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REVUE FRANCAISE 
D'ALLERGOLOGIE 
ET D'IMMUNOLOGIE CLINIQUE 

I pidemiologie de I'asthme grave 

D. C H A R P I N ,  N. B O U A Z I Z  

R~SUME 

La fr4quence de l'asthme grave peut 8tre appr6cide au travers 
des statistiques de mortalit4, d'hospitalisation et des enqu4tes 
6pid6miologiques. Les facteurs de risque d'asthme grave, sou- 
vent intriquds, concernent le patient lui-mSme (age, niveau 
socio-6conomique, d6ni de la maladie, d4pression, gravit6 
propre de la maladie), son environnement (6v4nements de la 
vie, allerghnes, infections virales et microbiennes, pollution 
atmosph6rique, tabagisme) et le syst~me de sant6 (acc~s aux 
soins, qualit6 de la prise en charge m4dicale). La responsabi- 
lit6 de la plupart de ces facteurs n'est connue qu'fi partir 
d'observations isol6es ou de courtes s6ries. Leur meilleure 
connaissance pourrait permettre une meilleure prise en charge 

l'6chelon individuel. 

MOTS-CLt~S : Asthme - l~pid4miologie. 

SUMMARY 

Epidemiology of severe asthma.  - Prevalence of severe 
acute asthma can be evaluated through mortality statistics, 
hospitalization rates and epidemiological studies. Risk fac- 
tors include personnal characteristics (age, socio-economic 
status, disease denial, depression, medical features associated 
with increased severity), environment factors as life events and 
exposure to specific (allergens) and as non-specific factors 
(viral or microbial infections, passive smoking, air polluants) 
and the health care system (care delivery, quality of medical 
management), Such factors are inter-related. Their know- 
ledge should allow a better management leading to a lower 
incidence of severe acute asthma attacks. 

KEY-WORDS : Asthma - Epidemiology. 

I N T R O D U C T I O N  

M a l g r 6  l ' a m 6 l i o r a t i o n  c o n s t a n t e  d e  l ' e f f i c a c i t 6  
e t  d e  l a  t o l e r a n c e  d e s  t h 6 r a p e u t i q u e s  a n t i - a s t h -  
m a t i q u e s ,  o n  a o b s e r v 6  d u r a n t  c e s  d e r n i 6 r e s  
a n n f e s  u n e  a u g m e n t a t i o n  d e s  c r i s e s  d ' a s t h m e  
g r a v e s ,  se  t r a d u i s a n t  p a r  u n e  a u g m e n t a t i o n  d e s  
t a u x  d l h o s p i t a l i s a t i o n  [48]  et  m S m e  d e s  t a u x  d e  
m o r t a l i t 6  c h e z  les  a s t h m a t i q u e s  l e s  p l u s  j e u n e s  
[75]. Ce t t e  c o n s t a t a t i o n  a m b n e  ~ c o n c l u r e  q u e  l a  
q u a l i t 4  d u  m 4 d i c a m e n t  n ' e s t  q u ' u n  d e s  616ments  
d u  succ~s  d e  la  p r i s e  e n  c h a r g e  d e  l ' a s t h m e  et, p a r -  

t a n t ,  d e  l a  p r 6 v e n t i o n  d e s  f o r m e s  g r a v e s  d e  l a  
m a l a d i e .  O n  p e r g o i t  b i e n  q u ' e n t r e  les  s y m p t 6 m e s  
d u  p a t i e n t  e t  le  succ~s  t h 6 r a p e u t i q u e  s ' i n t e r c a l e  
t o u t e  u n e  s6r ie  d ' 6 t a p e s  : p e r c e p t i o n  et  i n t e r p r 6 -  
t a t i o n  d u  s y m p t 6 m e ,  r e c o u r s  a u  s y s t 6 m e  de  so ins ,  
c o m p r 6 h e n s i o n  d e  l a  m a l a d i e  et  a d h 4 s i o n  a u  t r a i -  
t e m e n t .  Ce p a r c o u r s  v a  6 t re  p a r  a i l l e u r s  p u i s s a m -  
m e n t  i n f l u e n c 4  d ' u n e  p a r t  p a r  l ' h i s t o i r e  p r o p r e  d u  
su je t ,  s a  s i t u a t i o n  d a n s  la  soc i4 t6  et  le r e g a r d  qu ' i l  
p o r t e  s u r  l a  m a l a d i e ,  d ' a u t r e  p a r t  p a r  les  4v6ne-  
m e n t s  e x t 6 r i e u r s  a u x q u e l s  le  s u j e t  va  6 t re  e x p o s 6  
et  qu ' i l  v a  r e s s e n t i r  e t  i n t 4 g r e r  en  f o n c t i o n  d e  s a  
p e r s o n n a l i t 6 .  
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FRI~QUENCE DE L'ASTHME AIGU GRAVE 

