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RESUME

Prérequis : La fréquence, l'impact social, les conséquences
négatives du TDAH sur le développement personnel, en font un
probleme de santé publique. Les données tunisiennes existantes
confirment sa fréquence et sa gravité en population clinique.
L'absence de données en population scolaire nous a conduit a
élaborer ce travail.

Les objectifs de notre travail étaient de dresser un profil
épidémiologique du TDAH en population scolaire dans la région de
Sfax.

Méthodes : L'étude était transversale se déroulant du 1/4/2008
jusqu’au 1/10/2008, portant sur 513 éleves, scolarisés de la
premiere année jusqu’en 5 éme année de I'enseignement de base.
L'échelle de Conners, des enseignants a 28 items et des parents a
48 items, arabisée, a été utilisée comme instrument de dépistage.
Les enfants qui avaient au moins un test de Conners pathologique
pour les sous-scores impulsivité, hyperactivité ou inattention ont
bénéficiés d'un entretien pédopsychiatrique qui avait pour but de
confirmer ou d'infirmer le diagnostic de TDAH. Les diagnostics ont
été posés selon le DSMIV-TR. Pour étudier les facteurs associés
possibles au trouble on les a comparés chez les enfants atteints de
TDAH par rapport aux enfants indemnes de ce trouble pris comme
témoins.

Résultats : Dans notre étude, 51 éléves parmi les 513 éléves sont
atteints de TDAH. Pour I'étude des facteurs associés au TDAH on a
retrouvé le sexe masculin, I'hospitalisation néonatale, les
antécédents familiaux psychiatriques et de TDAH ainsi que
I'existence d'un dysfonctionnement familial.

Conclusion : Notre prévalence se rapproche de la majorité des
celles rapportées par les études menées moyennant la méme
méthodologie que la nétre. L'étiologie du TDAH n’est pas univoque.
Le trouble apparait comme multifactoriel et répondrait a des
étiologies diverses.
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SUMMARY

Background: Frequency, social impact, the negative effects of ADHD
on personal development, make it a public health problem. Tunisian
existing data confirm its frequency and severity in clinical population.
The absence of data in student population has led us to develop this
work.The objectives of our study were to study epidemiological profile
of ADHD in school population.

Methods: The analysis involved a cross-sectional descriptive study
conducted from April 2008 to October 2008 using a representative
randomized multistage sample of schoolchildren between 6 and 12
years old. Measurement was performed in two stages first the parents
and teachers of each children filled Conners questionnaire separately
then students with the score in subscales inattention, hyperactivity
with impulsivity higher than 70 were selected for psychiatric interview.
Psychiatric interview was intended to confirm or refute the diagnosis
of ADHD. The diagnoses were made according to DSM IV-TR. To
study the possible associated factors with the disorder they were
compared in children with ADHD and children without the disorder
taken as controls.

Results: Atotal of 51 students out of 513 had ADHD. Prevalence was
found to be 9,94%. For the study of factors associated with ADHD
were found in males, neonatal hospitalization, psychiatric and family
history of ADHD and the existence of a family dysfunctionment.
Conclusion: Our prevalence is similar to the majority of those
reported by studies conducted through the same methodology as
ours. The etiology of ADHD is not unequivocal. The disorder appears
to be multifactorial.

Key-words
ADHD, school, comoidity, Sfax, Tunisia.



Le trouble déficit de I'attention — hyperactivité (TDAH) regroupe un
spectre de dysfonctionnements comportementaux, cognitifs et
émotionnels s’articulant autour de trois symptdémes principaux :
limpulsivité, I'hyperactivitt motrice et lnattention. La fréquence et
I'impact social du TDAH, ainsi que ses conséquences négatives sur le
développement personnel, en font un probléme de santé publique. Le
TDAH est en effet un trouble psychopathologique dont la prévalence
chez l'enfant est particulierement élevée et dont on connait mieux
certaines complications et risques évolutifs, tels que l'abus de
substances, le trouble des conduites, les troubles anxiodépressifs [1,
2]. Le TDAH suscite depuis plusieurs années un intérét marqué dans
le domaine de la recherche épidémiologique, clinique et
neurobiologique [3, 4]. La fréquence et la gravité potentielle du TDAH
méritent qu’une attention particuliére soit portée a son dépistage et a
un diagnostic précoce. Cela est d'autant plus important que des
traitements efficaces existent [5]. Les données tunisiennes existantes
concernent le trouble en population clinique [6] et confirment sa
fréquence et sa gravité. L'absence de données en population scolaire
nous a conduits a élaborer ce travail. L'objectif de notre travail était de
dresser un profil épidémiologique du TDAH en population scolaire.

