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Le syndrome d’alcoolisation foetale (SAF) est un syndrome de déficience congénitale

permanent, causé par l'ingestion maternelle d’alcool durant la grossesse.

Bien que les effets néfastes sur le feetus, causés par la consommation d’alcool par
la mére, aient été constatés depuis les temps bibliques (1), le terme de SAF n’est

apparu qu’en 1973 (2) ainsi que les premiéres recommandations diagnostiques (2).

Malgré I'avancée que constituent, aujourd’hui, ces recommandations, les lignes
directrices ne paraissent pas, dans bon nombre de situations, suffisamment

spécifiques pour assurer I'exactitude du diagnostic et sa reproductibilité.

Afin d’affiner toujours plus le diagnostic, de nouvelles pistes sont actuellement
explorées. Une idée actuelle serait de savoir si ces enfants possédent un profil

neurocomportemental spécifique de leur pathologie.

Afin d’explorer cette piste, cette étude va chercher a comparer une partie des
déficiences neurocomportementales, a savoir les fonctions exécutives, chez des
patients suivis au CAMSP d’Aulnoye-Aymeries présentant un SAF et d’autres
présentant un Trouble Déficitaire de I'Attention/Hyperactivité (TDAH), qui peut étre un

diagnostic différentiel du SAF.
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1. Epidémiologie :

Le syndrome d’alcoolisation fcetale est une pathologie congénitale persistante et
irréversible, associant un dysfonctionnement du systéme nerveux central, une
dysmorphie cranio-faciale ainsi que des troubles de la croissance. Néanmoins, en
paralléle de ces tableaux « complets », se trouvent des patients ne présentant que
guelques éléments du syndrome, mais dont ces déficits sont néanmoins attribuables
a une consommation d’alcool durant la gestation. L’ensemble de ces tableaux

« incomplets », sont regroupés sous le terme d’ETCAF (ensembles des troubles

causeés par l'alcoolisation fcetale).

Le SAF est a ce jour lI'une des causes les plus frequentes de dysfonctionnement
cérébral congénital (3). Son diagnostic repose sur un faisceau d'arguments.
Afin de le faciliter, de nombreuses classifications ont été créées. La plus utilisée

désormais est celle définie par 'TOMS en 1996 (criteres de L’'IOM).

La prévalence de cette pathologie reste cependant difficile & estimer du fait de
I'association de critéres cliniques non univoques, de classification variable d'une
étude a l'autre et de I'absence de critére biologique.

Selon les études et les méthodes d’évaluation utilisées, la prévalence est estimée
entre 0.5 et 7 pour mille naissances (3, 4, 5, 6) dans la population générale. Cette
prévalence serait méme estimée a 5% de la population générale si on considére

'ensemble des troubles causés par une alcoolisation fcetale (5).
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Ces importantes variations s’expliquent par le fait que plusieurs facteurs peuvent
influencer ces estimations :
* L’expérience clinique est nécessaire pour reconnaitre et attribuer au syndrome
des dysmorphies faciales parfois peu marquées et non spécifiques.
* Une alcoolisation maternelle parfois difficile a détecter et/ou a quantifier
(Consommation parfois niée ou oubliée par les méres).
» L’absence d'uniformisation des études épidémiologiques (recensement des

SAF ; des ETCAF)

2. Tératologie et toxicologie:

Les études in vitro et in vivo (sur des animaux) ont permis de mieux définir les
meécanismes physiopathologiques qui sont dus a l'alcool ou a ses métabolites.
Néanmoins, ces études restent encore a approfondir afin de mieux comprendre

I'action de I'éthanol sur les cellules embryo-foetales.

2.1. Principes de toxicologie :

2.1.1. Devenir de 'alcool chez la femme enceinte :

L’éthanol n’est pas digéré. C’est une petite molécule amphiphile, qui se diffuse
librement a travers les compartiments hydriques de I'organisme, passant du tube
digestif aux vaisseaux sanguins puis des vaisseaux sanguins au placenta. Ne
pouvant pas étre stocké, Il est métabolisé entierement. La teneur en alcool des
compartiments feetaux, est au moins égale a la teneur en alcool de I'unité embryo-

foetale (7).
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La dégradation de l'alcool se fait par I'intermédiaire de deux systéemes enzymatiques
principaux : I'alcool déshydrogénase (ADH) qui transforme l'alcool en acétaldéhyde
et 'acétaldéhyde déshydrogénase (AIDH) qui transforme I'acétaldéhyde en acétate

(7, 8).

Il existe deux autres voies mineures de dégradation de I'alcool (intervenant plutdt en
cas d'alcoolisation chronique) mais de grande incidence toxique et donnant
naissance a des radicaux libres oxygénés extrémement réactifs (8):

-le systéme microsomal d’oxydation de I'alcool faisant intervenir le cytochrome
P450E1.

-la catalase péroxysomale.

Les études montrent un effet propre de I'alcool et de ses métabolites (7, 8).

2.1.2. Action toxique de l'alcool :

2.1.2.1. Actions directes de I'éthanol:

L’alcool agit sur I'ensemble des cellules faetales en induisant un stress oxydatif direct
par la formation de radicaux libres en présence d’éthanol (9, 10, 11) et indirect en
réduisant les capacités anti-oxydantes intracellulaires (10, 12). Ces phénomenes
altérent le développement fcetal en provoquant des dommages oxydatifs sur les
lipides cellulaires ou sur les protéines et 'ADN et en modifiant la transduction des
signaux que recoit la cellule.

Si toutes les cellules embryonnaires sont susceptibles d’étre altérées par 'alcool, les

cellules nerveuses sont particulierement sensibles.
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Le massif cranio-facial et le systeme nerveux central (SNC) sont formés par les

migrations des cellules de la partie craniale de la créte neurale (CCCN).

Plusieurs études ont prouvé que les malformations faciales et du SNC retrouvées
chez les patients atteints de syndrome d’alcoolisation fcetale, étaient dues a une
anomalie de migration des CCCN (13). Cependant, la fagon dont I'alcool altere le
fonctionnement de ces cellules reste encore assez floue. Les derniéres études ont
montré que les CCCN soumises a une exposition a I'alcool évoluaient vers
'apoptose (13, 14, 15).

Cette apoptose est déclenchée par des mécanismes de stress oxydatif (15), par des
modifications des concentrations en calcium intracellulaire des CCCN (16), par des

troubles de la synthese de 'ADN (17), par des modifications du cytosquelette (18).

Concernant spécifiquement le SNC, les anomalies observées s’expliquent non
seulement par des anomalies de migration des CCCN et des phénomenes
d’apoptose, mais aussi par une diminution du nombre de cellules de glie radiale et

par une altération de leur croissance.

La glie radiale agit non seulement en tant que « tuteur » le long duquel vont migrer
les neurones nouvellement créés jusqu’a leur place définitive, mais également en
tant que cellules neurales progénitrices (19). L’atteinte de la glie radiale conduit donc
non seulement a des troubles de la migration neuronale (par altération de la
croissance de la glie radiale) mais également a une diminution des neurones et des

astrocytes créeés (par diminution du nombre de cellules de glie radiale) (19, 20).
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On a également observé que l'alcool induit une modification de la neurotransmission
du glutamate, conduisant & une accumulation de glutamate synaptique, ce qui

entraine une sur-activation des récepteurs N-methyl-D-aspartates (21, 22).

Cette sur-activation provoque une entrée massive d’ions calcium dans la cellule
neuronale, ce qui permet I'activation de nombreuses enzymes (phospholipases C,
protéases,...) qui dégradent alors les structures cellulaires (mécanisme

d’excitotoxicité) (23).

L’alcool augmente également la sécrétion des corticostéroides. Cette sécrétion peut
entrainer des Iésions cérébrales via I'activation des récepteurs des glucocorticoides

et de la cascade glutamatergique (voir ci-dessus) (21, 23).

L’alcool a un effet antagoniste direct sur les neurorécepteurs NMDA (N-méthyl-d-
aspartate, récepteur au glutamate) et un effet agoniste direct sur le récepteur GABA
(acide-gamma-aminobutiyrique). Ces modifications neurochimiques entrainent une

neurodégénérescence cérebrale et majorent 'apoptose (24).

Enfin il a été montré que I'alcool est susceptible de modifier la composition
moléculaire des récepteurs NMDA. Cette modification serait susceptible d’entrainer
un dysfonctionnement de ces récepteurs pouvant expliquer des déficits cognitifs a

'age adulte (notamment des déficits de mémoire a long terme) (25).
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L’alcool modifie également le fonctionnement de certains facteurs de croissance tel
le nerve growth factor, dont la diminution altere la migration neuronale et favorise
I'apparition de neurones ectopiques (26), mais aussi de l'insulin-like growth factor
(IGF).

Or l'insuline et I'IGF transmettent des signaux pro-croissance et pro-survie en
activant des mécanismes intra-cellulaires complexes (27). La diminution de leur

expression conduit ainsi a (27) :

- une augmentation du stress oxydatif, des dommages de I'ADN, de la

péroxydation des lipides et des dysfonctionnements mitochondriaux.

- une diminution de la survie et la plasticité neuronale, du métabolisme

énergétique et de I'activité de I'acétylcholine transférase.

2.1.2.2. Actions indirectes de I'’éthanol.

% L’alcool est vaso-constricteur et réduit ainsi la quantité d’oxygene délivrée au
foetus. De plus il entraine une diminution de la production des prostaglandines
vaso-dilatatrices (PGI2) empéchant de fait une bonne adaptation de la perfusion

foetale en présence d’'une hypoxie.

Il en résulte un stress radicalaire dont les effets oxydants sont supérieurs aux
capacités anti-oxydantes cellulaires, facilitant la peroxydation lipidique et précipitant

I'apoptose (7).
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% L’alcool consommé par la mére de maniere chronique peut étre responsable de
carences en nutriments indispensables au bon développement du feetus, soit par

carence d’apport soit par altération des mécanismes de transport.

» Glucose : La consommation d’alcool modifie le potentiel d’oxydo-réduction de
I'organisme. Cette modification est susceptible de modifier la néoglucogenese
(8). Ainsi la synthése et la dégradation du glycogene fcetal sont altérées,
entrainant une carence en glucose nécessaire au développement correct des

neurones.

> Les acides aminés : L’alcool entraine une majoration des pertes protéiques.
En effet, sous I'effet de I'alcool, I'absorption intestinale des protéines est
inhibée et I'excrétion urinaire d’azote est augmentée. La consommation
chronique d'alcool ainsi que la période de sevrage (qui est I'équivalent d’'une

agression aigué) augmentent le catabolisme protéique (8).

Cette carence protéique entrave directement toutes les productions cellulaires et
notamment celle des neurotransmetteurs. Les tissus fcetaux, et particulierement le
cerveau, sont ainsi privés des éléments nutritifs indispensables a la prolifération, a la

croissance et a la différenciation cellulaire (7).
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> Les vitamines :

B1-thiamine : Elle entre en jeu dans le métabolisme des glucides et de
certains acides aminés dans le cycle de Krebs. Un déficit en vitamine B1 chez
le foetus entrainera une inhibition de la maturation cellulaire avec un retard de

croissance.

L’'alcoolisme est la 1°'¢ cause de carence en vitamine B1 (8).

B6-pyridoxine : Elles ont un réle dans le métabolisme des acides aminés.

L’alcoolisme entraine des carences en vitamine B6 (8).

B9-acide folique : Chez I'alcoolique chronique, on constate une diminution de
I'absorption digestive et une diminution du stockage hépatique des folates. Il
en résulte une tres fréquente carence en acide folique, élément essentiel pour

la synthése de I'’ADN (8).

Vitamine C, E, caroténoides : Ce sont des antioxydants naturels. Du fait des
carences d’apport et d’'un excés d’utilisation de ces antioxydants chez la mere
alcoolique, ces éléments sont carencés de maniéere importante chez le feetus

(7, 8).

Le glutathion : Ce petit peptide a un réle essentiel dans la défense contre le
stress radicalaire. En cas d’alcoolisation chronique, I'insuffisance hépatique (le
foie est le lieu de stockage principal du glutathion) et la carence d’apport vont
majorer son déficit. Ce déficit induit une incapacité a gérer le stress radicalaire

provoqué par I'alcool.
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» Le Zinc : Coenzyme de I'ADH, sa carence diminue son activité et sensibilise le

foie aux dégats provoqués par I'alcool (8).

» Le Sélénium : Intervenant dans les sélénoprotéines, sa carence amplifie le

manque de résistance cellulaire au stress oxydatif (7).

2.2. Facteurs de gravité :

La variation d’expression clinique observée chez les patients atteints de SAF ou
EAF, ont conduit les auteurs a rechercher des facteurs de gravité. On retiendra la
période d’exposition, la susceptibilité génétique de chacun, la quantité d’alcool

ingérée.

