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ésumé

Bien que certaines controverses récentes aient pu donner l’impression qu’une position de déterminisme génétique ou neuropsychologique étroite
ominait les débats pour ce qui concerne la compréhension étiopathogénique des troubles externalisés, nous montrerons à partir d’une revue
ritique de la littérature qu’un autre courant, cherchant à prendre en compte dans une perspective intégrative, la diversité et la complexité des
acteurs en jeu, existe. Le modèle qui concilie le mieux la complexité et l’intrication de ces différents niveaux est un modèle développemental
’épigenèse probabiliste. Nous présenterons un certain nombre d’études récentes en faveur de ce modèle. À cette fin, nous devrons parfois quitter,
u plan phénoménologique, la logique catégorielle de nos classifications nosographiques, et adopter une perspective dimensionnelle permettant par
xemple de mieux suivre certains aspects cliniques, tempéramentaux, sociaux ou génétiques pour étudier leurs interactions et possibles résultantes
éveloppementales. Ce modèle autorise également un focus temporel particulier sur les expériences précoces dont on voit tous les jours l’importance
our l’enfant au plan de sa construction psychique.

2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

bstract

Some recent controversies have highlighted that a genetic or a neuropsychological determinism was the view that dominated the debate in the
eld of the etiopathological understanding of externalised disorders in the scientific community. Based on a review of the recent literature, I will
how that other views are trying to integrate the diversity and the complexity of the factors that influence these behavioural manifestations. The
odel that better encompasses this complexity is a developmental model of probabilistic epigenetic. In this paper, I summarize several lines of

tudies that support this model. To this purpose, I will leave the categorical approach of the psychiatric nosography, to adopt a dimensional approach
f the phenomenology that will help to follow and focus on specific pertinent dimensions such as clinical signs, temperamental and psychological
haracteristics, environmental and/or genetic factors in order to study their interactions and their possible developmental product. This model also
ermits a specific temporal focus on early interactions that many consider as crucial in terms of developmental cues.

2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
ots clés : Troubles externalisés ; Épigenèse ; Déterminismes ; Adolescent

t
i

eywords: Externalised disorders; Epigenetic; Determinism; Adolescent

. Introduction
Le trouble des conduites (TC) est le diagnostic psychia-
rique le plus fréquent en population générale chez l’enfant
t l’adolescent. C’est également un des motifs de consulta-
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ion les plus courants. Dans les classifications internationales,
l s’inscrit dans un registre plus large dit des troubles externa-
isés avec le trouble hyperkinétique et le trouble oppositionnel
vec provocation. Bien que certaines controverses récentes aient

u donner l’impression qu’une position de déterminisme géné-
ique ou neuropsychologique étroite dominait les débats pour ce
ui concerne la compréhension étiopathogénique de ces troubles
u plan scientifique, nous montrerons à partir d’une revue cri-

mailto:david.cohen@psl.ap-hop-paris.fr
dx.doi.org/10.1016/j.neurenf.2007.07.003


2 nce et

t
e
c
c
n
C
p
s
t

d
g
b
c
c
m
s
u
l
m
d
c
p
u
n
c
t

f
m
fi
l
a
d
s
r
u
o
c

2

t
d
d
c
p
l
r
t
i
u
b
Q
c
b

s
l
n
l
c
d
d

n
f
d
d
p
o
t
c
m
a
s
d
d
c
l
v
t
m

d
l
c
d
l
l
C
d
r
c
l
b
s
l
G
p
p

•

•

•
•
•

38 D. Cohen / Neuropsychiatrie de l’enfa

ique de la littérature qu’un autre courant, cherchant à prendre
n compte dans une perspective intégrative, la diversité et la
omplexité des facteurs en jeu, existe. Ces facteurs comprennent
ertains déterminants génétiques, neuropsychologiques, hormo-
aux mais également tempéramentaux, et environnementaux.
es derniers sont du reste aussi extraordinairement variés,
uisqu’ils comprennent les expositions toxiques, des facteurs
ociaux et culturels, mais également les expériences trauma-
iques de vie comme les situations de maltraitance.

