
Mai 2016 - Vol. 23 - Hors-série 1 - p. 1-192

w w w . s f p e d i a t r i e . c o m

Organe officiel de la
Société française de pédiatrie

et de l’Association des
Pédiatres de langue française

Société 
Française 
Pédiatriede 

IS
S

N
 0

92
9-

69
3X

85
97

7

Pédiatrie
Archives de

Congrès de la Société Française  
de Pédiatrie
Lille, 18-20 mai 2016

Également disponible sur le site  
de la Société Française de Pédiatrie (SFP)

www.sfpediatrie.com 

s de la
d

R



�������	
�	��
�����
�������	
�������
���
��������	����������	�������������������������	�������������������������� ����	���!���� �	�	
����
!����	�"�����������!���������	������#��$��%�����#��&��	�����������	
������$�"�����!��'�	�����(��'�"������
���)�	��	&�$�"�����'��*����

��	�����

	������������������������
!��'�$#+'���,-�����
.��/�����
�����)�"�����01223���	��������)4���5�26�70�18�82�92�
��"����5����:������	���;�-��"�/	�<��	�-�
;�-��"�/	

������������������
�������	
��'�	�����
���4�������&�����,-�����$���	�����	4�������	���4���������
�	����68���������	
�'4	�	��	��=3207���	���
��"����5�>�����?�����	
;	
���-�-�/	
������	�����,-�����
.��/�����
�����)�"�����@96��	���'��������		���01223���	�������
��"����5��	�&���������	��;�-��"�/	
!����� �	�	
�����,-������	"��
�)	���������@9����������	���
������	��=320@���	���
��"����5�&�	�	
���-�;&"������"
���)�	��	&�$�"�����9@��	�����"��������"��������7@66@�A��>��������������%���
�%��)4���5�20�=0�09�30�17�
��"����5���	�"���;�������	�/	

�������������������������

������������,-�����B�""�C�D	�C+�/����E������	���4�
��#>����979==�	�����
�%�

!����� �	�	
�����,-�����
.��/������	"��
�)	���������@9����������	���
������	��=320@���	���

(��'�"����������	�����-������	������	�����	�����
������'�	�����
��-4
���	����	���
���&����69�����0200�#�������

���������������������,-������	"��
�)	���������@9����������	���
������	��=320@���	���

������	�����,-�����
.��/�����
�����)�"�����@96��	���'��������		���01223���	�������

���#��&��	���+�
��	�����&������
���4����&���
���.��/��������	��
��	4/4	�����
���"���
����	�	���
��"4�������"��
��������"�
���
��-���-��	����,-�������F�	���=8���������
�� ���#����	��76@=2�#��G	�"������F�	�
���$�"������,-�������������4��D	���031��	���
�����-�	���
��)	����%��7@060����"�	����
�%�

������!���������	����4-�	��"����
��-��	"�����&�����,-�����	������������$(�
��)��	���@���������	
�)������4��
1=266�)��	����
�%�7�

$���������(���4����	��'4���	����		�����������	�����-������	�A���	��""�����
���	4������62��������
��*�	
����76202��	4�������
�%

!����	�"������,-�����
���	
���%����	�����
��-4
���	����-������"4����$����#4����112=9��	
���%���
�%�
����)�	��	&�$�"�����9@��	�����"��������"��������7@66@�A��>��������������%���
�%�

)4���5�20�=0�09�30�17�

�������	
��'�	�����
���4�������&�����,-�����$���	�����	4�������	���4���������
�	����68���������	
�'4	�	��	��=3207���	���
��A����������������,-�����
.��/�����
�����)�"�����01223���	��������)4���5�26�70�6@�28�36�

��"����5����������-����;�-��"�/	�<��	�-�
;�-��"�/	
�
�
�

�������	
��
��������
�����

���������
�

����

�
���� �

�
 �
�
!"
�"
#
��
"� ��	��B	�����H))�I�5�39=���	����*��	���	�/����"-�������	
JJJ��������	�"������/	K	����K�$��+�
�
	����	���""��
�����-���"����L�+������	��������'�'��'�	�����������"������9@��	�����"��������"��������7@66@�A��>�����
���������%���
�%�5�-���"����-�	���D:������	���
���	4
���H��������	��	
��+�	���	
����*����5���
�:��	�����M�����
����
.�%-�	������

�������	��������	>-��&	�""�������&��	I����-�	���	�"����5�#����:���-������������	��
����	�����M�$A�@2260�22220�0726362�2@2�73�
#���������"����������"��������	�����
�������
4����
��6���"�������-	D��	4��-�����
��-���"�����A���-�	�����
��-	�"��	���"4	��

���.���4���#�����"4	���
���.���4�������������"������4	���	��
�������F�	����""��
4��L��.4
����	��#���	4���"�������-��	�������"4�
	�������	�N���
�������-�	����	�
�������
4����"�%�"���
��9�"�����-	D�����-�	�������+%-4
������-�	�������4	��������������

������������������������������������� �*��4	�����	�����)4���5�H11I�20�=0�09�32�@8��B�%�5�H11I�20�=0�09�30�9=��
+�"����5���"�	���;�������	���"
��!���������������� ���������Z�	����?���)4���5�H11I�20�=0�09�30�18��B�%�5�H11I�20�=0�09�30�30��+�"����5���O�	����?�;�������	���"
�����"����� �)4���5�H11I�20�=0�09�33�77��B�%�5�H11I�20�=0�09�33�==�����-5KKJJJ��"������������"K��/��
�������� ������	����$�"���
	��������������������������� ��������$�
	�&��O

#���"�
����4��
.������"���������	���""��
���������%������	���������""��	���
�����:�����"4	��������:�������	4��"4��
���
�	�������-����4��
����������	����������
��-����������	�������������	����
�����'���4�4�/	��N�����
��-4
���	���5�###$%&'��������$��"����
��	���������
.+������	��������'�'�5�����())###$�" ��������$��"

�"���"�����&����������*��+�,�-,��������	� %��+�,�./-0-���1����$��'''�(�0--2���3--45
	��6����!���7������������

Rep
rod

uc
tio

n 

pr

	��=320@���

1223���	���������	�������

��	4/4	�����
���"���
����	4	�����
���"
76@=276 �##��G	�"������F�	��G	�"������ �

��)	����%��7@060����"�	���)	����%��7@060���

,-�����	������������$(�
����	������������

�����-������	�A���	��""��������	�A���	��"


��-4
���	����-������"4������	����-������
"�����9@��	�����"��������""�����9@��	�����"�����

����,-�����$���	�����	4����-�����$���	�����	
���������������,-�����
.��/���������,-����

"�/	�<��	�-�
;�-��"�/	�	�-�
;�-��"�/

��������
�����
���
� 
�
���������
�����
���	�"������/	K	����K�$��������/	K	����

	���""��
����"��
��� �--���"����L���"
����%���
�%�5�-���"����-�����%���
�%�5�-���"����

�����	��������	>-��&	�""��������	��������	>-��&	�""���
#���������"����������"����#���������"����������

���.���4���#�����"4	���

���.���4���#�����"
	�������	�N���
�������-	�������	�N���
���

�������������������
5���"�	���5���

��������

int
erd

ite207���	���07���	���

9�30�17�

20@���	��20@���	���

&����69�����02&����69���



Les instructions aux auteurs sont disponibles sur le site http://www.em–consulte.com/produit/arcped

��������	
�����
�����������������������������

ScienceDirect

© 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Société par actions simpliV ée à associé unique, au capital social de 47 275 384 €. - Siège social : 62, rue Camille-Desmoulins, 
92130 Issy-les-Moulineaux. - RCS Nanterre 542 037 031

Cette revue et les contributions individuelles qu’elle contient sont protégées par le droit d’auteur et les dispositions suivantes 
s’appliquent à leur utilisation, outre les éventuelles conditions de licence Creative Commons ou d’autres licences d’utilisateur 
que l’éditeur peut appliquer à un article individuel :

Photocopies
Les simples photocopies d’articles isolés sont autorisées pour un usage privé, dans la mesure où les lois nationales relatives au copyright le 
permettent. L’autorisation de l’éditeur n’est pas requise pour la photocopie d’articles publiés sous licence CC BY ni pour les photocopies 
réalisées à des V ns non commerciales conformément à toute autre licence d’utilisateur appliquée par l’éditeur. L’autorisation de l’éditeur et 
le paiement de redevances sont obligatoires pour toutes les autres photocopies, y compris les copies multiples ou systématiques, les copies 
effectuées à des V ns promotionnelles ou de publicité, la revente ou toute autre forme de distribution de documents. Des tarifs spéciaux 
sont disponibles pour les institutions d’enseignement qui souhaitent faire des photocopies à des V ns non commerciales d’enseignement. Les 
personnes peuvent obtenir les autorisations nécessaires et payer les redevances correspondantes auprès du Centre français d’exploitation 
du droit de la copie (20, rue des Grands-Augustins, 75006 Paris, France).

Œuvres dérivées
Les abonnés sont autorisés à effectuer des copies des tables des matières ou à établir des listes d’articles comprenant des extraits pour 
un usage interne à l’intérieur de leurs institutions ou entreprises. A l’exclusion des articles publiés sous licence CC BY, l’autorisation de 
l’éditeur est requise pour toute revente ou divulgation en dehors de l’institution ou de l’entreprise abonnée. Pour les articles accessibles 
par abonnement ou publiés sous licence CC BY-NC-ND, l’autorisation de l’éditeur est requise pour toutes autres œuvres dérivées, y compris 
les compilations et les traductions.

Stockage ou utilisation
À l’exception de ce qui est indiqué ci-dessus ou de ce qui peut être prévu dans une licence d’utilisateur applicable, aucune partie de 
cette publication ne peut être reproduite, stockée dans un système de sauvegarde ou transmise sous quelque forme ou par quelque 
moyen que ce soit, électronique, mécanique, par photocopie, enregistrement ou autre, sans l’autorisation préalable de l’éditeur.

Autorisations
Pour obtenir des informations sur la manière d’obtenir des autorisations, veuillez visiter la page www.elsevier.com/permissions. Vous 
pouvez envoyer vos demandes à l’adresse permissionsfrance@elsevier.com.

Droits conservés des auteurs
Les auteurs peuvent bénéV cier de droits supplémentaires sur leurs articles tels que déV nis dans leur contrat avec l’éditeur (plus 
d’information sur la page http://www.elsevier.com/authorsrights).

Avertissement
La responsabilité de l’éditeur ne saurait en aucune façon être engagée pour tout préjudice et/ou dommage aux personnes et aux 
biens, que cela résulte de la responsabilité du fait des produits, d’une négligence ou autre, ou de l’utilisation ou de l’application 
de tous produits, méthodes, instructions ou idées contenus dans la présente publication. En raison de l’évolution rapide des 
sciences médicales, l’éditeur recommande qu’une vériV cation extérieure intervienne pour les diagnostics et la posologie.

Bien que toutes les publicités insérées dans cette revue soient supposées être en conformité avec les standards éthiques 
et médicaux, l’insertion de publicités dans ce journal ne constitue aucune garantie ou reconnaissance de qualité ou de la valeur 
d’un produit ou des déclarations faites par le producteur de celui-ci à propos de ce produit.

Les compléments électroniques disponibles pour votre revue sont identi> és par les pictogrammes ci-dessous. 
Le logo CrossMark ne correspond pas à un complément électronique : en cliquant sur le logo, 

le lecteur connait le stade du document lu.

Image Description Image Description

Podcast Cas clinique

Vidéo/Animation Article bilingue

Autoévaluation Stade ou version du document

Informations supplémentaires (documents patients, 
légaux, iconographie, arbre décisionnel…)Rep
rod

uc
tio

n sations, veuilles, veui
lsevier.com.r.com

aires sur leurs articles tels qaires sur leurs articles
m/authorsrights)./authorsright

aucune façon être engagéene façon être en
té du fait des produits, d’ufait des produits

ons ou idées contenus danou idées conte
mmande qu’une vériqu’une vériVV cationcVV

insérées dans cette revuinsérées dans cett
publicités dans ce journal ncités dans ce jour

rations faites par le produc faites par le pr

odroppprpepR
pp

ReRRR

nts électroniques disponlectroniques di
ogo CrossMark ne corresCrossMark ne

l

ge

RR

int
erd

ite
photo

de l’éditeuéditeu
atiques, les copies, les copies

. Des tarifs spéciaux Des tarifs spéciaux
es d’enseignement. Leses d’enseignement. Les

tre français d’exptre français d’exploitatoitat

rticles comprenant des s comprenant des
és sous licence CC BY, licence CC BY, 

prise abonnée. Pour les abonnée. Pou
pour toutes autres œuvrutes autres œuv

une licence d’utilisatecence d’utilisate
egarde ou transmise segarde ou transmise

ou autre, sans l’ou autre, sans l



III

Archives de

Pédiatrie
Congrès de la Société Française de Pédiatrie

Lille, 18-20 mai 2016

SOMMAIRE

Hors série 1
Mai 2016
Volume 23

TR 1 –  Maladies du gluten : allergie ou sensibilité  
au gluten ?

 Modérateurs : M. Bellaïche, J.-P. Olives 
*  Allergie au blé : quand y penser, quand réintroduire ?
  C. Dupont
1  Maladie cœliaque : des formes cliniques  

à ne pas méconnaitre
  J.-P. Olives
*  Hypersensibilité au gluten : un effet de mode  

ou une vraie entité pathologique ?
  M. Bellaïche

TR 2 –  La frontière du normal au pathologique,  
au quotidien

 Modérateurs : B. Samson, O. Mouterde
3  Puberté avancée - Puberté pathologique :  

des limites floues
 F. Despert
5 La marche sur les pointes
 M. Mayer
7 Ongles inhabituels : variante du normal ou pathologie ?
 E. Mahé
10 Maigreur physiologique ou pathologique ?
 O. Mouterde

TR 3 –  Le syndrome de Kawasaki dans tous ses états
 Modérateurs : V. Hentgen, A. Belot
12  Formes atypiques & incomplètes de la maladie  

de Kawasaki
 B. Dumont, J.L. Stephan
* La dilatation coronaire est-elle pathognomonique ?
 D. Bonnet
15 Schémas thérapeutiques : questions posées
 A. Belot

TR 4 –  Déficit et carence en fer du jeune enfant :  
vers une approche « Evidence Based » ?

 Modérateurs : A. Bocquet, A. Martinot
17  Quels sont les marqueurs validés pour le diagnostic  

de carence martiale en pédiatrie ?
  A.S. Sacri, L. Gouya, I. Vinatier, C. Vincelet, P. Hebel, C. Levy, 

B. Blondel, A. Bocquet, M. Chalumeau, S. Hercberg,  
M. de Montalember

20  Prévalence et facteurs de risque de carence martiale 
chez le jeune enfant dans les pays industrialisés

  A.S. Sacri, S. Hercberg, C. Vincelet, L. Gouya, P. Hebel,  
C. Levy, B. Blondel, I. Vinatier, M. de Montalembert,  
A. Bocquet, M. Chalumeau

*  Conséquences infectieuses et cognitives :  
quel niveau de preuve ?

 D. Turck
23  Quelles stratégies préventives de la carence martiale  

du jeune enfant ont prouvé leur efficacité  
en population ? 

  A.S. Sacri, S.Hercberg, B. Blondel, M. de Montalembert, 
C.Vincelet, P. Hebel, C. Levy, L. Gouya, I.Vinatier,  
M. Chalumeau, A. Bocquet

TR 5 –  Obésité
 Modérateurs : P. Tounian, R. Reynaud
26 Quand penser à une obésité monogénique ?
 B. Dubern, H. Huvenne
*  Facteurs non nutritionnels (manque de sommeil, virus, 

polluants...)
  F. Couttenier 
* Parcours de soins des obésités extrêmes
 M. Tauber

TR 6 –  Prématurité et petit poids de naissance, 
facteurs de risque d’une insuffisance rénale  
à long terme

 Modérateurs : M. Fila, A. Lahoche
* Le concept de programmation fœtale
 R. Salomon
28  L’avenir de la fonction rénale du prématuré
 R. Vieux
30  Le rôle de la nutrition avant et après la naissance  

dans le développement rénal
 F. Boubred

TR 7 –  Protéger le cerveau en développement
 Modérateur : O. Baud, R. Hankard
32  Données EPIPAGE sur la prévalence des troubles 

neurocognitif du prématuré
 S. Marret, P.Y. Ancel pour le groupe EPIPAGE-2
*  Recherche translationnelle de nouvelles stratégies  

de neuroprotection
 O. Baud

* Texte non parvenu 

Rep
rod

uc
tio

n 
u normal ou pathologie ?u normal ou patho

ou pathologique ?thologique ?

de Kawasaki dans tous sewasaki dans to
: V. Hentgen, A. Belotentgen, A. Belot

ypiques & incomplètes de las & incomplètes
asaki

umont, J.L. Stephant, J.L. Stephan
La dilatation coronaire est-elon coronair
D. Bonnetonnet
Schémas thérapeutiquhémas thérapeutiq
A. BelotA. Belot

TR 4 – TR 4 – Déficit et caDéficit
vers une 
ModératM
Que

Q
du j
en popen p

 A.S. Sacri, S. Sac 
C.Vincelet, PC.Vincel
M. ChalumM. 

TR 5 – TR 5 – Obés
M

26

int
erd

ite
rs de risque de carence que de carence 

nt dans les pays industns les pays in
cberg, C. Vincelet, L. Goucberg, C. Vincelet, L. Go

ondel, I. Vinatier, M. de Mel, I. Vinatier, M. de
t, M. Chalumeauhalumeau

équences infectieuses eces infectieuses 
el niveau de preuve ?el niveau de preuve ?
urckurck

stratégies pstratégies
nfant nfan



Sommaire Archives de Pédiatrie 2016;23:pI-pV

* Texte non parvenu

IV

*  Nouvelles techniques d’évaluation du cerveau  
en développement

 F. Wallois
* Suivi et réseau ville-hôpital
 E. Saliba, N. Varene

TR 8 –  Fièvre du nourrisson de moins de trois mois
 Modérateurs : A. Martinot, H. Haas
* Évaluation clinique
 E. Grimprel
34 Quel bilan proposer selon l’évaluation clinique
 K. Mlilcent, V. Gajdos
37 Prise en charge thérapeutique
 E. Jeziorski

TR 9 –  La santé des enfants confiés à l’Aide Sociale  
à l’Enfance (ASE) ou à la Protection Judiciaire 
de la Jeunesse (PJJ)

 Modérateurs : B. Samson, C. Salinier
40  PJJ promotrice de santé : penser et porter la santé  

et le bien-être des jeunes sous-mains de justice
  F. Marchand-Buttin, D. Forgeot, E. Collet,  

R. Demeulemeester
43  État des lieux de la santé physique et psychique des 

enfants confies à l’aide sociale à l’enfance
 C. Greco
*  Enfants confiés à l’ASE et bénéficiant d’une notification 

MDPH, quelles implications pour leur prise en charge ?
 L. de Montaigne

TR 10 –  Hydratation de l’enfant
 Modérateur : J.P. Chouraqui, L. Vallée
45 Niveaux d’hydratation chez les 0-18 ans 
 J.P. Chouraqui
*  Hydratation et conséquences cognitives chez l’enfant  

et l’adolescent
 N. Pross
*  Conséquences rénales à moyen et long terme  

d’une hydratation suboptimale
 J. Bacchetta

TR 11 –  Troubles comportementaux d’origine 
périnatale, anxiété, causalité, incidence

 Modérateur : L. Vallée, O. Baud
*  L’environnement hormonal et les troubles de la relation 

parents enfants
 S. Maccari
* Facteurs de risques périnataux et maladies mentales
 E. Saliba
47 Etude OLIMPE (Observation lien mère-prématuré)
 J.B. Muller, P.Y. Ancel

TR 12 –  Os et nutrition
 Modérateurs : T. Lamireau, A. Lienhardt-Roussie
49 Os et Obésité
 J. Bacchetta
* Os et Dénutrition
 D. Turck
51 Os et Nutrition parentérale
 N. Peretti 

TR 13 –  Nouveaux médicaments et grossesse :  
quelles conséquences chez l’enfant ?

 Modérateurs : O. Baud, I. Melki
* Introduction
 O. Baud
53  Biothérapie au cours de la grossesse : quelles 

conséquences chez l’enfant ?
 B. Bader-Meunier 
* Psychotropes et antiépileptiques
 N. Bahi-Buisson

TR 14 –  Urgences ORL
 Modérateurs : F. Mahdi, P. Fayoux
55 Chutes d’escarre après adéno-amygdalectomie
 P. Fayoux
57  Infections peri-amygdaliennes, parapharyngees, 

retropharyngees de l’enfant
 H. Haas, S. Bailleux
* Corps étrangers
 V. Couloignier

TR 15 –  Sport et pathologies chroniques
 Modérateurs : A. Linglart, M. Recher
59 Prescription de l’activité physique chez l’enfant obèse
 A. Karsenty, B. Dubern, P. Tounian
61  Activité physique chez le patient cardiaque en 

pédiatrie : intérêt et limites
  P. Amedro, S. Guillaumont, M. Vincenti, G. De La Villeona, 

C. Bredya, P. Auquier, M.C. Picot, S. Matecki
63  Activité physique et diabète de type 1 chez l’enfant et 

l’adolescent. Pourquoi ? Comment ?
 M. de Kerdanet, E. Heyman

TR 16 –  Actualité en protection infantile
 Modérateurs : J. Cheymol, O. Kremp
65 Actualités sur la loi de protection de l’enfance
 B. Samson
67 Les mineurs victimes de traite des êtres humains
 S. Barbier Sainte-Marie
*  Actualité de l’accueil des mineurs étrangers isolés, quel 

rôle pour les médecins ?
 P. RevaultRep

rod
uc

tio
n 

cation ion 
charge ?arge 

ée
 0-18 ans 0 18 a

ences cognitives chez l’enfancognitives chez l’

rénales à moyen et long terms à moyen et lon
tation suboptimalen suboptimale

ta

oubles comportementaus comportem
périnatale, anxiété, causatale, anxiété

Modérateur : L. Vallée, O. Bodérateur : L. Vallé
 L’environnement hormenvironnement h
parents enfantsarents enfa
S. MaccariMaccari

* Facteurs de rFacteu
E. Saliba
Etude 
J.B. 

R 14 –
M

55 ChuteChu
P. FayouxFayo

5757    Infections
retrophre
H. Ha

** C

T

int
erd

itets et grossesse :  grossesse :  
es chez l’enfant ?ez l’enfant ?

I. Melkilki

au cours de la grossessu cours de la grossess
nces chez l’enfant ?s chez l’enfant ?

r-Meunier ier
chotropes et antiépilepopes et antiépilep

. Bahi-Buisson. Bahi-Buis

ences ORLences OR
eurs : Feurs 



Sommaire

* Texte non parvenu

V

88  Retentissement sur les enfants de la perte de confiance 
des parents : leurs confidences

 A. Bourillon
90 Les modèles philosophiques de résolution des conflits
 P. Le Coz

TR 22 –  Ce qu’il faut savoir avant d’entreprendre  
une recherche clinique

 Modérateur : J. Sarles, S. Coopman
92 Les différents types de recherche clinique
 S. Coopman
* La réglementation actuelle
 H. Chappuy
93  Expérience du Comité d’Evaluation Ethique  

de la Recherche (CEER) de l’hôpital Robert Debré.  
2012-2016

 Y. Aujard
95  Règles éthiques en recherche clinique :  

application aux Archives de Pédiatrie
 J. Sarles

TR 23 –  Prise en charge des infections urinaires  
à entérobactérie BLSE

 Modérateurs : F. Dubos, R. Cohen
96 Données épidémiologiques et microbiologiques
 J. Raymond, S. Bonacorsi
97 Étude observationnelle en France
  F. Madhi, C. Jung, C. Levy, M.Lorrot, M.Desmarest,  

S. Bonacorsi, S.Biscardi, S. Aberrane, L. Hees, L. Beraud,  
F. Dubos, A. Martinot, R. Dessein, I.Craiu, G. Cuzon,  
E. Grimprel,H. Vu-Thien, V. Hentgen, B. Pangon,  
S. Béchet, ESBL-E-Group, R. Cohen

*  Propositions thérapeutiques de ces infections urinaires 
à BLSE

 Y. Gillet 

TR 24 –  Multidisciplinaire et polyhandicap :  
place du pédiatre dans le soin

 Modérateurs : S. Nguyen, V. Tiffreau
100 Constipation et polyhandicap
 F. Gottrand, L. Gottrand
103 Polyhandicapet fractures
 A. Rothenbuhler, A. Linglart
105 La prise en charge respiratoire
 C. Thumerelle, S. Lejeune
* Rôle du coordinateur
 C. Brisse

TR 25 –  Corticothérapie en pédiatrie générale
 Modérateurs : B. Bader-Meunier, M.-A. Dommergues
* Comment prescrire les corticoïdes systémiques ?
 B. Bader-Meunier 
107 Sécurité d’emploi de la corticothérapie inhalée
  J.-C. Dubus, M. Baravalle-Einaudi, S. Bellulo, E. Bosdure,  

N. Stremler-Le Bel, A. Carsin

TR 17 –  Éthique et maladies métaboliques
 Modérateurs : M. de Montalembert, B. Chabrol
69 Maladies héréditaires du métabolisme et éthique
  A.S. Guémann, V. Barbier, L. Dupic, J.B. Arnoux, A. Brassier, 

M. Spranzi, M.L. Viallard, P. de Lonlay
* Le point de vue de la médecine palliative
 M.-L. Viallard
*  Enzymothérapie, greffe de moelle et autres traitements 

dans les maladies lysosomales : jusqu’où faut-il aller ?
 B. Héron

TR 18 –  Pathologies cardiaques aux urgences 
pédiatriques

 Modérateurs : V. Gournay, A. Martinot
71 Troubles du rythme de l’enfant de moins de 2 ans
 A. Maltret
72  Prise en charge de l’insuffisance cardiaque aux urgences 

pédiatriques
 V. Gournay
74 Douleur thoracique de l’enfant
 Y. Dulac
77  Intérêt des biomarqueurs cardiaques aux urgences 

pédiatriques
 A. Nassimi

TR 19 –  Hépatites virales, incluant l’hépatite E
 Modérateurs : E. Gonzales, D. Debray
79 Hépatites A et E : actualités 
 A.-M. Roque Afonso
81  Infection par le virus de l’hépatite E chez l’enfant :  

le point de vue du clinicien
 D. Debray, E. Abi Nader
*  Prédisposition immunogénétique aux hépatites 

fulminantes virales
 E. Jouanguy

TR 20 –  Les douleurs inexpliquées
Modérateurs : E. Fournier-Charriere, J. Avez-Couturier,
83  Il (elle) a tout le temps mal, pourquoi ?  

Quelles sont ces douleurs ?
 J. Avez-Couturier
*  Comment en parler avec les enfants, les familles ? 

Présentation du livret d’information : sur le chemin de 
la douleur

 C. Delafosse
86  Quand, comment et pourquoi l’adresser  

au pédopsychiatre ?
 C. Jousselme

TR 21 –  Quand les parents n’ont plus confiance  
en leur pédiatre

 Modérateurs : B. Chabrol, J. Cheymol 
* Erreur médicale et perte de confiance
 F. Bourdeaut

Rep
rod

uc
tio

n 
R 23 – P

à enà 
ModératModér

9696 Données épDonnée
J. RaymondJ. Ra

97 Étude o
   F. M

S

l’enfant :  nt :  

ue aux hépatites ue aux hépatites 

xpliquéesuées
Charriere, J. Avez-Couturier,iere, J. Avez-Coutu

e temps mal, pourquoi ?  mps mal, pourq
t ces douleurs ?douleurs ?

uturier
ment en parler avec les enfanen parler avec l

ésentation du livret d’informtion du livret d’i
la douleuruleu
C. DelafosseDelafosse

66   Quand, comment et pQuand, comment et 
au pédopsychiatreau pédopsych
C. JousselmeC. Jou

TR 21 – TR 21 Quand l
en leu

Mod

int
erd

ite
nflits

prendre  endre  

he cliniquenique

elle

mité d’Evaluation Ethiqd’Evaluation E
e (CEER) de l’hôpital Rob(CEER) de l’hôpital Ro

s éthiques en rechercheques en recherch
plication aux Archives dplication aux Archives d

rlesrles

n chargn charg
aca



Sommaire Archives de Pédiatrie 2016;23:pI-pV

* Texte non parvenu

VI

108 Corticoïdes et risque infectieux
 P. Frange
* Vaccination au cours d’une corticothérapie
 M.-A. Dommergues

TR 26 –  Objets connectés et traitements  
chez l’enfant

 Modérateurs : J.-M. Treluyer, A. Martinot
*  Objets connectés, données de patients en vie réelle,  

état des lieux et prospective en e-santé
 C. Monteil
*  Utilisation des SMS pour améliorer l’observance  

chez l’enfant et l’adolescent : intérêts et limites,  
niveau de preuve

 J.-M. Treluyer
110  Intelligences artificielles et systèmes d’aide à la décision 

médicale, une révolution pour les métiers de la santé
 H. Nielly, O. Mangin
*  Le web et la santé, utilité des réseaux sociaux et 

moteurs de recherche pour les soins et la recherche
 O. Mangin

TR 27 –  Le cœur, une porte d’entrée dans les maladies 
systémiques

Modérateurs : F. Godart, V. Gournay
112 Cœur et petite taille
 R. Coutant, N. Bouhours-Nouet, A. Donzeau
115  Myocardiopathies métaboliques : quand y penser ?   

Quel bilan de débrouillage ?
 B. Lefort, M. Tardieu, A. Chantepie, F. Labarthe
* Suivi cardiaque dans les myopathies squelettiques
 I. Desguerre
117  Atteintes cardiaques des maladies auto-inflammatoires  

et auto-immunes
 I. Melki 

TR 28 –  Prévention chez l’enfant voyageur
 Modérateurs : A. Banerjee, A. Faye
120  Actualités de la prévention du paludisme d’importation 

en pédiatrie
 P. Minodier, P. Imbert
122 Voyage chez l’enfant porteur de pathologie chronique
 B. Quinet 
124  Le nouveau-né voyageur : conseils avant un départ  

en milieu tropical
 P. Mornand, P. Imbert
126 Prévention chez l’enfant expatrié
 P. Imbert, C. Grondin Mounier

TR 29 –  Environnement et hormones
Modérateurs : Y. Le Bouc, J. Weill
128  Les conséquences du Distilbène® toujours d’actualité : 

les effets transgenerationnels
 M. Cartigny-Maciejewski
* Edulcorants et métabolisme
 R. Reynaud
130 Diabète et environnement
 C. Petit-Bibal

TR 30 –  Annonce et impact d’un risque génétique
 Modérateurs : S. Manouvrier-Hanu, C. Thomas
*  Annonce génétique en hématologie et oncologie 

pédiatrique
 F. Bourdeaut
*  Place du séquençage de nouvelle génération  

(panels de gènes, exome, génome entier)  
de l’intérêt diagnostique aux difficultés d’interprétation 
et aux découvertes incidentales

 S. Manouvrier-Hanu
132  Annonce diagnostique d’une néoplasie endocrinienne 

multiple en pédiatrie
 D. Zenaty, K. Lahlou-Laforêt
* Annonce d’un risque de trouble du rythme héréditaire
 V. Probst

TR 31 –  Transition enfants-adultes dans les maladies 
métaboliques : tout reste-t-il à faire ?

 Modérateurs : A. De Luca, M. Schiff
* Le point de vue du médecin interniste
 F. Maillot
134 Où en est la diététique ?
 L. François, P. Janvier, M.O. Greneche, S. Pichard, M. Schiff
136 L’adolescence, un problème ou une solution ?
 P. Jacquin
138  Une transition réussie dans une autre discipline ?   

Exemple du diabète
 C. Stuckens

TR 32 –  Réticences, résistance à la vaccination :  
les clés pour comprendre

 Modérateurs : R. Cohen, P. Foucaud
*  Les taux de couverture vaccinale en France :  

des chiffres contrastés
 M.-A. Dommergues
*  Information, désinformation : la responsabilité  

des médias
 M. Carrere d’Encausse
139 Hésitation vaccinale et rumeurs digitales
 H. Lepetit, J.P. Stahl
141 Les freins à la vaccination et la pédiatrie de ville
 J. Cheymol

Rep
rod

uc
tio

n 
nser ?   er ?   

the
squelettiquestiq

dies auto-inflammatoires  uto-inflammatoir

z l’enfant voyageurt voyageu
Banerjee, A. Fayerjee, A. Faye

la prévention du paludisme évention du pa
ie

dier, P. Imbertmbert
age chez l’enfant porteur de ez l’enfant po

Quinet et 
 Le nouveau-né voyageur :nouveau-né voya
en milieu tropicaln milieu tropical
P. Mornand, P. ImbertMornand, P. Imber

12612 Prévention chez lévention 
P. Imbert, C. GrP. Imbe

m
D. ZeD. Z

* AnnonceAnnon
V. Probstrob

TR 31 – R 3 Tran
m

*

int
erd

ited’un risque génétiqusque génétiq
uvrier-Hanu, C. ThomasHanu, C. Thomas

e en hématologie et oncmatologie et onc

équençage de nouvelleençage de nouvel
de gènes, exome, génoes, exome, géno

intérêt diagnostique aut diagnostique a
aux découvertes incidaux découvertes incid

Manouvrier-HanuManouvrier-Hanu
nce diagnostnce diagno

en péden p
L



Sommaire

* Texte non parvenu

VII

TR 36 –  Aux confins de la pédiatrie  
et de la pédopsychiatrie

 Modérateurs : G. Picherot, B. Samson
158 Les scarifications de l’adolescent : les psycatrices
 G. Picherot
160  Adolescents en crise : rôle du pédiatre d’adolescent et 

du pédopsychiatre de liaison
 M. Devernay, C. de Laurens
162 Passages à l’acte, conduites à risque des enfants en foyer
 J. Chambry
164 Troubles psychiatriques aigus : les pièges diagnostiques
 L. de Pontual, A. Malka, C. Bastian, F. Lageix, F. Cherfioui

TR 37 –  Violences sexuelles
 Modérateurs : M. Cartigny, A. Matthews
166 Les signes d’appel de violence sexuelle
 G. Lopez
168  L’enfant suspect d’abus sexuels, l’expérience d’un centre 

pédiatrique
 A.Matthews-Gaulon
170 Que dit la loi, la réparation existe-t-elle ?
 L. Daligand

TR 38 –  Risque respiratoire et exposition 
environnementale précoce

 Modérateurs : M. Baravalle-Einaudi, J. Brouard
172  Risque respiratoire et exposition environnementale 

précoce aux allergènes
 F. Amat, M. Bourgoin-Heck, N. Lambert, J. Just
174  Risque respiratoire et exposition environnementale 

précoce aux virus
 J. Brouard, A. Vabret
*  Risque respiratoire et exposition environnementale 

précoce aux polluants
 N. Pham Thi

TR 33 –  Actualités et innovations en dépistage 
néonatal

 Modérateurs : A. De Luca, M. Roussey
143  L’évaluation du dépistage de la surdité permanente 

néonatale en France en 2015 : modalités  
de fonctionnement

 A. Doncarli, S. Laporal, V. Goulet
145  Dépistage néonatal des déficits immunitaires combinés 

sévères : résultats préliminaires de l’étude DEPISTREC
  C. Thomas, S. Miraillié, M. Audrain, C. Dert pour le groupe 

DEPISTREC
147  Les enjeux du dépistage néonatal. Faut-il tout dépister ? 

Les aspects éthiques 
 G. Lévy
149  Les enjeux du dépistage néonatal. Faut-il tout dépister ?  

Les aspects médico-économiques
 C. Rumeau Pichon 

TR 34 –  Le tabac et l’enfant
 Modérateurs : A. Deschildre, J.-C. Dubus
* Conséquences du tabagisme in utero
 M. Baravalle-Einaudi
150 Le tabagisme actif de l’enfant
 C. Mordacq, A. Deschildre
152 Cigarette électronique. Effet sur la santé de l’enfant ?
 L. Refabert
154  Comment aborder le tabac en consultation 

pédiatrique ?
 P. Georges

TR 35 –  Diabète de type 1 et troubles  
du comportement alimentaire

 Modérateurs : C. Stuckens, P. Gronnier
*  Diabète chez l’adolescente en surpoids ou obèse,  

quel challenge !
 I. Gueorguieva
156  De la découverte au trouble, double approche médicale 

et diététique
 E. Caldagues, V. Boumedjrek
*  Approches diététiques dans le diabète :  

peut-on prévenir les TCA ?
 V. Boumedjrek

Les articles de ce numéro hors-série sont sous la responsabilité scientifique  
de leurs auteurs et des modérateurs des tables rondes.Rep
rod

uc
tio

n 
Q
L. DaL. D

TR 38 – R 38 Risque Risqu
environnenvi

ModérateMo
172  Risqu

pré

174

re
nier

 surpoids ou obèse,  urpoids ou obèse,  

trouble, double approche mle, double approc

Boumedjrekmedjre
diététiques dans le diabète iques dans le dia

prévenir les TCA ?nir les TC
umedjrekrek

Re

int
erd

ite
s

dolescent et olescent et 

que des enfants en foyee des enfants en foy

gus : les pièges diagnoles pièges diagno
C. Bastian, F. Lageix, F. Chtian, F. Lageix, F. C

uelless
M. Cartigny, A. MatthewM. Cartigny, A. Matthew

d’appel de violence sexupel de violence sex

ant suspect d’abus sexuspect d’abus sex
diatriquediatrique

tthews-Gaulonthews-Ga
a loi, la répa loi, la ré



Table ronde 

© 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Archives de Pédiatrie 2016;23:1-2

1

Maladies du gluten : allergie  
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Maladie cœliaque : des formes cliniques  
à ne pas méconnaitre
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La maladie cœliaque est une intolérance alimentaire résul-
tant de l’interaction entre l’environnement (ingestion de 
gluten) et des facteurs génétiques [1].

Elle est une des affections chroniques les plus répandues dans le 
monde, selon la localisation géographique la prévalence dans les 
populations est estimée entre 0,5 et 2 %. A ce jour le régime sans 
gluten est le seul traitement efficace disponible.
La maladie cœliaque était classiquement définie comme une 
entéropathie chronique avec atrophie villositaire due à une 
réponse inappropriée des lymphocytes de la muqueuse intes-
tinale au contact de la gliadine du blé, de l’orge et du seigle, 
survenant le plus souvent chez l’enfant avant l’âge de 3 ans. Le 
développement de marqueurs sérologiques a révélé d’une part, 
l’incidence élevée des formes frustes, pauci symptomatiques, 
silencieuses voire latentes, d’autre part, un déplacement de 
l’âge du diagnostic dans les pays industrialisés  : la maladie se 
déclarant plus tardivement, préférentiellement chez les enfants 
d’âge scolaire et les adolescents [2].
Ce changement de visage de la maladie cœliaque s’accompagne 
d’une évolution des stratégies diagnostiques mais également de 
la définition de la maladie elle-même [3]. De nos jours, la maladie 
cœliaque doit être comprise comme une maladie dysimmuni-
taire systémique, initiée par la gliadine et les prolamines proches, 
survenant chez des sujets génétiquement prédisposés.
La maladie cœliaque est progressivement passée du statut de 
maladie digestive rare du nourrisson à celui de maladie systé-
mique fréquente touchant tous les âges de la vie. Dans sa forme 
classique, la maladie cœliaque débute chez un nourrisson de 
plus de 6 mois, quelques semaines après l’introduction du gluten 
dans l’alimentation. Elle se manifeste par une diarrhée chronique 
avec des selles abondantes en « bouse de vache », accompagnée 
d’une anorexie, d’une apathie. L’examen clinique montre un 
météorisme abdominal et des signes de dénutrition avec une 
fonte des masses musculaires et du tissu adipeux. Le retentis-
sement nutritionnel est confirmé par la cassure de la courbe 
de poids, parfois associée à un ralentissement secondaire de la 
vitesse de croissance staturale. Une décompensation « aiguë » 
est possible avec selles liquides, vomissements, déshydratation 
(« crise cœliaque »). Plus rarement, une entéropathie exsudative, 

avec hypoalbuminémie et œdèmes masquant la perte de poids, 
peut-être au premier plan.
Depuis environ une vingtaine d’années les formes atypiques ou 
frustes s’avèrent bien plus fréquentes que la forme classique, elles 
doivent maintenant être bien connues de tous les médecins et 
dépistées par le dosage des anticorps antitransglutaminase. S’ils 
sont supérieurs à la normale la nouvelle procédure de diagnostic 
de la maladie cœliaque devra être appliquée en collaboration 
avec un gastroentérologue pédiatre [4,5]. Il faut évoquer une 
intolérance au gluten devant des troubles du transit intestinal 
non spécifiques, un appétit diminué, des douleurs abdominales 
récidivantes, une prise de poids médiocre, un retard de croissance 
isolé, un retard pubertaire, une aménorrhée, une asthénie chro-
nique, une anémie ferriprive, des douleurs osseuses, des fractures 
sur ostéopénie, une aphtose buccale récidivante, une hypoplasie 
de l’émail dentaire, une augmentation isolée des transaminases. 
Dans certaines formes prolongées, non diagnostiquées, on peut 
observer des douleurs abdominales, une constipation chronique, 
un retard de croissance et/ou pubertaire et plus rarement un 
hippocratisme digital [3]. Certaines situations et de nombreuses 
pathologies génétiques ou auto-immunes peuvent être associées 
à une maladie cœliaque ou être « à risque » de développer une 
intolérance au gluten à plus ou moins long terme (Tableau 1) [3].
Du fait de la définition de nouvelles entités pathologiques en 
relation avec l’ingestion de gluten (allergie au blé, hypersensibi-
lité au gluten non cœliaque), il est très important de connaitre et 
de diagnostiquer les formes atypiques de maladie cœliaque car 
elles s’accompagnent d’une atrophie villositaire qui disparaitra 
avec le régime sans gluten. Ces pathologies doivent être prouvées 
par des tests et des explorations spécifiques qui seules justifient 
le suivi d’un régime sans gluten continu et strict. En effet, depuis 
quelques années le régime sans gluten est l’objet d’un véritable 
engouement (plus de 30  % des américains consomment des 
produits sans gluten) [6]. Le gluten aurait de prétendus effets 
toxiques chez tous les sujets et la suppression du gluten aurait 
des vertus thérapeutiques : le régime sans gluten améliorerait 
l’état général de personnes souffrant de maladies chroniques, il 
améliorerait le comportement et la communication des enfants 
souffrant de troubles envahissants du développement, aucune 
étude scientifique n’a, à ce jour, été publiée pour justifier de telles 
allégations. Tous les sportifs de haut niveau suivent un régime 
sans gluten convaincus qu’il augmenterait significativement 
leurs performances. Une étude récente vient de démontrer le 
contraire [7]. 
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Tableau1 : Quand rechercher une maladie cœliaque ?

A) Devant des symptômes frustes ou atypiques :

B) Devant des situations à risque et des pathologies fréquemment associées
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La frontière du normal au pathologique,  
au quotidien

Puberté avancée, puberté pathologique :  
des limites floues ?
F. Despert*

CHU Clocheville, 49 bd Béranger 37044 Tours

*Correspondance :  
francois.despert@gmail.com

La survenue précoce de caractères sexuels chez un enfant 
amène à répondre à plusieurs questions.

1. Quelle est la nature des modifications 
observées ?
Les caractères sexuels sont séparés en caractères primaires et 
secondaires.

1.1. Les caractères sexuels primaires

Lors de la puberté normale l’activation de l’axe gonadotrope 
entraîne l’augmentation du volume gonadique et la sécrétion 
des hormones sexuelles. Chez le garçon, le testicule est considéré 
comme stimulé si sa longueur dépasse 25 mm de long (G2 selon 
Tanner), cette modification est la première à survenir. Chez la 
fille, l’accès au volume ovarien n’est pas cliniquement possible.

1.2. Les caractères sexuels secondaires

Ils sont sous la dépendance des hormones surrénaliennes et 
sexuelles dont les mécanismes de sécrétion sont différents 
correspondant respectivement à l’adrénarche et la gonadarche :
 L’adrénarche est la période de l’enfance pendant laquelle la sur-

rénale voit sa sécrétion de déhydroépiandrostérone (DHEA) et 
de son sulfate augmenter massivement (x20). Cette sécrétion 
autonome se poursuit entre 6 ans et la fin de l’âge pubertaire. 
La DHEA n’a pas d’activité androgénique propre, mais peut 
être utilisée par les follicules pileux androgéno-dépendants et 
être transformée en testostérone, puis dihydrotestostérone, 
hormone actives. Habituellement la DHEA ne suffit pas à per-
mettre l’apparition de la pilosité sexuelle, pour ce faire il faut, 
chez la fille, l’apport supplémentaire de Δ4 androstènedione, 
substrat provenant de l’ovaire stimulé ou, chez le garçon, de 
testostérone. Cependant parfois, la DHEA peut entrainer une 
pousse pilaire pubienne et axillaire survenant avant le démar-
rage de la puberté, on parle alors de développement isolé 
prématuré de la pilosité (ou prémature pubarche).

 La gonadarche correspond à la mise en route de l’axe hypo-
thalamo-hypophyso-gonadique. Elle débouche sur la sécrétion 
des hormones sexuelles : testostérone chez le garçon, estradiol 
chez la fille. Chacune de ces hormones va permettre le dévelop-
pement des caractéristiques masculines ou féminines. Dans 
les deux sexes la vitesse de croissance et l’âge osseux sont 
accélérés. Chez la fille le premier signe pubertaire cliniquement 
repérable est le développement des seins, côté S2 selon Tanner.

2. La survenue de ces modifications  
est-elle trop précoce ?
De nombreux travaux ont montré que depuis plus de 150  ans, 
l’âge des premières règles s’est régulièrement abaissé [1] passant 
de 17 ans vers 1830 à 12 ans 8/12 actuellement en France.
Les travaux de Marshall et Tanner dans les années soixante dix 
[2-3] avaient fixé les limites de la puberté pour garçons et filles, 
pour le garçon : 1er signe G2, apparaissant en moyenne à 12 ans 
avec pour limites ± 2DS, 10-14 ans. Pour la fille : 1er signe S2 appa-
raissant en moyenne à 11 ans avec pour limites ± 2DS, 8-14 ans.
Des travaux récents concernant l’âge de lancement des caractères 
sexuels ont montré une tendance à l’abaissement de leur âge de 
survenue. Aux USA, l’âge moyen de début du développement des 
seins (S2) chez la fillette [4] a été trouvé à 10 ± 1 ,8 ans, et à 8 ans 
15,4 % des fillettes afro-américaines et 5 % des fillettes blanches 
avaient un stade S2. Cependant l’âge des ménarches n’a pas pour 
autant varié : 12,9 ans. Chez les garçons [5] une étude a montré que 
le stade G2 était atteint en moyenne à 10,1 ± 2,2 ans chez les enfants 
blancs et 9,1 ± 2,1 ans chez les noirs. En Europe des travaux danois 
[6] ont montré la même évolution, mais moins marquée : en 2006 
le stade S2 était atteint en moyenne à 9,9 ans contre 10,9 ans en 
1991, soit un gain d’un an en 15 ans, mais l’âge de la ménarche avait 
peu varié passant de 13,4 ans à 13,1 ans. Chez les garçons le stade 
G2 apparaissait avec une avance de 3 mois en moyenne durant la 
même période. En Grande Bretagne [7] le stade S2 apparaissait en 
moyenne à 10,1 ans avec des ménarches à 12,9 ans.
En pratique les pédiatres endocrinologues européens n’ont pas 
grandement modifié le calendrier pubertaire, conservant comme 
limite inférieure de début de puberté, l’âge de 8 ans pour l’ap-
parition de S2 chez la fille et de 9 ans et demie pour G2 chez le 
garçon. Pour la pilosité, on considère comme attirant l’attention 
la survenue d’une pilosité pubienne avant l’âge de 10  ans et 
demie chez le garçon et 9 ans chez la fille.
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3. Quelle signification donner  
à ces modifications ?
La survenue précoce d’un caractère sexuel amène à s’intéresser 
au développement des autres caractères sexuels et à rechercher 
des modifications de la courbe de croissance et de l’âge osseux. 
Plusieurs situations sont alors à envisager :
Chez le garçon :
 Apparition d’une pilosité :

 º Testicules > à 25  mm, puberté précoce centrale débutante. 
La vitesse de croissance est souvent déjà accélérée de même 
que l’âge osseux.

 º Testicules < 25 mm, se trouve posée la question de l’origine 
des androgènes stimulant la pilosité avec trois possibili-
tés entant dans le cadre des pseudo-pubertés précoces :

1)  La vitesse de croissance est régulièrement accélérée, la taille 
est supérieure à la taille cible, l’âge osseux franchement 
avancé, d’autres signes de virilisation sont plus ou moins 
présents : acné, raucité de la voix, musculature développée. Ce 
tableau est évocateur d’un bloc enzymatique surrénalien. Les 
dosages de la testostérone et de la 17 OH progestérone sont 
élevés confirmant la présence d’un bloc en 21 hydroxylase, 
étiologie la plus fréquente.

2)  L’apparition de la pilosité est rapide s’accompagnant d’autres 
signes de virilisation : acné, verge stimulée, scrotum développé 

croissance peut être normale de même que l’âge osseux. Cet 
aspect fait évoquer prioritairement le diagnostic de corticosur-
rénalome, tumeur d’évolution rapide n’ayant parfois pas encore 
modifié la vitesse de croissance et l’âge osseux. Les valeurs de la 
testostérone et des précurseurs, DHEA et Δ4 Androstène dione, 
sont très augmentées. Plus rarement une tumeur testiculaire 
(Leydigome) est retrouvée, d’évolution plus lente.

3)  La pilosité pubienne est complètement isolée, sans aucune 
modification des autres caractères sexuels, ni modification 
de la vitesse de croissance ou de l’âge osseux. Cette situation 
correspond au développement isolé prématuré de la pilosité. 
Il est confirmé par les données des dosages : absence d’aug-
mentation de la testostérone et de la 17 0H progestérone, et 
légère augmentation de la DHEA et de la Δ4 androstène dione.

 Apparition d’une gynécomastie  : cette situation est excep-
tionnelle et doit faire rechercher une source d’estrogène, 
avec l’arrière pensée d’une cause tumorale, principalement 
surrénalienne.

Chez la fillette :
 Apparition d’un développement isolé des seins : deux périodes 

sont à considérer.
 º Avant l’âge de 3 ans, sans aucune autre anomalie clinique ou 

auxologique, on évoque prioritairement le développement 
isolé prématuré des seins. Aucun bilan n’est à réaliser.

 º Après l’âge de 3  ans, une échographie pelvienne est alors 
réalisée pour confirmer l’aspect isolé de la stimulation mam-

maire. Le dosage d’estradiol n’est pas informatif dans cette 
situation.

 º Dans 10 % des cas ce symptôme est en rapport avec le début 
d’une puberté précoce centrale, d’où la nécessité d’une sur-
veillance clinique.

 Apparition d’un développement des seins associé à un autre 
caractère sexuel secondaire (pilosité pubienne ou stimulation 
vulvaire), ou à une accélération de la vitesse de croissance : le 
diagnostic de puberté précoce central est évoqué, confirmé 
par les résultats d’un test LH-RH et de l’échographie pelvienne.

 Apparition d’une pilosité précoce : les mêmes causes que chez 
le garçon sont à envisager, les mêmes dosages à réaliser. Un 
développement excessif du clitoris est possible en cas d’hype-
randrogénie.

Dans les deux sexes la survenue d’une puberté simplement 
avancée, dans les limites normales basses, fréquente chez les 
filles, n’est pas systématiquement explorée sauf si [8] :
 L’âge pubertaire familial est nettement plus tardif.
 Cette puberté évolue rapidement : passage d’un stade puber-

taire au suivant en moins de 6 mois.
 La vitesse de croissance passe au-delà de 6 cm/an.
 Chez la fille les règles surviennent avant 10 ans.
 Si l’enfant est adopté.
 Il existe un problème neurogène sous jacent.

Le bilan comportera une échographie pelvienne, un test LH-RH, 
et éventuellement une imagerie cérébrale.
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La démarche sur les pointes est une variante normale du 
schème habituel plantigrade. Elle concerne 10 à 15 % de la 
population générale et se transmet sur le mode dominant 

avec une expressivité très variable.
Elle se reconnaît très aisément. Après une acquisition de la 
marche à un âge normal, c’est-à-dire au plus tard à 18 mois dans 
nos contrées, l’enfant marche sur son avant-pied en soulevant le 
talon, plus ou moins haut d’un enfant à l’autre et d’un moment 
à l’autre. Ce mode est rarement constamment utilisé, il apparaît 
plutôt de façon intermittente lorsque l’enfant est rêveur, fâché, 
heureux ou excité, lorsqu’il accélère ou se ralentit ou exécute une 
manœuvre complexe comme un demi-tour. L’enfant est capable 
de se remettre à plat à l’ordre, au moins quelques instants. Il va 
spontanément abandonner ce schème avant 6 ans. L’anamnèse 
ne retrouve aucun antécédent particulier aussi bien personnel 
que familial autre qu’un antécédent identique chez un des 
parents et/ou un ou plusieurs collatéraux de celui-ci. Les parents 
ne reconnaissent à l’enfant aucune gêne fonctionnelle : il court, 
grimpe, saute, virevolte sans aucune difficulté, il ne présente pas 
de fatigabilité particulière, est parfaitement stable, ne se tord 
pas les chevilles, ne tombe pas particulièrement, ne se plaint 
jamais de douleur notamment au niveau des mollets ou des 
sur-appuis au niveau de l’avant-pied. L’examen clinique montre 
une morphologie strictement normale, notamment des pieds 
aussi bien en charge, qu’en décharge, ni creux, ni convexe, ni plat 
valgus raide. La trophicité musculaire est correcte, sans amyotro-
phie ni hypertrophie sélective, tout juste parfois des mollets un 
peu forts, mais préservant une consistance normale. La marche 
est stable, équilibrée, élégante : « aérienne » est le terme qui 
la décrit le mieux. Le passage du pas est parfaitement axé, sans 
adduction ni abduction ni rotation anormales des membres 
inférieurs, sans surélévation excessive des genoux car il ne s’agit 
pas d’un avant-pied qui tombe ou d’un talon qui ne descend pas, 
mais d’un talon activement «  soulevé  »  : en d’autres termes, 
pas de steppage pas de dandinement, pas de ciseaux. La flexion-
extension du genou alternent régulièrement et le déroulé du 
pas à la phase d’appui est souple et harmonieux, laissant bien 
entrevoir une belle arche interne lorsqu’on regarde l’enfant de 
dos, en particulier en séquence sur les pointes, même chez le 
tout petit chez qui, naturellement, le pied souple peut, en charge, 
apparaître plat. L’enfant est capable de marcher sur les talons, 
saute sur un pied avec un excellent effet-ressort de la cheville. Au 

total, sa marche est strictement normale…… sauf qu’une partie 
du temps, les talons ne reviennent pas au sol à la phase d’appui.
L’examen clinique est également tout à fait normal, le contact 
avec cet enfant est excellent, il comprend bien, coopère correc-
tement à l’examen, sa force musculaire est normale aussi bien 
en distale qu’en proximale, tout spécialement les releveurs et 
éverseurs des pieds. Son tonus est normal, sans spasticité ni 
dystonie. Les ROT sont facilement obtenus, normalement vifs, 
sans clonus, le cutané plantaire est en flexion, les cutanés abdo-
minaux présents. La ligne médiane est d’apparence normale, 
sans anomalie cutanée du nasion à la pointe sacrée, il n’y aucune 
desaxation ni rétractions articulaires, notamment la flexion 
dorsale de chevilles est positive. Pourquoi alors cette démarche 
doit-elle amener à être prudent ?
Tout d’abord parce que ce schème n’est pas toujours abandonné 
avant 6 ans et pas toujours intermittent ce qui peut conduire 
à une rétraction des triceps trop longtemps maintenus en 
position raccourcie. Il importe de bien différencier rétraction 
et spasticité  : la 1re se traduit par un blocage brutal à partir 
d’une certaine amplitude d’ouverture ou fermeture passive 
d’une articulation, à savoir ici de la flexion dorsale de cheville, 
une spasticité se traduit par une résistance accrue au fur et à 
mesure d’un étirement progressif d’un muscle, à savoir ici le 
triceps sural. La rétraction des triceps peut conduire à un équin 
irréductible, être alors source d’une fatigue à la marche, de 
douleurs des mollets et de sur-appuis sur l’avant-pied d’une 
gène fonctionnelle : le passage du pas devient rigide, l’enfant a 
du mal à monter les marches et à se relever du sol par perte de 
l’effet-ressort des chevilles alors qu’il exécute parfaitement la 
manœuvre à genoux dressé répétée prouvant bien son absence 
de déficit proximal. Ce risque nécessite de suivre l’enfant tous 
les 6 mois jusqu’à l’abandon de ce schème de marche et donc 
jusqu’à la fin de la croissance s’il le maintient jusqu’à la fin de 
l’enfance, afin de bien surveiller l’amplitude passive de la flexion 
dorsale des pieds, normalement de 20°. Dès que celle-ci n’est 
plus que de 5°, il convient d’instituer une posture nocturne en 
bottes de polypropylène, éventuellement encadrée, au moins à 
la période initiale, voire un peu avant, par une kinésithérapie 
d’étirement  ; lorsque l’équin est installé, l’application d’un 
plâtre correcteur permet de ramener une souplesse suffisante 
pour assurer une bonne tolérance des attelles. Ceci permet 
d’éviter une chirurgie d’allongement d’Achille qui concernait au 
moins la moitié des enfants à l’adolescence, il y a encore une 
vingtaine d’années.
Une démarche non plantigrade peut-elle se voir dans d’autres 
contextes ?
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 – Elle peut traduire une spasticité, et donc un dysfonctionne-
ment central : soit pyramidale et alors élastique avec passage 
en ciseaux des jambes, ROT vifs et polycinétiques, clonus de 
l’achilléen et RCP en extension, soit extrapyramidale, et alors 
plastique avec torsion en varus-équin du pied et mouvements 
dystoniques des orteils au passage du pas. La démarche est 
raide, malaisée, en flexion de genoux et de hanches avec 
hyperlordose compensatrice. Dans les 2 cas, l’enfant tombe 
anormalement souvent.

 – Ailleurs, ce peut être une atteinte neuromusculaire avec 
déficit de la loge antéro-externe et rétraction des triceps : ici 
la marche est soit dandinante en cas de déficit proximal soit 
steppante en cas de déficit distal, avec aréflexie, amyotrophie 
et/ou hypertrophie sélective musculaire. Là encore, l’enfant se 
fatigue à la marche et tombe.

 – Les enfants ayant un trouble grave de la personnalité (psychose 
précoce, autisme), marchent volontiers sur les pointes, avec 
prédilection en cas de stress ou de contrariété, cette démarche 
est souvent constante et très marquée avec un appui digiti-
grade associé à une flexion de genoux et de hanches et à 
une antéflexion du tronc. Le trouble comportemental est vite 
évident, mais peut encore échapper lorsque l’enfant est très 
jeune.

Au total, le diagnostic de « démarche simple sur les pointes » est 
certain dès que la sémiologie clinique de l’enfant respecte bien les 
critères précédemment décrits  : le symptôme est isolé, présent 
sans intervalle libre dès l’acquisition normale de la marche, l’ai-
sance fonctionnelle est excellente, l’examen clinique normal. Il n’y 
a pas d’autre anamnèse que, souvent, un antécédent identique 

chez un de ses parents et/ou dans la généalogie de ce dernier. Un 
dosage de CPK et une exploration électroneuromyographique 
ne sont pas indiqués puisqu’il n’y a aucun argument d’atteinte 
périphérique, une IRM cérébro-médullaire de même puisqu’il 
n’y a aucun d’argument d’atteinte centrale. Chaque fois que ces 
examens ont été pratiqués, ils ont toujours été normaux. Un exa-
men purement clinique, attentif, ne peut se tromper sur la nature 
physiologique de la démarche en danseuse  : cependant, étant 
donné la fréquence de cette variante, l’enfant n’est pas à l’abri, 
par la suite, de développer fortuitement une des pathologies du 
diagnostic différentiel : on conçoit que les parents aient alors du 
mal à comprendre et admettre qu’il n’y a aucun rapport entre les 
deux phénomènes et pardonnent donc difficilement l’affirmation 
initiale de normalité, d’autant que certaines de ces maladies sont 
génétiques et justifient un conseil génétique pour les puis-nés. 
C’est pourquoi, il faut suivre ces enfants régulièrement temps que 
perdure ce schème, outre pour dépister une rétraction des triceps, 
mais aussi pour s’assurer de la persistance du caractère isolé du 
symptôme, en particulier du développement de la personnalité. 
Au moindre doute, l’examen doit être vérifié par un neuropédiatre. 
Il paraît dès lors licite, dès que s’installe une rétraction des triceps, 
voire d’emblée malgré la situation pré-symptomatique, de doser 
la CPK surtout s’il s’agit d’un garçon, surtout s’il a des gros mol-
lets, surtout s’il est référé pour une affection neuromusculaire. Il 
est certainement plus difficile, vu sa lourdeur, de justifier une IRM, 
qui doit être alors cérébro-médullaire, mais parfois le contexte 
peut y pousser parce que les parents sont spécialement inquiets, 
parce que l’enfant est difficile à examiner, parce qu’il n’est pas 
parfait à l’école.
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ou pathologie ?
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95100 Argenteuil

Correspondance :  
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I nterpréter les anomalies unguéales de l’enfant, c’est com-
prendre l’anatomie, puis la physiologie de l’ongle, s’habituer 
à un vocabulaire spécifique et parfois complexe, et enfin se 

familiariser aux anomalies « physiologiques » rencontrées chez 
l’enfant. Une fois ces étapes passées, différentes pathologies 
peuvent être discutées à la lumière de ces 3 premières étapes. De 
nombreuses altérations des ongles durant la petite enfance sont 
banales, transitoires et ne nécessitent pas de traitement.

1. Anatomie de l’ongle

L’ongle prend naissance dans une invagination de l’épiderme de 
la face dorsale de la dernière phalange [1]. On distingue :

 – L’ongle (ou tablette unguéale) qui est une lame rectangulaire 
semi-dure. Sa partie proximale, la racine, est cachée par le repli 
sus-unguéal. Sa partie distale, le corps, est la zone visible. Par 
transparence, de la proximité vers la distalité, on distingue : la 
lunule, partie blanchâtre ; le lit unguéal, partie rosée ; la zone 
non adhérente blanche en regard de l’hyponychion (structure 
épidermique faisant suite au lit de l’ongle)

 – La matrice (la lunule) repose sur la phalange osseuse et syn-
thétise la tablette unguéale

 – Le lit unguéal sur lequel s’allonge la tablette unguéale
Une anomalie de la matrice va aboutir à une anomalie de la 
synthèse de l’ongle, alors que dans les atteintes du lit, la tablette 
est initialement normale.

2. Croissance unguéale et variations

La vitesse de croissance de l’ongle dépend de 2 paramètres [1] :
 – sa localisation : il pousse en moyenne de 0,1 mm/j au niveau 

des doigts, 50 % moins vite au niveau des orteils. Il faut 4-6 
mois pour renouveler l’ongle d’un doigt et 9-18 mois pour un 
orteil.

 – L’âge de la personne  : cette croissance est plus rapide chez 
l’enfant

Analyser un ongle c’est donc retracer une histoire qui peut dater 
de plusieurs mois.

3. Vocabulaire sémiologique unguéal 
(tableau 1)

4. Anomalies « physiologiques »  
de l’ongle de l’enfant
Plusieurs anomalies transitoires de l’ongle, pouvant être considé-
rées comme « physiologiques » peuvent s’observer chez l’enfant 
[2-4] :

 – L’ongle est formé à la naissance, il peut être «  long  » chez 
l’enfant post-terme

 – Les ongles du nouveau-né sont mous ce qui explique leur 

 – Incarnation distale : l’ongle du gros orteil est souvent court à 
la naissance pouvant aboutir à une incarnation distale, régres-
sant le plus souvent sans traitement en 1-2 ans

 – Hypertrophie inflammatoire des bourrelets unguéaux laté-
raux. Cette anomalie fréquemment observée chez le nourris-
son est d’étiologie inconnue

 – Une majorité de nourrissons présente à l’âge de 6-8 semaines 
des lignes de Beau, expression d’un trouble de croissance 
unguéal lié aux changements lors de la naissance

 – Des lignes de Beau peuvent aussi s’observer 6-8 semaines 
après toute infection. Dans les formes les plus sévères, elles 
peuvent prendre un aspect d’onychomadèse.

 – Un aspect transitoire en chevrons successifs à sommet distal 
peut s’observer chez le nouveau-né.

 – Des mélanonychies physiologique s’observent chez l’enfant à 
peau pigmentée.

 – Une onychoschisie isolée est due à la succion de l’ongle.
Dans tous ces cas il est important de rassurer les parents car 
l’ongle repoussera de façon normale.

5. Quelques exemples de pathologies 
unguéales
Pratiquement toutes les pathologies cutanées peuvent donner 
des anomalies unguéales. Aussi, une pathologie unguéale 
impose un examen du reste du tégument et des autres phanères. 
Seules quelques pathologies unguéales « fréquentes » de l’en-
fant sont abordées ici [1-4].

 – Traumatismes répétés de l’ongle. Différentes dystrophies 
unguéales sont liées à des traumatismes répétés des ongles. 
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Ceci s’observe volontiers sur les gros orteils et chez les garçons. 
Ils sont favorisés par des troubles de la statique plantaire 
ou à un chaussage trop serré. Plusieurs aspects peuvent se 
superposer  : onycholyse, pachyonychie, hématomes sous-
unguéaux, … Au niveau des mains, ces traumatismes répétés 
sont plus rares  : penser à un refoulement maniaque de la 
cuticule, notamment chez les adolescentes. Il touche surtout 
le pouce ou l’index. Il aboutit à un aspect de multiples stries 
transverses successives, médianes, n’occupant pas toute la 
largeur de l’ongle.

 – L’hématome sous-unguéal apparait après des traumatismes 
parfois cachés par l’enfant (ex : doigt coincé dans une porte). 
Il donne un aspect de tache sanglante sous-unguéale. Il peut 
être douloureux et nécessiter une évacuation pour réduire la 
pression. Il s’élimine progressivement vers la distalité avec la 
croissance de l’ongle.

 – Des tumeurs cutanées, le plus souvent bénignes chez l’enfant, 
peuvent comprimer l’appareil unguéal et être responsables de 
dystrophies unguéales localisées. En fonction de la localisation 
de cette tumeur, l’aspect sémiologique diffèrera : une tumeur 
du repli sus-unguéal va former une gouttière unguéale par 
compression de la matrice (ex : fibrome unguéal de la STB) ; 
une compression sous unguéale proximale va entrainer une 
onycholyse (ex : verrue sous-unguéale).

 – Anomalies ostéo-articulaires  : la proximité entre l’appareil 
unguéal, la phalange et son articulation expliquent que des 
anomalies unguéales peuvent refléter une pathologie ostéo-
articulaire. L’hyperostose sous-unguéale est responsable 
d’une hypercourbure de la tablette unguéale  ; un pseudo-

d’une anomalie le plus souvent localisée de la tablette 
unguéale  ; récemment il a été montre que le rhumatisme 
psoriasique était associé à une onychopathie psoriasique dès 
l’enfance.

 – Un tiers des enfants atteints de psoriasis présente des ano-
malies unguéales, et ceci dès les premiers mois de vie. Les 
anomalies observées peuvent être liées à une altération de 
la matrice (ongles en dé-à-coudre, lignes de Beau) ou du lit 
unguéal (taches saumonée, onycholyse). Ces aspects ne sont 
pas pathognomoniques et peuvent s’observer dans d’autres 
pathologies. Cette onychopathie est plus fréquente sur les 
mains que sur les pieds, sur les hallux (probable phénomène 
de Kœbner), chez les garçons, et en cas de rhumatisme psoria-
sique associé.

 – Dans la pelade l’atteinte unguéale semble liée à la rapidité 
d’installation de la pelade et à sa sévérité. De simples ponc-
tuations en en dé-à-coudre peuvent s’observer, jusqu’à des 
onychodystrophies majeures.

 – Une mélanonychie isolée, acquise, fait craindre un mélanome 
chez l’adulte. Ceci reste exceptionnel chez l’enfant. Elle devra 
faire suspecter un nævus sous-unguéal chez l’enfant.

 – Les mycoses sont rares chez l’enfant. La candidose néonatale 
peut donner un aspect de pachyonichie, d’onychomadèse, 
ou de périonyxis. Dans certains déficits immunitaires, la 
candidose cutanée chronique aboutit à une pachyonychie 
blanchâtre majeure associée à un péri-onyxis. Les dermato-
phyties unguéales sont rares chez l’enfant, tant sur les doigts 
que les orteils. Elles débutent souvent par une leuconychie 
distale de progression centripète, associée à une onycholyse et 
une pachyonychie. Il n’y a pas de périonyxis. Il faudra toujours 
rechercher d’autres localisations cutanées de la mycose.

