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Résumé
Le TDAH (trouble déficit d’attention avec hyperactivité)
représente une des causes majeures de handicap
d’origine neurologique, chez l’enfant, mais aussi
l’adulte, et à ce titre fait l’objet d’un effort intense 
de la part des chercheurs en neurologie, 
neuropharmacologie, neuro-imagerie et neurosciences.
Parmi les caractéristiques cliniques de ces troubles, 
la présence de la classique triade agitation/
inattention/impulsivité a donné lieu à différents 
modèles explicatifs tentant de rendre compte à la fois
de la coexistence de ces symptômes et de la grande
hétérogénéité des formes cliniques que peut prendre
l’affection. Cet article rassemble les arguments issus
de la clinique et de la neuro-imagerie en faveur 
de l’hypothèse d’un dysfonctionnement fondamental
des systèmes sous-corticaux de la récompense 
(striatum limbique ou ventral, noyau accumbens) 
et de leurs connexions avec diverses régions 
du système limbique. Un modèle est finalement
proposé, par analogie avec les conséquences 
de la pathologie lésionnelle affectant 
le striato-pallidum limbique, permettant d’expliquer
comment la dysfonction de ce système archaïque 
dans le cerveau humain est apte à provoquer 
des symptômes aussi variés que ceux décrits chez 
les patients TDAH, tant dans le champ cognitif 
que comportemental. 
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Summary
ADHD (Attention Deficit Disorder with Hyperactivity)
represents one of the main neurodevelopmental 
causes of disability, not only in children, but also 
in adults, therefore being intensively explored 
by current researchers in neurology, 
neuropharmacology, neuroscience and neuroimaging.
Among the clinical features defining this condition, 
the classical triad agitation/inattention/impulsivity
gave rise to several explanatory models trying 
to account for various associations of these cardinal
symptoms and their multiple resulting clinical forms.
The present paper summarizes clinical and 
neuroimaging evidence in favour of a specific 
hypothesis postulating a fondamental dysfunction 
of so-called subcortical reward systems (limbic 
or ventral striatum, nucleus accumbens) 
and their connections with various limbic system
regions. Finally, an original model is proposed, 
based on the analogy with consequences of focal
lesions affecting the limbic striato-pallidum, allowing
to explain how a dysfunction of this small archaic 
part of the human brain is able to give rise to such 
a wide variety of symptoms as those found in ADHD
patients, in both cognitive and behavioural domains.
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La question des bases neurophysiologiques du
TDAH (trouble déficit d’attention avec – ou

sans – hyperactivité) fait l’objet d’un intense effort
de la communauté scientifique depuis une vingtaine
d’années, effort qui a été concentré successive-
ment sur la nature des anomalies neurochimiques,
le mécanisme d’action sur ces anomalies de certai-
nes substances pharmacologiques, la caractérisa-
tion des symptômes et des signes cliniques et plus
récemment les perturbations neurofonctionnel-
les telles que mises en évidence grâce aux techni-
ques modernes de neuro-imagerie.
Dans le présent article, nous nous centrerons sur
les données obtenues dans les deux derniers
domaines de la recherche scientifique sur le TDAH:
la caractérisation clinique et la neuro-imagerie,
afin de démontrer l’évolution des concepts en
vingt ans, depuis une conception largement basée
sur le rôle du cortex frontal dans les symptômes
observés, jusqu’à une autre, plus actuelle, met-
tant l’accent sur la dysfonction de certains cir-
cuits sous-corticaux. Parallèlement, l’intérêt des
chercheurs est passé d’une préoccupation exclu-
sive quant aux troubles cognitifs et des explications
de l’ordre de la cognition à une conception plus
nuancée qui donne un rôle plus important, voire
prépondérant, à la motivation. Dès lors, il devient
possible et même nécessaire de proposer un nou-
veau modèle intégrant le plus grand nombre pos-
sible de ces données nouvelles : tel est l’objet du
dernier paragraphe de cet article.
Mais, dans un premier temps, il nous semble utile
de rappeler quelques notions générales permettant
de dessiner le cadre dans lequel s’inscrivent ces
nouvelles réflexions.

Principales caractéristiques
épidémiologiques et cliniques

Le trouble déficit d’attention avec ou sans hyper-
activité (TDAH) représente le plus fréquent des
troubles neurocomportementaux de l’enfant. C’est
également parmi les affections chroniques qui
peuvent toucher les enfants d’âge scolaire, l’une de
celles dont la prévalence est la plus forte. Le TDAH
est 3 fois plus fréquent chez les garçons que chez
les filles.
Les symptômes centraux du TDAH sont au nom-
bre de trois : l’inattention, l’hyperactivité et l’im-
pulsivité. Les enfants TDAH peuvent souffrir d’un
handicap significatif dans divers domaines, dif-
ficultés scolaires, limitation académique, trouble
des relations interpersonnelles et intrafamilia-
les, et faiblesse de l’estime de soi. Le TDAH est

significativement associé (comorbidité) d’une
part aux diverses formes de troubles spécifiques
d’apprentissage (par exemple 20 à 35 % des enfants
souffrant de troubles du langage souffrent égale-
ment de TDAH) et d’autre part à diverses condi-
tions psychiatriques (troubles des conduites,
trouble oppositionnel avec provocation, anxiété,
dépression).
Le TDAH se manifeste durant l’enfance et se conti-
nue généralement durant l’adolescence et, pour
plus de la moitié d’entre eux, jusqu’à l’âge adulte
(Biedermann et al., 1993), sous des formes et des
degrés d’intensité variables selon les individus.

Prévalence

Le degré de prévalence le plus souvent retenu par
les auteurs nord-américains est de 7-9 %. Aux Etats-
Unis, la prise en considération du TDAH a entraîné
une explosion de la prescription de psychostimulants
dans le courant des années 1990, si bien que dans
les études récentes en population générale le pour-
centage d’enfants américains recevant des psychos-
timulants atteint les 12 %. Cette large prescription
est facilitée aux Etats-Unis par le fait que les méde-
cins généralistes y sont autorisés à poser le diag-
nostic de TDAH et à réaliser la prescription initiale
de psychostimulants. La situation française est très
différente puisque seuls les spécialistes hospitaliers
sont autorisés à prescrire ces médicaments et que le
pourcentage d’enfants traités par le méthylphénidate
(Ritaline®), seul psychostimulant autorisé, est en
moyenne inférieur à 1 %.
Même aux USA et dans les pays anglo-saxons et
nordiques, l’incidence du trouble est rapportée
de manière très diverse selon les études et selon les
professionnels qui sont amenés à rencontrer ces
patients. De manière générale, 9,2 % (5,8-13,6 %)
des garçons et 2,9 % (1,9-4,5 %) des filles seraient
concernés. Il est classique de retrouver un plus
grand nombre de filles parmi les TDAH du sous-
type inattentif (voir ci-dessous).
Une méta-analyse récente (Polanczyk et al., 2007)
a montré une variabilité importante de l’incidence
en fonction des pays. Toutefois, tous les pays
industrialisés, qu’ils soient européens ou améri-
cains, donnent des chiffres d’incidence autour de
5 % de la population générale. En France, une
étude récente réalisée par téléphone (Lecendreux
et al., 2011), donc nécessairement biaisée, conclut
à une incidence de 3,5 % (2,4-4,7), avec une pré-
dominance de garçons et une prédominance du
type inattentif (45 %). En tout état de cause, si
l’on se place d’un point de vue scolaire, cela signi-
fie qu’en moyenne chaque enseignant doit avoir
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au moins 1 enfant TDAH dans sa classe, soit en
moyenne une dizaine de cas pour un établisse-
ment primaire de capacité habituelle.