2.2.1. La période d’exposition :

On retiendra 3 périodes différentes

* Le stade predifférenciation (0-6 jours) : Il s’étend de la fécondation a
limplantation. Les agents tératogenes sont généralement considérés comme
n’entrainant pas de malformation durant cette période. Soit la toxicité est
suffisante pour entrainer la mort du blastocyste, soit les dommages causés sur
les cellules seront totalement réparés. C’est ce que I'on appelle la « loi du tout

ou rien ».

31



Concernant I'alcool, relativement peu d'études ont examiné ces effets sur le foetus
durant cette phase de développement.

Cependant il a été montré que la consommation d’alcool a ce stade majore le risque
d’avortement spontané (28, 29), et qu’elle serait responsable d’un raccourcissement
du cordon ombilical, d’'une majoration du poids placentaire, d’'un retard de croissance
pondéral du feetus ainsi que des malformations (cranio-faciale, ceil, uro-génitale,...)

(28).

Les résultats de ces études remettent donc en cause la « loi du tout ou rien » en ce

qui concerne l'alcool.

* Le stade embryonnaire : Il s’agit de la période entre I'implantation et la fin de
'organogenese (approximativement de J6 a S8). C’est durant cette période
gue les agents tératogenes sont les plus susceptibles d’induire des
malformations majeures. Ces malformations dépendent de I'agent en cause et

de I'age gestationnel lors de I'exposition.

Durant cette période, la présence d’alcool induit une apoptose excessive. Les

différents types de cellules sont sensibles aux effets tératogénes de I'alcool (30).

Il a été démontré qu’une exposition a I'alcool durant cette période est susceptible
d’entrainer des malformations cranio-faciales (31, 32), neurologiques, cardio-
vasculaires, squelettiques, oculaires, uro-génitales et des membres (7).

Les cellules nerveuses paraissent particulierement sensibles.
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» Le stade feetal : Il correspond a la période allant de la fin de 'organogenése

jusqu’a I'accouchement.

Une exposition a I'alcool au cours de cette période n’entraine pas de grosse

malformation mais peut engendrer des modifications histologiques, altérer la

croissance et entrainer des troubles comportementaux a la naissance (7).

2.2.2. Effet sur le SNC en fonction de la période d’exposition :

La mise en place du systeme nerveux central débute des la 3eme semaine de
gestation. Elle débute par la neurulation primaire qui consiste en la formation du tube
neural primitif (33).

Des facteurs inducteurs extrinseques (acide rétinoique, follistatine, chordine,...) et
les genes du développement sont impliqués dans l'induction neurale et vont favoriser
le développement :

- D’une polarité dorso-ventrale se caractérisant par la présence d’une aire
motrice ventrale et sensitive dorsale.

- D’une polarité antéro-postérieure se caractérisant par des modifications de la
partie craniale du tube neural a savoir I'apparition des inflexions cervicale,
meésenceéphalique et pontique et par la formation des vésicules cérébrales a
savoir le prosencéphale (d’ou sont notamment issus le thalamus,
I’hypothalamus et les deux hémisphéres cérébraux), le mésencéphale (qui
donnera les pédoncules et les tubercules quadrijumeaux) et le

rhombencéphale (d’ou sont issus le tronc cérébral et le cervelet).
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L'alcool déshydrogénase de classe IV catalyse la synthése de I'acide rétinoique.
Cette enzyme est inhibée par I'alcool (inhibition compétitive). Chez le fcetus,
I'exposition a I'alcool durant cette période est susceptible d’entrainer une importante
réduction de la production d’acide rétinoique et ainsi affecter son développement

(34).

Une anomalie de I'induction dorsale sera responsable d’anencéphalie,
d’encéphaloceéle et de myéloméningocéle (variété de spina bifida avec hernie de la
moelle épiniére et d’'une partie des méninges) (35).

Une anomalie de I'induction ventrale sera responsable d’'une agénésie du corps
calleux, d’holoprosencéphalie (absence de séparation du télencéphale en deux

hémispheres et deux ventricules), de dysplasie septo-optique (35).

* La neurogenése (c’est a dire la multiplication, la mise en place, la
différentiation, la synaptogenése, la myélogenese et I'apoptose des cellules
nerveuses a partir du neuroépithelium) débute des le deuxieme mois de vie
intra-utérine (c’est-a-dire avant la fin de 'organogenése), par une premiere
phase de prolifération intense (par division mitotique) des cellules de la
couche germinative périventriculaire. La trajectoire de migration et la future
position du neurone dans le cortex vont étre déterminées au cours de cette
phase. Une exposition a I'alcool durant cette période peut entrainer une

microcéphalie (35).
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» La seconde phase de la neurogeneése, la phase de migration neuronale, est
un processus long et asynchrone qui débute vers le 3eme mois de vie intra
utérine (c’est-a-dire avant la fin de la premiére phase vers le 4eme mois) pour
se terminer vers le 6eme mois de vie intra-utérine. L’exposition a l'alcool
durant cette phase induira des anomalies de migration pouvant entrainer la
lissencéphalie (aspect « lisse » du cerveau), les pachygyries, les microgyries,

des hétérotopies (35).

* La synaptogenese fait suite a la neurogenése et se terminera apres la
naissance de I'enfant. Durant cette phase les connexions vont s’établir entre

les neurones.

L’exposition a I'alcool durant cette étape est susceptible d’entrainer une diminution
de la densité des épines dendritiques et des connexions corticales aberrantes (35).

La synaptogenése a une activité inductrice de la myélogenése.

* La myeélinogenése est spécifique pour chaque région, avec une progression
rostro-caudale. Ainsi, le tronc cérébral la démarrera en premier (24éme a
28eme semaine de gestation), et les zones préfrontales se myéliniseront en

dernier. L'alcool est responsable d'un retard de myélinisation (35).

Des études animales ont également révélé que I'exposition a l'alcool durant la
grossesse entraine des effets neurotératogéniques au niveau des cellules de
Purkinje du cervelet (35, 36). Des effets sur la rétine ont également été observés

(37).
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Les études en neuropathologie humaine sont nettement plus limitées mais ont
permis de repérer des dysgénésies cérébelleuses, des hétérotopies neuronales, des

microcéphalies et des agénésies du corps calleux (35, 38).

2.2.3. Influence génétigue :

Les études animales ont montré qu'il existe une prédisposition génétique aux effets
de l'alcool sur le foetus. En effet, le stress oxydatif et 'apoptose seraient plus ou
moins importants selon le patrimoine génétique de l'individu (39).

Chez 'homme, il a été démontré que, les jumeaux monozygotes ont des profils
cliniques assez concordants tandis que ceux des jumeaux dizygotes sont différents

(30).

2.3. Effet dose-réponse :

Ce phénomene est difficile a définir chez I'hnumain. En effet il fait intervenir deux
systemes biologiques différents : la mére et I'unité foeto-placentaire.

De plus la consommation d’alcool est difficile a quantifier, celle-ci étant souvent
minimisée, voire niée par la mere.

Ainsi, la plupart des études a ce sujet sont basées sur des expérimentations

animales.
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Il a été démontré que deux facteurs de consommation peuvent expliquer la
profondeur des troubles : la quantité d’alcool consommeée par la mére et le mode de

consommation (40).

En effet plusieurs études ont montré gu’'une consommation d’alcool entrainant un
niveau d’alcoolémie maternelle élevé de maniére ponctuelle (binje drinking), est
d’avantage susceptible de produire d’importants déficits gu’'une consommation

réguliere mais faible (41, 42).

De méme, les études montrent qu'a modalité d’administration identique, plus les
guantités d’alcool ingérées sont importantes, plus les déficits observés sont
importants (43). Il n’existe pas de dose en deca de laquelle la consommation d’alcool

ne présente pas de risque (7).

3. Diagnostic et clinique du SAF :

3.1. Présentation clinique :

Le syndrome d’alcoolisation fcetale (SAF) est un syndrome de déficiences
congénitales permanentes dues a une consommation d’alcool par la mére pendant la
grossesse. Il est caractérisé par des retards de croissance, un ensemble
caractéristique d’anomalies faciales et des dysfonctionnements du systéme nerveux

central (6, 30).
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3.1.1. Retard de croissance :

Le retard de croissance est intra-utérin harmonieux, associant une taille et un poids
inférieurs a la moyenne (environ 2 DS) et une microcéphalie (6, 30).

Ce retard de croissance ne sera jamais complétement rattrapé (7).

3.1.2. Dysmorphies cranio-faciales :

Les anomalies faciales se caractérisent par (7, 44):

« Des fentes oculaires étroites en longueur et en hauteur d’orientation anti-
mongoloide avec un épicanthus bilatéral

« Une hypoplasie de la partie moyenne du visage entrainant un aplatissement
des maxillaires et des orbites

« Un effondrement de la racine du nez

« Une éversion des narines

« Un phyltrum allongé, convexe en verre de montre

« Une lévre supérieure fine et étroite

« Des berges palatines latérales proéminentes, avec parfois une fente labio-
palatine

« Des oreilles bas-implantées, basculées en arriere

« Un micro-rétrognatisme

« Des cheveux anormalement implantés.
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3.1.3. Atteintes neurologiques :

Les atteintes neurologiques sont responsables d’'importants troubles des
apprentissages. Cette symptomatologie peut étre retrouvée méme en I'absence de

dysmorphie (45).

En périnatal, on retrouve les dysfonctionnements du systéme nerveux central
suivants :
Une hypotonie (46), une désorganisation des rythmes veille/sommeil, une lenteur a la

succion, une faiblesse des réactions d’habituation (7)

En grandissant, on observera :
« Un QI réduit qui se situe dans un intervalle allant de la limite de la déficience

a niveau moyen faible (47, 48, 49).

« Des troubles du langage, aussi bien sur le versant expressif que réceptif (45,
47, 48, 51). Cependant, il est possible que ces déficits soit imputables au

faible niveau des fonctions intellectuelles (51).

« Des troubles de la mémoire et de I'acquisition. Les études ont montré
essentiellement des troubles de la mémoire immédiate, les troubles de la
mémoire a long terme devant plutét étre attribués a des troubles des
acquisitions. Ces troubles des acquisitions concernent surtout les informations
verbales (mais I'on constate quand méme un déficit pour les informations non

verbales) (47, 48, 51, 52).
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« Une dyspraxie avec trouble de la coordination visuo-motrice et de la motricité

fine (47, 48, 49).

« Des troubles de I'attention. Les enfants SAF présentent des difficultés de
concentration, d’'organisation, de maintien de I'attention dans le temps, une
distractibilité plus importante et des problemes pour inhiber les réactions
impulsives (47, 48, 52, 53). On constate une plus grande difficulté a soutenir

une attention visuelle qu’auditive (53).

« Un trouble des fonctions exécutives est constaté dans de multiples taches. On
observe un déficit dans la planification (54, 55, 56), la souplesse de pensée
(flexibilité) (54, 57), la formation de concepts (54, 57, 58), la capacité a passer
d’'un concept a un autre (57, 58), la production rapide de réponses verbales et
non verbales (fluence) (57, 59, 60). De plus, alors que les premiéeres études
sur les fonctions exécutives présentaient des résultats variables sur la
mémoire de travail et sur I'inhibition, des travaux plus récents (55, 57)
semblent indiquer qu’il existerait également un déficit de cette fonction. Enfin,
il semble que plus la tache est difficile, plus le déficit est important. Par
exemple, on constate une performance moins bonne au test de fluence
verbale phonémique (fonction de la lettre alphabétique) que sémantique

(fonction de la catégorie) (61).

On observe également bien souvent des difficultés comportementales ou de
socialisation pouvant étre source de comportements délinquants, de troubles
psychiatriques (dépression, toxicomanie), d’isolement. (47, 62)
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3.1.4. Anomalies viscérales :

De nombreuses anomalies viscérales ont été décrites chez les patients souffrant de

SAF (30):

Malformations cardiaques a type de Communication inter cavitaire, de

transposition des gros vaisseaux, de tétralogie de Fallot.

Anomalies des membres : camptodactylie, clinodactylie, hypoplasie de

I'auriculaire

Anomalies des articulations : synostose radio-cubitale (empéche la prono-

supination), la synostose du carpe

Anomalies du thorax (pectum excavatum, pectum carinatum)

Anomalie du rachis : hémi vertebre, syndrome de Klippel-Feil (fusion

congénitale de vertebres cervicales)

Anomalies cutanées : angiomes, hirsutisme (7), hypoplasie unguéale

Anomalies urogénitales : aplasie, dysplasie ou hypoplasie rénale,

hydronéphrose, duplication urétérale, hypospadias (7).