On peut  s 'appuyer pour  l 'approcher sur un cer- 
tain nombre d'indicateurs sanitaires : 

Mortalit6 par asthme 

En France, les statistiques officielles de morta- 
lit6 font 4tat d'environ 2 000 d6c6s annuels. Ces 
d6cbs concernent essentiellement des sujets fig4s 
ou trbs fig6s, ce qui ne concorde pas avec l'exp4- 
rience clinique. On a pu montrer  chez le sujet fig6, 
une sures t imat ion de l 'ordre de 50 p. cent du 
nombre  de d6c6s imputables  h l 'asthme. Au 
contraire, chez le sujet jeune, le taux de mortalit6 
par  as thme est sous-estim6 d'un facteur 3. Par 
ailleurs, c'est chez le sujet jeune que la mortalit4 
officiellement rapport6e ~ l 'asthme augmente le 
plus rapidement. 

Hospital isations pour asthme 

Les taux d'hospitalisations pour  asthme varient 
grandement  en fonction de l'fige, du niveau socio- 
dconomique et du pays consid6r6. De nombreuses 
6tudes r6alis6es dans les pays d6velopp6s mettent  
en 6vidence une augmentation de ce taux au cours 
des derni6res d6cennies. Cette 6volution pourrait  
&re li6e d'une part ~ une sdv6ritd accrue des crises, 
d'autre part  et surtout g u n  recours plus facile aux 
services d'urgence et d'hospitalisation. 

Enqu~tes 6pid6miologiques 

En France, l 'enqu6te ISAAC (International  
Study of Asthma and Allergies in Childhood), r6a- 
lis4e par  les centres de Bordeaux,  Marseille, 
Montpellier, St rasbourg et Villejuif, permet  
d'avoir une estimation de la fr6quence de l 'asthme 
grave grfice/~ la r4ponse ~ la question : ~< Vous est- 
il arriv6 d'avoir une crise assez grave pour  ne pas 
pouvoir dire plus de 2 ~ 3 roots ~ la suite ? >,. Cette 
enqu6te a 6t6 r~alis6e en 1994 et 1995 auprbs de 
8 700 enfants figds de 6 et 7 ans (questionnaire des 
parents) et 16 000 adolescents fig6s de 13 et 14 ans 
(auto-questionnaire). Chez l'enfant, la fr6quence 
de telles crises variait, selon le centre et le sexe, de 
1,4 ~ 3,2 p. cent. 

FACTEURS DE RISQUE 
DE L'ASTHME GRAVE 

Caract6ristiques individuelles  

Niveau socio-dconomique 

Les jeunes patients 4conomiquement  ddfavori- 
s6s pr6sentent le plus de sympt6mes et utilisent 
peu les traitements de fond [75]. Ces patients ont 

gdn6ralement des difficult& de communica t ion  
interne familiale, une situation socio-6conomique 
modeste,  des problOmes ethniques ou religieux, 
des difficultds linguistiques pour les &rangers. Ces 
facteurs peuvent entraver la mise en route ou la 
poursuite d'un traitement [44]. Les taux d'hospi- 
talisation sont li6s fi la pauvret6, ~ des diff6rences 
de prescription et de consommation des m6dica- 
ments [49]. La zone g4ographique peut  6galement 
engendrer des difficult6s d'acc6s aux soins et au 
suivi m6dical [12]. Aux Etats-Unis, le d6c~s par  
asthme est deux lois plus fr4quent dans la popu- 
lation non caucas ienne [23]. A Philadelphie, le 
ddc6s est le plus souvent retrouv6 dans la popula- 
tion noire, hispanique et chez les personnes pr6- 
sentant des revenus faibles [31, 40]. En Nouvelle- 
Z61ande, il touche le plus souvent les populations 
Maori et Polyn6sienne [63]. 