Symptomatologie

Dans la forme la plus fréquente, dite « combi-
née » ou mixte, l’enfant présente à la fois des
signes d’hyperactivité (agitation motrice, incapa-
cité à rester immobile) et d’inattention (difficulté
à rester concentré plus que quelques minutes sur
une tâche, distractibilité par des stimuli qu’il
devrait normalement pouvoir ignorer pour pou-
voir réaliser la tâche en cours). En outre, il existe
typiquement une impulsivité caractérisée par une
impossibilité de s’empêcher de réagir dans cer-
taines situations où il faut éviter de répondre ou
lorsqu’il faut attendre pour obtenir une récom-
pense. Cette « intolérance au délai » est considé-
rée par certains comme le mécanisme fondamental
du trouble. Ces enfants ont des difficultés à diffé-
rer les récompenses, la gratification, et ont ten-
dance à sélectionner les activités générant un
plaisir immédiat comme par exemple, les jeux
vidéo (Bioulac, 2011). De nombreuses familles
font d’ailleurs le constat que face à ces situations,
l’enfant est souvent plus calme, plus persévérant
et souvent plus performant.
Le diagnostic repose en grande partie sur la prati-
que de questionnaires qui sont proposés au patient
(pour les TDAH adultes), aux parents et aux ensei-
gnants (pour les TDAH enfants). Ces questionnai-
res, pour la majorité nord-américains, ont été validés
en langue française et sont largement disponibles
sur Internet. Ils sont capables de fournir des élé-
ments précis nécessaires au diagnostic, mais ne
peuvent prétendre à eux seuls à affirmer le diagnos-
tic. En particulier, il est indispensable de réaliser une
consultation pédopsychiatrique approfondie pour
éliminer d’autres diagnostics qui requerraient un
traitement spécifique autre.
L’un des éléments principaux permettant d’abou-
tir au diagnostic repose sur la pratique de bilans
neuropsychologiques, à la recherche de signes de
dysfonction des mécanismes neurocognitifs impli-
qués dans les troubles de l’attention. Des batteries
de tests de plus en plus précises et sophistiquées
ont été mises sur le marché, de sorte que les neuro-
psychologues possèdent un panel d’outils de diag-
nostic permettant d’approcher au plus près des
mécanismes cognitifs sous-jacents, et qui rend leur
intervention quasiment indispensable avant toute
décision thérapeutique. En particulier, du type de
déficit constaté par le neuropsychologue dépendra
en grande partie l’attitude thérapeutique choisie.

Cette intervention est d’autant plus indispensable
dans les formes inattentives prédominantes, où le
trouble comportemental est peu intense voire
inexistant, et où les questionnaires sont par consé-
quent non informatifs.

TDAH, forme « inattentive pure »

Alors que l’hyperactivité telle qu’elle est habituel-
lement perçue, est avant tout un trouble du com-
portement, entraînant des perturbations
principalement dans le milieu scolaire où évolue
l’enfant, et accessoirement dans son milieu fami-
lial, les enfants souffrant de forme inattentive
pure, qui représentent donc 45 % des TDAH, n’ont
aucune manifestation comportementale : au
contraire, ils restent souvent isolés et silencieux
sur leur banc d’école, et ont plutôt tendance à se
faire oublier, de sorte qu’ils ne sont pas diagnos-
tiqués, ou avec retard.
Cette présentation « non psychiatrique » du TDAH
est fortement méconnue, et son incidence sur les
apprentissages est majeure, plus importante, sem-
ble-t-il que les troubles comportementaux eux-
mêmes, lorsqu’ils existent: une étude longitudinale
récente (Pingault et al., 2011) a démontré que le
trouble de l’attention, bien plus que la présence ou
non d’une hyperactivité, prédit de façon très fidèle
l’avenir scolaire et académique de l’enfant, pré-
cisément la probabilité de posséder un diplôme à
22-23 ans.

Les modèles explicatifs 
classiques du TDAH

Barkley : l’inhibition de la réponse

Dès lors, la question fondamentale réside dans
l’explication de la coexistence chez un même indi-
vidu de ces différents symptômes, question qui
va rapidement se doubler d’une autre, comment
expliquer la grande variété de formes cliniques,
génératrice de l’hétérogénéité sur laquelle insistent
tous les spécialistes de la question.
L’explication la plus largement admise pour ren-
dre compte des différents éléments du syndrome
TDAH fait appel à un défaut d’inhibition : tel
est par exemple le modèle proposé par Barkley
(1997) sous l’appellation de « unified theory of
ADHD » dans laquelle les symptômes sont consi-
dérés comme la conséquence d’une perturbation
des systèmes de contrôle neurocognitifs, large-
ment sous-tendus par un ensemble de fonctions
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regroupées sous le terme de « fonctions exécuti-
ves ». La notion de fonctions exécutives réfère ici
à des processus cognitifs de haut niveau, qui per-
mettent le maintien d’un état attentionnel constant
et le passage (« shift ») d’un niveau attentionnel
à un autre si le décours de la tâche l’exige, assu-
rant la flexibilité indispensable à la poursuite et la
réalisation de divers objectifs. Les tâches connues
pour explorer ces fonctions sont souvent défici-
taires chez les enfants hyperactifs, ce qui a pour
principales conséquences un défaut d’attention
sélective, avec, en particulier dans les tâches
incluant un conflit comportemental (comme le
test de Stroop), une difficulté à inhiber la réponse
prévalente (ici le mot écrit qui vient parasiter la
dénomination de la couleur), un défaut de flexibi-
lité avec une tendance à la persévération sur la
tâche ou la consigne précédente (comme par exem-
ple dans le test de Wisconsin) et enfin un déficit de
la mémoire de travail, qui se manifeste typiquement
par un affaiblissement de l’empan de chiffres répé-
tés à l’envers (MacLean et al., 2004). Cette expli-
cation très « cognitive » peut être concevable pour
rendre compte des troubles de l’attention et des
fonctions exécutives classiques que sont la mémoire
de travail (en particulier l’attention dite exécutive
qui permet d’utiliser les informations en mémoire
à court terme pour mener à bien une action), le
déplacement d’attention (switching) qui permet de
passer d’un stimulus à un autre, l’inhibition de
l’action en cours pour passer d’une activité qui
doit se terminer à une nouvelle activité, et la pla-
nification, qui comporte le « scheduling » ou pro-
grammation d’une séquence, et le « monitoring »
ou surveillance de l’action en cours. Selon Barkley,
les déficits de ces différentes fonctions, telles qu’on
peut les observer chez l’hyperactif, peuvent se
réduire à un déficit de l’inhibition, que ce soit
l’inhibition d’un stimulus parasite, ou l’inhibition
d’une réponse prévalente, ou encore d’une action
précédemment répétée et ainsi devenue automa-
tique. En revanche, une telle explication rend plus
difficilement comtpe des éléments « non cogni-
tifs » du déficit dans le TDAH.
L’un de ces éléments est évidemment l’impulsi-
vité, si caractéristique de ces patients, et qui a fait
l’objet d’études spécifiques cherchant à en appro-
cher les mécanismes neurobiologiques (Winstanley
et al., 2004). A cet égard, le paradigme de choix qui
a été largement utilisé dans la littérature récente
en imagerie fonctionnelle dans l’hyperactivité,
est représenté par les expériences dites « go-no-
go », où l’on va mesurer le rapport des erreurs
entre les essais où le sujet doit réaliser la tâche
(appuyer sur un bouton lors de l’apparition d’une
cible X par exemple) avec les essais où il doit ne