Anomalies musculaires : hernie diaphragmatique, hernie ombilicale

Anomalies ophtalmologiques : strabisme, déficit d’acuité visuelle (secondaire a

une hypotrophie des globes oculaires), trouble de la vascularisation rétinienne.

Anomalies auditives : surdité de transmission, surdité neuro-sensorielle.
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3.2. Criteres diagnostiques :

Afin de faciliter le diagnostic et d’'uniformiser les méthodes, I'Institute of Médicine

(IOM) américain, propose une classification (30).

L'IOM reconnait 5 grandes catégories:

e Les SAF avec confirmation d'alcoolisation fcetale

e Les SAF sans confirmation d'alcoolisation fcetale

« Les SAF partiels avec confirmation d'alcoolisation foetale
« Les anomalies organiques liées a l'alcool

« Les anomalies neurologiques liées a I'alcool

Les SAF avec confirmation d'alcoolisation fcetale sont des patients présentant:

-Une consommation d'alcool prénatale confirmée
-Une dysmorphie faciale compatible
-Un retard de croissance

-Une anomalie neurologique structurelle et/ou symptomatique.

Les SAF sans confirmation d'alcoolisation fcetale sont des patients présentant :

-Une dysmorphie faciale compatible
-Un retard de croissance

-Une anomalie neurologique structurelle et/ou symptomatique.
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Les SAF partiels avec confirmation d'alcoolisation foetale sont des patients

présentant:

-Une consommation d'alcool prénatale confirmée

-Une dysmorphie faciale compatible

Eventuellement :

-Un retard de croissance

-Une anomalie neurologique structurelle et/ou symptomatique

-Une anomalie cognitive ou comportementale.

Les anomalies organiques liées a l'alcool:

-Une consommation d'alcool prénatale confirmée
-Une anomalie d'un organe dont la recherche a permis de confirmer la nocivité de

I'alcool sur son développement (a savoir le coeur, le squelette, le rein, I'ceil, l'oreille).

Les anomalies neurologiques liées a l'alcool:

-Une consommation d'alcool prénatale confirmée
-Une anomalie neurologique structurelle et/ou symptomatique, ainsi qu'une anomalie
cognitive ou comportementale, sans que cela ne puisse étre expliqué par aucune

autre étiologie.
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4. Historique:

Depuis l'antiquité les effets de I'alcool sur I'enfant a naitre ont été observes.

Déja plusieurs auteurs mettent en garde les femmes contre I'abus de boisson
alcoolisée au cours de la grossesse. Dans le livre des juges, I'ange, envoyé par
Yahvé a la mere de Samson pour lui annoncer sa grossesse, la met en garde: « Tu
es stérile et tu n'as pas eu d'enfant mais tu vas concevoir et tu enfanteras un fils.
Désormais, prends bien garde! Ne bois ni vin, ni boisson fermentée, et ne mange

rien d'impur. » (1).

Au 18éme siecle en Angleterre, plusieurs médecins du « Royal Collége of Médicine »

décrivent les enfants d'alcoolique comme « nés faibles et stupides » (6)

En 1899 Sullivan observe les enfants de femmes alcooliques et retrouve, en
caractéristigues communes a ces enfants, un ensemble de malformations

congénitales. (63)

En 1968, Lemoine publie la premiere description clinique des principales anomalies
freguemment observées chez les enfants de femmes alcooliques. (30, 64)

Bien que les auteurs aient répertorié de nombreux troubles physiques et
comportementaux communs, cet article n'a pas permis la reconnaissance de ce

syndrome.
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En 1973, Jones et Smith décrivent en détail un ensemble de malformations précises
retrouvées chez les enfants ayant été victimes d’exposition a I'alcool durant la
grossesse (2, 30, 65).

lls regroupent les signes cliniques en une seule et méme entité qu'ils baptisent

Syndrome d’ Alcoolisation Feetale et fournissent des critéres diagnostiques.

En 1978 Clarren et Smith soulignent la diversité des effets de I'alcool sur le fcetus en
développement, le SAF n'étant que la forme la plus aboutie des complications
possibles. (66)

lls proposent alors le terme « fetal alcohol effects » (FAE) pour désigner les enfants
ayant des incapacités liées a lI'exposition prénatale a I'alcool mais qui ne répondaient

pas aux critéres diagnostiques de SAF.

Cependant ce terme fut problématique. En effet, la définition du FAE est vague ce
qui, dans un certain nombre de cas, ne permettait pas de prouver ou de réfuter le
diagnostic. De plus ce flou permettant une large interprétation par les cliniciens, le

rendait non reproductible et inutile cliniquement.

En effet, a 'exception du phénotype facial complet, aucune autre anomalie physique,
cognitive ou comportementale, chez un patient exposé a I'alcool pendant la
grossesse, n'est spécifiguement attribuable a cette exposition.

Ainsi, tout changement structurel d’'un organe, tout trouble des apprentissages ou
tout probleme de comportement d'un enfant exposé, quel que soit le diagnostic sous-
jacent, pouvait entrer dans cette définition pour peu qu’il y ait eu exposition a l'alcool

durant la grossesse.
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Cette imprécision a conduit les cliniciens a ne pas tenir compte de I'alcool comme un
facteur contribuant aux problémes des enfants ou, au contraire, a surévaluer la

contribution de l'alcool a ces problemes.

En raison de ces ambiguités, Aase suggere en 1995 (67), que le terme FAE soit
abandonné en clinique. De plus, il souligne que chaque critere diagnostique de SAF
pris indépendamment est non spécifique et que c’est 'ensemble des critéres réunis

qui permet d’affirmer le diagnostic de SAF.

Suite a ces errements, il est apparu nécessaire d'établir des critéres diagnostiques

de SAF et des autres phénotypes de I'ensemble des troubles causés par

I'alcoolisation fcetale (ETCAF).

Deux méthodes se sont ainsi dégagées :

- En 1996, I'Institute Of Médicine (IOM) présente sa classification en 5

catégories qui reste a ce jour la plus couramment admise (30).

- En 2000, Astley et Clarren proposent une nouvelle méthode de diagnostic:

« les criteres de Washington » (66).

Cette méthode utilise les 4 principales caractéristiques diagnostiques du SAF (un

retard de croissance, le phénotype du SAF caractéristique du visage, des lésions du

systeme nerveux et/ou troubles neurologiques et I'exposition a l'alcool in utéro).
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Chacun de ces 4 facteurs est classé sur une échelle de 4 points, ou 1 représente
I'absence d’anomalie sur le critére donné et 4 représente une présentation classique
de la pathologie SAF sur le critére donné.

Alissue de cette évaluation, chaque enfant se voit attribuer un code a 4 chiffres

permettant le diagnostic de SAF ou d’une pathologie pouvant étre classée ETCAF.

5. Limites actuelles et perspectives:

Bien que I'établissement de critéres diagnostiques pertinents par I'OM constitue un
progres dans le diagnostic du SAF et de TETCAF, certains auteurs ont rapidement

souligné des limites a leur utilisation (6, 66).

En effet, dans un article (66), Susan ASTLEY souligne que les lignes directrices
données par I'lOM sont vagues. Cette méthode ne définit pas le degré de retard de
croissance nécessaire pour le diagnostic. Elle ne définit pas le nombre de zones du
SNC susceptibles d’étre atteintes, ni la sévérité de cette atteinte pour 'attribuer au
SAF. Elle ne définit pas exactement la sévérité des anomalies faciales ni le nombre
de dysmorphies nécessaires. De ce fait, le diagnostic de SAF ne peut se faire en
pratique que par des praticiens expérimentés et habitués a repérer des anomalies

parfois ténues.

Aucune échelle d’évaluation, ni aucune donnée quantitative irréfutable ne sont

proposeées.
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En outre, le phénotype cognitivo-comportemental n'est pas explicité, et aucune
directive n'est formulée pour I'évaluation de ces difficultés comportementales ou

cognitives.

Enfin l'introduction des termes « Anomalies neurologiques liées a I'alcool » et
« Anomalies organiques liées a l'alcool » va a I'encontre de I'abandon du terme FAE
défini par Aase en 1995 (67). Le replacement de I'ancien terme par deux nouveaux

ne permettant toujours pas, de faire le lien entre les troubles et I'exposition a I'alcool.

Le systéme Washington a tenté de pallier & ces défauts. Cette méthode fournit des
avancées notables comme la mise au point d’outils permettant de mesurer les
caractéristiques faciales, la normalisation des mesures et la consignation des
procédures diagnostiques dans un manuel.

Ces avancées permettent au soignant inexpérimenté dans ce domaine de

reconnaitre plus aisément ces malades.

Néanmoins, plusieurs auteurs (6), s'ils reconnaissent bien volontiers les apports du
systeme de Washington, soulignent tout de méme ces défauts.

En effet, s'il est extrémement précis dans la caractérisation diagnostique (256 codes,
22 catégories diagnostiques possibles), ce systeme est du méme coup source de

confusion le rendant incommode pour une utilisation de routine.
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De plus les criteres de Washington souffrent également d’ambiguités. Les notes a
attribuer le sont en fonction d’'un découpage de caractéristiques qui ne correspond
peut étre pas aux divisions véritables (par exemple, les seuils choisis pour les
troubles de la croissance ne sont pas justifiés par les auteurs et semblent
relativement arbitraires). Enfin le risque persiste d’intégrer dans ce systéme des
patients souffrant d'une pathologie n'ayant rien a voir avec une alcoolisation

prénatale.

En conséquence nous n‘avons pas a I'heure actuelle de méthode diagnostique
suffisamment spécifique, reproductible et simple d’utilisation.
Cette carence peut conduire a un retard de prise en charge, une carence de soins

ou, a l'inverse, a I'administration de soins inappropriés voire nocifs.

Sur le plan de la santé publique, les erreurs de classification diagnostique conduisent
a des évaluations inexactes de la prévalence du syndrome.

Ces estimations inexactes compromettent la juste adaptation des efforts des services
sociaux, éducatifs et médicaux a cette population a haut risque et nuisent a
I'évaluation correcte des outils de prévention.

Enfin, sur le plan de la recherche, les erreurs de classification diagnostique réduisent
la capacité a détecter des contrastes cliniquement significatifs entre les groupes et

empéchent toute comparaison valable entre les résultats des différentes études.

49



Afin de palier a ces carences, d’autres approches diagnostiques sont a I'étude. Il est
actuellement envisagé de rechercher si les patients atteints d'ETCAF présentent un

profil neuro-comportemental spécifique.

Ainsi de nombreuses études ont déja permis de constater de multiples déficits neuro-
comportementaux chez les patients ETCAF (comme nous I'avons vu
précédemment):

-Une déficience intellectuelle globale

-Un déficit dans la capacité d'apprentissage et de mémorisation

-Des troubles du langage

-Des troubles dyspraxiques

-Des troubles de l'attention

-Des troubles des fonctions exécutives

-Des troubles du comportement

Néanmoins, ces déficits se retrouvent chez beaucoup d’autres enfants n’ayant pas
été exposés a l'alcool durant la grossesse. Il serait donc intéressant d’étudier plus
finement le fonctionnement neuro-cognitif de ces patients et de déterminer s'il existe
un profil particulier de ces déficits.

Une comparaison du profil neuro-cognitif de ces enfants touchés par 'ETCAF a celui
d’enfants présentant des caractéristiques cliniques similaires mais n'ayant pas été
exposés a l'alcool au cours de la grossesse pourrait étre réalisée et ainsi déterminer

s'il existe une spécificité de ces déficits.
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Quelques études ont cherché a comparer ces deux populations et malgré quelques
résultats encourageants, aucune différence suffisamment importante n'a pu étre mise
a jour pour permettre d'améliorer la spécificité du diagnostic (68, 69, 70, 71, 72, 73).
Néanmoins ces études étant encore trés peu nombreuses et explorant de maniéere
trés partielle les déficits neuro-comportementaux, il reste encore de nombreuses
pistes de recherche afin de déterminer l'existence ou non d'un profil neuro-

comportemental spécifique de I'exposition fcetale a 'alcool.

A ce jour, la piste la plus prometteuse semble concerner les fonctions exécutives.

6. Les fonctions exécutives:

Le terme de « fonctions exécutives » correspond a I'ensemble des fonctions
cérébrales permettant la réalisation d'une tache a travers la définition d'un but (final
ou partiel), d'une stratégie, du contréle de la mise en ceuvre et du résultat, de la

correction d'éventuelles erreurs (74).

La littérature médicale évoque pour la premiére fois les fonctions exécutives (sans en
mentionner le terme) en 1868, a I'occasion de la publication de I'observation du cas
de Phineas Gage par le Dr Harlow (74).