 – Enfin différentes dermatoses inflammatoires chroniques ou 
aiguës soit par atteinte matricielle directe (lichen plan, lichen 
striatus), soit par un périonyxis (dermatite atopique) peuvent 
entrainer des altérations unguéales. L’atteinte unguéale est 
alors rarement isolée. Dans le lichen striatus, dermatoses 
blashkolinéaires transitoires, l’anomalie unguéale peut être 
découverte alors que la blashkite a disparu.

Tableau 1. Principaux termes en onychologie [1]

Anonychie Absence de tout ou partie d’un ongle

Altération unguéale caractérisée par le relèvement « en cuillère » des bords latéraux

Leuconychie Coloration blanche

Lignes de Beau Dépressions linéaires transversales

Mélanonychie Hyperpigmentation

Onycholyse Décollement du unguéal à départ disto-latéral

Onychomadèse Décollement de l’ongle à départ proximal aboutissant à sa chute

Onychomalacie Ongle mou

Onychorrhexie Fragilité anormale des ongles

Onychoschizie Clivage de l’ongle, le plus souvent distal

Onyxis Toute inflammation touchant la tablette unguéale

Pachyonychie Epaississement unguéal

Périonyxis / paronychie Inflammation des replis péri-unguéaux
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En conclusion, une anomalie unguéale doit être interprétée en 
fonction de l’âge de l’enfant, de l’aspect sémiologique, de l’ongle 
atteint, en se rappelant qu’un ongle « raconte » une histoire qui 
peut dater de plusieurs mois.
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La maigreur est définie par une insuffisance de poids par 
rapport à la taille, retentissant par définition sur l’indice 
de masse corporelle (IMC < 17,5 chez l’adulte, entre < à 13 

et < à 17,5 chez l’enfant selon l’âge), sous entendu sur la masse 
grasse. Pour mémoire un enfant est considéré comme normal s’il 
se situe entre plus et moins 2 déviations standard (3 e-97 e per-
centile) pour le poids et la taille. La « norme » est cependant que 
le poids et la taille se trouvent au même niveau sur les courbes, 
un poids étant dans un couloir supérieur à la taille indique un 
surpoids, et inversement pour la maigreur (au-delà de – 10 % du 
poids théorique).
La maigreur constitutionnelle isolée concernerait moins de 5 % 
de la population adulte, «  résistante à la prise de poids  » de 
façon physiologique.
La difficulté pour apprécier le caractère « constitutionnel » de 
la maigreur, réside dans le fait que la dénutrition partage avec 
la maigreur un même critère de jugement. Dans une dénutrition 
aiguë, il existe une insuffisance pondérale par rapport à la taille. 
Secondairement quand la dénutrition est grave et se prolonge, la 
courbe de taille s’infléchit pour aboutir à une taille insuffisante 
pour l’âge, l’enfant retrouvant parfois une certaine concordance 
entre poids et taille sur les courbes, qui dans ce cas n’est pas 
rassurante.
Citons le cas particulier des enfants avec retard de croissance 
intra utérin (RCIU), chez qui poids et taille sont en général 
touchés. Certains de ces enfants cependant naissent maigres, 
le poids étant plus touché que la taille par la dénutrition 
 anténatale.
La reconstitution d’une courbe de croissance en poids et taille, 
avec l’étude de la chronologie respective de la variation des deux 
paramètres, associée à un examen clinique soigneux est donc 
un élément majeur pour définir une maigreur et son caractère 
constitutionnel ou non.
La première étape pour réfléchir sur une maigreur est de 
connaitre le morphotype de la famille : parents, grands-parents, 
frères et sœurs, voire oncles et tantes. Un morphotype maigre 
et chez plusieurs membres de la famille permet de connaitre la 
cause de la maigreur et d’évoquer une maigreur constitution-
nelle. Ce morphotype dans la famille ou chez l’enfant doit dans 
certains cas éveiller des doutes quand à une maladie génétique 
causale. De nombreuses maladies génétiques (63 d’après la porte 
d’entrée « maigreur » dans la base Orphanet) sont associées à 

ce morphotype, comme le syndrome de Marfan. Ces maladies 
n’ayant parfois pas d’autres conséquences que l’aspect, elles 
ne sont pas toujours diagnostiquées chez les apparentés. Le 
médecin doit donc être vigilant sur les signes associés : signes 
dysmorphiques, malformations associées.
Que ce passe-t-il pour l’enfant, à partir de la naissance  ? La 
courbe d’IMC montre que physiologiquement le nourrisson est 
potelé, le jeune enfant est mince, le grand enfant augmente de 
nouveau sa masse grasse. Ceci peut interférer un temps avec 
le morphotype génétique. De même il est décrit chez certains 
enfants un infléchissement de la croissance en taille et/ou en 
poids dans les 2 premières années, pour se caler sur leur courbe 
génétique et y rester ensuite. Au moment de cette inflexion, les 
parents et les médecins peuvent s’inquiéter. Son caractère isolé 
(absence de symptômes, parfait état général et développement) 
doivent inciter à patienter et surveiller.
Chez tous les enfants, l’expérience montre qu’à deux âges la 
courbe de poids peut s’infléchir de façon non pathologique : lors 
de la diversification, qui est aussi l’âge où commencent les infec-
tions répétées et lors de l’acquisition de la marche où l’enfant 
augmente de façon importante son activité physique. La courbe 
de taille est normale ainsi que l’état général et l’examen.
Toute différente est la situation de l’enfant qui maigrit de façon 
pathologique. Les causes sont nombreuses. Le défaut d’apports 
ou une alimentation carencée ( jus végétaux, sévices, anorexie) 
peut être en cause. La malabsorption (maladie cœliaque) ou la 
maldigestion (mucoviscidose) entrainent une dénutrition par 
pertes caloriques ou anorexie. L’excès de consommation d’éner-
gie (insuffisance cardiaque, respiratoire, pathologie inflamma-
toire chronique…) détourne l’énergie nécessaire à la croissance.
Dans ce cas existe une cassure de courbe de poids avec maigreur, 
dont le caractère pathologique est attesté par l’altération de 
l’appétit ou de l’alimentation, l’état général, des anomalies de 
l’examen clinique avec signes de dénutrition, un bilan biologique 
perturbé, la cassure secondaire de la courbe de taille, le retard 
pubertaire, l’aménorrhée chez l’adolescente. L’exploration de ce 
tableau sort du cadre de ce texte.
Les apports caloriques des enfants constitutionnellement 
maigres sont variables. Pour certains l’apport est proportionnel 
à la prise de poids, donc réduit par rapport à un enfant situé 
au sommet des courbes (« petits mangeurs »). Un enfant à -2 
DS prend 4  Kg entre 1 et 3  ans par exemple (passant de 7,5 à 
11,5 Kg), un enfant à + 2 DS prend 5 Kg, soit 25 % de plus (de 12 à 
17 Kg). La physiopathologie fait appel à la régulation de la satiété 
(Ghréline, peptide PYY)

Rep
rod

uc
tio

n % 
» de » 

onnel » de nel » de 
partage avec ge ave

s une dénutrition dénutrition 
r rapport à la taille. rt à la taille. 

grave et se prolonge, la et se prolonge, l
r à une taille insuffisante ille insuffisan

is une certaine concordances une certaine conco
bes, qui dans ce cas n’est pqui dans ce cas n

s enfants avec retard de crs avec retard
z qui poids et taille sont  poids et taille 

ces enfants cependant naisfants cependan
us touché que la taille pauché que la ta

tion d’une courbe de croissad’une courb
e de la chronologie respectiva chronologie re

tres, associée à un examensociée à un 
lément majeur pour définir nt majeur pour d

nstitutionnel ou non.ionnel ou non.
La première étape pour La première étape pour 
connaitre le morphotypeconnaitre le morph
frères et sœurs, voireères et sœu
et chez plusieurs met chez plusi
cause de la macause

le. Ce mole. C
ns c

n
otelé, l

nouveau saveau 
le morphotype morphoty
enfants un infléenfants un in
poids dans les 2 ppoids da
génétique et y génétiqu
parents et leren
(absence (abs
doiven
Che
c

int
erd

ite
ue ? 

de Sherbrooke  de Sherbrooke  
ex

me le syndrome de Masyndrome de M
as d’autres conséquend’autres conséqu

ujours diagnostiquéesdiagnostiquées
t donc être vigilant surc être vigilant s

iques, malformations aiques, malformations a
passe-t-il pour l’enfapasse-t-il pour l’enf

C montre que C montre q
e enfant ee enfant e

e ge g



11

Maigreur physiologique ou pathologique ? 

Cette logique n’est pas celle de certains enfants maigres, qui 
ont un apport calorique plus élevé sans grossir. Certains de ces 
enfants n’accumulent pas de réserves adipeuses de par leur acti-
vité physique augmentée. Chez d’autres le rôle de la «  graisse 
brune » est évoqué. Ce tissu adipeux particulier doit sa couleur à 
sa richesse en mitochondries Il contribue à la thermorégulation. 
Il s’agit d’un moyen pour l’organisme de produire de la chaleur, 
en consommant de fait plus d’énergie au repos.
Que risquent les enfants maigres  ? La maigreur constitution-
nelle n’a pas de conséquence particulière et pas de traitement 
spécifique. Il faut veiller à l’équilibre alimentaire, comme pour 
tout enfant. Une masse osseuse moins importante a été décrite 
(veiller à l’apport en vitamine D).
On ne peut aborder le sujet de la maigreur sans parler des consé-
quences sur l’enfant et sa famille de par le vécu de cette particularité. 
L’enfant peut souffrir de l’image qu’il a de lui, et plus souvent encore 
les parents pour qui cette maigreur pose problème. Le langage 
populaire valorise le surpoids, qui est même dans certains pays la 
marque d’un niveau social et d’une richesse. « Il est bien portant », 
« il n’est pas à plaindre », « il est de grande vie », « c’est un beau 
bébé », « il profite bien », « c’est un bon vivant »… par opposition à 
« il est rachitique », « il est maigre », « il fait petite misère », « il est 
bec et miette », « il n’est pas gros », « fil de fer », « haricot vert », 
« sac d’os »… De fait la plupart de ces enfants souhaiteraient grossir.
Ceci amène certains parents, parfois encouragés par certains méde-
cins, à tenter d’augmenter la prise alimentaire de ces enfants. De 
nombreuses tactiques sont utilisées : collations, enrichissement de 
l’alimentation, forcing, distractions et charme pour tenter de « faire 
manger » l’enfant, changements de menu, compléments … 

Ces attitudes inadaptées aboutissent à fausser la relation à l’ali-
mentation, en principe guidée par la faim, le plaisir et la satiété, 
le tout encadré par des règle raisonnables. L’alimentation devient 
un enjeu de pouvoir et une confrontation de deux personnes 
aux objectifs discordants. Dans certains «  tex books  » nord 
américains, on trouve un mystérieux diagnostic d’« insuffisance 
d’apport calorique », amenant à une prise en charge nutrition-
nelle active potentiellement délétère.
De même certains enfants atteints de maladies génétiques les 
destinant à être petits et minces (autre maigreur constitution-
nelle) se voient imposer à tort une prise en charge nutritionnelle 
agressive allant jusqu’à la sonde naso-gastrique ou la gastrosto-
mie, sans espoir de les voir grandir plus, même si il est toujours 
possible de les faire grossir ainsi.
Le traitement de la cause de dénutrition éventuelle est à la pre-
mière place, et non l’augmentation des apports (dans l’anorexie 
mentale les deux vont de pair). Un soutien nutritionnel actif est 
parfois nécessaire dans certaines pathologies (malabsorptions, 
maldigestions, cancers, cardiopathies, mucoviscidose…).
Le maigre constitutionnel quant à lui doit être respecté dans son 
appétit et sa morphologie.

Références
Estour B, Galusca B, Germain N. La maigreur constitutionnelle. Corr 
Metabol Diabetes Nutr 2012;XVI:109-14. www.edimark.fr

Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Le syndrome de Kawasaki dans tous ses états

Formes atypiques & incomplètes  
de la maladie de Kawasaki
B. Dumont, J.L. Stephan*

Unité d’immunohématologie et oncologie pédiatriques, Hôpital Nord, CHU Saint-Etienne.

*Correspondance :  
j.louis.stephan@chu-st-etienne.fr 

Toute fièvre prolongée >= 5 jours et élevée qui ne fait 
pas sa preuve doit faire évoquer la maladie de Kawasaki 
(MK), en particulier chez un nourrisson, en l’absence de 

test biologique spécifique, et qui exige –  sauf s’il existe une 
atteinte coronarienne à l’échographie, la présence de 4 des 5 
critères énoncés ci-après, après avoir éliminé les autres causes 
de fièvre éruptive selon les critères AHA (American Heart 
Association 2004). Les critères 2008 de la Société Japonaise de 
Médecine Vasculaire (JCS, cf. tableau) n’exigent pas la fièvre >5j. 
De la séméiologie riche et variée de cette vascularite du jeune 
enfant, émerge l’atteinte coronarienne, comme chacun sait, et 
qui domine le pronostic.

1. Les formes incomplètes du tout jeune 
nourrisson
Elles sont rares mais particulièrement trompeuses car les critères 
exigés ne sont pas tous au complet (syndrome de Kawasaki 
« atypique » ou, mieux dit : « incomplet ») et d’autres manifes-

tations égarent (arthralgies, hydro cholécystite, protéinurie, leu-
cocyturie ‘sans germe’). Dans l’étude Japonaise rétrospective de 
242 enfants d’un seul centre, 10 % avaient une forme incomplète. 
L’atteinte coronarienne est à rechercher de principe par échogra-
phie, plus fréquente que dans les formes complètes, (43  % vs. 
11 % dans l’étude nationale publiée par les Allemands en début 
d’année). Elle aura, de plus, valeur de critère majeur. La mortalité 
est élevée du fait de la méconnaissance du diagnostic ou de 
l’évolution péjorative de l’atteinte cardiaque (myocardiopathie 
ischémique). C’est dans ce groupe que le risque coronarien est 
le plus élevé et donc, forme incomplète ne signifie pas forme 
atténuée ! L’irritabilité du nourrisson est un caractère constant. 
L’érythème, l’induration, ou l’ulcération au point d’inoculation 
du BCG est caractéristique et spécifique (un tiers des enfants au 
Japon et à Taiwan). Il est supposé lié à la réactivité croisée des 
lymphocytes activés pour des protéines des mycobactéries. Il 
est désormais retenu par la JCS comme un nouveau ‘critère’ de 
la maladie.
L’algorithme de l’AHA (2004) est très utile pour faire le diagnostic 
de forme incomplète : (Tableau 2).

Tableau 1
Comparaison des critères diagnostiques de la maladie de Kawasaki

AHA 2004 JCS 2008

Fièvre> 5 jours et quatre des cinq critères suivants : Cinq des six critères suivants :

 
(comme on la voit dans la scarlatine), chéilite : les lèvres sont fissurées, intumescentes & sèches.

 
et du périnée en fin d’évolution surtout

Id
Id
Id
Id

Id
Fièvre

La fièvre de plus de cinq jours est obligatoire pour le diagnostic dans les critères AHA
mais pas dans les critères 2008 JCS

Id : idem ; AHA : American Heart Association ; JCS : Société Japonaise de Médecine Vasculaire
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Formes atypiques & incomplètes de la maladie de Kawasaki 

L’aspect de coronaires « trop bien vues » est un critère subjectif 
qui n’a pas été validé dans une population contrôle d’enfants 
fébriles mais c’est un paramètre à prendre en compte pour éta-
blir le diagnostic de forme atypique.
La définition des anomalies coronariennes reposait sur les 
critères du Ministère de la Santé Japonais : le diamètre interne 
supérieur à 3 mm avant l’âge de cinq ans et supérieur à 4 mm 
après l’âge de cinq ans et/ou une irrégularité de calibre (avec 
notamment un diamètre interne d’un segment coronaire au 
moins 1,5 fois plus large que le diamètre d’un segment adjacent) 
ou la présence d’anévrismes. Il existe aujourd’hui des normes de 
référence de diamètre des vaisseaux coronaires en fonction de 
la surface corporelle. Et l’on parle de dilatation coronaire lorsque 
que le Z-Score du diamètre interne de la coronaire droite ou de 
l’interventriculaire antérieure corrigé par la surface corporelle 
est > 2,5 (Z score = (Ø observé – Ø normal)/DS de valeur normale 
du Ø). Pour le calcul en ligne, on consultera : http://parameterz.
blogspot.fr/2008/09/coronary-artery-z-scores.html
Enfin, l’hyperéchogénicité coronaire associé à un Z score entre 2 
et 2,5, un épanchement, ou une régurgitation mitrale constituent 
un critère de diagnostic échographique de la MK.
Une demande myocardique en oxygène telle qu’elle est observée 
au cours d’une maladie fébrile de l’enfant, ou pendant l’exercice 
entraîne une augmentation importante du flux coronaire et une 
dilatation de la partie distale des artères coronaires  : elle est 
observée par exemple dans les formes systémiques d’arthrites 
idiopathiques juvéniles.
Il a été montré récemment que le bio marqueur de stress du 
cardiomyocyte NT-Pro BNP puisse constituer un marqueur 
diagnostique dans les formes incomplètes avec une sensibilité 
et une spécificité pour des valeurs ≥ 209.5 pg/ml de 87.9  % 
et 80.3  %, un taux ≥ 387.0 ng/dl atteignant une spécificité de 
90.8 %. Il constitue un marqueur de prédiction et de surveillance 
de l’efficacité des immunoglobulines.
Treize observations de morts brutales des formes incomplètes 
ont été rapportées à notre connaissance et le diagnostic n’avait 
été porté qu’une seule fois ante mortem. La vérification autop-
sique a objectivé des anévrysmes avec thrombus, pour 9, des 
dilatations coronariennes rompues pour 3 avec hémopéricarde 
et un infarctus massif sans anévrysme.

2. Les formes inhabituelles

Le syndrome d’activation macrophagique et la MK ont des 
caractéristiques immunologiques et pathologiques com-
munes et notamment l’activation massive des lymphocytes T, 
impliquée dans le recrutement et l’activation d’autres types 
cellulaires en particulier les macrophages. Ce tableau immuno-
hématologique doit être évoqué dans une MK qui présente 
une fièvre récalcitrante aux immunoglobulines, la persistance 
d’un syndrome inflammatoire marqué et des cytopénies 
inhabituelles (et notamment une thrombopénie). Le diagnostic 
différentiel comporte la maladie de Still, les autres formes 
d’activation lymphohistiocytaire déclenchée par une infection 
et notamment le virus d’Epstein Barr et les formes génétiques 
(lymphohistiocytose notamment). Les investigations vont 
porter sur le dosage du fibrinogène, la ferritine (élevée), les 
triglycérides, les enzymes hépatiques et la bilirubine, le dosage 
de la forme soluble du CD25 accessible à certains laboratoires, 
et surtout le frottis de moelle. Les patients qui présentent une 
activation macrophagique doivent être traités rapidement par 
corticothérapie par voie générale. Une trentaine d’observation 
ont été rapportées à ce jour.

3. Les formes neurologiques

Des accidents vasculaires cérébraux artériels ont été rapportées 
dans la MK, d’origine cardio- embolique, par occlusion artérielle, 
favorisés par l’hyper viscosité sanguine et le syndrome inflam-
matoire, voir l’injection d’immunoglobulines intraveineuses. 
Ces formes sont souvent associées à des maladies de Kawasaki 
graves, compliquées, très systémiques. Ces accidents surviennent 
entre 10 et 59 jours.
Les paralysies des nerfs crâniens sont très classiques. Gitiaux et 
al. a rapporté une observation de vascularite des petits vaisseaux 
du SNC d’une exceptionnelle gravité chez une enfant par ailleurs 
présentant une hyalite très sévère et ayant justifié une vitrecto-
mie en réanimation pédiatrique. Les auteurs insistaient sur la 
nécessité d’une lampe à fente et d’un examen ophtalmologique 

Tableau 2

FORME INCOMPLÈTE (< 4 CRITÈRES) DE MK

Fièvre > 5 jours,
CRP > 30 mg/L et/ou VS > 40 plus 3 des paramètres suivants :

1. Albumine <30 g par décilitre
2. Anémie
3. Elévation des ASAT
4. Plaquettes après sept jours> 450 000/μL
5. Leucocytes supérieurs à 15 000/μl
6. Leucocyturie supérieure à 10 / champ

= indication immédiate aux immunoglobulines intraveineuses !

D’après Newburger et al.

Figure
Enfant de 18 mois, Hémiplégie droite, le lendemain de la perfusion 
d’IgIV. Les séquences objectivent un infarctus cérébral moyen gauche 
superficiel et profond étendu, secondaire à une occlusion complète de 
l’artère carotide interne. 
Remerciements : Stéphane Chabrier, CHU St Etienne.
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celle d’une agression du podocyte glomérulaire, résultant d’un 
facteur circulant produit par les cellules T activées.
Ces quelques lignes illustrent le polymorphisme et la séméiolo-
gie très variée de la MK au-delà des signes cardinaux classiques, 
qui font de cette affection un diagnostic parfois difficile pour le 
praticien. Les approches thérapeutiques de ces formes souvent 
réfractaires à une première dose d’immunoglobulines IV seront 
abordées au cours de cette intervention.

Références

Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur

approprié chez un enfant atteint de maladie de Kawasaki ayant 
des troubles de vigilance et sur l’intérêt de certaines séquences 
IRM (T2 étoile) pour mettre en évidence les foyers micro hémor-
ragiques.

4. L’atteinte rénale

L’atteinte rénale est très classique dans la maladie de Kawasaki 
et traduit l’inflammation du parenchyme et notamment du tube 
rénal  : pyurie sans germe, protéinurie. On observe également 
des nécroses tubulaires aiguës dans un contexte de myocardite 
et de choc cardiogénique, de façon plus exceptionnelle un syn-
drome néphrotique  : l’hypothèse habituellement retenue est 
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Le syndrome de Kawasaki dans tous ses états

Schémas thérapeutiques : questions posées.
A. Belot*

Service de néphrologie, rhumatologie et dermatologie pédiatriques, Hôpital Femme Mère 
Enfant, Hospices civils de Lyon, Inserm U1111, France

*Correspondance :  
alexandre.belot@chu-lyon.fr

La maladie de Kawasaki est la vascularite la plus fréquente 
du nourrisson. Le péril de la maladie est l’atteinte corona-
rienne et l’enjeu du traitement est une prise en charge 

précoce et efficace. Le traitement classique est la perfusion 
d’immunoglobuline polyvalente intraveineuse associée à un 
traitement par acide acétylsalicylique à dose anti-inflamma-
toire. Les métanalyses soulignent l’effet bénéfique des IGIV [1].
L’étude des modèles animaux (modèle murin stimulé par des 
extraits de Lactobacillus) et des analyses transcriptomiques ou 
sériques chez l’homme suggèrent que les cytokines pro-inflam-
matoires IL-1, IL-6 ou TNF-α contribuent au développement de la 
maladie. De même, l’état d’hyperactivation du système immu-
nitaire, partageant de nombreux points communs avec l’état 

d’activation lymphocytaire des maladies infectieuses toxiniques 
conduit à envisager des traitements inhibiteurs de l’activation 
lymphocytaire.
Les nouvelles possibilités thérapeutiques issues du génie 
biologique ouvrent la piste à une prise en charge plus physio-
pathologique. Cependant les différents essais cliniques (résumés 
dans la table 1) des 10 dernières années n’ont pas conduit à une 
modification des pratiques.
Les questions sur les stratégies thérapeutiques sont donc 
nombreuses devant une littérature parfois contradictoire. En 
effet, quel traitement devons nous choisir devant une suspicion 
de syndrome de Kawasaki  en première intention  ? En cas de 
résistance ou si il existe d’emblée une atteinte coronarienne ?

Table 1 : Principaux essais cliniques des 10 dernières années sur la maladie de Kawasaki

Médicament 
évaluée

Type d’essai Effectifs Stratégie
Indication

Résultats Référence

Infliximab (INF) Randomisé, 
double 
aveugle

196 (98 bras traité, 
98 bras placebo)

INF 5 mg/kg + IgIV +Aspirine versus
IGIV + Aspirine en traitement 
initial de la MK

Pas de différences Tremoulet et al. 
Lancet 2014 00 [2]

Prednisolone
(Pred)

Randomisé, 
ouvert

248 (125 groupe 
IGIV+ Pred, 123 
groupe IGIV)

Pred + IGIV
Versus
IGIV + Aspirine

Amélioration de l’atteinte 
coronaire dans le groupe 
traité par Pred

Kobayashi et al. 
201200 [3]

Infliximab (IFN) Ouvert non 
randomisé

20 IFN 5 mg/kg dans le traitement  
de seconde ligne de la MK

18 patients répondeurs, 
2 patients avec nécessité 
d’échange plasmatique

Ogata et al. 00 [4]

Etanercept 
(ETA)

Ouvert non 
randomisé

17 ETA 0,4 à 0,8mg/kg + IGIV + 
aspirine (ETA renouvelé 2 fois)  
dans le traitement initial de la MK

15 patients évalués, bonne 
tolérance

Choueiter et al. J 
Pediatr 201000[5]

Infliximab (IFN) Randomisé 24 (12 dans le bras 
IFN

IFN 5 mg/kg versus IGIV dans 
le traitement de seconde ligne 
de la MK

Pas de différence entre les 
2 groupes

Burns et al. Pediatri 
200800 [6]

Ulinastatine 
(ULI)

Randomisé 27 (18 dans le 
groupe ULI et 9 
dans le groupe IGIV

Ulinastatin seul versus IGIV  
dans le traitement initial de la MK

Meilleur efficacité dans le 
groupe contrôle sur la fièvre 
et l’atteinte coronarienne

Iwashima et al. 
Clin Drug Investig 
200700 [7]

Methyl-pred-
nisolone (MP)

Randomisé 
double 
aveugle

199 (101 dans le 
groupe MP, 98 
dans le groupe 
placebo)

MP 30 mg/kg + IGIV + Aspirine 
versus IGIV + Aspirine dans le 
traitement initial de la MK

Pas de différence sur 
l’atteinte coronarienne

Newburger et 
al. N Engl J Med 
200700 [8]
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Ces différents points seront discutés à la lueur des données 
de l’evidence based medicine et les options futures évoquées à 
travers les essais cliniques en cours.
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1. Le métabolisme du fer et ses marqueurs

Une fois ingéré, 10 à 30 % du fer héminique et 1 à 10 % du fer 
non héminique sont absorbés par les entérocytes puis en partie 
libérés dans le compartiment plasmatique par la ferroportine. 
Cette absorption et cette libération plasmatique sont contrôlées 
par un peptide hépatocytaire, l’hepcidine, dont la synthèse dimi-
nue en cas de carence martiale (CM) [1]. Dans le compartiment 
plasmatique, deux molécules de fer sérique (FS) sont liées à une 
protéine de transport, la transferrine (anciennement appelée 
sidérophiline), dont la capacité de fixation (CFT) augmente et le 
coefficient de saturation (CST) diminue en cas de CM. Le fer est 
délivré soit pour servir au fonctionnement cellulaire (produc-
tion d’hème pour l’hémoglobine -Hb- dans la moelle osseuse, 
de myoglobine dans les cellules musculaires et constitution 
d’enzymes notamment dans le foie), soit pour être stocké sous 
forme de ferritine (principalement au sein des macrophages et 
des hépatocytes). Pour être captée par les cellules, notamment 
les érythroblastes, la transferrine se lie à des récepteurs (TfR1), 
qui, après libération intracellulaire du fer, sont externalisés sous 
forme tronquée et appelés récepteur soluble de la transferrine 
(RsTf). En cas de CM, le nombre de TfR1 à la surface cellulaire 

le fer réduit est intégré à un groupement tétrapyrrolique, la 
protoporphyrine IX, pour former un hème, ensuite associé aux 
chaines de globines pour former l’Hb transportée par les réticu-
locytes et les érythrocytes matures. En cas de CM, un précurseur 
anormal est synthétisé par remplacement du fer par le zinc : la 
protoporphyrine zinc (PPZn).
Les différents marqueurs diagnostiques de CM peuvent être 
regroupés en marqueurs de biodisponibilité plasmatique (FS, 
CST, contenu en Hb des réticulocytes -CHr-), marqueurs du 
stock en fer de l’organisme (ferritine sérique, quantification 
histologique du fer de la moelle osseuse ou du foie), marqueurs 
des besoins en fer (volume globulaire moyen des érythrocytes 
-VGM-, concentration corpusculaire moyenne en Hb -CCMH-, 
RsTf, PPZn, CFT) [2].
Parmi ces marqueurs, certains sont difficiles à utiliser car 
variables dans le nycthémère (FS) ou sensibles à l’activation des 
macrophages donc à l’inflammation : ferritinémie (augmentée), 
FS et CST (abaissés). A contrario, le RsTf et le CHr sont très stables.

2. Test de référence du statut martial

L’évaluation des performances diagnostiques de ces différents 
marqueurs nécessite de définir un test de référence du stock en 
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fer de l’organisme. Ce test est la quantification du fer de la moelle 
osseuse sur frottis après biopsie ostéo-médullaire ou myélo-
gramme. Une coloration de Perls révèle le fer dont la densité est 
évaluée par un cytologiste et quantifiée soit de manière binaire 
(présence ou non de fer macrophagique ou érythroblastique), soit 
en plusieurs catégories arbitraires comme celles proposées par 
Gale [3].
Cette technique de référence est limitée par sa faible reproduc-
tibilité, un a priori non démontré d’une distribution égale du fer 
dans la moelle, l’absence d’étude de son association avec des 
conséquences cliniques de la CM et enfin sa faible accessibilité 
liée à son caractère invasif. Cependant, la quantification du 
fer médullaire reste la méthode de référence, ce qui limite les 
capacités d’évaluation des marqueurs sanguins de la CM chez 
l’enfant.

3. Performances diagnostiques 
des marqueurs sanguins
Les études pédiatriques utilisant comme test de référence la 
quantification du fer médullaire n’ont été réalisées que dans 
des pays en développement [1, 4, 5]. Les marqueurs ayant une 
aire sous la courbe ROC (AUCROC) la plus grande étaient  : 
ferritinémie, RsTf et rapport RsTf/log ferritinémie (RsTf-F). 
Ce dernier a la particularité d’allier la spécificité élevée de 
la ferritinémie à la stabilité du RsTf en cas d’inflammation. 
Les marqueurs avec une AUCROC plus petite étaient  : VGM, 
CCMH, CST, FS, CFT et hepcidine. Ces résultats ont été obte-
nus dans des populations très exposées aux infections mais 
étaient identiques en présence ou non d’un syndrome inflam-
matoire marqué, d’une dénutrition ou d’une anémie [1, 4, 5]. 
Les AUCROC allaient de 0,70 à 0,86 pour la ferritinémie [1, 5], 
de 0,76 à 0,82 pour le RsTf-F [1, 5] et de 0,70 à 0,82 pour le 
RsTf [1, 4]. Ces résultats sont proches des nombreuses études 
adultes basées sur un prélèvement médullaire [6, 7]. Beau-
coup d’autres études pédiatriques ont comparé la distribution 
des marqueurs périphériques entre eux sans utiliser comme 
référence la quantification du fer médullaire et sont donc 
d’un intérêt modeste pour évaluer les performances diag-
nostiques [6].
Indépendamment de l’AUCROC, la question des seuils pédia-
triques définissant une CM est importante notamment chez le 
jeune nourrisson du fait de ses variations rapides de besoin en 
fer. Des seuils bien validés existent pour l’Hb, VGM, CCMH. Les 
seuils proposés pour les autres marqueurs (ferritinémie, FS, CST, 
CFT, RsTf et hepcidine) sont beaucoup plus variables selon les 
études [8, 9].

4. Variations internationales 
des recommandations
Le faible niveau de preuve des tests diagnostiques de la CM 
de l’enfant explique probablement la variabilité des recom-
mandations actuelles. L’European Society of Pediatric Gastroen-
terology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) recommande 
le dosage combiné de la ferritinémie et de l’Hb et reconnaît 
l’intérêt diagnostique potentiel des RsTf et des PPZn [8]. 
L’American Academy of Pediatrics (AAP) souligne qu’aucun test 

diagnostique isolé ne permet d’évaluer le statut en fer et qu’il 
n’est pas non plus souhaitable de multiplier les tests [9]. Elle 
recommande de combiner le dosage de l’Hb soit avec ceux de 
la ferritinémie et de la CRP, soit avec celui du CHr. La Haute 
Autorité de Santé (HAS) recommande en 1re intention le dosage 
de la ferritinémie et en cas d’inflammation ou d’incertitude 
après ferritinémie, le CST [6]. Avant 6 mois, l’HAS souligne l’ab-
sence totale de seuil de ferritinémie pour définir la CM du fait 
des variations rapides des besoins en fer et, au-delà de cet âge, 
l’ESPGHAN et l’AAP discutent le seuil de la ferritinémie définis-
sant une CM : <10 ou 12 μg/l [8, 9]. L’Organisation Mondiale de 
la Santé recommande l’usage conjoint de l’Hb, des RsTf et de 
la ferritinémie [10].

5. Pour la pratique

Les cliniciens doivent actuellement faire un compromis entre les 
performances diagnostiques des tests, leur disponibilité tech-
nique, leur remboursement, l’existence de seuils définissant la 
CM et les recommandations. Les tests diagnostiques remboursés 
sont : NFS, FS, ferritinémie, CFT, transferrine, CST et RsTf [6]. Les 
tests hors nomenclature accessibles à l’hôpital en France sont : 
hepcidine et PPZn.
En pratique, les cliniciens peuvent continuer à baser leur dia-
gnostic de CM sur la ferritinémie en objectivant le statut inflam-
matoire du patient soit par une estimation clinique (15 jours sans 
fièvre, ni infection), soit par dosage concomitant de la CRP. Il n’est 
pas possible actuellement de trancher sur un seuil de CM à 10 
ou 12  μg/l. La place en routine clinique des autres marqueurs 
(hepcidine, CHr, RsTf ou rapport RsTf-F) devra être précisée dans 
les prochaines années.

Conflits d’intérêts potentiels

Des financements de recherche ont été reçus par les structures 
employant certains des auteurs : Secteur Français des Aliments 
de l’Enfance (ASS, MC, CL), DGOS PHRC régional 2014 n° AOR14053 
(ASS, MDM, MC), Université Paris Diderot – Sorbonne Paris Cité 
(ASS).
Honoraires d’expert : Novartis (MDM), Blédina, Nestlé, Novalac, 
Sodilac (AB). 
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1. Introduction

La carence martiale (CM) est considérée comme la carence 
en micronutriments la plus fréquente chez l’enfant dans le 
monde, y compris dans les pays industrialisés. Elle est associée 
notamment à des séquelles neurocognitives à court et long 
terme. A  l’échelle de la population, la CM est accessible à des 
politiques de prévention primaire et de dépistage, mais celles-ci 
sont complexes en raison de l’association entre CM de l’enfant et 
faibles niveaux socio-économique des parents [1, 2]. A l’échelle 
individuelle, le clinicien s’appuie sur la présence de facteurs de 
risques afin de sélectionner les enfants à explorer par des tests 
biologiques. Les politiques de santé et les pratiques cliniques 
devraient être basées sur des mesures valides de prévalence de 
CM en population et sur des facteurs de risque robustes.

2. Prévalence de la CM dans les pays 
industrialisés
Les estimations récentes de prévalence de CM chez les jeunes 
enfants vont de 10 à 40  % en France [3, 4], de 4 à 41  % en 

Europe [3] et de 6 à 15 % aux Etats-Unis [1] (Tableau). De telles 
variations peuvent être expliquées par des différences dans les 
comportements alimentaires ou les stratégies de prévention et 
de dépistage, mais également par des sélections de populations 
particulières ou l’usage de différentes définitions pour mesurer 
la CM.

3. Facteurs et marqueurs de risque

Les facteurs de risque de CM identifiés dans la littérature sont 
liés, dans les premiers mois de vie, à un stock périnatal de fer 
faible (sexe masculin, prématurité, retard de croissance intra-
utérin, clampage précoce du cordon ombilical, spoliation san-
guine néonatale) et, ultérieurement, à un déséquilibre entre les 
besoins et les apports alimentaires (consommation de lait non 
enrichi en fer, faible consommation de viande rouge, allaitement 
maternel exclusif après 6 mois sans supplémentation en fer ni 
alimentation non lactée riche en fer) [2, 4, 5]. Le faible niveau 
socio-économique des parents constitue le marqueur de risque 
de CM [1, 2, 4, 5].
La force des associations entre ces facteurs et marqueurs de 
risque et la CM sont très variables dans la littérature, probable-
ment en raison de différences de définitions, de méthodes de 
mesure et de populations étudiées.
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4. Stratégies et outils de dépistage

L’American Academy of Pediatrics, le Center for Disease Control and 
Prevention et l’Institute of Medicine recommandent un dépistage 
biologique de la CM au stade d’anémie mais à des âges diffé-
rents. Ces stratégies de dépistage ciblées différent en partie sur 
les facteurs de risque qui doivent être utilisés. Aucune ne précise 
comment ces différents facteurs de risque doivent être maniés 
et combinés en pratique [1, 5]. Aucune de ces stratégies n’a été 
évaluée, ni validée. L’US Preventive Services Task Force a conclu 
récemment à l’insuffisance de preuves pour recommander la 
pertinence d’un dépistage de la CM au stade d’anémie chez les 
nourrissons de 6 à 24 mois [5]. L’European Society for Pediatric 
Gastroenterology Hepatology and Nutrition ne recommande pas 
de dépistage de la CM [2].

5. En conclusion

Nous ne disposons pas de mesure non biaisée récente de la 
prévalence de la CM chez le jeune enfant en France. La force des 
associations entre facteurs de risque et CM est également mal 
connue dans notre pays. Ceci rend difficile l’évaluation de l’effica-

cité des politiques de prévention et complique les stratégies de 
dépistage ciblé qui pourraient se baser sur des facteurs de risque 
robustes.
Pour la pratique clinique, il n’existe aucun outil validé afin d’éva-
luer le risque de CM chez un enfant. Il est donc nécessaire de 
continuer à utiliser empiriquement les facteurs de risque connus 
dans la littérature, en gardant à l’esprit qu’ils sont variables. Il est 
surtout nécessaire d’avoir recours à la mesure la plus objective 
du risque de CM qui est l’estimation des ingesta de chaque 
enfant afin de sélectionner ceux à explorer biologiquement. Les 
cliniciens doivent donc être en capacité de conduire un interro-
gatoire alimentaire simple sur les sources de fer.
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employant certains des auteurs : Secteur Français des Aliments 
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Tableau. Principales études récentes sur la prévalence de la carence martiale du jeune enfant dans les pays industrialisés

Pays [Premier auteur, année de publication] Âge (mois) Type d’échantillon Prévalence (%)

France [Vincelet, 2005] 16-18 Centre de santé, une région 39,8*

France [Tabone, 2000] 10 Centre de santé, une région 10-26*, #

Danemark [Gondolf, 2013] 9 Aléatoire, deux villes 7,8*

Islande [Thorisdottir, 2011] 12 Aléatoire, national 6*

Etats-Unis [Baker, 2010] 12-36 Aléatoire, national 6,6-15,2**

Estonie [Vendt, 2007] 9-12 Aléatoire, sept provinces 14*

Grèce [Gompakis, 2007] 8-24 Crèches, hôpitaux, une région 34**

Islande [Gunnarsson, 2004] 24-30 Aléatoire, national 27*

Norvège [Hay, 2004] 6 Cohorte de naissance, une maternité 4*

12 10*

24 13*

Islande [Thorisdottir, 2003] 12 Cohortes de naissance, 4 maternités 41*

Espagne [Dura Travé, 2002] 12 Un centre de santé 9,6

Europe [Male, 2001] 12 Cohortes hospitalières dans 11 pays 7,2**

Grande-Bretagne [Cowin, 2001] 18 Aléatoire, une région 4*

Grande-Bretagne [Thane, 2000] 18-54 Aléatoire, national 31*

Définition de la CM : *ferritinémie <12 μg/l, ** ferritinémie <10 μg/l
# 10 % dans une population sans marqueur de précarité, 26 % avec.
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Déficit et carence en fer du jeune enfant : 
vers une approche « Evidence based » ?

Quelles stratégies préventives de la carence 
martiale du jeune enfant ont prouvé 
leur efficacité en population ?
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1. Introduction

La carence martiale (CM) du jeune enfant est un enjeu de santé 
en raison de sa prévalence et de ses conséquences potentiel-
lement sévères notamment neuro-développementales, ce qui 
a conduit à la définition et la mise en place de stratégies de 
prévention primaire en population. En dehors des rares cas 
de malabsorption et d’anémies ferriprives réfractaires au 
traitement martial, l’augmentation des apports en fer chez 
un enfant est théoriquement toujours associée à une amé-
lioration de son statut martial. Les stratégies de prévention 
doivent donc être évaluées en termes d’efficacité, mesurée 
par des essais contrôlés randomisés sur un groupe sélectionné 
d’enfants, mais surtout en termes d’efficience, mesurée à 
l’échelle de la population générale. Cette dernière approche 
est la seule méthode pour savoir si la stratégie a atteint les 
populations défavorisées sur le plan socio-économique qui 
sont les plus « à risque » de CM en raison d’habitudes alimen-
taires inadéquates.

2. Trois principales stratégies existantes

La stratégie basée sur l’optimisation des ingesta par l’éducation 
des parents sur les sources en fer et leur biodisponibilité doit 
être précoce pour être acquise au moment de la diversification, 
recommandée entre 4 et 6 mois, lorsque les stocks fœtaux en 
fer des nourrissons nés à terme arrivent à épuisement [1]. Le 
Comité de Nutrition de la Société Française de Pédiatrie (CNSFP) 
et le Plan National Nutrition Santé (PNNS) [2] recommandent 
la consommation de 10  g/j de viande/poisson (ou 1/4 d’œuf) 
jusqu’à 12 mois, puis une augmentation progressive jusqu’à 
30  g/j à 36 mois ainsi qu’au moins 500  ml/j de lait infantile. 
Ces recommandations insistent aussi sur la consommation de 
légumes et de fruits riches en vitamine C au cours des repas pour 
améliorer l’absorption du fer non héminique [2, 3].
La stratégie basée sur la supplémentation désigne un apport de 
fer autre qu’alimentaire, sous forme de gouttes par exemple.
La stratégie basée sur la fortification correspond à l’enrichis-
sement en fer d’aliments usuellement consommés, destinés 
soit à l’ensemble d’une population comme la farine de blé au 
Royaume-Uni ou aux Etats-Unis, soit à une sous-population à 
risque comme les laits enrichis en fer (préparations de suite et 
laits dits de «  croissance  » –  LC -) à destination des nourris-
sons [1, 3].
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3. Variabilité internationale des stratégies

L’European Food Security Authority et l’American Academy 
of Pediatrics insistent sur l’équivalence entre fortification et 
consommation précoce d’aliments riches en fer. Elles soulignent 
également la nécessité d’une supplémentation en fer pour les 
anciens prématurés jusqu’à l’âge d’un an, et pour les nourrissons 
n’ayant pas accès à la consommation d’aliments fortifiés ou 
naturellement riches en fer entre 1 et 3 ans [4]. Le Danemark est 
le seul pays européen où il est proposé une supplémentation par 
gouttes (8  mg/j) lorsque les apports en préparations de suite 
sont inférieurs à 400 ml/j chez les nourrissons [3].
En France, le CNSFP et le PNNS recommandent la consommation 
de LC pour tous les enfants de 1 à 3 ans car il permet une bonne 
couverture de leurs besoins nutritionnels contrairement au lait 
de vache [2, 5].

4. Efficacité des différentes stratégies

Dans les pays industrialisés, 2 essais ont montré l’efficacité 
d’une diversification bien conduite (sans supplémentation, 
ni fortification) sur le statut martial de jeunes nourrissons 
versus une diversification tardive [6, 7]. Concernant la sup-
plémentation, on dispose d’une étude transversale danoise 
ayant montré une différence significative de prévalence de 
CM selon que les nourrissons étaient supplémentés ou non 
(6 % vs 13 %) [8].
L’efficacité de la fortification du lait a été bien établie [3]. Six 
essais randomisés ont montré une diminution significative de 
la prévalence de la CM par la consommation régulière de laits 
enrichis versus des laits non enrichis (dont le lait de mère) chez 
des nourrissons de 6 à 30 mois [3].

5. Efficience des différentes stratégies

L’efficience est mesurée par la diminution dans le temps de la 
prévalence de la CM lors de la mise en place d’une politique 
de prévention en population générale. Idéalement, on évalue 
l’efficience par des essais contrôlés randomisés dits d’implé-
mentation, ce qui n’a pas été fait pour la prévention de la CM. 
Sinon, l’efficience peut être estimée par des mesures de préva-
lence répétées, via des études transversales sur un échantillon 
représentant précisément la population concernée. Aux Etats-
Unis, les études répétées NHANES ont permis de mettre en 
évidence une chute de la prévalence de l’anémie par CM, entre 
les périodes 1988-1994 et 1999-2002, concomitante notamment 
de l’implémentation d’un programme nutritionnel destiné aux 
populations avec un faible niveau socio-économique [4]. Dans 
ces études, l’inférence causale peut être délicate en raison des 
facteurs de confusion.
La difficulté de l’évaluation de l’efficience des politiques de santé 
fondée sur la mesure de la CM a été soulignée par le CNSFP [5]. 
L’évaluation de l’efficience peut alors être basée sur la mesure 
répétée de la proportion d’enfants auxquels est appliquée la 
recommandation de consommation en LC voire de ceux ayant 
des apports en fer adaptés aux recommandations [5]. Il est alors 
nécessaire de s’assurer de la validité de l’évaluation des ingesta 
décrits par les parents et de prendre en compte l’évolution 

temporelle des autres sources en fer de l’alimentation. En France, 
nous disposons de deux études ayant évalué les apports nutri-
tionnels sur des échantillons de jeunes enfants : l’enquête trans-
versale de Fantino et coll. en 2005 [9] et les enquêtes Nutri-bébé 
réalisées tous les 8 ans [10]. Ces études montrent qu’en 2005 les 
apports moyens en fer étaient insuffisants à partir de 18 mois 
[9] alors qu’en 2013 ils ne devennaient insuffisants qu’au-delà de 
24 mois [étude Nutri-Bébé SFAE 2013 CREDOC, communication 
personnelle].

6. Conclusion

Les recommandations de prévention sont variables au sein des 
pays industrialisés mais toutes s’accordent sur l’importance 
de l’accessibilité aux sources de fer pour les enfants de milieux 
socio-économiques défavorisés. Il apparaît donc important 
de privilégier, à l’échelle nationale, des stratégies qui peuvent 
atteindre ces populations. Malgré les enjeux de santé théoriques 
de la CM, qui est une des rares causes de retard de développe-
ment psychomoteur accessible à un traitement préventif, le 
niveau de preuve de l’efficience des trois stratégies de prévention 
primaire de CM chez le nourrisson (optimisation des habitudes 
alimentaires par l’éducation, supplémentation et fortification) 
est insuffisant, notamment en Europe.
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Obésité
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1. Contexte

L’obésité est une maladie complexe, multifactorielle résultant 
de l’interaction de nombreux facteurs génétiques et non 
génétiques environnementaux. L’expression phénotypique des 
facteurs génétiques impliqués permet de distinguer différentes 
situations cliniques : 
a)  l’obésité monogénique non syndromique définie par une 

obésité rare (<5% des obésités), sévère, à début précoce asso-
ciée à des anomalies endocriniennes. L’impact de la génétique 
y est majeur et très peu dépendant des facteurs environne-
mentaux. Elle est le plus souvent causée par des mutations 
des gènes de la voie leptine-mélanocortines impliquée dans 
la régulation de la prise alimentaire (gènes de la leptine (LEP) 
et de son récepteur (LEPR) par exemple) (Figure 1).

b)  l’obésité syndromique qui associe une obésité sévère à 
début précoce à une atteinte multi-organes (déficience 
intellectuelle, troubles neuropsychologiques, éléments 
dysmorphiques, anomalies développementales, atteintes 
neurosensorielles et/ou endocriniennes).

c)  l’obésité oligogénique, comme celle due aux mutations du gène 
MC4R (melanocortin 4 receptor), caractérisée par une expression 
phénotypique variable dépendante en partie des facteurs envi-
ronnementaux avec absence de phénotype associé.

Ces formes rares d’obésité se distinguent de l’obésité à hérédité 
polygénique, dite obésité commune, situation clinique la plus 
fréquente (95 % des cas). Dans ce cas, il existe un effet cumulatif 
de facteurs de prédisposition génétique et de facteurs environ-
nementaux. Ainsi, chaque gène de susceptibilité pris individuel-
lement n’a que de faibles effets sur le poids et la contribution 
cumulative de ces gènes ne devient significative qu’en interaction 
avec des facteurs environnementaux prédisposant à leur expres-
sion phénotypique (suralimentation, sédentarité, stress) [1,2].

2. Quand penser à une obésité 
monogénique? 
La recherche d’une origine monogénique doit être systéma-
tique devant tout enfant présentant une obésité massive 

ayant débuté précocement (début de l’obésité avant l’âge 
de 6  ans) et/ou associée à une déficience intellectuelle, des 
troubles neuropsychologiques, un syndrome dysmorphique ou 
polymalformatif, des anomalies neurosensorielles (anomalies 
ophtalmologiques ou surdité) et/ou des anomalies hypotha-
lamo-hypophysaires.
Les deux éléments majeurs de l’anamnèse sont les courbes de 
croissance staturo-pondérale et d’indice de masse corporelle 
(IMC). Elles sont en effet caractéristiques avec un début de 
l’obésité (IMC supérieur au 97ième percentile) très précoce et une 
évolution rapide de la corpulence sans rebond d’adiposité parfois 
associée à un retard statural.
L’interrogatoire doit être approfondi à la recherche d’une consan-
guinité, d’antécédents familiaux similaires, d’une hypotonie ou 
de troubles de la succion avec difficultés de la prise alimentaire 
en période néonatale, de troubles du comportement (impulsivité, 
agressivité en milieu scolaire, intolérance à la frustration), de 
troubles du comportement alimentaire (hyperphagie, impulsi-
vité alimentaire, vols ou chapardage alimentaires) ou de troubles 
cognitifs (retard du développement psychomoteur, difficultés 
d’apprentissage, déficit intellectuel, troubles du langage). L’his-
toire de la puberté doit également être renseignée à la recherche 
d’un retard ou d’une avance pubertaire.
L’examen clinique doit être complet à la recherche d’éléments 
dysmorphiques (forme du visage, orientation des fentes palpé-
brales, nez, philtrum, oreilles), d’anomalies des extrémités, de la 
peau ou des phanères et d’anomalies endocriniennes (hypogo-
nadisme, signes d’insuffisance hypothalamo-hypophysaire). Des 
anomalies neurologiques, ophtalmologiques (strabisme, myopie, 
rétinite pigmentaire) et des troubles de l’audition ou une surdité 
devront également être recherchés.

3. Quelles étiologies à évoquer ?

Les formes syndromiques les plus fréquentes sont le syndrome 

naissances, est caractérisé par une hypotonie néonatale sévère, 
des troubles alimentaires évoluant en plusieurs phases (de 
l’anorexie avec troubles de succion dans les premiers mois de vie 
jusqu’à une hyperphagie avec impulsivité alimentaire majeure 
apparaissant vers 4-8 ans) [3], des anomalies de la composition 
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Quand penser à une obésité monogénique ?

corporelle, des anomalies endocriniennes (déficit en hormone 
de croissance, hypogonadisme), une déficience intellectuelle 
variable, des difficultés d’apprentissage ou des troubles du com-
portement et des traits dysmorphiques [4]. Ce syndrome est lié à 
une anomalie de l’empreinte génomique parentale avec absence 
physique ou fonctionnelle du segment chromosomique 15q11-q13 
d’origine paternelle.
Le phénotype du BBS est plus hétérogène. Outre l’obésité 
sévère à début précoce, peuvent s’y associer une dystrophie 
rétinienne, une polydactylie, des anomalies rénales, un hypo-
gonadisme, une dysmorphie et des difficultés d’apprentissage. 
Au moins 19 gènes différents sont impliqués dans le BBS, tous 
liés au fonctionnement des cils primaires [5]. D’autres obésités 
rares syndromiques peuvent être évoquées selon le phénotype 
associé à l’obésité (syndrome de l’X fragile, syndrome de Cohen, 
etc). A ce jour, plus de 30 syndromes ont été associés à une 
obésité.
Les formes monogèniques non syndromiques incluent les muta-
tions des gènes de la leptine (LEP), de son récepteur (LEPR), de la 
proopiomélanocortine (POMC) et de la proconvertase 1 (PC1/PCSK1 
(proprotein convertase subtilisin/kexin type 1)), enzyme de clivage 
de POMC. Elles sont responsables de situations d’obésités sévères 
parfois associées à des anomalies endocrines [2,3]. Les courbes 
de poids et d’IMC des patients affectés sont caractéristiques et 
doivent attirer l’attention. Elles montrent une évolution pondérale 
rapide avec une obésité sévère qui se développe dès les premiers 
mois de vie sans rebond d’adiposité. Associée à l’obésité sévère, 
les adolescents porteurs d’une mutation des gènes LEP ou LEPR 

présentent un retard pubertaire par hypogonadisme hypogona-
dotrope et inconstamment une insuffisance thyréotrope d’origine 
centrale. Une insuffisance de sécrétion somatotrope peut être éga-
lement observée chez certains patients porteurs d’une mutation 
de LEPR [2,3]. Les mutations de LEPR chez les sujets présentant une 
obésité sévère ne sont pas si rares avec une prévalence estimée 
de 2-3 % [6] et sont donc à rechercher en cas d’obésité extrême à 
début précoce associée à des anomalies endocriniennes.
Les obésités liées aux mutations du gène MC4R se situent entre 
les formes exceptionnelles d’obésité monogénique et les formes 
polygéniques d’obésité commune et représentent 2 à 3  % des 
obésités de l’enfant et de l’adulte avec plus de 166 mutations 
différentes décrites dans diverses populations (Européens, 
Américains, Asiatiques) [7]. Elle se caractérise par une transmis-
sion le plus souvent autosomique dominante, une pénétrance 
incomplète et l’absence d’anomalie phénotypique associée. La 
sévérité du phénotype (obésité modérée à sévère) est variable, 
soulignant le rôle de l’environnement et d’autres facteurs 
génétiques ayant un effet modulateur [8]. Les sujets porteurs 
de mutations de MC4R sont généralement hétérozygotes mais 
parfois les mutations sont identifiées chez de rares sujets homo-
zygotes ou hétérozygotes composites et le phénotype est alors 
plus sévère [9].

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.

Figure 1: La voie leptine/mélanocortine
AGRP: agouti related peptid; BDNF: brain-derived neurotropic factor; CRH: corticotrophin-releasing hormone; GH-R: récepteur de la ghréline; ISR: 
récepteur de l’insuline; LEPR: récepteur de la leptine; MCH: melanin concentrating hormone; MC4R: récepteur de type 4 aux mélanocortines; α-, 
β-MSH: α-, β-melanocyte stimulating hormone; NPY: neuropeptide Y; Ox: orexines; PC1 et 2 : proconvertases 1 et 2; POMC: proopiomélanocortine; 
SIM-1: single-minded 1; TRKB: tyrosine kinase receptor; TRH: thyrotropin-releasing hormone
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L’avenir de la fonction rénale du prématuré
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1. Objectifs

Connaître les risques néphrologiques à long terme d’une nais-
sance avec un faible poids de naissance afin de mettre en place 
un suivi adapté, de donner les bons conseils d’hygiène de vie et 
de les expliquer aux familles

2. Contexte

L’incidence de la prématurité est stable depuis plus d’une 
décennie. L’enquête périnatale 2010 mesure 7 % de naissances 
avant 37 semaines d’aménorrhée (SA) révolues, 0.8 % de grands 
prématurés (11.8 % de l’ensemble des naissances prématurées) 
et 0.7  % de très grands prématurés (9.3  % de l’ensemble des 
naissances prématurées). Les enfants naissant entre 32 et 36 SA 
inclus sont donc les plus nombreux, et les nouveau-nés de 34 à 
36 SA communément nommés late preterm babies représentent 
à eux seuls 5.1 % des naissances soit 73 % de l’ensemble des nais-
sances prématurées. Ce sont cependant les nouveau-nés les plus 
immatures nés grands ou très grands prématurés qui vont retenir 
l’attention des professionnels de santé de manière plus intense. 
Dans notre contexte occidental, l’inquiétude médicale rejoint 
celle des parents et le suivi est essentiellement orienté vers le 
développement neurocognitif et psychoaffectif de ces enfants 
ainsi que sur la prise en charge de la pathologie pulmonaire, la 
plus invalidante les premiers mois de vie notamment lorsque le 
retour au domicile s’effectue en période hivernale, et celle qui 
génère de nombreux frais immédiats du fait d’hospitalisations 
fréquentes et récurrentes.
Dans ce contexte, le rein reste silencieux. Dans un éditorial du 
Lancet de 2010, Tony Kirby affirmait : « The heart beats, the lung 
breathes, the kidney works, remaining silent even when suffering 
from nephron loss. » Ceci est attesté par le nombre de publications 
relatives à la fonction rénale des sujets nés grands ou très grands 
prématurés. Certes leur nombre va croissant, témoignant d’un 
intérêt qui s’éveille moins timidement, mais ces publications res-
tent presque un épiphénomène en comparaison à celles relatives 
au développement neurologique ou à la fonction pulmonaire de 
ces mêmes enfants. Cela est à rapprocher du sous-diagnostic 
majeur des insuffisances rénales aigues (IRA) survenant durant 

l’hospitalisation initiale. L’évaluation biologique de la fonction 
rénale n’étant pas systématique, les IRA non-oliguriques passent 
le plus souvent inaperçu. Le rein de ces sujets nés avant terme 
reste donc silencieux, et mystérieux avec un fonctionnement 
spécifique en période néonatale et des risques qui le sont tout 
autant au long cours.
A ce jour, il n’existe pas de suivi standardisé de la fonction rénale 
pour les enfants nés grands prématurés, et ce suivi semble 
réservé aux centres qui manifestent un intérêt pour la fonction 
rénale de ces enfants ou qui ont été alertés par le bruit que les 
modifications fonctionnelles rénales liées à la prématurité indui-
saient sur d’autres organes : “The kidney is no longer silent. It is 
making some interesting and important noises.”
Je souhaiterais rappeler, en fin de cette introduction, que l’on sait 
rien ou très peu sur la fonction rénale des late preterm babies qui 
semblent “oubliés” du suivi de la prématurité en général. Notre 
propos ne concernera donc pas ces enfants-là.

3. Rappels sur le rein néonatal et risques 
au long cours
La glomérulogénèse est une fonction essentiellement fœtale. 
Elle se terminerait aux environs de 36 SA. Les glomérules 
formés ex utero ont une structure anormale les rendant plus 
vulnérables. 
L’adaptation cardiovasculaire à la vie extra-utérine est une 
période transitionnelle au cours de laquelle le rein prématuré 
subira des variations majeures des forces vasodilatatrices ou 
vasoconstrictrices. Mais il sera également soumis à de nombreux 
facteurs de risque du fait même de la naissance prématurée et 
des soins qu’elle induit, tels  : sepsis, hypothermie, hypotension 
systémique, hypovolémie, médicaments néphrotoxiques, patho-
logie respiratoire de la prématurité, ventilation assistée, nutrition 
entérale / parentérale parfois « agressive », etc.
Une nouvelle discipline médicale sur les déterminants périnatals 
de la santé a vu le jour dans les années 1980, avec la publication 
des travaux des Drs Barker et Brenner. Ces épidémiologistes ont 
noté une incidence accrue notamment d’hypertension artérielle 
(HTA) dans les populations où les enfants naissaient avec un 

fonction altérée des organes vie entière suite à certaines condi-
tions périnatales et à un moindre nombre de néphrons chez 

glomérulosclérose accélérée.
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4. Quand les premiers symptômes 
apparaissent-ils ?
Les premières publications faisaient état d’un risque accru d’HTA 

de 60  ans et OR 1.4 chez des infirmières volontaires âgées de 
25-55  ans). Cela fut ensuite démontré chez des jeunes adultes 
et finalement chez des enfants de plus en plus jeunes âgés de 
tout juste 2.5 ans. Le risque d’HTA est accru en cas de croissance 
staturo-pondérale trop rapide ou absente. Il dépend également 
de la corpulence au moment de l’évaluation clinique. Ainsi, 
l’adiposité transitoire des filles dans les premières années de la 
vie pourrait expliquer la fréquence d’HTA sexe dépendante chez 
les enfants nés prématurés. Toutefois il faut retenir que chez le 
rat RCIU, l’HTA était plus fréquente chez les mâles que chez les 
femelles.
Cette HTA a plusieurs mécanismes physiopathologiques. L’un 
d’eux est lié au remaniement vasculaire chez les sujets nés 
prématurés. Leurs artères sont en effet plus rigides, altérant la 
vasodilatation endothéliale. Le rein est sans aucun doute – du 
fait de la quantité de sang filtrée par minute – l’organe souffrant 
le plus de cette rigidification endothéliale secondaire à une alté-
ration de la vasculogénèse normale et l’HTA, ou du moins une 
pression artérielle aux limites supérieures de la normale, est un 
des premiers signes mesurables de cette atteinte vasculaire et 
rénale de la prématurité. 
L’autre signe recherché comme l’un des premiers symptômes est 
l’élévation de l’excrétion glomérulaire d’albumine par la mesure 
du ratio albuminurie / créatininurie plus fréquemment mesuré 
sur une miction que sur une diurèse des heures. La plupart des 
études évaluant la fonction rénale chez les enfants nés prématu-
rés s’attachent à cette mesure. Les résultats présentés sont pour 
la plupart ceux d’études transversales où ces mesures sont par 
définition réalisées en un temps ti, indépendamment de toute 
mesure antérieure ou ultérieure. La fréquence de l’élévation de 
l’albuminurie est d’environ 20 % avec un seuil pathologique de 
2 mg/mmol chez les enfants de plus de 2 ans. Ce rapport est phy-
siologiquement plus élevé chez les sujets de sexe féminin, et il 
faut garder cela en mémoire lors de l’interprétation de l’effet du 
sexe sur la fonction rénale des enfants nés grands prématurés.

5. Suivi « habituel »

Bien qu’il n’y ait pas de standardisation du suivi de la fonction 
rénale des enfants nés grands prématurés, la plupart des centres 

réalisant ce suivi recommandent le dosage annuel du rapport 
microalbuminurie / créatininurie sur une miction et la mesure 
annuelle de la pression artérielle. Ce suivi est en général assuré 
par les pédiatres néonatologues qui assurent le suivi des consé-
quences de la prématurité, et qui réfèreront ces enfants aux 
néphropédiatres en cas d’anomalie dépistée.
D’autres centres mesurent l’albuminurie avant le retour à domi-
cile et demandent une échographie pour les enfants pour qui ce 
rapport est élevé.
Les caractéristiques métrologiques de ces attitudes n’ont pas été 
évaluées, que ce soit en termes de dépistage ou de diagnostic. 
De plus, et c’est là un point de vue personnel, le dosage de la 
microalbuminurie est une attitude dérivée du suivi de l’évolution 
de la néphropathie diabétique ou d’autres pathologies rénales. 
Le mécanisme physiopathologique cependant chez le sujet né 
prématurément, oligonéphronique avec une rigidité vasculaire 
et soumis à de multiples agressions au cours des premières 
semaines de vie, responsable d’une mutation vie entière de 
la fonction de ses organes, pourrait être différente et il nous 
faudrait nous attacher à rechercher des marqueurs spécifiques 
d’altération de la fonction rénale chez ces sujets particuliers.
Dans l’attente de marqueurs plus spécifiques, les conseils 
usuellement donnés aux parents sont des conseils hygiéno-dié-
tétiques qui rejoignent ceux dispensés pour tout enfant né pré-
maturé tant que la pression artérielle n’est pas élevée et que la 
microalbuminurie n’a pas atteint de stade pathologique. Lorsque 
l’excrétion glomérulaire de protéines s’accroît, un traitement par 
inhibiteur de l’enzyme de conversion peut être introduit avec les 
précautions d’usage. En cas d’hypertension artérielle, les conseils 
donnés seront ceux permettant de réduire la pression des capil-
laires glomérulaires.

6. Conclusion

Le suivi est la mesure annuelle de la pression artérielle et du rap-
port protéinurie/créatininurie. Un marqueur spécifique pourrait 
être une thématique de recherche future, et comme l’apparition 
des premiers signes survient en période adulte pour la plupart 
de ces enfants, la fonction rénale ne retient pas encore toute 
l’attention des professionnels de santé de la périnatalité.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Une altération du développement rénal, principalement 
un déficit néphronique acquis dès la naissance ou durant 
la période néonatale chez l’enfant prématuré, prédispose 

au développement de maladies cardiovasculaire et rénale à long 
terme [1]. La nutrition avant et après la naissance joue un rôle 
déterminant sur le développement et les fonctions rénales.

1. Développement rénal

Chez l’homme le développement rénal, la néphrogénèse, se 
termine vers 34-36  semaines de gestation. Le rein débute son 
développement dès la 5ème semaine de gestation, par l’inter action 
du bourgeon urétéral (BU, tissus épithélial) avec le blastème 
métanéphrogénique environnant (BM, tissus mésenchymateux 
indifférencié) [2]. Cette interaction induit la croissance du 
bourgeon urétéral à l’origine du tube collecteur et des voies 
urinaires excrétrices et la différentiation du BM (transformation 
épithéliale) formant les différents segments du néphron par 
l’expression spécifique et l’action de divers gènes, facteurs de 
croissance, oncogènes, facteurs de transcription (Pax2, GDNF), 
facteurs immunitaires et vasculaires (VEGF, Angiotensine II, 
COX-2…). Le GDNF produit par le BM induit au travers du récepteur 
cRET le développement et la différenciation du BU pour former 
des branches, dont le nombre final est atteint à 20-22 semaines 
de gestation. Pax2 participe au processus de transformation 
épithéliale du BM. Une sous-expression de ces gènes est associée 
à une hypoplasie rénale. La majorité des néphrons (60 %) se déve-
loppent durant le dernier trimestre de la grossesse. Dans d’autres 
espèces, comme les rongeurs, la néphrogénèse se poursuit après 
la naissance, 7-8 jours chez le rat. Chez l’homme, le nombre défi-
nitif de néphrons, acquis à la naissance, varie fortement dans la 
population générale entre 250 000 et plus d’1,5 millions par rein. 
Cette grande variabilité interindividuelle résulte de variations 
génétiques et de l’action de certains facteurs environnementaux.
Chez l’enfant prématuré, la néphrogénèse est affectée par un 
environnement néonatal inapproprié [3]. Les quelques données 
issues d’expérimentations animales et d’études autopsiques 
montrent des anomalies structurelles à type de maturation 
rénale précoce et d’altération structurelle des glomérules (glo-
mérulomégalie, rétraction du peloton vasculaire) [3]. Quelques 

études portant sur l’évolution du volume rénale (marqueur 
indirect de la masse néphronique) suggèrent une altération du 
développement rénal chez les enfants prématurés en particulier 
ceux nés avec un RCIU [4].