pas appuyer (lors de l’apparition d’une autre cible,
ou la non-apparition de la cible X). La mesure
des erreurs d’omission évalue les difficultés d’at-
tention soutenue, alors que celle des erreurs de
commission, où le sujet oublie de ne pas appuyer,
évalue l’impulsivité. La mesure des temps de réac-
tion fournit également un indice de défaut d’inhi-
bition. Globalement les épreuves de type go-no-go
activent dans le cerveau un réseau assez large
incluant le striatum, le gyrus cingulaire et une
partie du cortex frontal dorso-latéral.
Ce qui est plus contestable dans la conception de
Barkley, c’est qu’il fait également relever du même
mécanisme d’inhibition les difficultés d’auto-
contrôle et d’autorégulation, qui caractérisent les
anomalies du comportement, et qui sont même
pour lui des éléments primordiaux du déficit, et
de mettre sur le même plan, à l’intérieur de sa
notion de système exécutif, la mémoire de tra-
vail, donc l’attention exécutive classique, et d’au-
tres notions plus floues (du moins du point de
vue neuropsychologique) que sont l’autorégula-
tion et l’internalisation du langage. Pour lui, les
processus d’inhibition qui se développent pro-
gressivement en fonction de la maturation et de
l’expérience permettent l’acquisition de la « syn-
taxe comportementale », en coordination avec
l’acquisition et le développement du langage, et
tout particulièrement de ce « langage intérieur »
qui se met en place durant la petite enfance et
participe à la capacité à réguler ses propres com-
portements. On voit que la notion de « fonctions
exécutives » au sens de Barkley est bien loin de son
acception neuropsychologique classique. En fait,
le reproche majeur qui peut être fait à ce modèle
est qu’il ne repose sur aucune réalité neuroanato-
mique, si ce n’est de prétendre, ce que l’on peut
aisément admettre, que toutes ces fonctions dépen-
dent du fonctionnement du cortex frontal.

Théorie alternative : l’« aversion »
pour le délai

Plus récemment est né un nouveau courant théo-
rique qui met l’accent non plus sur l’inhibition de
la réponse, mais sur l’intolérance au délai (« delay
aversion ») qui caractérise bien des enfants hyper-
actifs. C’est ainsi que Sonuga-Barke et al. (1992,
2002) proposent que les comportements de l’hy-
peractif soient non pas la conséquence d’un défaut
d’inhibition comportementale mais « l’expression
fonctionnelle d’un style motivationnel sous-jacent »
qui les amène à chercher à « fuir le délai », ce qui
est capable de provoquer chez eux tant l’hyperac-
tivité, l’inattention que l’impulsivité. Le modèle
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prédit que lorsqu’ils sont face à un choix entre
une récompense faible mais immédiate et une
forte mais plus lointaine dans le temps, les hyper-
actifs vont choisir l’immédiateté et quand il n’y a
pas de choix disponible, ils vont agir sur leur
environnement pour réduire la perception du
temps pendant le délai en créant ou en se focali-
sant sur des aspects de l’environnement qui soient
indépendants du temps. Dans ce modèle, les trou-
bles cognitifs dysexécutifs, en particulier ceux de
la mémoire de travail et de la planification à court
et long terme, apparaissent comme la conséquence
d’une attitude générale particulière par rapport
au déroulement temporel que l’auteur appelle
« protection du temps ».
Outre le fait que cette hypothèse rend compte de
certains éléments non pris en compte jusqu’alors,
il renvoie à un ensemble de données neurofonc-
tionnelles mettant l’accent sur un trouble des
mécanismes de libération des neuromédiateurs, en
particulier la dopamine, mécanismes, on le sait, lar-
gement sous-corticaux. En particulier, les travaux
chez l’animal ont largement montré que la dopa-
mine est un neuromédiateur dont la fonction prin-
cipale est de réguler les comportements dirigés
vers un but, en faisant une véritable « hormone de
la motivation ». On connaît actuellement avec
une grande précision les différents mécanismes
neurochimiques impliqués dans le comportement
motivé de l’animal, et les différentes structures
anatomiques impliquées, qu’on regroupe sous le
terme de « circuit de la récompense » pour carac-
tériser un ensemble complexe de noyaux et leurs
connexions réciproques qui forment « l’interface
entre l’émotion et l’action » (Mogenson, 1980).
Ainsi, face à tout questionnement sur le substrat
biologique du problème, les orientations données
aux recherches différeront radicalement selon
qu’on suit l’hypothèse classique du défaut d’inhi-
bition, se focalisant principalement sur des struc-
tures frontales corticales, ou si l’on explore
l’hypothèse de l’aversion pour le délai, où les
structures clés sont les éléments sous-corticaux
impliqués dans l’association entre l’action pré-
sente et l’apparition future d’une récompense.
Selon une ligne théorique peu différente de celle
de Sonuga-Barke et al., une équipe norvégienne
menée par T. Sagvolden (2005) a proposé que
l’intolérance au délai chez l’hyperactif soit le
témoin du dysfonctionnement d’un système, pro-
bablement sous le contrôle de mécanismes dopa-
minergiques, impliqué dans le phénomène de
renforcement et d’extinction. Pour ces auteurs,
l’enfant hyperactif a besoin de renforcements plus
immédiats et plus répétés pour mener à terme son
action, ce qui se matérialise par une courbe dite de