Le modèle qui concilie le mieux la complexité et l’intrication
e ces différents niveaux est un modèle développemental épi-
énétique probabiliste, c’est-à-dire, intégrant des interactions
idirectionnelles entre ces différents niveaux [1]. En résumé,
e modèle suppose que les structures neurales (ou autres)
ommencent à fonctionner avant qu’elles ne soient totalement
atures, et ce fonctionnement, qu’il dérive d’une activité intrin-

èque ou qu’il soit stimulé par les interactions extrinsèques, joue
n rôle significatif dans le processus développemental. Puisque
a coordination des influences fonctionnelles et structurales for-

atrices, à l’intérieur d’un même niveau et entre tous les niveaux
’analyse, n’est pas parfaite, un élément probabiliste est proposé
omme nécessaire dans tous les systèmes humains se dévelop-
ant ainsi que dans leurs résultantes. Lorsque cette résultante est
n trouble externalisé, ce modèle permet d’impliquer à chaque
iveau d’analyse les différents déterminants connus et d’intégrer
omment leur interaction conduit souvent à des effets de poten-
ialisation du fait de leur nature bidirectionnelle.

Nous présenterons un certain nombre d’études récentes, en
aveur de ce modèle, pour rendre compte de la diversité des déter-
inants étiopathogéniques dans les troubles externalisés. À cette
n, nous devrons parfois quitter, au plan phénoménologique, la

ogique catégorielle de nos classifications nosographiques, et
dopter une perspective dimensionnelle permettant par exemple
e mieux suivre certains aspects cliniques, tempéramentaux,
ociaux ou génétiques pour étudier leurs interactions et possibles
ésultantes développementales. Ce modèle autorise également
n focus temporel particulier sur les expériences précoces dont
n voit tous les jours l’importance pour l’enfant au plan de sa
onstruction psychique.

. Rappels cliniques et développementaux

Les troubles externalisés de l’enfant rendent compte de
roubles du comportement qui se rapportent à de l’agitation,
e l’impulsivité, de l’agressivité ou encore un manque
’obéissance. Tels que les nosographies internationales les
onsidèrent, on retrouve cette symptomatologie dans quatre
rincipaux diagnostics différents : l’hyperactivité avec déficit de
’attention (TADAH) ou trouble hyperkinétique dans l’ICD 10
assemble un ensemble de conduites associant des signes dans
rois domaines principaux : baisse de l’attention, hyperactivité et
mpulsivité. Le trouble oppositionnel avec provocation rapporte
n ensemble de comportements négatifs et provocateurs, déso-

éissants et hostiles envers les personnes en position d’autorité.
uant au trouble des conduites, il s’agit d’un ensemble de

onduites répétitives et persistantes au cours desquelles sont
afoués les droits fondamentaux d’autrui ou les normes et règles

3
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ociales. Enfin, même s’il est rarement cité dans les études,
e trouble borderline est un type de personnalité qui présente
ombre des caractéristiques incluses dans les troubles externa-
isés, ce diagnostic étant porté plus souvent à l’adolescence ou
hez le jeune adulte. De même la personnalité antisociale est un
iagnostic réservé à l’adulte, mais il peut être dans la continuité
’un trouble des conduites.

Au-delà des aspects descriptifs, les troubles externalisés
écessitent d’avoir une perspective développementale dans la
ormulation du diagnostic, mais également dans la cohérence
es modèles qui s’y rapportent. En effet, certains troubles ont
es âges de début dans leurs critères diagnostiques, du coup d’un
oint de vue diachronique, il paraît clair que TADAH et troubles
ppositionnels sont des diagnostics de l’enfance alors que le
rouble des conduites est plutôt un diagnostic de la préadoles-
ence ou de l’adolescence. Par ailleurs, les études de devenir
ontrent que, contrairement à une assertion fréquemment

dmise, les TADAH n’évoluent pas vers un trouble des conduites
auf s’ils sont aussi associés à un trouble oppositionnel et aux
imensions d’hyperactivité et d’impulsivité [2,3]. On comprend
onc que plusieurs dimensions cliniques sont pertinentes quant à
es diagnostics. Nous citerons l’hyperactivité et l’hyperkinésie,
’agressivité physique, l’impulsivité, l’opposition et l’agressivité
erbale, la dimension antisociale, l’anxiété et les dysrégula-
ions émotionnelles, en particulier la dépression et la défense

aniaque.
Au plan psychologique, on peut aussi retenir d’autres

imensions pertinentes, l’attention et les fonctions exécutives,
’estime de soi et les troubles narcissiques, l’attachement insé-
ure désorganisé, les troubles de l’attribution, l’absence de
éveloppement de l’empathie (référé souvent en anglais par
’expression callous-unemotional traits) et l’absence de déve-
oppement d’un sentiment moral ou d’accès à la culpabilité.
es dimensions sont importantes à considérer car beaucoup
’études vont s’intéresser, au-delà du diagnostic de trouble qui
egroupe une certaine hétérogénéité d’enfants, à ces dimensions
liniques ou psychologiques pertinentes focalisant l’intérêt de
eurs recherches. En parallèle au développement de l’enfant, et
ien que cet aspect soit souvent ignoré, il est clair que les parents
’engagent également dans des besoins développementaux de
eur fonction parentale. Un article récent rappelle le modèle de
alinski et en fait une synthèse tout à fait remarquable [4]. Cinq
rincipales étapes sont décrites dans ce modèle pour la fonction
arentale :

le stade des représentations et cognitions parentales (préna-
tal) ;
le stade des interactions précoces et de l’attachement
(0–2 ans) ;
le stade de la structuration éducative (2–5 ans) ;
le stade de l’ouverture (5–12 ans) ;
enfin le stade de l’interdépendance (12–18 ans).
. Bases psychosociales de l’agressivité