2. Nutrition fœtale et développement rénal

De nombreux facteurs nutritionnels interagissent avec le dévelop-
pement rénal. Chez l’homme comme chez l’animal, l’hypotrophie 
à la naissance, témoin d’une croissance altérée et/ou un déficit 
nutritionnel in utero, est associée à un déficit néphronique de 
30 % [5]. Les études expérimentales ont ainsi montré qu’une res-
triction de la diète maternelle au cours de la gestation (protéique 
ou globale), un déficit maternel en micronutriment (vitamine A, 
fer, zinc), une restriction de croissance intra-utérine (RCIU) par liga-
ture des artères utérines, une surexposition à certains toxiques 
(glucocorticoides, antibiotiques) ou un diabète maternel altèrent 
la néphrogénèse et induisent un déficit néphronique variable de 
20  % à 50  % chez le fœtus. Le mécanisme physiopathologique 
précis n’est pas connu. Nous avons ainsi montré chez le fœtus 
de rat exposé in utero à une restriction protéique de la diète 
maternelle (RPDM) une modification de l’expression de 20 % du 
génome, avec en particulier une réduction de l’expression des 
gènes impliqués dans de multiples fonctions cellulaires [6]. Une 
modification de l’expression des gènes spécifiques du développe-
ment rénal a également été rapporté après restriction globale de 
la diète maternelle comme une sous-expression des gènes Pax2 
et GDNF et une surexpression des gènes Wnt4, Wt1, Fgf2 et Bmp7 
impliqués dans la transition épithéliale du BM. Une sous-régula-
tion du système rénine angiotensine a également été montrée 
dans ce même model. L’expression de la Midkine, impliquée dans 
la transition épithéliale du BM, est réprimée lors d’une diète 
restreinte en vitamine A chez la ratte gestante. Le déficit néph-
ronique résulterait d’un déséquilibre entre les facteurs pro et anti 
apoptotiques, orienté vers une apoptose cellulaire en particulier 
des cellules mésenchymateuses du BM détectée très tôt dans le 
processus de développement rénal [7]. Enfin des mécanismes 
épigénétiques sont fortement suspectés. Une hypométhylation 
du gène p53 associée à une apoptose cellulaire et un déficit 
néphronique a été retrouvée dans le rein de fœtus RCIU induit par 
ligature des artères utérines [8]. Nous avons également observé 
une forte modification des gènes impliqués dans la machinerie 
épigénomique dans différents organes de fœtus après RPDM [6].
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3. Nutrition et développement rénal 
postnatal
Dans certaines espèces animales, la nutrition néonatale 
influence également le nombre final de néphron. Chez le rat, 
où la néphrogénèse continue ex utero, une restriction nutrition-
nelle globale néonatale par élargissement de la portée induit 
un déficit néphronique de 20  % alors qu’une suralimentation 
néonatale par réduction de la portée stimule la néphrogénèse 
et augmente de près de 25 % le nombre final de néphron [1]. Cet 
effet favorisant n’est pas retrouvé chez les rats RCIU ; un déficit 
des précurseurs néphroniques induit par une RPDM pourrait 
limiter le développement de néphrons supplémentaires. A la fin 
de la période de néphrogénèse, la nutrition néonatale (en par-
ticulier une diète enrichie en protéines) n’a que peu d’influence 
sur le nombre final de néphrons, mais peut modifier à long terme 
la structure et les fonctions rénales (proteinurie, hypertrophie 
rénale, glomerulosclerose) [9].
Chez l’enfant prématuré, les effets de la nutrition néonatale sur 
le développement rénal sont peu connus  ; les difficultés liées à 
l’évaluation in vivo du nombre de néphrons est en effet un facteur 
limitant. Afin de limiter la restriction de croissance extra-uterine 
(RCEU), qui concerne près de 30  % à 60  % des enfants, des 
changements de stratégie nutritionnelle vers une augmentation 
des apports protéiques se sont répandus dans les services de 
néonatalogie. Néanmoins, leur impact sur le rein a été peu étudié 
d’autant qu’une diète hyperprotidique est connue pour induire 
une hyperfiltration glomérulaire, une hypertrophie rénale et des 
lésions glomérulaires. Ces potentiels effets adverses sont néan-
moins à moduler pour au moins deux raisons : l’enfant prématuré 
présente de plus grandes capacités métaboliques en comparaison 
à l’adulte et les apports protéiques plus élevés sont probablement 
justifiés pour répondre au développement en particulier des reins. 
Une RCEU néonatale semble ainsi associée à une dysfonction 
rénale à long terme [10]. D’autres études sont nécessaires afin 
d’évaluer l’impact à cours et long terme de la nutrition néonatale 
sur les fonctions et la structure rénales chez l’enfant prématuré.

En conclusion, la nutrition joue un rôle déterminant dans le déve-
loppement rénal et un déficit en macro ou micronutriments au 
cours de la période active de la néphrogénèse peut conduire à un 
déficit néphronique, facteur de susceptibilité au développement 

à long terme de maladies cardiovasculaire et rénale. Chez l’en-
fant prématuré, les données sont peu nombreuses. Les modèles 
animaux suggèrent néanmoins de possibles effets modulateurs 
de la nutrition néonatale sur la néphrogénèse ex utero pouvant 
même promouvoir la néphrogénèse. Une RCEU est à éviter car 
elle pourrait conduire à un déficit néphronique. Des investiga-
tions sont nécessaires afin d’identifier des marqueurs précoces 
de tolérance fonctionnelle et de développement rénal chez 
l’enfant de faible poids de naissance.
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Protéger le cerveau en développement
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Même si les taux varient en fonction des régions du 
monde et du niveau de la Santé dans les différents 
pays, la prématurité est partout la principale cause de 

décès infantile [1]. Un enfant sur dix nait prématurément avant 
le terme de 37 semaines d’aménorrhée (SA). Ces naissances 
anticipées sont associées à des taux de handicaps neuro-sen-
soriels et comportementaux et des difficultés d’intégration 
sociale chez les enfants ou les adultes beaucoup plus élevés 
que chez ceux nés à terme. La prévalence de ces handicaps est 
inversement proportionnelle au terme à la naissance. En France 
dans la première cohorte EPIPAGE-1 de 1817 grands prématurés, 
nés avant le terme de 33 SA, dans 9 régions françaises en 1997 et 
suivis à 5 ans, il avait été observé un taux de déficience motrice 
sévère à type de paralysie cérébrale (PC) de 9 % [2]. Les séquelles 
neurodéveloppementales légères, modérées ou sévères et les 
taux de prise en charge éducatives étaient notées chez 49  % 
des enfants nés entre 24 et 28 SA et 39 % des enfants nés entre 
29 et 32 SA. Les taux de difficultés cognitives globales ou non, 
de difficultés scolaires ou de troubles du comportement à 
8 ans étaient bien plus fréquents que celui des PC, diversement 
associées à ces dernières mais pas obligatoirement associés aux 
lésions cérébrales périnatales acquises les plus sévères [2, 3]. Un 
retard de croissance intra-utérin symétrique (défini par un poids 
de naissance et un périmètre crânien inférieurs au 20ème percen-
tile de la cohorte) ou une restriction de croissance du périmètre 
crânien sans restriction du poids de naissance étaient associées 
à des difficultés cognitives et des troubles des performances sco-
laires [4]. De même, par comparaison aux enfants nés à terme, 
des taux plus élevés de séquelles neurodéveloppementales sont 
constatés en cas de prématurité modérée à 33-34 SA ou 34-36 SA 
dans l’étude EPIPAGE-1 comme dans d’autres études [5, 6]. Dans 
EPIPAGE-1, à 5 ans, l’âge gestationnel plus élevé a été associé à 
une diminution significative des taux de paralysie cérébrale, de 
6,3 % à 30 semaines et de 0,7 % à 34 semaines et à des troubles 
cognitifs plus ou moins graves: 35,3% à 30 semaines mais encore 
23,9 % à 34 semaines [5].

Quatorze ans plus tard, la seconde cohorte EPIPAGE-2 basée sur 
la population a été recrutée en France en 2011, montrant une 
diminution significative des taux de mortalité et de morbidité 
néonatale sévère par rapport à la première étude EPIPAGE-1 
[7]. En 2011, 2205 naissances (vivantes ou non) et interruptions 
médicales de la grossesse entre 22 et 26 SA, 3257 entre 27 et 31 SA 
et 1234 de 32 à 34 SA ont été collectées [7]. Seulement 31 %, 59 % 
et 75 % des enfants nés à 24, 25 et 26 SA ont survécu alors qu’ils 
étaient 81 % de 27 à 31 SA et 97 % de 32 à 34 SA. Par comparaison 
à 1997, la proportion d’enfants survivants sans morbidité sévère 
(avec insuffisance respiratoire chronique à 36 semaines d’âge 
corrigé avec oxygénodépendance de plus de 30 % ou ventilation 
mécanique et/ou entérocolite ulcéro-nécrosante et/ou hémor-
ragie intracrânienne sévère de grade III-IV et/ou rétinopathie de 
grade 3 ou 4) en 2011 a augmenté de 14 % entre 25 et 29 SA et 
6 % à 30-31 SA alors qu’elle n’a pas bougé à 24 SA. L’utilisation 
de la corticothérapie anténatale, les naissances induites ou par 
césarienne et l’usage du surfactant se ont accru à chaque âge 
gestationnel sauf à 22-23 SA. Ces améliorations sont donc le fait 
d’une meilleure standardisation des soins périnatals [8]. Cepen-
dant des estimations précises des séquelles neurocomporte-
mentales sont cruciales pour aider les médecins à équilibrer les 
avantages et les risques des différentes interventions pendant 
la grossesse et après la naissance. Le développement du cerveau 
humain et la maturation des fonctions cérébrales chez l’enfant 
est dynamique de la conception à l’adolescence. Pendant la 
vie fœtale, il est le fruit d’interactions complexes entre un pro-
gramme génétique de croissance et l’environnement materno-
placentaire, permettant dès le troisième trimestre de la 
gestation une maturation précoce du système sensori-moteur. 
La naissance prématurée modifie brutalement l’environnement 
de l’enfant, créant un « tsunami » pouvant modifier la trajec-
toire développementale et responsables de séquelles neurodé-
veloppementales plus ou moins sévères d’autant plus qu’il est 
soumis à diverses influences (inflammation, ischémie, apports 
nutritionnels limités, stress douloureux, médicaments à effets 
multiples …) [9]. Les études les plus récentes nous donnent des 
informations sur la trajectoire développementale neurologique 
précoce de populations d’extrêmes prématurés nés avant 27 
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semaines de gestation [10]. En France 2013, un questionnaire 
de suivi a été adressé aux parents des enfants de la cohorte 
EPIPAGE-2 comportant une échelle de développement global 
(ASQ, Ages & Stages Questionnaires®), une échelle de com-
munication sociale (M-CHAT, Modified Checklist for Autism in 
Toddlers), une analyse du langage selon la version française du 
test de Mc-Arthur (IFDC, inventaires français du développement 
communicatif). Nous rapporterons les principaux résultats de ce 
travail en cours de dépouillement.
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La prise en charge des nourrissons fébriles âgés de moins 
de trois mois suscite toujours de nombreuses interroga-
tions sur la meilleure stratégie à adopter pour minimiser 

l’ensemble des interventions (examens complémentaires, anti-
biothérapies, hospitalisations) sans prendre le risque de laisser 
évoluer une infection grave.
Répondre à cette question nécessite de connaître la valeur 
prédictive des différents outils, qu’ils soient cliniques ou para-
cliniques, pour la prédiction des infections bactériennes sévères 
(IBS, infections urinaires, pneumopathies) ou invasives (IBI, 
bactériémie, méningite bactérienne).

1. Rappel épidémiologique

Les prévalences des IBS et IBI chez le nourrisson fébrile avant 
l’âge de trois mois varient selon les études entre 5 et 15 % pour 
les IBS et entre 0,5 et 3  % pour les IBI [1]. Celle-ci est d’autant 
plus élevée que l’enfant est âgé de moins de un mois. L’IBS la plus 
fréquente est l’infection urinaire qui est d’autant plus fréquente 
qu’il s’agit de garçons et que ceux-ci ne sont pas circoncis.

2. Valeur prédictive de l’examen clinique

Il existe finalement peu de données publiées sur la valeur de 
l’examen clinique pour la détection des infections graves dans 
cette tranche d’âge. La fièvre au-delà de 39,5-40°C a une très 
mauvaise sensibilité (7,3-26,1 %) mais une meilleure spécificité 
(90,5-98,8 %) [2-4].
L’impression du clinicien est réputée avoir une bonne sensibilité 
(80-100  %) pour la détection des bactériémies mais il s’agit 
d’études très anciennes [5,6].

Dans une étude récente portant sur plus de 2000 nourrissons 
pris en charge dans 15 centres français [7], trois scores cliniques 
ont été évalués et ont montré une très mauvaise sensibilité et 
une spécificité médiocre (tableau 1).

3. Valeurs prédictives des différents examens 
complémentaires
Des études récentes nous ont éclairés sur la performance de la 
bandelette urinaire (BU) qui est aussi bonne dans cette tranche 
d’âge que chez les enfants plus âgés [8,9]. Quel que soit le mode 
de recueil chez les nourrissons fébriles de cette tranche d’âge, 
les rapports de vraisemblance négatifs (RVN) sont très bons 
et permettent, quand la BU est négative, d’éliminer l’infection 
urinaire. Des données issues de l’étude PRONOUR [7] montrent 
que le RVN n’est pas différent selon le sexe ou selon que l’enfant 
est âgé de moins ou de plus de un mois (tableau  2). Il parait 
donc aujourd’hui aisé, sur un examen simple et réalisable aux 
urgences, d’éliminer une infection urinaire.
La CRP et la Procalcitonine ont fait l’objet de nombreuses études. 
Dans une étude récente, les performances de ces deux marqueurs 
inflammatoires ont été évaluées. S’agissant de la prédiction des 
IBS, la CRP (au seuil de 20 mg/l) et la PCT (au seuil de 0,3 ng/ml) 
ont des performances comparables et semblent insuffisantes 
en termes de RVN (tableau  3). Cependant, la majorité des IBS 
étant représentée par les infections urinaires, la BU comme nous 
l’avons vu peut aisément éliminer ce diagnostic.
S’agissant de la prédiction des IBI, les performances de la PCT 
sont nettement meilleures que celles de la CRP chez les enfants 
qui ont une bonne apparence clinique ; les deux marqueurs ont 
des performances comparables chez les enfants qui ont une 
mauvaise apparence clinique. (tableau 4). Ces caractéristiques 
de test montrent qu’il n’existe pas à ce jour d’examen suffi-
samment fiable pour ne pas réaliser une exploration microbio-
logique exhaustive (hémoculture et ponction lombaire) chez 
les jeunes nourrissons fébriles présentant une mauvaise appa-
rence clinique. En revanche, la PCT semble présenter un intérêt 
afin de prédire l’absence d’IBI chez le nourrisson de bonne 
apparence clinique. Ceci permettrait d’éviter de manière plus 
fiable qu’avec la CRP de réaliser des ponctions lombaires chez 
le nourrisson âgé de 1 à 3 mois de bonne apparence clinique. 
Des études d’impact sont nécessaires pour valider ce type de 
stratégies.

Enfin, en période épidémique, l’utilisation de tests de diagnostic 
viral rapide (VRS, grippe) devrait permettre chez les nourrissons 
âgés de plus de un mois, quand ils sont positifs, de limiter la réa-
lisation d’examens complémentaires (en particulier de ponctions 
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Quel bilan proposer selon l’évaluation clinique ?

Tableau 1. Performances des scores cliniques et de l’apparence clinique pour la détection d’IBS chez les nourrissons fébriles âgés de moins de 
trois mois de l’étude PRONOUR

Scores pour n=2176 enfants Sensibilité % (IC 95 %) Spécificité % (IC 95 %) VPP % (IC 95 %) VPN % (IC 95 %)

Yale Observation Scale 20,5 (16,3-25,3) 82,6 (80,8-84,3) 17,5 (13,8-21,6) 85,3 (83,6-86,9)

Young Infant Observation Scale 20,2 (16,0-25,0) 77,5 (75,6-79,4) 13,9 (10,9-17,3) 84,4 (82,6-86,1)

Mauvaise apparence clinique 42,1 (36,6-47,8) 70,3 (68,1-72,4) 20,2 (17,2-23,4) 87,2 (85,4-88,9)

Tableau 2. Performances de la BU (≥ traces LE et/ou NI) entre les sous-groupes d’âge et de sexe pour le diagnostic des infections urinaires

N Sensibilité Spécificité RVP RVN

Age

≤ 30 jours 104 92,6 (75,7-99,1) 84,4 (74,4-91,7) 5,94 (3,49-10,1) 0,09 (0,02-0,33)

>30 jours 492 87,2 (78,3-93,4) 76,8 (72,4-80,9) 3,77 (3,10-4,58) 0,17 (0,10-0,29)

Sex

garçon 363 87,8 (78,7-94,0) 90,7 (86,7-93,9) 9,49 (6,52-13,8) 0,13 (0,08-0,24)

fille 233 90,3 (74,2-98,0) 60,4 (53,3-67,2) 2,28 (1,86-2,80) 0,16 (0,05-0,47)

Tableau 3 : performances de la PCT et de la CRP pour la détection des IBS selon l’apparence clinique

Sensibilité Spécificité RV positif RV négatif

Bonne apparence clinique

PCT 65,5 [54,3-75,5] 87,0 [85,0-88,8] 5,0 [4,1-6,2] 0,4 [0,3-0,5]

CRP 65,5 [54,3-75,5] 81,4 [79,2-83,5] 3,5 [2,9-4,3] 0,4 [0,3-0,6]

Mauvaise apparence clinique

PCT 69,8 [55,7-81,7] 70,3 [66,4-74,1] 2,4 [1,9-2,9] 0,4 [0,3-0,6]

CRP 77,4 [63,8-87,7] 72,1 [68,2-75,8] 2,8 [2,3-3,4] 0,3 [0,2-0,5]

Tableau 4 : performances de la PCT et de la CRP pour la détection des IBI selon l’apparence clinique

Sensibilité Spécificité RV positif RV négatif

Bonne apparence clinique

PCT 90,0 [55,5-99,7] 87,0 [85,0-88,8] 6,9 [5,4-8,9] 0,1 [0,02-0,74]

CRP 70,0 [34,8-93,3] 81,4 [79,2-83,5] 3,8 [2,5-5,7] 0,4 [0,14-0,95]

Mauvaise apparence clinique

PCT 90,0 [55,5-99,7] 70,3 [66,4-74,1] 3,3 [2,4-3,9] 0,14 [0,02-0,91]

CRP 90,0 [55,5-99,7] 72,1 [68,2-75,8] 3,2 [2,5-4,1] 0,14 [0,71-0,91]
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lombaires) et la prescription d’antibiotiques. Le risque d’infection 
bactérienne est dans ce cas en effet significativement diminué 
(10). L’impact de telles stratégies doit néanmoins être évalué.

4. Conclusion

La bandelette urinaire doit permettre quand elle est négative 
d’éliminer le diagnostic d’infection urinaire. La PCT est le 
marqueur qui prédit le mieux le risque d’infection bactérienne 
invasive et, chez les enfants dont l’état général n’est pas altéré, 
elle peut orienter la décision de réaliser ou non une ponction 
lombaire. Les outils diagnostics virologiques rapides doivent éga-
lement être pris en compte en période épidémique pour, quand ils 
authentifient une infection virale chez un nourrisson fébrile âgé 
de moins de trois mois, limiter les prescriptions antibiotiques et 
sous certaines conditions, la réalisation d’une ponction lombaire.
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La fièvre du nourrisson de moins de 3 mois est une situation 
fréquemment rencontrée dont la problématique est la 
forte incidence d’infections bactériennes sévères (IBS) 

(qui regroupent les septicémies, les méningites, les infections 
des voies urinaires et les pneumopathies), alors même que la 
sympto matologie est souvent aspécifique.
Dans les pays développés, les études sur la fièvre du moins de 
3  mois retrouvent entre 10 et 20  % d’IBS, [1] les données sur 
les infections virales prouvées dépendent des techniques diag-
nostiques et sont très variables. Une étude a retrouvé 17,9  % 
d’infection virale prouvée et 0,3 % d’infections à Herpes simple 
virus (HSV) [2]. 

Les IBS du jeune nourrisson participent de 2 cadres nosologiques :
 les infections de type materno-foetales, que l’on retrouve chez 

les nourrissons de moins de 1 mois (Streptococcus agalactiae 
(SGB), Escherishia Coli (EC), Listeria monocytogenes (LM)) ;

 les infections des nourrissons, que l’on retrouve entre 1 mois 
et 3 mois, (EC, Streptococcus pneumoniae (SP), Neisseria menin-
gitidis (NM)).

Ceux-ci conditionnent en grande partie la prise en charge pré-
somptive de la fièvre des nourrissons de moins de 3 mois :
 Avant 6 semaines la réalisation quasiment systématique 

d’un bilan complet  : Numération de formule sanguine, 
ionogramme sanguin, bilan hépatique, bilan de coagulation, 
CRP, PCT, hémocultures, ECBU, recherches virologiques sur 
prélèvements nasopharyngés et selles en fonction des points 
d’appel clinique. La ponction lombaire est systématique dans 
la plupart des recommandations. La mise en place d’une voie 
veineuse est indispensable et l’antibiothérapie sera débutée 
en urgence de préférence après réalisation des prélèvements 
bactériologiques.

 Après 6 semaines de vie la fréquence des IBS diminue et la 
clinique devient informative, ce qui permet d’identifier de 
manière plus fiable les enfants à faible risque d’IBS et de les 
prendre en charge de manière moins invasive [3].

La fièvre a un rôle dans les défenses anti infectieuses et 
doit être respectée. Néanmoins au-delà de 38°5 si l’enfant 
est inconfortable la lutte contre la fièvre est recommandée, 
d’autant plus que la fièvre des nourrissons engendre une 
surconsommation calorique (6 à 9 Kcal/Kg/j) et hydrique 
(environ 10ml/kg/jour) souvent mal tolérées [4]. L’ANSM a 

édité des recommandations consistant à adapter les apports 
hydriques, découvrir l’enfant, aérer la pièce et proposer une 
humidification à l’éponge. Un traitement médicamenteux par 
paracétamol à la dose de 15mg/kg/6h pourra être proposé en 
complément de préférence par voie orale, la voie rectale étant 
à éviter. La voie intraveineuse pourra être utilisée si une voie 
d’abord est mise en place.

Pour les nourrissons de moins de 6 semaines et ceux présentant 
une suspicion d’IBS, un consensus est en faveur d’une antibiothé-
rapie à large spectre associant une céphalosporine de 3e généra-
tion à un aminoside. La cefotaxime sera préférée à la ceftriaxone 
du fait de sa meilleure diffusion méningé et de la moindre 
fréquence d’effets indésirables. La ceftriaxone pourra néanmoins 
être utilisée en cas de difficulté de voie, son administration en 
intra musculaire étant possible.
En ce qui concerne les infections à listeria et entérocoques, natu-
rellement résistants aux céphalosporines, leur faible incidence 
remet en question l’utilisation systématique d’amoxicilline 
dans ce contexte [5]. Néanmoins, les facteurs de risques devront 
être recherchés et au moindre doute l’amoxicilline pourra être 
associée à l’antibiothérapie.
L’OMS recommande un traitement intraveineux de 7 à 10 jours 
au moins en cas d’IBS, cette durée sera adaptée en fonction du 
type d’infection. Dans tous les cas, celui-ci pourra être arrêté 
au bout de 48h, en cas d’absence de mise en évidence de foyer 
infectieux, de négativité des marqueurs de l’inflammation et si 
les prélèvements bactériologiques restent stériles.
En ce qui concerne les méningites, la durée de l’antibiothérapie 
est de 14 à 21 jours pour le SGB, par pénicillines de groupe G ou 
amoxicilline ; 10 à 14 jours pour le SP ; 4 à 7 jours pour le NM par 
C3G ou amoxicilline ; et 21 jours pour les bacilles Gram négatifs 
par C3G qui pourra être associée à une fluoroquinolone.
La corticothérapie n’est pas validée pour les moins de 1 mois mais 
pourra être proposée pour les méningites à SP et Haemophilus 
influenzae (HI) des nourrissons plus âgés.
En ce qui concerne les infections des voies urinaires, les recom-
mandations actuelles visent à proposer une initiation du 
traitement en intraveineux pour au moins 2 jours par C3G et/ou 
aminoside, et un relais PO précoce adapté à l’antibiogramme pour 
les nourrisson de plus de 1 moins [6], pour les nourrisson de moins 
de 1 mois la voie parentérale est le plus souvent privilégiée pour 
au moins 7 jours.
Pour les pneumopathies, la molécule de choix est l’amoxicilline ; 
l’amoxicilline associée à l’acide clavulanique et une C3G pourra 
être proposée en cas de suspicion d’infection à HI. Pour la durée 
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de traitement, une revue de la Cochrane a montré qu’il n’y a 
pas d’infériorité d’un traitement court de 3 jours comparé à 
8  jours(7). Là encore ces études concernent les nourrissons de 
plus de plus de 2 mois, pour la période néonatale la plupart des 
recommandations privilégient le traitement intra veineux pour 
au moins 7 jours.
En cas de suspicion d’infection à HSV, il y aura indication 
à traiter par Acyclovir à la dose de 20mg/kg/8h. En cas de 
confirmation diagnostique, la durée de traitement des 
méningoencéphalites herpétiques est de 21 jours, un relai par 

traitement per os pour une durée de 6 mois est recommandé 
pour les formes néonatales.
En cas de grippe sévère avérée, l’oseltamivir pourra être proposé 
à la dose de 2mg/kg*2/jour pendant 5 jours.
Les infections à Entérovirus des jeunes nourrissons, si elles ont 
une présentation similaire à un sepsis, ont dans la plupart des 
cas une évolution favorable, dans des formes sévères néonatales 
les Immunoglobulines intra veineuses ont été proposées.
La gravité des varicelles néonatales dépendent du statut de la 
mère  ; si la mère est immunisée, l’enfant bénéficie de sa pro-

Tableau : Principaux anti-infectieux dans la prise en charge des nourrissons de moins de 3 mois

Molécule Bactéries 
habituellement 
sensibles

Age Voie indication Posologie durée

Cefotaxime SGB, SP, NM, HI, EC < 7 jours IV IBS sans suspicion 
de méningite

100 /kg/24h en 2 prise
Après 7 jours

7-10 jours

Méningite 200mg/kg/24h en 2 prise 14-21 jours

> 7 jours IBS sans suspicion 
de méningite

100mg/kg/24h en 3 prises 7-10 jours

Méningite 200 à 300mg/ kg/jour en 4 prises 5-21 jours

ceftriaxone IV/
IM

IBS sans suspicion 
de méningite

50mg/kg/prise en une prise 7-10 jours

Méningite 100mg/kg/ jour en 2 prises 5-21 jours

Penicillin G SGB, NM <7 jours IV IBS à SGB 100 000 à 200 0000ui/kg/24h en 2 
prise
100 000 à 200 0000ui/kg/24h en 3 
prise

7-10 jours

Méningite à SGB 14-21 jours

> 7jours IBS à SGB 7-10 jours

Méningite à SGB 14-21 jours

amoxicilline SGB, SP, NM, EC, 
LM, enterocoques

<7 jours IV IBS sans suspicion 
de méningite

100/kg/24h en 2 prise 7-10 jours

Méningite 200/kg/24h en 2 prise 14-21 jours

> 7 jours IBS sans suspicion 
de méningite

100mg/kg/24h en 3 prises 7-10 jours

Méningite 200 à 300mg/kg/jour en 4 prises 5-21 jours

amikacine HI, EC IV/
IM

IBS 15mg/kg/24h

Gentamicine SP, SGB, LM IV IBS 5 mg/kg/24h

Zovirax HSV, VSV IV Infection 
systémique à HSV

20 mg/kg/8h 14-21 jours

Oseltamivir Virus grippal PO Infection grippale 
sévère prouvée

2mg/kg/12h 5 jours

Streptococcus agalactiae (SGB), Escherishia Coli (EC), Listeria monocytogenes (LM)), Streptococcus pneumoniae (SP), Haemophilus influenzae 
(HI),Neisseria meningitidis (NM), Herpes simple virus (HSV), Virus varicelle zona (VZV)
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Prise en charge thérapeutique

par une antibiothérapie orale associée à 48h d’aminoside en 
injectable [8], ce qui ouvre la voie également à la simplification 
de la prise en charge antibiotique des très jeunes nourrissons.

Conclusion

La fièvre du nourrisson est un enjeu de santé publique, car les 
infections sévères représentent une part non négligeable de 
la mortalité infantile dans les pays industrialisés et en voie de 
développement. Ceci justifie une prise en charge invasive quasi 
systématique alors que l’étiologie est le plus souvent bénigne. 
Néanmoins de récentes études ouvrent la voie d’une possible 
rationalisation et simplification de leur prise en charge.

Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.

tection passive par l’intermédiaire des immunoglobulines G 
transmises lors du dernier trimestre de la grossesse, en revanche 
si la mère est séronégative et/ou a présenté une varicelle dont 
l’éruption a débuté 2 jours après l’accouchement, le jeune nour-
risson de moins de 1 mois pourra bénéficier d’une prophylaxie 
par immunoglobuline spécifique et un traitement par acyclovir 
si la varicelle est confirmée.

Perspectives

De récentes publications suggèrent qu’il est possible d’être moins 
systématique en ce qui concerne l’hospitalisation des moins de 
un mois grâce à l’utilisation de score de bas risque d’IBS [3].
L’OMS a éditer de nouvelles recommandations suite à des études 
faites dans les pays en voie de développement qui montrent 
la non infériorité de traitement des IBS des jeunes nourrissons 
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Un mois donné, 43  000 mineurs ayant commis un 
acte délinquant sont pris en charge par la Direction 
de la Protection Judiciaire de la Jeunesse (DPJJ) du 

Ministère de la Justice. 90 % d’entre eux sont suivis en milieu 
ouvert, c’est-à-dire qu’ils bénéficient d’un accompagnement 
éducatif et judiciaire dans leur milieu de vie habituel. Pour 
les autres, 3000 sont en hébergement (foyers), et 700 sont 
incarcérés. La DPJJ dispose de services déconcentrés sur tout 
le territoire et gère ou habilite 1100 établissements et 9000 
professionnels (dont 50 % d’éducateurs). Pour la PJJ, institu-
tion non sanitaire, la question de la santé parait osciller entre 
l’accessoire et l’incontournable. Accessoire, car le cœur de 
métier de la PJJ est du côté de la loi et de l’action éducative 
comme l’affirme l’ordonnance du 2  février 1945 [1]. Mais 
aussi incontournable, souvent dans l’urgence, quand l’état 
de santé du jeune envahit l’espace de la relation éducative 
et fait écran à toutes les pistes de travail possibles, surtout 
lorsqu’il s’agit de santé mentale. Pour sortir de ce paradoxe 
et prendre mieux en compte la vulnérabilité sanitaire et 
sociale des jeunes qu’elle prend en charge [2], la PJJ a choisi 
de s’investir dans une approche institutionnelle globale de 
promotion de la santé. La démarche cherche à atteindre les 
conditions de réussite des interventions en santé publique 
selon les données probantes analysées dans un article de la 
revue Santé Publique (structuration de l’intervention, impli-
cation des acteurs, relations avec l’environnement, prise en 
compte des valeurs) [3].
Depuis février  2013, forte de sa longue expérience de prise en 
compte de la santé, elle devient ainsi « PJJ promotrice de santé » 
en développant les 5 axes de la Charte d’Ottawa [4] à tous les 
échelons de l’institution (figure) :

 º Développer des politiques positives pour la santé-bien-être 
(organisation, formations, projets, bien-être des profession-
nels…)

 º Créer des environnements favorables (accueil, organisation, 
lieux, accompagnement des jeunes, cohérence du cadre, 
accompagnement des professionnels…)

 º Favoriser la participation ( jeunes et familles, identifiés 
comme ressources)

 º Développer les aptitudes individuelles (en santé, compé-
tences psychosociales)

 º Optimiser le recours aux soins et à la prévention (partena-
riats et recours au sanitaire, somatique et psychiatrique, au 
droit commun…)

Cette démarche se fonde sur des présupposés forts :
 Une proximité des valeurs prônées par l’ordonnance de 

1945 et de la charte d’Ottawa, qui permettent un accom-
pagnement de chaque individu en s’appuyant sur ses 
ressources [5].

 Une approche de la santé non exclusivement sanitaire : « La 
santé pour chaque femme et chaque homme, c’est avoir les 
moyens de tracer un cheminement personnel et original vers le 
bien-être physique psychologique et social  », cette définition 
proposée par Christophe Dejours, sert de référence à la PJJ pro-
motrice de santé. Cette santé positive, dont les déterminants 
sont bio-socio-écologiques, ouvre sur l’implication possible de 
l’ensemble des professionnels intervenant auprès des jeunes. 
L’objectif de santé devient ainsi partageable en visant un 
mieux-être qui renforce la capacité des jeunes à investir leur 
projet de vie. Il légitime tout autant le secteur éducatif que 
sanitaire, pour agir.

 La santé devient une alliée efficace de la réussite éducative et 
non un objectif surajouté à des missions déjà extrêmement 
lourdes, ni un « luxe offert à des jeunes délinquants ».

 La mobilisation de l’institution à tous niveaux est la condition 
indispensable à la valorisation, la cohérence et la durabilité des 
actions auprès des jeunes. Elle peut éviter les fonctionnements 
par à-coups, en urgence, ou les initiatives isolées dépendantes 
de l’énergie de professionnels motivés.

 L’introduction de la démarche de promotion de la santé, en 
s’intéressant à l’environnement proposé aux jeunes engage 
ainsi l’institution à améliorer le bien-être des professionnels 
au travail.

 La démarche devrait être gagnante pour la santé publique, 
puisque par son accompagnement rapproché de jeunes 
cumulant vulnérabilités sociales et sanitaires, difficilement 
accessibles par ailleurs, elle offre une opportunité de travailler 
aux réductions des inégalités sociales de santé.
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La mise en œuvre de cette mobilisation s’appuie sur :
 Un portage institutionnel fort, à la fois vers les services 

déconcentrés, mais aussi transversalement vers les ressources 
humaines et les moyens.

 Un appui d’experts extérieurs. La Fédération Nationale 
d’Education et de Promotion de la Santé (Fnes) et les Ireps 
(Instances régionales d’éducation et de promotion de la 
santé) qu’elle fédère, accompagnent dans une démarche 
coordonnée la déclinaison opérationnelle de la « PJJ promo-
trice de santé » sur tout le territoire. Des binômes PJJ et Ireps 
ont été constitués dans chaque inter-région. Cette dyna-
mique institutionnelle s’inscrit dans les politiques publiques 
de santé en lien avec ses partenaires publics (Inpes, DGS, ARS, 
MILDECA…) et associatifs.

 Une démarche participative qui par allers-retours perma-
nents nourrit le portage de la démarche, mais aussi valorise, 
soutient et mutualise les initiatives et savoir-faire intéres-
sants par les comités de pilotage et suivi de la démarche, 
des journées de travail PJJ promotrice de santé annuelles, 
des groupes de travail, les regroupements des binômes, 
une plateforme intranet... Ces initiatives peuvent concer-
ner des protocoles d’accueil des jeunes et leur famille, des 
projets de service incluant les partenariats avec le secteur 
sanitaire et de prévention, des pratiques autour du bien-
être intégrées aux activités éducatives ou d’insertion, 

des approches des conduites addictives centrées sur les 
compétences psychosociales, une place faite au jeune lui-
même comme ressource (définition des objectifs éducatifs, 
implication dans la vie collective, dans le recours au bilan 
de santé ou aux soins, dans le comité des usagers, travail 
sur les représentations de la santé, des risques, travail sur 
la gestion des émotions…) et à ses parents (accueil, suivi 
de la mesure, groupe de parole, contribution à des temps 
collectifs…).

 Des outils créés pour accompagner la démarche de portage, 
mais aussi pour étayer les professionnels de terrain dans un 
objectif d’empowerment du jeune (formations, guide d’entre-
tien compréhensif autour des déterminants de santé, création 
d’un logiciel d’autoestimation de sa santé par le jeune «  Le 
Selfie de ta vie ! »…).

 Une appropriation par les directions des ressources humaines, 
avec une synergie entre promotion de la santé des jeunes et 
qualité de vie au travail.

La mobilisation institutionnelle est longue et hétérogène. 
L’adoption d’une stratégie de promotion de la santé est un 
changement profond. Cependant, des retours très positifs 
sont maintenant perceptibles. Les 55 directions territoriales 
de la PJJ sont porteuses de la PJJ promotrice de santé et recon-
naissent l’apport de la démarche pour revivifier leur politique 
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de santé, valoriser les actions positives en place, reconsidérer 
la santé dans l’action éducative ou renforcer et développer les 
formations et les partenariats existants. L’accompagnement 
méthodologique des Ireps permet un transfert de compé-
tences continu. L’intérêt de certaines ARS permet d’associer 
la PJJ aux politiques de santé dirigées vers les jeunes vulné-
rables, et de soutenir financièrement le développement de 
cette approche en promotion de la santé originale en France 
à cette échelle.
Une évaluation de la démarche en cours par l’institut fédératif 
d’études et de recherches interdisciplinaires santé société (IFE-
RISS), des Universités de Toulouse sera disponible fin 2016.
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La maltraitance des enfants en France est probablement 
la pathologie chronique la plus méconnue et la plus mal 
mesurée. Pourtant, si l’on s’en réfère à la littérature inter-

nationale et à une récente série d’articles publiés dans le journal 
« The Lancet », 10 % des enfants en seraient victimes dans les 
pays à haut niveau de revenus [1]. Les conséquences à moyen et 
long-termes de ces violences sur la santé physique et psychique 
des enfants victimes (syndromes dépressifs, idées suicidaires, 
tentatives de suicides [2], comportements sexuels à risque, abus 
de substances [3], répétitions trans-générationelles des violences 
subies) sont gravissimes sur le plan humain et ont un coût très 
lourd en termes de santé publique.

1. Les connaissances sur les conséquences  
à moyen et long termes de la maltraitance : 
bref état des lieux

Si l’on s’en réfère aux études nationales réalisées sur la santé des 
enfants bénéficiant d’une prise en charge en protection de l’en-
fance, on retrouve des problématiques médicales lourdes liées 
à des malformations congénitales, des pathologies chroniques, 
des handicaps moteurs ou mentaux dont la fréquence est éva-
luée à 21  % des enfants et 13  % des adolescents. Les troubles 
du développement psychomoteur touchent plus d’un enfant 
sur trois, 13 % des adolescents et sont attribués à des séquelles 
psychologiques (30  %) et/ou physique (8  %) de mauvais trai-
tements. Il existe également des perturbations psychologiques 
fréquentes (troubles du sommeil, troubles des conduites alimen-
taires, troubles du comportement) et des syndromes dépressifs 
(14 % chez les nourrissons, 20 % chez les 3-6 ans, 25 % chez les 
14-15 ans). [4]
L’étude St Ex menée par le Dr Daniel Rousseau en 2013 montre 
quant à elle que sur 124 enfants placés suivis dans cette étude, 
116 présentaient des troubles psychiatriques à l’admission et 91 
en présentent toujours lors de la sortie du dispositif en moyenne 
14 +/- 4,5  ans plus tard et parmi les 8 enfants chez qui aucun 
trouble psychiatrique n’avait été diagnostiqué initialement, 7 en 

présentaient de novo à l’issue du placement. Parmi ces troubles, 
cette étude montre une prépondérance des troubles de l’humeur 
et des conduites à l’entrée du dispositif (74 cas sur 116) comme 
à la sortie (80 cas sur 98), les troubles psychotiques étant au 
nombre de 5 à l’entrée et 10 en sortie de dispositif. (Etude St Ex, 
rapport 2013) [5].
Pourtant, si les enfants maltraités, repérés puis pris en charge 
par l’Aide Sociale à l’Enfance pouvaient bénéficier d’une prise 
en charge médicale, psychologique, éducative, c’est à dire plus 
«  globale  » que sociale, d’un réel projet de vie et de soins, les 
séquelles dont ils souffrent au long cours pourraient s’en trouver 
grandement réduites.

2. Les insuffisances du système de prise  
en charge des enfants maltraités
Comme le souligne Nadège Séverac, sociologue, le placement 
de l’enfant n’est encore pensé que comme « temporaire », une 
« parenthèse », l’objectif visé de manière systématique étant 
que l’enfant réintègre sa famille le plus tôt possible. Cette prise 
de position implique des déplacements intempestifs de foyers 
en famille d’accueil et n’aide pas à se préoccuper et à accompa-
gner l’enfant dans le tissage de liens pourtant indispensables 
à son bon devenir. De ces pratiques découlent également une 
«  absence, insuffisance ou rupture du suivi psychologique et 
de la santé physique de l’enfant placé en raison de la faiblesse 
du personnel et des structures de pédopsychiatrie, parfois 
éloignés du lieu d’accueil (...), par suite de l’éloignement du 
médecin traitant ou de la structure hospitalière référente, mais 
aussi par un souci plus social que sanitaire des responsables du 
dispositif ». [6]
Par ailleurs, l’étude des pratiques professionnelles du rapport 
«  Santé des enfants accueillis au titre de la protection de 
l’enfance » [7] met en évidence une perception de la santé des 
professionnels relativement restrictive et cloisonnée limitant 
leur prise en compte des déterminants de santé et leurs actions. 
Ces professionnels se trouvent démunis devant l’absence de 
suivi systématique des enfants accueillis (impliquant de fait 
une méconnaissance du réel état de santé des enfants dont ils 
s’occupent) et leur confrontation régulière à des situations d’ur-
gence difficiles à gérer. Ces professionnels expriment un malaise 
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sur ces questions et interrogent sur les actions à mener pour une 
meilleure promotion de la santé au bénéfice des enfants pris en 
charge par l’Aide Sociale à l’Enfance.

3. Quelles pistes pour une amélioration  
de la prise en charge ?
Il faudrait se poser la question des politiques de santé et de 
l’organisation d’un parcours de soins, développer des actions 
de formations continue concernant le bien-être de l’enfant et 
son développement, organiser la coexistence opérationnelle 
des champs socio-éducatif et médico-psychologique par une 
meilleure coordination entre les conseils généraux, les profes-
sionnels de santé libéraux, hospitaliers, les établissements de 
santé et les structures pédo-psychiatriques et médico-sociales.
En ce sens, la volonté d’élaboration d’un vrai projet pour l’enfant 
(PPE) prenant en compte sa santé, sa scolarité, sa sécurité affec-
tive, affichée dans la nouvelle proposition de loi sur la protection 
de l’Enfance ainsi que dans la feuille de route «  Protection de 
l’Enfance  » dirigée par Mme La Secrétaire d’Etat chargée de 
l’enfance et de la famille Laurence Rossignol est un tournant très 
important qu’il faudra savoir négocier pour inscrire l’enfant dans 
un véritable projet de vie.
Lors de son placement, l’enfant devrait pouvoir bénéficier d’un 
bilan initial qui permettrait l’identification des problèmes 
médicaux, psychologiques ou dentaires urgents nécessitant une 
prise en charge thérapeutique rapide, l’identification des patho-
logies qui pourraient poser problème en famille d’accueil ou en 
foyer (maladies infectieuses, violence et agressivité, conduites 
suicidaires...). Un premier bilan de santé approfondi dans le 
mois suivant le placement permettrait ensuite l’élaboration d’un 
véritable projet de vie et de soins personnalisé.
Pendant toute la durée du placement, il faudrait ensuite pouvoir 
proposer une réévaluation régulière du développement de 
l’enfant, de son état émotionnel, de sa scolarité, des problèmes 
médicaux ou psychologiques avec mise en place de prises en 
charge spécialisées si nécessaire.
Ces temps d’entretiens privilégiés permettraient au médecin 
référent d’approfondir les relations des enfants avec la famille 
d’accueil, le foyer ou les parents biologiques, d’évaluer la 
consommation d’alcool, de drogues ou les comportements 
sexuels à risque pour les adolescents, de faire de la prévention 

des maladies sexuellement transmissibles et des grossesses 
non désirées, de faire un bilan nutritionnel afin de dépister les 
troubles du comportement alimentaire, de faire un bilan des 
activités physiques, du sommeil, de la scolarité, des loisirs, des 
projets d’avenir professionnel et personnel.

4. Conclusion

La maltraitance faite aux enfants constitue un grave phénomène 
de société et un problème majeur de santé publique aux effroy-
ables conséquences à long terme. La volonté affichée dans la pro-
position de loi « Protection de l’enfant » de mettre en place un 
véritable projet de vie et de soins pour l’enfant est une avancée 
majeure qui permettra de considérer l’enfant dans sa globalité 
pour lui permettre de grandir le plus harmonieusement possible. 
Il faudra qu’il s’accompagne du développement d’indicateurs 
d’évaluation des stratégies qui y seront proposées.
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L’eau joue un rôle essentiel dans la plupart des fonctions 
métaboliques et cellulaires [1]. De la naissance à 1 an, 
l’eau corporelle totale, exprimée en en pourcentage 

du poids, diminue progressivement de 75 % à 60 % [2]; cette 
proportion reste ensuite à ce niveau jusqu’à la puberté. Le 
maintien du statut hydro-électrolytique est le résultat du bilan 
entrées-sorties sous contrôle de mécanismes physiologiques 
complexes régis par le tube digestif et le rein. Les enfants sont 
particulièrement à risque de déshydratation du fait, lorsqu’ils 
sont jeunes, de leur relative dépendance aux adultes pour 
leurs apports; ils sont par ailleurs plus actifs et ont un rapport 
surface/masse supérieur à celui des adultes [3]. Ils ont par 
conséquent besoin de plus d’eau par rapport à leur poids que 
les adultes. Les conséquences d’un défaut d’hydratation sur la 
santé et le développement sont connues. La déshydratation est 
définie comme une perte de masse corporelle de 1 % ou plus. 
Différentes études montrent qu’une déshydratation de 1 à 2 % 
diminue les performances sportives aérobies chez les garçons 
prépubères [2,4] et peut affecter les fonctions cognitives [2,5]. 
Une perte d’eau de plus de 4 % peut aggraver ces symptômes 
causant des céphalées, une irritabilité, ou une hyperactivité. 
Une déshydratation chronique favoriserait la survenue d’infec-
tions urinaires et de lithiase rénale [2]. Le niveau d’hydratation 
est difficile à apprécier en pratique courante sauf à utiliser une 
échelle colorimétrique des urines, d’utilisation difficile chez 
les plus jeunes et les filles [6]. Il est généralement évalué au 
sein de populations par la quantification des apports liquidiens 
[7, 8]. L’Agence Européenne de Sécurité des Aliments (EFSA) 
[2] a publié en 2010 des recommandations pour les apports 
journaliers (apports adéquats) en eau totale (eau provenant de 
l’alimentation et des boissons) qui serviront de base à l’analyse 
des apports constatés en France. 
Nous rapportons les apports en liquides et les habitudes de 
consommation des enfants et adolescents français, afin d’évaluer 
leur adéquation par rapport aux apports recommandés. Pour ce 
faire les données concernant les apports de boissons ont été 
extraites d’une part pour les enfants de moins de 3 ans de l’en-
quête Nutri-Bébé-SFAE 2013 et d’autre part pour les enfants de 
plus de 3 ans et les adolescents de l’enquête « Comportements 
et Consommations Alimentaires en France » (CCAF) 2013, toutes 
deux menées par le CREDOC.

L’enquête Nutri-Bébé-SFAE

L’enquête Nutri-Bébé 2013 a été conduite du 3 janvier au 21 avril 
2013 et concernait 1035 enfants âgés de 15 jours à 35 mois demeu-
rant en France métropolitaine. Il s’agit, à notre connaissance, 
d’une des rares études enrôlant des enfants de cette tranche 
d’âge et la seule comportant des nourrissons [7]. L’apport liqui-
dien a été distingué en eau de boisson, apports en lait, qui en 
moyenne contient 87 % d’eau et boissons sucrées (y compris jus 
de fruits). Le total des apports liquidiens quotidiens évoluait de 
849 ml à 631 ml/j, soit inferieur aux apports adéquats conseillés 
par l’EFSA [2]. La quantité d’eau bue va de 11 ml avant 3 mois à 
257 ml/j entre 30 et 36 mois. Elle n’est que de 30 ml à 6 mois 
et 135  ml entre 12 et 18 mois. L’apport en boissons sucrées ne 
dépasse 20ml/j qu’après l’âge de 18 mois pour atteindre envi-
ron 80  ml/j après 30 mois. Le total des aliments et boissons 
consommés augmentent de 861  g/j avant 3 mois à 1254  g/j 
entre 30 et 36 mois. Ceci correspond à une augmentation de la 
densité énergétique moyenne de l’alimentation quotidienne de 
0,65 cal/ml à 1 cal/ml, ce qui est d’emblée supérieur à ce qui est 
proposé par l’EFSA [2].

L’enquête CCAF

Elle a été menée sur une période de 9 mois d’octobre  2012 à 
juillet 2013. Les consommations alimentaires individuelles ainsi 
que les occasions et les lieux de consommation ont été relevés 
auprès de 948 enfants et adolescents (3-17 ans ; 54,1 % garçons) 
sur une période de 7 jours via un carnet de consommation. Les 
apports liquidiens ont été distingués en 8 catégories différentes: 
eau, eau aromatisée, lait et boissons à base de lait, boissons 
chaudes, boissons sucrées gazeuses, boissons sucrées non 
gazeuses, les boissons énergétiques et les boissons alcoolisées. 
L’apport de liquide total a été défini comme la somme du volume 
de chaque type de boisson. L’apport en eau totale est la somme 
de la consommation de liquide totale et de la teneur en eau des 
aliments. La soupe a été considérée comme un produit alimen-
taire, et donc l’eau contenue dans la soupe n’a pas été pas incluse 
dans le volume de consommation de liquide total.
Les apports obtenus ont été comparés aux apports en eau 
totale recommandés par l’EFSA (2-3 ans: 1 300 ml/jour, 4-8 ans: 
1 600 ml/jour, 9-13 ans: 1 900 ml/jour pour les filles et 2 100 ml/
jour pour les garçons, supérieur à 14 ans: 2 000 ml/jour pour les 
filles et 2 500 ml/jour pour les garçons) [2].
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Les apports totaux moyens en liquide sont respectivement de 
827,8 ± 18,2, 879,7 ± 19,3, 918,5 ± 20,0 et 1 059,2 ± 28,7 ml/jour 
chez les 3-6 ans, 7-10 ans, 11-14 ans et 15-17 ans. Le premier contri-
buteur à cet apport total est l’eau (51 % en moyenne) quels que 
soient l’âge ou l’IMC. La contribution des boissons aromatisées et 
sucrées non carbonatées à l’apport total est stable quel que soit 
l’âge (14 %) alors que la contribution des boissons chaudes, du lait 
ou des boissons à base de lait diminue avec l’âge. La contribution 
des boissons gazeuses aromatisées, sucrées ou light, augmente 
avec l’âge (p < 0,001), passant de 4 % entre 3 et 6 ans à 13 % entre 
15 et 17 ans. Les apports en liquides sont assurés principalement 
pendant les 3 repas quotidiens (petit-déjeuner, déjeuner et dîner) 
(82 %) et à la maison (78 %). 85 % de l’eau est bue au déjeuner 
et au dîner. Le calcul des apports en eau fournie par les aliments 
évalue ces apports en fonction du sexe (F-G) à 451- 496 ml entre 
4 et 8 ans, 503-555 ml entre 9 et 13 ans, et 516- 604 ml entre 14 et 
17 ans. En prenant en compte l’apport en eau totale, la très forte 
majorité des jeunes Français a des apports en eau insuffisants. 
En effet, les apports adéquats ne sont atteints que par 14 % des 
3-6 ans, 12 % des 7-10 ans, 7 % des 11-14 ans et 8 % des 15-17 ans.

Conclusion

La grande majorité des populations étudiées n’atteint pas les 
apports hydriques recommandés. L’apport en eau comme celui 
en boisson est insuffisant quelque soit l’âge et est de même 
niveau voir inferieur à ceux rapportés dans d’autres pays [7,8]. 
Or, malgré son importance bien établie, l’eau est souvent oubliée 
dans les recommandations alimentaires et ignorée dans les 
enquêtes diététiques. Renforcer l’éducation à l’importance de 
boire de l’eau et, pour les enfants de plus de 3  ans, améliorer 
l’accessibilité à l’eau hors domicile (en particulier à l’école) 
pourraient constituer des moyens pour essayer d’augmenter 

les apports hydriques chez les enfants. Un déficit d’hydratation 
chez les enfants scolarisés a pu en effet être montré [9]. Les 
conséquences de cet état de sous-hydratation restent à évaluer 
et sont développées, pour partie au moins, dans les articles de 
J Bacchetta et de N Pross.
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Le taux de survie des grands prématurés a augmenté avec les 
progrès des soins périnataux, mais les risques de séquelles 
à long terme, comme le retard cognitif ou les troubles 

émotionnels et du comportement, persistent. Ainsi dans l’étude 
EPIPAGE 1, chez les prématurés de moins de 32 SA nés en 1997, en 
l’absence de séquelles neurologiques ou sensorielles sévères, le 
taux de troubles cognitifs et de troubles du comportement sont 
de 30 et 20  % à 5  ans [1]. Ceux-ci sont liés à certains facteurs 
de risques de la période néonatale tel qu’un environnement 
stressant [2].

Les techniques de soins de développement s’attachent notam-
ment à optimiser l’environnement matériel et humain lié à la 
prise en charge des grands prématurés [3]. Ces programmes sont 
centrés sur le patient et sa famille et visent à restaurer les liens 
parents- bébé, là où le bien être psychique maternel et les inter-
actions précoces peuvent être fragilisés. L’objectif principal de 
l’étude OLIMPE (Observation Lien Mère Prématuré), étude ancil-
laire d’EPIPAGE 2, est d’étudier l’impact des interactions précoces 
sur l’apparition de troubles cognitifs et du comportement à 5 ans. 
Les objectifs secondaires sont d’étudier l’impact des soins périna-
taux et des facteurs psychologiques sur ces interactions précoces.

L’étude EPIPAGE 2 est une étude de cohorte observationnelle, 
prospective, et multicentrique incluant tous les nouveau-nés 
prématurés avant 32 SA nés en France en 2011 [4]. L’étude OLIMPE 
est réalisée sur un échantillon de la cohorte. Les critères d’in-
clusion sont les nouveau-nés inclus dans EPIPAGE 2, singletons, 
nés avant 32 SA, vivant à 36 SA et nés dans un des 12 centres 
participant à l’étude OLIMPE. Les critères d’exclusion sont les 
complications neurologiques sévères de la prématurité, les mal-
formations congénitales, les troubles psychiatriques maternels, 
et les difficultés en français.

L’échelle de Massie-Campbell a été utilisée pour évaluer les 
interactions précoces à la sortie d’hospitalisation et à 6 mois 
d’âge corrigé au cours d’un examen clinique de routine [5]. Elle 
comporte une échelle maternelle et infantile qui contiennent 
chacune 7 items de comportements d’attachement (la fixation 
du regard, l’expression vocale, le contact physique (a) et (b), 

l’étreinte, l’affect et la proximité) côtés de 1 (comportement 
distant) à 5 (comportement trop proche). Le score est considéré 
comme anormal si au moins un item est codé 1 ou 5, ou 2 items 
codés 2 ; les dyssynchronies sont également étudiées (au moins 
1 item codé 1 ou 2 chez un membre de la dyade et cet item codé 
4 ou 5 pour l’autre).
Le retrait relationnel a également été étudié à l’aide de l’échelle 
ADBB, 8 items (expression du visage, contact visuel, activité 
corporelle, gestes d’auto-stimulation, vocalisations, vivacité 
de la réaction à la stimulation, relation, attractivité) côtés de 0 
(pas de comportement anormal de retrait) à 4 (comportement 
massivement anormal), le score total est de 0 à 32, un score ≥ 5 
révèle un retrait social soutenu [6].
L’état de santé mentale maternelle a été évalué à l’aide de 3 
autoquestionnaires à 6 mois. L’échelle STAI explore l’anxiété, 
aigue et état, deux sous échelles de 20 items côtés de 0 à 4, 
un cut-off à 20 a été proposée pour chacune des échelles [7]. 
L’échelle CES-D dépiste les symptômes dépressifs, 20 items côtés 
de 0 à 3, un score ≥ 16 correspond à des signes dépressifs nets), 
et un score ≥ 23 à des signes dépressifs sévères [8]. L’échelle PPQ 
(14 questions) a été utilisée pour décrire les signes de stress post-
traumatique spécifique de la période périnatale, le score varie de 
0 à 56, un cut-off à 19 a été proposé [9] pour décrire des signes 
nets de stress post traumatique.

Les premiers résultats de l’étude présentés sont donc ceux de la 
période périnatale.

Le flow chart de l’étude est présenté Fig. 1

Le taux de troubles des interactions observé à l’échelle de 
 Massie-Campbell passe de 36,5 % d’enfants et 46,8 % de mères 
à la sortie de néonatalogie à 26 % d’enfants et 32,6 % de mères à 
6 mois d’âge corrigé. Le taux de dyades avec dyssinchronie passe 
de 31,9 % à la sortie à 19 % à 6 mois d’âge corrigé.
Concernant le retrait relationnel, 12,2  % des enfants évalués à 
6 mois présentent un score ≥ 5.
Concernant l’état de santé mental maternel évalué par l’échelle 
STAI, 26,4  % présentent des traits anxieux de personnalité 
et 13,2  % présentent un état anxieux aigue. A l’échelle CES-D, 
19,7 % présentent un score ≥ 16 (signes dépressifs nets), 11,1 % un 
score ≥ 23 (dépressions sévères). 45,7 % des mères présentent à 
6 mois un score ≥ 19 au questionnaire PPQ.
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N=3382 exclusions
(Naissance>= 32 SA ou Naissance multiple)

Critère inclusion n°1:Enfant 
EPIPAGE2 + Singleton + 
Naissance<32SA N=5018

N=2804 exclusions
(Décédés en néonatalogie)

Critère inclusion n°2:Vivant à la 
sortie de néonat N=2214

N=1819 exclusions
(Non hospitalisé dans un centre 
OLIMPE entre 34 et 44 SA

Population répondant aux 
critères d'inclusion N=395

Critères d'exclusion :
Critère d'exclusion n°1:Complication(s) sévère(s) N=25
Critère d'exclusion n°2:Ano Congénitale(s) sévère(s) N=11
Critère d'exclusion n°3:Mère mineure N=1
Critère d'exclusion n°4:Mères troubles psy,drogue,alcool N=18
Critère d'exclusion n°5:Diff à parler français N=8
Critère d'exclusion n°6:Décès de la mère N=1
Critère d'exclusion n°7:Hospit.>= 3 mois AC (90 jours AC) N=3
TOTAL : N=63

OLIMPE Population Eligible
N=332

OLIMPE Non inclusion :
Critère de non inclusion n°1: Refus de 
participer N=4
Critère de non inclusion n°2: Problèmes 
d'organisation N=149
Critère de non inclusion n°3: Raison 
inconnue N=5
TOTAL : N=158

OLIMPE Echantillon 
final
Total N=174

Figure 1 : Flow chart
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L a qualité de la croissance et de la minéralisation osseuses 
pendant l’enfance a un rôle important sur l’état du sque-
lette à l’âge adulte; 90  % de la masse osseuse définitive 

se constitue au cours des 20 premières années de vie et la taille 
finale est acquise à la fin de l’adolescence. Pendant l’adolescence, 
25 % du capital osseux final est acquis en 2 ans: c’est dire l’im-
portance de l’optimisation des facteurs environnementaux lors 
de cette période, une augmentation du pic de masse osseuse 
diminuant en effet le risque fracturaire après la ménopause 
de 50 % et décalant la survenue de l’ostéoporose de 13 ans. La 
prévalence de l’obésité et du surpoids chez les enfants et les ado-
lescents a fortement augmenté entre les années 1980 et 2000 
en France. En 2006, 18 % des enfants âgés de 3 à 17 ans étaient en 
surpoids ou obèses, dont 3 % des garçons et 4 % des filles classés 
comme obèses.
Les conséquences osseuses de l’obésité chez l’adulte sont de plus 
en plus étudiées et reconnues ; en pédiatrie, les données de la 
littérature sont parfois contradictoires, mais globalement des 
altérations micro-architecturales, des modifications de densité 
osseuse, des modifications hormonales et in fine des modifi-
cations du risque fracturaire ont été mises en évidence en cas 
d’obésité à l’âge pédiatrique. Les anomalies métaboliques asso-
ciées à l’obésité (telles qu’avance pubertaire, hyperinsulinisime, 
syndrome métabolique, avance de maturation osseuse, inflam-
mation chronique, et modification des adipokines) sont autant 
de facteurs pouvant avoir un impact sur la qualité osseuse. 
Les adipokines sont ainsi dérégulées en situation d’obésité, dans 
un contexte où l’équipe de Karsenty a décrit le contrôle central 
de la masse osseuse par l’intermédiaire de la leptine, au cours 
des quinze dernières années. Brièvement, la leptine, sécrétée 
par les adipocytes, agit sur son récepteur porté par les neurones 
sérotoninergiques du tronc cérébral, lesquels ont des projections 
au niveau de l’hypothalamus pour réguler l’appétit et le tonus 
sympathique. Le tonus sympathique ainsi augmenté induit une 
diminution de la masse osseuse. La démonstration génétique 
de l’action centrale de la leptine vient de la comparaison du 
phénotype de souris déficientes en récepteur de la leptine spé-
cifiquement dans le système nerveux central (SNC) avec celui de 
souris déficientes spécifiquement dans les ostéoblastes : seules 
les souris invalidées dans le SNC présentent une masse osseuse 
élevée. Par ailleurs, les souris déficitaires en leptine ont comme 
attendu un phénotype de high bone mass, et des injections intra-

cérébrales de leptine chez ces souris diminue la masse osseuse. 
Les rares patients avec une obésité génétique liée à une muta-
tion inhibitrice de la leptine, alors qu’ils présentent de nombreux 
facteurs de risque d’atteinte osseuse (tels notamment hypogo-

et le sexe.
Les études utilisant l’absorptiométrie (DXA) ont souffert des 
limitations propres de la technique mais aussi des limitations 
inhérentes au contexte de l’obésité. Rappelons que la DXA a 
des limites d’ordre technique en général mais aussi des limites 
propres à la pédiatrie. En effet, il existe en pédiatrie une variabi-
lité de la taille osseuse (projection d’un volume tridimensionnel 
sur une surface bidimensionelle), ce qui explique que la simple 
croissance peut modifier la densité minérale osseuse (DMO) 
lors d’un suivi longitudinal… Les artéfacts de mouvement et 
les artéfacts liés à l’utilisation des matériels d’orthodontie sont 
aussi des limitations à prendre en compte en pédiatrie. Enfin, 
le calcul du Z-score (et non pas du T-score) doit se baser sur un 
ajustement précis sur le sexe, le stade pubertaire, l’âge et idéale-
ment l’origine ethnique. D’une manière plus générale, la DXA ne 
permet pas la distinction entre os cortical et os trabéculaire, qui 
sont pourtant deux structures bien distinctes dont les propriétés 
biomécaniques sont très différentes. Enfin, la DXA ne permet 
pas d’apprécier la qualité osseuse, avec des paramètres par 
exemple de microarchitecture trabéculaire, voire des paramètres 
de biomécanique. Dans le contexte de l’obésité, la variabilité de 
la taille osseuse d’une part, et la présence d’une masse grasse 
péri-osseuse non négligeable d’autre part, peuvent également 
représenter des limites à l’interprétation de la DXA. Les nou-
velles techniques d’imagerie osseuse non invasives, telles que 
le scanner périphérique haute résolution (pQCT) et très haute 
résolution (HR-pQCT pour High Resolution peripheral Quantita-
tive Computed Tomography), en s’affranchissant de la majorité 
des limitations suc-citées, permettent une analyse fine de la 
microarchitecture osseuse et donc une meilleure compréhension 
de l’os de l’enfant et de l’adolescent, avec le développement 
actuel de techniques dérivées de la FEA (Finite Element Analysis) 
pour approcher de manière encore plus précise les propriétés 
biomécaniques de l’os.
D’un point de vue clinique, l’obésité et le surpoids de l’enfant 
sont des situations à risque fracturaire plus élevé. Les enfants 
obèses et en surpoids sont sur-représentés dans les études 
épidémiologiques, où les facteurs de risque de fracture les 
plus fréquemment retrouvés sont: âge précoce de la première 
fracture, allergies aux protéines de lait de vache, faibles apports 
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en calcium et/ou en produits laitiers, moindre activité physique, 
consommation de sodas et obésité. Le risque d’épiphysiolyse 
de hanche (aigue ou chronique) chez le garçon prépubère en 
surpoids augmente, entrainant une sanction chirurgicale en 
urgence.
D’un point de vue radiologique, les résultats sont contradictoires 
pour la DMO chez les enfants obèses : certaines études montrent 
une DMO corticale et trabéculaire inversement corrélée à la 
masse grasse, tandis que d’autres équipes décrivent plutôt une 
augmentation de la DMO chez l’enfant obèse, ou des paramètres 
osseux trabéculaires et corticaux meilleurs chez les garçons 
obèses. Il est néanmoins important de noter que dans cette 
dernière étude portant sur 51 garçons obèse et 51 contrôles entre 
10 et 19 ans évalués par pQCT au tibia et au radius, une fois les 
résultats corrigés sur l’âge osseux, les différences entre sujets 
obèses et non obèses n’étaient plus significatives... En fait, les 
études sur l’os de l’enfant obèse avec les nouvelles techniques 
d’imagerie tridimensionnelle non invasives n’en sont qu’à leurs 
balbutiements, et le manque d’études de cohorte avec un suivi 
longitudinal se fait sentir. Il apparait de plus en en plus évident 
que l’effet différentiel du sexe dans ces populations doit être 
étudié, que l’obésité pré-pubertaire n’induit probablement pas 
les mêmes conséquences osseuses que l’obésité de l’adolescent 
ayant fini sa puberté, que les facteurs confondants tels les 
apports en calcium et l’activité physique devraient être systéma-
tiquement pris en compte dans l’analyse, et enfin qu’il existe des 
différences biologiques chez les enfants/adolescents obèses qui 
peuvent impacter per se l’état osseux, tel par exemple le statut en 
vitamine D, l’inflammation, ou l’avance de maturation osseuse.
Les données les plus récentes permettent néanmoins d’émettre 
l’hypothèse que le sur-risque fracturaire classiquement décrit 

chez les adolescents obèses provient de mécanismes physiopa-
thologiques différents en fonction de la localisation de la frac-
ture : si les fractures observées au niveau du membre inférieur 
semblent secondaires à une micro-architecture trabéculaire 
anormale, en revanche, au niveau du membre supérieur, les frac-
tures semblent plutôt s’expliquer par une compensation osseuse 
inadéquate au regard des forces plus importantes auxquelles est 
soumis le membre supérieur lors de la chute. Une étude portant 
sur 1345 fractures humérales en pédiatrie a bien montré que les 
enfants obèses sont plus à risque de fractures d’une part, et plus 
à risque de fractures sévères (fractures du condyle latéral) d’autre 
part.
En conclusion, dès l’enfance et l’adolescence, l’os du sujet obèse 
se modifie, à l’origine d’effets délétères à (très) long terme. Les 
pédiatres ont donc un rôle essentiel de dépistage précoce des 
troubles du comportement alimentaire. Les recommandations 
de supplémentation en vitamine D native doivent donc être 
respectées de 0 à 18 ans (recommandations 2012 de la Société 
Française de Pédiatrie), en promouvant également les conseils 
du Programme National Nutrition Santé 2004. A ces conseils 
s’ajoute également la promotion d’une activité physique régu-
lière, de la lutte contre le tabagisme, de la lutte contre la consom-
mation de sodas (l’acidité induisant une recherche de tampons 
alcalins dans l’os…), l’ensemble étant nécessaire pour optimiser 
le pic de masse osseuse et le pic de croissance et ainsi limiter le 
risque de fractures sur le très long terme.
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La nutrition parentérale (NP) au long cours peut être asso-
ciée à des complications osseuses allant de l’ostéopénie 
à l’ostéoporose sévère avec fractures. Ces anomalies sont 

regroupées sous le terme de maladie osseuse métabolique qui se 
caractérise par une atteinte d’intensité variable d’ostéomalacie 

mais activité de résorption normale) et/ou d’ostéoporose (amin-
cissement cortical, réduction de l’os trabéculaire, en lien avec une 
diminution de la formation osseuse et une augmentation de la 
résorption). La croissance rapide et la minéralisation survenant 
durant l’enfance, et spécialement durant l’adolescence, rendent 
cette tranche d’âge particulièrement à risque. La prévalence des 
complications osseuses chez l’adulte sous NP au long cours est 
élevée (40 à 100  % selon les études) [1-4]  ; mais les données 
sont rares chez l’enfant, retrouvant une diminution de densité 
minérale osseuse chez 83 % des enfants en NP au long cours [5], 
et une normalité de la minéralisation 3 ans après l’arrêt de la NP 
(6-7). La durée prolongée de la NP est un facteur de risque osseux 
classiquement évoqué. Cependant une amélioration du statut 
osseux est décrit durant les NP prolongées chez l’adulte avec une 
augmentation de la densité de l’os trabéculaire (DMO lombaire) 
et une stabilité de l’os cortical (DMO col fémoral) [3-8]. De même 
chez l’enfant, il est retrouvé une absence de corrélation entre 
statut osseux et durée de la NP et surtout une augmentation 
de la DMO après une année de suivi [5]. Enfin, l’âge de survenue 
de la pathologie initiale pourrait influencer l’évolution osseuse 
puisque les patients ayant débuté leur insuffisance intestinale 
après 21 ans présentent une augmentation plus importante de 
leur DMO [8].
L’ensemble de ces résultats suggèrent donc que les anomalies 
osseuses fréquentes observées chez les sujets en NP surviennent 
essentiellement en début de prise en charge, soit en lien avec 
la pathologie causale, soit secondairement aux modifications 
induites par la NP et que la croissance est une période critique, 
mais la NP au long cours corrigerait au moins partiellement ces 
anomalies.
La physiopathologie de l’atteinte osseuse associée à la NP semble 
essentiellement liée à la pathologie causale, à l’existence de 
carence, ou à des mécanismes de toxicité, ces facteurs pouvant 
se combiner chez un même patient.