METHODES

L'étude était transversale et descriptive se déroulant du 1er Avril 2008
au 30 Septembre 2008. La population était constituée d'éléves
scolarisés de la premiére & la cinquiéme année de I'enseignement de
base, dans toutes les écoles des zones communales du gouvernorat
de Sfax. (121 écoles). L'étude a été réalisée sur un échantillon
représentatif de la population cible, tiré au sort par sondage aléatoire
a deux degrés. Les écoles concernées par I'étude ont été déterminées
par le biais d'un sondage en grappes. Celui ci a été réalisé a partir de
la liste des écoles primaires des zones communales du gouvernorat
de Sfax, fournie par la direction régionale de I'éducation et de la
formation. Les classes ont été choisies via un sondage stratifié selon
le niveau d'étude, & partir des listes des classes de chaque école
fournies par les directeurs. La taille minimale de I'échantillon a été
calculée en se basant sur les résultats d'une pré- enquéte réalisée en
février 2006, dans la région de Sfax, par la méme équipe, auprés de
124 éléves. Cette pré-enquéte nous a permis d’estimer la prévalence
du TDAH & 12%. Pour une précision de 3% et un intervalle de
confiance de 95 %, 'effectif de I'échantillon a été estimé a 450 éléves.
Pour cela, nous avons tiré au sort quatre écoles parmi les 121 écoles
de Sfax (en utilisant la table des nombres au hasard), puis pour
chaque école tirée au sort nous avons choisi au hasard 5 classes
(chacune correspond a un niveau d'études de la premiére année
jusqu'a la cinquiéme année). L'accés aux écoles nous a été autorisé
apres un accord préalable du ministere de I'éducation et de la
formation.

Notre étude s'est déroulée en deux étapes : la premiére étape a
permis le dépistage des enfants présentant une forte suspicion de
TDAH par le biais de la passation des deux versions enseignants et
parents de I'échelle de Conners dans sa forme abrégée et arabisée.
Les questionnaires nous ont permis d'évaluer 'enfant aussi bien a
domicile qu’en en milieu scolaire. A partir des donnés normatives,
établies en fonction de I'age et du sexe, un T-score a pu étre calculé.
Le score moyen étant de 50, les scores supérieurs ou égaux a 2 écarts
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types au dessus de ce score, c'est-a-dire a 70, ont été considérés
comme pathologiques. La deuxiéme étape a concerné les enfants qui
avaient au moins une valeur pathologique a I'échelle de Conners
(c'est-a-dire un score = 70) pour les sous-scores impulsivité,
hyperactivité¢ ou inattention. Ces enfants ont bénéficié d'un entretien
pédopsychiatrique en présence de I'un des parents d'une durée
moyenne de 30 a 45 minutes, qui s'est déroulé soit dans le service de
pédopsychiatre de Sfax soit dans les écoles par un méme
pédopsychiatre. Cet entretien avait pour objectif d'infirmer ou de
confirmer le diagnostic de TDAH en se référant au DSMIV-TR. Pour
étudier les facteurs associés possibles au TDAH nous avons comparé
les fréquences de ces facteurs chez les enfants atteints de TDAH et
celles chez les enfants témoins. La saisie et 'analyse des données ont
été réalisées en utilisant le logiciel SPSS dans sa 12éme version.

RESULTATS

Prévalence du TDAH

La population initiale était composée de 513 éléves. La passation de
I'échelle de Conners nous a permis de relever 404 éléves pour
lesquels les scores obtenus étaient normaux dans les deux versions
de I'échelle pour les items hyperactivité, impulsivité et inattention, et
109 éléves qui avaient un score pathologique sur au moins une des
deux sous échelles du Conners. L'entretien avec les 109 éléves,
permettant une évaluation clinique de I'enfant en se référant aux
criteres du DSM-IV-TR, nous a permis de porter le diagnostic de TDAH
chez 51 éleves.

La prévalence du TDAH en milieu scolaire dans notre étude est de
9,94% (51/513).