Dgni de la maladie 

La minimisation ou la n6gation de la maladie de 
la part du patient et/ou de sa famille, peuvent &re 
consid6r6es comme des facteurs prddisposants 
la mort  par  asthme [29, 54]. Des 6tudes [11, 67] 
montrent  que la perspective d'un traitement/~ vie, 
le manque  d 'auto-dvaluation de la maladie, la 
prise m6dicamenteuse  excessive et al6atoire, le 
changement  frdquent de m6decin, la rupture du 
t ra i tement  peuvent  const i tuer  une barri6re 
]'acquisition d'une auto-gestion efficace. Cushley 
et coil [18] sugg~rent que 60 ~ 80 p. cent  des 
patients qui d4c6dent g leur domicile ont  sous- 
estim6 la gravitd de leur crise. 

D@ression 

Chez les enfants, on retrouve le plus souvent des 
anomalies comportementales (autisme, hyperki- 
n6sie, agressivit4) [46]. Strunk et coll. [67] ont 
compar4 les caract6rist iques individuelles 
d 'enfants morts  par  as thme /~ celles de sujets 
contr61es (asthme stable). Chez les premiers, on 
retrouve des sympt6mes  d6pressifs importants,  
refus et observance insuffisante du trai tement,  
conflits familiaux et support familial non ad6quat. 
Miller [46] a 6tudi4 les caractdristiques d'enfants 
pr6sentant un asthme s4v6re. Ces enfants pr6sen- 
taient le plus souvent des perturbations 4motion- 
nelles, du comportement,  et de l 'humeur. 

De plus, ils sont incapables de part iciper  aux 
activit4s scolaires et sociales, ainsi qu'aux activi- 
tds sportives. Knapp et coll. [39] ont rapport6 le 
cas d'un homme de 33 ans mort  par  asthme, chez 
lequel, le d4sespoir et la r6signation auraient jou6 
un r61e important. Tietz et coll. [71 ] ont rapportd 
des cas off une forte anxidt6 serait le mdcanisme 
principal ayant provoque le d6c6s par asthme. La 
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mauvaise  uti l isation des medicaments  asthma- 
tiques pourrait  constituer un acre intentionnel, ou 
une tentative de suicide [67, 78]. 

Gravitd propre de la rnaladie 

L'Etude de Kikuchi  et coll. [38] rOvEle que la 
mauvaise perception de l 'obstruction bronchique 
constitue un facteur de risque de crise grave. Ulrik 
et coll. [72] montrent  que la diminution de la fonc- 
tion pulmonai re  est plus impor tante  chez les 
patients prEsentant un as thme intrinsEque que 
chez ceux prEsentant un asthme extrins~que. I1 est 
communEment  admis que l'existence d'une poly- 
pose naso-sinusienne, surtout si elle est assoeiEe 

une intolerance fi l'aspirine, implique une gra- 
vit6 accrue de l 'asthme. Toutefois, la littErature 
internationale sur  ce sujet est part iculiErement 
pauvre. 

Influence de l'environnement 

t~vdnements de la vie 

Les 6vEnements de la vie impliquds sEnt ndga- 
tifs (deuil, perte d'emploi, conflits familiaux, etc.) 
ou heureux. D'aprhs Hyland [33], les changements 
de l 'humeur, des attitudes personnelles ou envers 
les autres consti tuent des facteurs de risque non 
ndgligeables. L'dtude de Strunk et coll. [67] met 
en exergue, outre l'indiffErence vis-a-vis des symp- 
tEmes, les conflits entre les parents et/ou les pro- 
fessionnels de la santE quant  g la gestion mEdi- 
cale. I1 y a d'autres facteurs de risque tels que les 
pertes (divorce ou mort  dans la famille) [44], 
maladie grave, problOmes d'emploi ou difficultEs 
financibres, mEsentente parentale, absence d'un 
ou des deux parents naturels a la maison, mala- 
die familiale chronique,  depression de la mere, 
importance de la fratrie [8]. Tous ces facteurs peu- 
vent 6galement contr ibuer/~ l 'augmentat ion du 
nombre  des consul ta t ions et des admissions 
l'hEpital. 