Parmi les pathologies causales, l’insuffisance intestinale est parti-
culièrement délétère pour la minéralisation osseuse [8] ; or il s’agit 
de la principale cause de mise en NP au long cours chez l’enfant. 
Cette insuffisance intestinale peut interagir avec le métabolisme 
osseux par l’acidose induite par la perte de bicarbonates ou par la 
production d’acide lactique en lien avec une éventuelle pullulation 
microbienne. La dénutrition souvent présente à l’initiation de la 
NP est fréquemment associée avec une ostéoporose. Enfin des fac-
teurs inflammatoires en cas de maladie intestinale inflammatoire 
ou de certains cancers altèrent le métabolisme osseux.
Les carences associées phosphocalciques, en vitamine D, vita-
mine  K ou fluor participent également à la maladie osseuse 
si elles ne sont pas parfaitement compensées. Les contraintes 
pharmacologiques (risque de précipitation) et l’hypercalciurie 
durant la NP peuvent expliquer aussi des carences phospho-
calciques. Le suivi des recommandations en apports parentéraux 
permet de limiter le risque carentiel [9].
Les causes toxiques iatrogènes sont les plus fréquentes avec les 

mécanismes de toxicité sont classiquement rapportés comme 
par l’aluminium, même si ce risque a considérablement diminué 
depuis l’utilisation d’acides aminés cristallins à la place d’hydro-
lysats de caséine. Enfin, l’excès d’apport en acide aminés peut 
également être délétère par l’acidose induite.
Le diagnostic repose assez peu sur la clinique qui est souvent 
peu parlante en dehors des rares cas de fracture. Les examens 
biologiques trimestriels en situation stable rechercheront 
des anomalies phospho-calciques plasmatiques et urinaires 
(calciurie inférieure à 3,8  mmol/L et calciurie/créatininurie sur 
une miction à jeun > 0,27-0,43 mmol/mmol selon l’âge entre 7 
et 17 ans), l’absence d’acidose, une 25OH vitamine D supérieure 
à 50 nmol/L, des phosphatases alcalines et une PTH normales. 
Enfin, l’imagerie par absorptiométrie biphotonique (DXA) est 
un élément central dans ce suivi. Chez l’enfant c’est l’évaluation 
du contenu minéral osseux du corps entier plutôt que la densité 
minérale osseuse qui doit être privilégiée une fois rapportée à la 
taille et au stade pubertaire.
Le traitement sera surtout préventif grâce à la surveillance et à 
la correction des paramètres précédemment cités. Le traitement 
curatif par biphosphonates est généralement réservé aux sujets 
ayant présenté des fractures. Leur efficacité n’a été évaluée pour 
les patients en NP que chez l’adulte, montrant une réduction du 
remodelage osseux et une augmentation de la DMO.
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En conclusion, les enfants en NP au long cours sont à risque 
d’atteinte osseuse, cependant la fréquence exacte de l’atteinte 
n’est pas connue. De nombreux facteurs associés participent 
à l’apparition des anomalies osseuses  : maladie causale en 
cas d’inflammation ou de cholestase, dénutrition, ou encore 
médicaments immunosuppresseurs. La prescription de NP doit 
s’attacher à couvrir les apports optimaux en calcium, phosphore 
et magnésium, éviter un excès d’acides aminés et corriger par 
l’ajout d’acétates une éventuelle acidose associée. Cependant il 
semble que la NP au long cours puisse améliorer le statut osseux 
probablement en corrigeant la dénutrition associée initiale.
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Biothérapie au cours de la grossesse : 
quelles conséquences chez l’enfant ?
B. Bader-Meunier*

Immunologie et rhumatologie pédiatriques, centre de référence des maladies  
rares en rhumatologie et maladies inflammatoires pédiatriques (CERHUMIP),  
Hôpital Necker-Enfants Malades ; 75015 Paris

*Correspondance :  
brigitte.bader-meunier@nck.aphp.fr

L’utilisation croissante de biothérapies au cours des 
rhumatismes inflammatoires et autres pathologies auto-
immunes, fait poser la question de leur toxicité éventuelle 

au cours de la grossesse. Ces traitements sont fréquemment 
associés à un traitement de fond immunosuppresseur pour 
augmenter leur efficacité et inhiber la formation d’anticorps 
neutralisants. Ces biothérapies comportent en totalité ou en 
partie des Immunoglobulines G (IgG). L’exposition du fœtus aux 
IgG est très faible pendant l’organogenèse, mais le transfert 
placentaire commence au début du deuxième trimestre et 
augmente jusqu’au terme. Toutes les biothérapies contenant 
la portion Fc des IgG sont transférées activement à travers le 
placenta par les récepteurs Fc fœtaux exprimés dans le tropho-
blaste. Pour les biothérapies qui sont constituées d’un anticorps 
IgG, le traitement de la mère dans la deuxième partie de la 
grossesse peut conduire à la présence de fortes concentrations 
sériques dans le sang de cordon, si l’exposition est proche de la 
naissance. Les immunoglobulines persistent chez le nouveau-né 
et disparaissent généralement dans les 6 premiers mois de vie.

1. Biothérapie par anti-Tumor Necrosis Factor 
(TNF) α
Les agents anti-TNF α comportent des anticorps monoclonaux 
(infliximab, adalimumab, et golimumab), une protéine de 
fusion (etanercept) et un fragment Fab péguylé se liant au TNF 
(certolizumab). Tous ces inhibiteurs du TNF α ont été classés aux 
les Etats-Unis par la Food and Drug Administration (FDA) dans 
la catégorie « Médicaments B », ce qui signifie que les études 
de reproduction chez l’animal n’ont pas montré de risque pour 
le fœtus, mais il n’y a aucune étude contrôlée chez la femme 
au cours de la grossesse. Il existe quelques publications issues 
de données de registre ou sous forme de cas clinique, portant 
sur environ 2000 femmes exposées à un anti-TNF durant la 
grossesse, traitées pour maladies inflammatoires intestinales ou 
rhumatologiques ou psoriasis [1-8]. Les taux sérique d’anti-TNF α 
dans le sang du cordon sont plus élevés après un traitement 
par anticorps monoclonal qu’après traitement par étanercept 
ou certolizumab. D’après ces données, il ne semble pas y avoir 

de sur-risque de fausses couches, hypotrophie, prématurité ou 
malformations. Il existe un risque théorique plus élevé d’infec-
tions durant les premiers mois de vie chez le nourrisson tant que 
persiste un taux sérique élevé d’anti-TNF α. Un cas de BCGite 
léthale a été rapporté après vaccination par le BCG chez un 
nourrisson âgé de 4 mois [9]. L’etanercept est secrété dans le lait 
maternel. L’infliximab est indétectable dans la plupart des cas 
avec quelques exceptions. L’allaitement est donc contre-indiqué 
au cours d’un traitement par anti-TNF α.

2. Le rituximab

Le rituximab est un anticorps monoclonal dirigé contre les 
lymphocytes B, de la sous-classe IgG1, et a un passage trans-
placentaire actif. Lorsqu’il est administré au cours des deuxième 
et troisième trimestres, son taux dans le sang de cordon est 
égal ou supérieur à celui de la mère à terme. Deux séries de cas 
ont montré que l’utilisation du rituximab avant la grossesse, ou 
même à proximité de la conception, n’est pas associée à une 
toxicité chez l’enfant. Cent cinquante trois cas de grossesses sous 
rituximab ont été rapportés, issus d’un registre de tolérance [10]. 
L’association du rituximab à d’autres traitements immunosup-
presseurs, et la nature de la pathologie maternelle (pathologies 
auto-immunes et malignes) pourraient contribuer à expliquer 
un taux élevé d’avortements spontanés (22 %), d’interruption de 
grossesse (18 %), et de prématurité (24 %). Au décours des gros-
sesses exposées au rituximab et menées à terme, on ne note pas 
d’excès de décès ou malformations congénitales (2,2 %). Le taux 
de rituximab était détectable chez trois nouveau-nés prélevés. 
Onze nouveau-nés avaient des anomalies hématologiques à la 
naissance, comportant une neutropénie et une lymphopénie B. 
La plupart de ces anomalies étaient modérées et transitoires 
et régressaient spontanément en quelques semaines ou mois. 
L’existence d’une neutropénie n’était pas associée à un risque 
accru d’infection. La survenue d’une lymphopénie  B survenait 
essentiellement après exposition au rituximab pendant les deux 
premiers trimestres de la grossesse. Quatre infections néona-
tales ont été rapportées chez des nourrissons sans neutropénie 
(maladie fébrile à l’âge de 3  semaines, chorioamniotite, bron-
chiolite et transmission verticale de cytomégalovirus (CMV). La 
réponse aux vaccinations a été étudiée chez le singe : la synthèse 
d’anticorps T dépendants est normale après primovaccination et 
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rappel. En outre, on observe une réponse immunologique nor-
male après vaccinations à l’âge de 8-20 mois contre le tétanos, 
la diphtérie, l’hépatite B, la rougeole, les oreillons, la rubéole 
et la coqueluche chez plusieurs enfants exposés au rituximab 
in utero. Cependant, ces données sont insuffisantes pour en 
tirer des conclusions formelles. L’utilisation de rituximab avant 
la conception ou pendant le premier trimestre de la grossesse 
semble donc ne pas exposer le foetus à un excès de risque de 
toxicité. En revanche, une exposition au cours des deuxième et 
troisième trimestres de la grossesse provoque une déplétion 
transitoire en lymphocytes B chez le fœtus, dont les effets à long 
terme sont inconnus.

3. Autres biothérapies : abatacept, anakinra, 
tocilizumab, belimumab
Pour ces biothérapies, il existe peu ou pas de données. L’abata-
cept, constitué du CTLA4 et d’une immunoglobuline humaine 
de fusion, inhibe l’activation des cellules T et traverse la barrière 
placentaire. Il n’existe pas de donnée sur sa tolérance durant 
la grossesse. L’anakinra, est un antagoniste du récepteur de 
l’interleukine-1 (IL1) et a une demi- vie courte de 4-6 heures. Des 
études menées chez l’animal n’ont montré aucune toxicité de 
l’anakinra sur le fœtus, même à des doses égales à 100 fois la 
dose thérapeutique, en dépit de la détection de l’anakinra dans 
le liquide amniotique. Trois grossesses chez les patients traités 
par anakinra pendant la grossesse pour une maladie de Still ont 
été décrites [1, 2] : les enfants sont nés à terme sans pathologie 
particulière. Le dosage de l’anakinra dans le sérum maternel ou 
du cordon n’a pas été effectué. Le tocilizumab (TCZ) est un anti-
corps monoclonal humanisé dirigé contre le récepteur de l’IL 6. 
Deux séries de cas ont rapporté l’issue de 39 grossesses chez les 

en monothérapie ou en association : une interruption volontaire 
de grossesse a été réalisée chez 13 femmes, sept fausses couches 
spontanées (dont cinq femmes qui avaient reçu du méthotrexate 
à la conception) sont survenues et 17 femmes ont accouché de 
nouveau-nés en bonne santé à terme. Le belimumab est un 
anticorps monoclonal qui bloque l’activité de Blys, cytokine 
activatrice des lymphocytes B. Des études menées chez le singe 
ont montré un passage transplacentaire du belimumab mais pas 
d’anomalies congénitales chez les nouveau-nés. Une diminution 
du nombre de lymphocytes B a été retrouvée dans le sang péri-
phérique des mères et des nourrissons, et dans les tissus lym-

sont issues d’études de phase II et III (grossesses non désirées) : 
24 % d’interruption volontaire de grossesse, 27 % d’avortement 
spontané et 42  % de naissances à terme sont survenus parmi 
83 grossesses dont l’issue est connue. Aucune augmentation de 
la fréquence d’anomalie congénitale n’a été observée. En raison 
du manque de données, aucune recommandation concernant la 
poursuite de l’abatacept, de l’anakinra, du TCZ, ou du belimumab 
pendant la grossesse ne peut être formulée sur des éléments 
de preuves. A titre de précaution, l’abatacept et le TCZ doivent 
être interrompus trois mois avant la conception. En raison de sa 
courte demi-vie, l’arrêt de l’anakinra avant une grossesse n’est 
pas nécessaire, et il doit être poursuivi au cours de la grossesse 
si aucune autre option thérapeutique n’est envisageable pour la 
maladie maternelle.
Les données actuelles sont donc insuffisance pour permettre 
des conclusions valides sur l’absence de toxicité à court et long 
terme chez l’enfant dont la mère a reçu une biothérapie durant la 
grossesse. La conduite de registres prospectifs est indispensable.
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L’amygdalectomie est une des interventions les plus 
fréquemment réalisée chez l’enfant, avec plus de 50 000 
interventions par an dans la population pédiatrique. Bien 

que cette intervention soit « banalisée », elle expose à un risque 
de complications parfois graves. L’hémorragie reste la com-
plication la plus fréquente et représente la première cause de 
mortalité post-opératoire. La littérature rapporte un saignement 
post-opératoire dans 2 % des cas (0,4-6,7 %), conduisant à une 
reprise chirurgicale dans 0,5 % des cas, et une transfusion dans 
1/400 et 1/2 500 cas. Le contrôle du saignement peut nécessiter 
une ligature des artères carotides externes dans 0,2 à 1 pour 
1  000 amygdalectomies [1]. Néanmoins, le saignement post-
amygdalectomie peut est la cause d’un décès post-opératoire 
dans 1/35 000 à 1/50 000 des cas.
On distingue l’hémorragie précoce qui survient dans 80 % des 
cas dans les 6 premières heures post-opératoire, et l’hémorragie 
secondaire qui correspond à la chute d’escarres. Cette dernière 
survient entre le 5e et le 15 e jour post-opératoire, et correspond 
à une rupture vasculaire d’origine trophique.
Plusieurs facteurs favorisants sont reconnus, tout d’abord les 
particularités de la vascularisation de l’amygdale dont l’amygda-
lectomie intracapsulaire va exposer les artères et les veines des 
pédicules principaux, tandis que l’amygdalectomie extracapsu-
laire va sectionner les plexus artériolaires intra-amygdaliens.
Parmi les autres facteurs favorisant ont été évoqués les troubles 
de la coagulation, la prise d’AINS, un âge supérieur à 8 ans, les 
techniques chirurgicales intra-capsulaires ou l’amygdalectomie 
pour abcès périamygdalien [1-4].
Sur le plan clinique, la chute d’escarres se présente de façon 

saignement brutal, ou de vomissement sur saignement dégluti.
Le saignement expose à un risque de choc hémorragique sur 
terrain fragilisé (dysphagie, SAOS), d’AVC, voire d’arrêt cardiaque.
La prise en charge reposera sur une évaluation de la durée et de 
quantité du saignement, et l’examen clinique qui recherchera 
un saignement actif sur les escarres, un hématome de loge, 
des escarres inflammatoires, ou une infection locale. L’examen 
clinique et le monitoring cardio-respiratoire recherchera des 
signes d’anémie et de choc, d’infection. Un bilan biologique 

évaluera la perte sanguine, et recherchera un trouble de 
l’hémostase.
Chez un enfant stable, en absence de saignement actif ou de 
caillot, il est recommandé une surveillance d’au moins 12 à 24h en 
raison du risque de récidive, mais aussi pour vérifier l’état nutri-
tionnel et l’analgésie. En présence d’un caillot dans les loges ou 
d’un saignement actif, une reprise chirurgicale doit être réalisée
En cas de saignement massif ou récidivant, il faut suspecter une 
lésion des gros troncs vasculaires. Dans ce cas, il est nécessaire de 
stabiliser le saignement par packing pharyngé après intubation, 
puis après prise en charge du choc hémorragique, de réaliser 
un bilan vasculaire par angioscanner cervical ou artériographie 
carotidienne [5]. Le contrôle du saignement pourra, dans ce 
contexte, nécessiter le recours à une embolisation ou une liga-
ture des carotides externes.
Dans le cas particulier des troubles de l’hémostase, s’il s’agit 
d’un problème connu, il est nécessaire de contrôler le bilan d’hé-
mostase et réadapter si nécessaire le protocole de couverture 
post-opératoire. Si le trouble n’est pas connu, il est nécessaire 
de réaliser un bilan d’hémostase complet et de corriger l’hé-
mostase avant ou après reprise chirurgicale selon la situation 
clinique.
Plus rarement, le saignement post-opératoire est issu des 

à l’amygdalectomie chez l’enfant. L’origine de ce saignement 
peut être une exérèse incomplète des végétations, un trouble 
de l’hémostase, une chute d’escarre, une infection, ou une 
malformation vasculaire retro-pharyngée. Dans cette situation, 
la reprise chirurgicale peut être difficile, pouvant nécessiter une 
coagulation retro-vélaire. Si le saignement est important ou réci-
divant, il pourra être nécessaire de recourir à un tamponnement 
antéro-postérieur, et discuter la réalisation d’un angioscanner 
ou d’une artériographie si doute sur une lésion vasculaire sous-
jacente.
En conclusion, la chute d’escarre est une complication peu 
fréquente mais grave de l’adéno-amygdalectomie. Sa prise en 
charge est une urgence dont l’objectif est de contrôler le sai-
gnement, d’éviter les complications liées à l’hypo-volémie et de 
surveiller le patient en raison du risque de récidive.
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On distingue 3 types d’infections cervicales selon leur 
localisation anatomique: les infections péri-amygda-
liennes, les infections para ou latéro-pharyngées et les 

infections rétro-pharyngées. Les infections péri-amygdaliennes 
sont les plus fréquentes et représentent 30  % des infections 
cervicales [1]. Ces infections se différencient par leur point de 
départ, l’âge électif des patients, la symptomatologie clinique et 
leurs complications (Tableau 1). Elles débutent par une infection 
des structures ganglionnaires profondes (adénite) et évoluent 
vers une cellulite puis un phlegmon qui peut s’organiser en un 
abcès mature du cou. Il peut y avoir un risque vital par obstruc-
tion des voies respiratoires et/ou par sepsis, notamment en cas 
de retard diagnostique et/ou thérapeutique. Les complications 
sont particulièrement fréquentes dans les infections para ou 
latéro-pharyngées du fait de la proximité avec les structures 
vasculaires voisines (carotide, veine jugulaire interne) et la 
possibilité de thrombophlébites infectieuses responsables de 
la dissémination de l’infection (extension intra-crânienne ou au 
poumon, médiastinite, septicémie, thrombophlébite de la veine 
jugulaire, érosion de la carotide). Le syndrome de Lemierre est 
une septicémie qui fait suite à une angine ou à une pharyngite 
nécrosante à Fusobacterium necrophorum avec la formation 
d’une thrombophlébite septique de la veine jugulaire interne 
permettant la diffusion de l’infection et l’apparition de foyers 
septiques secondaires (pulmonaire, cérébraux, hépatiques, 
ostéo-articulaires) [2].
Ces infections sont souvent pluri-microbiennes (flore oropharyn-
gée). Certaines études soulignent la rentabilité des cultures de 
pus d’abcès (prélevé à l’aiguille ou lors du drainage chirurgical) 
qui restent positives dans près de 90  % des cas malgré une 
antibiothérapie préalable [3]. Les germes les plus fréquemment 
retrouvés sont Staphylococcus aureus et le Streptocoque de 
groupe A (SGA). Streptococccus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae peuvent également être retrouvés, plus rarement 
Klebsiella pneumoniae et Escherichia coli. Les bactéries anaéro-
bies (Fusobacterium, Prevotella, Porphyromonas, Peptostrepto-
coccus species, Streptocoques anaérobies, Bacteroides…) ne sont 

pas recherchées systématiquement et sont retrouvés de manière 
variable suivant les études entre 3 et 19 % [4]. 
L’examen de référence est la tomodensitométrie cervico-thora-
cique (toujours avec injection de produit de contraste). Elle est 
indiquée lorsque l’examen endobuccal est impossible (trismus, 
enfant < 5  ans) ou si l’on craint une extension de l’infection 
aux espaces latéro-pharyngés, ou en l’absence d’amélioration 
clinique au bout de 48 à 72  heures d’une antibiothérapie 
intraveineuse efficace bien conduite [5]. Elle recherche les com-
plications  : extension intra-thoracique, thrombose de la veine 
jugulaire interne, pseudo anévrysme mycotique ou occlusion 
de la carotide interne. L’échographie peut parfois être une 
alternative notamment pour le suivi au quotidien ou lorsque les 
adénites sont superficielles.
L’antibiothérapie est essentielle car l’initiation rapide d’une anti-
biothérapie efficace au stade de cellulite peut éviter l’évolution 
vers l’abcédation et surseoir au drainage chirurgical et environ 
la moitié de ces infections évoluent favorablement sous antibio-
thérapie seule. Le GPIP a récemment proposé des recommanda-
tions : l’antibiothérapie probabiliste doit cibler S. aureus sensible 
à la méthicilline, le streptocoque de groupe  A et les germes 
anaérobies de la flore commensale oropharyngée [6]. L’associa-
tion amoxicilline acide clavulanique est un bon choix, initiée par 
voie veineuse à forte dose (150 mg/kg/j) en 3 ou 4 injections par 
jour. En présence de signes toxiniques (rash cutané, diarrhée, 
choc vasoplégique, défaillance multiviscérale), la clindamycine 
(40  mg/kg/j en 3 injections par jour) doit être ajoutée à cette 
antibiothérapie initiale et maintenue 3 à 4 jours. Un traitement 
intraveineux court de 4 jours peut être proposé dans les cas 
d’évolution favorable avec un relais oral par l’amoxicilline-acide 
clavulanique à la dose de 80 mg/kg/j en 3 prises par jour. La durée 
totale du traitement antibiotique varie entre 10 à 14 jours. Dans 
les rares cas d’allergie aux pénicillines, il est recommandé d’utili-
ser la ceftriaxone IM associée au métronidazole ou, chez l’enfant 
âgé de plus de 15 ans, la lévofloxacine associée au métronidazole.
Une prise en charge chirurgicale est parfois nécessaire pour les 
collections de plus de 15 mm de plus petit axe, en fonction de 
l’âge et de l’évolution sous traitement antibiotique. Elle consiste 
en une ponction-aspiration, voire un drainage chirurgical de la 
collection, et nécessite une anesthésie générale chez le petit 
enfant [7].
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Tableau 1 : Classifications des infections cervicales de l’enfant.

Point de départ Localisation
Risques évolutifs

Age Signes cliniques

Infections
périamygdaliennes

Angine +++
Pharyngite

Capsule amygdalienne et espace 
sous le muscle constricteur 
supérieur

Risques : 
Extension vers cellulite cervicale 
profonde ++

Adolescent
Adulte 
jeune

Pas de tuméfaction cervicale
Trismus, Sialorrhée,
Voix assourdie,
Odynophagie

Gonflement de l‘amygdale
Bombement du pilier antérieur
Déplacement controlatéral de la luette

Infections
parapharyngées

Foyer dentaire ++
Angine

Préstylienne

Risques :
Extension vers cellulite cervicale 
profonde ++

> 8 ans
Adolescent
Adulte

Tuméfaction cervicale (parotidienne, 
sous mandibulaire)
Trismus, Sialorrhée

Tuméfaction paroi pharyngée latérale

Rhinopharyngite
Angine

Rétrostylienne:
Reste circonscrit (coque)

Risques :

septicémie (Lemierre)

< 7 ans Tuméfaction cervicale
Peu de trismus et de douleur
Raideur cervicale / torticolis fréquent

Infections 
rétropharyngées

Rhinopharyngite++
Angine
Traumatisme

Adénites profondes entre le 
pharynx postérieur et le fascia 
pré-vertébral

Reste circonscrit (coque)

Risques :

 
(si fistulisation)

< 7 ans Pas de tuméfaction cervicale
Irritabilité
Difficulté à avaler, Voix étouffée
Hyper extension du cou
Raideur cervicale/torticolis fréquent
Stridor

Examen :
Tuméfaction de la paroi pharyngée 
postérieure
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Les bénéfices de la pratique d’activités physiques et spor-
tives chez l’enfant sont multiples tant sur le plan médical 
que psychique. Chez l’enfant obèse, la promotion d’une 

activité physique régulière et, à un moindre degré, la limitation 
du temps de sédentarité sont des éléments clefs, dans la prise en 
charge, en association aux mesures diététiques. Néanmoins, les 
professionnels doivent tenir compte des freins et des limites de 
ces jeunes qui ont parfois désinvesti totalement toute activité 
physique, en raison d’une condition physique altérée rendant 
tout effort pénible, et d’une image de soi dévalorisée. L’enfant 
se trouve alors dans une situation d’échec vis à vis des activités 
physiques, ce qui induit souvent un phénomène de rejet de la 
pratique. Cette notion est importante à prendre en compte pour 
valoriser l’enfant, en proposant des activités physiques adaptées 
à sa condition physique et ainsi améliorer son estime de soi ; il 
doit ainsi progressivement reprendre du plaisir « en bougeant ».

1. L’activité physique : un concept complexe

L’activité physique est un comportement complexe, se définis-
sant comme : « tout mouvement corporel produit par la contrac-
tion des muscles squelettiques, et entrainant une augmentation 
de la dépense énergétique au-dessus de la dépense énergétique 
de repos ». Elle inclut donc toutes les activités de la vie quoti-
dienne (trajets domicile-école, activités sportives scolaires, etc.) 
et les activités de loisir encadrées ou non (club sport, centre de 
loisir, aires de jeux, etc.). Le concept de sédentarité est quant 
à lui encore mal circonscrit (longtemps assimilé à l’inactivité 
physique), correspondant à toute activité qui n’augmente pas 
substantiellement le métabolisme de base. Initialement perçus 
comme deux comportements opposés chez un même sujet, il 
est maintenant bien observé qu’activité physique et sédentarité 
sont deux catégories distinctes de comportements, ayant des 
effets indépendants sur la santé. En effet, un jeune peut tout 
à fait se conformer aux recommandations d’activité physique 
tout en ayant dans la même journée, une quantité importante 
de loisirs sédentaires (télévision, téléphone portable, ordinateur, 
jeux vidéos, etc.). Ainsi, le temps passé dans les loisirs sédentaires 
n’est délétère que s’ils entravent l’activité physique proprement 
dite. Agir sur le couple sédentarité/activité physique est donc 

primordial, en particulier chez l’adolescent, plus soumis au déve-
loppement des nouvelles technologies.
Pour tenter de modifier les comportements et si possible les 
pérenniser, il est important de tenir compte de l’environnement 
socioculturel dans lequel l’enfant évolue, si l’on veut que l’acti-
vité physique fasse partie intégrante de son «  mode de vie  ». 
L’interrogatoire, lors de la consultation, permettra d’évaluer la 
place des activités physiques et sportives dans le mode de vie de 
l’enfant et de sa famille, mais également de repérer d’éventuels 
freins, économiques (manque de moyens financiers) ou simple-
ment liés au lieu de vie (infrastructures sportives limitées à la 
campagne, déplacements nécessaires en voiture, etc.).

2. Quelles activités favoriser ?

L’obésité résultant d’un déséquilibre de la balance énergétique, 
chez un sujet génétiquement prédisposé, l’activité physique 
aura pour principal intérêt de négativer la balance énergétique. 
Néanmoins, l’exercice physique à lui seul a un effet modeste 
sur la réduction du poids s’il n’est pas associé à une restriction 
énergétique cognitive.
En effet, la dépense énergétique induite par l’activité physique 
reste quantitativement limitée par rapport à la dépense éner-
gétique des 24h, augmentée chez le patient obèse (il faudrait 
plusieurs heures d’entrainement intensif par jour pour obtenir 
une perte de poids ce qui est peu réalisable en pratique, surtout 
chez l’enfant ou l’adolescent). De plus, les systèmes de régulation 
du poids entraînent une augmentation de l’appétit et/ou une 
diminution de l’activité physique dans le reste de la journée pour 
compenser la dépense énergétique liée à l’activité physique. 
Certains parlent «  d’activistat  ». En revanche, le maintien du 
poids après amaigrissement pourrait représenter un des intérêts 
de l’activité physique, en préservant la masse musculaire.
Les activités aérobies, d’intensité moyenne (marche d’un bon 
pas, vélo, natation) et de durée prolongée (au moins 30 minutes) 
seront à privilégier car elles permettent une oxydation préfé-
rentielle des lipides (le seuil aérobie étant dépassé au stade 
de l’essoufflement). Les exercices de renforcement musculaire 
permettent de préserver la masse musculaire lors de la perte de 
poids (en particulier après chirurgie bariatrique). Enfin, il semble 
de plus en plus que la combinaison d’exercices aérobies et de 
résistance soit la plus efficace pour diminuer l’insulinorésistance 
et améliorer le syndrome métabolique chez l’enfant obèse.
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3. Comment passer de la théorie à la pratique

L’évaluation clinique en consultation permet de dépister 
d’éventuelles complications liées à l’obésité, principalement 
respiratoires, qui peuvent constituer un frein à la pratique d’une 
activité physique régulière. Une dyspnée à l’effort est fréquente 
chez l’enfant obèse qui présente un niveau d’essoufflement plus 
bas pour une même puissance d’exercice (volume pulmonaire 
courant réduit). La réalisation d’épreuves fonctionnelles respi-
ratoires permet d’évaluer la capacité respiratoire de l’enfant  ; 
le test au broncho-dilatateur confirmera un éventuel asthme 
à l’effort (suspecté si la dyspnée s’accompagne d’une toux lors 
de l’endurance). En cas de fatigue diurne, de céphalées, voire 
d’énurésie, un syndrome d’apnées du sommeil doit être éliminé 
par un enregistrement du sommeil. Un avis orthopédique peut 
être nécessaire si l’enfant présente des lésions traumatiques à 
répétition, ou s’il se plaint de gonalgies invalidantes. Une épiphy-
siolyse de hanche, devra alors être systématiquement écartée 
par un bilan radiologique.
En fonction du niveau d’activité physique habituel du jeune et de 
sa condition physique, des objectifs pourront être proposés par 
paliers progressifs pour atteindre au mieux les recommandations 
proposées par l’OMS: «  avoir une activité physique modérée à 
élevée au moins 60 min par jour (possiblement par périodes 
cumulées de 10 min) en incluant au moins trois fois par semaine 
des activités d’une durée min de 20mn, permettant d’améliorer 
la force musculaire (exercices de renforcement), la capacité 
cardio-respiratoire (activités aérobies vigoureuses), et éviter les 
longues périodes (>2h) d’inactivité ou de sédentarité ». 
Les activités proposées seront adaptées au genre, à l’âge et aux 
préférences de l’enfant. En fonction du degré d’obésité ou du 
retentissement somatique, on pourra privilégier les activités 
physiques pour lesquelles le poids est porté (natation, bicyclette, 

etc.), mais le choix de l’enfant devra toujours être privilégié. Enfin, 
le relais avec des infrastructures sportives de ville proposant des 
ateliers d’activité physique adaptée par des éducateurs sportifs 
formés, peut être une bonne alternative chez des jeunes totale-
ment inactifs, pour lesquels un reconditionnement à l’effort est 
nécessaire. Ces ateliers proposant des activités variées, ludiques, 
en groupes, avec des pairs partageant la même problématique 
du poids, permettent au jeune de s’impliquer sans avoir peur du 
regard et du jugement de l’autre.

4. Conclusion

La prise en charge de l’obésité de l’enfant, nécessite d’opérer des 
changements tant sur le plan de la diététique, que sur le plan 
de l’activité physique, afin de négativer la balance énergétique 
et permettre une réduction pondérale. De tels changements 
doivent s’inscrire dans la durée, tout au long de la vie du jeune, 
s’il veut perdre du poids. Chez l’enfant en surcharge pondérale, 
l’effet positif d’une pratique physique régulière va bien au-delà 
de l’impact sur la perte de poids, qui reste très modéré, voire 
nul si aucune restriction énergétique n’y est associée. Les effets 
portent à la fois sur le maintien ou l’amélioration de la condition 
physique et du profil métabolique, mais aussi et surtout sur 
l’amélioration des paramètres psychologiques et sociaux de ces 
jeunes, dont la principale complication de leur obésité est bien 
souvent la souffrance psychologique.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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1. Introduction.

Les progrès médico-chirurgicaux des années 80 ont profondé-
ment modifié l’épidémiologie des cardiopathies congénitales et 
diminué la morbi-mortalité à l’âge pédiatrique [1,2].
Jusqu’à récemment, la fin de la lettre de synthèse d’une consultation 
de cardiologie pédiatrique finissait souvent par « contre-indication 
aux activités physiques soutenues  ». Aujourd’hui, il est important 
de moduler un avis aussi systématique. En effet, lors des séances 
d’éducation thérapeutique sur la transition des adolescents et jeunes 
adultes cardiaques [3], ces jeunes patients expriment une mise sur 
« le banc de touche » dès leur plus jeune âge, couplée à la surprotec-
tion de leur entourage [4]. La sédentarisation d’un enfant cardiaque 
entraine son déconditionnement précoce et une sur-morbidité 
cardio-vasculaire, alors que souvent la cardiopathie sous-jacente 
autoriserait une activité physique et sportive proche de la normale. 
Les bénéfices physiologiques, psychologiques et sociaux sont béné-
fiques au patient. Chez les enfants cardiaques, la qualité de vie est en 
priorité impactée dans sa dimension physique [5].

2. Sport chez l’enfant cardiaque.

Les principales cardiopathies associées à un risque de mort subite 
au cours de l’effort sont rares : cardiomyopathies hypertrophiques, 
anomalies des artères coronaires, maladie de Marfan et sténoses 
aortiques. Pour la grande majorité des cardiopathies, une activité phy-
sique et sportive normale ou très proche de la normale est possible.
Il faut d’abord distinguer sports de loisir et sports de compétition 
puis repérer les sports à risque de choc ou contusion et enfin 
évaluer les composantes dynamiques et statiques du sport 
envisagé (tableau) [6]. Le sport de compétition est défini par la 
pratique régulière d’un sport, individuel ou en équipe, dans un 
but de remporter une victoire contre un ou des adversaires, avec 
un entrainement soutenu et systématique. L’exercice de type 

isotonique s’accompagne d’une modification de la longueur des 
muscles et de contractions musculaires nombreuses, rythmées 
qui chacune génèrent une force peu importante ( jogging)  ; il 
y a alors surcharge volumétrique du cœur, augmentation de 
la consommation en oxygène (VO2), de la fraction d’éjection, 
du débit cardiaque et de la pressions artérielle systolique, 
sans modification majeure de la pression artérielle moyenne 
et de la pression artérielle diastolique (baisse des résistances 
périphériques). L’exercice de type isométrique produit une force 
importante sans modification de la longueur musculaire (halté-
rophilie) ; il y a alors surcharge barométrique du cœur, augmen-
tation brutale des pressions artérielles systolique, diastolique et 
moyenne, alors que VO2 et débit cardiaque augmentent peu.
Les principales recommandations sur la pratique du sport chez les 
cardiaques congénitaux sont issues d’avis d’experts. La 36e confé-
rence de Bethesda, référence actuelle dans le domaine des sports 
de compétition, insiste sur une analyse exhaustive et individuelle 
du patient, de sa cardiopathie et du type de sport envisagé [7, 8]. Au 
minimum, outre l’examen clinique et un interrogatoire orienté, la 
décision doit s’appuyer sur l’ECG, l’échocardiographie, le Holter ECG 
et le test d’effort. Les contre indications formelles au sport (HTAP 
fixée) doivent rester exceptionnelles, les patients pouvant souvent au 
moins pratiquer des sports à composante dynamique faible (IA, IIA).
Indépendamment des sports de compétition, l’activité phy-
sique et les sports de loisir chez les jeunes patients atteint de 
cardiopathies d’origine génétique ont également fait l’objet de 
recommandations spécifiques [9]. Elles concernent les cardio-
myopathies hypertrophiques, le QT long congénital, la maladie 
de Marfan, la dysplasie arythmogène du ventricule droit et le 
syndrome de Brugada. Pour chaque sport ou activité physique, 
un niveau 0 (fortement déconseillé) à 5 (autorisé) est proposé.

3. L’épreuve d’effort cardio-respiratoire  
en pédiatrie.
L’épreuve d’effort dépiste les troubles du rythme, l’ischémie 
myocardique (anomalie des coronaires), l’hypertension artérielle à 
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l’effort (coarctation de l’aorte), la fonction ventriculaire (ventricule 
unique), la désaturation à l’effort (Fontan). L’ergospirométrie éva-
lue au minimum la consommation maximale en oxygène (VO2max), 
la pente VE/VCO2 et le seuil ventilatoire (SV1), qui sont corrélés à 
la sévérité de la cardiopathie. Il est désormais recommandé de 
réaliser une épreuve d’effort cardio-respiratoire dans le suivi des 
adultes cardiaques congénitaux. Chez l’enfant toutefois, peu de 
centres la pratiquent. Pourtant, comme chez l’adulte, la VO2 est 
corrélée à la qualité de vie des enfants cardiaques [10]. De plus, les 
résultats du test d’effort peuvent permettre à l’enfant cardiaque 
de bénéficier d’un programme de réhabilitation cardiaque.

4. Conclusion.

L’activité sportive régulière pratiquée dès le plus jeune âge a des 
bienfaits physiques et psychiques. Elle permet une socialisation 
normale et diminue les facteurs de risque cardio-vasculaires liés 
à la sédentarité prolongée. Des recommandations récentes sur 
la pratique des sports de compétition mettent l’individualité du 
patient et le sport choisi au centre de la décision, encadrées par 
des bornes relativement solides ; ainsi le praticien peut être guidé 
dans l’établissement d’une aptitude au sport, sans être sous le joug 
de considérations médico-légales ou du principe de précaution.
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Tableau. Classification des Sports (d’après Mitchell et al.) [6] 

Composante Dynamique

CO
M

PO
SA

N
TE

 S
TA

TI
Q

U
E

A. Basse
(<40% VO2max)

B. Modérée
(40-70% VO2 max)

C. Elevée
(>70% VO2max)

I. Basse
(<20% CMV)

billard, bowling, cricket, golf, tir 
(pistolet, carabine), curling, lancers 
( javelot)

baseball/softball (*), tennis de 
table, volleyball

badminton, ski de fond (classique), 
hockey sur gazon (*), course 
d’orientation, squash, marathon, 
football (*), tennis, course (longue 
distance)

II. Modérée 
(20-50% CMV)

tir à l’arc, plongée (*†), équitation  
(* †), course automobile (* †), course 
de moto (* †)

football américain (*), patinage 
artistique (*), rodéo (* †), rugby 
(*), course de vitesse (sprint), surf 
(* †), natation (†) synchronisée, 
saut en longueur/perche

basketball (*), hockey sur glace (*), ski 
de fond (technique skating), course 
(moyenne distance), handball

III. Elevée (>50% 
CMV)

bobsleigh/luge (* †), gymnastique 
(* †), arts martiaux (*), voile, 
escalade, ski nautique (* †), lever de 
poids (* †), planche à voile (* †)

body building (* †), ski alpin (* †), 
skateboard (* †), snowboard (* †), 
lutte (*) 

boxe (*), canoë kayak, cyclisme  
(* †), décathlon, triathlon (* †), aviron, 
patinage de vitesse (* †)

CMV : contraction maximale volontaire - (*) : risque de choc, contusion, collision - (†) : risque surajouté en cas de syncope
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Le traitement du diabète de type 1 en pédiatrie repose sur 
l’apport d’insuline, une adaptation de l’alimentation et la 
pratique d’exercices physiques réguliers. Attitudes de soins 

apprises et renforcées par l’éducation thérapeutique du patient 
(ETP).
L’équilibre recherché concerne non seulement l’état de santé 
immédiat : pas de signe de manque d’insuline, pas d’hypoglycé-
mies sévères, hypoglycémies légères pas trop fréquentes et l’épa-
nouissement, c’est à dire la capacité à vivre une vie pleinement 
satisfaisante malgré le diabète mais également l’état de santé à 
long terme. L’activité physique est à encourager car elle permet à 
la fois un meilleur épanouissement et un meilleur état de santé 
de la personne qui a un diabète.

1. Les effets bénéfiques de la pratique 
d’une activité physique régulière
Chez l’enfant ou l’adolescent DT1, de nombreux travaux 
de recherche ont prouvé les effets bénéfiques de l’activité 
physique notamment sur la qualité de vie, sur les capacités 
physiques d’endurance, sur la composition corporelle  : pro-
portion de masse grasse par rapport à la masse musculaire de 
l’organisme, sur le profil lipidique, sur la sensibilité des tissus 
à l’insuline et enfin, mais moins systématiquement, sur le 
contrôle glycémique.
Les mécanismes sous-jacents à l’amélioration de la sensibilité 
à l’insuline avec l’entraînement chez le jeune DT1 sont mul-
tiples.
Augmentation de masse maigre induite par l’entraînement : le 
muscle squelettique représente le principal site d’utilisation du 
glucose stimulée par l’insuline, et ce même au repos.
Le muscle est également le tissu quantitativement dominant 
en termes de métabolisme lipidique. La dépense énergétique 
musculaire lors de chaque session d’entraînement conduit à une 
diminution de la masse grasse corporelle. Cette diminution de 

masse grasse permet une diminution de l’insulino-résistance, 
puisque le tissu adipeux secrète des adipocytokines à effet insu-
lino-résistant comme la leptine.
Des modifications structurelles et fonctionnelles du muscle 
squelettique, induites par l’entraînement, pourraient égale-
ment favoriser l’amélioration de la sensibilité périphérique à 
l’insuline  : une meilleure vascularisation du muscle mais aussi 
la capacité maximale d’utilisation musculaire du glucose via des 
modifications du nombre de transporteurs de glucose (GLUT4) 
ou de l’activité maximale d’enzymes indispensables au catabo-
lisme musculaire du glucose sanguin.

Amélioration du contrôle glycémique 
et mécanismes sous-jacents
L’amélioration de la sensibilité des tissus à l’insuline avec l’entraî-
nement chez le jeune DT1, ne s’accompagne pas forcément de 
l’amélioration d’au moins un des deux paramètres normalement 
influencés par la sensibilité à l’insuline, c’est-à-dire la diminution 
des doses d’insuline journalières et l’amélioration du contrôle 
glycémique. Ceci pourrait s’expliquer en partie par la difficulté 
des patients à gérer les variations glycémiques importantes et 
variées car dépendantes de nombreux facteurs. En réponse à ces 
variations et par peur des épisodes hypoglycémiques, les patients 
peuvent avoir une consommation excessive de glucides ou dimi-
nuer excessivement leurs doses d’insuline, ce qui en retour peut 
induire des hyperglycémies et limiter voire parfois même altérer 
le contrôle glycémique.
Au contraire, lorsque les jeunes patients bénéficient, en parallèle 
de l’entraînement, de recommandations structurées sur les 
adaptations à la fois alimentaires, d’insulinothérapie et sur 
l’auto surveillance glycémique, le contrôle glycémique (HbA1c ou 
fructosamine) s’améliore significativement.
Enfin, il faut souligner l’effet bénéfique de l’exercice physique 
régulier sur la qualité de vie des jeunes DT1, paramètre primor-
dial dans la prise en charge de toute maladie chronique, et ce 
d’autant plus pendant les périodes d’instabilité psychologique, 
telle que la puberté.
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2. Adhésion et freins à la pratique physique 
chez les jeunes DT1
En raison de ses nombreux effets bénéfiques sur la santé phy-
sique et psychologique l’exercice physique régulier est fortement 
recommandé dans la prise en charge du diabète de Type 1 chez le 
jeune. Mais les enfants et adolescents DT1 remplissent rarement 
les recommandations en matière d’activité physique (souvent 
fixées à accumuler 60 min par jour d’activités physiques modé-
rées à intenses) et pratiquent parfois moins que leurs pairs sains. 
Cette inactivité relative semble toucher davantage les filles et ce 
dès le plus jeune âge.
Chez l’adulte, les freins majeurs à l’AP seraient, par ordre crois-
sant d’importance, la perception d’un niveau faible d’aptitude 
physique, la perte de contrôle du diabète, les problèmes d’emploi 
du temps, et enfin la peur de l’hypoglycémie.
D’ailleurs, de nombreux travaux suggèrent une altération pos-
sible du niveau d’aptitude physique aérobie plus marquée chez 
les adolescents que les enfants et plus chez les filles que chez les 
garçons

3. Impact de l’activité physique sur l’équilibre 
glycémique
Risque d’hypoglycémie –  Le plus souvent, l’exercice physique 
peut faire baisser la glycémie (le foie libère moins de glucose que 
le muscle n’en consomme) :
 pendant l’effort

Si la dose d’insuline est excessive, le foie ne peut pas libérer assez 
de glucose et il y a un risque d’hypoglycémie au cours de l’effort
 mais aussi dans les heures qui suivent l’activité

Le risque d’hypoglycémie tardive est lié à la diminution des 
réserves de glucose dans le foie et à l’activité du muscle qui conti-
nue à capter beaucoup de glucose dans le sang pour reconstituer 
ses réserves (glycogène) après l’effort. Ce dernier mécanisme 
est dû à l’effet persistant de l’augmentation de la sensibilité 
du muscle à l’insuline après l’effort. Ce risque augmente quand 
l’effort est intense et prolongé.

Risque d’hyperglycémie –  Dans certaines conditions, l’exercice 
physique peut provoquer une hyperglycémie.
L’hyperglycémie survient lorsque le foie libère plus de glucose 
que le muscle ne peut en consommer.
Le risque d’hyperglycémie est donc plus important :
 si la dose d’insuline est insuffisante au moment du sport (fin 

d’action de l’insuline lente ou diminution excessive des doses),
 si beaucoup d’hormones de stress sont libérées au moment de 

l’exercice (compétition, exercice très intense).

4. Le sport avec un diabète en pratique

L’accumulation de l’expérience au moyen du carnet de suivi permet 
au mieux l’anticipation nécessaire pour obtenir le meilleur résultat 
possible en termes de performances physique et d’équilibre glycé-
mique. Il faut tenir compte à chaque fois : de l’entraînement du 
moment, de l’heure de la dernière injection, de l’heure du dernier 
repas et enfin de la durée et de l’intensité du sport.
Ne rien faire de particulier… lorsque l’activité est modérée ou 
quand elle est constante (comme dans le cas des petits enfants 
très actifs).
Agir sur la consommation de glucides, surtout si l’activité com-
mence à distance du bolus ou de l’injection. On peut manger, 
selon l’horaire un repas ou une collation avant le sport, prendre 
une collation au cours de l’exercice (aliments à index glycémique 
élevés). Il peut aussi être nécessaire de « se re-sucrer » après le 
sport.
Agir sur la dose d’insuline, surtout quand l’activité commence 
peu après un repas.
Selon les cas on pourra être amené à baisser la dose avant le 
sport ou débrancher la pompe (ou baisser le débit de base) 
pendant le sport.
Il est, selon les cas, utile de baisser la dose après le sport (ou 
baisser le débit de base).
Ces baisses peuvent concerner la dose de rapide ou le bolus (faits 
avant ou après le sport) et aussi parfois la dose d’insuline lente 
ou le débit de base de la pompe.
Lorsque cette situation a déjà été rencontrée (en particulier en 
fin de journée), on peut éviter une hyperglycémie après le sport, 
en prenant auparavant un goûter avec une injection à dose 
adaptée.

Conclusion

Il importe de souligner que les variations glycémiques à l’exercice 
ne signifient pas que l’exercice régulier ne sera pas bénéfique : 
en effet, à chaque session d’exercice, la sensibilité des récepteurs 
à l’insuline s’améliore et si on répète les exercices cet effet béné-
fique peut se pérenniser. L’intérêt majeur de l’activité physique 
réside dans le fait que cette pratique permet d’améliorer, en 
même temps, l’état de santé et l’épanouissement des enfants et 
adolescents qui ont un diabète.

Développement de cet article et bibliographie complète dans 
L’enfant et l’activité physique : de la théorie à la pratique, Vincent 
Martin, Sébastien Ratel, Editions Désiris. Voir aussi  : activité 
physique, sport et diabète – dossier n°16 – décembre 2014 – les 
éditions de l’AJDRep
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Actualités en protection infantile

Actualités sur la loi de protection  
de l’enfant
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Pourquoi une nouvelle loi, 9  ans après celle du 5  mars 
2007 réformant la protection de l’enfance ? Quels sont les 
aménagements nécessaires ?

La proposition de loi déposée au Sénat le 11 septembre 2014 
par Michelle Meunier et Muguette Dini prévoit de renforcer 
et d’améliorer cette loi. Parallèlement, le gouvernement a 
engagé à l’automne 2014 une grande démarche de concer-
tation auprès de divers acteurs de la protection de l’enfance, 
dont les conclusions ont été rendues le 15 juin 2015 à Rennes, 
lors des assises nationales de la protection de l’enfance, par 
Laurence Rossignol, secrétaire d’État chargée de la famille, des 
personnes âgées et de l’autonomie. Elle a alors présenté une 
« Feuille de route pour la protection de l’enfance, 2015-2017 », 
en écho à la proposition de loi. Il s’agit «  d’une démarche 
ambitieuse de promotion des droits de l’enfant…à partir de la 
recherche du meilleur intérêt de l’enfant…dans une perspec-
tive de bientraitance » (nouveau socle de valeurs), avec deux 
enjeux majeurs  : «  faire sortir la protection de l’enfance de 
l’angle mort des politiques publiques, pour porter un projet 
politique partagé en faveur des enfants les plus vulnérables...
en confortant et soutenant l’évolution des pratiques profes-
sionnelles »a.
Où en est-on en février  2016, après une longue gestation 
(17  mois de navette parlementaire)  ? 20 articles ont été votés 
«  conformes  » par les 2 chambres, 21  sont encore en suspens. 
Après un dernier examen au Sénat le 18/02/2016, une dernière 
lecture aura lieu au Palais Bourbon pour le vote définitif de ces 
articles. Car, comme le prévoient les règles législatives, c’est 
l’Assemblée Nationale qui devra trancher.
Les articles sont répartis en 3 titres, qui posent les grandes 
thématiques et enjeux de cette réforme : améliorer la gouver-
nance nationale et locale de la protection de l’enfance, sécuriser 
le parcours de l’enfant en protection de l’enfance et adapter le 
statut de l’enfant placé sur le long terme. L’enfant est au cœur 
de la réforme.

1. Voici un aperçu de certains des 20 articles 
« adoptés conformes » par les deux 
assemblées, qui, sous réserve d’une censure 
du Conseil constitutionnel, modifieront  
le code de l’action sociale et des familles,  
le code civil et le code pénal

Évaluation des informations préoccupantes  : l’évaluation de la 
situation d’un mineur à partir d’une information préoccupante 
devrait être réalisée par une équipe pluridisciplinaire de profession-
nels identifiés et formés à cet effet. À cette occasion, la situation des 
autres mineurs présents au domicile serait également évaluée.

Saisine de l’autorité judiciaire en cas de maltraitance  : l’article 
L. 226-4 du CASF, qui impose actuellement au président du conseil 
départemental (PCD) d’aviser sans délai le procureur de la Répu-
blique lorsqu’il a connaissance de la situation d’un mineur en danger, 
serait complété à deux titres : d’une part, cette saisine du procureur 
serait réalisée « aux fins de saisine du juge des enfants » et, d’autre 
part, cette saisine s’imposerait aussi en cas de « danger grave et 
immédiat, notamment dans les situations de maltraitance ».

L’introduction dans le code pénal de la qualification d’inceste 
constitue une avancée importante de cette proposition de loi.

Les échanges d’informations concernant les mineurs suivis par 
l’aide sociale à l’enfance (ASE) devraient être facilités à l’avenir. 
En ce sens, le PCD d’un département pourrait notamment 
demander à un homologue des renseignements sur un mineur 
et sa famille quand ce mineur a fait l’objet, par le passé, au titre 
de la protection de l’enfance, d’un signalement, d’une infor-
mation préoccupante ou d’une prise en charge dans un autre 
département. Le PCD ainsi saisi serait obligé de transmettre les 
informations demandées.

Le projet pour l’enfant (PPE) : renforcer sa place et mieux définir 
son contenu. Après diverses recommandations émises au prin-
temps 2015, ce document devrait être établi pour chaque mineur 
bénéficiant d’une prestation de l’ASE (hors aides financières) ou 
d’une mesure de protection judiciaire. Sur le fond, on relèvera 
notamment que le PPE devrait prendre en compte « les relations 
personnelles entre les frères et sœurs, lorsqu’elles existent, 
afin d’éviter les séparations, sauf si cela n’est pas possible ou 
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si  l’intérêt de l’enfant commande une autre solution  ». Son 
élaboration devrait comprendre «  une évaluation médicale et 
psychologique du mineur afin de détecter les besoins de soins ».

Accès à l’autonomie  : tout mineur accueilli par un service de 
l’ASE devrait bénéficier, un an avant sa majorité, d’un entretien 
« d’accès à l’autonomie », organisé par le PCD, pour faire un bilan 
de son parcours et envisager les conditions de son accompagne-
ment vers l’autonomie. 

Retour de l’enfant dans sa famille et centres parentaux : obligation 
explicite est faite au PCD de s’assurer, au terme de l’accueil d’un 
enfant par le service de l’ASE, qu’un accompagnement permette 
le retour et le suivi de l’enfant dans sa famille dans les meilleures 
conditions. De même sont précisées les dispositions favorisant 
l’accueil d’enfants de moins de trois ans accompagnés de leurs 
deux parents ou de futurs parents dans des centres parentaux.

Les règles encadrant le droit de visite dite « médiatisée » d’un ou 
des parents en présence d’un tiers sont appelées à évoluer. Il est 
notamment prévu que la décision d’imposer que le droit de visite 
soit exercé en présence d’un tiers soit spécialement motivée. 
Enfin, les modalités d’organisation de la visite en présence d’un 
tiers seraient précisées par décret en Conseil d’État.

Informations du juge  : d’autres modifications renforcent 
l’information du juge des enfants à l’origine d’une mesure de 
placement. Notamment, il devrait être informé par le service 
départemental de l’ASE qui envisage de modifier le lieu de pla-
cement d’un enfant au moins un mois avant la mise en œuvre 
de ce changement, sauf urgence et sauf lorsqu’elle concerne un 
enfant âgé de deux ans révolus confié à une même personne ou 
à un même établissement pendant moins de deux ans, en cas de 
modification prévue dans le PPE.

L’entretien prénatal précoce remplacerait l’actuel «  entretien 
systématique psychosocial réalisé au cours du 4e mois de la 
grossesse ». Outre son changement de dénomination (le terme 
«  psychosocial  » étant dénoncé comme ayant un caractère 
stigmatisant), il devrait pouvoir être mené après le 4e mois de 
grossesse (« à partir du »), par un médecin ou une sage-femme.

2. Voici un aperçu de certains des 21 articles 
sur lesquels le désaccord persiste encore 
début février 2016

La création d’un Conseil National de la Protection de l’Enfance 
(CNPE), fortement soutenue par le gouvernement, a été votée 

par les députés. Cette instance devrait permettre d’améliorer la 
cohérence et la coordination des politiques de la protection de 
l’enfance entre les départements.

L’exercice des actes usuels de l’autorité parentale seront claire-
ment définis dans le cadre du projet pour l’enfant pris en charge 
par l’ASE.

La désignation obligatoire d’un médecin référent « protection 
de l’enfance  » au sein d’un service de chaque département 
a fait l’objet d’un désaccord, les sénateurs demandant que 
ce rôle soit tenu par un médecin ou un «  professionnel de 
santé ».

Les situations de délaissement de mineur pris en charge par 
l’ASE doivent être repérées et signalées à l’autorité judiciaire. 
Les députés ont prévu l’examen régulier par une commission 
pluridisciplinaire et pluri-institutionnelle de la situation des 
enfants confiés à l’ASE depuis plus d’un an lorsqu’il existe un 
risque de délaissement parental ou lorsque le statut juridique 
de l’enfant paraît inadapté à ses besoins – cet examen devant 
avoir lieu tous les six mois lorsqu’il s’agit d’enfants de moins 
de deux ans.

Sur l’accompagnement des mineurs et des jeunes majeurs 
confiés à l’ASE, des divergences de vue demeurent, notamment 
l’obligation de l’accompagnement des jeunes devenus majeurs 
jusqu’au terme de l’année scolaire ou universitaire engagée, 
ainsi que le versement de l’allocation de rentrée scolaire due 
au titre d’un enfant placé sur un compte bloqué à la Caisse des 
dépôts et consignations, et son déblocage au profit du jeune 
lors de sa sortie des dispositifs de l’ASE. Il s’agit là d’une mesure 
innovante de nature à faciliter l’entrée de ces adolescents dans 
la vie d’adulte.

En ce qui concerne les Mineurs Isolés Etrangers (MIE) : La déter-
mination de leur minorité pourrait s’appuyer sur des examens 
radiologiques osseux, de façon très encadréeb. Par ailleurs, il n’y a 
pas eu d’accord total sur le dispositif visant à mieux les répartir 
sur le territoire.

Il reste à suivre le vote final de la loi et la parution de ses décrets 
d’application.

a http://social-sante.gouv.fr/IMG/pdf/feuille_de_route_protec-
tion_enfance_2015-2017.pdf
b Ce point a fait l’objet d’une mobilisation de professionnels, notamment 
de pédiatres, afin de le contester.Rep
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Actualités en protection infantile

Les mineurs victimes de traite des êtres 
humains : le nouvel enjeu de la protection  
de l’enfance
S. Barbier Sainte Marie*

Avocat général référendaire à la Cour de cassation  
Ancien chef de la section des mineurs du parquet de Paris1

*Correspondance :  
sylvain.barbier-sainte-marie@justice.fr

Les phénomènes de traite des êtres humains sont apparus 
récemment dans le paysage judiciaire. Au plan internatio-
nal, deux actes fondateurs sont à citer.

Le protocole additionnel à la Convention des Nations Unies 
contre la criminalité transnationale organisée, signée en 
décembre 2000 à Palerme, a pour objet la prévention, la répres-
sion et la punition de la traite des personnes. Ce protocole orga-
nise la lutte contre les réseaux mais évoque, pour la première fois, 
la protection des femmes et des enfants en tant que victimes.
Cinq ans plus tard, en mai  2005, la Convention «  sur la lutte 
contre la traite des êtres humains », signée sous l’égide du Conseil 
de l’Europe, dite « Convention de Varsovie », est axée essentielle-
ment sur la protection des victimes de la traite et la sauvegarde 
de leurs droits. Elle s’applique à toutes les victimes, notamment 
les enfants.
A ces deux textes, s’ajoute la Directive du 5 avril 2011 du Parle-
ment européen et du Conseil, concernant la prévention de la 
traite des êtres humains et la lutte contre ce phénomène, ainsi 
que la protection des victimes. Elle constitue un élément impor-
tant dans l’arsenal international qui s’élabore depuis quinze ans 
pour lutter contre la traite.
Au plan national, il convient de distinguer deux aspects complé-
mentaires. Le premier s’articule autour de la lutte, au plan pénal, 
contre les réseaux, tandis que le second concerne la protection 
des victimes, et plus particulièrement des mineurs.
Dès lors, un panorama de ce phénomène, sans toutefois être 
exhaustif, peut être dressé en répondant à trois questions : Qui 
sont ces mineurs ? Pour qui volent-ils ? Comment les protéger ? 

1. Qui sont ces mineurs ?

En France, les mineurs victimes de traite sont essentiellement des 
mineurs issus de l’Europe de l’Est. Les principaux pays d’origine 
sont la Roumanie, la Bosnie-Herzégovine et la Serbie. Le profil 
des victimes est constitué de filles et garçons. Ces mineurs sont 
jeunes, voire très jeunes. En outre, nombreuses sont les mineures 
enceintes, mais elles refusent tout suivi médical.

Identifier les mineurs relève du défi. Ils refusent en effet de donner 
le moindre élément sur leur famille. Rompus aux méthodes poli-
cières, ils ont interdiction d’accepter la prise d’empreintes, de pho-
tographies, et de prélèvements. A chaque interpellation, les mineurs 
donnent un nouveau patronyme, un nouvel âge, un nouveau lieu de 
naissance. A cela s’ajoute une absence d’état civil dans certains des 
pays d’origine, rendant impossible la vérification de leur identité.

2. Pour qui travaillent-ils ?

La plus grande difficulté réside dans le fait que ces mineurs 
sont à la fois auteurs de très nombreux délits, et pour certains, 
victimes de traite. Prouver la traite exclut, de facto, ces mineurs 
de toute poursuite pénale. L’enjeu est donc fondamental.
A Paris, les mineurs issus de l’Europe de l’Est, le plus souvent 
roms, se divisent en deux catégories très différentes. Les mineurs 
d’origine roumaine dépendent le plus souvent d’une exploitation 
familiale, tandis que les mineurs issus de Bosnie-Herzégovine, 
relèvent des réseaux mafieux.
Le réseau roumain, de type clanico-familial, s’organise à partir 
de la cellule familiale. Il s’agit souvent d’une exploitation directe 
par les parents, mais aussi par toute personne rattachée au 
« clan » familial. Les mineurs résident avec leurs familles au sein 
de campements, situés à la périphérie des villes, où les condi-
tions sanitaires demeurent inhumaines. Les vols sont effectués 
principalement aux distributeurs automatiques de billets et 
aux terrasses des cafés et restaurants. Les sommes volées sont 
acheminées vers la Roumanie à bord de véhicules terrestres 
afin d’éviter de laisser une trace bancaire. Les objets volés sont 
immédiatement revendus, et les sommes acheminées vers le 
pays pour être investies dans des villas et véhicules de luxe.
Le réseau bosnien, de type mafieux, bénéficie d’une impor-
tante infrastructure dotée de moyens financiers et logistiques 
comparables aux réseaux criminels classiques. Il est structuré, 
hiérarchisé et transnational. A Paris, les mineurs volent essentiel-
lement dans le métropolitain et visent des étrangers. Ils jouissent 
de conditions matérielles plus confortables, acheminant vers le 
réseau les sommes volées, déduction faite des dépenses de leur 
vie quotidienne (hôtels, vêtements, nourriture). Ces sommes sont 
alors transférées vers l’Espagne, l’Italie ou la Belgique, à l’instar 
des mineurs, souvent déplacés d’un pays à l’autre.
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3. Comment les protéger ?

La protection des mineurs victimes de traite doit être une abso-
lue priorité. Elle s’organise sous trois principaux axes que consti-
tuent un travail pluridisciplinaire, la lutte contre les réseaux et la 
protection civile des mineurs.

3.1. Le travail pluridisciplinaire

Au plan international, ce travail s’est récemment décliné 
dans le cadre d’un groupe de contact franco-roumain (2011-
2013), constitué de magistrats, de policiers et de personnels 
de la protection judiciaire de la jeunesse des deux pays. En 
octobre  2013, le parquet de Paris a créé un groupe franco-
bosnien. Piloté par la section des mineurs, il a obtenu des 
résultats incontestables dans le cadre de l’identification et de 
la lutte contre les réseaux criminels grâce à une synergie et 
aux échanges réguliers entre magistrats parisiens et magis-
trats de Sarajevo. En décembre 2014, un partenariat entre le 
parquet de Paris et les autorités serbes a également été créé 
afin de mener une action plus efficace contre les réseaux cri-
minels. Au plan national, le même effort de décloisonnement 
a été réalisé. Des résultats importants se sont concrétisés par 
des condamnations, tant des parents que des membres des 
réseaux criminels, dont un responsable a été condamné à la 
peine de 12 ans d’emprisonnement.
Les difficultés restent cependant nombreuses. Le refus des 
mineurs de coopérer avec les services de police constitue un 
obstacle important. L’adaptation permanente des réseaux à 
la procédure pénale française en est un autre, notamment en 
recrutant des mineurs de moins de 13 ans, insusceptibles d’être 
traduits devant la juridiction pour mineurs. La caractérisation 
des éléments juridiques constitutifs de la traite a, en outre, 
été longtemps délicate, avant le vote de la loi de 2013 qui en a 
assoupli les règles. Enfin, les conditions de sortie des mineurs de 
certains pays sont poreuses et, dans certains cas, non dénuées 
de corruption.

3.2. La lutte contre les réseaux criminels

De nombreuses enquêtes ont été lancées et doivent se pour-
suivre sur l’ensemble du territoire. Elles sont longues et néces-
sitent de nombreux moyens financiers, humains et logistiques. 
Ces procédures sont par ailleurs difficiles dans la mesure où les 
responsables de ces réseaux sont établis dans toute l’Europe et 
où les mineurs sont déplacés, eux-mêmes, d’un pays à l’autre. 
Les services d’enquête doivent également se restructurer, à 
l’instar de la BPM parisienne, afin d’adapter leurs services à 
la technicité de ces procédures, particulièrement complexes. 
Au-delà de l’incrimination de traite des êtres humains, les 
enquêtes peuvent également prendre la forme de vols en bande 
organisée, d’association de malfaiteurs, voire de violences et de 
viols. L’article 227-17 du code pénal, permet aussi de poursuivre 

les parents pour privation de soins et d’aliments, notamment à 
l’égard des mineurs de moins de 6 ans à condition que leur santé 
soit compromise.

3.3. La protection civile

La pierre angulaire de la protection immédiate des mineurs est, 
en France, l’ordonnance de placement provisoire (OPP), signée 
par le procureur de la République. Cette intrusion du procureur 
dans le domaine du juge, unique dans le droit français, n’est 
cependant pas efficace s’agissant des mineurs victimes de traite 
puisque ces derniers refusent le plus souvent d’être placés. Une 
coopération étroite avec les médecins, notamment des unités 
médico-judiciaires (UMJ), est à cet égard essentielle.
D’importantes modifications législatives devront être réalisées. 
Au niveau européen, le projet d’un parquet européen, prévu par 
l’article 86-1 du traité de Lisbonne, est actuellement circonscrit 
aux fraudes relatives aux intérêts financiers de l’Union. Son 
champ de compétence devra être étendu à la criminalité orga-
nisée, intégrant la traite. Un fichier européen de protection de 
l’enfance, répertoriant les éléments recueillis dans les Etats de 
l’Union où ont séjourné les mineurs, permettrait de mieux les 
protéger.
En France, la création d’un statut spécifique aux victimes 
mineures s’avère nécessaire. La création de formations pluridisci-
plinaires tant sur l’incrimination de traite au plan pénal, que sur 
la protection civile des mineurs devrait en outre être développée. 
Des campagnes d’information des pouvoirs publics deviennent 
par ailleurs indispensables.
Enfin, la création de services spécialisés adossés à des foyers 
situés en province, éloignés des sphères d’action des réseaux 
et dotés de personnels formés, constitue une piste viable pour 
protéger des mineurs endoctrinés et psychologiquement soumis 
à l’emprise sectaire des réseaux. Ces services pourraient être le 
cadre d’un suivi médical, psychologique et scolaire. La réflexion 
menée à Paris depuis plus d’un an par l’ensemble des partenaires 
institutionnels, devrait aboutir à la création d’une telle structure.
Ainsi, il est raisonnable d’affirmer que les mineurs victimes 
de traite constituent un enjeu nouveau de la protection de 
l’enfance. Cet enjeu nécessitera des adaptations de notre droit 
national et européen. Les solutions devront être innovantes et 
de nouvelles façons de travailler ensemble, caractérisées par un 
décloisonnement institutionnel, seront les éléments indispen-
sables à l’élaboration de cette nouvelle protection.
En somme, pluridisciplinarité, décloisonnement institutionnel 
et adaptation juridique, constituent les gages d’une meilleure 
protection des mineurs victimes de la traite des êtres humains. 
C’est le défi qui est aujourd’hui lancé aux professionnels de l’en-
fance  : magistrats, enquêteurs, médecins, éducateurs et admi-
nistrations, à condition qu’ils soient aidés par une modification 
substantielle de notre droit.

La solution est désormais entre les mains du législateur.Rep
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Maladies héréditaires du métabolisme 
et éthique
A.S. Guémann1,2*, V. Barbier 1, L. Dupic 3, J.B. Arnoux1, A. Brassier1, M. Spranzi4, 
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1 Service des maladies héréditaires du métabolisme, hôpital Necker-enfants malades, 149 rue de 
Sèvres 75015 Paris.  
2 Université Paris Descartes, Sorbonne Paris Cité  
3 Service de réanimation pédiatrique polyvalente, hôpital Necker-enfants malades, Paris, France  
4 Université de Versailles St-Quentin-En-Yvelines  
5 UF médecine douleur et palliative, hôpital Necker-enfants malades, Paris

*Correspondance :  
anne-sophie.guemann@aphp.fr

Les maladies héréditaires du métabolisme (MHM) sont 
des pathologies génétiques héritées sur un mode le plus 
souvent autosomique récessif. Elles sont classifiées en 

plusieurs groupes dont :
 – les maladies d’intoxication définies par une intoxication endo-

gène et exogène aux protéines, galactose ou fructose,
 – les maladies énergétiques dont font parties les déficits de la 

beta oxydation mitochondriale des acides gras,
 – les maladies d’organelles telles que les maladies lysosomales 

et peroxysomales.
Les deux premiers groupes ont en commun un mode de révéla-
tion souvent néonatal se révélant principalement par un coma 
hyperammoniémique dans les maladies d’intoxication pro-
téique, et par des troubles du rythme cardiaque sévères allant 
jusqu’à l’arrêt cardiaque dans les déficits de la béta oxydation 
mitochondriales des acides gras à chaînes longues. 
Ces deux modes de révélation sont d’apparition rapide voire 
brutale, après quelques heures ou quelques jours de vie. Le 
réanimateur et le métabolicien doivent décider dans l’urgence 
de la prise en charge de la maladie supposée en fonction des 
critères de gravité dont ils disposent. Il est à noter qu’il n’existe 
aucun consensus national et international des critères de réani-
mation. D’une façon générale, une hyperammoniémie majeure 
(au dessus de 1000μmol/l) ou un arrêt cardiaque prolongé lié à 
un trouble du rythme sévère, pouvant entraîner des séquelles 
neurologiques majeures chez les enfants réanimés, font poser la 
question de la poursuite de la réanimation.
Dans ce contexte, le choix de la réanimation n’a quasiment 
jamais été posé ou abordé avec les parents de l’enfant. Le méta-
bolicien estime qu’il s’agit d’une décision médicale, prise dans 
un délai très court, avec des parents sous le choc d’un enfant 
qui leur est enlevé rapidement après la naissance, sans aucune 
connaissance médicale d’autant que nos MHM ne sont pas 
connues du grand public. A priori seuls les risques de séquelles 
neurologiques entrent dans la décision médicale. Il faut aussi 
préciser qu’au moment de la décision de poursuivre ou non 
la réanimation, le diagnostic formel n’est pas posé (les bilans 

biochimiques spécialisées prendront au moins 24  heures), et 
que si aucune intervention médicale immédiate n’est entreprise, 
l’enfant meurt rapidement.
Pourtant, la question de la poursuite de la réanimation pourrait 
peut-être se reposer dans les trois jours suivant le début de la 
réanimation, une fois l’enfant stabilisé en milieu de réanimation, 
avec les traitements appropriés, après cette réanimation « d’at-
tente  », après que les premiers examens réalisés permettent 
d’ « entrevoir » le devenir neurologique de l’enfant.
Cette question est d’autant plus importante qu’elle n’a pas 
encore été posée dans notre réseau national et international, et 
que les conséquences sont importantes : il s’agit d’imposer une 
vie parfois lourde de conséquences et de contraintes à l’enfant 
et à des parents non préparés à l’annonce de ces maladies chro-
niques.