gradient de délai : chez tous les individus, plus le
délai entre le stimulus et la récompense s’allonge,
plus la réponse sera faible, définissant un « gradient
de délai de renforcement ». Chez l’hyperactif, ce
gradient est plus rapide, déterminant une courbe
plus abrupte (Antrop et al., 2000) : une même
réponse sera obtenue pour des délais plus brefs,
ce qui définit typiquement l’impulsivité, élément
central du modèle. Du reste, c’est en se basant
sur ce modèle que les auteurs proposent le prin-
cipe de base de la thérapie chez ces enfants, consis-
tant à fournir des renforcements répétés, survenant
à chaque fois avant que la courbe du gradient n’ait
atteint son plancher.
Par la suite, Sonuga-Barke et al. (2002, 2003) ont
proposé un modèle à deux voies, l’une correspon-
dant à un déficit du contrôle inhibiteur, l’autre
au « style motivationnel » (figure 1).
La voie correspondant à un déficit du contrôle
inhibiteur aurait comme conséquence une dys-
régulation cognitive et comportementale, modu-
lée par l’implication dans la tâche. Cette voie
correspond au déficit des fonctions exécutives,
précédemment évoquées. La voie correspondant
au « style motivationnel », expliquerait que les
enfants TDA/H ont tendance à éviter toutes formes
de délais. La traduction d’un point de vue clinique
correspondrait à une réponse inappropriée devant
la disparition inattendue d’une récompense, une
interruption prématurée d’une tâche de longue
durée ou demandant des efforts, l’apparition d’ac-
tivités motrices lors d’une période d’attente, la
préférence pour les tâches faciles ou procurant
une récompense immédiate.
L’intolérance au délai émanerait d’un dysfonc-
tionnement des mécanismes de récompense (cir-
cuits méso-limbiques) et aussi des caractéristiques
environnementales précoces du sujet, tandis que
le déficit d’inhibition serait induit par un dys-
fonctionnement méso-cortical. Dès lors, into-
lérance au délai, dysfonctionnement exécutif et
implication réduite dans la tâche entraîneraient
inattention, hyperactivité et impulsivité.
(Bioulac, 2011).

Neuro-imagerie dans le TDAH :
inhibition frontale vs récompense
sous-corticale

L’imagerie fonctionnelle
et l’activation frontale

Il est tout à fait frappant de remarquer que les
travaux d’imagerie durant les années 90 étaient
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pratiquement tous centrés sur l’analyse des régions
frontales, en particulier tous les travaux d’ima-
gerie fonctionnelle qui, partant de l’hypothèse
d’un défaut d’inhibition, postulaient a priori que
le siège du déficit ne pouvait être cherché qu’au
niveau fronto-cortical. C’est ainsi que la majorité
des travaux ayant fait l’objet de plusieurs méta-ana-
lyses ont été consacrés soit à effectuer des mesu-
res globales du volume cérébral et du volume
relatif du cortex frontal, soit à observer les modi-
fications d’activation corticale lors de tâches essen-
tiellement de type go-no-go, donc testant toutes
plus ou moins implicitement l’hypothèse de l’inhi-
bition de la réponse. Nous renvoyons le lecteur à
ces méta-analyses et nous contenterons d’en
extraire quelques exemples les plus représentatifs.
C’est ainsi que les premiers travaux de ce type
ont utilisé des paradigmes de type go-no-go, « stop
signal » ou encore de type Stroop ou « flanker »,
démontrant généralement un défaut d’activation
lors de ces tâches de diverses régions du cortex
frontal (figure 2), cortex préfrontal dorso-latéral,
ventro-latéral, mais surtout cortex cingulaire anté-
rieur, dans sa partie dorsale, qui semble la région
spécifiquement activée lors de tâches de type
Stroop, c’est-à-dire impliquant une résistance à
l’interférence par la lecture automatique des mots.
Bush et al. (1999) ont ainsi montré que les hyper-
actifs sous-activaient de manière flagrante les
régions cingulaires lors d’une tâche de Stroop dit

numérique, ce que confirme une méta-analyse
(Dickstein et al., 2006) montrant que la région cin-
gulaire antérieure est la plus souvent retrouvée sous-
activée en imagerie fonctionnelle chez l’hyperactif.
Si la plupart des études de ce type, du moins chez
l’enfant, retrouvent une sous-activation, il est inté-
ressant de citer ici une étude chez l’adolescent
(Schultz et al., 2005) où les faits observés ont été
assez diamétralement opposés à ceux des études
chez les enfants plus jeunes. Les auteurs retrouvè-
rent en effet une augmentation d’activité lors de
cette tâche dans des régions corticales toutes appa-
rentées au système limbique: le cortex cingulaire
antérieur, le cortex frontal médian et le cortex fronto-
orbitaire. L’interprétation des auteurs est que cette
hyperactivation témoignerait peut-être de la mise en
jeu compensatoire, avec l’âge, de mécanismes faisant
intervenir les zones corticales associées.
De manière générale, les déficits d’activations en
imagerie fonctionnelle ont été révélés lors de
paradigmes utilisant l’inhibition de la réponse
motrice (Rubia et al., 1999), l’inhibition de l’in-
terférence (Konrad et al., 2006), et l’attention
soutenue et sélective (Smith et al., 2006). En
outre, les enfants avec TDAH ont également une
réduction d’activation dans les régions préfron-
tales, cingulaire et cérébelleuse lors de tâches de
traitement temporel, qu’il s’agisse de timing
moteur, de discrimination de temps ou de prévi-
sion temporelle (Rubia et al., 2009).

Figure 1 : Physiopathologie du TDAH (D’après Sonuga-Barke, 2002, 2003).
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Un travail plus récent chez l’adulte TDAH (Cubillo
et al., In press) retrouve une sous-activation des
régions fronto-pariéto-striatales lors de tâches
d’attention soutenue, et un déficit dans les régions
ventro-médiales lors de situations de récompense,
suggérant une atteinte des circuits de la motiva-
tion. En outre, le déficit latéro-fronto-striatal est
identique à celui retrouvé chez des enfants TDAH
dans des tâches similaires, mais le déficit ventro-
médial n’est présent que chez les sujets ayant un
trouble des conduites associé.
Cette notion de prédominance de la dysfonction
fronto-striatale dans le TDAH et du cortex ventro-
médian orbito-frontal dans les troubles des condui-
tes est défendue par Rubia (2011) qui rapproche
ces deux circuits de la distinction par Zelazo et al.
(2002) entre fonctions exécutives « froides »
(incluant l’attention, la mémoire de travail, l’inhi-
bition) et fonctions exécutives « chaudes », à
savoir toutes les tâches qui font appel à une prise
de décision sur des bases émotionnelles, impli-
quant les processus de motivation.