Al~ergOnes 

• PneumallergOnes 

Les variations gEographiques ou saisonniEres 
des taux de consultations, d'hospitalisation et de 
mort  dans l 'asthme pourra ient  fitre eta relation 
avec les facteurs de risque allergiques ou clima- 
tiques [74]. Celenza et coll. [14] suggErent une 
relation entre les teneurs en pollens et les admis- 
sions/a l'hEpital. Reid et coll. [58] montrent  une 
relation entre les admissions aux urgences et tes 
comptes polliniques de graminEes. Targonski et 
coll. [68] montrent  une relation entre l'exposition 
aux spores de moisissures (_> 1 000 spores/m3) et 
mortalit6 par  asthme. O'Hollaren et coll. [53] sug- 

g~rent qu 'une exposit ion fi Alternaria alternata 
reprdsenterait un facteur de risque pour  le dEclen- 
chement  d'un arrEt respiratoire chez les enfants 
et les jeunes adultes asthmatiques. 

• AllergOnes et additifs alimentaires 

Fries [28] a montrd que l 'ingestion d'arachide 
6tait responsable de prurit  oculaire et nasal, rhi- 
norrhEe, 6ternuement, cedhme laryngE, toux, sif- 
flements thoraciques, et crises d'asthme violentes. 
Bousquet  et coll. [9] ont rapport6 un cas suspect 
de sensibilit6 au sulfite (mort aprhs ingestion de 
vin). 

Agresseurs professionnels 

Fabbr i  et cEll [24] ont  rapportE le cas d'un 
peintre de 43 ans mort  sur son lieu de travail d'une 
crise d'asthme sdv6re, ~ la suite d'une exposition 
au toluene di isocyanate [TDI]. Romano  et coll. 
[60] ont  Egalement ddcrit l 'observation d'un 
homme de 38 ans mort  ~t la suite d'une obstruc- 
tion ventilatoire severe, suivie d'une hypotension 
artErielle et d'une urticaire. Cet homme a rEalisE 
pendant  trois ans des pesEes de teintures au bro- 
moacrylamidique.  Le cas d 'un garagiste mort  
aprEs uti l isation de deux peintures au polyure- 
thane a Et6 rEcemment rapportd [4]. 

Infections virales et microbiennes 

Les infections virales seraient responsables de 
l'aggravation de l 'asthme chez des sujets prdsen- 
tant un asthme bdnin ou sdvEre, pouvant  mEme 
conduire ~ une admission ~ l'h6pital [36]. Dans 
leur Etude sur les caractEristiques et les causes de 
la mort, Bousquet et coll. [9] suggErent la presence 
d'infections probablement  virales. I1 y a quelques 
annEes, la responsabil i t6 des infections virales 
dans l 'asthme n'Etait pas clairement  Etablie 
cause du manque de sensibilit6 et de mZtr ise  des 
mEthodes de detection. Actueltement, le rEle jou6 
par l'infection virale est clairement d~montrE, en 
particulier chez l'enfant grfice aux mEthodes tra- 
ditionnelles telles que sErologie virale, immunE- 
fluorescence directe et indirecte [37], fluorescence 
et test de fixation du complement  [65], examen 
cytobactEriologique des crachats,  culture sur  
milieu spEcifique ~a part ir  d 'un Ecouvillonnage 
pharyngE, mais anssi du fait de l 'apport de nou- 
velles mEthodes : PCR [37] (rEaction de polymE- 
risation en chZne),  cytologie quantitative [55], 
culture rapide avec detection des antigEnes prd- 
coces sur  prEl~vement nasal, culture virale ~ par- 
tir d 'un prEl6vement de la gorge et detect ion 
d'antig~nes viraux ~t partir  du liquide naso-pha- 
ryng6 aspire [37, 61], etc. Chez les enfants, les 
virus susceptibles de provoquer une aggravation 
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de l 'asthme sont par  ordre d' importance d6crois- 
sante les rhinovirus [37, 47], coronavirus [37, 45], 
influenzae B [47], VRS [37, 47], parainfluenzae, 
influenzae A [471. Chez les enfants ag6s de 18 mois 