De très nombreux modèles ont été proposés pour rendre
ompte des troubles externalisés de l’enfant, souvent en paral-
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èle et privilégiant l’une ou l’autre des perspectives. Lorsque
es propositions intégratives se faisaient jour on parlait souvent
e bases psychosociales [5]. Ces modèles peuvent être l’œuvre
u physiologiste, soit qu’il privilégie une perspective pharma-
ologique et le rôle de la testostérone, soit qu’il soutienne une
erspective neuropsychologique et le rôle de l’amygdale, enfin,
u’il soutienne une position génétique avec la controverse des
YY. L’éthologue a aussi proposé une perspective intéressante
our rendre compte des conduites intentionnelles agressives,
écuyer ayant décrit une séquence particulière spécifique du
ébé humain dans un continuum des conduites de combat (crier,
ordre, pousser, griffer, taper). Le sociologue, et nous y revien-

ront, a aussi proposé un certain nombre de facteurs d’intérêt
ermettant de rendre compte des conduites agressives, en parti-
ulier au plan économique avec la pauvreté en premier chef, mais
galement en termes de démoralisation des groupes sociaux, de
ésorganisation ou de brutalités du milieu familial, et de vio-
ence du groupe social considéré. Les psychanalystes ne sont
as non plus en reste, en particulier les auteurs se référant aux
ravaux de Mélanie Klein avec les notions de clivage des bons
t mauvais objets avec surmoi rigide, ou les auteurs se référant
ux travaux de Bowlby sur la théorie de l’attachement. Tous ces
ravaux ont permis de théoriser les conditions et composantes
’une bonne santé mentale chez l’enfant en termes de développe-
ent. Elle requiert comme condition préalable l’existence d’un

quipement personnel non altéré et la réponse à ses besoins fon-
amentaux et comme composante le déploiement d’une capacité
aimer, c’est-à-dire à reconnaître l’enfant comme un être rela-

ionnel, l’acquisition d’une confiance de base, et la capacité à
ffirmer une agressivité tenant compte du droit d’autrui à une
ie digne [6]. Notons que d’un point de vue développemental,
eux périodes ont été isolées comme particulièrement cruciales
ux assises psychologiques de l’enfant, la petite enfance et les
nteractions précoces, et l’adolescence et ses bouleversements.
ertaines études récentes continuent à investiguer ces différentes
imensions sur un mode privilégié. On citera l’étude de Car-
asco et al. [7] qui montre que dans une étude longitudinale
ncluant 868 jeunes, les variables dimensionnelles associées à
es conduites d’agression et de vandalisme chez l’adolescent
ont essentiellement l’impulsivité, l’anxiété, l’hyperénergie, et
’absence d’empathie. De même, Van Honk et al. [8] ont mon-
ré dans un essai placebo contrôlé en cross-over qu’une dose
e testostérone pouvait réduire les peurs inconscientes dans
ne tâche type Stroop mais n’avait pas d’effet sur le ressenti
nxieux–conscient.

. Existe-t-il un déterminisme génétique contribuant au
rouble externalisé ?

La notion de déterminisme au plan génétique a connu des
éveloppements complexes dans les années récentes. Dans une
remière simplification on peut distinguer trois types de détermi-
isme différents. Le premier est un déterminisme relativement

irect comme on le retrouve dans le champ de la psychiatrie
ans certaines étiologies d’autisme ou de retard mental, même
i la littérature grouille d’exemples de phénotypes atypiques qui
abituellement sont associés à un trouble autistique ou à un
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etard mental et qui ne le sont pas et vice versa [9]. Dans le
hamp des troubles externalisés et en particulier les troubles des
onduites, la littérature, malgré de très nombreuses recherches,
st extrêmement limitée. Si dans les années 1970 avait été évo-
uée une possible relation avec le syndrome XYY, celle-ci a
té abandonnée par la suite lors d’études plus systématisées.
l demeure une étude princeps, la description d’une famille
ollandaise présentant un retard mental léger et des troubles
u comportement majeurs (agression, comportement impulsif,
iols. . .) associés à un dysfonctionnement de la monoamine-
xydase A (MAOA), gène situé sur le chromosome X [10]. Pour
utant, la portée d’un déterminisme direct est donc assez limitée
ans ces pathologies.