Phineas Gage était un ouvrier des chemins de fer qui fut victime d'une perforation de

la boite cranienne et de la partie antérieure du cerveau.
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Il fut soigné et, a I'exception d'une perte totale de la vue de I'ceil gauche, il ne
présenta aucun déficit sensoriel ni moteur.
En revanche peu de temps apres l'accident, on constata une modification radicale de

son comportement.

De la fin du XIXeme siécle au début du XXeme siécle, des observations de cas
similaires furent publiées et permirent la description des troubles comportementaux
et de la personnalité, secondaires a une atteinte cérébrale.

On observa que les Iésions des régions frontales orbitaires étaient le plus souvent en
cause (74).

D'autres auteurs décrivirent également des modifications de la personnalité chez les

patients souffrant de tumeurs cérébrales frontales(74).
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Ces études de cas conduisirent a la constitution d'une longue liste de troubles du

comportement observables chez les patients présentant des Iésions frontales.

A partir des années 1930, les médecins cherchérent a identifier les déficits cognitifs
spécifiguement attribuables aux atteintes frontales.
Pour ce faire, ils utiliserent généralement des batteries de tests psychométriques afin

de confronter les patients cérébro-lésés a un groupe de témoins sains.

Ces études se sont avérées malgré tout peu fructueuses, les hypotheses, formulées
a priori quant aux capacités cognitives engagées dans les taches, étant souvent peu

précises voire inexistantes dans les premiers travaux (74).

Il faudra attendre les années 60, pour voir apparaitre les premiers tests considérés
comme spécifiques de tel ou tel aspect de I'activité cognitive frontale.
Ces tests ont permis de mettre en lumiere des difficultés de planification, d'inhibition,

d'élaboration conceptuelle et de flexibilité mentale chez les malades (74).

A partir de ces découvertes, plusieurs auteurs vont chercher a modéliser le

fonctionnement frontal et a expliquer son réle dans la cognition.
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6.1. Le modele de Luria :

Luria, en 1966, sera le premier a proposer un modéle théorique du fonctionnement
frontal.

Il postule que les fonctions sous-tendues par le lobe frontal permettent un contréle
inhibiteur sur le reste de I'encéphale et que les patients fronto-lésés sont
particulierement perturbés dans certaines conditions nécessitant la détermination
d’un but, une planification préalable, la réalisation d’'un plan et une vérification

notamment dans les situations non-familiéres (74, 75).

Pour lui, le lobe frontal se compose de trois sous unités, chacune responsable de
fonctions distinctes.

La région prémotrice a pour fonction d'assurer la fluidité de I'activité.

La région dorso-latérale assure la décision d'action ainsi que sa planification et son
contrble

La région médio-basale assure la régulation des interférences et de I'affectivité.
Ainsi, pour Luria il n’existerait pas un, mais des syndromes frontaux, possédant

chacun une présentation clinique différente selon la région touchée (74).

Vers la fin des années 1980 et le début des années 1990, on s'apercut également
gue ces perturbations frontales pouvaient affecter d'autres dimensions cognitives (en
plus de la planification, de I'inhibition, de I'élaboration conceptuelle et de la flexibilité
mentale) n'intervenant pas directement dans les processus exécutifs comme la

mémoire (74).
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A partir de cette découverte, d’autres modeles sont développés en s'appuyant sur
des études animales et suggérent que le cortex préfrontal engage une « mémoire de

travail ».

6.2. Le modele de Fuster :

Fuster tout d'abord propose un modeéle dans lequel le réle du cortex pré-frontal est
d'unifier, de structurer et de maintenir dans le temps les différents éléments d'une
action nouvelle et complexe (74, 75, 76).

Selon Fuster cette intégration temporelle est assurée par 3 fonctions:

-Une mémoire a court terme permettant de confronter la situation actuelle aux
expériences précédentes.

-Une fonction de planification permettant de créer des programmes d’action et
d’anticiper sur les événements.

-Une fonction d'inhibition des interférences (habitudes, interférences externes).

6.3. L’apport de Goldman-Rakic :

A la différence du modéle de Fuster, Goldman-Rakic suggere gu'’il n’existe pas une

seule mais plusieurs mémoires de travail représentées dans des aires cérébrales

frontales différentes et spécialisées en fonction du type d’informations a traiter (74).

55



D’autres auteurs chercheront & modéliser les mécanismes cognitifs. C'est en
proposant ces modeéles cognitifs que le terme anatomique de « fonctions frontales »
a été remplacé par le terme de « fonctions exécutives » (77).

Cette dénomination soulignant I'aspect fonctionnel fut préférée a la dénomination

« anatomique » en raison de I'observation de déficits dans des pathologies non-

frontales.

6.4. Le modeéle de Shallice :

Shallice va chercher a comprendre le rdle de l'attention dans l'action.

Il postule que si de nombreuses actions sont réalisables sans y préter attention,
d'autres en revanche nécessitent l'inhibition d'un comportement dominant ou une
planification (74).

Pour introduire cette notion, il propose un modéle en trois composantes: les schémas
d'action, le gestionnaire de conflit et le systeme de supervision attentionnelle (SAS)
(74, 75).

L'action serait ainsi effectuée sous la dépendance de schémas d’action sur-appris.

Le gestionnaire de conflit et le SAS assureraient la régulation de I'action.

Dans les situations familiéres, le gestionnaire de conflit permettrait d’affecter une

priorité & un schéma d'action en cas de conflit entre deux schémas nécessitant les

mémes ressources.
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Dans les situations non-familieres, le SAS interviendrait afin d’analyser la situation,

programmer un nouveau schéma d’action, contréler son exécution en temps réel et
vérifier que le but fixé a bien été atteint. Ce systéme superviseur inclurait différents

processus exécutifs et dépendrait particulierement des régions préfrontales.

Selon cette approche, I'activation des fonctions exécutives serait surtout nécessaire
dans les situations ou les schémas d’action automatisée ne permettraient pas une

action adaptée.

Shallice a également cherché a préciser I'organisation du SAS en s'appuyant sur les
tests mesurant les fonctions exécutives, l'imagerie et les études analysant les
relations entre les sites |€sés et les troubles cognitifs.

Cette étude oriente vers un fractionnement du systeme de supervision.

Selon lui le SAS met en jeu 8 processus intervenant au sein de 3 étapes (74, 77).

L’étape 1 étant celle de I'élaboration d’un schéma temporaire d’action.

L’étape 2 celle de la mise en ceuvre de ce schéma.

L’étape 3 servant quant a elle a évaluer le schéma élaboré, d’en détecter les

éventuelles erreurs et a l'issue de ces vérifications de le rejeter ou de le remanier.

Ce modele reste, de I'aveu méme de l'auteur, théorique et nécessite un travail de

validation. Ce modele suggere en effet un fractionnement du SAS dont les lignes

directrices ne font actuellement pas 'unanimité (74, 77).
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Modele de fractionnement du systéme attentionnel de supervision proposé par Shallice et Burgess

6.5. L’apport de Stuss :

De son coté, Stuss reprend le concept de supervision attentionnelle mais le
fractionne en au moins trois grand processus intervenant chacun dans le
fonctionnement exécutif : I'activation (permettant la mobilisation des ressources sur
une tache particuliére), le maintien (permettant la sélection des réponses) et le

contrble (permettant la discrimination cible/distracteur) (74).
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Ainsi, il observe qu’a chaque région du lobe frontal ou se situe une Iésion,
correspond une perturbation spécifique du processus exécutif : les Iésions frontales
médianes supérieures entrainent des troubles d’activation, les Iésions latérales
gauches entrainent des troubles du maintien, les Iésions latérales droites entrainent

des troubles du contrdle (77, 78).

6.6. L’apport de Miyake :

Miyake, de son coté, a cherché a savoir dans quelle mesure les fonctions exécutives
sont dissociables. Pour ce faire il a étudié la mise a jour de l'information (permettant
la modification du contenu de la mémoire de travail en fonction d’entrées nouvelles),
la flexibilité (permettant le passage volontaire d’un processus cognitif a un autre) et
l'inhibition (permettant d’écarter les informations non pertinentes). Il en ressort que
ces trois fonctions sont clairement séparables mais pas complétement

indépendantes.

Ces résultats traduisent ce que Miyake appelle « I'unité et la diversité des processus
exécutifs ». En clair, chaque fonction exécutive contribue de maniere différente a la
performance face aux taches exécutives, mais leur optimisation nécessite un bon

fonctionnement des autres fonctions (79).
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Ainsi, la performance au « Wisconsin Card Sorting Test » était trés fortement liée a la
fonction de flexibilité, la performance a la « Tour de Hanoi » a la fonction d’inhibition,
celle a la « tache de génération aléatoire » aux fonctions de mise a jour et
d’inhibition, et la performance a I'« operation span task » a la fonction de mise a jour.
Par contre la performance en double tache n’était liée & aucune de ces trois
fonctions suggérant que l'attention divisée serait une autre fonction exécutive,

distincte de celles précédemment décrites (79).

Malgré ces évolutions théoriques, de nombreuses épreuves utilisées en pratique
clinigue engagent des processus périphériques trop différents (langage, dimensions
visuelles, aspects moteurs...) pour renseigner utilement sur I'architecture cognitive
(par exemple des déficits dissociés peuvent étre lieés a une atteinte sélective des
processus périphériques) et autoriser des conclusions définitives sur les modeéles

théoriques.

6.7. Les travaux du GREFEX :

Comme nous le voyons, si le réle de ces fonctions exécutives semble globalement

universellement admis, leur nombre est variable d’'un auteur a I'autre et les théories

visant a mettre en lumiere les mécanismes de mise en jeu de I'une avec l'autre reste

encore a démontrer.
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Le GREFEX (Groupe de Réflexion sur I'Evaluation des Fonctions Exécutives) définit
les fonctions exécutives ainsi:

« Fonction de direction » permettant, lors de la réalisation d’'une tache, la définition
d’'un but ou des objectifs a atteindre, d’une stratégie pour y parvenir, le contrdle de sa

mise en ceuvre et des résultats » (74).

Elles impliquent les structures préfrontales et sous-corticales en interaction avec
'ensemble des aires associatives. Ces fonctions sont non spécifiques mais
essentielles a tout comportement dirigé, autonome et adapté. L'ensemble des
troubles secondaires a ces dysfonctionnements est regroupé sous le terme de

syndrome dysexécutif.

Du fait de la multiplicité des présentations cliniques possibles, le syndrome
dysexécutif a longtemps été négligé et mal défini. Néanmoins I'importance de ces
fonctions exécutives a été progressivement reconnue, notamment par leur impact sur

la qualité et la réussite de la réadaptation aprés une atteinte neurologique.

L'intérét nouveau quant a la compréhension et a lI'exploration de ces fonctions a

souligné la nécessité de leur évaluation correcte.

Pour ce faire le GREFEX a été créé et a cherché a isoler et définir clairement les

différentes composantes du syndrome dysexécutif puis a proposer une méthode

normalisée d’exploration des fonctions exécutives.
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Ainsi il décompose le syndrome dysexécutif en deux entités (74):

-Le syndrome dysexécutif comportemental

-Le syndrome dysexécutit cognitif a travers lI'ensemble de ses composantes :

» La capacité d'inhibition des processus automatiques

» Larapidité perceptivo-cognitivo-motrice (délai entre la perception d’un

stimulus et la mise en route d’'un processus cognitif ou moteur adapté)

* La capacité de coordination de deux taches simultanées

« Laflexibilité mentale « spontanée » (capacité de produire des idées ou

des réponses suite a une question simple)

« La flexibilité mentale « réactive » (capacité de déplacer son attention

d'une classe de stimuli a une autre)

» La capacité de déduction de régles et d'élaboration conceptuelle

* La capacité de mise en place d'une stratégie

Dans un second temps, une méthode normative a été élaborée afin d'explorer de

maniere indépendante et standardisée les différentes composantes de ce syndrome.
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7. Les troubles déficitaires de l'attention avec hy  peractivité :

Selon la classification internationale du DSM-1V, le trouble déficit de
I'attention/hyperactivité (TDAH), se caractérise essentiellement par « un mode
persistant d’inattention et/ou d’hyperactivité/impulsivité, plus fréequentes et plus
séveres que ce que I'on observe habituellement chez des sujets de méme niveau de
développement.

Ce trouble entraine une géne fonctionnelle significative dans plusieurs domaines et

une nette interférence avec le fonctionnement scolaire et social » (80).

7.1. Epidémiologie :

Le TDAH, représente le trouble psychopathologique le plus fréquent chez I'enfant

d’age scolaire, avec une prévalence de 5,29% (81).

Ce taux de prévalence est nettement plus élevé chez les garcons que chez les filles,

et chez les enfants que chez les adolescents (81).
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7.2.