6 ans, les infections des voles a4riennes supd- 
rieures sont les premiers responsables des crises 
d'asthme [42]. Johnston et coll. [37] sugg6rent que 
85 p. cent des crises d'asthme seraient en relation 
avec les infections virales des voies respiratoires 
hautes et basses chez des enfants scolaris6s, mais 
cette 6tude est limit6e par  l 'absence de groupe 
t6moin. Dales et coll. [19] montrent  qu'en 
automne, chez les enfants d'age pr6scolaire, l'aug- 
menta t ion de la morbidit6 as thmatique est d f e  
aux infections virales respiratoires. La majorit6 
des 6tudes montre  qu'au fur et ~t mesure  que 
l'enfant grandit, le r61e des infections virales dans 
l 'aggravation de l 'asthme tend ~ diminuer. Chez 
les adultes, l 'asthme infectieux n'est pas facile- 
ment  d6fini [47]. Les virus les plus fr6quemment 
mis en 6vidence sont les rhinovirus, coronavirus, 
Chlamydiae pneumoniae [2, 52], influenzae B e t  
VRS, parainfluenzae [2, 52, 55] et Mycoplasma 
pneumoniae [55]. L'dtude de Sokhandan et coll. 
[65] montre  que l 'exacerbation de l 'asthme chez 
les adultes admis aux urgences, n'est pas essen- 
tiellement due aux virus. Nicholson et coll. [52] 
retrouvent par  contre un facteur d6clenchant viral 
dans 44 p. cent des 6pisodes d'exacerbations avec 
chute du d6bit de pointe > 50 l/rain. Les infections 
bact6riennes auraient un r61e mineur  [52]. 

Pollution atmosphdrique 

Les dtudes sur la pollution atmosphdrique sont 
r6alisdes grace ~t deux m4thodologies diff6rentes. 
Les 6tudes 6cologiques 6tudient la relation entre 
les statistiques sanitaires (nombre de consulta- 
tions, d'hospitalisations, consommation m6dica- 
menteuse) dans une zone g6ographique et le taux 
de pollution dans la m~me zone. Les 4tudes 6co- 
logiques r6alis6es jusqu'~t pr6sent ont g6n6rale- 
ment  mis en relation les admissions aux urgences 
pour asthme et SO 2 [7, 15, 43, 73], SO 4 [7, 70], NO 2 
[13], fum6es noires [3, 7], 03 [3, 56, 70] et pollu- 
tion particulaire [62, 73]. En p6riode pollu6e, la 
fr6quence des sympt6mes asthmatiques est accrue 
de 20 ~ 50 p. cent [57] d'apr6s les 6tudes 6colo- 
giques. Les 6tudes de panel consistent en un suivi 
au jour  le jour  (journal de bord, d4bimOtre de 
pointe), de l'6tat respiratoire d'un groupe de sujets 
en fonct ion des variations de la pollution. Les 
6tudes de panels r6alis4es mettent en ~vidence une 
relation entre crise d'asthme et SO 2 [14, 25], 03 
[20, 41], fumdes noires [25, 27], NO 2 [41, 50], oxy- 
dants photochimiques [77] et particules en sus- 
pension [59, 77]. Le risque relatif mis en 6vidence 
par les 6tudes multicentriques r4centes atteint 2,5 

3,0. 

Tabagisme 

Gortmaker  et coll. [30] ont d6montr6 que les 
enfants expos6s au tabagisme passif  de leurs 
parents pr6sentaient un risque augment6 de crise 
d 'asthme. Wei tzman et coll. [76] mont ren t  une 
association entre tabagisme maternel et augmen- 
tat ion du hombre  d 'hospital isat ions et risque 
d'asthme grave. Evans et coll. [22] mettent  en 6vi- 
dence chez les enfants une association entre taba- 
gisme passif et admissions aux urgences. Chez les 
adultes, Jindal et coll. [34] montrent  que l'exposi- 
t ion/ t  un environnement tabagique 6tait respon- 
sable de l 'augmentation du taux d'admission aux 
urgences, des 6pisodes aigus, des absences de tra- 
vail (plus de deux semaines), des besoins m4dica- 
menteux et des complications des crises. 

Mddicarnents 

L'6tude cas-t6moin de Cranes et coil [ 17] publi6e 
en 1989 sugg6rait que l 'inhalation d'un b4ta-sti- 
mulant, le f6notdrol, 6 ta r  responsable de l'6pid6- 
mie de d6chs survenue en Nouvelle-Z61ande au 
cours des anndes 80. Sears et coll. en 1990 [66] 
apporta ient  des arguments  en faveur d 'un effet 
del6thre de t o u s l e s  bOta-stimulants (effet de 
classe). Mullen et coll. [51], ont montr4 grace 
une m6ta-analyse qu'iI n'y a pas d 'associat ion 
entre l 'administration de [32-stimulants en a4ro- 
sol-doseurs ou per os et la mort  par  asthme. En 
revanche, il existe une relation faiblement signifi- 
cative entre mortalit6 et [32-stimulants en n6buli- 
sation, sur tout  dans les as thmes s6vbres. 
Concernant le salmet4rol, certaines observations 
cliniques sugghrent son implication dans la sur- 
venue des crises graves [26] mais les 6tudes syn- 
th6tiques de pharmacovigilance n'aboutissent pas 
aux mOmes conclusions [1 ]. 