L’imagerie morphologique

Au niveau structurel, plusieurs différences sont
rapportées entre les sujets sains et les sujets avec
un TDAH. Ainsi, le volume du cerveau des sujets
avec un TDAH est entre 5 % et 8 % plus petit que
chez les sujets contrôles, particulièrement dans
l’hémisphère droit (Castellanos et al. 2002 ;
Mostofsky et al., 2002). Toutefois, Krain et
Castellanos (2006) abaissent la différence à 3.2 %
dans leur méta-analyse. Egalement, il a été retrouvé
un volume réduit du cortex préfrontal chez ces
enfants avec un effet plus marqué sur l’hémis-
phère droit (Castellanos et al., 1996 ; Filipek et
al., 1997 ; Semrud-Clikeman, 2000 ; Durston et
al. 2004). Plusieurs études ont aussi confirmé la

réduction significative du volume du noyau caudé
et du globus pallidus mais non pas du putamen
(Castellanos et al., 1996 ; 2002 ; Filipek et al.,
1997). Ces derniers résultats ne font toutefois
pas l’unanimité et il semble que l’âge soit un fac-
teur important à considérer puisqu’il paraît y avoir
une normalisation du volume du noyau caudé à
partir de l’âge de 16 ans (Krain & Castellanos,
2006). Une réduction de la taille du corps cal-
leux chez les enfants avec un TDAH a été rappor-
tée à maintes reprises. Baumgardner et al. (1996)
ont rapporté une réduction de la partie antérieure,
alors que Semrud-Clikeman et al. (1994) rappor-
tent l’inverse. De nombreux rapports d’IRM sou-
lignent le volume réduit du cervelet, soit environ
6 % (Castellanos et al., 1996; 2002; Durston et al.,
2004) et il est possible que le volume vermien
soit plus particulièrement en cause. Le vermis
entretient des liens avec le système limbique et
jouerait un rôle au plan émotif de même que dans
le changement attentionnel, dû à ses connections
avec les régions frontales (Durston et al., 2004 ;
Krain & Castellanos, 2006).

Parmi les travaux les plus récents, il convient de
signaler ceux de Shaw et ses collaborateurs (Shaw
et al., 2007, 2008, 2009) qui étudient la trajectoire
développementale du cortex frontal chez les sujets
à développement typique et chez les enfants TDAH.
De ces travaux, il ressort que d’une part les enfants
TDAH atteignent plus tardivement que les témoins
intacts le pic d’épaisseur du cortex frontal, ce retard
atteignant deux ans de différence. En outre, les
enfants TDAH sous méthylphénidate ont un moin-
dre degré d’amincissement du cortex entre 12 et 16
ans que les enfants non traités. Enfin, les mêmes
auteurs (Shaw et al., 2011) insistent sur le fait que
les traits d’hyperactivité, même dans une popula-
tion normale, sont accompagnés d’un ralentissement
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Figure 2 : Les principales structures constitutives du réseau attentionnel cingulo-fronto-pariétal : ces zones sont le
siège d’altérations en imagerie structurale ou fonctionnelle dans le TDAH. D’après Bush, 2010.



de l’amincissement du cortex dans les régions fron-
tales : en d’autres termes, il s’agit d’un effet dimen-
sionnel et non seulement catégoriel. Une
méta-analyse récente des études en VBM de la den-
sité de substance grise a montré, de façon assez
surprenante, que le siège cérébral des anomalies
le plus représenté à travers les études réalisées est
non pas le cortex frontal mais le striatum (Ellison-
Wright et al., 2008). Nous verrons à quel point
cette constatation concorde avec nombre d’autres
études récentes, en particulier celles démontrant un
défaut des systèmes de récompense chez le TDAH.

Etudes de connectivité

Les progrès récents dans l’utilisation de l’imagerie
par résonance magnétique ont permis d’étudier spé-
cifiquement et avec une grande précision la connec-
tivité entre plusieurs régions cérébrales, et ce tant du
point de vue fonctionnel, grâce à des mesures de
conjonction entre l’activation de plusieurs régions,
que du point de vue structural grâce à une techni-
que particulière dite imagerie par diffusion (DTI) ou
tractographie. Cette méthode permet, par l’analyse
du déplacement des molécules d’eau au sein des
faisceaux de substance blanche (anisotropie), de
détecter de minimes anomalies de la direction de ces
faisceaux, indiquant un processus pathologique
dans la mise en place des connexions cortico-cor-
ticales et cortico-sous-corticales. Dans une étude
de ce type (Hamilton et al., 2008), une anisotropie
diminuée, traduisant un défaut d’organisation des
fibres blanches, a été retrouvée chez 17 enfants
TDAH dans le faisceau cortico-spinal (faisceau pyra-
midal) et dans le faisceau longitudinal supérieur
(unissant le cortex préfrontal aux régions cortica-
les postérieures du cerveau). Les auteurs rappro-
chent ces constatations respectivement de la présence
de troubles moteurs et attentionnels. A l’inverse,
chez des préadolescents et adolescents, Silk et al.
(2009) retrouvent une augmentation d’anisotropie
dans les régions frontales inférieures et pariétale
inférieure, suggérant un défaut d’arborescence dans
des régions par ailleurs connues comme hypo-acti-
ves en imagerie fonctionnelle. Enfin, dans une étude
chez des TDAH adultes, Konrad et al. (2010) retrou-
vent une diminution d’anisotropie dans les régions
orbito-frontales médiales, de manière proportion-
nelle à la mesure de l’impulsivité clinique, et une aug-
mentation dans des régions temporales. En revanche,
l’intensité des troubles de l’attention était corrélée
au degré d’anisotropie du faisceau longitudinal
supérieur. Plus récemment, Nagel et al. (2011) ont
démontré que l’anisotropie est déjà présente chez des
enfants TDAH de 7 à 9 ans dans les circuits fronto-
limbiques à maturation tardive, suggérant que des

anomalies de connectivité de ces circuits pourraient
être présentes précocement chez l’enfant TDAH.
Bien qu’encore préliminaires, ces résultats semblent
montrer un défaut d’organisation des fibres de subs-
tance blanche dans des zones spécifiquement sus-
pectées comme dysfonctionnelles dans le TDAH,
laissant penser à un défaut fondamental de connec-
tivité chez ces patients (Konrad & Eikhoff, 2010),
défaut persistant jusqu’à l’âge adulte.
Ces constatations sont du reste tout à fait concor-
dantes avec l’utilisation de techniques d’IRM fonc-
tionnelle destinées à objectiver les connexions
entre régions d’activation. Que ce soit dans les
études de connectivité au repos (« resting state »)
ou lors d’activation cognitive, les quelques tra-
vaux réalisés jusqu’ici convergent pour montrer un
défaut de connectivité fonctionnelle entre différen-
tes régions corticales dans le TDAH. Ainsi, lors de
tâches d’attention soutenue, Rubia et al. (2009)
retrouvent une diminution bilatérale de connec-
tivité dans les circuits fronto-pariéto-striato-céré-
belleux, diminution qui est réversible après
traitement par méthylphénidate. Parmi les étu-
des de connectivité lors d’état de repos, divers
auteurs ont démontré un défaut de connectivité
entre les régions antérieures et postérieures du
réseau (dénommé DMN pour « default mode net-
work »), en particulier le cingulaire antérieur et
le précunéus, deux régions qui sont normalement
très fortement connectées (Castellanos et al., 2008).
Les auteurs suggèrent que ce défaut de connecti-
vité pourrait être à l’origine des troubles atten-
tionnels et d’autorégulation du TDAH
(Sonuga-Barke & Castellanos, 2007) : lors d’un
état de repos, des fluctuations de l’activité sponta-
née à l’intérieur du réseau traduisent la succession
d’états attentionnels d’introversion et d’extraver-
sion. Ces fluctuations cesseraient dès qu’une action
dirigée vers un but est initiée. Chez l’hyperactif,
une activité mentale spontanée excessive au repos
empêcherait la cessation de ces fluctuations qui
continueraient après le début de l’action, parasi-
tant ainsi son bon déroulement, ce qui se tradui-
rait par l’observation des troubles de l’attention.