La deuxième modalité en termes de déterminisme renvoie à
a notion d’endophénotype. Le déterminisme génétique porte
lors sur une variable intermédiaire appelée endophénotype,
lle-même liée aux troubles externalisés. Le modèle de réfé-
ence le plus classique dans le champ de la santé mentale est
’impulsivité avec l’alcool puisque de très nombreuses études
nt montré qu’un polymorphisme du récepteur D2 à la dopamine
tait lié au niveau d’impulsivité des sujets qui, s’ils étaient expo-
és à une consommation d’alcool, pouvaient plus fréquemment
evenir alcoolodépendants ; l’impulsivité jouant le rôle d’un
ndophénotype comme variable intermédiaire entre la consom-
ation d’alcool et le déterminisme génétique [11]. Dans le

hamp du trouble des conduites, il semble qu’une variable ait
u être décrite comme pouvant être un bon candidat au statut
’endophénotype, c’est-à-dire de caractéristique intermédiaire.
l s’agit de la variable empathie et en particulier des callous-
nemotional traits des auteurs anglo-saxons. Ainsi, outre l’étude
e Carrasco et al. citée plus haut, on note en population clinique
ne association entre faible empathie et sévérité des conduites
ntisociales de l’enfant et contextes familiaux difficiles [12],
ais aussi des différences significatives entre niveau d’empathie

ntre adolescents antisociaux et contrôles témoins. L’importance
e cette variable endophénotype du risque génétique associé aux
onduites antisociales a été bien décrite dans l’étude de Viding
t al. [13] portant sur 3600 paires de jumeaux. Dans cette étude
éveloppementale, les auteurs ont étudié l’héritabilité géné-
ique en comparant chez des jumeaux monozygotes et dizygotes
’absence d’empathie en présence ou en l’absence de troubles
ntisociaux. Si le taux d’héritabilité de l’absence d’empathie
’est avéré tout à fait élevé (67 %), encore plus remarquable
st la dissociation des résultats entre sujets antisociaux avec
aible empathie pour lesquelles l’héritabilité est de 81 % par
apport aux sujets antisociaux sans trouble de l’empathie, pour
esquels l’héritabilité chute à seulement 30 %. On voit que
orsque le faible développement de l’empathie est associé à
es troubles antisociaux, l’influence génétique est forte alors
ue les influences environnementales apparaissent faibles. Au
ontraire, lorsque les traits antisociaux sont présents en l’absence
e trouble de l’empathie, l’influence génétique est faible alors
ue l’environnement partagé est fort.
La troisième modalité du déterminisme génétique réside dans
a possibilité d’interactions gène–environnement. Ces 20 der-
ières années, de très nombreux travaux ont investigué cette
ossible interaction gène–environnement dans le champ de la
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anté mentale pour des pathologies aussi diverses que la dépres-
ion [14], la schizophrénie [15], mais également les troubles
xternalisés. Parmi les très nombreux travaux, nous retien-
rons l’étude de Cadoret et al. [16] qui a montré en utilisant
n design d’adoption, que le développement de troubles des
onduites chez des enfants adoptés dépendait de leur famille
iologique, mais également des conditions d’environnement de
eur famille adoptive, et ce, dans un modèle interactif. Une
utre étude de Jaffee et al. [17] retrouve les mêmes résultats
vec un design d’étude de jumeaux. En hiérarchisant le risque
énétique entre jumeaux monozygotes et dizygotes concor-
ant ou non pour les troubles des conduites présentées par les
umeaux, ces auteurs ont pu montrer qu’il existait une relation
inéaire entre le risque génétique et l’apparition de troubles des
onduites, mais que ce risque était augmenté de manière équi-
alente lorsque l’on introduisait la variable maltraitance comme
ariable environnementale. Là encore, un modèle d’interaction
ène–environnement permettait de rendre compte de la vulné-
abilité au trouble des conduites. Enfin, une étude prospective
14] a proposé des résultats très impressionnants montrant dans
ne cohorte néozélandaise de 440 garçons suivis de la naissance
l’âge de 26 ans, que les comportements violents, les troubles
es conduites ou la personnalité antisociale étaient associés à
es expériences de maltraitance avant l’âge de 11 ans et que
et effet pouvait être modulé par un polymorphisme fonctionnel
e la monoamine-oxydase A. Cette étude a ensuite été confir-
ée dans une étude de jumeaux [18], une troisième étude [19]

éalisée dans une cohorte de frères et sœurs ayant eu des expé-
iences de maltraitances a retrouvé seulement une tendance à
a modulation par la MAOA de l’apparition des troubles des
onduites.