SOCII~TI~ 

Syst~me de soins et r61e du m6decin 

Le dysfonc t ionnement  du systhme de soins 
pourrait  ~tre impliqu6 dans la majorit4 des d6chs 
par asthme. Strunk et coll [67] montrent  que les 
facteurs m6dicaux pr6sentant un risque (d6chs) 
pour  l 'asthme sont : la prise en charge non adap- 
t6e a l'age chez les enfants et la n6gligence des 
sympt6mes de l 'asthme. L'6pid4mie de mort  en 
Nouvelle-Z61ande dans les armies 80 6 tar  proba- 
blement due ~ une possibilit4 d'auto-prescription 
sans contr61e de b4ta-stimulants en n6bulisation 
[17, 64]. Bousquet  et coll. [9] mont ren t  qu 'une 
mauvaise  organisat ion des secours,  le d61ai 
d'appel, l'incapacit6 de perception ou d'interpr6- 
ration des sympt6mes d'asthme, l 'absence de pro- 
tocole indiquant oia et comment  appeler de l'aide 
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[31] pouvaient constituer des facteur de risque 
pour un asthme grave. Pour traiter leur asthme, 
certains patients font appel g d'autres rnoyens que 
la m6decine classique, tels que l'acupuncture et 
l'horn6opathie. Bousquet et coll. [9] rapportent le 
cas d'une femrne d6c6d6e g l'fige de 44 ans, apr~s 
son admission/~ l'h6pital. Elle 6tait trait6e par acu- 
puncture et horn6opathie. Elle refusait la cortico- 
thdrapie au longs cours qui lui 6tait propos4e. 
Fritz [29] rnontre que la rnauvaise observance 
peut 4tre le r4sultat d'une ordonnance irnpossible 

suivre (prise m6dicarnenteuse trop fr6quente), 
d'une sous-6valuation de la rnaladie, d'un traite- 
rnent (contraintes de temps et d'dnergie, telles clue 
la dur6e de pr6paration et de prise des traiternents, 
utilisation de mat6riels sp6cifiques, rituel des 
prises rn6dicarnenteuses) [32], patient rnal 
inform4 sur son asthrne [29]. Johnson et coll. [35] 
sugg~rent que le d6faut d'appr4ciation du degr4 
de s~v6rit6 de l'asthrne, la rapiditd de progression 
dans la s4v6rit6 des attaques et une rnauvaise ges- 
tion des crises peuvent Otre responsables des d6c6s 
par asthrne. La responsabilit6 des rn6decins est 
dgalernent ~ prendre en consid6ration. I1 a 6t6 6ta- 
bli que les retards diagnostiques [16], une sous- 
estimation de la gravit6 de ld crise par le mddecin 
[9, 32], le sous-traiternent [32], un traiternent 
inadapt6 [9] parfois m0me insuffisant [35] peu- 

vent constituer des facteurs de risque conduisant 
au d6c~s par asthme. La relation malade-mddecin 
(langage non adapt4 ~ l'gge et/ou ~ la personnalit6 
du patient) peut constituer un risque car elle peut 
Otre responsable d'une mauvaise observance [29, 
44]. I1 y a 6galement le probl6me des conflits entre 
les parents des patients ou les patients eux rnfimes 
et le personnel hospitalier quant fi la gestion de 
l'asthme [67]. Une arriv6e retard6e aux urgences 
est retrouv6e dans la majorit6 des cas d'asthmes 
aig~s graves [6]. 

Contraintes de la vie quot idienne 

Les contraintes de la vie quotidienne peuvent 
parfois entraver la rnise en route ou la prise r6gu- 
li6re d'un traitement. La prise de corticoides peut 
d6clencher chez l'adolescent un retard pubertaire 
ou de croissance. Par cons6quent, il abandonnera 
parfois ce traiternent pour ne conserver qu'un trai- 
ternent au coup par coup par les b~ta-stimulants 
[29, 44]. La non-accessibilit6 de l'adolescent ~ cer- 
taines conduites des jeunes de son fige telles que 
tabagisme, activit6 ~t risque (sports demandant 
une certaine endurance), utilisation de mddica- 
ments soulignant sa diff6rence peut l'amener ~t 
abandonner son traitement [29, 44]. 
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