Prise de décision et circuit 
méso-limbique de la récompense
dans le TDAH

Faisant suite aux constatations comportementa-
les d’une sensibilité anormale aux récompenses des
sujets TDAH, les équipes travaillant en imagerie
fonctionnelle chez le TDAH ont commencé à s’in-
téresser aux structures cérébrales reliées à la prise
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de décision motivée et à l’obtention de récom-
penses. Lors de l’anticipation d’une récompense,
dans des tâches de type « gambling », le striatum
ventral a été retrouvé spécifiquement sous-activé
chez des adolescents TDAH (Scheres et al., 2006),
comme chez des adultes (Strohe et al., 2008),
avec dans ce cas précis une sous-activation, éga-
lement, du cortex orbito-frontal.
En se référant à une donnée comportementale
robuste, selon laquelle les TDAH ne peuvent pas
différer la récompense (intolérance au délai),
Plichta et al. (2009) ont enregistré l’activité céré-
brale en IRM chez des adultes TDAH et témoins
alors qu’ils recevaient une récompense, en faisant
varier le délai d’obtention de la récompense : ils
observent une baisse de la réponse du système
striatal ventral à la fois pour des récompenses
immédiates et retardées. En revanche, au niveau
du striatum dorsal et de l’amygdal, les sujets TDAH
montraient une réponse excessive et par ailleurs
proportionnelle à la sévérité des symptômes cli-
niques (figure 3). Allant dans le même sens, une

étude de Bjork et al. (2010) incluant des adoles-
cents présentant des symptômes externalisés divers
(tels qu’évalués par la classique échelle CBCL),
montre une hyperactivation des circuits de la
récompense par rapport aux sujets contrôles lors
de la notification de récompense, alors que l’an-
ticipation de la récompense active les régions
basales à la fois chez les sujets et les témoins.
Une des preuves les plus commentées comme
étant révélatrice du rôle des circuits de la récom-
pense dans la genèse du TDAH a sans doute été
l’article de Volkow et al. (2009) dans la fameuse
revue J.A.M.A., où les auteurs, utilisant la caméra
à positons et l’injection de radioligands spécifiques
aux récepteurs de la dopamine et aux transporteurs
de dopamine (DAT), présentent des données très
convaincantes montrant chez l’adulte TDAH un
défaut de concentration pour les deux types de
mesures au niveau du système de la récompense,
spécifiquement le noyau accumbens et dans le
mésencéphale. En outre, ce déficit est propor-
tionnel à l’intensité des troubles de l’attention tels

Figure 3 : Activation cérébrale en IRMf comparé entre  TDAH et témoins dans deux situations d'obtention de récom-
pense, immédiate et retardée. Sous-activation du noyau accumbens lors de récompenses immédiates, sous activation
du noyau amygdalien lors de récompense immédiate, mais hyperactivation pour des récompenses retardées. D'après
Plichta et al., 2009.
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que mesurés par des tests spécifiques, laissant
penser que le trouble du système dopaminergi-
que sous-cortical ainsi révélé est directement res-
ponsable du trouble clinique des fonctions
attentionnelles. En d’autres termes, le système
méso-limbique est capable à lui seul, sans doute
par ses connexions avec le cortex frontal dorso-
latéral, de moduler le niveau de fonctionnement
de ce dernier. “Cela peut expliquer pourquoi les
déficits d’attention des personnes atteintes du
TDAH sont plus importants dans des tâches qui
sont considérées comme ennuyeuses, répétitives
et inintéressantes ainsi qu’expliquer la propen-
sion aux complications telles que la toxicomanie
et l’obésité (la dopamine étant impliquée dans les
addictions)”, écrivent les auteurs.
Une contribution importante à ce débat a été
récemment apportée par le travail de Stark et al.
(2011) qui ont étudié la réponse en IRMf, en
anticipation de récompenses de diverses natu-
res, de sujets normaux chez lesquels avaient été
recueillies grâce à un questionnaire très précis
la présence ou l’absence de caractéristiques de
type TDAH (inattention, impulsivité, hyperacti-
vité). Le degré d’implication du noyau accum-
bens, et à un moindre degré d’autres structures
limbiques, a été fortement lié à la présence de
caractères d’inattention ou d’hyperactivité/impul-
sivité, même si ces derniers sont présents à un
degré insuffisant pour diagnostiquer un TDAH.
Ce résultat confirme le lien entre le déficit du

système de la récompense et l’ensemble de trou-
bles caractéristiques du TDAH.

Tentative de synthèse

En définitive, à l’issue de cette revue des données
les plus récentes sur l’imagerie du TDAH, il est
plausible que l’ensemble des symptômes puisse
être attribué à une dysfonction siégeant principa-
lement dans les systèmes sous-corticaux de la
récompense et que leurs diverses connexions avec
les régions limbiques d’une part et le néo-cortex
associatif frontal d’autre part expliquent à la fois la
multiplicité des symptômes et la diversité des for-
mes cliniques. La complexité et la singularité de
l’organisation en boucles cortico-sous-corticales
de ces connexions peut être schématisée comme
représenté sur la figure 4: outre les boucles motrice
et oculo-motrice, il existe au moins 3 boucles fonc-
tionnant de manière simultanée et parallèle, entre
les régions striato-pallidales et le cortex préfrontal,
et pouvant être impliquées, selon diverses combi-
naisons, dans la genèse du TDAH. La boucle dite
« cognitive », unissant le striatum dorsal au cortex
préfrontal dorso-latéral, tiendrait sous sa dépen-
dance les fonctions exécutives dites « froides », et
son dysfonctionnement serait responsable des trou-
bles cognitifs les plus classiquement rapportés dans
le TDAH: déficit de la mémoire de travail, déficit
d’attention soutenue et divisée, programmation et

Figure 4 : L’organisation en boucles parallèles des connexions striato-cortico-frontales, d'après Alexander et Crutcher.
Les circuits limbiques (orbito-frontal et cingulaire) seraient à l'origine de la dysfonction de l'ensemble du système dans
le TDAH, expliquant les troubles de la motivation, de l'attention et de l'action.