Facteurs associés au TDAH

Facteurs individuels : (Tableau n °1)

Parmi les enfants ayant un TDAH, on a dénombré trois cas de
jumeaux, parmi lesquels, deux freres étaient atteints tous les deux de
TDAH et pour les deux autres un seul des deux jumeaux était atteint.
Données concernant  la grossesse, l'accouchement et le
développement de I'enfant

-Facteurs anténatals : Les antécédents anténatals (complications au
cours de la grossesse, prise médicamenteuse, tabagisme au cours de
la grossesse...), ont été signalés plus fréquemment chez les éléves
souffrant de TDAH (23.5%), que chez les éléves témoins (16.9%)
mais de fagon non significative (p= 0,23).

- Facteurs périnatals : (Tableau n °2)

- Facteurs relatifs au développement de I'enfant : Tableau n °3
Eventuelle composante génétique : (Tableau n °4)

Facteurs psychosociaux (Tableau n °5) : Parmi les antécédents
familiaux psychiatriques il y'avait la déficience mentale, la dépression,
les troubles de I'adaptation, troubles de la personnalité et un seul cas
de trouble bipolaire.
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Tableau 1: Facteurs individuels chez les deux groupes
(Total de 51 TDAH et 462 témoins)

Tableau 4 : Fréquence de facteurs relatifs & une éventuelle composante
génétique chez les deux groupes (Total de 51 TDAH et 462 témoins)

Variables étudiés Témoins TDAH p
Effectif (%)  Effectif (%)

Sexe masculin 206 446 34 56.7  0.003
féminin 256 66.7 17 333

Rang de I'enfant dans

la fratrie
Ainé 188 408 18 353 074
Cadet 99 213 12 235
Benjamin 475 38 21 412

Tableau 2: Facteurs périnatals chez les deux groupes
(Total de 51 TDAH et 462 témoins)

Variables étudiés Témoins TDAH p
Effectif (%) Effectif (%)
Prématurité Oui 10 52 2 39 033
Non 452 97.8 49 96.1
Accouchement par voie
basse Oui 110 23.8 10 196 05
Non 352 76.2 41 80.4
Souffrance néonatale
Oui 54 1.7 10 19.6 0.104
Non 408 88.3 41 80.4
Hospitalisation néonatale
Oui 30 65 9 17.6 0.010
Non 432 935 42 824
Poids a la naissance
< 2500 29 69 5 10.2 0.38
= 2500 3% 93.1 44 89.8

Variables étudiés Témoins TDAH p
Effectif (%) Effectif (%)
Consanguinité parentale
Oui 99 214 14 275 0325
Non 363 78.6 37 72.5
Antécédents familiaux de
TDAH (parents ou fratrie)
Oui 42 91 12 23.5 0.001
Non 420 90.9 39 76.5
Antécédents  familiaux
psychiatriques
Oui 23 5 6 11.8 0.049
Non 439 95 45 88.2

Tableau 5 : Fréquence de facteurs psychosociaux chez les deux groupes
(Total de 51 TDAH et 462 témoins)

Tableau 3 : Fréquence de facteurs relatifs au développement de I'enfant chez
les deux groupes

Variables étudiés Témoins TDAH p
Effectif (%) Effectif (%)

Durée de [Iallaitement

maternel < 6 mois 86 19.95 14 2745 0.21
= 6 mois 345 80.04 37 72.54
Total 431 100 51 100

Age de 'acquisition de la

marche <18 mois 407 90.6 46 90.2 0.804
> 18 mois 42 94 5 9.8
Total 449 100 51 100

Age de lacquisition du

premier mot
<18 mois 358 79.9 43 84.3 0.453
> 18 mois 90 201 8 15.7
Total 448 100 51 100
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Variables étudiés Témoins TDAH p
Effectif (%) Effectif (%)
Niveau socio-économique
Bas 159 344 18 353 0.84
Moyen 181 39.2 18 35.3
Haut 122 26.4 15 294
Dysfonctionnement
familial
Oui 58 126 13 255 0.011
Non 404 87.4 38 74.5
DISCUSSION
Prévalence du TDAH