. Contribution des variables environnementales aux
roubles externalisés

Il est très difficile de rendre compte de manière simple des
acteurs environnementaux d’autant que leurs effets sur le déve-
oppement de l’enfant sont souvent peu spécifiques et variés
20]. En effet, il apparaît clairement, surtout dans le domaine
es troubles externalisés que ces facteurs sont très nombreux
t très variables [21]. Dans une première approximation, on
ourra distinguer la contribution des environnements toxiques et
n particulier l’effet de certains toxiques pendant la grossesse.
’effet du tabac ou de l’alcool, ou de certains stupéfiants est
ésormais considéré comme une donnée classique. Des études
écentes ont aussi montré que ces variables environnementales
ouvaient en passer par des variables intermédiaires comme la
onsommation de cigarettes pendant la grossesse avec le poids
e naissance [22], mais aussi par des modulations génétiques.
insi, il semble que l’abus d’alcool pendant la grossesse induise
n risque plus élevé de TDHA et que ce risque est modulé par un
olymorphisme d’un transporteur de la dopamine [23]. Dans une
utre étude, la consommation d’alcool et de cigarettes pendant

a grossesse a été corrélée à l’apparition à l’âge de six ans de
ymptômes d’hyperactivité et d’opposition ; là encore, modu-
és par un polymorphisme d’un transporteur de la dopamine
24].

•
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Le deuxième type de facteurs environnementaux sont les
acteurs individuels et/ou familiaux que l’on qualifiera de
icroenvironnements. Nous ne pourrons pas en faire la revue

ant les études sont nombreuses mais ils sont aujourd’hui bien
onnus, sachant que certains sont des facteurs causaux directs,
’autres des facteurs de maintien, d’autres enfin des facteurs
ronostiques [25]. On citera les situations de maltraitance,
es abus sexuels, l’absence de discipline, l’usage de punitions
xtrêmes, la pauvreté, les minorités, le tissu urbain, les anté-
édents familiaux psychiatriques, l’échec scolaire, les parents
solés. . . [4,21,25]. Une étude majeure dans la compréhension
u rôle de ces variables est l’E-risk study qui a étudié le déve-
oppement de près de 1200 paires de jumeaux de même sexe.
ans cette étude, le rôle causal de la maltraitance a été tout
fait démontré avec une relation quasi dose-dépendante entre

a sévérité de la maltraitance et l’apparition de troubles du
omportement antisocial à l’âge de cinq et sept ans chez l’enfant
26]. Dans la même étude, l’effet de la dépression maternelle
récoce a aussi été démontré avec une relation dose-dépendante
n fonction du nombre de dépressions présentées par la mère en
ostnatal [27].

Un troisième groupe de facteurs environnementaux est
onstitué par les facteurs culturels que nous qualifierons de
acroenvironnement. La distinction de ces facteurs est pres-

entie de longue date mais s’est trouvée récemment renforcée
ar des données venant de la psychologie de l’évolution ou de
a psychologie expérimentale. Ainsi, Nance et Kersey [28] ont

ontré combien les facteurs culturels avaient pu influencer la
réquence de certains gènes de surdité. Ainsi, le gène DNFB1
ui est une des causes les plus fréquentes de surdité d’origine
énétique se trouve avoir connu une augmentation de sa pré-
alence aux États-Unis alors même qu’il s’avérait d’une grande
tabilité et rareté en Mongolie. Cette variation a été médiée par la
résence aux États-Unis d’une culture sourde organisée autour
’écoles spécifiques et de l’apprentissage de la langue des signes,
epuis plus de 200 ans, qui a favorisé les mariages entre sourds.
n phénomène équivalent, mais pour des raisons culturelles dif-

érentes, a été décrit dans l’Île de Benkala à Bali pour le gène
NlFB3. En psychologie expérimentale, des expérimentations
’apprentissage de techniques chez le chimpanzé ont permis de
ontrer que celles-ci pouvaient être transmises et qu’un para-
ètre de conformité sociale participait à cet apprentissage et au

hoix des techniques privilégiées [29].
Concernant les troubles externalisés de l’enfant, plusieurs

ravaux ont montré que ceux-ci étaient favorisés par les sociétés
ompétitives, prônant l’efficacité à court terme, mais également
u’ils étaient corrélés à la densité de population, en particulier
orsqu’il y avait des variétés de culture du fait de l’immigration
21]. Ainsi, dans certaines études de devenir, en particulier dans
ne cohorte québécoise, Lacourse et al. [30] ont pu montrer que
’affiliation à un groupe antisocial pendant l’adolescence était
aractérisée :
par une dynamique temporelle avec deux trajectoires pour
l’affiliation à un groupe, l’une en début et l’autre en milieu
d’adolescence ;
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par l’apparition ou l’aggravation des troubles des conduites
lorsque le jeune entrait dans un groupe mais également leur
diminution à la sortie de celui-ci.