séquentiation temporelle de l’action… Deux cir-
cuits dits « limbiques » se partageraient le reste
des fonctions exécutives : le circuit médian, impli-
quant le striatum ventral et le cortex cingulaire
antérieur, serait spécifiquement impliqué dans la
sensibilité à l’interférence, la gestion du conflit
entre des informations entrant en compétition (cf.
situations de type « Stroop »), alors que le circuit
ventro-latéral, centré sur le cortex fronto-orbitaire
latéral, serait plus spécialisé dans l’ensemble des
fonctions exécutives dites « chaudes », principale-
ment représentées par les tâches de prise de déci-
sion en fonction des caractéristiques
récompensantes ou non d’un stimulus (p. ex. le
classique gambling test d’Iowa, cf. Habib, 2006).
Ces différentes boucles, caractérisées par une orga-
nisation interne similaire faite d’une succession
d’étapes superposables entre elles, seraient la base
structurale d’un fonctionnement intégré complexe
permettant d’optimiser l’initiation et le contrôle de
l’action, sans lequel l’information ne pourrait être
continuellement transformée afin d’implémenter
depuis les circuits limbiques jusqu’aux circuits cog-
nitifs et moteurs, l’apprentissage et l’adaptabilité
nécessaires à la réalisation d’actes dirigés vers un but
(Haber, 2003). L’altération des mécanismes du ren-
forcement, une caractéristique constante des sujets
TDAH, serait une conséquence fondamentale de la
dysfonction des ganglions de la base.
A partir de cette organisation structurelle, on peut
présumer l’existence d’une hiérarchie au sommet de
laquelle se situerait le système de la récompense,
interface entre les parties les plus archaïques de
notre cerveau et les mécanismes dirigeant l’action
proprement dite. Ce serait précisément cette par-
tie archaïque qui serait dysfonctionnelle dans le
TDAH, entraînant dans sa dysfonction, selon une
dynamique développementale, les autres circuits,
expliquant la triple nature des symptômes: trouble
de la recherche de récompenses, déficit d’attention
et perturbation de l’action. La mise en place progres-
sive du système se ferait tout au long des appren-
tissages, et se poursuivrait, pour les apprentissages
les plus complexes, jusqu’à la fin de l’adolescence,
modelant ainsi d’année en année l’anatomie des
structures et de leurs connexions. Au final, un
équilibre fragile se construirait ainsi entre les par-
ties corticales et sous-corticales du système, les
fonctions inhibitrices du cortex frontal venant pro-
gressivement apprendre à contrôler la réactivité
du système de la récompense. Un déséquilibre ou
un retard d’établissement de l’équilibre entre ces
structures pourrait être à l’origine de comporte-
ments à risque souvent rencontrés chez l’adolescent
(Galvan et al., 2006), incluant parmi d’autres les
comportements addictifs, comportements dont la

fréquence chez le TDAH résulterait d’une mise en
place fautive de cet équilibre fragile.
Cette conception serait à même d’expliquer éga-
lement la grande hétérogénéité séméiologique du
TDAH, ainsi considéré fondamentalement comme
une pathologie de la motivation : les formes inat-
tentives pures résulteraient d’un effet prédomi-
nant sur les parties « cognitives » du système,
(donc la boucle dorso-latérale), alors que la par-
tie ventrale serait relativement épargnée; à l’inverse,
une dysfonction prédominant sur les aspects com-
portementaux, avec dans les cas typiques une
comorbidité complète TDAH/troubles des condui-
tes, relèveraient d’une dysfonction prédominante
de la boucle orbito-frontale. Des caractéristiques
génétiques différentes pourraient caractériser cha-
cun de ces endophénotypes, fournissant autant
de pistes pour les études scientifiques futures en
clinique du développement, en génétique, en
neuro-imagerie, et probablement idéalement par
la combinaison de ces différentes approches.

TDAH : vers une nouvelle conception 
neuropsychologique

Si l’on conçoit à présent le TDAH comme une
pathologie des systèmes de la motivation, il paraît
pertinent de s’interroger sur les mécanismes des
troubles cognitifs rencontrés dans cette affection,
incluant les formes où ces troubles sont au premier
plan (formes inattentives pures). De manière géné-
rale, cela revient à s’interroger sur les liens entre
trouble de la motivation et trouble de l’attention
et, plus généralement, de la pensée, une probléma-
tique qui commence à être posée avec insistance
dans la littérature neuropsychologique récente.
Une constatation classique chez les enfants et
adultes TDAH est la tendance à une fuite de la
pensée, une incapacité à maintenir un flux constant
dans l’activité mentale spontanée, différente cepen-
dant de la tachypsychie des états maniaques ou de
l’effet de certaines substances psychoactives. « C’est
une hyperactivité cérébrale tellement forte, vapo-
reuse ou inconsistante qu’elle empêche de pas-
ser à l’action. Ces pensées ne sont pas forcément
désagréables («day-dreaming»), mais elles empê-
chent d’avancer et peuvent finalement amener à
des impasses déprimantes. Ils n’arrivent pas à
attraper une idée car une autre arrive derrière. Ils
ressentent souvent un manque d’énergie, un vide
mental (qui est en fait un flou mental), ou plusieurs
niveaux de conscience à chaque instant, rendant
impossible la formulation d’objectifs, la prise de
décision et la mise en mouvement pour agir1. »
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Lorsqu’on considère les modèles classiques comme
celui de Barkley, on remarque que la notion de
trouble dysexécutif repose en grande partie, pour
cet auteur, sur la constatation d’une maturation
incomplète des mécanismes permettant au lan-
gage intérieur (« inner speech ») d’exercer leur
contrôle normal sur les comportements, ce qui
aboutit, toujours selon le modèle de Barkley, à un
défaut d’autorégulation cognitive et comporte-
mentale. Or, ce concept d’autorégulation, qui sem-
ble avoir été créé pour l’occasion, n’a pas
d’équivalent dans la pathologie lésionnelle de
l’adulte, de sorte qu’on peut s’interroger sur sa
validité neuropsychologique.
De fait, il existe en neuropsychologie lésionnelle
chez l’adulte, un modèle fascinant de trouble de l’ac-
tivité mentale spontanée, celui du sujet athym-
hormique (Habib, 2004 ; 2006). De façon assez
saisissante, les patients qui souffrent de ce tableau
présentent de manière concomitante trois types
de symptômes qui apparaissent en première ana-
lyse diamétralement opposés à ceux du TDAH :
une réduction ou une abolition de l’activité motrice
spontanée, réalisant un profond adynamisme alors
même que les actes sont réalisés correctement si le
sujet est suffisamment stimulé ; une absence d’ac-
tivité mentale spontanée, véritable vide mental,
dont l’intensité va de pair avec celle du trouble de
l’action et réversible dès lors qu’il est stimulé ; et
un abrasement de l’expression des affects, se tra-
duisant à la fois par une perte des besoins primor-
diaux, une absence de recherche des récompenses
et satisfactions, et par une apparente indifférence
affective. Les lésions capables de donner ce tableau
dans sa forme la plus pure sont en fait des lésions
bilatérales touchant de façon circonscrite certaines
régions des ganglions de la base, précisément la tête
du noyau caudé et le globus pallidus dans sa par-
tie interne. Le rôle connu dans la motivation de ces
deux structures, qui se trouvent constituer dans leur
partie ventrale une unité souvent dénommée
striato-pallidum ventral ou limbique, laisse penser
que le tableau ainsi réalisé est la conséquence d’une
destruction bilatérale chez l’homme d’un circuit
spécifique impliqué dans la motivation, une notion
qui s’est vue récemment renforcée de manière
expérimentale (Pessiglione et al., 2007). Ces consta-
tations anatomo-cliniques ont donné lieu à la pro-
position d’un modèle neuroanatomique de la
motivation humaine, centré sur le striato-palli-
dum limbique, et articulé sur deux des boucles
fronto-sous-corticales citées plus haut : la boucle
motrice et la boucle cognitive, à partir de l’idée
que la dysfonction de la partie limbique du système
était capable, comme par un effet d’entraînement
ou d’engrenage, de figer le fonctionnement des