Dans notre étude, le TDAH a été diagnostiqué a l'aide des critéres
du DSM-IV. En outre, des informations sur les symptdomes
comportementaux ont été obtenues a partir de deux différentes
sources: les enseignants et les parents et confrontées aux données de
'examen clinique de l'enfant C'est ainsi qu'on a retrouvé une
prévalence de 9,94%. Dans la littérature, il existe diverses études
portant sur l'estimation de la prévalence du TDAH réalisées dans
différents pays du monde. [7-16]. La prévalence du trouble a été
estimée a des taux trés variés allant de 2,2% jusqu'a 17,8% [17]. Elle
est estimée a 3a7% selon le DSM IV. Toutefois, la prévalence de ce
trouble, varie selon le type de I'échantillon, les caractéristiques de la
population étudiée, les différences ethniques et culturelles et la
méthodologie employée : les instruments et les critéres de diagnostic
adoptés et, en particulier, la source de renseignements obtenus dans
I'évaluation diagnostique (parents, enfants, enseignants) [17]. Dans
une méta analyse faite en 2007 par Polanczyk et al, [18] et qui ont
examiné toutes les études traitant la prévalence du TDAH pour les
sujets de moins de 18 ans dans la population générale ou dans les
écoles réalisées dans le monde entier et publiées a partir de Janvier
1978 jusqu'a Décembre 2005, ont conclu a une prévalence de 5.29%
et que I'emplacement géographique joue un réle limité dans la grande



variabilité de la prévalence qui semble s'expliquer principalement par
les caractéristiques méthodologiques des études. Dans une étude
récente, Farah et al. [19], ont revu toutes les études épidémiologiques
sur le TDAH réalisées dans les pays arabes depuis 1996 jusqu'a 2009
et ont conclu @ une prévalence du TDAH variant de 5.1% jusqu'a
14.9% lorsque des échelles sont utilisées comme moyen diagnostic;
ces taux sont comparables a ceux retrouvés dans différents pays du
monde ce qui confirme le faible impact de la culture sur la variation de
la prévalence du trouble [20]. Ainsi, le pourcentage trouvé dans notre
étude (9,94%) est plus élevé que celui décrit dans les manuels
comme le DSM-IV (3 & 5%), mais il est dans la fourchette des
prévalences déja retrouvées.

Facteurs associés au TDAH

1. Facteurs individuels

Sexe : Dans notre étude, le TDAH est corrélé au sexe masculin.
(Tableau n °1)

Les études s'accordent a retrouver une prévalence du TDAH plus
élevée chez les garcons que chez les filles. Le sex-ratio varie de 2/1 a
4/1 en population générale. Les différences de distribution entre filles
et garcons sont maximales pour les enfants d’age scolaire [21]. Il est
possible que I'hyperactivité soit moins fréquente chez les filles en
raison de plusieurs facteurs : les hypothéses comprennent une grande
vulnérabilité du systéme nerveux du gargon aux problémes
développementaux, des différences de sexe biologiquement
déterminées en réponse a des agressions intra-utérines, une
transmission poly génétique qui suggére que les filles ont un seuil plus
élevé et doivent porter une charge génétique plus forte pour que les
troubles s’expriment sur le plan phénotypique. Les différences de sexe
observées peuvent aussi étre le témoin des distorsions de
signalement. En effet, les filles présenteraient plutét des troubles de
I'attention qui peuvent passer inapercus a I'opposé des gargons
hyperactifs/impulsifs avec des tableaux plus facilement repérables [21,
22).

Rang de I'enfant dans la fratrie : Dans notre population, nous n’avons
pas trouvé de corrélation entre le rang de I'enfant dans la famille et
I'existence d’'un TDAH, (P= 0,74). (Tableau n °1). Plusieurs auteurs
rapportent la vulnérabilité de I'enfant ainé ou benjamin a la pathologie
psychiatrique [23]. Berger et al. [24], dans une étude récente,
examinant l'impact du rang de lenfant dans la fratrie sur le
développement d'un TDAH a partir de I'étude de 598 enfants, gés de
6 a 18 ans, a conclu que le rang dans la fratrie ne semble pas jouer
un role dans le développement d'un TDAH. Parmi les enfants ayant
un TDAH, nous avons dénombré trois cas de jumeaux, parmi lesquels,
deux fréres avaient le méme trouble et pour les autres un seul des
deux jumeaux était atteint de TDAH. Les études de jumeaux
établissent des taux de concordance entre des jumeaux monozygotes
et dizygotes avec le TDAH de 66% et 28% respectivement [25].