Critéres diagnostiques du TDAH :

Selon le DSM-1V, le diagnostic de TDAH nécessite (80) I'association de A, B, C, D, E

A) La présence soit de (a) soit de (b)

a. Six des symptdmes suivants d’inattention(ou plus) ont persisté pendant
au moins six mois, a un degré qui rend le sujet inadapté et ne

correspond pas a son niveau de développement :

Inattention :

Ne parvient pas a préter attention aux détails ou fait des fautes d’étourderie
A souvent du mal a soutenir son attention au travail ou dans les jeux
Semble souvent ne pas ecouter quand on lui parle personnellement
Souvent ne se conforme pas aux consignes et ne parvient pas a mener a
terme ses devoirs scolaires, ses taches domestiques ou ses obligations
professionnelles (sans que cela soit d0 a un comportement d’opposition ou a
une incapacité a comprendre les consignes)

A souvent du mal a organiser ses travaux ou ses activités

Souvent évite, a en aversion ou fait & contrecceur les taches qui nécessitent
un effort mental soutenu

Perd souvent les objets nécessaires a son travail ou a ses activités (jouets,
cahiers de devoirs, crayons, livres ou outils, ...)

Se laisse facilement distraire par des stimuli externes

A des oublis fréquents dans la vie quotidienne
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b. Six des symptomes suivants d’hyperactivité-impulsivité (ou plus) ont
persisté pendant au moins six mois a un degré qui rend le sujet

inadapté et ne correspond pas a son niveau de développement :

Hyperactivité
* Remue souvent les mains ou les pieds, ou se tortille sur son siege
* Se leve souvent en classe ou dans d’autres situations ou il est censé rester
assis
* Souvent court ou grimpe partout dans des situations ou cela est inapproprié
* A souvent du mal a se tenir tranquille dans les jeux ou les activités de loisir
» Est souvent « sur la bréche » ou agit comme s'il était « monté sur ressorts »

» Parle souvent trop

Impulsivité
» Laisse souvent échapper la réponse a une question qui n'est pas encore
entierement posée
* A souvent du mal a attendre son tour
* Interrompt souvent les autres ou impose sa présence (fait irruption dans les

conversations ; dans les jeux ; ...)
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B) Certains des symptémes d’hyperactivité-impulsivité ou d’inattention ayant

provogué une géne fonctionnelle étaient présents avant I'age de 7 ans.

C) Une certaine géne fonctionnelle liée aux symptébmes est manifeste dans deux
ou plus de deux types d’environnement différents (a I'école ou au travail ; a la

maison ; ...).

D) Une altération cliniquement significative du fonctionnement social, scolaire ou

professionnel est évidente.

E) Les symptdmes ne surviennent pas exclusivement au cours d’un trouble
envahissant du développement, d’une schizophrénie ou d’'un autre trouble
psychotique et ne sont pas mieux expliqués par un autre trouble mental
(trouble de I'hnumeur ; trouble anxieux ; trouble dissociatif ; trouble de la

personnalité ; ...).

Cette définition fait parfaitement rentrer les patients SAF dans le cadre diagnostique

des TDAH.
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7.3. Caractéristiques cliniques :

L’enfant qui souffre de TDAH, souffre de difficultés précoces et durables, qui

touchent trois domaines : déficit d’inattention, impulsivité et hyperactivité (82).

» Le déficit de I'attention se caractérise par une incapacité a maintenir une
attention soutenue. Les enfants entament successivement plusieurs activités
sans jamais prendre le temps d’en terminer aucune. Les activités nécessitant
des efforts de concentration importants majorent ces troubles. On observe
également une plus grande distractibilité aux stimuli visuels ou sonores. Cette
incapacité a écouter, a dialoguer ou a assimiler les régles d’'un jeu engendre

des difficultés d’intégration.

* L’impulsivité se traduit par une précipitation dans les travaux scolaires ou les
situations sociales. Les enfants répondent aux sollicitations avant que
I'énoncé des instructions soit achevé commettant ainsi des erreurs. lls
prennent la parole sans autorisation, parlent sans réfléchir et sans auto
censure. lls apparaissent ainsi souvent comme malpolis. Par ailleurs, ils

n'anticipent pas non plus les conséquences de leurs actes.

* L’hyperactivité correspond a une activité motrice excessive. L’enfant ne peut
rester assis, ne cesse d’aller et venir, son besoin de bouger est incessant. Il
est intolérant a la situation de repos. Il est turbulent et animé de mouvements

inutiles ou inadéquats.
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Ces troubles de l'attention, sont souvent associés a d’autres troubles.

En effet, on observera des troubles d’apprentissage, des troubles des conduites, des
troubles de I'humeur et des troubles anxieux (82, 83).

Enfin, les études on montrées des déficits des fonctions exécutives chez les patients
TDAH (82, 84).

Par contre, on constate une efficience intellectuelle globale dans la norme (82).

On constate donc que, malgré quelques différences, le profil neurocomportemental
des enfants souffrants de TDAH est similaire a celui d’enfants SAF et cela méme en
'absence d’exposition & I'alcool. Une confusion diagnostique peut donc exister entre
ces deux entités dans les cas ou I'enfant ayant subi une exposition prénatale a

I'alcool ne présente pas tous les critéres cliniques du SAF.
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MATERIEL ET METHODE
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1. Objectifs de I'étude :

Afin de faciliter le diagnostic des patients atteints d’'un syndrome d’alcoolisation
foetale, il serait intéressant de déterminer s'’il existe un phénotype particulier et
spécifique des fonctions exécutives chez les patients atteint d’'un ETCAF. L’existence
d’un tel phénotype permettrait d’orienter plus facilement et plus précisément le

diagnostic lorsqu’un doute subsiste.

Pour ce faire une étude prospective visant a déterminer puis a comparer les profils
exécutifs de deux populations pédiatriques différentes de par leur exposition ou non
a I'alcool durant la gestation, mais présentant un profil neurocomportemental

similaire, sera réalisée.

Les objectifs de cette étude sont donc de :

-Définir précisément les fonctions exécutives.

- D’établir une méthode d’exploration des fonctions exécutives pour une population

pédiatrique.

- Appliquer cette méthode aux patients suivis au CAMSP d’Aulnoye-Aymeries afin de

réaliser un travail préliminaire a une étude de plus grande ampleur.

- D’évaluer cette méthode a posteriori, afin de la modifier si nécessaire, avant de

réaliser une étude plus importante.

70



2.1.

2.2.

2. Inclusion des patients :

Critéres d’inclusion :
Des enfants de 6 a 12 ans et 364 jours, présentant un ETCAF (diagnostic
établi selon les critéres de I'OM, par les médecins du CAMSP)
Des patients de la méme tranche d’age, présentant un trouble hyperactif avec
déficit de l'attention, sans notion d’exposition prénatale a lI'alcool (diagnostic

établi selon les criteres du DSM IV, par les médecins du CAMSP).

Criteres d’exclusion :
La présence d’'un QI < 70. Un déficit cognitif trop important pourrait induire des
performances trop faibles aux différents tests et ce méme en I'absence de
trouble exécutif.
Des troubles visuels ou auditifs, incompatibles avec la réalisation des tests.
Des antécédents de maladie neurologique ou psychiatrique (autre que celle
des criteres d’inclusion).
Une maitrise insuffisante de la langue.
Un refus des tuteurs Iégaux de participer a I'étude.
Une microcéphalie (en raison des atteintes exécutives connues dans la

microcéphalie).
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3. Les données sociodémographiques :

Nous retenons des données démographiques (age, sexe, prématurité) et sociale

(placement en famille d’accueil).

4. Création d’'une batterie d’épreuves :

De nombreuses batteries de tests ont été développées afin d’étudier, de fagon plus
ou moins compléte, les fonctions exécutives.
Toutes ces batteries proposent différents tests explorant chacune de ces fonctions,

mais aucune ne présente de maniere claire et standardisée de méthode d’étude.

Depuis quelques années, le Goupe de REflexion sur les Fonctions EXecutive s’est
créeé pour établir une synthese de I'ensemble des travaux réalisés dans ce domaine,
afin de clairement définir les différentes fonctions exécutives et finalement proposer

une meéthode d’exploration de ces fonctions.

Ainsi, comme nous I'avons vu plus haut, le GREFEX décompose le syndrome

dysexécutif en deux entités (74):

-Le syndrome dysexeécutif comportemental (perturbations observées au cours de
'examen clinique direct du comportement du patient ou a travers un hétéro-

guestionnaire).
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-Le syndrome dysexécutit cognitif (perturbations observées aux tests examinant les
performances des processus exécutifs) a travers I'ensemble de ses composantes :

La capacité d'inhibition

La rapidité perceptivo-cognitivo-motrice

La capacité de coordination de deux taches simultanées

La flexibilité mentale « spontanée »

La flexibilité mentale « réactive »

La capacité de déduction de régles et d'élaboration conceptuelle

La capacité de mise en place d'une stratégie

Afin d’explorer complétement les fonctions exécutives, il convient donc d’explorer

chacune de ces composantes et sous composantes.

La batterie de tests proposée par le GREFEX n’étant pas compatible avec
I’évaluation d’une population pédiatrique, nous avons élaboré notre propre méthode,
inspirée de celle du GREFEX, en substituant les tests proposés et non validés, par
des tests équivalents mais ayant obtenus une validation pour la tranche d’age

concernée par notre population.

4.1. Evaluation du syndrome dysexécutif comportemental :
Le questionnaire ISDC, développé par le GREFFEX, n’étant pas adapté a une

population pédiatrique, nous avons utilisé le questionnaire de Conners.
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4.2. Evaluation du syndrome dysexécutif cognitif :

» La capacité d'inhibition des processus automatigues a été explorée a 'aide du

test cogner/frapper (tests NEPSY) (en substitution au test de stroop).

Dans la premiére partie de cette tache, I'enfant doit répondre avec sa main
dominante a un stimulus produit par I'examinateur (cogner : poing fermé posé contre
la table) par un autre geste (frapper : paume posée a plat sur la table), et

inversement.

Quinze items sont proposés. On décompte les bonnes réponses a la fin de I'exercice.
Dans la seconde partie, I'association change : lorsque I'examinateur cogne, I'enfant
doit poser (poing fermé posé de co6té sur la table) et inversement. De plus, une
composante de type “Go/No-Go” est ajoutée : il ne faut rien faire quand I'examinateur
frappe. Quinze nouveaux items sont alors administrés. La cotation se fait de maniéere

identique.

A lissue de ce test, une note totale est calculée. Cette note permet, en fonction de

'age du patient, de le classer dans la tranche de population ayant des performances

comparables
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+ La rapidité perceptivo-cognitivo-motrice et la flexibilité mentale « réactive »

a eté examinée par le test des petits hommes verts  (en substitution au trail-

making test).

Lors de ce test, le patient doit compter sur un livret test des petits hommes verts et
passe a plusieurs reprises d'un comptage a I'endroit a un comptage a rebours
(indiqué par des fleches) sans perdre le chiffre auquel il est parvenu.

On chronometre le temps mis par I'enfant pour traiter chaque item.
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L’enfant réalise cet exercice sur 7 planches différentes et donne le nombre final au
bout de chacune des planches.

A lissue de cet exercice, on note :

Le nombre total d’items corrects(l)

Le temps total pour les items corrects (J)

Le nombre total de changements de sens pour les items corrects (K)

Et surtout on calcule la note de temps pour le test des petits hommes verts (L)
(L=J/K)

Cette note L est comparée a celle obtenue par une population de la méme tranche
d’age. Un pourcentage correspondant a la proportion d’enfants d’'une méme tranche
d’age ayant une performance inférieure ou équivalente a celle du patient testé, est
alors obtenu.

Ce pourcentage permet d’estimer la flexibilité mentale « réactive » du patient (allant

de supérieur a tres faible).

» La capacité de coordination de deux taches simultanées a été étudiée par le

test faire deux choses a la fois (batterie TEA-CH)  (en substitution a la
double tdche de BADDELEY).
Ce test nécessite de réaliser deux tests préalables
a) Larecherche dans le ciel.
C’est une épreuve chronométrée en deux parties.
Dans la premiére partie, I'enfant doit retrouver le maximum de paires de vaisseaux
« cibles » (identiques entre eux), sur une planche remplie de paires de vaisseaux

« distracteurs » (différents I'un de l'autre).
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La seconde partie ne contient pas de distracteur. Le patient doit entourer le plus vite

possible toutes les paires de vaisseaux qu’il trouve. Cette partie servant a évaluer le

contréle moteur du patient.