autres boucles, étroitement connectées à la pre-
mière, comme on l’a vu plus haut.
La figure 5 schématise ce modèle hypothétique
et tente d’expliquer les trois groupes de symptô-
mes par la dysfonction des trois sous-systèmes
anatomiques.
L’une des caractéristiques les plus fascinantes de ce
syndrome est ainsi le vide mental, cette absence
totale de production spontanée de la pensée, cir-
constance suffisamment exceptionnelle en neuro-
logie pour qu’on s’y arrête un instant. La suppression
de l’activité mentale spontanée incite à imaginer
un processus qui lierait la motivation à la produc-
tion d’une activité psychique automatique et natu-
rellement abondante, au point que nul ne peut, sauf
après un exercice intensif volontaire (comme le
font les personnes qui pratiquent une méthode de
méditation), la supprimer de façon délibérée. Or, le
fait que cette fonction très spéciale soit indissocia-
blement reliée à la notion de motivation (et d’action
motivée ou « goal-directed action ») incite à attri-
buer aux mêmes structures un double rôle dans la
génération des actions volontaires et la génération
de pensées spontanées. Plus probablement, et si
l’on se réfère au modèle anatomo-fonctionnel de la
motivation tel qu’il a été décrit plus haut, on pourra
présumer que l’activité continue à l’intérieur de la
boucle limbique, « entraîne » de manière automa-
tique et continue le flux d’une activité psychique qui
relèverait peut-être du fonctionnement des autres
boucles cortico-sous-corticales. En d’autres termes,
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Figure 5 : Représentation hypothétique de l'organisation
des boucles cortico-striatales et de leur rôle dans les trou-
bles observés chez les patients athymormiques : la disfonc-
tion initiale de la boucle limbique représenterait le primum
movens, générant directement un défaut du système de
réompense et indirectement un dysfonctionnement des
boucles motrice (abolition des actions spontanées) et
cognitive (abolition de l'activité mentale spontanée).
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cette activité spontanée de la partie limbique du
système, véritable primum movens de toute activité
motrice ou mentale, jouerait un rôle authentique-
ment moteur, motivant, au sens le plus étymologi-
que, dans tout ce qui caractérise l’activité psychique
et physique de l’individu. Dès lors notre pensée
spontanée serait une des manifestations, parmi d’au-
tres, du bon fonctionnement de notre système de
récompense.
Chez le TDAH (figure 6), ce système souffrirait
d’un dérèglement pouvant prendre la forme d’un
véritable « emballement », une production désor-
donnée de signaux générés sous la forme de désirs
et de pensées venant perturber, parfois de manière
très handicapante, le cours des actes et de la
réflexion. Dès lors, on pourrait assister à un para-
sitage des systèmes attentionnels par une sorte
de grésillement de fond qui, de façon non conti-
nue, altérerait l’efficience de ces systèmes, donnant
lieu aux différents symptômes d’inattention dont
se plaignent, parfois de façon prédominante, les
enfants et adultes TDAH. Le défaut de connecti-
vité mis en évidence au niveau du système corti-
cal de repos (DMS) dans la situation dite « default
mode » d’IRM fonctionnelle, pourrait être la consé-
quence développementale de l’incapacité de ces

structures à apprendre à synchroniser leur activité
du fait de l’arrivée anarchique et temporellement
imprévisible de stimuli de nature motivationnelle
qu’ils ont normalement à traiter.
Ainsi, l’ensemble des troubles que présentent les
sujets TDAH pourrait se réduire à un défaut de
mise en place des connexions multiples constituant
la (ou les) boucle(s) limbique(s), selon un prin-
cipe analogue à celui de la synapse de Hebb (ren-
forcement des connexions livrant passage à des
signaux temporellement répétitifs et synchrones).
Un tel mécanisme a été envisagé pour d’autres
troubles développementaux (Tallal, 2004) et pour-
rait se concevoir comme un mécanisme général à
l’origine de nombreux troubles d’apprentissage
(Mitchell, 2011).
L’avantage d’un tel modèle, qui reste bien entendu
à la fois hypothétique et limité dans ses capacités
explicatives, est qu’il va au-delà du seul concept
d’autorégulation, dont la validité neuropsycholo-
gique était particulièrement contestable. Plus qu’un
simple trouble de l’autorégulation cognitive et
comportementale, le sujet TDAH souffre d’un
débordement des systèmes moteurs et cognitifs
par la génération anarchique de signaux archaï-
ques, véritables « pulsions » au sens de la dialec-
tique freudienne, proche de « l’élan vital » dans celle
de Bergson, en provenance du système limbique.
D’un point de vue, à présent, proprement cogni-
tif, le TDAH ne devrait plus être considéré comme
un défaut des systèmes d’inhibition (sous-entendu
cortico-frontaux), mais comme un débordement
de ces derniers par une activité excessive et anar-
chique provenant des systèmes de récompense,
faisant de cette affection non plus un trouble de
la « régulation » d’une activité cognitive, mais
bien un défaut de fonctionnement élémentaire
d’un processus phylogénétiquement archaïque
et fondamentalement lié à la préservation de
l’espèce.
Les implications de cette véritable « révolution
conceptuelle » autour du TDAH sortent du cadre
de cet article, mais peuvent aisément être imagi-
nées, dans diverses facettes de la connaissance
théorique, fournissant de nouvelles pistes de
recherche, et aussi dans leurs applications prati-
ques, y compris thérapeutiques, pour les patients
souffrant de cette pathologie dont les rouages res-
tent, jusqu’ici, encore bien énigmatiques.

Figure 6 : Chez le sujet TDAH, un emballement du système
représenté sur la figure 5 aboutirait à un scénario inverse,
sensibilité anormalement importante à la récompense,
liée à l'hyperactivité de la boucle limbique, qui entraine de
manière indirecte une hyperactivité motrice, via la boucle
motrice, et mentale, via la boucle cognitive, avec comme
conséquence une réduction (ou un débordement) des
capacités attentionnelles et d'inhibition de la réponse.
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