1. Premier questionnement éthique

Est-il légitime d’imposer aux parents un enfant avec un suivi 
lourd, à risque de décompensation permanent ?
Outre les possibles conséquences neurologiques déjà évoquées, 
ces patients suivent un régime particulièrement imposant : des 
aliments produits par l’industrie pharmaceutique (aliments 
hypoprotidiques), souvent une alimentation entérale, des médi-
caments épurateurs avec plusieurs prises dans la journée, et un 
risque de décompensation aigue pouvant être fatal en cas de 
jeûne, de fièvre, mais aussi à l’état basal non décompensé dans 
certains troubles de la béta oxydations des acides gras. La prise 
en charge est également associée à de nombreuses hospitalisa-
tions, dès que l’enfant a une forte fièvre ou des vomissements, 
afin d’éviter tout coma hyperammoniémique ou trouble du 
rythme secondaire à la décompensation métabolique. Enfin, une 
transplantation hépatique et/ou rénale peut être indiquée selon 
l’évolution des patients.
Est-il légitime d’imposer à l’enfant et à sa famille une vie dont 
le déroulement sera marqué par des contraintes médicales, des 
contingences de vie et d’observance pouvant restreindre les pos-
sibilités de l’enfant d’être acteur de sa vie ? Avec quelles limites 
et sur quels éléments objectifs ?
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Faut-il associer les parents à cette prise de décision initiale 
alors que l’évolution et l’état clinique ultérieur restent incer-
tains ?

2. Deuxième questionnement éthique

Ces contraintes nous amènent aussi à poser la question des 
voyages dans un pays dans lequel l’offre de soins n’est pas la 
même : pas d’hôpital à proximité, pas d’équipe mobile pouvant 
intervenir rapidement avec des médicaments spécifiques de 
type SAMU, impossibilité d’administrer des traitements épura-
teurs ou de réaliser une épuration extracorporelle… Est-il alors 
légitime de contraindre des parents à ne pas emmener leur 
enfant dans leur pays d’origine, alors qu’il s’agit pour beaucoup 
d’une nécessité dans leur construction et leur histoire familiale? 
Et ainsi priver l’enfant d’une reconnaissance familiale, d’un lien 
avec ses origines ou plus simplement d’un moment de partage 
avec sa famille en dehors du cadre habituel pouvant être rythmé 
par la maladie ? Ne faut-il pas intégrer l’enfant dans un schéma 
familial plus global en tant qu’individu, être indivisible par 
définition et non pas le définir comme patient malade, le définir 
uniquement selon sa maladie et le risque encouru ?
En effet, la décision d’interdire ce type de voyages à l’étranger 
semble punir l’enfant et sa famille, dans une relation médicale 
asymétrique, paternaliste où le médecin a le droit d’intervenir 
sur les corps. Le modèle anglosaxon voudrait une relation plus 
égalitaire dans laquelle le patient et sa famille ont la liberté d’avoir 
leurs propres préférences quant à son suivi et son traitement mais 
est ce mieux de proposer aux parents en expliquant les risques 
encourus alors que l’enfant ne peut exprimer son choix ? 
Juridiquement parlant, un médecin ne peut interdire à une 
famille d’un patient de l’emmener dans ces pays, même si le 
risque vital peut être plus important voire certain en cas de 
décompensation. En revanche, il doit avoir prévenu la famille des 
risques encourus et l’avoir écrit et daté dans le dossier avant le 
voyage, après avoir fourni une information claire et détaillée de 
ces risques encourus et de l’impossibilité d’intervenir en tant que 

médecin référent de l’enfant dans la décision d’un rapatriement 
(par exemple le pilote d’un avion de ligne a tout pouvoir de déci-
sion) et dans les traitements administrés (décision de l’équipe 
médicale sur place avec les traitements disponibles).
Ainsi le voyage doit être préparé en amont par une consultation 
avec parfois traducteur pour être sûr qu’il n’y a pas de mauvaise 
compréhension entre les différentes parties, en présence des 
deux parents si possible, et fournir au besoin certificats et 
ordonnances pour la période souhaitée par les parents. Une 
médiation transculturelle peut aider ainsi à préparer le voyage, 
tant au niveau de la compréhension des risques encourus 
expliqués par le médecin à la famille que de la compréhension 
de l’importance du projet du voyage dans l’histoire de cet enfant 
et de son histoire familiale. Une équipe sur le lieu du voyage peut 
idéalement être contactée afin d’informer de l’état clinique et de 
la pathologie du patient. L’information donnée doit quant à elle 
être juridiquement consignée dans le dossier.
Les questions éthiques dans les maladies héréditaires du 
métabolisme évoluent ainsi avec les pratiques, l’évolution de 
l’arsenal thérapeutique et la connaissance des pathologies, 
certaines étant extrêmement rares. Une réflexion éthique parait 
nécessaire au sein des équipes concernées afin de réfléchir 
quant aux choix des prises de décision des parents par rapport 
au traitement à vie de leur enfant alors qu’ils bénéficieront s’ils 
le souhaitent d’un diagnostic pré-natal pour un prochain enfant, 
et au risque de décompensation de l’enfant. Cela permet égale-
ment de définir ensemble, équipe médicale, pluridisciplinaire et 
parents non seulement un plan de soins autour de l’enfant mais 
également un projet de vie global, préparé et accompagné par 
les équipes médicales.
Ce travail permettra de lancer une réflexion plus large au centre 
de la filière des MHM en France et en Europe.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur
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Pathologies cardiaques aux urgences 
pédiatriques

Troubles du rythme de l’enfant  
de moins de 2 ans
A. Maltret*

Centre de Référence Malformations Cardiaques Congénitales Complexes-M3C, 
Hôpital Universitaire Necker Enfants malades, 149 rue de Sèvres 75015 PARIS

*Correspondance :  
alice.maltret@aphp.fr

Les troubles du rythme de l’enfant de moins de 2 ans sont 
rarement à l’origine d’une plainte fonctionnelle. Ils peu-
vent être diagnostiqués fortuitement lors d’un examen 

systématique ou sur une symptomatologie d’insuffisance 
cardiaque  allant de banales difficultés alimentaires au choc 
cardiogénique.
Les anomalies révélées par l’auscultation sont le plus souvent 
un rythme cardiaque irrégulier sans souffle, chez un enfant 
parfaitement asymptomatique et dont l’examen clinique ne 
retrouve aucun signe de congestion cardiaque. Cette irrégularité 
peut-être en rapport avec une extrasystolie auriculaire ou ven-
triculaire mais aussi simplement avec une arythmie respiratoire, 
d’autant plus marquée que l’enfant a un tonus vagal important. 
Une telle constatation justifie d’une consultation de cardiologie 
sans urgence afin de réaliser un électrocardiogramme (ECG), une 
échographie cardiaque et un Holter-ECG des 24 heures. En cas 
d’extrasystolie atriale (ESA) ou ventriculaire (ESV), le holter a pour 
but de s’assurer de l’absence de trouble du rythme soutenu et de 
la disparition des ESV à l’accélération de la fréquence cardiaque. 
Cet holter devra être contrôlé à distance pour s’assurer de la 
disparition de l’hyperexcitabilité atriale ou ventriculaire avec 
l’âge, ce qui est l’évolution naturelle la plus vraisemblable de 
l’hyperexcitabilité chez l’enfant. L’auscultation peut également 
retrouver une bradycardie chez un enfant qui a par ailleurs un 
développement staturo-pondéral normal. Il y a pourtant une indi-
cation de consultation de cardiologie rapide pour documenter ce 
rythme lent et éliminer une malformation cardiaque associée à 
l’échographie. L’ECG peut montrer des troubles de la conduction 
auriculo-ventriculaire de degré variable. En cas de bloc auriculo 
ventriculaire (BAV) complet, l’ECG montre un rythme ventriculaire 
régulier lent dissocié de l’activité atriale sous-jacente plus rapide. 
Pourtant ce diagnostic est généralement fait avant la naissance, 
plus souvent il s’agit de trouble conductif évolutif. Normal à la 
naissance, la conduction auriculo-ventriculaire se dégrade dans 
les premiers mois ou les premières années de vie avec d’abord 
une conduction atriale sur 2 qui est transmisse aux ventricules 
(BAV II 2/1) puis une interruption complète de la conduction ente 

les oreillettes et les ventricules (BAV III ou complet). Le Holter 
permet de documenter la fréquence cardiaque moyenne sur les 
24 heures, qui, si elle est inférieure à 50 battements par minute 
(bpm) est une indication de stimulation cardiaque permanente.
Enfin l’auscultation peut révéler un rythme très rapide, géné-
ralement au-delà de 200bpm. Il y a dans ce cas une urgence de 
diagnostic et de prise en charge. La très grande majorité des 
tachycardies de l’enfant de moins de 2 ans sont des tachycardies 
supraventriculaires (TSV). Ces tachycardies sont, par définition, 
des tachycardies régulières à QRS fins puisque que leur origine 
est en amont de la bifurcation du faisceau de His. Ce sont des 
tachycardies réputées bénignes car elles ne présentent pas de 
risque d’évoluer vers un trouble du rythme ventriculaire grave. 
Cependant les TSV peuvent être découvertes dans un contexte 
de grande insuffisance cardiaque si le diagnostic a été retardé 
et qu’une cardiomyopathie dilatée (CMD) secondaire à la 
tachycardie persistante s’est développé (CMD « rythmique »). 
L’évolution des TSV à moyen terme est favorable avec près de la 
moitié qui régressent spontanément après 6 à 12 mois; pour-
tant, afin de prévenir les récidives durant cette période, il est 
nécessaire de mettre en place un traitement anti-arythmique 
prophylactique. Le risque de récidive à distance est d’autant 
plus faible que le diagnostic a été fait tôt dans la vie. De façon 
tout à fait exceptionnelle, en cas de tachycardie rebelle aux 
anti-arythmiques seuls ou combinés ou encore lorsque ces 
traitements sont responsables d’effets secondaires importants, 
il est indiqué de réaliser une exploration électrophysiologique 
endocavitaire en vue d’une ablation du substrat par radiofré-
quence.

Pour en savoir plus
[1] Kachaner J, Villain E. Les troubles du rythme cardiaque chez 

l’enfant. Paris: Médecine-Science Flammarion. 2006.
[2] Brugada J, Blom N, Sarquella-Brugada G, et al. Pharmacological 

and non-pharmacological therapy for arrhythmias in the pedia-
tric population. Europace. 2013 Sep;15(9):1337-82. Rep
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Pathologies cardiaques aux urgences 
pédiatriques

Prise en charge de l’insuffisance cardiaque 
aux urgences pédiatriques
V. Gournay*

Service de cardiologie pédiatrique, CHU de Nantes, Nantes

*Correspondance :  
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L’ insuffisance cardiaque de l’enfant est à l’origine de 14-18 
hospitalisations pour 100  000 enfants par an, compli-
quées de multiples morbidités et d’une mortalité hospi-

talière de 7 % [1]. Une reconnaissance et un traitement précoce 
diminuent l’incidence des complications (insuffisance rénale, 
insuffisance respiratoire, sepsis), améliorant ainsi le pronostic. 
Cependant, en pédiatrie, peu d’études descriptives rapportent 
la présentation clinique, le bilan et la prise en charge initiale de 
l’insuffisance cardiaque aigue chez l’enfant [2]. Celle-ci a des spé-
cificités qui la différencient de celle de l’adulte : d’une part, les 
signes d’appel peuvent être trompeurs et orienter à tort vers une 
pathologie extra-cardiaque, d’autre part les causes d’insuffisance 
cardiaque sont beaucoup plus variées, comprenant notamment 
une proportion significative de cardiopathies congénitales, qu’il 
importe de reconnaître car elles nécessitant une prise en charge 
spécifique. Nous exposerons ici les caractéristiques cliniques, 
le bilan initial, et les principes généraux de la prise en charge 
en urgence de l’insuffisance cardiaque aigue de l’enfant. Nous 
détaillerons également la démarche étiologique qui oriente la 
prise en charge ultérieure.

1. Caractéristiques cliniques

1.1. Motifs de consultation

Les symptômes motivant une consultation aux urgences pédia-
triques en cas d’insuffisance cardiaque sont relativement peu 
spécifiques et variés, orientant souvent à tort vers une patholo-
gie pédiatrique communautaire. Ils diffèrent un peu selon l’âge 
de l’enfant. Avant 2 ans, la polypnée entraînant des difficultés à 
la tétée, voire des vomissements, et donc un retard de croissance, 
sont les signes majeurs. Chez l’enfant plus grand, comme chez 
l’adulte, les signes respiratoires (dyspnée d’effort ou de repos, 
toux) sont un motif de consultation fréquent et font poser occa-
sionnellement le diagnostic de bronchite trainante, ou d’asthme 
atypique. Plus spécifiques de l’enfant sont les signes digestifs 
(douleurs abdominales, nausées, vomissements), reflétant le 
caractère global (droit et gauche) de celle-ci. Ces signes peuvent 
mimer une gastro-entérite compliquée de déshydratation, si 
l’insuffisance cardiaque est sévère et s’accompagne de bas 
débit. Enfin, le motif de consultation peut être une fatigue, une 

altération de l’état général, une anorexie, signes encore moins 
spécifiques. L’examen clinique a donc une importance capitale 
dans ce contexte pour reconnaître l’insuffisance cardiaque.

1.2. Examen clinique

La triade classique de l’insuffisance cardiaque associe poly-
pnée, tachycardie et hépatomégalie. Le caractère inexpliqué 
ou disproportionné de la tachycardie, et son association à une 
hépatomégalie ont une valeur diagnostique capitale et doivent 
orienter le diagnostic vers le cœur. Un allongement du temps de 
recoloration, des extrémités froides, et/ou une hypotension sont 
des signes de gravité. Cependant, il n’est pas rare d’observer à 
l’inverse une hypertension trompeuse, qui reflète l’augmenta-
tion réflexe des résistances vasculaires systémiques en réponse 
à l’insuffisance circulatoire. Un souffle à l’auscultation cardiaque 
doit faire soupçonner une cardiopathie congénitale. La présence 
de râles crépitants à l’auscultation pulmonaire, de même que les 
œdèmes, sont moins fréquents chez l’enfant que chez l’adulte.

2. Examens complémentaires

La radiographie thoracique met en évidence une cardiomégalie 
de façon quasi-constante, moins fréquemment une accentuation 
de la trame vasculaire pulmonaire.
L’électrocardiogramme doit être pratiqué systématiquement à la 
recherche d’une arythmie qui peut être la cause de l’insuffisance 
cardiaque, de troubles de conduction ou de signes ischémiques 
évocateurs d’anomalie de naissance de la coronaire gauche ou de 
séquelles de maladie de Kawasaki. 
Les dosages biologiques doivent comprendre a minima un 
ionogramme sanguin (hyponatrémie, insuffisance rénale fonc-
tionnelle), une numération globulaire (anémie), un dosage des 
transaminases hépatiques, des lactates, et un bilan gazeux (aci-
dose métabolique). Le dosage des peptides natriurétiques (BNP, 
NT-proBNP) a une valeur diagnostique importante en cas de doute 
sur un diagnostic différentiel extra-cardiaque, ainsi qu’une valeur 
pronostique (taux corrélé à la gravité de l’insuffisance cardiaque) 
[3]. Une élévation de la troponine oriente vers une nécrose myocar-
dique d’origine ischémique ou virale (myocardite).
Dès le diagnostic d’insuffisance cardiaque aigue posé, un contact 
doit être pris avec un cardiopédiatre pour discuter des orienta-
tions étiologiques en fonction du bilan initial et faire pratiquer 
une échocardiographie dans les plus brefs délais.
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Prise en charge de l’insuffisance cardiaque aux urgences pédiatriques

3. Prise en charge initiale

Celle-ci doit être démarrée sans attendre l’échocardiographie, 
dans le service des urgences. Elle repose sur l’administration 
intra-veineuse de diurétiques (furosemide 0,5 à 1  mg/kg IV 
toutes les 6-12h). Si des signes de choc cardiogénique sont 
présents, une perfusion IV continue de milrinone (0.5  μg/
kg/min), aux propriétés inotrope et vasodilatatrice, doit 
également être débutée dans le service des urgences. Elle doit 
cependant être utilisée avec précaution (monitoring cardio-
respiratoire et dosages répétés des lactates), et être associée à 
de l’adrénaline à petites doses (0,1 μg/kg/min) en cas d’hypo-
tension. En cas de nécessité de recours à l’intubation, celle-ci 
doit être pratiquée par un médecin urgentiste-réanimateur 
expérimenté prêt à faire face aux possibles conséquences 
hémodynamiques délétères de la sédation et la ventilation en 
pression positive.
Enfin, un transfert en vue de la mise en place d’une assistance cir-
culatoire doit être discutée tôt dans la prise en charge du patient, 
en l’absence d’amélioration rapide sous traitement médical.

4. Démarche étiologique

Il importe de reconnaître certaines causes d’insuffisance 
cardiaque aigue de l’enfant qui nécessiteraient un traitement 
spécifique urgent. L’élément d’orientation primordial est l’âge. Le 
diagnostic de certitude sera posé par l’échocardiographie.
En période néonatale, une cardiopathie congénitale ducto-
dépendante, méconnue lors de l’examen clinique de maternité 
si le canal artériel était toujours perméable, doit être évoquée. 
La plus fréquente est la coarctation de l’aorte, dont les signes 
d’appel sont l’âge inférieur à un mois, une asymétrie tension-
nelle, une abolition des pouls fémoraux, un souffle systolique 
ou continu interscapulaire. Au moindre doute, une perfusion 
intraveineuse continue d’alprostadil (0,01  μg/kg/min) doit 
être débutée sans attendre la confirmation diagnostique par 
l’échocardiographie.
Une autre cause d’insuffisance cardiaque dans les premiers 
mois de vie est la tachycardie supraventriculaire, souvent très 
mal toléré chez le nourrisson. Elle doit être évoquée devant 
une fréquence cardiaque supérieure à 220/min. L’ECG confirme 
le diagnostic et précise le type de tachycardie : le plus souvent 
tachycardie jonctionnelle par réentrée ou flutter atrial. Le traite-
ment repose sur la réduction soit médicamenteuse par injection 
en bolus d’adénosine 1  mg/kg, soit en cas d’échec par choc 
électrique externe [4].
Au-delà de l’âge de 1 mois, les cardiopathies congénitales à 
l’origine d’insuffisance cardiaque aigue du nourrisson sont le 
plus souvent des shunts gauche-droite à haut débit compliqués 
d’hypertension artérielle pulmonaire (communication interven-
triculaire, canal atrio-ventriculaire). Ils se caractérisent par un 
souffle holosystolique, un galop et un éclat de B2.
Une insuffisance cardiaque aigue survenant de novo chez un 
enfant de quelques mois ou quelques années jusque-là bien 
portant doit faire évoquer une dysfonction myocardique aigue, 

confirmée par l’échocardiographie. Le mécanisme peut être 
ischémique sur une anomalie coronaire congénitale (anomalie 
de naissance de la coronaire gauche, dont les signes ECG caracté-
ristiques sont une onde Q en D1 et VL et un sus-décalage ST dans 
les dérivations antéro-latérales) ou acquise (séquelles de mala-
die de Kawasaki). Une autre cause de dysfonction myocardique 
aigue est la myocardite virale. La notion d’un syndrome viral, 
un décalage thermique, des symptômes extracardiaques sont 
autant de signes qui peuvent orienter à tort le diagnostic vers 
une pathologie infectieuse banale, respiratoire ou digestive. L’as-
sociation à une tachycardie disproportionnée, une hypotension, 
ou à une arythmie, doivent réorienter le diagnostic, même en 
l’absence de cardiomégalie radiologique (évolution trop rapide 
pour permettre une dilatation des cavités cardiaques). La mise 
en évidence d’un agent viral pathogène (entérovirus, adénovirus, 
parvovirus, et virus du groupe herpès) par PCR dans le sang, les 
selles, et/ou le nasopharynx, ainsi que la présence d’un œdème 
myocardique sur l’IRM cardiaque, permettent d’affirmer le dia-
gnostic sans faire de biopsie endomyocardique, dangereuse et 
d’une sensibilité imparfaite chez l’enfant [3]. Enfin, en l’absence 
d’étiologie ischémique ou virale, il faut évoquer le diagnostic 
de myocardiopathie dilatée primitive, dont la forme la plus 
fréquente est la myocardiopathie dilatée. Elle peut se révéler sur 
un mode aigu après une évolution à bas bruit pendant plusieurs 
mois ou années. Les causes sont multiples : métaboliques, géné-
tiques, toxiques.

5. Conclusion

Les symptômes de l’insuffisance cardiaque aigue de l’enfant 
motivent fréquemment une consultation aux urgences pédia-
triques. Le diagnostic doit être posé rapidement grâce à l’examen 
clinique et un bilan de débrouillage simple afin de démarrer au 
plus vite un traitement symptomatique. En effet, cette situation 
est susceptible d’évoluer vers une détresse vitale en l’espace 
de quelques heures, notamment dans le cas d’une myocardite. 
Parallèlement, un bilan étiologique, orienté par l’avis d’un car-
diopédiatre et une échocardiographie, doit être pratiqué pour 
orienter la suite de la prise en charge.
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Douleurs thoraciques chez l’enfant
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La douleur thoracique est, chez l’enfant, un motif relative-
ment fréquent de consultation aux urgences pédiatriques 
ou chez le pédiatre. Dans la majorité des cas, il s’agit d’un 

symptôme bénin alors qu’une douleur thoracique d’origine 
cardiologique est rare mais peut révéler une anomalie sévère. 
Les familles ont été habituées à s’inquiéter rapidement, par 
crainte, comme chez l’adulte d’une pathologie coronaire ou 
d’une ischémie myocardique. Dans la majorité des cas pourtant, 
ces symptômes ne justifient pas d’explorations exhaustives, 
souvent inutiles, couteuses et angoissantes pour l’enfant et sa 
famille. Nous rappellerons les principales causes des douleurs 
thoraciques de l’enfant avant de préciser les signes d’alerte qui 
doivent conduire à une exploration cardiologique.
Les douleurs thoraciques de l’enfant sont habituellement d’ori-
gine extra cardiaque  : musculo-squelettiques, respiratoires, 
digestives, psychologiques mais une étiologie précise n’est 
pas retrouvée dans 20 à 50  % des séries (tableau). Les dou-
leurs musculo-squelettiques sont les plus fréquentes, aigues, 
fugaces, localisées, majorées par l’inspiration profonde et 
souvent reproduites par la palpation. Contrairement à l’adulte, 
les causes cardiologiques sont rares, décrites dans 1 à 5 % des 
séries et alors :
 d’origine inflammatoire, péricardique ou myocardique.
 liées à une ischémie myocardique secondaire à une myocar-

diopathie (dilatée ou hypertrophique), une obstruction du 
cœur gauche, une anomalie coronaire, congénitale ou acquise 
y compris après chirurgie cardiaque.

 des arythmies cardiaques avec palpitations qui peuvent être 
ressenties comme une douleur thoracique.

 des douleurs thoraciques révélant une dissection aortique, 
très rare, chez des enfants connus pour une pathologie des 
tissus conjonctifs de type syndrome de Marfan, syndrome de 
Loeys Dietz, syndrome d’Elhers Danlos vasculaire.

 liées à l’exposition à certains toxiques, drogues ou médica-
ments potentiellement vasoconstricteurs, qui peuvent être à 
l’origine d’ischémie myocardique ou d’arythmie symptoma-
tique.

Dans l’étude de l’équipe de Boston à propos de 3700 patients, 
37 (1 %) avaient une douleur thoracique d’origine cardiaque [1]. 
Les étiologies les plus fréquentes étaient un trouble du rythme 
(16 patients) ou une péricardite (10 patients) alors que les patho-
logies potentiellement sévères ne concernaient que 9 patients 
(myocardite, anomalie coronaire, myocardiopathie).

Tableau : Causes extra cardiaques de douleurs thoraciques 
de l’enfant.
Musculo-squelettiques Costochondrite

Musculaire ou traumatique
Syndrome de Tietze
Subluxation des cartilages costaux 
antérieurs (syndrome de Cyriax)

Pulmonaires Asthme
Pneumopathie
Pneumothorax
Pleurésie
Pneumomédiastin

Digestives Reflux gastro oesophagien
Oesophagite
Gastrite
Spasme oesophagien

Psychologiques Anxiété
Hystérie
Hyperventilation

Autres Zona, herpés
Radiculalgies

Comment identifier les patients qui justifient d’une exploration 
cardiologique [2,3] ?
Comme pour l’exploration des syncopes de l’enfant, l’interro-
gatoire est primordial. Il décrira notamment  : les antécédent 
familiaux de mort subite ou de décès prématuré, d’arythmie, 
de myocardiopathie, de dissection aortique  ; les antécédents 
familiaux ou personnels de pathologie génétique: syndrome de 
Marfan, ou apparenté, syndrome d’Elhers Danlos , syndrome de 

-
toires, maladie de Kawasaki, coagulopathies, néoplasie, myo-
pathies, hypercholestérolémie familiale, pathologie cardiaque 
opérée ou non, transplantation cardiaque ainsi que la prise de 

La description de la douleur thoracique : si une douleur chronique 
est rarement cardiologique, une douleur aigue, constrictive, ou 
en coup de poignard, irradiante, survenant à l’effort, associée à 
des palpitations, un malaise ou une syncope, une dyspnée, une 
fièvre doit faire éliminer cette étiologie.
L’association à une dyspnée, de la fièvre, une cyanose orientera 
vers une cause infectieuse, le plus souvent pulmonaire plus 
rarement cardiologique, alors associée à une tachycardie et une 
aggravation en décubitus, en cas de péricardite. Une radiogra-
phie thoracique pourra alors rechercher une cardiomégalie et 
éliminer une cause respiratoire (figure).
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Bien entendu, un examen cardiologique anormal : tachycardie, 
arythmie, souffle cardiaque organique avec thrill, galop, frotte-
ment péricardique, assourdissement des bruits du cœur, majo-
ration du B2 au foyer pulmonaire, diminution ou abolition des 
pouls fémoraux, hépatomégalie, œdème périphérique, justifie 
un avis cardiopédiatrique.
En cas d’antécédents, d’histoire clinique ou de description 
évocatrice, d’anomalie de l’examen clinique, ou de doute, 
le premier examen à réaliser est un électrocardiogramme. 
Celui-ci recherchera  : une tachycardie et/ou une arythmie 
(pré-excitation ventriculaire, extra-systoles ventriculaires 
ou supra-ventriculaires, etc…), des troubles conductifs, des 
anomalies de la repolarisation. Un sous ou sus-décalage du 
segment ST avec ou sans miroir témoigne d’une ischémie 
myocardique. Il faut alors rechercher en premier lieu une 
myocardite, plus souvent qu’une anomalie coronaire très rare 
chez l’enfant. Un sus-décalage dans toutes les dérivations avec 
ou sans micro-voltage fait évoquer une péricardite sèche ou un 
épanchement péricardique. L’électrocardiogramme peut faire 
suspecter une myocardiopathie notamment hypertrophique : 
hypertrophie ventriculaire gauche, modification de la repola-

risation, ondes  Q. Il peut montrer des signes d’hypertrophie 
ventriculaire droite (hypertension artérielle pulmonaire, 
embolie pulmonaire).
Une anomalie de l’examen clinique, de l’électrocardiogramme, 
l’histoire familiale ou la survenue d’une douleur à l’effort justi-
fiera un avis cardiopédiatrique avec une échographie cardiaque 
à la recherche d’une anomalie d’origine ou de trajet des artères 
coronaires, d’une myocardiopathie, d’une myocardite ou d’une 
péricardite, d’une hypertension artérielle pulmonaire, d’une obs-
truction du cœur gauche. Des dosages de troponine peuvent être 
utiles quand on suspecte sur les données de l’examen clinique 
ou de l’électrocardiogramme, une myocardite, une péricardite, 
une ischémie coronaire. Le Holter ECG n’a habituellement pas 
d’intérêt en l’absence de palpitations ou de syncope associées. 
L’épreuve d’effort cardiologique est peu « rentable » pour détec-
ter une anomalie cardiaque y compris en cas de douleurs thora-
ciques à l’effort en dehors de l’association à des palpitations, un 
malaise ou une syncope.
Les douleurs thoraciques sont rarement d’origine cardiologique 
chez l’enfant. Les enfants souffrant de douleurs thoraciques 
dont l’examen clinique, l’ECG sont anormaux ou dont l’histoire 

Figure : Arbre décisionnel en cas de douleurs thoraciques de l’enfant.
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personnelle ou familiale est à haut risque doivent donc être 
explorés par un cardiopédiatre. C’est également le cas de ceux 
qui ont des symptômes d’effort qui ne peuvent être attribués à 
une autre cause notamment respiratoire (asthme), ou qui sont 
associés à une syncope ou des palpitations. Bien entendu, les 
enfants les plus symptomatiques avec de la fièvre, une altération 
des constantes hémodynamiques et/ou respiratoires, doivent 
être examiné rapidement aux urgences pédiatriques pour éli-
miner une myocardite ou une péricardite. Un algorithme simple 
peut aider à une prise en charge rationnelle de ce symptôme le 
plus souvent bénin en limitant les explorations en particulier 
cardiologiques (figure) [4].
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1. Introduction
L’intérêt des biomarqueurs cardiaques n’est plus à démontrer 
dans les services d’urgences adultes en cas de doute sur l’origine 
de la dyspnée (cardiaque ou respiratoire) avec le dosage du BNP 
(Brain Natriuretic Peptide) ou sa fraction terminal NT-proBNP. 
Le dosage de la troponine cardiaque (Tn) a également été 
validé dans la confirmation de l’infarctus du myocarde en cas 
de douleurs thoraciques. Des recommandations concernant 
l’indication et des valeurs seuils sont bien définies avec un arbre 
décisionnel [1,2]. 
Dans la population pédiatrique, il n’existe pas de recomman-
dation claire sur leurs utilisation de routine aux urgences [3], 
alors que l’intérêt est déjà prouvé dans les services de chirurgie 
cardiaque pédiatrique en terme de surveillance et de pronostic 
[4], or la présentation clinique des cardiopathies congénitales 
(CIA, CIV, PCA…) n’est pas spécifique et peut ressembler à des 
affections fréquentes en pédiatrie comme la bronchiolite et les 
troubles alimentaires.

2. Les marqueurs biologiques cardiaques

La Troponine est une protéine de l’unité contractile du myocyte 
comme l’Actine, la Myosine et la Tropomyosine.
Elle est constituée de trois Isoformes I, T et C ; la Tn I est la plus 
fréquemment mesurée car la Tn T augmente dans l’insuffisance 
rénale et la Tn C présente une similitude avec la troponine sque-
lettique.
La Tn est libérée dans le plasma suite à une agression de l’unité 
contractile par une ischémie, une inflammation (myocardite), un 
traumatisme cardiaque, sous l’effet des antracyclines ou de la 
chirurgie cardiaque. Après l’agression son taux augmente entre 
3 et 6 heures, avec un pic à H18-H24 et un retour à la normale 
entre 6 et 10 jours [3].
Le dosage nécessite 0,2  ml de sang et se fait par méthode 
automatique, technique Elisa, il est rapide, fiable et peu 
 onéreux.
En général les normes données sont des normes adultes 
(normal si < 99eme percentile), le résultat est rendu de façon 
quantitative. Ce dosage doit être répété à H3 pour vérifier la 

cinétique, une enquête dans les laboratoires européens montre 
que 13 % des centres pédiatriques appliquent ce contrôle uni-
quement [4].
La valeur normale dépend du laboratoire, en générale < 0.014 
μg/L, sa valeur est constante et varie peu avec l’âge en dehors 
de la période néonatale ou la Valeur est trois fois plus élevée que 
chez l’adulte [5].
La myocardite reste la cause la plus fréquente d’augmentation 
de la Tn chez l’enfant en bonne santé auparavant [6]. Les anoma-
lies des coronaires doivent être recherchées en cas de symptôme 
à l’effort, sans oublier la recherche de consommation de drogues 
pouvant provoquer un spasme coronaire. Le niveau élevé de Tn 
ne reflète pas forcément la gravité [6].

Les Peptides Natriurétiques
Les Peptides Natriurétiques ont un rôle primordial dans l’ho-
méostasie des fluides dans l’organisme. Plusieurs types existent : 
l’ANP (atrial natriuretic peptide), le BNP et sa fraction terminale 
NT-proBNP.
ANP  : peu utilisé cliniquement car demi-vie trop courte de 
quelques minutes.
BNP : C’est une hormone secrétée par les cellules myocardiques 
auriculaires et ventriculaires en réponse à une surcharge en 
volume ou en pression. Le niveau sanguin reflète la fonction 
myocardique [7], il a une action diurétique, natriurétique et 
vasodilatatrice. Il inhibe le système rénine – aldostérone. Il est 
éliminé par les reins et les endopéptidases.
NT-proBNP : inactif. Plus facile à doser car plus stable que le BNP, 
et son dosage est plus standardisé car les anticorps viennent du 
même laboratoire. Le niveau de NT-proBNP est en général 2.44 
fois plus élevé que le BNP.
La difficulté est d’établir les normes par rapport à l’âge et aux 
autres facteurs pouvant modifier ce dosage chez l’enfant :
Facteur de l’âge : Le taux chez le nouveau-né est très élevé en 
dehors de toute pathologie cardiaque la 1ere semaine [8,9], 
avec le 95e percentile à 6500 pg/l  [9]; plusieurs explications 
sont apportées  : la redistribution sanguine après l’arrêt de 
la circulation placentaire avec une surcharge ventriculaire en 
pression et en volume et l’arrêt du filtrage placentaire. Le niveau 
diminue progressivement ensuite parallèlement à la diminution 
des résistances vasculaires pulmonaires et l’amélioration de la 
maturation rénale.
Le 95e percentile reste à 1000 pg/ml jusqu’à l’âge de un an [9].

Pathologies cardiaques aux urgences 
pédiatriques
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3. Rôle des maladies extracardiaques

Des pathologies fréquentes aux urgences pédiatriques comme 
la fièvre, une gastroentérite, une déshydratation, et les infec-
tions respiratoires sont susceptibles d’augmenter le taux de 
NT-proBNP, mais cette augmentation est loin d’atteindre le seuil 
de détection des cardiopathies ou de l’insuffisance cardiaque. 
Un enfant malade avec un taux de NT proBNP < 400 μg/l a peu 
de risque d’avoir une cardiopathie avec une valeur prédictive 
négative de 99 % [10].
Rôle des convulsions et de l’encéphalopathie  : le taux de NT 
proBNP augmente en cas de convulsion qu’elle soit fébrile ou 
non. Ce niveau est significativement plus élevé si la convulsion 
est due à une encéphalopathie virale mais reste < 500 pg/ml, loin 
du seuil des cardiopathies [11].
Rôle du sepsis: Le sepsis seul augmente le NT-ProBNP sous l’effet 
des cytokines et des catécholamines, mais la valeur est beaucoup 
plus élevée en cas de dysfonction du ventricule gauche; les 
niveaux se superposent dans les deux situations ne permettant 
pas de conclure sans d’autres éléments. En cas d’instabilité 
hémodynamique et une valeur très élevé, l’échographie car-
diaque est nécessaire [12]

4. Applications pratiques aux urgences 
pédiatriques
L’intérêt principal de ces biomarqueurs cardiaques est donc 
le diagnostic de l’insuffisance cardiaque dans des tableaux 
atypiques que la cause soit infectieuse, inflammatoire ou 
malformative. Si le doute persiste après le cliché thoracique et 
l’électrocardiogramme, le dosage des marqueurs peux infirmer 
le diagnostic de l’insuffisance cardiaque si normal ou inciter à 
réaliser une échographie cardiaque si taux très élevé.
Le taux de BNP et NT-proBNP est élevé dans les cardiopathies, 
ce taux est également significativement plus élevé si défaillance 
cardiaque. Il est corrélé au degré de défaillance et il diminue avec 
l’amélioration de la fonction cardiaque sous traitement [13].
Le dosage des biomarqueurs cardiaques peut être utile dans les 
indications suivantes :
1) La bronchiolite du nourrisson :
Toutes les bronchiolites vues aux urgences pédiatriques ne sont 
pas de simples bronchiolites et la présentation clinique n’est pas 
très différente de celle des cardiopathies congénitales ; de plus 
une bronchiolite peut faire décompenser une cardiopathie sous 

jacente. La sévérité des symptômes (fréquences respiratoire, 
désaturation et signes de lutte) n’est pas discriminatoire [15], 
alors que le dosage de BNP est significativement plus élevé chez 
les nourrissons avec une bronchiolite associé à une cardiopathie 
congénitale (841.2+/-1475.8 Pg/ml) par rapport à une bronchio-
lite isolée (118+/-219.5). A l’inverse une valeur normale permet 
d’éliminer une atteinte cardiaque.
2) Le syndrome de Kawasaki :
Diagnostiquer un syndrome de Kawasaki reste un défi majeur 
dans les services d’urgences pédiatriques, le retard diagnostique 
peut engendrer des conséquences dramatiques au niveau 
cardiaque avec des anévrysmes coronaires [16]. Le dosage de NT-
proBNP peut être un marqueur biologique supplémentaire pour 
les formes atypique. Une étude récente [17] rapportait que le 
dosage de NT-proBNP est plus pertinent que tous les paramètres 
inflammatoires. De plus, une valeur très élevée > 3100 pg/ml 
était prédictive de la résistance aux immunoglobulines.
3) Chimiothérapie cardiotoxique (Antracyclines) :
Les biomarqueurs cardiaques peuvent révéler les lésions myo-
cardiques plus précocement que l’échographie [18]. Lorsque 
ces enfants consultent pour motif respiratoire ou infectieux, le 
dosage de la Tn est utile pour révéler l’atteinte myocardique alors 
que le NT proBNP va refléter la fonction cardiaque [18,19].
4) Hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) :
Le dosage de NT-proBNP est utilisé dans la surveillance et le 
pronostique des enfants atteints d’HTAP [20,21], son dosage est 
intéressant en cas de consultation aux urgences pédiatriques 
pour motif respiratoire et/ou hémodynamique afin de comparer 
avec les valeurs de référence de l’enfant.

5. Conclusion

L’utilisation des biomarqueurs cardiaques aux urgences pédia-
triques doit rester rare, motivée par une analyse clinique et 
anamnestique poussée.
Les résultats doivent être interprétés en fonction de l’âge et des 
facteurs associés.
L’utilisation dans le syndrome de Kawasaki et en post chimiothé-
rapie semble prometteuse.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Les virus de l’hépatite A (VHA) et E (VHE), mondialement 
répandus, sont des virus à ARN responsables d’hépatites 
à transmission entérique. Les virus excrétés dans les selles 

sont des virus nus, très résistants dans le milieu extérieur. Dans 
le sang circulant, les virions sont associés à des lipides formant 
des particules virales pseudo-enveloppées. Les deux formes sont 
infectieuses. L’infection se caractérise par une longue phase 
d’incubation, une proportion importante d’infections asymp-
tomatiques et une augmentation des formes symptomatiques 
avec l’âge. Malgré une variabilité génétique, un seul sérotype est 
décrit pour chacun des deux virus.

1. Epidémiologie et prévention du VHA

Le VHA est strictement humain et se transmet par voie féco-
orale inter-humaine ou par ingestion d’aliments contaminés. 
La prévalence est corrélée aux indicateurs socio-économiques. 
Dans les pays pauvres, dits de forte endémie, le VHA affecte 
les jeunes enfants sans produire de symptômes et la séro-
prévalence dépasse 50 % dès l’âge de 5 ou 14 ans [1]. Ailleurs, 
l’amélioration des conditions d’hygiène fait reculer l’âge de 
contamination, les infections symptomatiques sont plus fré-
quentes et plus sévères et le risque épidémique s’accroit. Les 
travaux de l’OMS indiquent une augmentation du nombre des 
cas annuels, de 117 millions estimés en 1990 à 126 millions en 
2005, dont 35000 décès [2]. L’OMS recommande une interven-
tion vaccinale dans les zones en transition d’endémie forte vers 
moyenne. Une vaccination pédiatrique universelle entraine 
une baisse de l’infection dans toutes les tranches d’âge, signe 
d’une immunité de groupe. Le vaccin est également utilisable 
en prophylaxie post-exposition.
Dans les pays industrialisés, l’incidence de l’infection est 
faible ; le VHA est introduit par des voyageurs et peut diffuser 
au sein de communautés. Plus rarement, il est introduit par 
des aliments importés de pays de forte endémie. En France, 
la séroprévalence est inférieure à 50  % dans la tranche d’âge 
40-49 ans et l’incidence, estimée par le dispositif de déclara-
tion obligatoire, est inférieure à 2/100000 habitants soit moins 
de 2000 cas/an ; l’incidence étant plus élevée chez les moins 
de 15 ans.

2. Formes cliniques du VHA
La mortalité globale est estimée entre 0,2  % et 0,4  % des cas 
symptomatiques mais peut atteindre 2 % après 40 ans. Des fac-
teurs d’hôte tels que l’âge, une pathologie hépatique sous-jacente 
ou des polymorphismes du récepteur viral ont été associés à la 
sévérité de la présentation. Des formes prolongées ou à rechute 
sont décrites ainsi qu’une intrication avec des phénomènes auto-
immuns [3]. Le diagnostic de l’infection aigue repose sur la détec-
tion d’IgM spécifiques, le génome viral est à rechercher devant des 
formes compliquées ou diagnostic différentiel.

3. Epidémiologie, prévention et formes 
cliniques du VHE dans les pays  
en développement

Quatre génotypes du VHE infectent l’homme. Dans les pays en 
développement, les génotypes 1 et 2, strictement humains, sont 
responsables de flambées épidémiques et de cas sporadiques 
liés à l’absence ou à la défaillance de l’approvisionnement en eau 
potable [4].
Le VHE est une cause majeure d’hépatite aiguë dans ces pays 
avec des formes symptomatiques survenant chez les jeunes 
adultes, une mortalité élevée chez la femme enceinte et une 
mortinatalité. La transmission verticale ou périnatale s’observe 
exclusivement avec des souches de génotype 1. En 2005, le 
nombre estimé d’infections était de 20  millions, dont 70000 
décès, correspondant à un taux de mortalité des formes sympto-
matiques de 0.5-4 % [5]. La prévention passe par l’amélioration 
des conditions sanitaires  : selon l’OMS, près de 2  milliards et 
demi d’individus n’auront toujours pas accès à un réseau d’as-
sainissement en 2015. Depuis 2011, un vaccin, basé sur un peptide 
recombinant de 239 acides aminés (Hecolin), est homologué 
en Chine. L’efficacité vaccinale est de 95  % à 12 mois [6] et de 
87 % jusqu’à 4.5 ans. L’OMS recommande des études de phase 
4 pour établir son profil de tolérance et son efficacité dans des 
contextes épidémiques, ou chez la femme enceinte [7].

4. Epidémiologie, prévention et formes 
cliniques du VHE dans les pays industrialisés
Dans nos pays, les infections sont liées aux génotypes 3 et 
4  infectant les mammifères (porc, sanglier, cerf) et l’homme. 
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La   transmission alimentaire par ingestion de viande crue ou 
peu cuite est démontrée et peut être évitée par une cuisson « à 
cœur » de la viande, une cuisson de 20 mn à 71°C étant nécessaire 
à son inactivation [8]. Le contact direct avec le réservoir animal est 
aussi source d’infection comme le montrent les séroprévalences 
élevées chez les personnels exposés. Ce mode de transmission 
peut être prévenu par des mesures d’hygiène simples, port de 
gants ou port de bottes en forêt [8]. Les souches zoonotiques 
sont détectées dans l’environnement (eaux de surface, aliments 
de plein champ ou coquillages) mais ce mode de transmission 
est encore mal évalué et rend sa prévention difficile. La transmis-
sion par des produits sanguins labiles a été démontrée dans de 
nombreux pays occidentaux. Le risque de don virémique est par-
ticulièrement élevé en France (1/2218) où il est possible d’obtenir 
du plasma VHE négatif depuis novembre 2014.
La séroprévalence augmente avec l’âge et il existe des diffé-
rences considérables d’un pays à l’autre et d’une région à l’autre 
au sein d’un même pays, 24 % en moyenne en France, mais 52 % 
dans le sud ouest [9], soulignant le caractère le plus souvent 
asymptomatique de l’infection. L’infection symptomatique est 
observée chez des patients d’âge médian 50-55  ans, plus sou-
vent des hommes, avec des comorbidités ou une consommation 
excessive d’alcool. L’infection peut décompenser une cirrhose 
ou révéler une hépatopathie sous-jacente. Elle peut également 
être confondue ou s’associer à une toxicité médicamenteuse. 
Les points remarquables des infections à génotype 3 sont la 
survenue de manifestations extra-hépatiques, notamment neu-
rologiques dans 5-10 % des cas, et le développement d’infections 
chroniques.
Celle-ci est essentiellement rapportée en Europe chez des trans-
plantés d’organe solide (rein, foie, cœur) où le risque de passage 
à la chronicité atteint 66 %. Elle est asymptomatique dans près 
de 70  % des cas avec élévation modérée des transaminases, 
mais la progression de la fibrose peut être rapide. L’ARN viral est 
détectable chez 0.9-3.5  % des transplantés [4]. L’ensemble des 
ces éléments font recommander une recherche systématique de 
l’ARN viral chez tout patient transplanté ; en effet le diagnostic 
sérologique peut être mis en défaut dans ce contexte avec une 

séroconversion retardée ou absente. D’autres immunodéprimés 
sont concernés, tels les patients vivant avec le VIH ayant un taux 
de CD4<250/mm3, les greffés de moelle et les patients sous 
chimiothérapie ou immunothérapie. Les modes de contami-
nation sont similaires à ceux de la population générale, essen-
tiellement consommation de porc, de gibier ou de coquillages, 
mais des transmissions transfusionnelles ou par le greffon ont 
été décrites [4]. La réduction de l’immunosuppression permet 
l’élimination du VHE chez près de 30 % des sujets transplantés. 
Si cette stratégie est impossible ou inefficace, la ribavirine est 
le traitement de choix. Prescrite à la dose de 10-12  mg/kg par 
jour pendant 3 mois, elle permet l’élimination virale dans près de 
80 % des cas chez le transplanté [4].
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Le Virus de l’hépatite E (VHE) est un virus à ARN, monoca-
ténaire, non enveloppé de la famille Hepeviridae. Il existe 
quatre génotypes principaux à l’origine d’une infection 

chez l’homme :
 les génotypes 1 et 2 (VHE-1 et -2), de transmission oro-fécale, 

sont majoritairement responsables des épidémies observées 
dans les pays en voie de développement, par consommation 
d’eau contaminée. Dans ces pays, la séroprévalence pour les 
IgG anti-VHE augmente avec l’âge, de moins de 10  % chez 
l’enfant < 10 ans jusqu’à 76 % chez les adolescents et 84 % 
chez l’adulte en Egypte 1. L’infection chez les femmes enceintes 
est associée à un risque important d’hépatite fulminante et 
de décès (20-25 %) et en cas de contamination pendant le 3e 
trimestre, à un risque important (50 à 100 %) de transmission 
du virus et de décès du nouveau-né (40 %).

 les génotypes 3 et 4 (VHE-3 et -4) sont responsables de la majo-
rité des cas d’infection par le VHE dans les pays industrialisés 
(dont l’Europe), attribuables à la consommation de viande de 
porc, gibier ou fruits de mer contaminés [1]. La transmission 
parentérale et verticale du VHE-3 est possible mais semble 
assez rare. De même, si l’ARN du VHE est retrouvé dans le lait 
maternel (colostrum) de mère infectées, le risque de trans-
mission chez les nouveaux nés allaités n’apparaît pas plus 
élevé que chez ceux nourris par un lait artificiel. Enfin, bien 
que quelques cas d’infection pendant la grossesse aient été 
rapportés, aucun cas d’hépatite fulminante n’a été observé [1]. 
La fréquence de l’infection par le VHE chez l’enfant est estimée 
à 1 - 7,5  % en Europe [2,3]. La plus grande étude pédiatrique 
conduite en Allemagne (1646 enfants âgés de 0-17  ans) 
montre que la prévalence d’anticorps anti-VHE augmente de 
0.4 % avant 2 ans à 1,5 % entre 15 et 17ans [3].

1. Formes cliniques de l’infection par le virus 
de l’hépatite E chez l’enfant

1.1. Chez l’enfant immunocompétent

L’hépatite aigue E est généralement asymptomatique, ou sinon 
les symptômes miment ceux de l’hépatite A [1]. La période 

d’incubation est de 15-60 jours (40 jours en moyenne). Le risque 
d’insuffisance hépatique aiguë est faible et concerne essentiel-
lement les enfants porteurs d’hépatopathie chronique [4]. Des 
manifestations extrahépatiques liées au VHE ont été observés 
chez l’enfant : neurologiques, pancréatite aigue, thrombopénie, 
anémie hémolytique et hémophagocytose [5]. 

1.2. Chez l’enfant immunodéprimé

Il est clairement établi que le VHE peut être responsable d’hépa-
tite chronique (définie par la persistance d’une virémie> 6 mois) 
et de cirrhose, notamment chez les patients greffés d’organes. 
Ces observations n’ont été rapportées que pour le VHE-3 et -4. 
Dans la majorité des cas, l’infection par le VHE-3 est acquise 
après la transplantation, probablement par la consommation 
d’aliments contaminés. La transmission du VHE-3 par les trans-
fusions sanguines ou l’organe greffé (le foie) a rarement été 
rapportée.
Ce n’est que plus récemment que l’infection chronique par le 
VHE a été rapportée chez l’enfant immunodéprimé, notamment 
après greffe d’organes [6-8]. La mise en évidence d’IgG anti-VHE 
est rapportée chez 3,2 % (4/124 en Allemagne) à 8,3 % (8/96 en 
France) des enfants greffés d’organe (foie ou foie-rein) mais une 
virémie VHE n’est détectée qu’exceptionnellement (1/124 dans 
la première série, et aucun dans la seconde)[6, 9]. De même, la 
cause d’une cytolyse chronique et/ou de signes histologiques 
d’hépatite chronique après greffe hépatique n’a pu être rappor-
tée à une infection chronique par le VHE que chez un 1 enfant/14 
dans une série du Canada et 1 enfant/22 dans une autre série 
d’Allemagne [7, 8].
Une infection chronique par le VHE peut aisément passée 
inaperçue si la recherche de l’ARN viral par PCR dans le sérum 
n’est pas systématiquement réalisée. La plupart des enfants ne 
sont pas symptomatiques et les anomalies des tests hépatiques 
sont souvent modérées. L’examen histologique du foie montre 
un aspect non spécifique d’hépatite chronique pouvant mimer 
un rejet aigu du greffon hépatique ou une hépatite «  auto-
immune  » de novo [8]. Des manifestations extrahépatiques 
ont été décrites chez l’adulte immunodéprimé, notamment 
des atteintes neurologiques (polyradiculonévrite, encéphalite, 
myopathie proximale), ainsi que des cas de glomérulonéphrite 
membranoproliférative ou de syndrome néphrotique, d’évolution 
favorable après clearance du VHE. De telles manifestations n’ont 
pas fait l’objet de publications chez l’enfant immunodéprimé 
mais pourraient survenir.
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2. Traitement de l’hépatite E chez l’enfant

Aucun traitement n’est recommandé en cas d’hépatite aigue. 
Quelques observations de traitement par la Ribavirine ont été 
rapportées chez l’adulte en cas d’hépatites fulminantes, permet-
tant d’éviter la transplantation hépatique.
Après transplantation d’organes, les recommandations actuelles 
chez l’adulte sont de diminuer le traitement immunosuppresseur 
afin de favoriser la clearance virale spontanée qui est observée 
dans près de 30 à 40 % des cas. Si la diminution de l‘immuno-
suppression n’est pas réalisable ou que la virémie persiste après 
3 mois de recul, un traitement par Ribavirine est indiqué pendant 
3 mois, permettant d’obtenir une réponse virologique soutenue 
(absence de réplication > 6 mois après l’arrêt du traitement) dans 
la majorité des cas [10]. Un traitement plus prolongé peut être 
envisagé si besoin ou repris en cas de récidive avec de bons résul-
tats. Seule une observation rapporte l’efficacité du traitement 
par la Ribavirine à la dose 15 mg/kg/jour pendant 6 mois chez 
un enfant de 10 ans [8]. L’anémie est le principal effet indésirable 
nécessitant une réduction de la dose ou parfois une transfusion 
sanguine.

3. Conclusion

 La recherche d’une infection par le VHE est indiquée chez 
l’enfant en cas de cytolyse hépatique, de manifestations extra-
hépatiques (neurologique, pancréatite aigüe, thrombopénie, 
anémie hémolytique et activation macrophagique de cause 
indéterminée) par la recherche d’IgM et IgG anti VHE chez 
l’enfant non immunodéprimé, et par la recherche de l’ARN viral 
par PCR dans le sérum chez tout enfant immunodéprimé ou 
recevant un traitement immunosuppresseur (dont des corti-

moelle, infection VIH mais également hépatite auto-immune, 
maladie inflammatoire du tube digestif, syndrome néphro-
tique, hémopathies).

 Un traitement par la Ribavirine peut être envisagé chez les 
enfants immunodéprimés, selon les recommandations éta-
blies chez l’adulte.

 Même si la transmission interhumaine est rare, une hygiène 
stricte doit être appliquée pour éviter la contamination des 
sujets contacts au domicile comme en collectivités et à l’hôpital.

 Une fois qu’un vaccin sera disponible, il sera recommandé de 
vacciner les enfants porteurs d’hépatopathie chronique et en 
attente de greffe.

 Enfin, il est recommandé chez l’immunodéprimé :
 º de vérifier l’absence de transmission du VHE après trans-

fusion de produits sanguins, dans l’attente d’un dépistage 
systématique chez les donneurs de sang.

 º d’informer du risque de transmission du VHE-3 par la viande 
de porc ou gibier insuffisamment cuites et les fruits de mer 
et de conseiller la cuisson de ces aliments à des températures 
de plus de 70  °C pendant au moins 20 mn, ce qui permet 
d’inactiver le virus.
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La douleur chronique de l’enfant et de l’adolescent est un 
problème de santé publique par son impact médico-éco-
nomique grandissant  : une estimation récente aux USA 

estimait son coût total à 11.8 milliards de dollars [1]. Son épidé-
miologie n’est pas connue en France mais une revue récente de la 
littérature met en évidence la fréquence de la douleur chronique 
dans la population pédiatrique. La prévalence estimée est de 
23 % pour les céphalées et entre 11 et 38 % selon les études pour 
les autres localisations (abdominales, musculo-squelettiques) 
[2]. Les jeunes filles sont plus concernées que les garçons et la 
plupart des études montrent une augmentation de la prévalence 
avec l’âge, la douleur chronique intéressant plutôt les adoles-
cents que les jeunes enfants [2].
La définition de la douleur chronique chez l’enfant n’est pas 
validée au niveau international mais on peut retenir qu’il s’agit 
d’une douleur qui persiste plus d’un mois, au-delà de l’évolution 
de la maladie aigue, et comprenant toute douleur persistante 
au-delà de la guérison d’un traumatisme [3].
La douleur chronique est une entité à part entière qui retentit sur 
plusieurs domaines : sommeil, humeur, capacités fonctionnelles, 
fonctionnement social, familial et scolaire et qui diminue globa-
lement la qualité de vie [4].
Il existe des facteurs de prédisposition à la douleur chronique, 
qui vont participer à la chronicisation d’une douleur. L’anxiété et 
la dépression sont les plus connus mais bien d’autres facteurs 
interviennent dans le modèle dit bio-psycho-social de la douleur 
chronique (Figure 1) tels que des facteurs sociaux, environnemen-
taux (histoire familiale de douleur chronique, fonctionnement 
familial), et psychologiques (catastrophisme, manque d’estime 
de soi) [5].
On peut rencontrer plusieurs types de situations de douleur 
chronique :

 – Elle peut survenir en tant que complication d’une pathologie 
chronique (arthrite juvénile, drépanocytose).

 – Elle peut faire suite à une pathologie aigue et se chroniciser 
(douleurs chroniques post-opératoires, douleurs neuropa-
thiques ou algodystrophie survenant après un traumatisme).

 – Elle peut parfois survenir sans problème médical particulier et 
être alors considérée comme « inexpliquée ». Avant d’évoquer 
ce cadre nosologique une évaluation clinique précise couplée 
à des examens paracliniques appropriés est nécessaire, sans 
multiplier les avis et les examens invasifs.

Différentes théories ont été formulées pour expliquer ces dou-
leurs [6] : 

 – Sensibilisation neuronale  : par ce mécanisme les patients 
exposés à des douleurs répétées développent une mémoire 
de la douleur et ont une sensibilité augmentée à de nouvelles 
sensations douloureuses.

 – Sensibilisation par le système immunitaire  : les réactions 
inflammatoires chroniques peuvent modifier la perception de 
la douleur car les médiateurs pro-inflammatoires ont un effet 
sur le système nerveux central.

 – Dysrégulation endocrinienne : une dérégulation de la réponse 
au stress de l’axe hypothalamo-hypophysaire a été montrée 
dans certains syndromes douloureux chroniques, le méca-
nisme précis est mal connu.

 – Filtrage du signal  : un défaut de filtrage des informations 
sensorielles ascendantes augmente la probabilité que ces 
sensations soient perçues comme désagréables.

 – Amplification des informations somato-sensorielles  : le fait de 
fixer son attention sur une sensation corporelle augmente la per-
ception de cette sensation. C’est un cercle vicieux dans lequel tout 
symptôme physique mineur va être perçu comme douloureux.

 – Dysfonction du système nerveux autonome : après un stress 
le système parasympathique régule la fréquence cardiaque et 
permet sa diminution et le retour à l’équilibre. Dans certaines 
conditions de douleur chronique la fréquence cardiaque reste 
élevée, le parasympathique ne joue plus son rôle de régulation.

 – Théorie comportementale: la peur de la douleur est un 
exemple de conceptualisation de cette théorie dans laquelle le 
patient va éviter toute situation potentiellement douloureuse 
ce qui va augmenter progressivement les conséquences bio-
psycho-sociales de la douleur.

 – Sensibilité génétique : certains patients seraient génétique-
ment prédisposés à la douleur chronique et auraient une plus 
grande sensibilité à la douleur.

On retrouve le plus souvent chez les patients la conjonction de 
plusieurs facteurs physiques, psychologiques et environnemen-
taux : le modèle bio-psycho-social permet d’intégrer la plupart 
des théories ci-dessus [6]. La population pédiatrique concernée 
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est très hétérogène ce qui rend difficile la réalisation de travaux 
de recherche.
La terminologie des douleurs chroniques inexpliquées est 
encore sujette à débat actuellement : faut-il parler de douleurs 
psychogènes, fonctionnelles, dysfonctionnelles, médicalement 
inexpliquées, de syndrome d’amplification de la douleur, de 
trouble douloureux primaire (primary pain disorder) [7]  ? Le 
débat n’est pas clos mais il est en tout cas primordial d’expliquer 
cette situation, de dédramatiser, et de proposer une prise en 
charge elle aussi basée sur le modèle bio-psycho-social de la 
douleur chronique. Cela impose une position basse du médecin, 
qui doit savoir dire qu’il « ne sait pas » quelle est exactement 
la cause de la douleur mais doit pouvoir proposer des solutions. 
Dans ce contexte la dichotomie somatique versus psychologique 
est inappropriée et induit une confusion.
Le Dr Zeltzer a décrit les 4 points fondamentaux de la prise en 
charge de ces patients [8] :
 Toute douleur est physique : elle fait intervenir les circuits de 

la douleur, les neurotransmetteurs, les facteurs immunitaires 
et les gènes.

 Toute douleur est influencée par les pensées, les émotions, le 
contexte socio-culturel qui interagissent pour prolonger ou 
maintenir la douleur.

 Pas de dichotomie douleur physique/douleur psychologique.
 L’évaluation et la prise en charge doivent se centrer à la fois sur 

les émotions, les cognitions, la physiologie et l’environnement.
Une prise en charge globale et contenante permet d’éviter que 
les patients et leurs familles cherchent un diagnostic à tout 
prix: fibromyalgie, syndrome d’Ehlers Danlos hypermobile, 
maladie de Lyme chronique ou polyneuropathie des petites 
fibres. Ces pathologies ont en commun des symptômes peu 
spécifiques et des critères diagnostics imprécis (ou pas de 
critères diagnostics propres à l’enfant). Ces diagnostics portés 
souvent hâtivement sans associer une prise en charge bio-
psycho-sociale risquent d’installer le patient dans un statut 
de malade (voire de famille de malades) dans lequel tout 
espoir de guérison est impossible.
En l’absence de pathologie médicale sous-jacente, une prise en 
charge adaptée amène le plus souvent, progressivement, à une 
amélioration totale ou partielle.

Figure 1: facteurs associés à la douleur chronique de l’enfant. Issue de Twycross A, Dowden S, Bruce E. Managing pain in children: a clinical guide. 
Wiley-Blackwell 2009.
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Les douleurs inexpliquées

Douleurs inexpliquées de l’enfant  
et de l’adolescent : Quand, comment  
et pourquoi l’adresser au pédopsychiatre ?
C. Jousselme*
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enseignement recherche de la Fondation Vallée, 7 rue Bensérade, 94250, Gentilly.

*Correspondance :  
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La douleur inexpliquée chronique de l’enfant et de l’ado-
lescent reste un problème clinique complexe qui met 
souvent en échec le pédiatre. Il correspond à un trouble 

somatoforme n’entrant pas dans le cadre des troubles factices ou 
des simulations [1]. Il altère généralement de façon importante, 
durable et très déstructurante, à la fois le fonctionnement social, 
affectif et parfois cognitif du patient, et les liens familiaux [2].
Aussi, il apparaît fondamental que le pédiatre, dans ces cas où 
il est généralement en première ligne, ne reste pas isolé, mais 
travaille en collaboration active et étroite avec le pédopsychiatre, 
pour mieux faire avancer ces problématiques intriquant de façon 
inextricable psyché et soma.

1. Le pédopsychiatre peut être un recours 
pour penser
Dans certains cas, le pédiatre se sent vite impuissant une fois 
les examens complémentaires raisonnables effectués. Il est 
persuadé qu’il n’existe pas une origine somatique unique et 
claire de la douleur, même si celle-ci est née après un épisode 
impliquant le corps (entorse, fracture, choc, appendicite etc.). 
Cependant, dans un premier temps au moins, il lui semble 
impossible d’orienter la famille vers un pédopsychiatre du fait du 
surinvestissement du symptôme envisagé uniquement sous son 
angle concret, et il a raison : la famille et le jeune patient, malgré 
toutes ses explications continuent, à revendiquer un diagnostic 
précis, une maladie, un syndrome, une lésion, expliquant cette 
douleur généralement vécue comme intolérable. S’il se précipite, 
les parents et le patient, le «  quittent  », pour recommencer 
leur quête auprès d’un collègue, et la douleur se fige encore 
davantage [3]. Dans ces cas, il est parfois très utile que le pédiatre 
puisse parler avec un pédopsychiatre de la situation (groupe Balint 
ou lien de confiance plus individuel) [4], afin de mieux saisir les 
premiers enjeux psychiques de la situation et trouver des angles 
d’approche adéquats pour que la famille finisse par consulter sur 
un plan psychologique.

2. Le pédopsychiatre peut participer au 
diagnostic
Parfois, d’emblée, parce que l’équipe qui accueille le patient est 
pluridisciplinaire, le pédopsychiatre peut participer au diagnos-
tic. Il semble important qu’il se situe alors dans une relation de 
soutien et d’étayage par rapport à l’enfant douloureux : il ne doit 
en aucun cas nier la douleur, ne s’attacher qu’aux fantasmes en 
interprétant de façon trop rapide et caricaturale le symptôme [5]. 
Car cette douleur, si elle est devenue chronique, est bien réelle, et 
s’intègre dans un tableau d’intrication somatopsychique serrée 
au sein duquel chaque composante renforce l’autre. Il est donc 
fondamental qu’il envisage son action en continuité et en cohé-
rence avec celle des pédiatres, avançant ensemble, pas à pas, vers 
la reconnaissance d’enjeux psychologiques majeurs, sans évacuer 
la dimension corporelle du trouble, la notion de trace mnésique 
de la douleur ou celle de vulnérabilité somatique. Ainsi, dans 
cette articulation sécurisante des praticiens, incarnant le dualisme 
cher à Hippocrate, le patient et sa famille pourront poursuivre une 
prise en charge bifocale très riche : chaque information partagée 
pourra infléchir légèrement l’angle d’attaque des troubles, et 
permettra d’établir, dans une coordination évitant tout clivage, un 
diagnostic et une prise en charge véritablement partagée.

3. Le pédopsychiatre peut intervenir quand 
le symptôme s’intègre dans une histoire 
familiale pressentie comme complexe  
par le pédiatre, souvent à une période 
« clé » du développement
Dans d’autres cas, le pédiatre assez vite, prend conscience, à 
travers la nature et la qualité des interactions parents – enfants, 
que l’histoire familiale influence de façon évidente l’enlisement 
de son jeune patient dans la douleur chronique. La période de 
développement est aussi à bien considérer dans ces cas, pour 
lesquels il n’est pas rare de constater que l’enfant se trouve 
véritablement bloqué dans une impasse développementale. 
La période de préadolescence est à ce titre bien critique : pour 
l’enfant, il s’agit d’imaginer dans les deux années à venir (entre 
11 et 13  ans), de plonger dans les conflits psychiques propre à 
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l’adolescence, d’entrer pour cela dans un processus complexe de 
séparation – individuation lui donnant accès à une autonomie 
sociale nouvelle. Si on y ajoute les enjeux scolaires majeurs à 
cette période, on comprend bien que nos jeunes patients ont 
bien besoin d’être soutenus dans ce mouvement par des parents 
contents et rassurés de les voir grandir, même si, comme tout 
parents normalement constitués, ils gardent des inquiétudes et 
des doutes humains. Dans certaines familles, pour des raisons 
très diverses (importants conflits de couple ; fragilité narcissique 
d’un des parents ; rôle prépondérant d’un grand-parent vieillis-
sant mais refusant de vieillir ; etc.), un enfant se trouve pris dans 
une sorte de « mandat trans-générationnel » [6] qui l’empêche 
de franchir harmonieusement et assez sereinement ces étapes 
nécessaires. La douleur chronique survenant classiquement 
après un événement somatique réel (chute avec traumatisme 
tendineux ou osseux, infection etc.), peut alors s’installer 
progressivement, puis s’ancrer au plus profond du corps et de 
la psyché du sujet, devenant un véritable trou noir absorbant 
toutes ses pensées, garantissant un séjour en enfance rassurant 
ses parents sur leur rôle et leur place. Bien évidemment ce genre 
de situation ne peut être résolue rapidement car le ciment de la 
douleur est devenu celui de la famille  : la douleur est devenue 
identitaire. Ce n’est que très prudemment que le pédopsychiatre, 
en lien avec les nécessaires soins somatiques à mettre en place, 
pourra en premier lieu faire alliance avec le patient et ses 
parents grâce à une position de sollicitude et de bienveillance 
fondamentale. Les entretiens familiaux sont alors très utiles, 
en adaptant souplement les cadres, pour mieux approcher les 
enjeux psychiques de la situation, souvent bien plus complexes 
encore qu’on ne les envisageait au départ (voir les parents seuls ; 
voire les parents avec l’enfant ; voire un des parents avec l’enfant 
etc.). Le croisement d’histoire parentales dures, faites d’abandon, 
de blessure narcissiques, de traumatismes, ou bien encore de 
non reconnaissance de l’enfant qu’ils ont été, vient bloquer 
inconsciemment leur faculté, pourtant présente, de bien faire 
grandir leur enfant [4, 7]. Parfois, c’est un parent qui demandera 
à être plus soutenu que l’autre, parfois c’est la famille entière qui 
viendra consulter, tant le frère ou la sœur de l’enfant douloureux 
est actif, lui aussi, dans le dysfonctionnement familial. C’est 
d’ailleurs parfois lui qui est, en fait, au centre des problèmes, 
mais il est protégé par la douleur de l’autre, véritable symptôme 
établi par procuration. Parfois au contraire, il s’organise en faux 
self, enfant parfait dans tous les domaines de sa vie, pour tenter 
de soutenir des parents au bord du gouffre, et ainsi, tenter de les 

tenir en vie pour les avoir aussi un peu pour lui. Si on ne fait rien, 
ce n’est que quand l’enfant douloureux va mieux, que sa fratrie 
se permet généralement de «  craquer  », mettant en scène sa 
propre souffrance ou se rigidifiant dans une problématique de 
la maîtrise qui peut l’entraîner, à l’adolescence, vers les affres de 
l’anorexie mentale ou de la dépression d’épuisement.