Dans une autre étude [30] portant sur la même cohorte longi-
udinale de 1037 garçons de quartiers défavorisés de Montréal,
es auteurs ont montré que le risque d’affiliation à un groupe
ntisocial augmentait chez les enfants hyperactifs, sans crainte
t peu sociaux, et ce, d’autant qu’ils étaient issus d’une famille
n difficulté. Néanmoins cette dernière variable était insuffisante
expliquer la totalité du risque.

. Contribution des modèles animaux à la
hysiopathologie des effets du stress sur le
éveloppement

L’intervention de facteurs de stress et de leur système phy-
iologique de régulation, en particulier au niveau de l’axe
ypothalamohypophysaire et corticosurrénalien, est aujourd’hui
ien établie en ce qui concerne la santé mentale en général. De
rès nombreuses pathologies ont été associées à des facteurs de
tress et la liste des facteurs environnementaux impliqués dans
es troubles externalisés de l’enfant ne fait pas d’exception. Pour-
ant, malgré les travaux pionniers de Victor Denenberg dans les
nnées 1960–1970, le tout génétique des années 1980 n’a pas
ermis d’en comprendre la réelle portée jusqu’aux développe-
ents récents et les travaux de l’équipe de Michael Meaney.
es auteurs, à partir de modèles animaux (souris ou rats) ont
insi démontré que les stress très précoces, les soins maternels
t les stress durant la gestation étaient capables d’impacter le
éveloppement des générations futures à travers l’axe hypotha-
amohypophysaire, mais également à travers des modifications
pigénétiques pouvant se transmettre de génération en géné-
ation, et ce, indépendamment du patrimoine génétique des
nimaux. Sans en faire une revue exhaustive et en ne retenant
ue les principes généraux démontrés dans ces expériences, on
eut lister les points suivants :

les expériences précoces ont un effet à long terme sur le
comportement et sur les systèmes biologiques, en particu-
lier la séparation mère–bébé ou la qualité des soins maternels
[31,32] ;
certaines expériences précoces pourront affecter des généra-
tions futures, proposant là un mécanisme de transmission non
génomique de traits comportementaux [33,34] ;
l’environnement utérin peut aussi affecter le développement à
travers des facteurs environnementaux plutôt que génétiques
[35,36].

L’équipe de Michael Meaney a complété ces principes
énéraux en décrivant que les soins maternels impactaient le
éveloppement à travers un programme comportemental et des
éponses pathologiques au stress chez le futur adulte. Ainsi, la

ualité des soins maternels influence-t-elle la réponse au stress
e l’axe hypothalamohypophysaire chez les enfants [32] ; de
ême la qualité des soins maternels influence-t-elle la cyto-

enèse et la plasticité hyppocampique ainsi que la mémoire

v
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t l’apprentissage spatial [37,38]. Enfin, la qualité des soins
aternels influence également l’épigénome des enfants de la

énération suivante au niveau de l’hippocampe. Cet effet peut
tre renversé lorsqu’on améliore la qualité des soins maternels
n confiant ces bébés à des mères plus chaleureuses, mais éga-
ement quand on bloque l’acétylation des hystones en postnatal
récoce et qu’on empêche le marquage épigénomique de l’ADN
39].

Par certains côtés, ces modèles animaux induisent un para-
igme véritablement révolutionnaire dans la perspective de
rédéterminisme génétique le plus souvent à l’œuvre dans
es modèles théoriques. En effet, montrer une transmission
ransgénérationnelle indépendamment du patrimoine génétique,

odifie complètement les paradigmes et implique de prendre en
ompte des interactions non plus seulement unidirectionnelles,
ais également bidirectionnelles. Par ailleurs, ces modèles qui

mpliquent un certain nombre de facteurs de stress hyperpré-
oces, permettent également d’éclairer la clinique de la petite
nfance et l’importance de la temporalité dans les facteurs envi-
onnementaux suscités. Du reste, certaines études cliniques se
ont intéressées au devenir des enfants soumis à des stress hyper-
récoces. À titre d’exemple, O’Connor et al., [40,41] dans une
tude longitudinale de devenir de 74 parents et enfants, ont pu
ontrer que l’anxiété maternelle prénatale permettait de prédire