A l'issue de ces tests ont obtient :

Le temps (en seconde) pour la premiére partie (A)

Le nombre de cibles encerclées pour la premiere partie (B)

Le temps de recherche par cible de la premiere partie (C) (C=A/B)
Le temps (en seconde) de la deuxieme partie (D)

Le nombre de cibles encerclées de la deuxiéme partie (E)

Le temps de recherche par cible de la deuxieme partie (F)  (F=D/E)
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Enfin, on calculera une « note d’attention de recherche dans le ciel » (G) (G=C-F)
Cette note est le reflet de « I'attention sélective » du patient, débarrassée de toute
lenteur imputable a une dyspraxie.

Cette note G est comparée a celle obtenue par une population de la méme tranche
d’age. Un pourcentage correspondant a la proportion d’enfants d’'une méme tranche
d’age ayant une performance inferieure ou équivalente a celle du patient testé est
alors obtenu.

Ce pourcentage permet d’estimer la capacité d’attention sélective du patient (allant

de supérieur a tres faible).

b) Les coups de fusil.
Dans cette épreuve, une bande son est diffusée et les enfants doivent compter le
nombre de coups de fusil qu’ils entendent. Dix parties se succédent. Au terme de
chacune de ces parties I'enfant donne le nombre de tirs qu’il a compté.
A la fin de I'épreuve, on compte le nombre de parties correctes (H).
Cette note H est comparée a celle obtenue par une population de la méme tranche
d’age. Un pourcentage correspondant a la proportion d’enfants d’'une méme tranche
d’age ayant une performance inférieure ou équivalente a celle du patient testé, est
alors obtenu.
Ce pourcentage permet d’estimer la capacité d’attention soutenue du patient (allant

de supérieur a tres faible).

Cette épreuve témoigne de la capacité d’attention soutenue du patient
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A l'issue de ces deux épreuves, on réalise une épreuve intercurrente (les petits
hommes verts) puis on réalise I'épreuve « faire deux choses a la fois » a proprement

parler.

Cette épreuve combine les tests « recherche dans le ciel » et « coups de fusil ».
Les enfants doivent dans le méme temps trouver des paires de vaisseaux identiques
et compter les coups de fusil. L'épreuve se termine lorsque I'enfant a fini de chercher

les vaisseaux.

A lissue de cette épreuve, on calcule :

Le pourcentage de bonnes réponses aux coups de fusil (O)

Le temps moyen par cible (R) selon les mémes méthodes que lors des deux tests
précédents.

Ces deux valeurs permettent de calculer le « temps pondéré par cible » (S)

(S= RIO).

Ce temps pondéré par cible est alors soustrait au temps par cible de la premiére
partie de I'épreuve « recherche dans le ciel », nous donnant ainsi

Le codt de la double tache (T) (T=S-C).

Cette note T est comparée a celle obtenue par une population de la méme tranche
d’age. Un pourcentage correspondant a la proportion d’enfants d’'une méme tranche
d’age ayant une performance inferieure ou équivalente a celle du patient testé, est
alors obtenu.

Ce pourcentage permet d'estimer la capacité de coordination de deux taches

simultanées du patient (allant de supérieur a trés faible).
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* Ja flexibilité mentale « spontanée » a été étudiée a I'aide d'un test de fluence

verbale (version NEPSY) (en substitution au test de fluence verbale version

de Cardebat)

Dans la condition sémantique, I'enfant doit évoquer, en 1 minute, le plus grand
nombre possible de noms d’animaux puis de noms de choses en rapport avec la
nourriture et la boisson.

Dans la condition phonémique, il s’agit d’évoquer le plus possible de mots
commencant par la lettre s puis par la lettre m.

Le nombre total de mots évoqués pour chaque condition ainsi que pour toutes
conditions confondues sera calculé.

La note totale brute calculée est ensuite convertie en note standard en fonction de

'age de I'enfant.

Cette note standard permet alors d’estimer la flexibilité mentale « spontanée » du

patient (allant d’excellent a pathologique).

» La capacité de déduction de régles et d'élaboration conceptuelle n’a pas pu

étre testée. En effet, aucun test validé dans notre population n’a pu étre trouvé

pour remplacer le « Modified Card Sorting Test ».
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» La capacité de planification, de mise en place d'une stratégie sera évaluée par

le test de la tour de la NEPSY.

Il s’agit de reproduire une configuration de 3 boules de couleurs différentes
disposées sur un support a 3 tiges de tailles différentes, représentée sur une image.
L’enfant ne peut déplacer qu’une boule a la fois et ne doit pas mettre de boule hors
du support. Une fois la boule lachée, un déplacement est décompté.

L’enfant ne peut placer plus d’'une boule sur la petite tige et plus de deux sur la
moyenne.

Vingt items, de complexité croissante, sont proposés: le nombre minimum de

mouvements nécessaires variantde 1 a 7.

Un point étant attribué pour chaque configuration correctement reproduite, nous

obtenons ainsi une note brute qui est convertie en fonction de I'age du patient en
note standard permettant ainsi la comparaison entre des patients d’age different.
Cette note standard permet alors d’estimer la capacité de planification du patient

(allant d’excellent a pathologique).

81



5. Recuell, saisie et analyse des données :

Lors d’'une consultation préalable, les parents ou les tuteurs Iégaux des patients ont
éte informés de I'étude, des explications ont été données sur les objectifs et les
moyens mis en ceuvre, puis les consentements ont été obtenus.

Al'issue de cette premiére phase, des convocations ont été envoyées afin de réaliser

les tests au CAMSP d’Aulnoye-Aymeries.

J'ai procédeé au recueil des données sociodémographiques de maniére rétrospective,

en consultant les dossiers des patients.

Les données issues des tests ont éte recueillies de maniére prospective au CAMSP
d’Aulnoye-Aymeries par la méme étudiante en neuropsychologie a partir d’un cahier
d’observation.

J'ai assuré moi-méme la saisie informatique des données.

L’'analyse de ces données a été réalisée par I'équipe du Docteur Chazard du

département de bio statistique de la faculté de médecine de 'universite Lille II.
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RESULTATS
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1. Données sociodémographiques :

Initialement 21 patients devaient étre présents dans I'étude 10 TDAH et 11 ETCAF.

3 patients ne se sont pas présentés lors des passations des tests.

Les populations se répartissent donc ainsi :

La population des TDAH est composée de 9 patients, 7 garcons et 2 filles (soit 88%
de garcons pour 22% de filles).

Sur ces 9 patients, 2 sont nés prématurés (soit 22% des patients)
Aucun de ces enfants n’est placé.

L’age moyen des enfants TDAH lors de la passation des tests est de 10,25 ans (10

et 3 mois).

La population ETCAF est composée de 9 patients, 3 garcons et 6 filles (soit 33% de

garcons pour 66% de filles).
Sur ces 9 patients, 6 sont nés prématurés (soit 66%).
6 de ces enfants sont placés en famille d’accueil (soit 66%).

L’age moyen des enfants ETCAF lors de la passation des tests était de 8,97 ans (8

ans 11 mois et 20 jours).
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2. Données des tests :

2.1. Test cogner-frapper :

Les notes des patients sont pondérées en fonction de leur age et nous permettent de
situer leurs performances par rapport a I'ensemble de la population.

Ainsi, on retrouve les résultats suivants:

Nombre de patients dans chaque catégorie

Cogner - Frapper TDAH Cogner - Frapper ETCAF
>75% 5 >75% 4
26 4 75% 3 26 4 75% 2
11a25% 1 11 a 25% 2
3a10% 0 3a10% 1
<2 % 0 <2% 0

Cogner-Frapper

>75% 26a75% 11a25% 33a10% <2%

B TDAH mETCAF
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2.2. Test des petits hommes verts :

Est ici indiquée la performance (en fraction de 1) au test des différents enfants testés

Les petits hommes verts TDAH Les petits hommes verts ETCAF
Patient TDAH 1 0.9 Patient ETCAF 1 0.65
Patient TDAH 2 0.2 Patient ETCAF 2 NA
Patient TDAH 3 NA Patient ETCAF 3 NA
Patient TDAH 4 NA Patient ETCAF 4 0.05
Patient TDAH 5 0.15 Patient ETCAF 5 NA
Patient TDAH 6 0.2 Patient ETCAF 6 0.3
Patient TDAH 7 0.2 Patient ETCAF 7 0.2
Patient TDAH 8 0.90 Patient ETCAF 8 NA
Patient TDAH 9 0.7 Patient ETCAF 9 NA

Est ici indiqué le nombre de patients dans chaque catégorie

Flexibilité mentale « réactive » TDAH ETCAF
supérieur 2 0

moyenne forte 0 0
moyenne 1 1

moyenne faible 4 2

faible 0 1

trés faible 0 0

donnée non disponible 2 5

Flexibilité mentale "réactive"

2
I | I H I
0

superieur moyenne forte  moyenne moyenne faible faible trés faible donnée non

disponible

B TDAH mETCAF
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2.3. Testde recherche dans le ciel :

Est ici indiquée la performance (en fraction de 1) au test des différents enfants testés

Recherche dans le ciel TDAH Recherche dans le ciel ETCAF
Patient TDAH 1 0.9 Patient ETCAF 1 0.9
Patient TDAH 2 0.7 Patient ETCAF 2 0.05
Patient TDAH 3 0.35 Patient ETCAF 3 0.05
Patient TDAH 4 0.65 Patient ETCAF 4 0.15
Patient TDAH 5 0.05 Patient ETCAF 5 0.7
Patient TDAH 6 0.85 Patient ETCAF 6 0.8
Patient TDAH 7 0.45 Patient ETCAF 7 0.3
Patient TDAH 8 0.75 Patient ETCAF 8 0.05
Patient TDAH 9 0.4 Patient ETCAF 9 0.4

Moyenne TDAH : 0.57 Moyenne ETCAF : 0.38
Médiane TDAH : 0.65 Médiane ETCAF : 0.3
Ecart type TDAH : 0.28 Ecart type ETCAF : 0.34

Est ici indiqué le nombre de patients dans chaque catégorie

Attention visuelle TDAH ETCAF
supérieur 1 1
moyenne forte 2 1
moyenne 4 2
moyenne faible 1 2
faible 1 3
tres faible 0 0

Attention visuelle

4,5
3,5

2,5

2

1,5
1

- 1 1N ik B
0

superieur moyenne forte moyenne moyenne faible faible trés faible

ETDAH WETCAF
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2.4. Test des coups de fusil :

Est ici indiquée la performance (en fraction de 1) au test des différents enfants testés

Coups de fusil TDAH Coups de fusil ETCAF
Patient TDAH 1 0.66 Patient ETCAF 1 0.4
Patient TDAH 2 0.2 Patient ETCAF 2 0.25
Patient TDAH 3 0.18 Patient ETCAF 3 0.02
Patient TDAH 4 0.04 Patient ETCAF 4 0.17
Patient TDAH 5 0.2 Patient ETCAF 5 0.44
Patient TDAH 6 0.04 Patient ETCAF 6 1.00
Patient TDAH 7 0.18 Patient ETCAF 7 0.17
Patient TDAH 8 0.66 Patient ETCAF 8 0.17
Patient TDAH 9 1.00 Patient ETCAF 9 0.08

Moyenne TDAH : 0.35 Moyenne ETCAF : 0.3

Médiane TDAH : 0.2 Médiane ETCAF : 0.17

Ecart type TDAH : 0.34 Ecart type ETCAF : 0.3

Est ici indiqué le nombre de patients dans chaque catégorie

Attention auditive TDAH ETCAF
supérieur 1 1
moyenne forte 0 0
moyenne 2 2
moyenne faible 4 4
faible 2 1
tres faible 0 1

Attention auditive

4,5
3,5
2,5
2
1,5
1
0

superieur moyenne forte moyenne moyenne faible faible tres faible
ETDAH METCAF
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2.5. Test d'attention partagée :

Est ici indiquée la performance (en fraction de 1) au test des différents enfants testés

Attention partagée TDAH Attention partagée ETCAF
Patient TDAH 1 0.2 Patient ETCAF 1 0.10
Patient TDAH 2 0.55 Patient ETCAF 2 0.05
Patient TDAH 3 0.2 Patient ETCAF 3 0.05
Patient TDAH 4 0.05 Patient ETCAF 4 0.05
Patient TDAH 5 0.05 Patient ETCAF 5 0.05
Patient TDAH 6 0.25 Patient ETCAF 6 0.15
Patient TDAH 7 0.25 Patient ETCAF 7 0.05
Patient TDAH 8 0.05 Patient ETCAF 8 0.05
Patient TDAH 9 0.55 Patient ETCAF 9 0.05

Moyenne TDAH : 0.24 Moyenne ETCAF : 0.07
Médiane TDAH : 0.2 Médiane ETCAF : 0.05
Ecart type TDAH : 0.19 Ecart type ETCAF : 0.04