Conclusion

La douleur chronique inexpliquée inscrit souvent le pédiatre 
dans une impuissance difficile à vivre et impossible à dénouer 
seul, dans bien des cas. L’adresse au pédopsychiatre doit se faire 
en prenant en compte la temporalité propre à chaque famille. 
Le pédiatre doit aussi rester persuadé que l’intrication psyché 
–  soma [8] impliquera une prise en charge bifocale la plupart 
du temps, longue, du fait même de l’intensité des mécanismes 
psychiques de résistance en jeux. Celle-ci ne sera efficace que si 
la confiance partagée des praticiens évite les inévitables clivages 
cherchant à garantir que rien ne change : car si la douleur est 
au cœur des débats, si chacun demande avant tout qu’elle cesse, 
elle reste pourtant, dans les cas les plus difficiles, un pansement 
contre des douleurs psychiques encore plus dangereuses, car 
menaçant de fragiles équilibres personnels et familiaux, dans 
une ambiance marquée par des défauts de résilience [9].
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Le terme « confiance » désigne le fait de croire avec assu-
rance et de se fier à quelqu’un ou quelque chose qui trans-
met un sentiment de sécurité. Sans confiance, il ne peut y 

avoir de « contrat de soins » [1]. La confiance des parents vis-à-vis 
du médecin de leur enfant s’inscrit au sein de la très spécifique 
relation triangulaire pédiatrique médecin/parents/enfant et 
conduit à nous interroger sur les conséquences chez l’enfant de 
la mise en doute par les parents des savoirs médicaux  : savoir 
théorique (connaissances), savoir faire, savoir être.
Nous rapportons au cours de notre intervention quelques témoi-
gnages de confidences (mot doublet de confiance) exprimés 
par des enfants dans un contexte qui doit tenir compte de la 
maturité de leur jugement au sein de leur environnement.

1. Savoir théorique et perte de confiance.

Il faut tenir compte dans le jugement exprimé par les confi-
dences des enfants de leur perception des doutes acquis par 
leurs parents, vis-à-vis des connaissances de leur médecin dont 
les compétences ont pu être remises en questions par des 
remarques familiales ou de voisinage, des propos médicaux anti-
déontologiques, ou une adhésion préférentielle et souvent non 
critique à des informations recueillies sur les sites Internet, dans 
la presse, la télévision ou les réseaux sociaux.
Les doutes des enfants tels qu’ils semblent s’exprimer selon leur 
jugement propre, concernent :

 – Des prescriptions mal assurées traduisant par exemple la 
méconnaissance des goûts des médicaments, de leurs posolo-
gies ou des effets indésirables.

 – La méconnaissance des résultats normaux d’examens biolo-
giques ou plus encore d’imagerie.

 – L’échec d’un traitement pronostiqué comme rapidement 
efficace, et évalué par eux comme une promesse non tenue.

2. Savoir faire et perte de confiance.

Les confidences les plus spontanées exprimées par l’enfant à 
propos de ce qu’il juge relever de l’incompétence de son méde-
cin, sont reliées à ce qu’il attribue lui-même à des maladresses 

techniques dans la conduite de l’examen clinique. Il s’en amuse le 
plus souvent dans ses propos mais parfois semble s’en inquiéter. 
Parmi les confidences les plus souvent formulées  : la brutalité 
du médecin dans sa gestuelle, son incapacité à «  jouer  »  ; une 
auscultation pulmonaire ou cardiaque « les écouteurs du stéthos-
cope en dehors des oreilles » ; une pression artérielle prise sans un 
regard sur le cadran ; des maladresses d’un examen otoscopique 
dont les résultats sont contredits par l’examen du lendemain ; une 
incapacité à examiner la gorge qui n’a pas empêché de porter un 
diagnostic d’angine … Il apparait difficile pour l’enfant dès l’âge de 
raison d’attribuer ces erreurs à de la simple distraction. Un juge-
ment est porté. « Un pédiatre c’est comme un menuisier, un peintre 
ou un plombier… Il y en a des bons mais d’autres sont à jeter ». Les 
bons sont ceux dont l’examen rassure.

3. Savoir être et perte de confiance.

La perte de confiance le plus souvent exprimée par les enfants 
en confidences autonomes ou en relais de celles de leurs parents, 
est reliée aux insuffisances d’un comportement de «  bienfai-
sance médicale  » qui va révéler et accroitre la perception des 
insuffisances des autres savoirs.
Les réserves ainsi exprimées concernent :

 – l’absence d’une «  reconnaissance  » de l’enfant qui semble 
méconnu dans la mémoire de son médecin,

 – l’absence d’écoute de la mère et/ou celle de l’enfant ou la for-
mulation d’interrogations de ceux-ci avec des termes évalués 
incompréhensibles,

 – des propos inappropriés mettant en doute les compétences 
des parents et culpabilisant pour l’enfant

 – des signes d’impatience exprimant la nécessité d’un temps de 
consultation mesuré (aussi réduit que le temps d’attente a pu 
être prolongé)

 – l’inattention à l’écoute et à la compréhension des symptômes, 
ayant conduit à leur méconnaissance «  Ce n’est rien… alors 
que mois je sais que ce n’est pas rien  » (fatigue, troubles du 
sommeil, douleurs).

 – Une non implication médicale vis-à-vis d’une demande de 
mémorisation de la consultation (absence de notes écrites 
dans un dossier ou dans le carnet de santé) ou informations 
non commentées transcrites dans un ordinateur.

 – L’absence de signes apaisants au terme de la consultation  : 
« Même pas un au revoir »
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4. Synthèse et conséquences [2]

La perte de confiance telle que directement exprimée par l’enfant 
peut être considérée jusqu’à un certain âge comme identique à 
celle formulée par ses parents. Il en est ainsi de certaines de leurs 
réticences vis-à-vis de leur non conviction médicale à propos des 
indications vaccinales ou de l’inefficacité pronostiquée probable 
des traitements prescrits. Il est alors utile d’analyser les réflexions 
et les interrogations propres des enfants en leurs confidences à 
ces âges où s’installe l’ordre d’une logique en attente de réponses 
qu’il est souvent difficile de situer aux frontières imprécises du 
rationnel et de l’irrationnel, du conscient et de l’inconscient [3].
Nos difficultés pour leur répondre et les rassurer vis-à-vis de 
leurs propres doutes viennent souvent traduire notre inaptitude 
à articuler les contraires pas seulement dans leur opposition 
mais aussi dans leur complémentarité [4].
On peut cependant quel que soit l’âge de l’enfant traduire le 
refus de celui-ci ou celui de sa famille de revoir « son » médecin 
par une justification plus ou moins explicitée de l’incapacité de 
celui-ci à « rassurer ». Il en est ainsi face à la récurrence de symp-
tômes non expliqués, à une non-écoute des plaintes exprimées, 
à l’absence de « bienveillance » d’accueil et d’accompagnement 
qui majore les doutes des parents et de l’enfant lui-même vis-à-
vis des savoirs de leur médecin.
La perte de confiance de l’enfant en son propre médecin peut 
être ainsi considérée au-delà de l’âge de raison comme une rup-
ture consciente des liens face à l’autorité d’un médecin attendue 
comme un recours et un refuge pour lui-même et ses parents.
Une telle perte de confiance deviendrait alors souvent inductrice 
d’une perte de confiance de l’enfant en lui-même.
S’il était des pratiques « médiatrices » à recommander face aux 
enfants exprimant leurs doutes voire une hostilité inhabituelle 
vis-à-vis de leur pédiatre, elles seraient de les écouter et de leur 
laisser exprimer leur jugement sans le mettre en doute. Elles 
seraient aussi d’évaluer nos propres réponses par rapport à leurs 
propres interrogations et de proposer des réponses susceptibles 
d’être correctrices ou apaisantes, en commentant s’il y a lieu 
nos propres erreurs passées et en exprimant des partages de 
regrets [4]. Rétablir la confiance encourage la confiance [5]. 

5. Pour conclure : l’adolescent aussi en perte 
de confiance… [6]
La signification de l’expression d’une perte de confiance de l’ado-
lescent en son pédiatre telle qu’il peut être conduit à l’exprimer 
dans ses confidences pourrait être évaluée avec la spécificité de 
l’âge qui est celui d’une mise en doute globale des compétences 
des adultes et plus encore de l’utilité des savoirs d’un médecin 
qui ne peut plus avoir « une approche éclairée » de son mal être. 
Et pourtant à cet âge, l’empathie peut encore guider ou rétablir 
la confiance et permettre à la maturité de réflexions partagées 
de resituer les doutes dans leur contexte.
Hugo, 15  ans, au terme de consultations multiples ayant 
généré un nomadisme médical, vécu comme une certitude de 
l’ignorance de chacun des spécialistes consultés vis-à-vis de ses 
plaintes, devait accueillir avec satisfaction une réponse qui visait 
à lui faire admettre «  qu’un non savoir pouvait être considéré 
comme un savoir » s’il s’accompagnait d’un apaisement raisonné 
des « inquiétudes ». Dans l’incertitude sereine, d’un retour à la 
confiance.
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1. Introduction

Le conflit est consubstantiel à la relation humaine. Aujourd’hui 
comme hier, à des degrés divers, les discordes humaines sont 
alimentées par les mêmes emportements, les mêmes furies, les 
mêmes rancœurs. Constamment à l’œuvre dans le quotidien des 
hommes, les émotions belliqueuses recomposent sans cesse de 
nouveaux rapports de force avec une intensité égale, du plus 
haut sommet du pouvoir au dernier barreau de l’échelle sociale. 
L’histoire change les décors, mais les scénarios demeurent 
identiques. Pour le dire à la façon d’Arthur Schopenhauer, « du 
commencement à la fin, c’est la répétition du même drame, avec 
d’autres personnages et sous des costumes différents » [1]. 
Le présent article se demande ce que la philosophie peut appor-
ter aux soignants lorsqu’ils sont confrontés à des situations 
conflictuelles. Il propose des modèles de conduites possibles en 
fonction des types de conflit que le soignant rencontre dans sa 
relation avec les parents.

2. Les sources du conflit

Dans la relation de soin, les tensions peuvent être de nature intel-
lectuelle lorsqu’elles opposent les protagonistes sur le terrain 
des idées et des convictions. C’est le cas lorsque, par exemple, 
un patient ou un parent exprime un désaccord concernant les 
causes d’une maladie ou l’efficience d’un traitement (vaccin, 
etc.). Elles peuvent être d’ordre affectif, lorsque le médecin se 
sent las de la suspicion dont il fait l’objet ou s’impatiente d’avoir 
à réitérer ses explications. Il arrive aussi fréquemment que la 
relation soit rendue difficile du fait de l’intensité émotionnelle, 
notamment de l’anxiété des parents qui se sentent désespérés 
par la survenue de la maladie ou du handicap de leur enfant. Cer-
tains mobiles affectifs sont accessibles à l’empathie du médecin 
et susceptibles d’un dénouement à court terme. C’est le cas du 
sentiment d’injustice. Les parents ne se résignent pas à l’impuis-
sance de la médecine face au non-sens de la maladie grave ou du 
handicap. Ce n’est pas contre le médecin mais contre l’absurdité 
révoltante de ce qui arrive que les parents s’emportent. Ils se 
sentent meurtris, trouvent que cette maladie n’est pas justifiée, 
a fortiori s’agissant d’un enfant innocent. Le médecin déjoue le 

contre-transfert lorsqu’il perçoit que la colère des parents a du 
sens, qu’elle n’est pas la manifestation d’une impulsivité irration-
nelle  dirigée contre lui mais l’expression d’une détresse face à 
un mal immérité. Pour reprendre les termes de Schopenhauer, 
«  lorsque nous considérons la mauvaise action de quelqu’un, 
nous le condamnons sur-le-champ; mais si au lieu de cela, nous 
envisageons seulement la nécessité qui l’y a poussé, nous lui 
devenons compatissant » [1].
En dehors des sources circonstancielles, on peut trouver des 
causes structurelles à l’apparition des conflits [2]. Hegel a remar-
qué qu’il y avait en l’homme le besoin d’être reconnu, de prouver 
sa valeur aux autres et d’être estimé par eux. A cette fin, il est 
prêt à « se poser en s’opposant » [3]. La survenue d’un handicap 
peut être vécue par les parents comme une humiliation qui 
exige réparation. Elle occasionne une fragilité identitaire qui se 
manifeste par une attitude conflictuelle, un besoin de « nier ce 
qu’il le nie », ce que Hegel appelle la fonction de « négativité » 
[3]. En la circonstance, le refus par les parents d’un diagnostic ou 
d’un traitement préconisé par l’équipe médicale peut être appré-
hendé par le praticien comme une manière de nier cette maladie 
qui frustre des attentes fondamentales en termes d’identité et 
de reconnaissance sociale.
Alimenté par le sentiment d’injustice et la faille identitaire le 
conflit est latent dans la relation entre les parents et le pédiatre. 
Ce dernier peut espérer que grâce aux ressources de l’empathie, 
la discorde pourra être contenue dans des proportions tolérables. 
Cependant, certaines situations belliqueuses peuvent mettre le 
praticien en difficulté. Au sein d’un service, elles peuvent com-
promettre la qualité des soins d’une équipe qui glisse insidieuse-
ment dans une logique délétère. Pour éviter de franchir un seuil 
critique, deux modèles philosophiques d’apaisement des conflits 
peuvent être envisagés :

3. Le modèle panoramique

Selon le modèle d’inspiration antique, la prévention des conflits 
doit s’opérer en amont, par un travail de soi sur soi. Cette perspec-
tive a été réactualisée de nos jours par les tenants d’une école de 
pensée connue sous le nom d’éthique de la vertu [5] qui préconise 
des exercices spirituels. Ainsi, Pierre Hadot [6] reprend à son 
compte l’idée de Marc-Aurèle selon laquelle nos émotions peuvent 
être amoindries à la condition d’être replacées dans une vision 
en surplomb de notre existence : « bientôt tu auras tout oublié, 
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bientôt tous t’auront oublié » ; « à peine chaque chose est-elle 
apparue qu’elle est déjà passée, une autre passe, et, elle aussi, sera 
emportée » ; « pense souvent à la rapidité avec laquelle les êtres 
et les événements passent et disparaissent » [7]. Marc-Aurèle met 
l’accent sur la possibilité qui sommeille en chacun de désamorcer 
les conflits en regardant les péripéties de l’existence en fonction 
d’une vision panoramique. Si nous arrivons à nous placer en 

agitations humaines. Cette relativisation nous permettra de rester 
indifférent à l’agressivité de nos semblables, que ce soit à l’hôpital 
ou ailleurs. A quoi bon se quereller puisque d’ici une poignée de 
décennies nous aurons disparu corps et âme ? La tâche humaniste 
qui incombe au soignant réside dans la prise de conscience, une 
bonne fois pour toutes, du caractère à la fois inévitable et fugace 
des conflits. Il appartient à chacun de cultiver quotidiennement 
une attitude de détachement [8] pour éviter de les envenimer.

4. Le modèle de l’hospitalité inconditionnelle

Selon cette approche, pour neutraliser les germes du conflit, il 
faut garder à l’esprit que nous sommes dans un lieu tout à fait 
à part  au sein de la cité: l’hôpital. L’hôpital est, à la lettre, un 
« espace d’hospitalité ». Dans les lieux profanes où se font et se 
défont les relations au quotidien, le conflit n’a rien de transgres-
sif ; il peut même être utile aux parties prenantes, en leur offrant 
la possibilité d’assainir les bases de leurs relations. En revanche, 
au sein du sanctuaire de l’hôpital, le conflit ne saurait trouver 
sa place. Hormis les cas exceptionnels, le médecin doit accepter 
autrui dans son altérité déconcertante, laisser sa colère s’abattre 
sur lui comme le paratonnerre sur lequel vient fondre la foudre.
Ce modèle s’inspire de la pensée de Lévinas qui a jeté les bases 
d’une éthique de l’hospitalité sans condition [9]. Le soignant lit 
sur le visage du patient l’interdit de la violence. Ce que Lévinas 
nomme sa «  responsabilité pour autrui  » [9] est d’assumer 
ce qu’il y a de mystérieux et d’insaisissable chez l’autre. Nous 
n’avons pas besoin de savoir pourquoi l’autre se trouve dans 
des dispositions conflictuelles à notre égard. Nous n’avons pas 
à lui demander d’être raisonnable, rationnel ou de faire preuve 
de bonne volonté à notre égard. Demander à l’autre qu’il soit 

reconnaissant pour le bien accompli en sa faveur, c’est déjà 
exiger une attitude de réciprocité, et donc sortir de l’hospitalité 
inconditionnelle. Par vocation, le médecin n’attend rien de la part 
des patients, et pas même un remerciement : « la réciproque dit 
Lévinas, c’est son affaire » [9].

5. Conclusion

De quelles ressources disposons-nous pour éviter les conflits ? 
Dans certains cas, l’empathie et la compassion suffiront à nous 
aider à entrer dans les états affectifs d’autrui et déjouer le conflit 
qui se fait jour. En d’autres circonstances, lorsque le conflit revêt 
un caractère passionnel, il semble que seule une activité spiri-
tuelle puisse permettre au praticien d’appréhender les conflits 
de façon patiente et détachée. Pour celui qui mène un travail de 
soi sur soi, le fait d’être l’objet d’agressions n’est pas une épreuve 
insurmontable. Le médecin se dérobe à la puissance des percep-
tions extérieures par la pratique du détachement intérieur. Dans 
la perspective de «  l’éthique de l’hospitalité  », Il désamorce le 
conflit en accomplissant son devoir d’humanité, sans chercher à 
tout prix à comprendre l’autre.
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La recherche clinique recouvre les recherches menées sur la 
personne humaine en vue d’améliorer les connaissances 
biologiques et médicales.

La classification des différents types de recherche clinique est dif-
férente selon qu’on les considère du point de vue de leur champ 
d’exploration, de leur méthodologie, de leur aspect financier ou 
règlementaire.
La recherche clinique peut étudier la physiologie de l’homme 
normal ou sain, la physiopathologie, l’épidémiologie, les moda-
lités de diagnostic, surveillance ou traitement, la génétique. Elle 
peut étudier plus spécifiquement les produits de santé (médica-
ments, dispositifs médicaux, thérapie cellulaire et génique), on 
parle alors d’essais cliniques.
L’objectif d’une recherche clinique peut être purement descriptif, 
visant à faire l’«état des lieux» dans une population ou être 
analytique, cherchant à déterminer le rôle de différents facteurs 
dans l’évolution d’un état de santé (apparition, évolution, gué-
rison) ou étudiant l’efficacité d’une stratégie de prise en charge 
(diagnostic, thérapeutique ou de surveillance).
Une méthodologie différente doit être employée en fonction de 
l’objectif poursuivi  : étude transversale purement descriptive, 
étude rétrospective cas-témoin (recherche de facteurs de risque 
préalables à l’apparition d’une pathologie, généralement rare), 
étude prospective exposé-non exposé (recherche de facteurs de 
risque préalables à l’apparition d’une pathologie, généralement 
fréquente), étude de cohorte, étude contrôlée contre traitement 
de référence, contrôlée contre placébo, randomisée…
Les études dites « non interventionnelles » sont « des recherches 
pour lesquelles la stratégie médicale destinée à une personne qui 
se prête à la recherche n’est pas fixée à l’avance par un protocole 
et relève de la pratique courante » (Code de la santé publique). 
Il s’agit d’études de données ne nécessitant aucune procédure 
supplémentaire de diagnostic ou de surveillance par rapport à la 
prise en charge thérapeutique dont doit bénéficier le patient. A 
contrario, quand la procédure d’évaluation est précisément défi-
nie dans un protocole de recherche, imposant au sujet des actes 
de diagnostic, surveillance ou thérapeutique non indispensables 
ou inhabituels pour sa prise en charge, on parle de recherche 
interventionnelle. Chacun de ces types d’études impose des 
démarches réglementaires spécifiques, récemment réadaptées 
par la loi Jardé (en attente des décrets d’application, cf infra).
La classification en «  phase  » s’adresse uniquement aux 
recherches cliniques sur les médicaments. La phase I (ou 
phase précoce) étudie la tolérance, la pharmacocinétique et la 
pharmacodynamie du candidat médicament chez l’homme. La 

phase II étudie la relation entre les doses du médicament et les 
effets thérapeutiques ou indésirables chez des patients (étude 
d’efficacité et de tolérance). Ses résultats permettent d’apporter 
« la preuve du concept » et conditionnent le démarrage d’essais 
cliniques à grande échelle. En phase III, le rapport bénéfice/
risque est étudié chez un grand nombre de patients. Il s’agit 
généralement d’études multicentriques d’efficacité et de tolé-
rance portant sur de grands effectifs, pouvant atteindre plusieurs 
milliers de malades. Elles doivent apporter la preuve de l’intérêt 
thérapeutique et de l’innocuité du produit afin d’obtenir son 
autorisation de mise sur le marché. Après la mise sur le marché, 
la recherche clinique se poursuit en phase IV. Elle vise à préciser 
dans les conditions réelles d’utilisation les doses à utiliser ou 
certains schémas thérapeutiques. C’est en phase 4 que les effets 
indésirables rares ou tardifs peuvent se révéler.
La recherche clinique est une activité onéreuse et au financement 
complexe. On parle de promotion industrielle quand l’ensemble 
des frais liés à l’étude est pris en charge par l’industrie pharma-
ceutique. C’est généralement le cas des essais thérapeutiques. 
On parle de promotion (ou de recherche) institutionnelle ou 
académique dans le cas où le coût de la recherche est supporté 
par un financement publique (programme de recherche clinique 
national (PHRC-N), programme de recherche clinique interré-
gional (PHRCI), programme de recherche médico-économique 
national (PRME), programme de recherche médico-économique 
en cancérologie (PRME-K), programme de recherche sur la per-
formance du système de soin (PREPS), programme de recherche 
infirmière et paramédicale (PHRIP)… Toute les recherche visant à 
améliorer la connaissance de l’être humain sont nobles dès lors 
que celles-ci sont réalisées dans le respect de l’éthique et des lois, 
de façon suffisamment rigoureuse pour permettre l’exploitation 
des données qui en découlent.
La recherche clinique peut apparaitre comme un dédale de 
nuances méthodologiques et/ou réglementaires rendant ardue 
la mise en œuvre des protocoles et l’exploration des hypothèses 
émises par les équipes de terrain au cours de leur pratique. Des 
structures dédiées existent pour faciliter le travail et assister les 
investigateurs désireux de mener à bien un projet de recherche 
clinique, que ceux-ci exercent en milieu universitaire, dans un 
hôpital général ou en ville. Ainsi, les Maisons Régionales de la 
Recherche Clinique (M2RC), les Unités de recherche clinique (URC) 
ou les Centres d’Investigation Clinque (CIC) mettent à disposi-
tion un environnement adapté et professionnalisé, en capacité 
d’assister les investigateurs tout au long de la mise en œuvre de 
leur projet de recherche (écriture de protocole, aide méthodolo-
gique, évaluation financière, assistance réglementaire, gestion 
logistique, mise en œuvre, recueil et saisie de données, analyse 
des résultats, rédaction de rapport, aide à la publication).
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1. Introduction

Devant l’impossibilité pour la plupart des Comités de Protection 
des Personnes (CPP), de pouvoir répondre à toutes les demandes 
d’évaluation des projets de recherche clinique, des comités 
locaux d’évaluation éthique des projets de recherche (CEER) 
se sont mis en place pour évaluer les études non intervention-
nelles [1]. En Ile de France, le premier CEER a été créé à l’hôpital 
Bichat en 2007, afin d’évaluer « l’aspect éthique des projets de 
recherche ne nécessitant pas de randomisation des patients, 
ni de modification majeure du traitement habituel mais pour 
lesquels un document d’information du patient et/ou de la 
famille était requis » [2]. Cette formule a été reprise en 2012 à 
l’hôpital Robert Debré par la création d’un CEER pédiatrique, avec 
le même champ de compétence.

2. Fonctionnement du CEER-Robert Debré
2.1. Statuts

Ce CEER n’a pas de statut juridique et dépend du Comité 
d’Ethique Local de l’hôpital sous l’égide de la Commission 
Médicale de l’Etablissement (CME) et de la Direction. Il n’a pas de 
rattachement universitaire.

2.2. Composition

Il comprend 14 membres volontaires dont l’expérience en 
termes d’expertise clinique, de publications et/ou d’éthique a 
été reconnue par le Comité Local d’Ethique et la CME locale. Ils 
représentent plusieurs spécialités: 6 pédiatres, 2 médecins de 
santé publique/recherche clinique ; 2 anesthésistes ; 1 gynécolo-
gue-obstétricien ; 1 chirurgien. Un pédiatre (Y Aujard) en assure 
la coordination et le secrétariat.

2.3. Organisation

Le comité se réunit 5 à 6 fois par an. Son fonctionnement est 
défini par une chartre accessible sur l’intranet de l’hôpital et sur 
internet à l’adresse : http://robertdebre.aphp.fr/ethique-hopital. 
Le formulaire de demande est téléchargeable sur ce site. Le 
dossier est envoyé au secrétariat du CEER uniquement par email 
secret.ethique@rdb.aphp.fr. Il comporte outre le formulaire de 
demande, le protocole et son résumé, un document d’informa-
tion pour les familles et les patients, une copie de la déclaration à 
la CNIL et éventuellement au CCTIRS, une éventuelle déclaration 
de collection biologique, l’accord écrit du ou des chefs de service 
dans lequel se déroule l’étude ainsi qu’une demande éventuelle 
auprès du CEER en terme d’information collective. Les dossiers 
sont répartis entre les membres du comité et sont ensuite pré-
sentés en comité plénier qui valide, ou non, l’avis initial. Un avis 
final est envoyé en format «pdf» à l’investigateur principal : avis 
favorable / réserves à resoumettre / refus, soit car avis d’un CPP 
nécessaire soit pour un autre motif qui est précisé.

3. Activités du comité d’avril 2012  
à décembre 2015
Parmi les 239 dossiers examinés au cours des quatre premières 
années de fonctionnement, 224 soit 94  % proviennent de 
Robert Debré. Toutes les spécialités médicales et chirurgicales, la 
pharmacie, les laboratoires et la radiologie sont représentés. Les 
études prospectives sont un peu plus fréquentes que les études 
rétrospectives, 52,7 vs 43,1 % et 4,2 % sont des cas cliniques isolés. 
Le taux global d’avis favorables est de 94,2 % mais, dans 42,2 % 
des cas après une 2e voire une 3e soumission. Parmi les 14 refus, 
12 étaient motivés par le fait que l’étude relevait d’un CPP et 2 
ont été considérés comme ne relevant pas d’un avis éthique. Les 
motifs de demande de resoumissions sont 1/ le non-respect des 
mesures réglementaires cf. absence de déclaration CNIL/CCTIRS 
(ou absence de document le confirmant)  ; 2/l’absence ou le 
caractère incomplet de la notice d’information aux familles ; 3/ 
le caractère intrusif, invasif voire menaçant de l’étude soit pour le 
patient ou sa famille soit pour l’équipe soignante elle-même ; 4/ 
une base scientifique de l’étude qui parait contestable -« ce qui 
n’est pas scientifique n’est pas éthique ». Le document d’informa-
tion aux familles a pour but de confirmer une non-opposition et 
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est signé par l’investigateur principal qui y indique ses coordon-
nées. Cela permet de le contacter si les parents ne souhaitent 
pas que les données de leur enfant soient intégrées dans l’étude. 
En cas de difficulté majeure pour envoyer cette note- cf. étude 
rétrospective sur des cas trop anciens et / ou trop nombreux- le 
CEER valide, ou non, une information collective dans le service où 
se déroule la recherche.

4. Discussion et conclusion

Toutes les études de recherche chez l’homme doivent-elles 
bénéficier d’une approbation par un comité d’éthique s’inter-
rogeait F Lemaire en 2006 [3]. Les comités d’éthique américains 
ou Instutitionnal Review Boards ont un champ de compétence 
très proche de celui des CPP français avec trois niveaux de 
réponse [4]. Toutefois, les articles pédiatriques publiés par les 
équipes nord-américaines ne respectent que dans 52 % des cas 
les recommandations et ne mentionnent un document d’infor-
mation que dans 43,3 % des études [5]. La majorité des revues 
avec comité de lecture, dont les Archives de Pédiatrie depuis 
janvier 2015, demandent l’avis d’un comité d’éthique [6].
Une note d’information n’est toutefois pas toujours possible ou 
souhaitable. C’est dans ce cadre que plusieurs CHU ont formalisé 
une Note d’Information aux Parents concernant la recherche 
médicale qui est remise avec le livret d’accueil ou se présente 
sous forme d’affichette dans les services. Elle précise que dans 
l’établissement, «  les soins sont associés à l’enseignement et la 
formation des soignants et à la recherche médicale » et que « les 
études dites observationnelles, à partir des dossiers des enfants 
dont les données sont anonymisées pourront éventuellement être 
utilisées sauf en cas de refus immédiat ou secondaire de leur part ». 
Cette information générale ne dispense pas d’une information 
individuelle chaque fois qu’elle est possible. Cette démarche est 
à faire prospectivement, lors de l’élaboration du projet.
La dimension éthique et réglementaire des projets de recherche 
relevant d’un CPP ou d’un CEER est peu/ pas enseignée au cours 
des études médicales ni en pédiatrie. Cette obligation concerne 
néanmoins tout travail de recherche clinique, en particulier les 
mémoires et les thèses, même non publiés. Les études obser-
vationnelles ne sont habituellement pas évaluées par les CPP  ; 
mais un refus d’évaluation ne correspond pas à une acceptation 
et ces projets sont à soumettre à un CEER. Ceux-ci auraient dû 
être supprimés si les décrets d’application de la loi Jardé avaient 

été publiés [7]. Ce texte qui prévoyait de multiplier les CPP a été 
très critiqué car il est apparu comme un facteur de blocage de la 
recherche. Actuellement le nombre de CEER est insuffisant, en 
particulier en pédiatrie et ils ne font l’objet d’aucun relevé officiel. 
Un autre problème non résolu est celui de leur rattachement, de 
leur composition et de leurs statuts. L’évaluation en cours menée 
par l’Espace de Réflexion Ethique de la Région Ile de France a 
déjà montré la portée circonscrite des actions de ces comités et 
la nécessité d’une éthique de l’organisation pour insérer l’éthique 
dans une approche globale du fonctionnement de l’organisation 
(non publié). Il semblerait logique que la majorité des CHU pédia-
triques se dotent d’un CEER et utilisent le web pour diffuser leurs 
conseils [4,5] afin de faciliter la rédaction des projets de recherche.

Remerciements aux membres du CEER de l’hôpital Robert Debré, 
les Drs et Prs V Baudouin, A Bourrillon, S Dahmani, S Guilmin-
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En 2014, le Comité de Direction des Archives de Pédiatrie 
a pris la décision d‘exiger à compter du 1er  janvier 2015 le 
respect strict des règles éthiques en vigueur en France pour 

l’acceptation des manuscrits soumis à la revue. Une campagne 
d’information a été organisée autour d’un éditorial publié en 
mai  2014 [1]. Le pdf de cet éditorial a été adressé à tous les 
membres du Collège national des enseignants de pédiatrie (CNEP), 
de l’Association française de pédiatrie ambulatoire (AFPA) et du 
Syndicat national des pédiatres hospitaliers (SNPH). Il a également 
été adressé à toutes les personnes inscrites au registre de l’Elsevier 
Editorial system (EES) comme auteur ou lecteur des Archives de 
Pédiatrie et une alerte a été installée sur le site des Archives des 
Pédiatrie, informant toute personne le consultant du changement 
prenant effet au 1er  janvier 2015. Par ailleurs, les articles soumis 
aux Archives de Pédiatrie pouvant provenir de pays autres que 
la France, une enquête a été menée qui a montré que tous les 
pays francophones qui avaient soumis des articles au cours des 
4 à 5 années précédentes disposaient d’un comité d’éthique. Les 
versions française et anglaise des Instructions aux auteurs de la 
revue ont été modifiées ainsi que la Check-list que doivent remplir 
les auteurs avant toute soumission en faisant notamment réfé-
rence à l’éditorial d’H. Chappuy [1]. Pour les articles en provenance 
d’autres pays que la France, il a été spécifié que « le Comité édito-
rial se réserve le droit de refuser les manuscrits qui ne seraient pas 
cohérents avec la réglementation française »
Les articles susceptibles d‘avoir à faire état du respect des règles 
éthiques sont essentiellement les mémoires originaux (MO), plus 
accessoirement les faits cliniques (FC) ou les lettres à la rédaction 
(LR). En 2015, sur un total de 443 soumissions, 160  MO, 140 FC 
et 36 LR ont été soumis aux Archives de Pédiatrie. Parmi eux, 41 
manuscrits ont été renvoyés à leurs auteurs. Il s’agissait de 36 MO, 
4 FC et 1 LR. Par ailleurs 8 manuscrits soumis avant le 1er janvier 
2015 ont également été renvoyés à leurs auteurs pour non-
conformité éthique. Il s’agissait de 8 MO qui avaient été soumis 
longtemps avant la date fixée mais que leurs auteurs avaient mis 
très longtemps à renvoyer ou d’articles soumis dans les derniers 
jours de 2014. Dans les 2 cas, le Comité de Rédaction a estimé que 
les auteurs avaient été très largement informés des nouvelles 
conditions de publication et que celles-ci devaient s’appliquer à 
leur manuscrit. Parmi ces 49 manuscrits 35 provenaient de France, 

8 de Tunisie, 3 du Maroc, 2 du Sénégal et 1 du Burkina-Faso (dont 
1 auteur était français). Pour les articles provenant de France, tous 
avaient au moins 1 auteur (le plus souvent tous) exerçant en CHU. 
Pour les 4 FC, le problème était une insuffisance d’anonymisation 
ou l’absence d’autorisation parentale de publication de photogra-
phies. Dans les 4 cas la demande a été satisfaite en quelques jours. 
Pour les 14 MO ou LR provenant d’autres pays que la France, il a 
été demandé aux auteurs de fournir l’avis favorable d’un comité 
d’éthique local, même obtenu a posteriori. Dans 4 cas cet avis a 
été obtenu en quelques jours à quelques mois, dans 5 cas les 
auteurs ont renoncé ou fait des réponses inadaptées et dans 5 cas 
la réponse était encore en attente fin janvier 2016.
Concernant les articles provenant de France :

 – 2 études interventionnelles ne mentionnaient pas d’avis d’un 
CPP. Pour l’une (soumise le 10/12/2014) les auteurs ont renoncé 
à la publication. Pour l’autre il s’agissait d’un oubli de mention 
rapidement réparé.

 – 4 études interventionnelles mentionnaient l’avis favorable 
d’un CPP. L’une avait une déclaration CNIL en règle mais 
déclarait dans la check-list que le CPP n’était pas requis et ne 
fournissait pas de document de preuve. Les 2 autres n’avaient 
pas de déclaration CNIL

 – Pour 1 étude sans autorisation d’un CPP la méthodologie ne 
permettait pas de trancher clairement sur le caractère inter-
ventionnel ou non

 – pour toutes les autres études non-interventionnelles, il man-
quait l’avis d’un CEER (n=4 ; 2 ont régularisé leur situation en 
quelques semaines), de la CNIL (n=5 ; 1 a régularisé sa situation 
en 24h) ou des 2 (n=17 ; aucune n’a régularisé sa situation).

En conclusion, cette première année de respect strict des règles 
éthiques en recherche clinique a montré que beaucoup de structures 
académiques françaises étaient encore ignorantes de ces règles 
malgré leur ancienneté et la large campagne de diffusion réalisée 
en 2014. Elle a également montré que les pays francophones en 
dehors de la France disposaient tous de comité d’éthiques suscep-
tibles de valider les études réalisées dans ces pays.
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Les infections urinaires (IU) sont parmi les infections les 
plus fréquentes en pédiatrie. Avant 8 ans, 7 à 8 % des filles 
et 2 % des garçons ont déjà présenté une IU qu’il s’agisse 

d’une cystite ou d’une pyélonéphrite [1]. Elles peuvent entrainer 
des cicatrices rénales, en particulier en cas de récidives. Une 
antibiothérapie mal adaptée peut donc être délétère et de plus 
favoriser l’émergence de résistances antibiotiques. L’épidémiolo-
gie des IU a changé ces dernières années avec l’émergence des 
entérobactéries productrices de β-lactamase à spectre étendu 
(BLSE).
La prévalence des IU à entérobactéries BLSE en 2010 variait de 
7,4 % en Amérique du Nord à 18,8 % en Europe du Sud, 15 % au 
Liban et jusqu’a` 60 % en Inde [2,3]. En France la prévalence des 
IU à entérobactéries BLSE était aux environs de 5 % en 2012 [4]. 
Une récente étude lilloise incluant 393 enfants présentant une IU, 
cystite (16,5 %) ou pyelonéphrite (83,5 %) a rapporté la répartition 
suivant des bactéries impliquées: E. coli (85 %), Proteus mirabilis 
(4 %), Pseudomonas aeruginosa (2,5 %) et Enterococcus faecalis 
(2,2 %). La prévalence des entérobactéries porteuses de BLSE (E. 
coli seulement) était de 2,2  %, Il ne s’agissait que de E. coli [5]. 
Cette épidémiologie est confirmée par d’autres études [6].
Les facteurs de risque associés à l’acquisition d’une bactérie 
porteuse de BLSE sont une récente hospitalisation (≤ 3 mois) et 
une prophylaxie avec une céphalosporine de 1ere génération [7]. 
De même, les résistances antibiotiques associées étaient plus 
fréquentes pour les bactéries porteuses de BLSE que pour les 
non-BLSE (respectivement 48 % vs 6 % pour la gentamicine, 8 % 
vs 0 % pour l’amikacine, 36 % vs 4 % pour la ciprofloxacine, 25 % 
vs 4 % pour la nitrofurantoine, 71 % vs 30 % pour le trimetho-
prime/sulfametoxazole [7].
L’épidémiologie des IU nosocomiales à BLSE est différente de 
celle des IU communautaire à BLSE : les K. pneumoniae sont plus 
fréquentes (respectivement 46 % vs 8 %), à l’inverse des E. coli 
(84  % vs 35  %) ainsi que les résistances associées (amikacine 
83 % vs 92 %, gentamicine 58 % vs 27 %, ciprofloxacine 42 % vs 
63 %, piperacilline/tazobactam (60 % vs 89 %) .
Si l’on compare l’épidémiologie des premiers épisodes d’IU à celle 
des IU récidivantes, seul P. aeruginosa est retrouvé plus fréquem-
ment dans le second cas mais la prévalence des entérobactéries 
porteuse de BLSE est respectivement de 1,1 % et 6,6 % des cas [8].

Morgand et al comparant les facteurs de virulence des E. coli res-
ponsables d’infection communautaires (IU) à celles d’infection 
nosocomiales ne montrent aucune différence en ce qui concerne 
le mécanisme de  résistance (CTX-M-15, CTX-M-14 et CTX-M-1). 
Il est donc nécessaire d’assurer une surveillance continue de 
l’évolution des BMR [9].
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1. Introduction

En 20  ans, l’épidémiologie des infections urinaires (IU) s’est 
modifiée de façon inquiétante, en milieu hospitalier et commu-
nautaire, par l’émergence d’un mécanisme de résistance fréquent 
dans l’espèce entérobactéries: «  entérobactéries productrices 
de bêta-lactamases à spectre étendu  » (E-BLSE) [1]. Ces E-BLSE 
sont définies par leur capacité à hydrolyser l’ensemble des péni-
cillines et des céphalosporines à l’exception des céphamycines 
(céfoxitine, céfotétan), du moxalactam et des carbapénèmes. 

Certains clones d’E. coli, notamment le clone ST131 [2], plus 
récemment ST410 ont émergé ces dernières années de façon 
pandémiques [3]. La prévalence croissante de l’implication des 
E-BLSE rend la prise en charge des IU problématique avec un 
risque élevé d’échec thérapeutique.
Par ailleurs, l’hétérogénéité des pratiques actuelles en termes 
d’antibiothérapie s’explique en grande partie par l’absence de 
recommandations consensuelles concernant le traitement de 
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ces IU à E-BLSE chez l’enfant. C’est dans ce contexte que la Com-
mission Recherche du GPIP (Groupe de Pathologie Infectieuse 
Pédiatrique) a débuté en mars 2014 un observatoire national sur 
les IU à E-BLSE chez l’enfant. L’objectif principal est de savoir de 
manière prospective comment sont traitées ces IU chez l’enfant 
en France dans 24 services hospitaliers. Tous les patients de 
moins de 18  ans présentant une IU (cystite ou pyélonéphrite 
(PNA)) peuvent être inclus si au moins un des critères suivants 
est respecté:
a.  un ECBU positif selon les critères microbiologiques standards 

dépendant du mode de recueil des urines et une culture 
mono-microbienne

b.  une culture positive à entérobactérie ayant un phénotype 
BLSE à l’antibiogramme

c.  une instauration d’un traitement antibiotique ciblant ce 
germe en hospitalisation ou en ambulatoire

Chaque pédiatre investigateur complète un questionnaire 
clinico-biologique qui comporte les antécédents du patient, ses 
facteurs de risque potentiels d’acquisition d’une souche E-BLSE, 
des données cliniques avec des paramètres biologiques inflam-
matoires de l’IU (CRP et PCT max), des données microbiologiques 
(notamment l’antibiogramme), le traitement administré initial 
et secondaire après obtention de l’antibiogramme de la souche 
isolée ainsi que l’évolution sous traitement. La souche d’entéro-
bactérie de chaque patient inclus est envoyée secondairement 
au CNR associé E. coli à Robert Debré pour la caractérisation 
moléculaire de la bétalactamase et la recherche de gènes de 
virulence.

2. Résultats

218 patients ont été inclus entre mars  2014 et décembre  2015 
dont 38 cystites et 180 PNA. Les caractéristiques d’anamnèse 
incluant les facteurs de risque d’acquisition d’une souche d’E-
BLSE sont résumées dans le Tableau 1.
E. coli représente la bactérie la plus fréquente (88,1 %), suivie par 
Klebsiella pneumonie (9,2 %). Le profil de sensibilité des bactéries 
montre une sensibilité préservée pour l’amikacine (89,9  %). La 
sensibilité à la gentamicine est de 62,7 %, celle du cotrimoxazole 
de 32,8 %. L’antibiothérapie initiale dans les PNA en cas de mono-
thérapie (77 soit 42,8 %) est « classique » : ceftriaxone 15,4 %, 

amikacine 23,4 % et cefixime 18,2 %. En cas de bithérapie initiale, 
l’association ceftriaxone-amiklin ou ceftriaxone-gentamicine 
représente 1 prescription sur 2. La majorité des patients, (76,2 %) 
ont eu un changement de traitement (83,3  % en cas de PNA 
versus 42,1  % en cas de cystite). Cette modification est essen-
tiellement liée à la lecture de l’antibiogramme. L’antibiothérapie 
modifiée dans les PNA en cas de monothérapie comporte alors 
3 molécules principales, cotrimoxazole, amiklin et ciprofloxacine 
dans 66,3 % des cas. En cas de bithérapie ou de traitement relai, 
l’association amoxicilline acide clavulanique-cefixime représente 
34,6 % des prescriptions alors que l’amikacine +/- associé à un 
autre antibiotique par voie intraveineuse ou à un antibiotique de 
relai oral représente la majorité des prescriptions (53,8 %). Une 
pénème a été prescrite chez 1 patient sur 5 à un moment ou à 
un autre de sa prise en charge (21,5 %). Un traitement efficace 
basé sur la sensibilité in vitro de la souche à l’antibiotique utilisé 
pendant la phase initiale (avant l’obtention de l’antibiogramme) 
semble ne pas modifier le délai d’apyrexie (p= 0.52), ni la durée 
d’hospitalisation (p= 0.08). Un peu moins de la moitié des 
patients ont eu un ECBU de contrôle post antibiotique (45  %). 
L’analyse des souches au CNR associé E. coli est en cours.

3. Discussion

Globalement, les IU à E-BLSE prises en charge à l’hôpital survien-
nent chez des patients ayant en grande partie des antécédents 
de malformations urinaires incluant le reflux vésico-urétral et 
ayant eu le plus souvent (1 patient sur 2) une antibiothérapie pré-
alable dans les 3 mois précédents (surtout des C3G orales). E. coli 
reste l’espèce bactérienne la plus représentée (> 80% des IU). Le 
profil de résistance de ces entérobactéries montre une sensibilité 
encore préservée pour l’amikacine (qui reste active dans presque 
90 % des cas). Le relai oral est fait le plus souvent par cotrimoxa-
zole dans 1/3 des cas. En cas de résistance au cotrimoxazole, 2/3 
des souches restent sensibles aux fluoroquinolones. L’utilisation 
des pénèmes reste élevée puisque 1 patient sur 5 a reçu une 
pénème à un moment donné de sa prise en charge thérapeu-
tique. Ce résultat est probablement sous-estimé puisque la 
majorité des centres recruteurs ont un membre au sein du GPIP 
sensibilisé à la problématique d’épargne des pénèmes dans les 
IU de l’enfant à E-BLSE.
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blaCTX-M-15 among extended-spectrum-β-lactamase-producing 
E. coli from the United States, 2000 to 2009. Antimicrob Agents 
Chemother  2012;56:2364-70. 

[3] 
interspecies transmission of clinically relevant ESBL-producing 
Escherichia coli of ST410-another successful pandemic clone? 
FEMS Microbiol Ecol  2016;92. 
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Tableau. Caractéristiques d’anamnèse incluant les facteurs de risque d’acquisition d’une souche d’E-BLSE

Tous (n = 218) Cystites (n = 38) Pyélonéphrites (n = 180)

Age moyenne ± SD (médiane), années 3,5 ± 4,2 (1,3) 6,8 ± 4,4 (6,8) 2,8 ± 3,8 (1,1)

Poids moyenne ± SD (médiane), Kg 15,8 ± 13,6 (10,7) 27,7 ± 16,8 (23,3) 13,2 ± 11,3 (9,9)

Sexe masculin, n (%) 83 (38,1) 8 (21) 75 (41,7)

ATCD d’infection urinaire, n (%) 73 (33,5) 14 (36,8) 59 (32,8)

ATCD d’infection urinaire à entérobactérie BLSE, n (%) 23 (11,5) 2 (5,3) 21 (11,7)

Reflux vésico-urétéral (RVU), n (%) 30 (13,8) 4 (10,5) 26 (14,4)

Autres malformations urinaires (excluant RVU), n (%) 55 (25,2) 8 (21) 47 (24,4)

Maladie chronique sous jacente, n (%) 44 (20,2) 9 (23,7) 35 (19,4)

Antibiothérapies curatives depuis 3 mois, n (%) 104 (47,7) 18 (47,4) 86 (47,8)

Antibio-prophylaxie, n (%) 34 (15,7) 8 (21) 26 (14,5)

Chirurgie depuis 1 an, n (%) 39 (18,1) 9 (23,7) 30 (16,9)

Hospitalisation depuis 1 an, n (%) 81 (37,8) 10 (26,3) 71 (40,3)

Voyage à l’étranger depuis 1 an, n (%) 61 (31,1) 12 (38,7) 49 (29,7)

Intervention chirurgicale à l’étranger depuis 1 an, n (%) 2 (0,9) 1 (2,7) 1 (0,6)

Contact avec une personne de l’entourage (vivant sous le 
même toit) hospitalisée ou ayant voyagée dans les 6 mois 
précédents, n (%)

54 (32,1) 9 (30) 45 (32,6)
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La constipation est fréquente chez les enfants présentant 
un polyhandicap, résultant notamment de l’inactivité 
physique, l’absence de verticalisation, les déformations 

squelettiques, l’hypotonie [1]. De nombreux autres facteurs, 
souvent intriqués, peuvent contribuer à la constipation et sont 
liés au handicap, à l’atteinte neurologique, l’alimentation et aux 
traitements (tableau 1).
La prévalence de la constipation varie de 25 à 75 % selon les séries 
et les définitions [2]. La constipation est plus fréquente chez les 
enfants porteurs des handicaps les plus sévères (niveau V de 
l’échelle GMFCS) [3]. La constipation représente la 4e cause d’hos-
pitalisation chez l’enfant en situation de polyhandicap [4]. Cer-

tains des critères de définition de la constipation fonctionnelle 
selon Rome III ne sont pas adaptés à ces enfants, telle la perte 
involontaire des selles (souillures) ou les douleurs à la défécation 
que l’enfant ne peut souvent pas exprimer verbalement. Dans ce 
contexte la constipation se définit habituellement par moins de 
3 défécations spontanées par semaine, la palpation d’un féca-
lome, et/ou des selles anormalement dures ou volumineuses et 
difficiles à émettre.
Le diagnostic est donc clinique mais la constipation est souvent 
sous diagnostiquée par défaut d’expression de l’enfant, mécon-
naissance de ces signes par l’entourage et/ou par des manifesta-
tions extra-digestives. Une accentuation de la spasticité et des 

Tableau 1 : Facteurs contribuant à la constipation chez l’enfant polyhandicapé

Liés au handicap Troubles de la communication (besoins non exprimés)
Défaut d’attention de l’entourage aux besoins de défécation
Défaut d’installation (bon positionnement du bassin)
Absence de locomotion
Absence de verticalisation

Liés à l’atteinte neurologique Hypotonie abdominale
Hypertonie des adducteurs des hanches
Incoordination abdomino pelvienne
Troubles sensibilité périnéale
Déformations rachidiennes (cyphose et/ou scoliose) entrainant un mauvais contrôle diaphragma-
tique, des modifications des rapports des muscles psoas et des muscles abdominaux
Dérèglement potentiel des tonus sympathique/parasympathique

Nutritionnels Apports insuffisants en fibres
Hydratation insuffisante
Dénutrition

Liés aux traitements Fer
Anticholinergiques, atropiniques
Neuroleptiques

Evènements intercurrents Infection aigue
Hospitalisation/ changement de cadre de vie
Troubles ioniques (hypokalièmie, hypercalcémie)
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troubles du tonus, une régression psychomotrice, un moins bon 
contact, une accentuation de la fréquence des crises convulsives, 
des mouvements anormaux et stéréotypies doivent faire de 
principe évoquer une constipation car ces signes sont souvent 
secondaires à une épine irritative (le fécalome, la distension 
abdominale) responsable de douleur. La place des examens 
complémentaires est limitée ; une radiographie d’abdomen sans 
préparation peut parfois être utile quand le fécalome n’est pas 
palpé ou accessible à un toucher rectal [2], ou quand il s’agit de 
faire un diagnostic différentiel avec une aérophagie, une pseudo-

dans cette pathologie [5]. La réalisation d’un temps de transit 
aux marqueurs radio-opaques ou d’une manométrie ano-rectale 
est réservée aux formes rebelles pour lesquelles se discute un 
traitement chirurgical. La constipation chez l’enfant polyhandi-
capé peut être responsable de complications (tableau 2).
Le traitement de la constipation de l’enfant en situation de 
polyhandicap doit respecter les principes généraux de celui de 
l’enfant valide [6]. Avant de mettre le traitement de fond en 
place il faut se poser 2 questions. 1) Il faut traiter la pathologie 
anale (fissure anale) si elle existe car c’est une cause de douleur 
et d’hypertonie sphinctérienne et donc d’échec de traitement. 2) 
La deuxième étape préalable est d’évacuer les fécalomes quand 
ils existent  : la désimpaction fécale repose sur le polyéthylène 
glycol (PEG) per os à partir de l’âge de 2 ans (Movicol enfant ®)
posologie (1,5 g/kg/day ) pendant 3 jours voire plus (maximum 
7 jours) jusqu’à évacuation de liquide clair [7], voire l’utilisation 
des préparations pour chirurgie digestive ou coloscopie à base de 
PEG, ou du bisacodyl (à partir de l’âge de 6 ans, pour des durées 
très courtes de 24 à 48h jamais en traitement de fond). Le recours 
aux microlavements est souvent nécessaire en cas d’échec de ces 
mesures.
Le traitement de fond repose sur la diététique par une ali-
mentation plus riche en eau de boisson et en fibre. Il a été 
montré cependant un effet modeste d’une augmentation très 
importante de l’apport en fibres jusque 17 à 21  g/jour sur la 
constipation et la consommation des laxatifs chez des enfants 
présentant un polyhandicap [8] et des signes d’intolérance 
potentielles d’apports en fibres très élevés (flatulence, distension 

abdominale et météorisme). Dans le cas d’une nutrition entérale, 
il faut recommander en première intention l’utilisation de pro-
duits contenant des fibres même si leurs effets sur la constipa-
tion ne sont pas démontrés [9]. Des mesures rééducatives sont 
également nécessaires intégrant des massages abdominaux lors 
des changes avec mobilisation des membres inférieurs en flexion 
de hanche et d’installation assise en chaise à heure fixe après 
un repas dans les conditions les plus confortables et propices à 
l’exonération. Le traitement médicamenteux repose sur le PEG : 
Forlax ® à la posologie de 0,8g/kg/j ou lactulose/lactitol à la dose 
de 1 à 2  ml/kg/j. Ce traitement doit être très prolongé et pas 
donné au coup par coup quand l’enfant n’a pas eu de selles. La 
particularité des enfants en situation de polyhandicap est que 
cette constipation est chronique et souvent difficile à traiter. 
Il est dans la pratique souvent nécessaire d’avoir recours à des 
doses supérieures aux recommandations pour le PEG pour être 
efficace ce qui justifie une surveillance au moins clinique de 
l’absence de diarrhée, potentiellement responsable de trouble 
ionique type hypokaliémie. Ces enfants ont souvent une dépen-
dance aux lavements et parfois aux extractions digitales qui 
doivent être évitées. Certaines formes de constipation rebelles et 
très évoluées nécessitent des traitements plus invasifs tels une 
colectomie, colostomie, la réalisation de lavements antérogrades 
par une coecostomie [10]. La place des lavements irrigation tran-
sanale n’est pas encore bien codifiée dans ce groupe de patients 
(Peristeen ®) même si l’expérience est bonne chez les enfants 
paraplégiques (spina bifida) ou traités pour une imperforation 
anale.
Chez ces enfants la tenue d’un cahier journalier des selles 
(qui pourrait intégrer l’échelle de bristol (figure) permet une 
évaluation plus objective et reproductible de la fréquence et 
la consistance des selles chez ces enfants qui peuvent avoir 

personnel éducatif ou soignant la semaine dans les structures 
médico-sociales).
La constipation chez l’enfant polyhandicapé est donc une patho-
logie fréquente et d’apparence banale mais qui mérite d’être 
mieux reconnue et prise en charge pour améliorer la qualité de 
la vie de ces enfants et éviter des complications.

Tableau 2 : Complications potentielles de la constipation chez l’enfant porteur de polyhandicap

Nutritionnelles/digestives Réduction des apports alimentaires/dénutrition
Troubles vidange gastrique/majoration du reflux gastro-oesophagien
Atonie intestinale aigue (syndrome Ogilvie)
Atonie intestinale chronique (pseudo-obstruction)

Neurologiques Déséquilibre de l’épilepsie
Majoration de la spasticité
Majoration des mouvements anormaux

Générales/douleur chronique Dépression
Isolement/perte de contact
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Figure : Échelle de Bristol reportant les différentes consistances des selles
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«  L’infirmité motrice cérébrale est la situation clinique 
la plus fréquemment associée à une ostéoporose chez 
l’enfant. Elle peut conduire à des fractures douloureuses 

pour des traumatismes minimes et altère la qualité de vie de ces 
enfants » ; il s’agit d’une citation du premier article sur l’ostéo-
porose et handicap de l’enfant publié en 1996 par Henderson. 
Nous sommes maintenant 20 ans plus tard, et la prise en charge 
de la santé de l’os des enfants polyhandicapés est encore loin 
d’être systématique que ce soit sur le plan de la prévention, du 
diagnostic ou sur le plan thérapeutique.

Les enfants atteints de handicaps moteurs sévères ont une ostéo-
porose profonde de cause multifactorielle dont la fréquence est 
mal évaluée. Alors que l’ostéoporose de l’adulte est définie par 
une densité minérale osseuse (DMO) inférieure à -2,5 déviations 
standard pour l’âge, chez l’enfant, la corrélation entre le risque frac-
turaire et la DMO n’est pas établie [1] et selon les critères de l’ISCD 
(International Society for Clinical Densitometry) publiés en 2007, le 
diagnostic d’ostéoporose chez l’enfant et l’adolescent nécessite la 
présence d’un antécédent de fracture significatif (fracture d’un os 
long de membre inférieur, fracture vertébrale, au moins 2 fractures 
d’os longs de membres supérieurs) et d’une DMO inférieur ou égale 
à - 2 Z-score (ajusté selon l’âge, le sexe et la taille) DS [2].
Chez l’enfant handicapé, les conséquences cliniques de l’ostéo-
porose sont multiples : des douleurs fracturaires ou chroniques 
(difficilement évaluable et probablement sous-estimés), des 
fractures pour des traumatismes minimes voire absents dont le 
taux annuel est évalué à 5 % soit plus du double de celui d’une 
population d’enfants sains [3], et des difficultés opératoires 
orthopédiques : mise en place et tenue délicates des matériels 
d’ostéosynthèse, contentions post opératoires plus fréquentes 
retardant la mise en charge.
L’ensemble de ces conséquences ont un impact négatif sur la 
qualité de vie des enfants et induisent un coût non négligeable.

1. Les facteurs favorisants

1.1. Facteurs mécaniques

L’immobilité conduit à la réduction de la croissance, de la masse 
et de la résistance osseuse par augmentation de la résorption 

corticale et amincissement de l’os trabéculaire. Lorsque la station 
debout est favorisée, on observe en huit mois une amélioration 
significative de la masse osseuse. La survenue d’une fracture 
conduit à un cercle vicieux car elle entraine une diminution de la 
mobilité qui va aggraver l’ostéopénie.

1.2. Facteurs nutritionnels

L’état nutritionnel détermine aussi la masse osseuse. La cor-
rection des troubles nutritionnels corrige également la densité 
osseuse. Les apports protéiques sont primordiaux pour la consti-
tution de la masse osseuse.
Des apports calciques insuffisants contribuent, mais dans une 
moindre mesure, au déficit de masse osseuse [4] et des taux 
bas de vitamine D seraient associés à un nombre plus grand de 
fractures [5].

1.3. Facteurs médicamenteux

Tous les traitements antiépileptiques peuvent diminuer la 
masse osseuse par diminution de l’absorption de la vitamine D, 
augmentation du turn-over osseux, induction enzymatique des 

1.4. Facteurs hormonaux

La puberté retardée voire incomplète de ces enfants liée au 
déficit nutritionnel et à la maladie neurologique contribue à 
l’absence de constitution de la masse osseuse.

1.5. Facteurs génétiques

La maladie neurologique peut favoriser l’ostéoporose comme 
dans le syndrome de Rett où l’ostéoporose est plus fréquente, 
plus précoce et l’incidence des fractures plus élevée en raison du 
rôle du gène MeCP2 dans le métabolisme osseux [6].

2. Présentation clinique
L’ostéoporose s’installe plusieurs années avant d’être parlante 
cliniquement.
Les fractures touchent 5 à 40  % des enfants de ces enfants et 
la survenue d’une fracture permettant de prédire des fractures 
ultérieures [7]. Les fractures surviennent surtout sur les os longs, 
le fémur en particulier [8].
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3. Éléments du diagnostic
3.1. Mesure de la densité osseuse

La densité osseuse peut être évaluée sur une radiographie 
standard (index cortico-diaphysaire, mais il faut au moins une 
perte de 30-40 % de la masse osseuse pour qu’apparaissent les 
premiers signes) ou plus précisément par densitométrie osseuse 
(absorptiométrie biphotonique ou tomodensitométrie quantita-
tive). La mesure de la densité osseuse au niveau des vertèbres est 
la plus fiable. Le matériel d’ostéosynthèse (chirurgie de scoliose) 
peut empêcher la mesure. Il faut toujours utiliser les normes 
pédiatriques (ajustées selon l’âge, le sexe et la taille) établies pour 
l’appareil utilisé et éviter la mesure corps entier et au col fémoral.

3.2. Les marqueurs osseux

La densité osseuse est le résultat de la balance entre la formation 
et la résorption osseuse. Chez l’enfant, la formation osseuse prédo-
mine, et permet l’augmentation quotidienne de la masse calcique 
osseuse. Dans des conditions normales, les valeurs d’excrétion 
urinaire de calcium doivent se situer entre 1 et 6  mg/kg/jour. A 
cause des différents facteurs mentionnés ci-dessus, le handicap 
neuromoteur perturbe cet équilibre. Bien que l’os soit peu miné-
ralisé, la résorption osseuse prédomine et l’excrétion urinaire de 
calcium est inadéquatement élevée ou à la limite supérieure de 
la normale [4, 6]. Dans l’exploration d’une ostéoporose fracturaire 
d’un enfant handicapé, il nous parait essentiel de dépister une 
carence calcique (mesure quantitative des apports quotidiens, cal-
ciurie) et une carence en vitamine D (taux de vitamine D et PTH).

3.3. Quelles investigations pour quel enfant ?

Les fractures ou les douleurs doivent susciter une exploration de 
la densité osseuse et du métabolisme osseux afin de proposer 
le traitement adéquat : radiographies standards du rachis (frac-
tures/tassements vertébraux), densitométrie osseuse (DEXA), 
évaluation des apports calciques, caloriques et protidiques, taux 
de 25-OH vitamine D et PTH, calciurie et créatininurie sur une 
miction, voire D-pyridinolines.

4. Traitement

4.1. Correction des facteurs favorisants

La correction des facteurs favorisants l’ostéopénie est le premier 
objectif et concerne tous les patients polyhandicapés : 1 – adap-
tation des apports calciques (surtout alimentaires), caloriques, 
et protidiques  ; 2  – vitamine D systématique  ; 3 –  traitement 
hormonal d’une puberté retardée si besoin ; 4 – mise en charge 
quotidienne en maintenant la marche, la déambulation ou la 
verticalisation passive.

4.2. Les bisphosphonates

L’élévation des marqueurs de résorption osseuse suggère que, 
dans cette population, les molécules antirésorptives type bis-

phosphonates seraient le traitement de choix. Ils ont été utilisés 
chez les enfants avec ostéogenèse imparfaite sévère avec de 
très bons résultats [9]. Chez l’enfant polyhandicapé, trois études 
contrôlées ont montré une augmentation significative de la den-
sité osseuse après traitement par bisphosphonates, mais n’ont 
pas pu mettre en évidence un effet sur l’impact des fractures par 
manque de puissance [10].
Même si l’indication du traitement par bisphosphonates chez 
les enfants polyhandicapés qui ont fait une fracture n’est plus 
remise en cause cette prise en charge est encore loin d’être 
systématique.
Plusieurs interrogations persistent. Faut-il traiter les enfants 
à très haut risque avant la survenue d’une fracture  ? Faut-il 
standardiser ce traitement alors que si peu d’études apportent 
de bons niveaux de preuves ? Faut-il être curatif ou préventif ? 
Quelles molécules de bisphosphonates faut-il utiliser, combien 
de temps et à quelle dose ? 

4.3. Thérapeutiques futures

Ces dernières années, de nouvelles thérapeutiques pour traiter 
l’ostéoporose de l’adulte ont fait leur apparition et pourraient 
dans le futur compléter l’arsenal thérapeutique de l’ostéoporose 
de l’enfant polyhandicapé (soit en monothérapie soit en associa-
tion avec les bisphosphonates). Il s’agit de la PTH recombinante 
(Forsteo ®), qui a un effet anabolique, et le denusumab qui a un 
effet anti-résorptif comme les bisphosphonates.
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Le polyhandicap (PH) est un handicap grave à expressions 
multiples, dans lequel une déficience mentale sévère et 
une déficience motrice sont associées à la même cause, 

entraînant une restriction extrême de l’autonomie. Les patients 
atteints de PH n’ont pas de maladie pulmonaire intrinsèque mais 
l’ensemble des troubles associés à l’atteinte cérébrale va être 
responsable d’une atteinte de l’appareil respiratoire progressive.

1. Morbidité respiratoire et mortalité

Les troubles respiratoires associés au PH sont fréquents et 
constituent la principale cause de décès. Chez ces patients, les 
facteurs de risque de décès précoces, communs à toutes les 
séries publiées, sont la sévérité de l’atteinte cérébrale et l’asso-
ciation à une épilepsie [1-3]. Dans une étude australienne menée 
chez l’ensemble des patients avec infirmité motrice cérébrale nés 
entre 1970 et 2005 (n = 3507), 20% décédaient avant 40 ans dont 
55 % avant 15 ans, soit un risque 50 fois plus élevé par rapport 
à la population générale des 5-15 ans [2]. Pour les patients avec 
PH sévère, ayant le plus haut taux de mortalité précoce, une 
cause respiratoire directe était rapportée pour 74 %. Il n’y avait 
pas d’amélioration de la survie selon la décade de naissance. Une 
étude suédoise confirmait ces données avec un taux de survie 
à 19  ans estimé à 60  % pour les PH sévères, des décès princi-
palement par pneumopathie (66  %) et un risque de mortalité 
augmenté par un facteur 8 si gastrostomie [4].
En termes de morbidité, peu de données sont disponibles, dans 
une étude sur les troubles de déglutition chez 63 enfants avec PH, 
les auteurs décrivaient une toux chronique ou des sifflements 
chez 58 %, une toux à l’alimentation chez 84 %, des exacerba-
tions d’« asthme » chez 34 %, un ronflement chez 44 % et des 
apnées chez 10 %. Un quart de ces enfants avaient des anomalies 
auscultatoires au moment de l’étude [1].

2. Facteurs associés à la morbidité 
respiratoire
De nombreux facteurs participent au développement de symp-
tômes respiratoires. Blackmore et al ont analysé les facteurs asso-
ciés à l’atteinte respiratoire chez 551 patients de 1-26 ans, suivis pour 

un PH [5]. 12 % avaient été hospitalisés pour problèmes respiratoires 
et 19,2 % avaient reçu au moins 2 cures d’antibiothérapie à visée 
respiratoire dans l’année précédente. Les facteurs de risque étaient 
le jeune âge (< 3 ans), les symptômes respiratoires chroniques, le 
reflux gastro-œsophagien (RGO), la toux ou malaise sur inhalation 
salivaire, l’asthme et la sévérité de l’atteinte neurologique [5]. La 
scoliose et les convulsions n’étaient associées qu’au risque d’hos-
pitalisation. Le nombre de symptômes respiratoires chroniques 
est un critère important, avec pour chaque symptôme additionnel, 
une augmentation du risque d’hospitalisation de 84 % et de cures 
répétées d’antibiothérapie de 77 %. Les patients alimentés exclusi-
vement par sonde avaient une augmentation de 50 % du risque 
d’hospitalisation, indépendamment de la sévérité du PH [5].

3. Physiopathologie de l’atteinte respiratoire

Les mécanismes impliqués sont multiples. L’augmentation du 
risque de mortalité et de morbidité respiratoires est comme nous 
l’avons vu associée à la sévérité de l’atteinte neurologique. Celle-ci 
va avoir une influence sur la commande respiratoire avec un risque 
d’apnée centrale, sur la musculature respiratoire avec une moindre 
ampliation thoracique et une moindre efficacité de la toux. Ces ano-
malies vont favoriser la stase des sécrétions et participer au risque 
infectieux et au défaut de la clairance muco-ciliaire. De nombreux 
autres facteurs contribuent au dysfonctionnement de l’épithélium 
muco-ciliaire, dont les inhalations chroniques, la malnutrition, la 
scoliose, l’obstruction des voies aériennes, les infections.
L’inhalation répétée d’aliments et/ou de salive est fréquente et 
représente un facteur aggravant majeur. Dans l’étude précitée 
sur les troubles de déglutition, 56  % des enfants avaient une 
inhalation salivaire prouvée [6]. La dysphagie oro-pharyngienne 
est un des facteurs majeurs des troubles de la déglutition et 
concerne jusqu’à 70 % des enfants atteints de PH [7]. Le risque 
d’inhalation chronique est également majoré par le RGO, très 
fréquent, et l’alimentation sur sonde (dont gastrostomie).
La scoliose dorsale est fréquente du fait des anomalies du tonus 
rachidien. Celle-ci peut être sévère avec un retentissement 
initialement sur la musculature intercostale, puis des anomalies 
de rotation des bronches et favorise le développement de l’insuf-
fisance respiratoire restrictive et obstructive.
Les voies aériennes supérieures sont également atteintes avec 
un risque élevé d’obstruction. Les mécanismes sont diverses et 
concernent toute la sphère ORL : hypoplasie maxillaire et élargis-
sement des cornets inférieurs pour le nasopharynx, hypertrophie 
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du tissu adéno-amygdalien, hypotonie du palais, glossoptose 
et rétrognatie pour l’oropharynx, laryngomalacie, dystonie 

-
mation laryngée par l’acidité du reflux gastro-oesophagien pour 
le larynx [8]. Se surajoute comme facteur aggravant la stase 
salivaire pharyngée.