es problèmes comportementaux et émotionnels dès l’âge de
uatre ans, problèmes qui étaient corrélés à des différences indi-
iduelles en termes de cortisol chez les préadolescents. Dans
ne autre étude Van den Bergh et Marcoen [42] ont montré
galement que l’anxiété maternelle prénatale était associée à
es symptômes d’hyperactivité, des problèmes externalisés et
galement une plus grande anxiété chez les enfants âgés de
uit à neuf ans. Dans la même veine, à partir d’une étude de
umeaux (E Risk cités plus haut), Caspi et al. [15] ont pu montrer
ue, parmi les paires de jumeaux monozygotes, celui qui rece-
ait le plus d’attention maternelle négative et moins de chaleur
ffective à partir d’un questionnaire subjectif auquel les mères
nt répondu avant l’âge de cinq ans, s’avérait montrer plus de
omportements antisociaux à l’âge de sept ans que son jumeau
onozygote vu subjectivement plus positivement par sa mère.
our que les pères ne soient pas en reste, dans la même cohorte,
affé et al. [43] ont évalué l’effet des troubles du comporte-
ent des pères sur le développement de l’enfant. Les résultats

e l’étude dépendaient finalement du comportement de ceux-ci.
lus les pères qui montraient peu de comportements antisociaux
artageaient du temps avec leur enfant, moins leurs enfants pré-
entaient des troubles externalisés. À l’inverse, quand les pères
taient engagés dans de nombreux troubles du comportement
ntisociaux, plus ils partageaient de temps avec leurs enfants,
lus ceux-ci présentaient des troubles externalisés. L’effet de la
résence du père auprès de l’enfant dépendait donc directement
u comportement de celui-ci. Enfin, si l’effet de la dépression
aternelle a été rappelé plus haut, notons aussi qu’une étude

n psychologie du développement comparant mère déprimée

ersus mère non déprimée, il a pu être montré que la dépres-
ion maternelle pouvait impacter de manière très significative
e développement d’un sentiment d’empathie chez l’enfant
44].
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loppementales, certaines périodes semblent particulièrement
sensibles, les premières années de vie ainsi que l’adolescence.
Chaque fois qu’une tension à un niveau particulier peut
apparaître, qu’elle soit la conséquence de polymorphismes

Fig. 2. Le modèle développemental d’épigenèse probabiliste [1]. Ce modèle
réfute toute perspective d’interactions unidirectionnelles entre les différents
ig. 1. Vue développementale des troubles externalisés de l’enfant et de l’adoles
ont indiqués en rouge ; les principales dimensions cliniques et/ou psychopathol
rouble hyperactivité–déficit de l’attention ; TC : trouble des conduites ; PAS : p

. Vers un modèle développemental d’épigenèse
robabiliste des troubles externalisés

Si l’on conserve une perspective développementale, on voit
onc que l’ensemble des facteurs déterminant un trouble exter-
alisé est quasi impossible à traduire de manière exhaustive,
t implique des facteurs dont les points d’impact se situent à
es niveaux extrêmement différents. Tout modèle privilégiant
n point de vue monolithique d’une part, ou une hiérarchisation
es niveaux d’impact sur un mode unidirectionnel et prédéter-
iné, d’autre part, ne peut être soutenu vue la complexité des

tudes mettant en jeu plusieurs niveaux pertinents. La Fig. 1
ésume l’ensemble de ces facteurs qui apparaissent en rouge
u côté des principaux diagnostics de troubles externalisés qui
ont disposés selon une perspective développementale allant de
a naissance à l’adolescence. En bleu, certaines dimensions cli-
iques ou psychopathologiques sont également listées au titre
e variable intermédiaire pertinente.

Pour rendre compte de cette diversité de facteurs détermi-
ants d’une part, mais également des développements que la
ittérature récente autorise au plan des études longitudinales,
es études sur les effets liés à l’environnement, ou des modèles
nimaux sur les conséquences des facteurs de stress précoces
t des qualités de maternage sur le développement du bébé,
’autre part, le recours à un modèle théorique d’épigenèse proba-
iliste permet le mieux de témoigner de cette complexité. Dans
e modèle, les structures neurales (ou autres) commencent à
onctionner avant qu’elles soient complètement matures, et cette
ctivité, qu’elle soit intrinsèquement dérivée ou extrinsèquement
timulée joue un rôle significatif dans le processus dévelop-
emental. Elles supposent également que tous les niveaux
ntervenants, c’est-à-dire le niveau génétique, le niveau des

onctions biologiques, cérébrales ou neurologiques, le niveau
es comportements et des conduites, mais également le niveau
nvironnemental dans sa diversité d’environnements physique,
ocial et culturel, fonctionnent dans des interactions non plus

n
L
d
t
p

2]. Les principaux facteurs impliqués dans la survenue des troubles externalisés
es pertinentes en bleue. TOP : trouble oppositionnel avec provocation ; THDA :
nalité antisociale.