Est ici indiqué le nombre de patients dans chaque catégorie

Capacité de coordination de deux taches simultanées TDAH ETCAF
supérieur 0 0
moyenne forte 0 0
moyenne 2 0
moyenne faible 4 1
faible 3 8
trés faible 0 0

Capacité de coordination de deux taches simultanées

superieur moyenne forte moyenne moyenne faible faible tres faible
B TDAH mETCAF

O B, N W b U1 OO N 0 O
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Nous pouvons également voir quel est le colt de la double tache pour I'attention

visuelle (AV) en comparant les temps réalisés par les patients pour effectuer la

recherche dans le ciel en simple tache et en double tache (temps réalisé en double

tAche/temps réalisé en simple tache):

AV co(t de la double tache TDAH AV colt %ecrllaedouble ETCAF
Patient TDAH 1 1.52 Patient ETCAF 1 0.63
Patient TDAH 2 0.91 Patient ETCAF 2 2.42
Patient TDAH 3 1.12 Patient ETCAF 3 1.20
Patient TDAH 4 0.87 Patient ETCAF 4 1.31
Patient TDAH 5 1.75 Patient ETCAF 5 0.89
Patient TDAH 6 1.23 Patient ETCAF 6 0.64
Patient TDAH 7 1.16 Patient ETCAF 7 0.94
Patient TDAH 8 6.31 Patient ETCAF 8 0.99
Patient TDAH 9 1.19 Patient ETCAF 9 1.99

En considérant (de maniére intuitive) que les deux performances sont équivalentes si

I'écart de temps ne dépasse pas 25% on constate les résultats suivants :

Attention visuelle co(t de la double tache TDAH ETC AF
amélioration 0 2
équivalence 6 4
dégradation 3 3

Effet de la double tache sur I'attention visuelle

amelioration equivalence

B TDAH mETCAF
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Nous pouvons également voir quel est le colt de la double tache pour I'attention

auditive (AA) en comparant la proportion de séries de coup de fusils réalisés

correctement par les patients pendant la simple tache et pendant la double tache

(proportion de séries réussies en double tache/proportion de séries réussies en

simple tache):

AA colt de la double tache TDAH AA collt %itl]e;double ETCAF
Patient TDAH 1 0.74 Patient ETCAF 1 0.5
Patient TDAH 2 0.94 Patient ETCAF 2 0.5
Patient TDAH 3 1.0 Patient ETCAF 3 NA
Patient TDAH 4 0.4 Patient ETCAF 4 1.25
Patient TDAH 5 0.6 Patient ETCAF 5 0.2
Patient TDAH 6 1.67 Patient ETCAF 6 0.3
Patient TDAH 7 1.0 Patient ETCAF 7 0.75
Patient TDAH 8 0.79 Patient ETCAF 8 0.5
Patient TDAH 9 1.0 Patient ETCAF 9 0.0

En considérant de la méme maniere, qu’une performance a plus ou moins 25% est

équivalente, nous obtenons :

Attention auditive co(t de la double tache

TDAH

ETC AF

ameélioration

eéquivalence

dégradation

NA

o|wlgl|F

R ok

Effet de la double tache sur I'attention auditive

, 1N ]
0

amelioration equivalence

B TDAH mETCAF

91

degradation

NA




2.6. Test de fluence verbale :

Sont ici indiquées les notes standards

Fluence verbale TDAH Fluence verbale ETCAF
Patient TDAH 1 8 Patient ETCAF 1 10
Patient TDAH 2 15 Patient ETCAF 2 9
Patient TDAH 3 6 Patient ETCAF 3 4
Patient TDAH 4 9 Patient ETCAF 4 12
Patient TDAH 5 10 Patient ETCAF 5 5
Patient TDAH 6 12 Patient ETCAF 6 12
Patient TDAH 7 6 Patient ETCAF 7 5
Patient TDAH 8 12 Patient ETCAF 8 7
Patient TDAH 9 10 Patient ETCAF 9 4

Moyenne TDAH : 9.78 Moyenne ETCAF : 7.56
Ecart type TDAH : 2.95 Ecart type : 3.28

Est ici indiqué le nombre de patients dans chaque catégorie

Flexibilité mentale « spontanée » TDAH ETCAF
excellent 0 0
fort 1 0
normal 6 4
faible 2 3
pathologique 0 2

Flexibilité mentale "spontanée"

2
: l I I
0

excellent fort normal faible pathologique

B TDAH mETCAF
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Une étude plus minutieuse du test de fluence verbale, nous permet d’analyser

séparément la fluidité verbale sémantique et la fluidité verbale phonémique.

Ainsi on retrouve des patients se retrouvant dans les tranches de population

suivantes pour la fluidité verbale sémantique :

Fluidité verbale sémantique TDAH ETCAF
>75 4 1
26-75 4 3
11-25 1 1
3-10 0 2
<2 0 2

Fluidité verbale sémantique

4,5
4
3,5
3
2,5
2
1,5
1
> |
0
>75 26-75 11-25 3-10 <2

B TDAH mETCAF
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On retrouve des patients se retrouvant dans les tranches de population suivantes

pour la fluidité verbale phonémique :

Fluidité verbale phonémique TDAH ETCAF
>75 2 1

26-75 2 1

11-25 1 2

3-10 2 3

<2 2 2

Fluidité verbale phonémique

3,5
3
2,5
2
1,5
1
- Al 1l 1§
0
>75 26-75 11-25 3-10 <2

B TDAH mETCAF
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2.7.

Test de la tour :

Sont ici indiquées les notes standards

Tour TDAH Tour ETCAF
Patient TDAH 1 10 Patient ETCAF 1 17
Patient TDAH 2 10 Patient ETCAF 2 11
Patient TDAH 3 13 Patient ETCAF 3 7
Patient TDAH 4 7 Patient ETCAF 4 8
Patient TDAH 5 10 Patient ETCAF 5 9
Patient TDAH 6 9 Patient ETCAF 6 8
Patient TDAH 7 13 Patient ETCAF 7 10
Patient TDAH 8 11 Patient ETCAF 8 8
Patient TDAH 9 16 Patient ETCAF 9 12
Moyenne TDAH : 11 Moyenne ETCAF : 10
Ecart type : 2.65 Ecart type ETCAF : 3.08
Est ici indiqué le nombre de patients dans chaque catégorie
Planification TADAH ETCAF
excellent 1 1
fort 2 0
normal 5 7
faible 1 1
pathologique 0 0
Planification

o B N W b~ U1 O N ©

excellent fort

normal

B TADAH mETCAF
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Une observation plus fine nous permet d’évaluer leurs performances sur les

épreuves « simples » (nécessitant moins de 4 déplacements) et les épreuves

« difficiles » (nécessitant plus de 4 déplacements).

Ainsi on retrouve les notes brutes suivantes pour le test de la tour « simple »:

tour « simple » (note brute) TDAH tour « simple » (note brute) | ETCAF
Patient TDAH 1 8 Patient ETCAF 1 8
Patient TDAH 2 9 Patient ETCAF 2 6
Patient TDAH 3 10 Patient ETCAF 3 4
Patient TDAH 4 6 Patient ETCAF 4 10
Patient TDAH 5 9 Patient ETCAF 5 8
Patient TDAH 6 7 Patient ETCAF 6 8
Patient TDAH 7 8 Patient ETCAF 7 8
Patient TDAH 8 9 Patient ETCAF 8 7
Patient TDAH 9 10 Patient ETCAF 9 7
performance au test de la tour "simple"
4,5
4
3,5
3
2,5
2
1
s 1l iniu i
10 9 8 7 6 5 4 3 2 1 0

B TDAH METCAF

96



Et on retrouve les notes brutes suivantes pour le test de la tour « difficile »:

tour « difficile » (note brute)

TDAH

tour « difficile » (note

brute)

ETCAF

Patient TDAH 1

Patient ETCAF 1

\l

Patient TDAH 2

Patient ETCAF 2

Patient TDAH 3

Patient ETCAF 3

Patient TDAH 4

Patient ETCAF 4

Patient TDAH 5

Patient ETCAF 5

Patient TDAH 6

Patient ETCAF 6

Patient TDAH 7

Patient ETCAF 7

Patient TDAH 8

Patient ETCAF 8

Patient TDAH 9

O RhOIWIAARAAO

Patient ETCAF 9

AR AOININWO|W

N

[ERN

10

Performance au test de la tour "difficile"

9 8

7 6 5 4 3 2 1

mTDAH mETCAF
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2.8. Questionnaire de Conners :

100% des patients TDAH ont un résultat positif au questionnaire de Conners.

56% des patients ETCAF ont un résultat positif au questionnaire de Conners.

98



DISCUSSION

99



1. Les données sociodémographiques :

Le faible échantillon de patient ne permet pas de réaliser une analyse statistique,
néanmoins la comparaison des deux populations permet de retrouver des différences

notables.

Le groupe TDAH comporte pres de quatre fois plus de garcons que de filles (le

patient TDAH n’ayant pas répondu a la convocation était également un gargon).

Pour le groupe ETCAF en revanche, si les filles sont deux fois plus nombreuses que
les garcons dans la population testée, on obtient une quasi parité (5 gargons pour 6

filles) si 'on inclut les deux patients ETCAF n’ayant pas répondu a la convocation.

Cette différence peut s’expliquer par le taux de prévalence du TDAH, nettement plus
elevé chez les garcons que chez les filles (81), alors que 'ETCAF touche

indifferemment les deux sexes.

Le taux de prématurité est également tres différent entre les deux populations (trois

fois plus élevé chez les ETCAF que chez les TDAH).

Le taux de prématurité est un peu plus élevé dans la population TDAH que dans la
population normale. Néanmoins cette différence s’explique trés certainement par la
faiblesse de I'échantillonnage et par un biais de recrutement. Le CAMSP assure en

effet un réle de suivi des enfants nés prématurément.
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En revanche, le taux de prématurité chez la population ETCAF s’explique plus
simplement par le fait que I'alcool est un facteur de risque de prématurité (85, 86,

87).

Il existe une différence notable entre les deux groupes quant au placement en famille
d’accueil. Deux tiers des enfants ETCAF sont placés, aucun dans la population
TDAH. Cette différence s’explique par les difficultés sociales, souvent associées aux
consommations d’alcool. La littérature fait état d’'un important taux d’enfants placés
chez les ETCAF (87), méme s'il est vrai que notre étude retrouve un taux d’enfants

ETCAF placés particulierement important.

Dans notre étude le taux est plus important que les taux retrouvés habituellement,

mais cela s’explique vraisemblablement pas la petitesse de notre population.

On constate également une différence d’age assez nette entre les deux populations
(>1 an).
Cependant, les résultats des tests étant systématiquement pondérés par I'age, cette

différence ne parait pas préjudiciable a la comparaison des populations.

2. Les données des tests :

Sur I'ensemble des critéres testés la performance des ETCAF est inférieure a celle
des TDAH. Ceci tend a confirmer la présence d’'importants déficits exécutifs chez les

populations ETCAF.
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2.1. L’inhibition:

Chez les patients présentant un ETCAF, les performances au test cogner-frapper
semblent globalement moins bonnes que celles des patients TDAH.

En effet 1/3 des patients ETCAF ont une performance franchement altérée (classant
cette population dans le quart le moins performant) alors que seulement 10% des

TDAH se trouvent dans cette catégorie.

Il semblerait donc qu’une performance franchement diminuée au test « cogner
frapper » soit plus en faveur d’'un enfant souffrant d’exposition prénatale a I'alcool

gue d’'un enfant n’en souffrant pas.

La majorité des patients ETCAF obtient néanmoins une performance tout a fait
correcte a ce test, ne permettant pas, a priori, d’affirmer qu’un trouble de I'inhibition

motrice puisse étre caractéristique des ETCAF.

Comme nous l'avons vu précédemment, les dernieres études semblent indiquer qu'’il
existe un déficit de la fonction d’inhibition de la réponse chez les patients ETCAF (47,
55, 57). Notre étude ne permet pas d’étre totalement affirmatif dans ce sens. Une
exploration plus approfondie, regroupant un nombre plus important de patients,

permettrait d’affirmer ou d’infirmer cette hypotheése.

102



2.2. Larapidité perceptivo-cognitivo-motrice et la flexibilité mentale « réactive » :

Aprés examen des données, il apparait que sur 'ensemble des patients testés, pres
de 40% de scores s’est révélé ininterprétable (résultats trop faibles pour étre
interprétables selon la notice des tests). Dont plus de 50% chez la population

alcoolo-exposée.

Ce test ne parait donc pas adapté a cette étude et un autre test devrait étre adopté

afin d’évaluer au mieux cet aspect des fonctions exécutives.