2. Facteurs anténatals et périnatals

Dans notre étude, des antécédents anténatals (pathologie durant la
grossesse : hypertension artérielle, diabéte, pathologie psychiatrique,
menace d’accouchement prématuré, infection urinaire, I'exposition au
tabac, la prise médicamenteuse) ont été signalés dans 23.5% des cas
chez les enfants souffrant de TDAH, et dans 16.9% des cas chez les
enfants témoins sans que cette différence n'atteint le seuil de
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significativitt (p= 0,23). Parmi les facteurs périnatals, seule
I'hospitalisation néonatale était corrélée au TDAH (Tableau n °2). La
littérature examinant 'association du TDAH avec des complications de
la grossesse ou de I'accouchement fait état de résultats controversés
mais tend a montrer que des problémes obstétricaux ou périnatals
prédisposeraient les enfants au TDAH [26,27]. Dans une méta
analyse récente faite par, Lecomte et Poissant [28] en 2006,
I'association de ces facteurs a été jugée comme minime, en effet les
complications durant la grossesse expliqueraient 2.7% de la variance
du TDAH, les complications a I'accouchement n'influenceraient que
0.9% de la variance et les complications durant la petite enfance
expliqueraient 2.7% de cette variance.

Facteurs relatifs au développement de I'enfant : Dans notre série,
nous n‘avons pas trouvé de corrélation entre la durée de I'allaitement
maternel, I'age de I'acquisition de la marche et du premier mot d'un
coté et I'existence d'un TDAH de l'autre coté (Tableau n °3). Une
durée courte de l'allaitement maternel pourrait refléter la qualité de
I'attachement mise en place au cours des interactions précoces et qui
semble constituer un paramétre développemental dans I'étiologie du
TDAH; en effet la sécurité de I'attachement pourrait moduler les
capacités de régulation attentionnelle et de focalisation de I'attention ;
de méme, I'existence d'un tempérament difficile pourrait constituer une
vulnérabilité commune aux troubles externalisés et aux perturbations
du processus d'attachement. Les études cliniques montrent que le
style d’attachement non sécure est un facteur de risque de trouble
externalisé chez I'enfant [29-31]. D'aprés Brakley, environ 35% des
enfants atteints de TDAH ont un retard du développement du langage
30% des enfants ont un retard du développement moteur [32].

3. Eventuelle composante génétique :

Antécédents familiaux psychiatriques : Dans la présente étude, des
troubles psychiatriques ont été retrouvés de fagon significativement
plus élevée chez les familles d'éleves atteints de TDAH (11.8% des
cas) que chez les familles des éleves témoins (5%) (P=0.05). (Tableau
n °4). Plusieurs études portant sur les taux de prévalence de diverses
psychopathologies retrouvées chez les membres de la famille
d'enfants atteints de TDAH, comparés a ceux retrouvés chez les
membres de la famille d’enfants normaux ou témoins. De fagon
générale, la prévalence de psychopathologie est significativement plus
élevée chez les familles des enfants présentant un TDAH [33-35]. On
reléve dans la littérature deux explications possibles a cette
observation, d’abord certains auteurs avancent que le TDAH aurait
des genes communs avec certaines psychopathologies [36], pour
d’autres, ils voient ce lien comme conséquence d'un modéle
d'apprentissage inadéquat [37]. Une étude portant sur 457 parents du
premier degré d’enfants souffrant de TDAH comparés aux parents
d'enfants souffrant d’autres troubles psychiatriques et aux parents
sains a montré que les parents d’enfants atteints de TDAH souffraient
plus souvent et de fagon significative de personnalité antisociale, et de
troubles de I'humeur que les deux autres groupes [38]. Diverses
études ont montré que les peres d'enfants atteints de TDAH avaient
souvent un comportement antisocial, un alcoolisme et/ou des
appétences toxicomaniaques diverses, alors que les méres souffraient
plus souvent de dépression [39-41].

Antécédents familiaux de TDAH : Dans notre travail, 23.5% des
enfants atteints de TDAH et 9.1% des enfants témoins avaient des
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antécédents de TDAH dans leurs familles. Les antécédents familiaux
de TDAH ont été corrélés de fagon trés significative au TDAH (p=
0.001) (Tableau n °4). Ce résultat est concordant avec ceux de la
littérature oU ce facteur constitue un facteur indéniable dans le
déterminisme du TDAH. Pendant des années, les chercheurs ont noté
la plus forte prévalence de la psychopathologie chez les parents
d'enfants atteints de TDAH. Entre 10 et 35 % des membres de la
famille immédiate des enfants atteints de TDAH sont également
susceptibles d'avoir le trouble, le risque pour les fréres et sceurs des
enfants TDAH étant d'environ de 32 %. La recherche montre encore,
que si un parent est atteint du TDAH, le risque pour la descendance
est de 40-57 %, ce qui implique fortement une base héréditaire a cette
condition [42, 43].