eulement unidirectionnelles, mais constamment bidirection-
el. Du coup, puisque la coordination des influences formelles
u’elles soient fonctionnelles ou structurales entre et à l’intérieur
e chacun des niveaux d’analyse n’est pas parfait, un élément
robabiliste est introduit dans tous les systèmes de dévelop-
ement et leur devenir [1]. Lorsque cette résultante est un
rouble externalisé, ce modèle permet d’impliquer à chaque
iveau d’analyse les différents déterminants connus et d’intégrer
omment leur interaction conduit souvent à des effets de poten-
ialisation du fait de leur nature bidirectionnelle (Fig. 2).

D’un point de vue temporel et confirmé par les études déve-
iveaux pertinents et contribuant au développement (ou prédéterminisme).
’existence d’interactions bidirectionnelles introduit un élément probabiliste
ans tous les systèmes en développement et leur devenir, puisque la coordina-
ion des influences formelles entre et à l’intérieur d’un même niveau ne peut être
arfaite.
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énétiques particuliers, de lésions cérébrales primaires ou secon-
aires, de problématiques environnementales d’une très grande
iversité, ou de comportements ou conduites, ou phénotypes
ntermédiaires renvoyant à certaines des variables psychopa-
hologiques suscitées, on verra apparaître des points de tension
utour desquels un infléchissement de trajectoire pourra appa-
aître. C’est pourquoi nous avons dû parfois quitter au plan
hénoménologique, la logique catégorielle de nos classifications
osographiques distinguant TDHA, troubles oppositionnels,
roubles des conduites, pour adopter une perspective dimension-
elle permettant par exemple de mieux suivre certains aspects
liniques, tempéramentaux, sociaux ou génétiques pour rendre
ompte de leurs interactions et possibles résultantes développe-
entales.
Bien que nous ne disposions pas dans le champ des troubles

xternalisés d’un modèle expérimental ayant permis de mani-
uler tous ces différents niveaux, l’équipe de Barr et al. [45,46]
récemment publié dans deux articles séparés une expérience

rès intéressante chez le singe montrant ces quatre niveaux de
anipulation expérimentale. En effet, ces auteurs ont montré

ue lorsque des singes étaient élevés séparés de leur maman
t donc en condition de carence précoce, cela créait un facteur
e stress repéré au niveau du fonctionnement de leur axe corti-
otrope qui était modulé par un polymorphisme génétique, en
’occurrence du transporteur de la sérotonine. À l’âge adulte,
euls les singes qui avaient été carencés et qui présentaient
e polymorphisme signifiant du transporteur de la séroto-
ine, pouvaient développer des conduites addictives à l’alcool
orsqu’ils étaient exposés à des boissons alcoolisées dans leur
limentation.

La pertinence de ce modèle au plan du développement céré-
ral a, par ailleurs, été pressentie dès le début des années
980 par Milgram et Atlan [47] qui ont pu produire un auto-
ate probabiliste qui présentait des caractéristiques nettement

upérieures aux automates prédéterminés dans des modèles de
éseaux neuronaux. Ils concluaient que leur modèle suggérait
ue la métaphore controversée d’un programme génétique dans
on sens classique, c’est-à-dire attribuant un rôle à l’ADN en
ermes de détermination génétique spécifique, devait être rem-
lacée par une métaphore de type automate probabiliste. En
ffet, une telle solution mathématique permettait de réduire de
anière spectaculaire le nombre d’étapes nécessaires pour pro-

uire des chaînes, des anneaux et des structures en arbres à partir
’un générateur initial cellulaire automate.

. Conclusion

Les troubles externalisés de l’enfant sont, à n’en pas douter,
n des problèmes majeurs de notre pratique clinique au plan de
eur fréquence, mais également au plan des fondements théo-
iques de notre pratique que leur étude implique. Tous les points
e vue dogmatiques semblent contredits par les études les plus
érieuses que ces points de vue s’inscrivent dans une perspective

ociale, psychologique, biologique ou génétique. Une perspec-
ive multidisciplinaire intégrative tenant compte de chacun de
es niveaux et inscrite dans un modèle de rencontre probabi-
iste semble être la plus à même de répondre à la diversité et à

[

[
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a complexité des situations rencontrées, ainsi que des facteurs
éterminants isolés.
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