2.3. L’attention visuelle et auditive :

Les fonctions d’attention visuelle et auditive ne sont pas a proprement parler des
fonctions exécutives telles qu’elles ont été définies par le GREFEX, mais leur
évaluation est nécessaire pour analyser la capacité de coordination de deux taches

simultanées.

« Attention visuelle

Ce test est assez difficilement interprétable.

Les patients ETCAF ont une performance a ce test qui est globalement plus faible
gue la moyenne (on retrouve plus de la moitié des patients dans les catégories

« moyenne faible » et « faible ») ce qui tendrait a confirmer qu’il existe un déficit de la

fonction d’attention visuelle.
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Le groupe TDAH, en revanche obtient des résultats qui, pour I'essentiel, sont situés
dans la moyenne. Ces résultats nous permettent d’envisager qu'il n’existe pas a
proprement parler de déficit de I'attention visuelle chez les TDAH.

Dans les deux populations on retrouve des valeurs extrémes a ce test, certains
patients ayant des scores optimaux ou proches de cet optimal, d’autres au contraire
ayant des scores extrémement faibles. On constate également que méme s'il existe
une tendance déficitaire chez les patients ETCAF, il existe une grande diversité dans
les scores obtenus. Une telle diversité dans les scores ne permet pas, a priori, de

définir un profil de défaillance chez les ETCAF dans le secteur de I'attention visuelle.

« Attention auditive

Si la capacité d’attention auditive semble Iégérement déficitaire, la majorité des
patients testés ayant une performance située dans la catégorie « moyenne faible »,
cette capacité semble perturbée de maniere équivalente dans les deux groupes. En
effet, les moyennes sont proches (5%), et la dispersion des valeurs est comparable.
Aucune différence entre les deux groupes n’apparait. De plus, contrairement a
I'attention visuelle, la performance a ces tests semble relativement homogene au

sein des groupes.

Les résultats de notre étude semblent aller dans le méme sens que les précédentes
études retrouvées dans la littérature. En effet, tout comme nous I'avons vu
précédemment (47, 53), les fonctions d’attention visuelle et auditive apparaissent ici

comme déficitaires chez les patients ETCAF.
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De plus les résultats obtenus semblent indiquer un déficit plus important dans le
domaine de I'attention visuelle que dans le domaine de l'attention auditive. Ces
résultats sont également en adéquation avec ce que I'on trouve dans la littérature

(53).

2.4. La capacité de coordination de deux tdches simultanées :

Ce test parait en revanche plus intéressant.

En effet, chez les enfants ETCAF, les patients testés obtiennent des scores
suggérant une capacité d’attention divisée faible.

Seul un patient ETCAF atteint un score permettant de le classer dans le niveau

« moyen-faible ».

De plus, un examen plus attentif de ce patient permet de constater qu’il avait
initialement de trés bons résultats aux taches simples (niveau « moyen-fort » dans
I'attention visuelle et « supérieur » dans l'attention auditive), ce qui, compte tenu de
ses capacités initiales, pourrait expliquer cette relative bonne performance a la tache

d'attention divisée.

La capacité d’attention divisée semble donc étre tres sensiblement altérée chez les
ETCAF.
Chez les TDAH, si les scores semblent indiquer une capacité d’attention divisée

diminuée, cette capacité semble globalement nettement moins altérée que chez les
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ETCAF et les performances plus disparates. Deux patients TDAH sur trois ayant une
capacité dans la moyenne (au sens large), le dernier tiers ayant une capacité faible.
Les résultats que I'on peut entrevoir restent évidemment a confirmer par une étude
de plus grande ampleur mais il est concevable que les patients ETCAF puissent
avoir des troubles de la capacité d’attention divisée spécifiguement plus importants

que les sujets TDAH.

En observant les résultats de plus pres, on s’apercoit que I'attention auditive est
grandement altérée par la double tache chez les patients ETCAF alors qu’elle est
peu impactée chez les TDAH.

Les ETCAF réussissent en moyenne 50% de moins d’épreuves auditives lorsque leur
attention n’est pas uniquement focalisée sur des stimuli auditifs. Chez les TADAH

seule une perte moyenne de 10% est observée.

Une revue d’articles de la littérature ne m’a pas permis de trouver d’études humaines

explorant I'attention divisée chez les patients ETCAF. Les résultats interpelants que

nous obtenons ne peuvent donc pas étre comparés avec d’autres études similaires.

2.5. La fluidité verbale :

La fluidité verbale semble conservée chez les enfants TDAH qui obtiennent des
notes correspondant, pour la plupart, a un niveau moyen alors que les patients

ETCAF obtiennent des notes permettant d’évoquer un déficit.
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Si on observe dans le détail, on constate que pour les deux populations, la catégorie
sémantique est mieux réalisée que la catégorie phonémique.
On constate également que la différence de performance entre les deux populations

semble attribuable a la performance a la partie sémantique du test.

En effet la fluidité verbale ne semble pas étre touchée chez les enfants TDAH pour la
partie sémantique, leur performance a ce sous-test étant globalement comparable a
celle d’enfants normaux d’'une méme classe d’age alors que celle des enfants
ETCAF semble globalement moins bonne (55% des enfants testés ayant une

performance équivalente ou inférieure a celle de 75% des enfants normaux).

La fluidité verbale phonémique quant a elle, si elle semble également moins
performante chez les enfants ETCAF, est déficitaire dans les deux cohortes. En effet,

on observe également des déficits plus ou moins profonds chez les TDAH.

Cependant, quel que soit le critere observé (fluidité verbale globale, sémantique ou
phonémique), on constate une diversité de résultats assez importante et il parait peu

probable que puisse se dégager un profil particulier de déficit de cette capacité.

Notre étude semble donc confirmer gu’il existe une déficience de la fluidité verbale.
Ces résultats sont en accord avec ceux trouvés dans les précédentes études (57,
59). De plus, si I'on compare les fluidités verbales sémantiqgues et phonémiques,
notre étude permet d’observer une meilleure performance pour la fluidité verbale
sémantique. Ces observations sont en accord avec d'autres retrouvées

précédemment (61).

107



2.6. La planification :

Pour le test de la Tour, les patients TDAH semblent mieux réussir cette épreuve.
Néanmoins, les deux cohortes de patients présentent des résultats relativement
comparables avec des moyennes obtenues tout a fait proches (différence de 5%), et

une dispersion des valeurs comparable.

Il ne semble pas non plus exister de différences entre les populations quant a la
répartition des bonnes réponses. Lors des épreuves de planification « simple », les
profils de réussite au test des deux cohortes de patients sont similaires. Il en est de

méme lorsqu’on s’intéresse aux épreuves de planification « complexe ».

Chez ces deux populations, cette performance reste néanmoins assez moyenne et
ne semble pas indiquer de déficit de la fonction de planification. En cela, notre étude
difféere de ce que I'on a déja pu observer dans la littérature (54, 55, 56). Cette
différence est surprenante et pourrait vraisemblablement s’expliquer par la taille de
notre échantillon, mais également par l'utilisation de protocoles d’évaluation de la

fonction de planification différents.
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2.7. Le syndrome dyséxécutif comportemental :

Le questionnaire de Conners est positif chez tous les patients TDAH alors que seul

un patient ETCAF sur deux présente un résultat positif a ce test.

Ce résultat ne permet évidemment pas de suggérer gu’il existe une spécificité de ce
test au TDAH. En revanche, sa négativité pourrait peut-étre permettre d’éliminer le
diagnostic de TDAH lorsqu’un doute subsiste.

Néanmoins il apparait que ce questionnaire n’est pas le plus pertinent pour tester le
syndrome dyséxecutif comportemental, le test de Conners étant plus spécifiquement

adapté a I'évaluation de I'hyperactivité (d’ou les résultats dans cette étude).
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CONCLUSION
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L'objectif de ce travail était de définir plus précisément les fonctions exécutives,
d’établir un protocole d’évaluation de ces fonctions, d’évaluer ce protocole afin
d’explorer les fonctions exécutives chez les sujets ETCAF, de déterminer I'existence
ou non d’'un phénotype exécutif chez ces patients et de les comparer a des sujets
présentant les mémes caractéristiques cognitivo-comportementales mais n’ayant pas

été exposés a une alcoolisation prénatale.

A lissue de ce travail, nous devons constater que I'ensemble de ces objectifs n’a pas

pu étre totalement rempli.

En effet, si les fonctions exécutives semblent désormais mieux définies grace aux
travaux du GREFEX, le protocole d’évaluation mis en place lors de cette étude reste
incomplet. N'ayant pas trouvé de test validé pour des populations aussi jeunes, nous
n’avons pu effectuer I'évaluation de la capacité d’élaboration conceptuelle et

I'évaluation écologique.

L’'analyse de la passation des tests a également permis de constater que certains
d’entre eux n’étaient finalement pas adaptés dans cette étude. Le test des petits
hommes verts s’est révélé ininterprétable chez plus de 50% des sujets ETCAF. Le
guestionnaire de Conners quant a lui ne répond pas réellement a la question du

syndrome dysexécutif comportemental.
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A la lumiére de ces observations, il apparait que des travaux complémentaires sont
nécessaires afin d'imaginer et d’évaluer des tests compatibles avec une population
aussi jeune et ainsi permettre une évaluation compléte des fonctions exécutives. A
cet égard, il pourrait étre intéressant de se rapprocher du groupe FEE auquel
participe le Dr Arnaud Roy, maitre de conférences en Neuropsychologie au CHU
d’Angers, qui cherche actuellement a élaborer, sur le model du GREFEX, une

batterie de tests des fonctions exécutives utilisables en milieu pédiatrique.

L'étude en elle-méme ne pouvait pas permettre de dégager un profil exécutif
spécifique du fait de notre trop faible recrutement. Cependant, certaines observations
paraissent intéressantes. La performance a la double tache semble en effet tres
altérée chez les patients ETCAF. Une exploration de cette fonction dans une
population plus nombreuse, pourrait nous permettre de confirmer cette tendance

puis, le cas échéant, d’évaluer la profondeur du déficit chez les patients ETCAF.

Enfin la comparaison entre les populations ETCAF et TDAH souffre également du
manque de puissance de cette étude. Il semble néanmoins qu’une différence puisse
exister dans les domaines de la flexibilité mentale spontanée (la fluidité verbale,
notamment sémantique, paraissant plus faible chez le ETCAF) et de la capacité de
coordination de deux taches (les performances a la double tache étant franchement
altérée chez les ETCAF et relativement conservée chez les TDAH).

Afin de confirmer ou d’infirmer ces observations, une étude plus puissante parait, la

encore, souhaitable.
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Résumeé :

Contexte : Le syndrome d’alcoolisation foetale (SAF) est un syndrome de déficience congénitale
permanent, causé par l'ingestion maternelle d’alcool durant la grossesse. Bien que les effets néfa
le feetus, causés par la consommation d’alcool maternel, soient connus depuis longtemps, le tern

SAF ainsi que les recommandations diagnostiques sont assez récentes. Malgré I'avancée que

constituent, ces recommandations, les lignes directrices ne paraissent pas, dans bon nombre de
situations, suffisamment spécifiques pour assurer I'exactitude du diagnostic et sa reproductibilité.

Méthode : Afin de faciliter le diagnostic des patients souffrant de déficit attribuable a une alcoolisa
maternelle pendant la grossesse (ETCAF), nous avons cherché a déterminer s'il existe un phénot
particulier et spécifique des fonctions exécutives chez ces patients. Pour ce faire une étude visant

évaluer puis a comparer les profils exécutifs de deux populations pédiatriques différentes de pa

exposition a I'alcool durant la gestation, mais présentant un profil neurocomportemental similaire
réalisée. Une batterie de tests inspirée par celle proposée par le GREFEX, mais compatible avec

I'examen d’'une population pédiatrique a donc été élaborée. Deux populations d’enfants ETCAF
d’enfants atteints de troubles déficitaires de I'attention avec hyperactivité (TDAH) du CAMPS
d’Aulnoye-Aymeries ont été soumises a ces tests.

Résultats :Les populations de patients étant trop faibles, cette étude ne permettait pas de réalis

tests statistiques, ni de définir un phénotype exécutif spécifique. Il semble néanmoins qu’une diffé

entre les deux populations puisse exister dans les domaines de la flexibilité mentale spontanée
fluidité verbale paraissant plus faible chez le ETCAF) et de la capacité de coordination de deux

(les performances a la double tache étant franchement altérée chez les SAF et relativement cons
chez les TDAH). En revanche, certains tests (test des petits hommes verts, questionnaire de Con

s’averent inadapté a I'étude du syndrome dysexécutif en milieu pédiatrique.
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