4. Les troubles du sommeil

Les facteurs entravant la qualité de sommeil sont multiples  : 
obstruction des voies aériennes supérieures, anomalies visuelles, 
dysfonction cérébrale du contrôle cardiaque et respiratoire, 
inconfort postural, somnolence excessive induite par les traite-
ments à visée neurologiques, toux liée aux micro-inhalations,…
[1]. L’exploration du sommeil peut être difficile chez ces patients. 
Les apnées centrales sont le plus souvent dominantes. Le syn-
drome d’apnée obstructive peut amener à une adéno-amygda-
lectomie, voire une discussion de ventilation nocturne.

5. Prise en charge respiratoire

L’ensemble des prises en charge qui peuvent être proposées est 
résumé dans le tableau I [1]. Celle des troubles de l’oralité et du 
RGO est primordiale dès le diagnostic du polyhandicap, ainsi que 
la lutte contre des attitudes posturales vicieuses. Une kinésithé-
rapie de drainage est proposée pour les enfants développant des 
symptômes respiratoires chroniques, parfois avec une aide instru-
mentale. Le traitement des infections par antibiotiques peut jus-
tifier d’un traitement prolongé, mais il n’est pas recommandé une 
antibiothérapie continue. Les interventions orthopédiques, ORL ou 
digestives, la ventilation assistée doivent le plus souvent être dis-

cutées en réunion multidisciplinaire et éthique. Les interventions 
chirurgicales, et notamment de scoliose, doivent être préparées en 
amont avec optimisation respiratoire et nutritionnelle pour limiter 
les risques péri-opératoires. Il est également souhaitable d’avoir 
abordé avec la famille le risque de décès, et d’établir ensemble 
un cadre raisonnable en cas de défaillance aiguë. En l’absence de 
réanimation, un accompagnement médical sera proposé.
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Tableau I : prise en charge respiratoire des enfants atteints de polyhandicap, d’après Fitzgerald et al [1]

Inhalation chronique :

– Anticholinergiques
– Injection de toxine botulique dans les glandes salivaires
– Chirurgie des glandes salivaire

Défaut de clairance muco-ciliaire :

Infections :

– A visée curative, plutôt que préventive
– Guidée par des prélèvements de sputum
– Traitement souvent prolongé

Scoliose : bénéfice/ risque de la chirurgie

Obstruction des voies aériennes supérieures : chirurgie – CPAP

Obstruction des voies aériennes inférieures :
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La corticothérapie inhalée est le traitement prophylactique 
de première intention de tout asthme persistant, avec 
pour but l’obtention d’un contrôle total avec la plus petite 

dose possible [1]. Actuellement 5 molécules sont disponibles en 
France : dipropionate de béclométasone (avec taille particulaire 
conventionnelle ou ultrafine), budésonide, propionate de flutica-
sone, furoate de mométasone, et ciclésonide.

1. Effets locaux

Une étude française [2] réalisée il y a 15 ans sur 639 enfants asth-
matiques traités au long cours par budésonide ou dipropionate 
de béclométasone retrouvait environ 60 % d’effets secondaires à 
type de toux lors de l’inhalation (40 %), sensation de soif (22 %), 
enrouement (14 %), dysphonie (11 %), candidose buccale (11 %), 
dermite périorale (3  %) et hypertrophie de langue (0,1  %). Ces 
effets latéraux étaient clairement liés au type de dispositif de 
délivrance utilisé et, à un moindre degré, à l’âge du patient et à la 
dose proposée. Depuis la modification de gaz propulseur et l’uti-
lisation des nouvelles molécules, ces effets latéraux semblent 
avoir diminué de façon drastique.

2. Effets systémiques

-
lés. Avec un faible dépôt oropharyngé et un important dépôt pul-
monaire, une biodisponibilité orale faible de l’ordre de 1 % et une 
lipophilie assez élevée, le ciclésonide, le furoate de mométasone 
et le propionate de fluticasone ont des caractéristiques pharma-
cologiquement intéressantes, à mettre cependant en balance avec 
l’activité anti-inflammatoire intrinsèque attendue [3].
Les effets sur la croissance restent difficiles à étudier puisque 
l’asthme lui-même, non traité, peut limiter la croissance par 

réponse à la maladie inflammatoire. Les recommandations de la 
FDA sont donc d’enrôler des enfants pré-pubères (stade 1 de Tan-
ner), ayant un asthme persistant modéré, dans un essai contrôlé 

versus placebo de 16 semaines avec évaluation de la vitesse de 
croissance basale, une étude en double aveugle de 48 semaines, 
une période de suivi de 8 semaines, avec mesures répétées de 
la taille [4]. La plupart des études ne sont pas faites selon ces 
recommandations. On note cependant un effet modeste dose-

cet effet étant moindre, voire non observé, avec le ciclésonide et 
le flunisolide. Les résultats sur la croissance à l’âge adulte sont 
contradictoires, mais une étude récente [5] montre une taille 
adulte diminuée de 1,2 cm dans le groupe budésonide par rapport 
au groupe placebo, en particulier lors de prescription chez l’enfant 
pré-pubère. Aux doses recommandées le risque de freination de 
l’axe hypothalamo-hypophysaire est exceptionnel et le retentisse-
ment osseux est mineur, en dehors de terrain particulier.

3. Conclusion

Les effets secondaires d’une corticothérapie inhalée à doses 
usuelles sont faibles. Une indication validée, la recherche de 
la dose minimale efficace, la sélection du bon dispositif d’in-
halation, la prescription de traitements anti-inflammatoires 

croissance améliorent le rapport bénéfice-risque d’une prescrip-
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Ldès les années 1950 chez des patients atteints de syndrome 
de Cushing, chez qui il semblait corrélé positivement au 

niveau de cortisolémie. Actuellement, le risque infectieux lié à 

formellement établi [1].

1. Physiopathologie

L’administration d’une corticothérapie systémique provoque 
des altérations plus qualitatives que quantitatives des réponses 
immunitaires. L’impact sur l’immunité innée est notamment 
caractérisé par (i) une diminution de la différentiation et de 
l’activité anti-infectieuse des monocytes/macrophages, (ii) une 
démargination des polynucléaires neutrophiles avec inhibition 
de leur adhésion aux cellules endothéliales et de leur migration 
vers les sites de l’inflammation, (iii) une diminution de la dégra-
nulation des mastocytes et des polynucléaires éosinophiles, (iv) 
une diminution de la transcription des gènes codant pour la 
synthèse de nombreuses cytokines pro-inflammatoires.
L’impact sur l’immunité adaptative concerne principalement 
les lymphocytes T, avec des conséquences principalement 
qualitatives (diminution de l’activation et de la prolifération 
des lymphocytes T, diminution de la production de cytokines 
orientant vers la réponse Th1 (IL1, IL2) et de celles produites par 
les lymphocytes Th1 (IL2, IFNγ, TNFα)  mais aussi quantitatives 

induction de l’apoptose des lymphocytes T activés, conduisant 
à une lymphopénie touchant surtout les cellules T CD4+). Un 
impact – moindre – sur l’immunité humorale a également été 
décrit.

2. « Quantification » du risque infectieux

La principale méta-analyse évaluant le risque infectieux lié à une 
corticothérapie systémique comparait l’évolution de 2111 adultes 
traités pendant des durées relativement brèves (21 jours en 

moyenne) et 2087 contrôles [2]. L’incidence des infections était 

vs 8.7  %, p<0.001), avec un sur-risque observé uniquement en 
cas de dose journalière >10mg/jour et de dose cumulée >700mg 
d’équivalent-prednisone. Une corticothérapie systémique brève 
est également associée à un sur-risque infectieux lorsqu’elle est 
administrée à posologie élevée [3].
La «  quantification  » du risque infectieux directement attri-
buable à la corticothérapie systémique est très difficile car : (i) 
l’administration concomitante d’autres immunosuppresseurs 

sont atteints de pathologies chroniques susceptible d’accroître 
par elles-mêmes leur vulnérabilité à l’égard des infections 
(pathologies auto-immunes avec altération des réponses 
anti-infectieuses, déficits immunitaires constitutionnels, 
pathologies pulmonaires chroniques avec déficience du système 
muco-ciliaire…); (iii) les facteurs susceptibles d’interférer avec le 

en compte dans les études  : hypo-albuminémie, pathologies 

-
conazole, estroprogestatifs…) ou, au contraire, diminuant celle-ci 

3. Micro-organismes impliqués  
dans les infections survenant  
sous corticothérapie systémique

Les pathogènes les plus fréquemment rapportés sont Sta-
phylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, certaines bactéries intracellulaires, Mycobacterium 
tuberculosis, certains virus (groupe Herpès, virus influenzae), 
Pneumocystis jirovecii, Aspergillus sp, l’anguillule et Toxoplasma 
gondii.
La corticothérapie systémique est également susceptible 
d’aggraver une pathologie infectieuse chronique sous-jacente 
(infection mycobactérienne, hépatite virales B ou C).
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4. Comment limiter le risque infectieux ?

4.1. Avant le début d’une corticothérapie systémique

1)  Dépister une éventuelle pathologie infectieuse sous-jacente, 
en fonction des facteurs de risque du patient  : tuberculose, 
anguillulose, hépatite B (voire hépatite C et/ou infection par 
le VIH).

2)  Réaliser une sérologie VZV en l’absence d’antécédent clinique 
de varicelle (ou en cas d’histoire douteuse). En l’absence 
d’immunisation, une vaccination peut-être réalisée à condi-
tion que l’instauration de la corticothérapie soit différée d’au 
moins 6 semaines [5].

3)  Mettre à jour le calendrier vaccinal si nécessaire (en cas de 
réalisation d’autres vaccins vivants, celle-ci doit précéder d’au 
moins 2 semaines le début de la corticothérapie).

4.2. Au cours de la corticothérapie

1)  Maintenir une vigilance particulière quant au risque infec-
tieux, notamment vis-à-vis de la tuberculose (la corticothéra-
pie pouvant favoriser la survenue de présentations cliniques 
atypiques/pauci-symptomatiques et diminuer la sensibilité 
des tests de dépistage), la varicelle (en l’absence d’immunisa-
tion) et la pneumocystose (une prophylaxie par cotrimoxazole 
peut se discuter en cas de corticothérapie très prolongée et/
ou présence d’autres facteurs d’immunosuppression. Elle 
peut éventuellement être guidée par la mesure du taux de 
lymphocytes T CD4+ circulants).

2)  Adapter le calendrier vaccinal : contre-indication des vaccins 
vivants en cas de corticothérapie ≥ 2mg/kg/jour d’équivalent-
prednisone (20mg/jour si poids ≥ 10kg) administrée depuis 
≥ 2 semaines, et ce jusqu’à 3 mois après l’arrêt du traitement 
(ou jusqu’à 3 mois après l’administration d’un bolus de corti-

administration implique notamment un schéma renforcé 
chez le nourrisson, et une vaccination anti-pneumococcique 
et anti-grippale systématique [5].

5. Risque infectieux et corticothérapie inhalée

Chez l’adulte atteint de bronchopneumopathie chronique obs-
tructive, la prescription d’une corticothérapie inhalée pourrait 
majorer le risque de survenue d’une pneumopathie, d’autant 
plus si le traitement est administré en continu et/ou à posologie 
élevée. Le fluticasone exposerait à un risque infectieux supérieur 
au budesonide [6]. Par ailleurs, la corticothérapie inhalée pour-
rait induire une susceptibilité accrue vis-à-vis de la tuberculose 
chez les adultes atteints de pathologies pulmonaires.[7] Si ces 
risques n’ont pas été démontrés formellement en pédiatrie, une 
étude récente suggérait que l’administration régulière d’une 
corticothérapie inhalée serait un facteur de risque de colonisa-
tion oropharyngée à Streptococcus pneumoniae chez les enfants 
asthmatiques [8].

6. Risque infectieux, inhibiteurs  
de la « pompe à protons » (IPP)  
et antagonistes des récepteurs H2  
de l’histamine (anti-H2)

Indépendamment de toute prescription d’immunosuppresseurs, 
de nombreuses études suggèrent que l’administration d’IPP 
ou d’anti-H2 serait un facteur de risque de survenue de pneu-
mopathies infectieuses [9]. Un essai randomisé mené chez des 
enfants atteints d’asthme mal contrôlé traité par corticothérapie 
inhalée et sans symptôme clinique de reflux gastro-œsophagien, 
concluait à un risque augmenté de survenue d’infections respira-
toires en cas de traitement par lansoprazole (comparativement à 
un placebo) [10]. Le sur-risque infectieux lié à une corticothérapie 
prolongée et/ou à forte dose pourrait donc être majoré par 
l’administration concomitante d’un IPP ou d’un anti-H2, dont 
l’indication devrait être soigneusement pesée au cas par cas.
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Objets connectés et traitement chez l’enfant

Intelligence artificielle et systèmes d’aide  
à la décision médicale : vers une révolution ?
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2 Service de Médecine interne et Rhumatologie, Hôpital d’Instruction des Armées Percy, 101 
avenue Henri Barbusse, 92140 Clamart.
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L’ intelligence artificielle est en fait déjà présente dans la 
décision médicale (par exemple systèmes informatisés 
d’aide à l’analyse des Holter ECG, systèmes experts pour 

la détection de contre-indications).
Une recherche des références dans Pub Med avec le mot-clef 
« Decision-making, computer-assisted » démontre l’intérêt crois-
sant pour l’intelligence artificielle, surtout depuis 2003, en lien 
avec le développement des outils informatiques qui ont rendu 
possible l’émergence de systèmes d’aide à la décision complexes, 
pouvant guider le diagnostic ou la thérapeutique. La puissance 
des calculateurs pourrait atteindre celle du cerveau humain 
(2x1014 opérations par seconde) à l’horizon 2019. Les systèmes 
de chainage avant ou arrière utilisés dans des algorithmes 
classiques ont laissé la place au «  machine learning  » (auto-
adaptation permanente du système qui analyse la pertinence de 
ses propres réponses) et à présent au « deep learning » (capacité 
du système à analyser les «  big data  » ou données massives, 
et à établir ses propres associations, pouvant générer de réelles 
innovations).
Les ordinateurs actuels ont la capacité d’intégrer et d’analyser 
d’immenses bases de données inaccessibles à un seul cerveau 
humain. Les logiciels permettent non seulement d’établir des 
algorithmes décisionnels et de les appliquer à des situations 
reconnues, mais aussi d’effectuer en permanence la mise à jour 
de ces algorithmes par l’analyse des effets produits. C’est cette 
auto-adaptation qui fait parler d’intelligence artificielle et qui 
peut faire prophétiser à certains qu’un jour un système expert 
médical remplacera le bon vieux médecin humain.
Les applications concrètes se développent simultanément à de 
nombreux niveaux  : formulation d’hypothèses diagnostiques 
hiérarchisées (système ISABEL développé en pédiatrie [1]), 
notamment aux urgences [2] (système MEDVIR® utilisé par SOS 
médecins pour réaliser un premier tri des appels), interpréta-
tion de lames d’anatomopathologie [3] ou d’imagerie tout en 
réduisant l’irradiation [4], vérification des posologies prescrites 
notamment en pédiatrie [5], proposition de prise en charge (sys-
tème Watson Health développé principalement en oncologie).

En associant un moteur de règles (intelligence artificielle), les 
données de la littérature (exhaustives  : «  big data  »), et les 
données individuelles d’un patient, le système peut fournir 
plusieurs propositions diagnostiques ou thérapeutiques, en 
fournissant les références de la littérature justifiant les choix 
proposés, et en hiérarchisant chacune des propositions. L’ana-
lyse en temps réel de l’évolution des patients, via les objets 
connectés en santé, ouvre des perspectives d’adaptation en 
temps réel du système qui pourrait permettre d’alerter plus 
précocement en cas de survenue d’effet indésirable grave par 
exemple.
De nombreuses pierres d’achoppement persistent toutefois  : 
recueil des données personnelles du patient pouvant être long 
et fastidieux et donc inadapté à la pratique courante (dans une 
étude sur l’intérêt d’un système d’aide au calcul de la posologie 
en pédiatrie, le poids de l’enfant était manquant dans 31 % des 
cas… [5]), qualité de la littérature analysée (faut-il connecter au 
système toute la littérature, seulement les journaux avec fort 
«  impact factor » ?) confidentialité et protection des données 
personnelles connectées, et absence de démonstration actuelle 
de gain en terme de mortalité, de morbidité ou de coût signi-
ficatif [6]. Les logiciels n’étant pas encore tous commercialisés, 
leur évaluation se fait encore trop souvent uniquement par leurs 
concepteurs, et ne sont pas publiées.
Ces développements portent toutefois en eux le germe d’un pro-
fond changement des pratiques médicales dans les décennies à 
venir. Chacun peut les considérer soit comme une menace pour 
l’exercice de sa profession, soit comme une solution à l’impos-
sible mise à jour de nos connaissances. Elles nous permettront 
peut-être de remettre au premier plan nos capacités d’écoute, 
d’accompagnement et de conseils au patient, tout en limitant 
nos erreurs techniques. Plutôt qu’un concurrent, sans doute 
seront-elles une aide précieuse, dans de nombreux domaines, 
sauf la chaleureuse poignée de main !
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Le cœur, une porte d’entrée dans les maladies 
systémiques

Cœur et petite taille
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Le pédiatre, lorsqu’il prend en charge un enfant présentant 
une cardiopathie congénitale associée à une petite taille 
ou un retard de croissance staturo-pondéral, s’efforcera 

de répondre aux questions suivantes : La sévérité de la cardio-
pathie est-elle responsable de la petite taille  ? L’association 
cardiopathie congénitale et petite taille correspond-elle à un 
syndrome spécifique ? La petite taille est- elle accessible à un 
traitement ? Dans l’hypothèse d’un traitement par hormone de 
croissance, quelle peut être l’influence de ce traitement sur la 
cardiopathie ?

1. La sévérité de la cardiopathie  
est-elle responsable de la petite taille ?
Classiquement, toutes les maladies chroniques sévères sont sus-
ceptibles d’entrainer un retard staturo pondéral (ou un retard de 
puberté), si elles compromettent l’anabolisme nécessaire pour 
assurer la croissance. Les cardiopathies congénitales, si elles sont 
responsables d’une insuffisance cardiaque ou d’une cardiopathie 
cyanogène significative, n’échappent pas à cette règle. A titre 
d’exemple, dans une série d’enfants avec tétralogie de Fallot et 
ayant bénéficié d’une correction chirurgicale à un âge médian de 
1,6 ans, la perte staturale et pondérale avant correction chirur-
gicale était de – 1 DS, restaurée par la correction en quelques 
années [1].

Le retard staturo-pondéral, lorsqu’il est observé dans les cardio-
pathies congénitales, est précoce, et corrélé à la sévérité de la 
cardiopathie. Dans cette situation, la prise en charge staturale 
est celle de la prise en charge cardiologique, et le pronostic statu-
ral à long terme est lié à la capacité de restaurer une physiologie 
cardiaque plus ou moins proche de la normale.
Les résultats à long terme (taille adulte) des sujets issus du 
registre suédois des cardiopathies congénitales sont résumés 
dans le tableau 1 [2]. Les cardiopathies les plus complexes sont 
associées à une perte staturale modérée, plus marquée chez les 
hommes.

2. L’association cardiopathie congénitale  
et petite taille correspond-elle  
à un syndrome spécifique ?

Lorsque le retard statural est important, et semble discordant 
avec la cardiopathie, il faut évoquer avant tout une cause 
syndromique, associant la cardiopathie, la petite taille, et dans 
de nombreux cas, un retard développemental de degré variable. 
Les principaux syndromes associant cardiopathie congénitale 
et petite taille sont indiqués dans le tableau  2. Près de 1  % 
des nouveaux nés naissent avec une cardiopathie congénitale. 
On estime que pour 85 % d’entre eux, elle est isolée, et que 10 

Tableau 1 – Perte de taille adulte des sujets du registre suédois des cardiopathies congénitales [2] (par comparaison aux contrôles normaux)

Perte de taille adulte en DS Hommes Femmes

Cardiopathies complexes
Fontan/Connexion cavo-pulmonaire totale
Switch atrial
Tétralogie de Fallot
Atrésie pulmonaire/DORV (double outlet right ventricle)

– 0,6 DS
– 0,3 DS
– 0,5 DS
– 0,7 DS

NS
NS
– 0,5 DS
NS

Cardiopathies simples
Coarctation de l’aorte
CIV
CIA
Sténose aortique/régurgitation aortique

NS
– 0,3 DS
NS
NS

NS
– 0,2 DS
NS
– 0,4 DS
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Tableau 2 – Principaux syndromes associant cardiopathie congénitale et petite taille

Trisomie 21 [3] 
Syndrome de Turner [4, 5]
Syndrome de Noonan et groupe des RASopathies (Costello, CFC) [6]
Microdélétion 22q11 [7]
Association CHARGE (Mutation CHD7)[8]

Syndrome d’alcoolisme fœtal
Syndrome de Ellis-van Creveld
Duplication CHD7

Syndrome SEMA3A
Microdélétion 17p13.3
Microdélétion 13q33

Figure 1 Courbe de croissance des sujets avec microdélétion 22q11 (d’après [7]).

Rep
rod

u
rororoyndromes associa

de Turner [4, 5]ner [4, 5]
me de Noonan et groupe des RASonan et group

odélétion 22q11 [7]ion 22q11 [7]
sociation CHARGE (Mutation Con CHARGE (Mutat

Syndrome d’alcoolisme fœSyndrome d’alcoolism
Syndrome de Ellis-van Cndrome de E
Duplication CHD7Duplication CH

ndrome SEMndro
odéléti

du

l

sujets avec microdélétion 22q1avec microdélétio

ite



114

R. Coutant et al. Archives de Pédiatrie 2016;23:112-114

Références
[1] 

growth after repair of tetralogy of Fallot: evidence for restoration 
of genetic growth potential. Heart. 2003;89(11):1340.

[2] Sandberg C, Rinnstrom D, Dellborg M, et al. Height, weight 
and body mass index in adults with congenital heart disease. 
International journal of cardiology. 2015;187:219-226.

[3] Van Gameren-Oosterom HB, Van Dommelen P, Oudesluys-
Murphy AM, et al. Healthy growth in children with Down syn-
drome. PloS one. 2012;7(2):e31079.

[4] Bondy CA. Congenital cardiovascular disease in Turner syndrome. 
Congenital heart disease. 2008;3(1):2-15.

[5] Bondy CA. Turner syndrome 2008. Hormone research. 2009;71 
Suppl 1:52-56.

[6] Noordam C, Peer PG, Francois I, et al. Long-term GH treatment 
improves adult height in children with Noonan syndrome with 
and without mutations in protein tyrosine phosphatase, non-
receptor-type 11. European journal of endocrinology / European 
Federation of Endocrine Societies. 2008;159(3):203-208.

[7] Habel A, McGinn MJ, Zackai EH, et al. Syndrome-specific 
growth charts for 22q11.2 deletion syndrome in Caucasian 
children. American journal of medical genetics Part A. 
2012;158A(11):2665-2671.

[8] Blake KD, Prasad C. CHARGE syndrome. Orphanet journal of rare 
diseases. 2006;1:34.

[9] Dulac Y, Pienkowski C, Abadir S, et al. Cardiovascular abnormali-
ties in Turner’s syndrome: what prevention? Archives of cardio-
vascular diseases. 2008;101(7-8):485-490.

[10] Noordam C, Draaisma JM, van den Nieuwenhof J, et al. Effects 
of growth hormone treatment on left ventricular dimensions 
in children with Noonan’s syndrome. Hormone research. 
2001;56(3-4):110-113.

à 15  % correspondent à des syndromes. C’est dans ce dernier 
groupe que l’on peut décrire les associations petite taille et 
cardiopathie syndromique. L’objectif ici n’est pas de revoir en 
détail chacun de ces syndromes  : les plus couramment évo-
qués par les endocrinopédiatres sont les syndomes de Turner, 
de Noonan, la microdélation 22q11, l’association CHARGE, le 

certains d’entre eux, des courbes de croissances spécifiques 
sont disponibles (Figure 1)[7].

3. 3. Retard statural, cardiopathie  
et traitement par hormone de croissance
Les essais thérapeutiques dans les syndromes associant car-
diopathie et petite taille ont surtout été développés dans le 
syndrome de Turner et dans le syndrome de Noonan. Dans ces 
2 syndromes, il n’a pas été mis en évidence d’aggravation de la 
cardiopathie sous traitement [9, 10]. Pour les autres syndromes, 
les expériences thérapeutiques sont peu nombreuses, de l’ordre 
de case report, ou bien de rapports de quelques dizaines de cas 
dans les registres de traitement (KIGS, Genentech). Il n’a pas 
été mis en évidence d’effet délétère de l’hormone de croissance 
sur la fonction cardiaque, et en particulier pas d’aggravation 
de cardiopathies hypertrophiques (mais pas forcément de 
bénéfice cardiaque sur une cardiopathie dilatée). Si ces éléments 
permettent d’affirmer que les cardiopathies ne représentent 
pas une contre-indication à priori du traitement par hormone 
de croissance, il est néanmoins nécessaire de rester prudent  : 
la prescription d’hormone de croissance doit être assortie d’une 
surveillance régulière de la fonction cardiaque.
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1. Introduction

Les myocardiopathies de l’enfant sont rares et souvent graves, 
et peuvent être le signe révélateur d’une maladie héréditaire 
du métabolisme. L’enquête étiologique doit être minutieuse 
et rapide, permettant un diagnostic précis notamment si le 
pronostic vital est en jeu. Elle sera guidée par la symptomato-
logie cardiaque initiale (cardiomyopathie hypertrophique, CMH, 
ou dilatée), l’âge de révélation, les signes associés, l’enquête 
familiale (échographie cardiaque et ECG) et le mode suspecté de 
transmission [1,2].

2. Cardiomyopathie hypertrophique

Une CMH, sans obstacle à l’éjection du ventricule gauche, traduit 
l’existence d’une maladie du myocarde par défaut de production 
d’énergie, surcharge ou autre mécanisme. La recherche de signes 
associés permet souvent de guider le diagnostic.

2.1. Déficit de β-oxydation des acides gras

Il s’agit principalement des déficits de β-oxydation des acides gras 
à chaîne longue, de transmission autosomique récessive (AR) [3]. 
La physiopathologie de l’atteinte cardiaque associe une carence 
de production d’énergie et une accumulation de dérivés toxiques 
des acides gras. Les premiers symptômes peuvent être présents 
dès la naissance, et généralement avant 2 ans, sous la forme de 
CMH ou dilatée, et/ou de troubles du rythme ventriculaire. Un 
épanchement péricardique est parfois rapporté. Les décompen-
sations sont favorisées par le jeûne ou une maladie infectieuse 
intercurrente, et fréquemment associées à une hypoglycémie 
hypocétosique, une atteinte musculaire (CPK augmentées) et/
ou hépatique (hyperammoniémie). Le diagnostic est guidé par 
le dosage de la carnitine et du profil d’acylcarnitines sanguins 
et par la chromatographie des acides organiques urinaires, et 
est confirmé par la mesure d’activité enzymatique (fibroblastes, 
lymphocytes) et la recherche de mutations.

2.2. Déficit de la chaîne respiratoire

L’atteinte cardiaque est fréquente, sous forme de cardiomyopa-
thie de tout type et/ou de troubles du rythme, et peut se révéler 
à tout âge, depuis la période anténatale jusqu’à l’âge adulte [1,4]. 
Elle peut être isolée ou rentrer dans le cadre d’une atteinte mul-
tisystémique, touchant notamment les muscles et le système 
nerveux central, le foie, le rein ou les glandes endocrines. Le 
diagnostic est souvent suspecté devant une hyperlactacidémie 
avec augmentation du ratio lactate/pyruvate dans les atteintes 
multisystémiques, une hyperlactatorachie dans les atteintes du 
système nerveux central, mais la biologie peut être normale, par-
ticulièrement dans les atteintes cardiaques isolées. La confirma-
tion se fait par une mesure de l’activité de la chaîne respiratoire, 
si possible sur les organes atteints. Une biopsie myocardique 
peut être nécessaire, notamment dans les formes cardiaques 
isolées. Une mutation de l’ADN mitochondrial ou nucléaire 
est parfois identifiée. Rappelons que la carence en vitamine B1 
engendre une cardiomyopathie avec acidose lactique par déficit 
secondaire de la phosphorylation oxydative, réversibles après 
correction du déficit.

2.3. Maladies de surcharge

Les maladies de surcharge lysosomale et certaines glycogé-
noses peuvent être associées à une CMH. La maladie de Pompe 
infantile, de transmission AR, se révèle dès les premiers mois de 
vie par une hypertrophie ventriculaire gauche massive, avec un 
électrocardiogramme caractéristique associant un PR court, des 
complexes QRS hypervoltés et des anomalies de repolarisation, 
liés à l’accumulation intracellulaire de glycogène. Une atteinte 
musculaire est souvent associée, avec une hypotonie et une 
insuffisance respiratoire [5]. Le diagnostic est confirmé par la 
mesure de l’activité maltase acide dans le sang. Le pronostic a 
été profondément amélioré par l’enzymothérapie substitutive. 
La maladie de Danon rappelle la maladie de Pompe, avec une 
CMH et une myopathie par surcharge glycogénique présentes 
dès les premières années de vie, et associées à un retard mental 
[6]. La transmission est liée à l’X. La plupart des autres maladies 
lysosomales peuvent présenter une atteinte cardiaque, sous 
forme d’atteinte valvulaire ou de cardiomyopathie  : mucopo-
lysaccharidoses, mucolipidoses, gangliosidoses, … [1]. L’enquête 
diagnostique est souvent guidée par la dysmorphie ou par les 
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atteintes d’autres organes. Enfin, certaines glycogénoses mus-
culaires ± hépatiques présentent dès les premières années de 
vie une CMH par surcharge glycogénique non lysosomale [1,7]. 
Le déficit en enzyme débranchante (type III) est associé à une 
hépatomégalie et des hypoglycémies de jeûne. L’atteinte mus-
culaire squelettique apparaît plus tardivement. Le diagnostic 
est suspecté devant l’intolérance au jeûne et l’existence d’une 
hyperlactacidémie à l’état nourri, et est confirmé par la mesure 
d’activité enzymatique et/ou la recherche de mutations. La 
prise en charge nutritionnelle permet de prévenir les hypogly-
cémies mais est peu efficace sur l’atteinte cardiaque. Un régime 
cétogène hyperprotéique est parfois proposé [8]. Il existe éga-
lement des formes musculaires isolées, par exemple par déficit 
en enzyme branchante (type IV, cardiomyopathie dilatée le plus 
souvent) ou en phosphorylase b kinase.

2.4. Déficit de glycosylation (CDG)

Le CDG de type Ia, forme la plus fréquente de cette maladie de 
transmission AR, s’accompagne volontiers d’une CMH ou dilatée 
dès les premières années de vie, avec parfois un épanchement 
péricardique [9]. Les autres symptômes, tels que la dysmorphie 
et l’atteinte neurologique, orientent souvent le diagnostic, qui 
doit être confirmé par l’étude des isoformes des sialotransferrine 
et le génotypage.

3. Cardiomyopathie dilatée
3.1. Déficit primaire en carnitine

Cette maladie de transmission AR est due à un déficit du trans-
porteur membranaire de la carnitine, responsable d’un déficit 
secondaire de β-oxydation des acides gras à chaîne longue. Elle 
se traduit par une cardiomyopathie dilatée dans les premières 
années de vie, associée à une myopathie à minima (augmen-
tation des CPK), une atteinte hépatique (hyperammoniémie) 
et des hypoglycémies de jeûne [10]. Un syndrome du QT-court 
est parfois associé [11]. Le diagnostic est suspecté devant une 
concentration plasmatique de carnitine effondrée alors que 
l’excrétion urinaire est maintenue par absence de réabsorption, 
et est confirmé par la mesure d’un défaut de captage de la 

carnitine par les fibroblastes et la recherche de mutations. Une 
supplémentation orale en carnitine permet la régression des 
symptômes.

3.2. Syndrome de Barth

Il est du à un déficit en tafazzine, engendrant une anomalie de 
synthèse des cardiolipines et un déficit secondaire de la chaîne 
respiratoire. Cette maladie liée à l’X touche les garçons et est 
responsable d’une atteinte multisystémique associant d’une 
manière variable une cardiomyopathie dilatée avec aspect de 
non compaction, une myopathie, une neutropénie cyclique ou 
permanente, une acidurie 3-methyl-glutaconique et un choles-
térol abaissé. Le diagnostic peut être rapidement étayé par une 
analyse des cardiolipines sur buvard de type Guthrie [12], et est 
confirmé par la recherche d’une mutation.

3.3. Autres

Une cardiomyopathie dilatée peut se rencontrer dans d’autres 
maladies métaboliques, telles que les déficits de -oxydation des 
acides gras à chaîne longue, de la chaîne respiratoire ou de la 
glycosylation, ainsi que dans certaines aciduries organiques ou 
dans les déficits en transaldolase [2-4,9].

4. Conclusion

Une CMH ou dilatée peut être le signe révélateur d’une maladie 
métabolique de l’enfant. Le bilan métabolique étiologique est 
guidé par les symptômes cardiologiques, l’âge, la recherche de 
signes associés (notamment musculaires, hépatiques, neurolo-
giques ou dysmorphiques) et l’histoire familiale, en considérant 
en priorité les maladies accessibles à un traitement. Un diagnos-
tic précoce et précis permet de proposer une prise en charge 
adaptée de l’enfant et de sa famille, parfois sans attendre la 
confirmation étiologique. Si le pronostic vital est engagé, il faut 
savoir stocker du matériel pour mener à terme le diagnostic.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Le cœur, une porte d’entrée dans les maladies 
systémiques

Atteintes cardiaques des maladies  
auto-inflammatoires et auto-immunes
I. Melki*

Assistance Publique Hôpitaux de Paris

*Correspondance :  
isabelle.melki@aphp.fr

Les pathologies auto-inflammatoires et auto-immunes sont 
des maladies rares et parfois méconnues en pédiatrie. Elles 
peuvent être révélées par des complications cardiaques qui 

peuvent également survenir au cours de leur évolution et parfois 
être fatales. C’est la raison pour laquelle elles ne doivent pas être 
ignorées des pédiatres. En effet, en plus de l’urgence thérapeu-
tique qu’elles constituent, leur diagnostic rapide permet le trai-
tement étiologique, la prévention de récidive et l’amélioration du 
pronostic global des patients.

Cet article aspire à proposer une conduite à tenir pratique et 
non exhaustive pour le pédiatre généraliste face à une atteinte 
cardiaque, l’objectif principal étant d’évoquer une maladie systé-
mique et de donner des pistes de prise en charge diagnostique 
et thérapeutique initiale.
Le tableau n˚ 1 récapitule les pathologies responsables d’at-
teintes cardiaques inflammatoires  : celles-ci sont nombreuses 
et variées et il n’est nullement nécessaire de les connaître toutes 
précisément pour les suspecter. Un interrogatoire détaillé ainsi 
qu’un examen clinique systématique permettent rapidement 
d’orienter le pédiatre.

1. Interrogatoire

Lorsque l’atteinte cardiaque est associée à un cortège de signes 
extra-cardiaques il faudra rapidement suspecter et dépister 
soit une pathologie sous-jacente auto-inflammatoire de type 
«  fièvre récurrente  » impliquant en premier lieu l’immunité 
innée, soit une pathologie auto-immune de type connectivite ou 
vascularite, secondaire à un dysfonctionnement de l’immunité 
adaptative. La récurrence des signes cliniques, un épisode traî-
nant ou cortico-dépendant ou résistant aux premières lignes 
thérapeutiques est un élément évocateur supplémentaire. Les 
signes associés  suggestifs à rechercher à l’anamnèse sont les 
suivants  : altération de l’état général, accès fébriles récurrents 
ou non, asthénie, amaigrissement, arthralgies, arthrites, symp-
tômes digestifs (douleurs abdominales, diarrhée, selles glairo-
sanglantes), éruptions cutanées, dyspnée, myalgies, fatigabilité, 
accès de chondrites.

Il sera intéressant de mettre en évidence d’éventuels facteurs 
déclenchants  : exposition solaire pour les connectivites, stress, 
menstruations, vaccinations, infections pour certains syndromes 
auto-inflammatoires, suggérés par des intervalles libres entre 
deux épisodes de fièvre généralement stéréotypés.
Enfin, il conviendra d’éliminer toute pathologie infectieuse, prin-
cipal diagnostic différentiel, afin d’envisager sereinement les thé-
rapeutiques immunosuppressives de fond dans un second temps.

2. Examen clinique

Celui-ci doit être systématique :
 Cutané  : rash de type auto-inflammatoire fugace, migrateur 

et récidivant (les photos sont d’une aide précieuse lorsque 
l’éruption est absente au moment de l’examen  : érythème 
maculo-papuleux, urticaire, pseudo-fasciite…)  ; vespertilio et 
alopécie dans le lupus systémique  ; livedo racemosa en cas 
de syndrome des anti-phospholipides  ; papules de Gottron, 
érythrose du visage (front et menton), calcinose et erythème 
liliacé des paupières dans la dermatomyosite juvénile ; aspect 
scléreux, infiltré, inflammatoire et difficilement plissable dans 
la sclérodermie systémique pouvant être associé à un syndrome 
de Raynaud ; lésions de vascularite cutanée, folliculite et aph-
tose bipolaire dans la maladie de Behçet, ainsi que réactions 
aux points de ponction (test de pathergie positif) ; œdème des 
extrémités, chéilite, langue framboisée, exanthème des plis et 
au niveau de la couche, énanthème et desquamation secon-
daire en doigt de gant dans la maladie de Kawasaki.

 Ostéo-articulaire : arthralgies et arthrites.
 Musculaire : amyotrophie des ceintures, démarche dandinante, 

altération de la force musculaire dans les dermatomyosites 
juvéniles et autres myosites.

 Respiratoire : dyspnée d’effort qui ne doit pas être attribuée 
à tort à la seule atteinte cardiaque, anomalies de la percus-
sion et de l’auscultation pulmonaire (asymétrie évoquant 
un épanchement pleural associé), crépitants auscultatoires 
pouvant évoquer une atteinte interstitielle, asthme dans les 
vascularites de type Churg et Strauss.

 Abdominal : hépato-splénomégalie, douleurs à la palpation ou 
empâtement, orchite.

 Adénopathies lors des accès aigus.
 ORL : pharyngite et angines dans les syndromes auto-inflam-

matoires, ulcération palatine et du septum nasal dans le lupus 
systémique, pseudo-tumeurs ORL dans les vascularites à ANCA 
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Tableau 1 : Atteintes cardiaques dans les maladies inflammatoires et auto-immunes

Atteintes Pathologies Bilan de 1re intention

Péricardite 1. Syndromes auto-inflammatoires

2. Connectivites

3. Behçet
4. Kawasaki

Bilan de base hors poussée fébrile et :

En période fébrile :

Myocardite 1. Connectivites

3. Vascularites à ANCA
4. Behçet

Bilan de base et :

l’Angiotensine (ECA)

Endocardite 1. SAPL +- Lupus : Liebman-Sachs
2. Polychondrite atrophiante
3. Spondylarthropathie
4. Kawasaki

Bilan de base et :

β2GP1

Coronarite 1. Vascularites

2. Behçet

Bilan de base et :

Thrombose 1. Behçet
2. Syndrome des Antiphospholipides (SAPL)

Bilan de base et :

β2GP1

HTAP 1. Sclérodermie
2. Connectivite mixte
3. Lupus systémique

Bilan de base et :

Trouble du rythme
ou
de conduction

2. Sclérodermie
3. Lupus systémique
4. Polychondrite atrophiante
5. Behçet
6. Kawasaki

Bilan de base et :

Aβ2GP1 : anticorps anti-β2GP1, ACC : anticoagulant circulant, ACL : anticardiolipines, AJI : arthrite juvénile idiopathique, TRAPS : syndrome 
périodique associé au récepteur 1 du TNF.

Rep
rod

uc
tio

n n
tioc

duodod
ep

hçet
Syndrome des AntiphospholipSyndrome des Antiphos

1. SclérodermieSclérodermie
2. Connectivite mixte. Connectivit
3. Lupus systémiqu3. Lupus sys

2. Sclérode2. Sc
3. Lupu
4. Po
5.

Aβ2GP1 : anticorps anti-: anticorps anti-ββ2GP12
périodique associé au réceppériodique associé au récep

int
erd

ite
tter

brile et :

Bilan de base et Bilan de base e

l’Al’



119

Atteintes cardiaques des maladies auto-inflammatoires et auto-immunes 

 Numération Formule Sanguine (NFS) et plaquettes
 VS et CRP
 Bilan hépatique complet (BHC), urée créatinine, CPK
 IgG, IgA, IgM, afin d’éliminer un potentiel déficit de l’immunité 

humorale
 Recherche de protéinurie et hématurie (bandelette urinaire 

dans un premier temps), leucocyturie aseptique dans la mala-
die de Kawasaki

 ECG et radiographie de thorax si non faits
Le tableau n˚ 1 reprend les recherches spécifiques complétant 
ces recherches de première intention en fonction des atteintes 
cardiaques.

4. Traitements et prise en charge

La prise en charge thérapeutique dépendra bien entendu de l’at-
teinte cardiaque associée à la pathologie sous-jacente. Une cor-
ticothérapie à forte dose constituera le traitement de première 
intention dans la plupart des atteintes (après la colchicine dans 
le cas des péricardites). Celle-ci sera associée à un traitement de 
fond dépendant de l’étiologie  : immunosuppresseurs pour les 
connectivites et vascularites, biothérapies dans les syndromes 
auto-inflammatoires. La prévention des risques infectieux par 
la mise à jour des vaccins, des thérapeutiques anti-infectieuses 
en cas de doute diagnostic est donc essentielle. Enfin, un suivi 
régulier par un pédiatre spécialiste devra être programmé au 
décours de l’épisode cardiaque aigu.

 Ophtalmologique : conjonctivite (syndromes auto-inflamma-
toires et Kawasaki), sclérites (vascularites), uvéite à œil rouge 
(spondylarthropathie juvénile).

L’examen devra également se concentrer sur les critères de 
gravité de l’atteinte cardiaque :
 Signes de tamponnade en cas de péricardite  : hypotension, 

dyspnée d’aggravation brutale, insuffisance ventriculaire 
droite.

 Signes d’insuffisance cardiaque, voire de choc cardiogénique 
en cas de myocardite, d’endocardite et de coronarite.

 Malaises, syncopes, poussées d’insuffisance cardiaque droite 
et mauvaise tolérance à l’effort en cas de d’hypertension 
artérielle pulmonaire.

 Nombre important ou fréquence majeure de trouble du 
rythme ou de conduction à l’ECG.

3. Bilan de première intention  
devant la suspicion d’une atteinte cardiaque 
d’origine inflammatoire ou auto-immune

Celui-ci devra s’orienter en fonction des éléments rassemblés 
à l’interrogatoire et l’examen clinique et dépendra également 
de la manifestation cardiaque initiale. Les explorations complé-
mentaires comprendront un bilan de base :
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Prévention chez l’enfant voyageur

Actualités de la prévention du paludisme 
d’importation en pédiatrie
P. Minodier1*, P. Imbert 2

1 Urgences enfants, CHU Nord, Chemin des Bourrely, 13015 Marseille  
2 Centre de vaccinations internationales, Hôpital d’instruction des armées Bégin, 69 Avenue

*Correspondance :  
philippe.minodier@ap-hm.fr

Rien de nouveau sous le soleil  ! Telle pourrait être la 
constatation d’un œil non averti en matière de prévention 
du paludisme chez les voyageurs. Plus de 1,1  milliard de 

voyageurs franchissent chaque année les frontières internatio-
nales, dont celles de pays situés en zone d’endémie palustre, 
parfois avec des enfants. Les raisons du voyage, dont dépendent 
son risque, sont toujours les mêmes : le tourisme (voyage court, 
conditions de séjour favorables, risque limité), la visite aux 
amis et à la famille (VFR) (voyage long, conditions précaires, 
risque important), l’expatriation (séjour longs et à risque, mais 
conditions souvent favorables), le voyage aventureux (voyage 
long, conditions précaires, risque important). La prévention du 
paludisme repose toujours sur la protection personnelle antivec-
torielle (PPAV) et la chimioprophylaxie (CP), dont les modalités 
peuvent être consultées sur le site du Haut conseil de la santé 
publique ou dans le Bulletin épidémiologique hebdomadaire.
Bonne nouvelle  ! Plusieurs articles récents confirment l’effica-
cité de la prévention pour réduire la mortalité et la gravité du 
paludisme, et ainsi réduire les coûts de santé pour les voyageurs 
à risque. En France, les vrais échecs d’une CP prise selon les 
recommandations sont exceptionnels.
La PPAV préconise toujours, outre les mesures d’ambiance, le 
port de vêtements couvrants imprégnés d’insecticides, l’usage 
d’une moustiquaire imprégnée, et les répulsifs cutanés, dont 
4 molécules sont reconnues efficaces (DEET, IR35/35, icaridine, 
p-menthane-diol). La CP repose sur 4 molécules  : chloroquine 
pour les rares zones exemptes de paludisme à Plasmodium 
falciparum ou de résistance de cette espèce, et atovaquone-pro-
guanil, doxycycline ou méfloquine pour la plupart des zones où 
circule P. falciparum. Même si une révision des recommandations 
pour la prise en charge du paludisme est prévue en 2016, il est 
probable que ces modalités ne vont guère changer.
Alors quoi de neuf ? Ce qui change, c’est l’approche du voyageur. 
On passe d’une vision globalisante qui visait à classer le séjour 
dans un cadre donné, à un questionnement plus fin (et plus 
difficile) sur le niveau de risque réel d’un voyage donné, dans 
l’optique d’élaborer une prévention « sur mesure ».

1. PPAV : des recommandations hétérogènes

Si on connait l’efficacité des répulsifs cutanés, leurs modalités 
d’utilisation divergent franchement d’un pays à l’autre, alors 
même que la typologie des voyageurs est identique. Ainsi, la 
concentration maximale de DEET recommandée chez l’enfant < 
12 ans est de 10 % au Canada, à Hong Kong ou en Italie, contre 
30  % en France et 50  % au Royaume-Uni. Ce produit, indiqué 
par l’OMS et le Canada quel que soit l’âge, est réservé aux nour-
rissons de plus de 2 mois aux Etats-Unis et au Royaume-Uni, de 
plus de 6 mois en France et aux enfants de plus de 2 ans en Italie 
! Comment s’y retrouver  ? On peut espérer que les directives 
européennes sur ces produits biocides permettront d’unifor-
miser les pratiques au niveau de l’Union Européenne. Pour les 
prescripteurs, il faut être vigilant aux applications étendues ou 
répétées, à des concentrations élevées, ou sur une peau lésée, 
mais le risque de toxicité systémique est faible en suivant des 
règles de bon sens.

2. Chimioprophylaxie : les nouveautés
2.1. Le paradoxe de la méfloquine

L’efficacité prophylactique de la méfloquine reste bonne car 
les zones de résistance à cette molécule sont limitées aux 

et Vietnam, où finalement peu d’étrangers se rendent. Sa tolé-
rance neuropsychiatrique est réputée mauvaise. De fait, la FDA 
américaine, l’EMA européenne, puis l’ANSM ont mis en place des 
procédures qui visaient à alerter les prescripteurs et les patients 
traités (fiches d’information, check-list avant prescription, port 
d’une carte de traitement), mais qui finalement, ont considéra-
blement réduit son usage. Or la méfloquine présente l’avantage, 
important en pédiatrie,  d’être donnée une fois par semaine. 
Ceci facilite la compliance, essentielle dans la prévention de la 
maladie, pour des voyages longs ou chez des enfants jeunes. De 
plus, les troubles neuro-psychologiques paraissent très rares 
chez l’enfant si on respecte les contre-indications. Alors faut-il 
ne plus prescrire la méfloquine en prophylaxie chez l’enfant  ? 
Certainement pas !
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2.2. Vers une chimioprophylaxie sur mesure

Les nourrissons ont souvent du mal à prendre une CP, surtout si 
elle est quotidienne. Lorsque le risque de paludisme est faible 
et que la PPAV peut être optimale, ne rien donner en CP peut se 
discuter.
Par ailleurs, l’incidence de la maladie a beaucoup reculé dans 
certaines zones. C’est le cas en Asie du sud-est ou en Amérique 
du sud, où le risque pour le voyageur est devenu très faible. En 
Indonésie par exemple, le risque est nul à Java et Bali, et si faible à 
Lombok que l’on pourrait ne rien prendre en prévention. Le risque 
demeure dans les zones les plus orientales du pays (Papouasie, 
îles Maluku, Flores, Sumba et Timor occidental) et pour les séjours 
prolongés en zone rurale sur Sumatra, Bornéo et Sulawesi. Ces 
données sont prises en compte par certains pays dans leurs 
recommandations aux voyageurs. En Suisse par exemple (mais 
c’est aussi le cas en Italie), la prescription systématique d’une 
chimioprophylaxie n’est recommandée que dans les zones «  à 
haut risque » : Afrique sub-saharienne (hors Zanzibar), certaines 
zones  d’Afrique australe (prophylaxie saisonnière), Amazonie 
(zones forestières du Surinam, Guyana, Guyane française, et 
de l’extrême nord du Brésil) et Pacifique occidental (îles très 
orientales de l’Indonésie, îles Salomon). Dans les autres régions 
endémiques, les autorités suisses recommandent un traitement 
présomptif seul.
Enfin, la préférence des voyageurs se rendant dans une zone à 
faible risque de paludisme va à l’utilisation de la PPAV seule ou 
associée à un traitement présomptif +/- test de diagnostic rapide 
(TDR). Les raisons invoqués sont la réduction de l’exposition 
médicamenteuse, des potentiels effets adverses et des coûts. 
De même, les sujets VFR, souvent peu compliants, adhèreraient 
probablement mieux à de nouvelles stratégies, basées sur un 
diagnostic et un traitement précoces. De plus en plus de pays 
réfléchissent à ces nouvelles stratégies, qui visent à remplacer la 
chimioprophylaxie systématique par la possibilité d’un diagnos-
tic et d’un traitement curatif sur place, du moins pour des séjours 
en zones de faible risque. On ne dispose cependant pas d’études 
évaluant l’efficacité de ces mesures.

2.3. De nouveaux médicaments ?

La tafénoquine, proche de la primaquine (et donc active sur les 
P. vivax et nécessitant des adaptations de dose en 

cas de déficit en G6PD à cause du risque d’hémolyse) a été déve-
loppée dans les années 90. Une méta-analyse récente montre 
une efficacité chez des adultes africains immuns de 93,1  % 
(dose de 200 mg/j pendant 3 jours, puis 200 mg/semaine). Une 
prise mensuelle de 400 mg (après dose de charge de 1200 mg) 
pourrait permettre d’atteindre des taux sériques protecteurs sur 
une période donnée.
Une nouvelle voie d’action sur les formes érythrocytaires et 
hépatiques est celle des inhibiteurs de la dihydro-orotate-déhy-
drogénase, une enzyme impliquée dans la synthèse pyrimidique 
des Plasmodium (DSM265). Des doses de 200 à 400  mg / 
semaine permettraient d’obtenir des concentrations suffisantes 
à l’inhibition parasitaire.
D’autres médicaments sont à l’étude  (spiroindolones dont le 
chef de file est le KAE609, carboxamides, pyrazoles, dihydroiso-
quinolones), dont les mécanismes d’action ciblent une ATPase 
membranaire parasitaire (PfATP4), permettant l’efflux de Na+.
L’évolution de la prévention antipaludique se fait vers de nou-
velles approches plus ciblées. La PPAV est essentielle partout, 
mais ses modalités selon l’âge varient d’un pays à l’autre. La 
chimioprophylaxie est certainement prescrite de façon exces-
sive. A l’avenir, son bénéfice-risque devra être mieux pesé, mais 
toute prise de risque devra être expliquée et comprise par les 
parents. Il est probable que certains préfèreront une prévention 
large et systématique, même excessive. Si l’on choisit de ne 
donner qu’un traitement présomptif, il devrait être accompagné 
d’une information sur les signes évocateurs de paludisme (fièvre 
isolée ou associée à d’autres symptômes) devant faire consulter 
un médecin. Au vu des difficultés d’obtention des diagnostics et 
traitements sur place, le concept de voyager avec des TDR et un 
traitement curatif complet, achetés en France avant le départ, 
devient nécessaire. Des séances de formation des parents à la 
réalisation et à la lecture d’un TDR pourraient même être orga-
nisées par les prescripteurs. De nouveaux médicaments sont par 
ailleurs à l’étude.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Le voyage d’un enfant ayant une pathologie chronique ne 
s’improvise pas, surtout dans un pays à ressources médi-
cales limitées. L’avis et l’accord du médecin référent sont 

capitaux. Si du fait de la maladie, les vaccins indispensables ou 
les traitements essentiels au séjour sont impossibles, le voyage 
doit être contre-indiqué : la sécurité de l’enfant prime. Les recom-
mandations et conseils habituels sur l’hygiène de vie et les pré-
cautions alimentaires s’appliquent avec encore plus de rigueur. 
Les restrictions de certains voyages même touristiques doivent 
être envisagées et expliquées très tôt lors de la prise en charge 
des pathologies chroniques pour ne pas être une surprise pour 
la famille une fois le billet acheté. Les voyages les plus à risques 
sont ceux vers un pays dont les infrastructures médicales sont 
insuffisantes ou inexistantes avec un séjour familial prolongé en 
zone rurale. Le médecin référent rédige un résumé de l’histoire 
de la pathologie avec le traitement précis, en anglais ou dans 
la langue du pays, avec les coordonnées d’un médecin référent 
local. L’enfant ne voyage pas sans l’adulte gérant habituellement 
son traitement et part avec la totalité du traitement pour le 
séjour et même plus en cas de retour retardé ou de perte. Les 
médicaments sont dans le bagage à main en cabine, dans leur 
emballage d’origine avec la notice. S’il y a besoin de seringues, 
aiguilles, stylos injecteurs, leur acceptation en cabine nécessite 
un certificat traduit en anglais. L’ordonnance est rédigée en 
dénomination commune internationale (DCI). Les molécules 
récentes ou très spécialisées ne pourront pas être trouvées sur 
place, il faut mettre en garde des risques importants de contre 
façon ou de lots périmés selon le lieu d’achat.
Pour les destinations dans l’union européenne la famille doit 
demander à la CAM une carte européenne. Une assurance voyage 
complémentaire est conseillée couvrant les frais médicaux et 
l’hospitalisation et si besoin le rapatriement sanitaire. Les assu-
rances complémentaires « ordinaires » et annulation excluent 
généralement de leur contrat ces patients surtout si récemment 
hospitalisés, d’où  la nécessité de souscrire un contrat adapté 
avec surprime et d’être attentif aux causes d’exclusion géogra-
phiques, temporelles et celles en rapport avec les pathologies.

Les cabines d’avion sont pressurisées à une altitude correspon-
dant à 1800 mètres d’où une baisse de la pression partielle en 
oxygène associée à un air très sec. Les enfants ayant un asthme 
sévère ont à portée de main leur traitement préventif et curatif. 
Certains actes chirurgicaux récents sont une contre-indication 
à l’avion  : tympanoplastie, chirurgie thoracique ou digestive 
récente, pneumothorax de moins de 6 semaines.
Avant de penser aux vaccins spécifiques du voyage il faut analy-
ser le statut vaccinal de l’enfant vis-à-vis des recommandations 
françaises. La découverte et le traitement de la maladie ont pu 
arrêter le programme vaccinal, le contre indiquer temporaire-
ment ou le faire oublier. Si un vaccin essentiel, obligatoire ou 
nécessaire est contre indiqué, le voyage l’est aussi : un certificat 
médical de contre indication ne protège pas contre la maladie! 
En cas d’immunodépression la réponse après un vaccin peut être 
diminuée (inefficacité) et les vaccins vivants sont généralement 
contre-indiqués de façon temporaire ou définitive (dangerosité). 
Pour le vaccin contre la fièvre jaune il s’agit d’un risque de mala-
die postvaccinale neurotrope (virémie prolongée de la souche 
vaccinale) ou viscérotrope (réplication incontrôlée du virus vacci-
nal). Sous traitements antirétroviraux les enfants infectés par le 
VIH ont généralement une immunité satisfaisante et sont bien 
vaccinés sauf pour le BCG. Un nombre de CD4 stable et supérieur 
à 200 autorise le vaccin contre la fièvre jaune. Le traitement anti-
rétroviral doit être pris en compte pour le choix de la prophylaxie 
antipaludique du fait des interactions médicamenteuses, mais il 
y a peu d’informations pour l’artémisinine utilisée localement en 
curatif. 
Chez les enfants traités par chimiothérapie pour cancer ou 
leucémie les vaccins inactivés peuvent être repris 3 mois après 
arrêt de toute chimiothérapie conventionnelle et lorsque le taux 
de lymphocytes est supérieur à 1500. Il faut attendre au moins 6 
mois pour un vaccin vivant avec l’accord de l’hématologue. En cas 
d’autogreffe de cellules souches il est souhaitable de reprendre 
les vaccinations après contrôle sérologique et récupération lym-
phocytaire  : six mois après arrêt de la chimiothérapie pour les 
vaccins inactivés, et au moins douze mois pour les vaccins vivants. 
Lors d’une allogreffe, les délais sont plus longs (12 et 24 mois) en 
l’absence d’une réaction chronique du greffon contre l’hôte, et 
avec des lymphocytes supérieurs à 1500. Après une transplanta-
tion d’organe, le traitement antirejet à vie altère profondément 
l’immunité et contre indique les vaccins vivants définitivement. 
Il y a une réflexion à mener pour proposer des vaccinations 
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prégreffe. Pour les transplantés rénaux, la diarrhée du voyageur 
peut avoir des conséquences graves  : la déshydratation peut 
compromettre la fonction rénale, augmenter la toxicité des trai-
tements immunosuppresseurs ou en diminuer l’absorption ou le 
métabolisme. Les interactions des médicaments antipaludéens 

par voie générale à une dose équivalent à plus de 20mg par 
jour de prednisone plus de deux semaines contre indiquent les 
vaccins vivants et altérent la réponse aux vaccins inactivés. Pour 
le vaccin contre la fièvre jaune en cas d’allergie vraie à l’œuf de 
poule IgE médiée, une évaluation allergologique par prick et IDR 
à 1/100 du vaccin est nécessaire et si le vaccin est autorisé il est 
fait en milieu hospitalier. Le ROR ne pose en général pas de pro-
blème. Pour toute allergie alimentaire, un repas hors du domicile 
représente plus de risques car il est plus difficile de savoir ce que 
contient un plat : sur place il faut éviter les aliments inconnus, 
porter une carte d’allergique, avoir une traduction du nom des 
aliments en cause ou des photos, avec à portée de mains la 
trousse d’urgence avec l’épinéphrine injectable.
La rate a un rôle central dans le contrôle des infections à bactéries 
encapsulées, et à salmonelles ou parasitaires (Plasmodium). Ces 
infections chez le patient splénectomisé comportent un risque vital. 
Il n’y a pas de contre indication aux vaccins inactivés ou vivants. Les 

B, sont remboursés actuellement dans le cadre de cette pathologie.
Les enfants drépanocytaires du fait de l’origine de leur famille 
voyagent souvent et loin. Le voyage peut avoir lieu en période 
stable à distance d’une complication grave (syndrome thora-
cique aigu, accident vasculaire cérébral, séquestration splénique 
ou passage en réanimation). Une splénectomie récente contre-
indique le départ en Afrique. Les voyages aux Antilles ne posent 
pas de problèmes avec quelques conseils pour le voyage en 

avion et une limitation des activités physiques les premiers 
jours. Les voyages en Afrique sont à risque infectieux, par des 
salmonelles en premier lieu. Ces enfants ne sont pas protégés 
contre le paludisme : les mesures et traitements prophylactiques 
sont essentiels. Sur place le recours aux soins et aux antalgiques 
majeurs est limité. Certains proposent de transfuser juste avant 
le départ les enfants drépanocytaires, aucune étude ne justifie 
pour l’instant la généralisation de cette attitude.
Avec l’accord et les recommandations de son diabétologue un 
enfant diabétique traité par insuline peut voyager à condition 
que le diabète soit dans une phase bien équilibrée sans compli-
cation récente. Le patient doit se munir de la quantité de trai-
tement et du matériel d’injection et de surveillance nécessaire 
à la durée du séjour avec un surplus de sécurité. Sur place des 
troubles digestifs, diarrhées et ou vomissements risquent de 
déséquilibrer le diabète. Les petites plaies, les sites d’injection et 
les piqures d’insectes doivent être soigneusement désinfectées.
En cas de lésions cutanées étendues ou suintantes lors de der-
matite atopique, l’usage de vêtements imprégnés est préférable 
à l’application de répulsifs cutanés. Sur la peau d’un enfant 
atopique, l’émollient ou hydratant est appliqué 30 minutes avant 
l’écran solaire, et le répellent 20 minutes après la protection 
solaire. Il ne faut pas utiliser de fumigènes ou des pulvérisations 
d’insecticides ou de répulsifs en présence d’enfants asthmatiques
Un enfant épileptique bien équilibré sous traitement peut voya-
ger dans de nombreux pays. Sur place la survenue de troubles 
digestifs peut interférer avec l’absorption des médicaments. La 
méfloquine est contre indiquée en cas d’épilepsie, la ciprofloxa-
cine est déconseillée.

Les références complètes peuvent être obtenues sur demande 
auprès de l’auteur
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1. Introduction

Il existe très peu de données concernant le « nouveau-né voya-
geur  ». L’augmentation constante du nombre de nouveau-nés 
voyageant vers des destinations tropicales (surtout expatriés ou 
voyageurs rendant visite à la famille ou à des amis), explique que 
les médecins soient de plus en plus confrontés à cette situation. 
Du fait de son immaturité physiologique (cutanée, respiratoire, 
neurologique et immunitaire), il faudra adapter au nouveau-né 
les mesures de prévention.

2. Résultats 

Vis-à-vis des maladies à transmission vectorielle, la principale 
mesure sera la moustiquaire imprégnée d’insecticide [1]. Le port 
de vêtements longs et imprégnés est également une mesure 
applicable chez le nouveau-né. En revanche, aucun insectifuge 
ne peut être appliqué sur la peau du nouveau-né, et ce jusqu’à 
l’âge de 6 mois, du fait de l’immaturité relative de la peau du 
nouveau-né et de son système nerveux [2]. Cela est particuliè-
rement vrai pour le N,N-dieéhyl m-toluamide (DEET) Ce produit 
est déconseillé par l’Agence Européenne du Médicament (EMEA) 
avant l’âge de 2 ans et en cas d’antécédent de convulsions. Les 
autres mesures d’appoint sont utiles, mais doivent respecter 
des précautions d’emploi. Les diffuseurs électriques de pyréthri-

du nouveau-né. Les serpentins fumigènes sont à éviter à cet âge 
de la vie en raison des réserves sur leur toxicité et de leur effet 
irritant sur les muqueuses respiratoires [2].
Dans le monde, le paludisme est responsable de près d’un 
million de décès par an, dont 85 % d’enfants de moins de 5 ans, 
principalement en Afrique sub-saharienne. Dans les pays occi-
dentaux, 15 à 20  % des paludismes d’importation concernent 
des enfants. En France il s’agit dans la grande majorité des cas 
d’enfants issus de l’immigration, nés en France et n’ayant pas 
vécu en zone d’endémie [3]. La chimioprophylaxie antipaludique 
sera discutée au cas par cas selon le type de séjour. Les traite-

ments possibles sont : chloroquine (Nivaquine) pour les séjours 
dans les régions chloroquino- sensibles ; association atovaquone/
proguanil (Malarone®) ; méfloquine (Lariam®) [4]. Chez la femme 
allaitante, des quantités infimes d’antipaludéens passent dans 
le lait  : ceci est donc insuffisant pour protéger le nouveau-né, 
qui doit également recevoir un traitement antipaludique si cette 
option est prise (au choix  : chloroquine  ; proguanil  ; méflo-
quine ; ou association atovaquone/proguanil si son enfant pèse 
au moins 5 kg) [5].
Il est nécessaire de notifier aux parents que toute fièvre au 
retour d’une zone tropicale, quels que soient les symptômes 
associés, est à priori un paludisme jusqu’à preuve du contraire, et 
nécessite une consultation en urgence [2].
Concernant les maladies évitables par la vaccination, seuls les 
vaccins BCG et hépatite B pourront être réalisés avant le départ 
si nécessaire. La vaccination contre la fièvre jaune, requise pour 
un séjour dans la majorité des pays d’Afrique subsaharienne et 
d’Amérique latine, est formellement contre-indiquée avant l’âge 
de 6 mois, a fortiori chez le nouveau-né. Il en est de même chez 
la femme allaitant un nourrisson âgé de moins de 6 mois. Tou-
tefois, si le voyage doit être maintenu, la mère devra suspendre 
l’allaitement pendant 15 jours, puis pourra le reprendre après la 
phase de virémie vaccinale [6]. 
Le voyage en avion est possible chez le nouveau-né à terme 
après le 8e jour de vie, pour que les pathologies cardio-pulmo-
naires passées inaperçues à la naissance aient eu le temps d’être 
dépistées. Le vol en avion peut provoquer des otalgies en cas de 
dysfonctionnement tubaire. S’il existe une rhinopharyngite lors 
du voyage, une désobstruction rhinopharyngée peut faciliter 
l’équilibrage des pressions de part et d’autre des tympans. Chez 
les nourrissons, il faut proposer une tétée (ou une tétine) au 
moment du décollage et de l’atterrissage, de façon à ouvrir la 
trompe d’Eustache par la déglutition [7]. D’autres conseils peu-
vent être utiles (Encadré 1).
Des mesures préventives d’ordre général feront également 
partie des conseils spécifiques à donner avant le départ. Il est 
ainsi nécessaire de rappeler aux parents les mesures d’hygiène 
alimentaires simples afin d’éviter les troubles digestifs (allai-
tement maternel, lavage des mains et utilisation de produits 
hydroalcooliques, eau minérale pour les biberons de préférence). 
La prise en charge précoce d’une diarrhée aiguë et la reconnais-
sance des signes cliniques de déshydratation doivent être expli-
quées aux parents (administration d’un soluté de réhydratation 
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orale à volonté, poursuite de l’allaitement maternel ou de son 
lait habituel). En France, les médicaments antisécrétoires (racé-
cadotril = Tiorfan®, diosmectite = Smecta®) n’ont pas l’AMM chez 
le nouveau-né.
Il faut rappeler aux parents les risques liés à une exposition de 
leur enfant au soleil (deshydratation, brûlures). Aux heures les 
plus chaudes (11h -16h), il faut éviter de le sortir, le maintenir 
dans une pièce tempérée et l’hydrater régulièrement [8]. La 
prévention contre le froid consiste à habiller l’enfant avec des 
vêtements isolants et amples pour éviter les strictions et à ne 
pas utiliser de système de portage à risque de compressions 
vasculaires (risque d’ischémie aigüe) [9]. D’autre part, un séjour 
en altitude au-dessus de 1600 m est déconseillé dans la première 
année de vie. Le mal aigu des montagnes (MAM) résulte d’une 
ascension rapide au-delà de 2500 m d’altitude. Il est déconseillé 
d’envisager une ascension en montagne au-delà de 1600 m avec 
un nouveau-né (2500 m entre 1 mois et 1 an) [10].

3. Conclusion 

Même si une bonne application des mesures de prévention 
permet de réduire les risques sanitaires, les parents doivent être 
sensibilisés au fait que voyager avec un nouveau-né reste décon-
seillé et qu’il est préférable, quand cela est possible, de différer 
leur voyage jusqu’à ce que les premières vaccinations aient été 
effectuées.
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Encadré 1 : Conseils pour un voyage en avion avec un nourrisson

Sécurité
–  Attendre au moins 1 semaine de vie pour un nouveau-né à 

terme, ou un âge corrigé d’au moins 41 semaines d’aménor-
rhée pour un prématuré

–  Enfant assis sur les genoux au décollage, à l’atterrissage et 
pendant les turbulences, retenu par une ceinture solidaire de 
celle de l’adulte responsable ( jamais lié au siège par la même 
ceinture)

–  Siège auto homologué, couffin et poussette cannes autorisés 
en cabine selon les compagnies

Équilibration des tympans
–  Faire déglutir au décollage et à l’atterrissage (tétée, biberon, 

tétine)
Services à bord
–  Prévoir les repas du bébé (pas d’alimentation spécifique, sauf 

commande préalable auprès de certaines compagnies)
–  Biberons (eau, lait) de plus de 100 ml autorisés en cabine
–  Table à langer en général présente dans les toilettes sur les 

longs et moyens courriers
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A première vue, la prévention chez l’enfant expatrié ne 
diffère guère de celle de tout enfant voyageur. En réalité, 
la durée prolongée du séjour (seules les destinations 

(sub)tropicales seront envisagées ici) expose à une majoration 
de la morbidité [1], tout en modifiant la perception des risques 
sanitaires et l’application des recommandations. Peu d’études 
ont été réalisées sur ce sujet chez l’enfant. Notre propos s’ap-
puiera surtout sur un travail multicentrique récent (enquête 
RESETROP) effectué chez des enfants en séjour long sous les 
tropiques, dans une collectivité territoriale d’outre-mer ou en 
expatriation [2].