Consanguinité parentale : Dans notre série, 27.5%  des enfants
atteints de TDAH contre 21.4% des enfants témoins étaient issus
d'un mariage consanguin. Cette différence n'est pas significative
(Tableau n °4). Dans la population générale Tunisienne, ce taux est de
32 % [44]. Dans la littérature, on incrimine beaucoup des facteurs
génétiques dans la geneése de TDAH. La consanguinité, dans notre
population, ne parait pas étre un facteur de risque pour le TDAH.

4, Facteurs psychosociaux

Niveau socio-économique : Dans notre travail, le niveau socio-
économique n'était pas corrélé au TDAH. (Tableau n °5). Dans la
littérature, ce facteur est un sujet de controverse. Pour certains, les
taux de TDAH tendent a augmenter dans les classes socio-
économique défavorisées. D'autres ont constaté que le statut socio-
économique bas n'était plus associé a des taux élevés de TDAH
lorsque d'autres facteurs ont été controlés tels que la comorbidité aux
troubles de conduite [45, 46]. Pour l'instant, il est évident que le TDAH
se produit a tous les niveaux socio-économiques. Les variations entre
les classes sociales peuvent étre des artéfacts de la source utilisée
pour définir le trouble ou de la comorbidité du TDAH avec d'autres
troubles liés a la classe sociale, comme le trouble oppositionnel et les
troubles des conduites [32].

Dysfonctionnement familial : Dans notre travail 25.5 % des enfants
atteints de TDAH contre 12.6% des enfants témoins vivaient dans des
situations familiales difficiles (déces, divorce, conjugopathie parentale
ou séparation parentale). Cette relation est statistiquement
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significative (Tableau n °5). Globalement la plupart des études
montrent que le fonctionnement familial des enfants présentant un
TDAH est plus conflictuel, plus perturbé et présentent un niveau de
stress plus élevé que celui des autres enfants [47,48]. Un conflit
familial chronique, une cohésion familiale diminuée ou une exposition
a une psychopathologie familiale en particulier de la mére sont plus
fréquents dans les familles @ TDAH que dans les familles contrdles.
Cependant, malgré la qualit¢ des études sur les rapports entre
I'environnement psychosocial et le TDAH, ces facteurs de risque
tendent a émerger comme des facteurs prédictifs « universels » du
fonctionnement adaptatifs spécifiques du TDAH. Les facteurs de
risque psychosociaux doivent donc plutdt étre considérés comme des
facteurs favorisants ou précipitant non spécifiques intervenant sur un
sujet avec une vulnérabilité sous jacente ou comme des modificateurs
de I'évolution naturelle du trouble. Ces études convergentes,
impliquant une étiologie ou des facteurs de risque psychosociaux,
doivent étre considérées avec précaution. Les facteurs de risque tels
que le bas niveau social, les conflits familiaux et la criminalité
paternelle peuvent, en effet, étre des conséquences des genes
mémes qui sont responsables du TDAH plutdt que des causes
indépendantes du trouble. Ainsi, beaucoup d'études de jumeaux sur
les facteurs environnementaux ont montré que ceux-ci avaient une
substantielle composante génétique [33, 49].

CONCLUSION

La prévalence du TDAH dans notre population était de 9,94%. Cette
prévalence se rapproche de la majorité des celles rapportées par les
études menées moyennant la méme méthodologie que la nétre. Il
ressort de notre étude le repérage de quelques facteurs de risque
d'atteinte par le TDAH qui sont : le sexe masculin, les antécédents
d’hospitalisation néonatale, les antécédents familiaux psychiatriques
et de TDAH, et l'existence d'un dysfonctionnement familial. Il se
dégage de notre étude et conformément aux travaux antérieurs, que
I'étiologie du TDAH n’est pas univoque. Le TDAH apparait comme
multifactoriel, il résulte d'une interaction de plusieurs facteurs d’'ordre
biologique, psychologique et social et répondrait & des étiologies
diverses.
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