1. Introduction

Selon l’organisation mondiale du tourisme, il y avait en 2013 plus 
d’un milliard de voyageurs, nombre qui croît d’année en année. 
Parmi les raisons de voyager, l’expatriation, définie par une domi-
ciliation prolongée en dehors du pays d’origine est une situation 
fréquente.
En 2010, on estimait à plus de 200 millions le nombre d’expatriés 
dans le monde. Au 31  décembre 2013, selon le ministère des 
Affaires Etrangères, plus de 1,6 millions de français (2,5 % de la 
population française) étaient inscrits au registre national des 
Français établis hors de France, soit une hausse moyenne de 3 % 
par an (35 % depuis 10 ans !). 
Parmi eux, 26  % (n~430  000) avaient moins de 18  ans, seuls 
8 % (n~130 000) ayant moins de 6 ans [3]. La progression est 
très hétérogène selon les régions tropicales. Elle suit l’évolution 
mondiale pour l’Afrique subsaharienne et l’Amérique latine, alors 
qu’elle est supérieure pour l’Afrique du Nord, l’Asie et l’Océanie.
On dispose à ce jour d’une documentation pédiatrique riche 
pour les pathologies du retour. En revanche peu d’études ont 
investigué la morbidité apparue au cours d’un séjour long, 
expatriation notamment. Pourtant, une meilleure connaissance 
de cette morbidité permet d’adapter les conseils de prévention 
à ce contexte.

2. Quels sont les problèmes de santé pendant 
une expatriation ?
A notre connaissance, les seules publications faites chez les 
enfants expatriés pendant leur séjour tropical ont concerné le 
paludisme, montrant d’ailleurs sa réalité dans cette population, 
avec un risque augmentant avec la durée du séjour [4,5].
Deux enquêtes récentes, non encore publiées, ont porté sur 
l’ensemble des problèmes de santé survenus au cours d’un séjour 
long. L’une a comparé les enfants expatriés et touristes ayant 
fait appel à un service médical d’urgences au Sénégal [Diop I, 
communication personnelle]. L’autre a consisté en un recueil 
prospectif des motifs de recours aux soins d’enfants français 
expatriés en milieu tropical et consultant dans des dispensaires 
militaires en Afrique subsaharienne ou dans une collectivité 
territoriale d’outre-mer [2].
Dans ces deux études, il existait une nette prédominance des 
pathologies cosmopolites, infections courantes notamment, 
comme ce qui est observé dans les séjours courts. Les patholo-
gies infectieuses les plus fréquentes étaient les infections ORL, 
les fièvres aiguës présumées virales, les diarrhées, les infections 
broncho-pulmonaires et cutanées. Les infections tropicales 
étaient très minoritaires, mais potentiellement plus graves (palu-
disme, dengue, tuberculose). Les pathologies non infectieuses les 
plus fréquentes étaient cutanées, traumatologiques (surtout les 
grands enfants), pulmonaires (asthme ++) et digestives. Dans 
l’étude RESETROP, la répartition des infections cosmopolites 
variait selon le lieu de séjour, mais pas avec la durée de séjour [2].

3. Quelle est l’observance des conseils  
de prévention chez l’enfant expatrié ?
Prenons l’exemple du paludisme, importé ou survenu pendant 
le séjour. Dans le premier cas, toutes les enquêtes révèlent un 
défaut d’observance. Qu’en est-il chez l’enfant expatrié  ? Une 
étude effectuée à Abidjan dans les familles d’expatriés a montré 
deux résultats importants : l’utilisation des moyens de préven-
tion décroit avec l’âge, et l’observance de la chimioprophylaxie 
diminue avec la durée du séjour, contrastant avec des attitudes 
et la prise de médicaments non recommandés en France de plus 
en plus fréquentes au fil du temps [5].
Plus globalement, l’enquête RESETROP s’est intéressée aux 
conseils médicaux donnés avant l’expatriation et à l’observance 
de ces conseils pendant le séjour. 
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Avant le départ, les enfants ayant le plus consulté en centre 
de vaccinations internationales étaient ceux devant séjourner 
dans un pays endémique pour la fièvre jaune et le paludisme. 
Les autres n’avaient le plus souvent pas eu de consultation de 
médecine des voyages. De fait, ils avaient moins reçu de conseils 
d’hygiène alimentaire ou de protection antivectorielle (PAV) 
que les premiers. Par ailleurs, seuls 1/3 des enfants exposés au 
paludisme avaient reçu des conseils de prévention. Enfin, la 
couverture vaccinale pour les vaccins du voyage était quasi nulle 

Pendant le séjour, l’application des mesures de PAV était moins 
bonne chez les grands enfants. Dans l’ensemble, les conseils 
(hygiène alimentaire, PAV, protection solaire), étaient moins bien 
appliqués après 2 ans de séjour.

4. Quels enseignements pour la prévention 
chez l’enfant expatrié ?
L’expatriation implique d’adapter les conseils donnés à ces 
enfants voyageurs.
En cas de séjour long en zone d’endémie palustre, il faut recom-
mander une moustiquaire imprégnée par un insecticide à lon-
gue durée d’action (environ 4 ans) et prescrire si nécessaire une 
chimioprophylaxie pendant les six premiers mois, à réévaluer à 
l’issue sur place [6]. En cas d’arrêt, la PAV devra être appliquée 
de façon très rigoureuse et toute fièvre devra faire rechercher un 
paludisme en urgence. Quant au traitement de réserve, encore 
peu prescrit chez l’enfant voyageur, la famille doit disposer en cas 
de paludisme confirmé d’un médicament antipaludique d’avance 
fiable, différent du traitement pris en prophylaxie. Ainsi, l’ordon-
nance faite avant le départ doit comporter un traitement com-
biné avec un dérivé de l’artémisinine (artéméther-luméfantrine 
ou dihydroartémisinine-pipéraquine), permettant d’obtenir une 
clairance parasitaire plus rapide qu’avec l’atovaquone-proguanil, 
réduisant ainsi le risque de transmission.
D’une façon générale, la moins bonne observance des mesures 
de prévention à mesure que le séjour se prolonge suggère l’inté-
rêt de renouveler les conseils sur place, par exemple à l’occasion 
d’une consultation de relais auprès d’un praticien référent. 
Celui-ci pourrait délivrer à nouveau des conseils spécifiques, 
modifier les attitudes préventives en fonction de l’évolution de 

l’âge de l’enfant et de l’épidémiologie locale, notamment en 
terme de PAV et de chimioprophylaxie antipaludique.
L’enfant expatrié est également exposé à des risques sanitaires 
évitables par la vaccination, qu’il faut promouvoir particulière-
ment dans cette situation [7].
Enfin, l’enfant porteur d’une maladie chronique et sa famille 
devront particulièrement être éduqués à la prise en charge d’une 
décompensation aiguë et au suivi d’un éventuel traitement de 
fond [8].

En conclusion, la surexposition aux risques sanitaires de l’enfant 
expatrié justifie une préparation optimale, qui soit adaptée à ce 
type de séjour. Parmi les différents types de voyages, l’expatriation 
est la situation la plus complexe à laquelle est confronté le praticien 
consulté avant le départ. Sans doute serait-il intéressant de consti-
tuer des réseaux entre les médecins des centres de vaccinations 
internationales en France et ceux qui exercent sous les tropiques.
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Le DES (diéthylstilbestrol : Distilbène® et Stilboestrol-Borne®) 
est un diphénol de synthèse aux propriétés estrogéniques 
puissantes synthétisé en 1938 par le chimiste anglais 

Charles Dodds. Il se lit aux récepteurs α et β des estrogènes 
avec une affinité très supérieure au 17β œstradiol, l’hormone 
naturelle circulante et de fait peut être considéré comme un 
« interrupteur hormonal ». Il a été utilisé dès les années 1940s 
et jusqu’en 1977 en France chez les femmes enceintes pour 
prévenir les fausses couches et les accouchements prématurés. 
On estime dans le monde que plusieurs millions de femmes 
(génération 1) ont été exposées au DES particulièrement aux 
Etats Unis (EU) jusqu’en 1971 (4 millions de femmes environ) et 
aux Pays Bas (220 000 femmes). En France, on compte 200 000 
grossesses exposées, 160 000 naissances dont 80 000 filles. Ce 
médicament s’est révélé non seulement totalement inefficace 
sur la prévention des fausses couches mais aussi particulière-
ment nocif. Dès 1971, aux EU, des cas de cancers rares du vagin 
(adénocarcinome à cellules claires) sont rapportés chez les 
jeunes filles de mères exposées pendant la grossesse. Depuis, 
d’autres effets indésirables graves confirmant le caractère 
tératogène et oncogène de cette molécule ont été décrits chez 
les sujets exposés in utéro (génération 2)  : malformations du 
tractus génital, adénose cervico vaginale, adénocarcinome 
vaginal et cervical, cancer du sein, infertilité, avortements, 
accouchements prématurés chez les «  filles DES  », anomalie 
de la différenciation sexuelle, hypospadias, infertilité, cancer du 
testicule chez les « fils DES » [1].
Les effets du DES sur la descendance des sujets exposés in 
utéro (génération 3) sont moins connus. En 2002, dans le 
Lancet, Klip rapporte un impact possible du DES sur la 3e 
génération en montrant une augmentation de l’incidence 
de l’hypospadias chez les « petits-fils DES » par rapport à la 
population témoin (2 % contre 0.1 %) [2]. Brouwers en 2006 
rapportent aussi que les « petits-fils DES » ont un risque plus 
élevé de présenter un hypospadias ou une anomalie de la 

différenciation sexuelle des organes génitaux externes [3]. En 
2011, l’équipe du Professeur Sultan à Montpellier confirmait 
ces données en publiant une étude française réalisée à partir 
de la cohorte «  HHORAGES  » mettant en évidence un taux 
d’hypospadias à la 3e génération de 8.2 %, suggérant la trans-
mission trans-générationnelle de l’effet délétère induit par 
l’exposition initiale au DES [4].
En 1992, le US-NCI (institut national américain du cancer) a mis 
en place la « DES Follow-up Study », cohorte cas / témoins des 
effets tératogènes et oncogènes du DES sur les sujets traités 
et exposés. Les données de cette surveillance ont été publiées 
récemment [5,6]. En ce qui concerne les effets tératogènes, 
pour les garçons de la 3e génération (mères exposées), l’Odd 
Ratio (OR) est de 1,68 pour les malformations urogénitales 
(hypospadias et cryptorchidie), 1,70 pour les malformations du 
squelette et de 1,05 pour le cœur. Ces résultats traduisent une 
tendance mais ne sont pas significatifs. Pour les filles, aucun 
cas de malformations de l’appareil génital comparables à celles 
présentées par leur mère n’est rapporté [5]. Pour ce qui est des 
effets oncogènes et des cancers, l’étude de la cohorte améri-
caine n’a pas retrouvé pour la génération 3 d’adénocarcinome 
du col ou du vagin, ni d’augmentation du risque de cancer 
du testicule contrairement à ce qui avait été montré dans le 
modèle murin et à la différence de ce qui a été décrit pour la 
génération 2. Par contre des cas de cancers ovariens en nombre 
plus élevé qu’attendu sont décrits chez les filles [6]. Dans la 
littérature antérieure, un seul cas de cancer de l’ovaire a été 
rapporté par Blatt en 2003 [7]. Il faut souligner qu’aucune don-
née n’est publiée actuellement sur la descendance des hommes 
exposés in utéro.
Le modèle murin qui reproduit ces anomalies s’est montré très 
utile dans la compréhension des mécanismes impliqués dans 
les effets tératogènes et oncogènes du DES chez l’humain. Les 
études chez la souris notamment suggèrent des modifications 
épigénétiques (expression des gènes altérée) causées par la 
stimulation hormonale excessive pendant une fenêtre critique 
du développement prénatal. C’est en 1997 que Li met en évi-
dence pour la première fois, chez la souris exposée au DES, des 
modifications épigénétiques d’un gène oestrogéno-dépendant, 
la lactoferrine, exprimée dans l’utérus. Ce gène est surexprimé 
par déméthylation de son promoteur. Cette surexpression est 
associée à une susceptibilité à développer à l’âge adulte un 
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cancer de l’utérus [8]. Ces modifications épigénétiques peuvent 
concerner aussi d’autres gènes estrogénodépendants régulant 
le développement et la différenciation structurale de l’appareil 
reproducteur, la prolifération et l’apoptose. De façon étonnante, 
toujours dans le modèle murin, ces altérations épigénétiques 
sont retrouvées à la 3e et la 4e génération (transmission trans-
générationnelle) responsables de cancers de l’utérus chez la 
femelle et de lésions malignes du rete testis chez le mâle. Ces 
données confirment le maintien et la transmission des modifica-
tions épigénétiques induites lors de l’exposition initiale au DES 
sur plusieurs générations [9]. 
L’exposition au DES représente dans l’histoire des relations 
entre l’environnement et la santé un modèle expérimental 
humain exceptionnel permettant pour la première fois l’ob-
servation d’anomalies liées à l’exposition in utéro à un toxique 
environnemental œstrogèno-mimétique à un moment clé 
du développement foetal. Ces anomalies reproduites chez le 
rongeur ont permis de confirmer que ces effets impliquaient 
bien directement ou indirectement les récepteurs aux estro-
gènes. Les effets ont été également reproduits dans les mêmes 
conditions par d’autres œstrogéno-mimétiques (produits 
chimiques industriels comme le bisphénol A ou des pesticides 
organochlorés par exemple…). L’histoire malheureuse du DES 
a permis l’émergence de concepts nouveaux, essentiels à la 
compréhension des causes environnementales des maladies et 
a pointé plus particulièrement le rôle exercé par les perturba-
teurs endocriniens environnementaux dans la programmation 
des pathologies adultes [10].
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Environnement et hormones
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Le diabète de type 1 est une maladie auto-immune dirigée 
contre les cellules β des îlots de Langerhans. La destruction 
spécifique des cellules β conduit à la carence en insuline. 

Le stade clinique de la maladie est précédé d’une phase plus 
ou moins longue (quelques mois à plus de 30 ans) au cours de 
laquelle des marqueurs d’activation du système immunitaire 
sont présents (auto-anticorps, lymphocytes T autoréactifs). L’hy-
pothèse d’un auto-antigène unique exprimé par les cellules β à 
l’origine de la maladie s’est révélée fausse, les auto-antigènes 
exprimés sur la membrane des cellules béta sont multiples.
Les anticorps anti-GAD (glutamate acid decarboxylase), anti-
insuline, anti-IA2 (tyrosine phosphatase), anti-ZnT8 (transporteur 
du zinc des granules de sécrétion) sont recherchés en pratique 
courante dans le sérum des sujets atteints pour caractériser la 
maladie.
Le développement d’une maladie auto-immune traduit la rup-
ture de la tolérance immunitaire du soi et résulterait de la sélec-
tion positive (dans le thymus) de lymphocytes T autoréactifs et 
de la capacité de présenter l’antigène à ces lymphocytes.
Des lymphocytes T spécifiques des auto-antigènes des îlots  β 
impliqués dans la maladie sont cependant présents à l’état 
physiologique. Il faut donc un autre phénomène pour conduire à 
la rupture de la tolérance immunitaire.
Les mécanismes de la rupture de tolérance n’étant pas complè-
tements établis, les causes n’en sont pas connues. Elles sont mul-
tiples, associant une prédisposition génétique et des facteurs 
environnementaux.

1. Prédisposition génétique

La prévalence du diabète, 15 fois plus importante dans les familles 
comportant un sujet atteint que dans la population générale, et 
le taux de concordance entre jumeaux monozygotes supérieur à 
celui des jumeaux dizygotes indiquent le rôle de facteurs géné-
tiques dans le développement de la maladie.
Une trentaine de gènes de susceptibilité au diabète ont été 
identifiés à ce jour.
Les gènes HLA classe II contribuent pour une grande part au 
risque génétique.

2. Facteurs environnementaux

Le rôle de l’environnement dans la physiopathologie a été 
suggéré par des arguments indirects  : taux de concordance 
entre jumeaux monozygotes seulement de 30 à 40 %, variation 
géographique de l’incidence, augmentation de l’incidence de la 
maladie chez les migrants d’une région de faible incidence vers 
une région de forte incidence, et surtout augmentation rapide de 
l’incidence supérieure à 3 % par an depuis plusieurs décennies 
dans de nombreux pays d’Europe.
L’environnement pourrait avoir un rôle :

 – déclenchant, très précocement dans la vie, éventuellement 
dans la vie fœtale. Le pic d’apparition des auto-anticorps 
dans une population d’enfants nés d’un parent diabétique se 
situe vers l’âge de 2  ans laissant supposer que l’évènement 
« déclencheur » survient très tôt dans la vie.

 – modulateur lorsque le processus auto-immun est engagé. Cela 
pourrait expliquer qu’un jumeau avec des auto-anticorps ne 
développe pas la maladie ou la variabilité du délai d’apparition 
de la maladie chez les sujets porteurs d’anticorps multiples.

La recherche de facteurs environnementaux associés au diabète 
de type 1 peut être abordée de différentes façons : une approche 
candidate à partir d’une hypothèse (modèles animaux prédispo-
sés exposés, biologie cas-contrôles, épidémiologie cas-contrôles) 
ou une approche à l’aveugle (épidémiologie cas-contrôles, étude 
prospective de cohorte). De multiples facteurs d’environnement 
ont été mis en cause, essentiellement avec des approches can-
didates.

3. Agents infectieux

De nombreux agents infectieux, notamment les virus ont été 
incriminés dans la physiopathologie du diabète de type 1.
Plusieurs études rapportent une association entre infection à 
entérovirus, plus particulièrement le virus coxsackie B et la surve-
nue ultérieure d’un diabète. Il a été rapporté une augmentation 
de l’incidence du diabète de type 1 après des épidémies d’infec-
tions à entérovirus et des anticorps contre des entérovirus plus 
fréquemment trouvés chez les patients diabétiques. Dans une 
cohorte d’enfants finlandais suivis depuis la naissance, de l’ARN 
d’entérovirus a été plus fréquemment retrouvé dans le sérum 
des enfants devenus diabétiques par la suite, le taux le plus élevé 
étant mesuré 6 mois avant l’apparition des 1ers auto-anticorps. 
Cependant, seuls 15 % des enfants devenus diabétiques avaient 
de l’ARN d’entérovirus. Le risque de développer un diabète est 
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également plus important si la mère a eu une infection à entéro-
virus pendant la grossesse.
Les virus pourraient intervenir dans le déclenchement ou la 
modulation du processus auto-immun par des processus proba-
blement intriqués :

 – Effet cytopathogène direct responsable de la libération 
d’auto-antigènes insulaires séquestrés entrainant l’activation 
de lymphocytes T n’ayant pas subi de sélection négative 
(observations exceptionnelles de diabète aigu par destruction 
des cellules β par une infection à Parvovirus B19).

 – Mimétisme moléculaire par homologie de structure entre des 
virus et des auto-antigènes de la cellule β (ex entre la protéine 
P2-C du virus coxsackie B et la GAD). La réponse immunitaire 
normale vis-à-vis du virus pourrait devenir pathogène pour la 
cellule β.

 – Mécanisme d’activation non spécifique  : l’infection virale 
pourrait amplifier le processus auto-immun déjà engagé.

Certaines infections virales pourraient à l’inverse avoir un rôle 
protecteur comme le suggèrent les gradients Nord-Sud inverses 
d’incidence du diabète de type 1 et de l’hépatite A. Chez la souris 
NOD et les rats BB, la prévalence du diabète est augmentée 
lorsqu’ils sont élevés en conditions stériles. L’incidence du dia-
bète n’est en revanche pas modifiée par le statut vaccinal, même 
chez des enfants à risque.

4. Alimentation

Un intérêt particulier est porté au lien potentiel entre ali-
mentation des premiers mois de vie, notamment modalités 
d’allaitement et survenue d’un diabète de type 1. Les études 
sont nombreuses depuis la fin des années 90 avec des résultats 
contradictoires, mais qui concluent plutôt à une augmentation 
(assez modeste) du risque de diabète de type 1 chez les enfants 
non allaités ou de façon brève. La physiopathologie de cette asso-
ciation reste mal comprise. L’étude de la réponse immunitaire 
vis-à-vis des protéines de lait de vache chez des sujets présentant 
un diabète de type 1 n’a pas apporté d’argument décisif.
Mais chez des enfants à risque, il n’est pas retrouvé d’association 
entre l’apparition de marqueurs d’auto-immunité anti-cellules β 
et les modalités d’allaitement. L’utilisation d’hydrolysat de pro-
téines de lait de vache chez des nourrissons à haut risque (HLA 
à risque et 1 apparenté du 1er degré atteint), n’a pas permis de 
diminuer l’incidence d’apparition d’auto-anticorps.
Des études prospectives montrent que l’âge d’introduction du 
gluten semble influer sur l’apparition d’une auto-immunité 
contre les îlots chez des enfants à risque. Mais la prévalence de 

l’auto-immunité insulaire ne diminue pas lorsque l’introduction 
du gluten est retardée à 12 mois.
Il existe également un lien entre la carence en vitamine D et 
l’augmentation du risque de diabète de type 1. Les données chez 
la souris NOD confirment les données épidémiologiques ayant 
mis en évidence un risque multiplié par 3 de diabète en cas de 
carence en vitamine D au début de la vie.

5. Autres

Plusieurs équipes s’intéressent au microbiote intestinal dont 
les modifications de composition par l’environnement (agents 
infectieux, alimentation, prise d’antibiotiques) pourraient avoir 
un rôle favorisant ou protecteur vis-à-vis de différentes patholo-
gies dont le diabète de type 1.
Des données récentes sur le rôle possible de différents polluants 
doivent être confirmées.

6. Approche à l’aveugle : Cohorte Isis

Un suivi de cohorte a été mis en place depuis 2006, par l’unité 
Inserm U986 de Paris-Sud. Actuellement, 114 centres hospitaliers 
et plus de 8000 patients DT1 participent à ce projet d’analyser 
par une approche à l’aveugle les déterminants génétiques, épi-
génétiques et environnementaux du diabète de type 1.
Pour l’environnement, l’analyse cas-contrôles des réponses à 
un large questionnaire (1379 item) est couplée aux données de 
multiples bases de données (réseau sentinelle, occupation des 
sols, polluants industriels…)

7. Conclusion

Aucun des facteurs d’environnement suspectés ne semble jouer 
à lui seul un rôle majeur dans le déclenchement du diabète de 
type 1. Les données sont plutôt en faveur de l’intervention de 
plusieurs facteurs, éventuellement différents en fonction du 
terrain génétique et dont les effets pourraient varier selon le 
moment de leur intervention dans l’histoire naturelle de la 
maladie.
L’identification des facteurs initiateurs pourrait permettre d’en-
visager une prévention primaire du diabète.

Les références peuvent être obtenues sur demande auprès de 
l’auteur.
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Les néoplasies endocriniennes multiples (NEM) sont des 
pathologies multiglandulaires rares héréditaires, autoso-
miques dominantes appartenant aux syndromes de prédis-

position génétique. On distingue 2 types  : NEM type 1 et NEM 
type 2, avec cas sporadique ou familial. Le diagnostic peut être 
posé à l’âge pédiatrique lors du dépistage présymptomatique 
dans les formes familiales ou lors du bilan étiologique d’une 
pathologie du spectre des NEM.
La consultation d’annonce diagnostique implique une prise 
en charge multidisciplinaire (généticien, endocrinopédiatre, 
psychiatre, psychologue). Nous rapportons l’expérience d’une 
collaboration entre les équipes d’oncogénétique du Pr Gimenez-
Roqueplo à l’hôpital Européen Georges Pompidou (HEGP) et 
d’endocrinologie pédiatrique du Pr Carel à l’hôpital Robert Debré 
à Paris.

1. Contexte clinique
1.1. Néoplasie endocrinienne multiple type 1

La NEM1 est une pathologie multiglandulaire héréditaire, 
autosomique dominante avec pénétrance progressive avec l’âge 
complète, liée à une mutation du gène MEN1 qui prédispose au 

-
surrénale, antéhypophyse, digestive, thymique et bronchique). 
Le pronostic est lié au risque métastatique de certaines tumeurs 
et aux complications de l’hypersécrétion hormonale [1,2].

1.2. Néoplasie endocrinienne multiple type 2

La NEM2 est une pathologie multiglandulaire héréditaire, 
autosomique dominante avec pénétrance complète, liée à une 
mutation du proto-oncogène RET.
On distingue 2 types avec bonne corrélation génotype-phéno-

(CMT) : 

 la NEM2A, la plus fréquente (95  %) associant de manière 
constante CMT, phéochromocytome dans 20 à 50 % et hyper-
parathyroidie dans 5-20 % cas,

 la NEM2B, plus rare (5 %) associant de manière constante CMT, 
phéochromocytome dans 40 à 50 % des cas, phénotype mar-

[3].
Le pronostic étant essentiellement lié au stade anatomoclinique 
du CMT au diagnostic, les recommandations de prise en charge, 
récemment mises à jour, dépendent du type de mutation du 

de surveillance) qui sont classées en 3 catégories (haut risque, 
risque élevé, risque modéré) [3]. L’âge à partir duquel le dépis-
tage présymptomatique doit être proposé dépend du type de 
 mutation.

Les patients nécessitent une prise en charge en milieu spécialisé 
avec dépistage régulier des possibles pathologies associées, 
selon les recommandations publiées qui tiennent compte de 
l’âge des plus jeunes cas décrits [1-3].

1.3. Dépistage génétique de la NEM

Deux situations peuvent se présenter :
1)  test diagnostique dans le cadre du bilan d’une pathologie du 

spectre des NEM, sans pathologie familiale connue.
2)  test présymptomatique dans une famille à risque de NEM.
Les tests présymptomatiques chez le sujet mineur sont régis par 
des textes législatifs. Les examens ne peuvent être prescrits chez 
un mineur que si celui-ci peut bénéficier de mesures préventives 
ou curatives immédiates. Dans le cas du test présymptomatique 
chez l’enfant à risque de tumeurs endocrines héréditaires, le 
bénéfice médical est immédiat puisqu’il permet d’organiser une 
prévention. L’enfant doit être informé de la procédure de test et 
donner son accord dans la mesure où il peut le faire.

L’équipe d’oncogénétique de l’HEGP a mis en place une procé-
dure de test présymptomatique chez l’enfant comportant trois 
étapes  : étape préparatoire, réalisation du test, annonce du 
résultat [4-7]. L’étape préparatoire a pour objectif de rencontrer 
les deux parents sans leur enfant. Ces consultations permettent 
d’aider les parents à aborder avec leur enfant la maladie fami-
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liale, à expliquer les notions de risque et de prévention. Cette 
étape préparatoire est essentielle pour préparer l’annonce du 
résultat. Une brochure destinée aux enfants a été élaborée par 
l’équipe d’oncogénétique de l’HEGP pour le paragangliome héré-
ditaire, autre forme syndromique de tumeur neuroendocrine 
génétiquement déterminée. Lorsque la famille estime l’enfant 
prêt, elle prend rendez-vous pour la réalisation du test. L’enfant 
est alors reçu avec ses parents par le généticien et le psychiatre. 
Le généticien vérifie que l’enfant est informé de l’objectif du test 
et des conséquences d’un résultat positif ou négatif. L’enfant 
rencontre ensuite seul le psychiatre. Lorsque le résultat du test 
génétique est disponible, la famille est conviée par courrier à 
prendre rendez-vous pour l’annonce du résultat.

1.4. La consultation d’annonce diagnostique

L’annonce diagnostique doit être réalisée par une équipe mul-
tidisciplinaire (généticien, endocrinologue pédiatre, psychiatre, 
psychologue). Il conviendra dans les formes familiales de choisir 
dans la mesure du possible le moment propice de l’annonce en 
tenant compte du vécu de l’histoire familiale. L’annonce au sein 
de l’équipe d’oncogénétique de l’HEGP est faite par le généticien 
à l’enfant, en présence des deux parents et du psychiatre et est 
suivie d’un entretien avec le psychiatre (famille, puis enfant seul).
Il est important de délivrer de manière progressive une information 
la plus complète possible, en s’assurant de la bonne compréhension 
de l’enfant (adaptée à son âge) et de ses parents et de leur donner 
la parole à tout moment pour des remarques ou questions éven-
tuelles. Les informations ne sont pas toujours retenues d’emblée et 
devront être reprises lors des consultations ultérieures.

2. Sur le plan médical

L’objectif de l’annonce diagnostique est :
 d’expliquer la pathologie et le risque de pathologie multiglan-

dulaires associées dont le type diffère selon le type de NEM 
(type 1 ou 2) et pour les NEM2  selon le type 2A ou 2B, dont 
le risque de survenue est fonction de l’âge. Ainsi dans les 
NEM2, compte tenu du risque de CMT, informer de la nécessité 

sera fonction du type de mutation (dès les premiers mois de 
vie dans les NEM2B, adapté au type de mutation et au niveau 
de thyrocalcitonine dans les NEM2A).

 d’expliquer son origine génétique, son mode de transmission 
et le risque d’atteinte chez les apparentés dans les formes 
familiales.

 d’expliquer le rythme et les modalités de surveillance en 
fonction de l’âge dans le cadre du dépistage des pathologies 
associées (examens sanguins et urinaires, imageries)

 d’expliquer les signes cliniques évocateurs de pathologie 
endocrine associée devant amener à consulter

 d’expliquer le traitement des éventuelles pathologies (actuelle 
ou future) et l’importance d’une bonne observance

 de prévenir du risque d’informations très diverses et pas tou-
jours exactes sur Internet

 de proposer une prise en charge psychologique de l’enfant et 
ses parents

 d’informer de la nécessité d’un suivi régulier en milieu spécia-
lisé tout au long de la vie

Il convient de conclure l’entretien par une synthèse en s’orientant 
sur la prise en charge avec les consultations et examens complé-
mentaires qui seront à réaliser dans un futur proche, et de susci-
ter et répondre aux questions éventuelles. Lorsque l’annonce est 
réalisée par l’équipe d’oncogénétique de l’HEGP, l’orientation est 
organisée vers un référent endocrinologue pédiatre, l’attente de 
cette consultation et des examens de dépistage pouvant s’avérer 
anxiogène, un contact préalable est pris avec l’endocrinologue 
pour l’envoi rapide d’un rendez vous.
Le cas échéant, un test génétique pourra être proposé aux 
parents et à la fratrie ultérieurement selon les recommandations 
en fonction de l’âge, en respectant la procédure du dépistage 
présymptomatique de l’équipe de l’HEGP.

3. Sur le plan psychologique

Le caractère héréditaire de la maladie est souvent vécu par les 
parents avec un sentiment de culpabilité dont il faudra tenir 
compte lors du diagnostic chez l’enfant, que le test soit diagnos-
tique ou présymptomatique. L’accompagnement psychologique 
des parents vise à les aider à dépasser ce sentiment, et à les 
soutenir dans leur souhait d’offrir une prévention à leur enfant. 
Il favorise la communication entre parents et enfants au sujet 
de la maladie, qui ne doit plus être un sujet tabou [8]. L’accom-
pagnement de l’enfant lui permet de verbaliser ses craintes, qui 
concernent souvent davantage la santé de son parent que sa 
propre santé. Le sentiment de participer à une démarche préven-
tive a un sens pour l’enfant et doit lui apporter un soulagement. 
Il est important que l’enfant atteint d’une maladie familiale ou 
à risque pour une telle maladie n’ait pas un vécu d’anormalité.

La reprise régulière des informations sur la maladie auprès de 
l’enfant et ses parents est indispensable tout au long du suivi. 
Lorsque le test génétique a été réalisé tôt dans l’enfance, une 
nouvelle consultation avec le généticien et le psychiatre peut 
être proposée afin d’accompagner la prise de conscience de la 
notion de risque par l’adolescent ou l’adulte jeune.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
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Un certain nombre de maladies héréditaires du métabo-
lisme (MHM) sont des intoxications dues à un défaut de 
fonctionnement d’enzymes impliquées dans le métabo-

lisme (catabolisme) protéique.
Certaines de ces pathologies requièrent comme traitement de 
base un régime diététique spécifique et parfois un traitement 
médicamenteux. Depuis ces deux dernières décennies, l’amé-
lioration du diagnostic et de la prise en charge thérapeutique a 
permis d’optimiser le pronostic vital des patients dont un grand 
nombre survit et atteint l’âge adulte. Ainsi, nous sommes à ce 
jour en présence d’un nombre croissant de jeunes adultes, dont 
la majorité est éligible à la formation «  d’auto soin  », celle-ci 
devant débuter dès le plus jeune âge afin de les préparer au 
mieux à une gestion autonome de leur régime, qui devra le plus 
souvent être poursuivi à vie. Puisqu’il constitue la pierre angu-
laire du traitement, tout écart ou mauvaise observance peut 
conduire à une décompensation métabolique potentiellement 
sévère voire fatale.
D’une façon générale, le traitement diététique repose sur une 
restriction protidique d’autant plus sévère que l’activité enzyma-
tique résiduelle est basse et la maladie plus sévère (intensité et 
précocité du coma). Cette réduction des apports protidiques exo-
gènes place le patient en situation à risque de carences sévères et 
implique d’avoir recours à des mélanges d’acides aminés exempts 
des précurseurs toxiques ; ces produits apportent acides aminés 
essentiels, vitamines, minéraux et oligoéléments et permettent 
ainsi d’assurer la couverture des besoins de croissance ou d’en-
tretien du patient, en rapport à son âge. Le maintien d’un apport 
calorique suffisant et régulier est également indispensable pour 
l’équilibre de la maladie, alors qu’on observe fréquemment dans 
ces affections une composante anorexiogène émaillée ou non de 
troubles de l’oralité.
L’éducation médico-diététique initiale est réalisée le plus souvent, 
dans un premier temps, auprès des parents, puis du patient ; cet 
enseignement est lourd mais essentiel. La primo-éducation par 
les pédiatres métaboliciens conditionne fortement l’adhésion 
des parents au traitement de leur enfant, s’avère capitale par 
la suite, en facilitant la bonne conduite des conseils donnés par 
les soignants paramédicaux. Clarté, cohérence, absence d’am-

vers une éducation réussie. Le contrat sécuritaire diététique 

comporte une classification des aliments basée sur leur teneur 
en protéines ou acide aminé toxique, un système permettant 
de réguler quotidiennement l’apport protidique, des régimes 
de semi-urgence et d’urgence pour faire face aux situations à 
risque de décompensation (maladie intercurrente, vaccination…). 
Par analogie aux apprentissages du langage et de l’écriture, 
apprendre à prendre soin de sa santé demande beaucoup de 
temps et de persévérance de la part du patient mais aussi des 
soignants, et ce d’autant lorsqu’il s’agit de modifier les compor-
tements alimentaires.
La formation à «  l’auto soin » se construit donc pas à pas, sur 
la base d’un accompagnement du patient et de son entourage, 
de la naissance à l’âge adulte, avec la proposition d’activités 
ludo-pédagogiques variées, sur des thématiques récurrentes, 
adaptées au niveau de compréhension et à la pathologie, des 
évaluations des connaissances motivantes, des espaces de parole 
et d’écoute ; les soignants, aux attentes parfois trop ambitieuses 
pourront se motiver en s’orientant vers le concept d’un effet 
retard de l’éducation. Un programme d’éducation thérapeutique 
(ETP) structuré, évolutif, adapté tant au niveau de son contenu 
que de sa présentation est un besoin ressenti par les soignants 
et constitue la base fondamentale du travail de diététicien en 
thérapeutique. Il doit permettre de répondre à la définition de 
l’Organisation Mondiale de la Santé et aux recommandations 
faites en 2007 par la Haute Autorité de Santé. L’ETP dans les 
MHM en est à ce jour à ses balbutiements, contrairement à 
ce que l’on peut observer dans d’autres maladies chroniques 
telles que le diabète de l’enfant qui fait figure de proue dans ce 
domaine. Par expérience et par comparaison avec l’instauration 
d’un programme ETP pour le diabète, la mise en place pour les 
MHM s’avère plus complexe : les maladies sont individuellement 
rares mais nombreuses et leurs complications multi-viscérales, 
les principes de ces affections et des traitements sont complexes 
et demandent de la part du patient des adaptations suivant les 
situations vécues. Les cohortes de patients pour une pathologie 
donnée sont parfois très restreintes ; tous ces éléments obligent 
à converger vers l’idée que les centres de référence pour MHM, 
regroupant un nombre suffisant de patients et de soignants 
aguerris aux traitements purement médico-diététiques consti-
tuent le moteur principal pour l’établissement de programmes 
d’ETP, en vue d’une standardisation utilisable par tous les centres. 
Une mise en commun et à plat des différentes pratiques de prise 
en charge éducative entre les différents centres de soins permet-
traient d’initier cette modélisation. Dans nos hôpitaux, la mise 
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en place durable d’un programme d’ETP est malheureusement 
confrontée à de très nombreux écueils :
 le personnel médical et paramédical dédié à l’ETP des MHM 

est inexistant ; or, ce domaine est coûteux en temps, en moti-
vation et en investissement.

 le personnel médical et paramédical en place est insuffi-
samment, voire pas du tout formé  à l’ETP  : les médecins 
métaboliciens formés sont une exception ; les diététiciens ne 
sont formés ni au traitement théorique des MHM, ni à la psy-
chologie, ni aux techniques d’éducation et de communication.

 les actions facilitantes pour les MHM sont inexistantes : pas 
de mise à disposition de locaux dédiés à l’ETP, rendant ainsi 
impossible l’éducation de groupe et le stockage du matériel 
pédagogique, absence d’aide pour la création et la mise au 
point d’outils pédagogiques adaptés aux MHM, absence d’aide 
pour l’intégration d’outils numériques, absence de support 
informatique pour la gestion du parcours éducatif du patient !

Au-delà de cet amer constat, des actions concrètes existent :
 le programme d’ETP MHM de l’Hôpital Robert-Debré «  Ma 

santé… pas à pas » est né en 1996 ; depuis, il a été amputé 
des activités éducatives de groupes, faute de locaux et de 
personnel.

 la filière G2M (Filière de santé maladies rares –  maladies 
héréditaires du ... héréditaires du métabolisme), regroupant 
les centres de référence et de compétence, en vue de la mise 
en commun des diverses actions et expériences, notamment 
au niveau de l’ETP

 le projet de la création d’une plateforme éducative multi-
sites : E2M (Education Maladies Métaboliques) au sein de l’hô-
pital Robert Debré, sur financement privé, avec une extension 
nationale envisagée.

En période de transition du patient vers un suivi par une équipe 
d’adultes, une amplification de l’éducation se révèle nécessaire, 
avec des actions menées auprès du patient seul et d’autres 
en présence de ses parents. Il convient de mettre également à 
contribution le personnel des institutions fréquentées quoti-
diennement par le patient. Ce renforcement des acquisitions doit 
être discuté et mis en place le plus tôt possible, ce qui permet au 
patient et aux parents de s’habituer progressivement à l’idée de 
changement de soignants. Les apprentissages sont centrés sur 
les pratiques concrètes et quotidiennes de soins  : la création 
de menus, le calcul des quantités d’aliments et leur pesée, le 
maintien d’un apport calorique adapté, la détection des signes 
annonciateurs d’un épisode de décompensation, l’ acquisition 
d’automatismes face aux situations de décompensation (mise 
en route sans tarder du régime de semi-urgence, adaptation de 
la posologie des médicaments, appel téléphonique du médecin 
métabolicien adulte…), le respect des posologies et la prise régu-
lière des traitements adjuvants, etc…
Afin d’éviter que cette transition ne soit vécue par le patient et 
ses parents comme un abandon, notre expérience nous a amené 
à mettre en place des hôpitaux de jour commun avec l’équipe 
de soignants adultes : c’est alors l’occasion d’une première prise 
de contact entre le patient et ses futurs soignants, permettant 
d’initier un climat de confiance indispensable pour la suite de 
la transition. Puis un système de consultations alternées (site 
pédiatrique/site adulte) est proposé, pour un passage aux soins 
adultes en douceur et sécurisant. Néanmoins, cette période reste 
toujours déstabilisante pour le patient et son entourage.
Tout reste-t-il à faire pour la transition enfants-adultes dans les 
maladies métaboliques ? Tout, non, mais de nouvelles initiatives 
et de nombreuses améliorations très certainement.
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L’adolescence, un problème ou une solution ?
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Les maladies chroniques (MC) débutant dans l’enfance nous 
confrontent toutes avec la délicate question du passage de 
la pédiatrie aux services d’adultes. On connaît les risques de 

rupture du suivi spécialisé à l’occasion de ce passage, variant de 
20 à 60 % selon les pathologies et selon les systèmes de soins 
[1]. Dans tous les cas, la rupture signifie une augmentation des 
risques évolutifs de la pathologie, décompensations aigües, 
parfois fatales, et complications chroniques accélérées, souvent 
non diagnostiquées et non traitées.
La plupart des recommandations concernant la transition des MC 
de la pédiatrie vers les services d’adultes [2] soulignent l’impor-
tance de l’anticipation de ce processus et de sa préparation qui 
doit intervenir plusieurs années avant le passage d’un service à 
l’autre. Il nous semble que l’adolescence et ses changements sont 
une très bonne occasion d’entamer ce travail, car elle apporte de 
nouvelles énergies et de nouveaux besoins, remettant en cause 
les équilibres établis dans l’enfance.

1. La maladie

Dans les maladies métaboliques diagnostiquées tôt dans la 
vie, ces liens triangulaires entre l’enfant, ses parents et l’équipe 
soignante sont souvent très forts pour plusieurs raisons : 
 les exigences de la maladie en terme de régime sont parti-

culièrement contraignantes, avec une marge de liberté très 
réduite et des conséquences graves en cas d’écart

 de ce fait les parents ont un rôle déterminant dans la mise en 
application du traitement au quotidien, et les enfants sont 
très dépendants de leurs parents

 l’équipe spécialisée est la seule compétente dans ces maladies 
rares, ce qui rend difficile tout relai ailleurs

Lorsqu’arrive l’adolescence, parents et soignants redoutent les 
perturbations qu’elle risque d’entrainer sur cet équilibre. En 
effet les jeunes patients, quels que soient leur pathologie et leur 
handicap, vont vivre les transformations physiques, psychiques 
et relationnelles de l’adolescence :
 les transformations pubertaires ouvrent le bal, avec l’accéléra-

tion puis l’arrêt de la croissance staturopondérale et toutes les 
questions d’image corporelle

 la sexualisation dans son corps, dans le regard de l’autre, dans 
ses désirs et ses relations

 l’individuation et l’émergence de sa personnalité de jeune 
adulte

 et enfin l’autonomisation d’avec les parents et l’insertion 
sociale, «  tâches développementales  » dont la réalisation 
sera particulièrement impactée par la pathologie et de ses 
conséquences.

2. L’adolescent(e)

Les adolescents atteints de MC ou non, porteur de handicap ou 
non, aspirent à une seule chose c’est d’être « normal, comme les 
autres ». Ce désir est fort, physiologique, tout comme le besoin 
de liberté et de découvrir de nouveaux chemins et de nouvelles 
capacités.
La médecine de l’adolescent nous apprend à considérer les diffé-
rentes facettes du développement de l’adolescent et ses besoins 
comme autant d’indicateurs de santé sur lesquels on peut l’aider 
à se situer (ce qui exige le respect de la confidentialité). Porter 
un intérêt à ce que l’adolescent vit et ressent, non pas tant pour 
lui donner notre avis que pour lui offrir l’occasion d’en parler et 
de s’interroger : est-ce normal pour lui ou elle, est-ce le moment 
d’en parler, de prendre soin de soi, de changer quelque chose, d’en 
parler aux parents, etc ? Dans la situation de la MC, il est égale-
ment essentiel d’interroger le jeune sur son vécu et ses repré-
sentations de la maladie, dont on sait qu’elles peuvent être très 
éloignées de la physiologie et des notions acquises en éducation 
thérapeutique. C’est le moment d’une nouvelle « ré-annonce du 
diagnostic » qui cette fois doit s’accorder aux préoccupations et 
interrogations des jeunes patients sur leur sexualité, la transmis-
sion de leur maladie aux enfants, les perspectives de guérison 
ou de changement, les éventuelles limitations professionnelles, 
etc, [3]. C’est à partir de ces différents éléments qu’on réalisera 
un «  diagnostic fonctionnel partagé  » avec l’adolescent qui 
peut ouvrir des perspectives nouvelles dans la prise en charge et 
constituer l’une des bases d’actions à entreprendre.

3. Les parents

L’autre base, ce sont les parents qui vont l’apporter. Ces parents 
d’adolescents atteints de MC vivent depuis 15 ou 20 ans autour 
de la maladie de leur enfant : une histoire de douleurs, de peurs, 
de soins, d’hospitalisations, de succès et de rechutes, de compli-
cations… et de silences. En effet, la plupart de ces parents, bien 
qu’ayant de bonne relations de confiance avec les soignants, se 
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sentent seuls avec leur souffrance, la blessure d’avoir un enfant 
malade, la culpabilité et la honte. Certains n’ont jamais pu dépas-
ser le traumatisme de l’annonce de la maladie, et beaucoup ont 
du mal à envisager l’avenir de leur enfant et ne vivent que dans le 
présent difficile et précaire, mais connu. La fatigue et le découra-
gement marquent beaucoup de parents d’enfant atteints de MC 
arrivant à l’adolescence. Il est bien sûr nécessaire de les écouter 
sur le passé et sur les épreuves qu’ils ont traversées. Mais il est 
essentiel de profiter de l’adolescence de leur enfant, âge de tran-
sition, pour les aider à regarder vers le futur et à imaginer quels 
projets de vie seraient possibles. Le regard extérieur apporté par 
des soignants différents de l’équipe référente est souvent une 
aide appréciable à cette relance nécessaire.

4. Les soignants

La dynamique de l’adolescence ne règle pas toutes les difficultés, 
mais elle permet un changement de répartitions des tâches et un 
élargissement de l’horizon. Le service de pédiatrie est considéré par 
beaucoup de patients et par leurs parents comme une 2ème maison 
et l’équipe soignante comme la famille élargie. Face à ce cocon qu’il 
est difficile de quitter, le monde adulte apparaît inévitablement 
froid, hostile et assombri par les complications dont on est magi-
quement protégé en pédiatrie. Passer en adulte avec sa maladie, 
c’est se confronter au fait que celle-ci est chronique et définitive.
Mais c’est pourtant du côté du monde adulte qu’il convient 
d’accompagner nos patients. Comment construire un projet de 
vie vivant, adapté à l’état clinique du jeune et à son environne-
ment, mais non fermé, c’est-à-dire laissant la porte ouverte à 
de nouvelles possibilités dans le champ relationnel, affectif et 
professionnel ?
Nous devons anticiper et penser l’avenir de nos jeunes patients 
longtemps à l’avance, et aider parents et adolescents à le faire éga-
lement, même si beaucoup d’enfants porteurs de ces MC tardent 
à s’émanciper, du fait des retards de développement fréquents et 
des difficultés concrètes liées à leur maladie et au traitement.

Enfin, les échanges avec les collègues qui vont prendre le relai 
du suivi en adulte sont indispensables, non seulement pour arti-
culer la transition des patients d’une équipe à l’autre, mais aussi 
pour bénéficier de leur regard différent sur ces patients que l’on 
croit connaître « comme si on l’avait fait » entend-on souvent 
en pédiatrie !

5. Conclusion

L’adolescence est considérée à juste titre comme une période 
particulièrement difficile pour vivre avec une maladie chronique. 
Mais c’est peut-être aussi parce qu’on ne la considère que comme 
la perturbation de l’ordre pédiatrique établi. Approcher l’adoles-
cent différemment, c’est lui montrer ainsi qu’à ses parents qu’il 
a de nouvelles capacités et notamment celle de faire des choix 
pour lui-même et pour la vie qu’il construit. C’est ce que les 
pédiatres doivent s’efforcer de faire pour préparer leurs patients 
à une transition réussie vers les services d’adultes [4].
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De quoi parle-t-on ? La transition marque le passage du 
jeune patient d’une structure de soin tel qu’il est délivré 
en pédiatrie, avec prise en compte de la famille et auto-

nomisation progressive de l’enfant, au soin tel qu’il est pratiqué 
chez les adultes, en tête à tête avec un adulte responsable et 
autonome. Il conviendrait sans doute de reprendre la définition 
de l’autonomie, de l’adolescence, de la notion d’adulte.
Historiquement, ce sujet fait l’objet de communications récur-
rentes depuis des lustres dans nos congrès de diabétologie  ; il 
s’agissait au départ, de réfléchir sur les moyens d’éviter les perdus 
de vue. En effet, très fréquemment, le délai entre le suivi régulier, 
très contrôlé, en pédiatrie et le suivi délibérément choisi par le 
patient chez les adultes, est très variable avec énormément de 
patients ne revenant aux consultations spécialisées que suite à 
un déséquilibre aigu ou au stade des complications.

Plusieurs enquêtes furent menées auprès des patients, des 
familles, des diabétologues de pédiatrie et de services d’adultes 
afin d’étayer les réflexions. D’un côté, il y a celle des soignants 
avec leurs possibilités locales, de l’autre, la vie du patient avec 
la maladie chronique et ses vicissitudes, l’envie d’en entendre 
moins parler, de s’en sortir comme les autres jeunes qui ont déjà 
bien des soucis au quotidien.

Je proposerai une démarche sur le schéma de celle utilisée dans 
le «  diagnostic éducatif  » du patient atteint de maladie chro-
nique. Quel est l’état des lieux ? Qui sont les personnes concer-
nées ? Quelles sont les difficultés rencontrées ? Quelles sont les 
facteurs favorisants cette transition ? Que peut on faire ? Que 
nous enseignent les évaluations  ? Quelles nouvelles pratiques 
devons nous encore engager ?

En conclusion, je ne parlerai pas de transition réussie globale-
ment mais d’avancées progressives de chacun car il n’y a pas 
une recette globale, mais des pistes pour les uns et les autres : la 
transition se prépare de longue haleine, la relation de confiance 
est essentielle à tous les niveaux –  avec le patient, sa famille, 
entre collègues des différents services – le médecin traitant et 
les prestataires sont aussi des acteurs très importants de cette 
transition. La prise en compte de l’environnement tant humain 
que structurel nous amène à une démarche personnalisée  ; le 
ressenti du patient, le vécu de la transition par chacun, permet-
tent de réadapter nos comportements et de mieux nous orienter.
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I nternet et les réseaux sociaux favorisent la naissance, la 
prolifération et la pérennisation de la rumeur : la multiplicité 
des sources, l’abolition des frontières, la possibilité de diffuser 

une information à des milliers de personnes réparties sur toutes 
la planète en un seul clic, sont autant de facteurs qui permettent 
à la rumeur de prospérer.
La vaccination n’échappe pas à cette règle, et bon nombre de 
rumeurs la concernant circulent sur le web : Comme illustré par 
le graphe ci-dessous, entre le 21 juillet 2015 et le 20 janvier 2016, 
nous avons identifié 6060 contenus concernant la vaccination et 
l’autisme, ou la vaccination et l’aluminium sur les pages internet 
francophones [1].
Les réseaux sociaux et les blogs ont un rôle prépondérant dans la 
circulation de ces rumeurs : Parmi les 6060 contenus sus-visés, 
44 % émanaient de comptes twitter, 18 % de blogs.
Mais l’on peut penser que Google contribue également à la 
prolifération de rumeurs. A titre d’exemple, entre octobre 2012 et 
septembre 2014, une moyenne mensuelle de 330 000 recherches 
sur le sujet de la vaccination étaient menées sur Google.fr. Or, 
pour chacune de ces recherches, Google émet des suggestions 
lorsque l’internaute saisit un mot dans le champ du moteur 
de recherche. Par exemple, le 17  janvier 2016, si un internaute 
saisissait dans le moteur de recherche Google.fr « vaccin dtp », le 
moteur proposait dix thématiques de recherches dont : « vaccin 
dtp sans aluminium  », «  vaccin dtp sans aluminium suisse  », 
« vaccin dtp sans aluminium belge ».
De même, toujours le 17 janvier 2016, si un internaute saisissait 
sur Google.co.uk les mots clés : « mmr vaccine », il se voyait pro-
poser 10 thématiques parmi lesquelles : « mmr vaccine autism » 
« mmr vaccine controversy », « mmr vaccine causes autism » et 
« mmr vaccine side effects ».
Ce mécanisme est problématique à plusieurs titres : d’une part, 
cela risque de pérenniser les rumeurs [2] et peut influer sur l’opi-
nion ; le fait que Google ait été condamné à diverses reprises par 
les tribunaux pour les suggestions associées au nom de certaines 
personnalités ou marques tend à confirmer ces craintes. [3]
D’autre part, les suggestions de Google peuvent être manipulées 
en générant artificiellement des requêtes, ainsi que démontré 
par Brent Payne [4]. 
Enfin, l’influence de Google peut également provenir des 
résultats que le moteur de recherche propose à l’internaute. En 

effet, le contenu d’un site proposé par Google en première page 
de résultats aura plus de chance d’être lu. Or, l’algorithme de 
Google, qui décide de l’affichage des résultats proposés à l’inter-
naute, n’obéit pas à des objectifs de santé publique. De ce fait, les 
internautes menant des recherches liées à des polémiques sur la 
vaccination se verront souvent proposés des contenus émanant 
de sites opposés à la vaccination, comme le confirme notre ana-
lyse des requêtes sur Google liées à la vaccination d’octobre 2012 
à septembre 2014.
Néanmoins, si les rumeurs propagées par internet contribuent 
à l’hésitation vaccinale, elles n’en sont pas seules responsables. 
En effet, les comportements et attitudes des patients ont 
évolué avec internet [5]  ; ce dernier offrant un accès illimité, 
anonyme, gratuit à l’information, les patients sont de plus en 
plus nombreux à souhaiter prendre une part active à leur santé : 
les patients ne souhaitent plus être … patients (peut-être pour-
rait-on les appeler autrement ?).
La vaccination n’échappe pas à la règle. Lorsqu’elles doutent, les 
mères n’hésitent pas à refuser ou différer le vaccin. Selon l’étude 
Vaccinoscopie©, 35 % des mères de jeunes filles de 14-15 ans décla-
raient ne pas avoir l’intention de vacciner leur fille contre le cancer 
du col de l’utérus [6], et 29,2 % des mères à qui l’on demandait 
si leur adolescent de 14/15  ans était vacciné contre l’hépatite B, 
répondaient « non et je ne pense pas le faire » [7]. De plus, si le rôle 
du médecin est primordial pour la vaccination, il n’est pas toujours 
suffisant  : ainsi, toujours selon Vaccinoscopie©, en l’absence de 
recommandation du médecin (d’après le souvenir de la mère), 
seuls 7,9 % des adolescents de 14/16 ans sont vaccinés contre le 
méningocoque C ; et même lorsque la vaccination est recomman-
dée par le médecin, seuls 40,9 % sont vaccinés [8].
Ces données montrent qu’il est important de prendre en compte 
les nouvelles attentes des parents et plus généralement des 
patients. A l’heure actuelle, très souvent, lorsque les parents 
doutent d’une vaccination, si leur médecin ne parvient pas à les 
rassurer, ils sont tentés de consulter internet. Mais ne sachant 
où trouver une information perçue comme crédible et compré-
hensible, ils appliquent le principe de précaution… et diffèrent la 
décision de vacciner.
Il convient donc de donner aux parents qui le souhaitent, l’accès 
à une information fiable et claire leur permettant de décider de 
faire – ou ne pas faire – vacciner leur enfant. Ici encore, le rôle des 
médecins est crucial ; ils ont la confiance des patients, et sont en 
contact avec ces derniers; ils peuvent être un relais pour guider 
les patients vers les sources d’information qui permettront à ces 
derniers de décider.
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Enfin, il apparaît important d’adopter une véritable stratégie de 
communication digitale, car si internet peut être vecteur d’hé-
sitation vaccinale, il peut aussi offrir des outils précieux  pour 
permettre de communiquer rapidement et massivement des 
informations susceptibles de dissiper les doutes. A défaut, en cas 
de controverse, comme le dit l’adage, qui ne dit mot consent… et 
risque de faire courir la rumeur…
Les conclusions du rapport Hurel [9] nous paraissent aller en ce 
sens. Espérons qu’elles soient entendues…

[1] Contenu émis sur web ou des réseaux sociaux contenant le mot 
clé vaccin (ou ses dérivés) et au moins un mot clé lié à l’autisme 
ou l’aluminium entre le 21/7/2015 au 20/1/2016. A noter, seules 
informations émises sur les pages publiques des réseaux sociaux 
sont prises en compte.

[2] 
and the perpetuation of stereotypes via auto-complete search 
forms, Critical Discourse Studies, 2013; 10 (2):187-204

[3] http://www.zdnet.fr/actualites/google-condamne-en-aus-
tralie-pour-diffamation-39784379.htm ; http://www.legalis.
net/spip.php?page=jurisprudence-decision&id_article=2985 
consultés le 16/1/2016

[4] http://searchengineland.com/how-google-instant-autocom-
plete-suggestions-work-62592 consulté le 22/1/2016
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Mal Infect 2014, 44:289-291
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ration sacrifiée. Med Mal Infect (2015), (à paraître). Doi : 10.1016/j.
medmal.2015.11.002

[8] Stahl J-P, et al. Vaccination against meningococcus C. vaccinal 
coverage in the French target population. Med Mal Infect 2013, 
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La vaccination est un acte quotidien et fréquent dans la 
pratique du pédiatre de ville. Sa banalisation au cours des 
années et sa relative complexification en ont fait un objet 

sociétal dont l’intérêt se trouve renforcé depuis plusieurs années 
par certaines réticences, freins voire oppositions. La vaccination 
a depuis ses origines (XVIIIe siècle) eu ses polémiques, ses conflits 
et ses crises où se sont mêlés sciences, politiques voire nationa-
lisme [1] .

1. État des lieux

Dans notre pays, pour une grande majorité de valences vaccinales 
la couverture reste acceptable, mais si elle est insuffisantes pour 
certaines. Les enquêtes faites par l’INPES et la DRESS [2] mon-
trent que la majorité du public et des médecins font confiance 
aux vaccins et que le taux de couverture vaccinale progresse 
néanmoins. Seul les vaccinations autour de l‘adolescent et de 
l’adulte suscite des inquiétudes Le praticien vaccinateur perçoit 
chez certains parents une position de crainte et de doute dont 
nous n’avions pas le sentiment jusque-là. Deux forces se conju-
guent pour créer cette situation. La première est une position de 
plus en plus individualiste du sujet au sein d’une communauté 
qui ne l’incite à penser qu’en terme personnel un concept collec-
tif par excellence qu’est la maladie infectieuse et contagieuse. 
Et dans un deuxième mouvement certains parents présentent 
une opposition à une recommandation. Celle-ci est vécue avec 
grande méfiance comme émanant d’autorités et d’experts qui 
n’en sont plus à leurs yeux. Tous ces éléments évoluent dans 
notre pays à travers le passage des crises sanitaires diverses 
(Sang contaminé, Vache folle, Vaccin Hépatite B et SEP, Grippe 
H1N1…) entrainant une justification à une opposition vis-à-vis 
d’une autorité politique, médicale ou autre. 
Le risque de non vaccination est la survenue d’épidémie de 
maladies qui auraient pu être prévenues par une couverture 
vaccinale correcte. Citons la rougeole en France et la coqueluche 
aux USA [3].
Dans ce contexte les indécis augmentent en nombre et posent 
problème aux praticiens sur l’attitude à adopter. Une réflexion 
à la fois anthropologique et de psychologie sociale parait 

incontournable dans ce moment [4]. Il faut tout d’abord que le 
praticien ne se sente pas seul dans la capacité à faire basculer 
une opinion. 
Il fait partie d’un système de santé publique. L’état est donneur 
d’ordre par la proposition de calendrier vaccinal, et la promotion 
qu’il organise ou non activement autour de celui-ci. L’industriel 
est  responsable de la production. Sur ce dernier point on voit 
comment les ruptures d’approvisionnement alimentent le 
doute. Le praticien acteur de ce système ne peut pas tout mais 
il peut beaucoup.

2. Information

La façon de rechercher de l’information contribue t elle à éclairer 
les parents ? L’arrivée d’internet a marqué de façon fondamen-
tale la modification du rapport du public à l’information et au 
savoir. Les frontières entre celui sensé savoir et l’autre se sont 
modifiées.
Qu’en est il pour le praticien vaccinateur confronté à cette ten-
dance montante vers la méfiance voire l’opposition ? Il ne peut 
guère influencer tout ce qui est de l’élaboration des politiques 
vaccinales, de l’enseignement, des contenus des sites. Il ne peut 
agir qu’à travers le contenu de sa consultation [5]. 

3. Entretien motivationnel

Une manière d’aborder cette situation peut être faite par une 

Stephen Rollnick [6], qui l’ont formalisé, le définissent comme 
une méthode de communication directive orientée vers un but, 
un changement de comportement. Celui-ci est basé sur une 
écoute et une empathie qui permettent de soulever les contra-
dictions sans heurter. Cette méthode fut proposée au départ 
dans le traitement des maladies chroniques, des addictions ou 
la gestion individuelle des facteurs de risque (diabète, obésité, 
sédentarité, hypercholestérolémie). L’approche motivationnelle 
augmente l’efficacité du conseil thérapeutique ou préventif. Elle 
pourrait être employée pour mener à bien nos objectifs. Elle a 
pour moteur le fait de se mettre dans la position de l’autre et 
de comprendre son chemin. C’est donner du temps aussi pour 
que ces mutations interviennent. C’est le patient, la famille en 
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l’occurrence pour ce qui nous concerne, qui détient le pouvoir de 
changer d’avis.
On en décrit quelques principes :
 Exprimer l’empathie envers l’autre. Ne pas se mettre dans une 

position de savoir.
 Développer les divergences de point de vue.
 Faire avec la résistance qui apparait au cours des entretiens. Le 

style de la réponse du médecin peut contribuer à augmenter 
celle-ci. Toute position de force est négative.

 Développer le sentiment d’efficacité personnelle dans le choix 
ou la décision. C’est le parent qui doit avoir le sentiment de 
décider.

Cette technique mériterait d’être plus utilisée afin qu’au cours 
des suivis d’enfants la part de réticence puisse diminuer. Elle 
nécessite temps et patience. Elle nécessite aussi une compréhen-
sion de ce qui va faire basculer un avis. Ce n’est pas forcément le 
savoir et la peur qui seront les meilleurs moteurs. L’exemplarité 
est par contre un élément de choix dans ces chemins.
Par ailleurs il faut accompagner les basculements d’opinion des 
patients en organisant les dates de vaccination, en valorisant 
celle-ci à posteriori.
Les pouvoirs publics se sont penchés sur cette situation et un 
« rapport sur la politique vaccinale en France » a été commandé 
à Madame Sandrine Hurel et a été publié en Janvier 2016. Parmi 
les recommandations on pourra citer la remise en cause de la 

distinction des vaccins dits obligatoire ou recommandés, la créa-
tion d’une agence spécifique sur ce sujet, du rattachement du 
Comité Technique des Vaccinations à la Haute Autorité de Santé. 
De même une conférence nationale sur le sujet a été proposée.
Dans la vaccinologie le pédiatre doit savoir accompagner les 
familles dans leur chemin sans complaisance quant à l’intérêt de 
l’enfant mais en essayant de comprendre les freins individuels 
et collectifs.
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La surdité se définit par une élévation du seuil de la percep-
tion des sons quel qu’en soit le degré. Elle peut être décrite 
notamment en fonction de sa sévérité (légère, moyenne, 

sévère, profonde), de son caractère unilatérale ou bilatérale et de 
la localisation anatomique de l’anomalie à l’origine de la surdité 
(oreille interne, nerf auditif, voies auditives centrales ou oreilles 
moyenne notamment). Selon le rapport de la Haute Autorité de 
Santé (HAS) publié en janvier 2007, la surdité congénitale repré-
senterait 84  % des surdités de l’enfant. Concernant l’étiologie 
des surdités congénitales, une étude menée par l’équipe de Fort-
num et al. en 2002 sur 17160 enfants anglais a montré qu’environ 
50 % des cas seraient d’origine génétique ou acquise lors d’une 
infection pré, péri ou post-natale ou encore lors de l’administra-
tion de molécules toxiques au cours de la grossesse. Le restant 
des surdités congénitales serait d’étiologie encore inconnue à ce 
jour même si la recherche médicale associe de nouveaux gènes à 
la surdité ce qui, à plus long terme, devrait permettre de réduire 
la proportion des surdités d’origine indéterminée. Toujours 
selon l’équipe de Fortnum et al., 53 % des surdités congénitales 
seraient des surdités moyennes, 25 % des surdités profondes et 
21 % des surdités sévères. En France, la prévalence de la surdité 
congénitale a été extrapolée à partir des données épidémiolo-
giques internationales et serait proche d’1 cas pour 1000 nais-
sances selon la HAS ce qui correspond à environ 800 enfants par 
an. De plus, toujours selon le rapport de la HAS publié en 2007, 
en l’absence de dépistage, le diagnostic de la surdité permanente 
bilatérale néonatale (SPBN) serait fait entre l’âge de 12.5 et 36 
mois en moyenne devant des signes de retard d’apparition du 
langage ou d’indifférence au monde sonore. Or, en cas de SPBN 
sévère ou profonde, tout retard au diagnostic affecte de façon 
majorée le développement de la communication et du langage 
oral avec, pour conséquence des retentissements sur la réussite 
scolaire de ces enfants et leur qualité de vie en général.
Ces 20 dernières années, des progrès conséquents ont été obser-
vés dans les méthodes de dépistage avec les Potentiels Evoqués 
Auditifs automatisés et les méthodes d’Otoémissions Acous-
tiques provoqués (OEAp) permettant de réaliser des tests dès le 
premier jour de vie ou à partir du 3e jour de vie respectivement. 

Cela a conduit plusieurs pays à réfléchir sur la pertinence d’un 
dépistage systématique de la surdité permanente néonatale 
(SPN) en maternité. Au niveau international, ce dépistage a été 
recommandé par le National Institute of Health en 1993, le Joint 
Committee on Infant Hearing Position Statement en 1994 et par 
la conférence de consensus européenne sur le dépistage néona-
tal de l’audition en 1998.
En France, l’agence nationale d’accréditation et d’évaluation en 
santé a conclu en 1999 que les OEAp étaient un outil acceptable 
pour le dépistage de la SPN. Suite à la loi d’août 2004 relative à la 
politique de santé publique promulguant le dépistage et la prise 
en charge précoce des atteintes sensorielles, la Direction Géné-
rale de la Santé (DGS) a saisi plusieurs organismes au sujet du 
dépistage de la surdité permanente néonatale : la HAS chargée 
en 2004 de faire un point sur les données scientifiques concer-
nant son dépistage systématique en maternité  ; l’Assurance 
Maladie chargée en 2005 de mener une étude expérimentale 
sur le dépistage de la SPN en maternité et les sociétés ALCIMED 
et REES missionnées pour une étude médico-économique 
spécifique. Par ailleurs, l’Inserm a mené une expertise collective 
publiée en 2006 concernant les recherches émergentes et appli-
cations chez l’enfant. L’ensemble de ces travaux s’est concrétisé 
par plusieurs rapports, par des recommandations pour la prise 
en charge des enfants et par la parution d’un arrêté en mai 2012 
annonçant le démarrage au niveau national du dépistage sys-
tématique de la SPN en maternité. Le cahier des charges relatif 
publié en novembre 2014 précise que ce dépistage se déroulera 
le plus précocement possible c’est-à-dire dès la maternité avec 
pour objectif la généralisation de ce dispositif à toute la France 
(exhaustivité en 2016 > 90%) et la diminution de l’âge moyen au 
diagnostic (< 1 an) pour permettre une prise en charge précoce 
des enfants sourds et limiter ainsi les retentissements sur leur 
vie. Ce dépistage précoce est aussi l’occasion de déceler de 
manière anticipée d’autres syndromes associés notamment 
ceux qui se présentent initialement comme des surdités isolées : 
syndrome de Usher, de Jervell et Lange-Nielsen par exemple.
En pratique, l’organisation du dépistage de la surdité est confiée 
aux Agences Régionales de Santé (ARS). Les opérateurs de ce 
dépistage choisis par les ARS sur la base d’un protocole régional 
sont les Associations Régionales pour le Dépistage et la Préven-
tion des Handicaps de l’Enfant (ARDPHE), les réseaux de santé 
périnataux (RSP) ou des structures mixtes (ARDPHE/RSP). Au 
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20/06/2015, sur la base d’un questionnaire adressé aux ARS, il 
ressort que 85 % des régions avaient mis en œuvre le dépistage 
sans qu’il soit toujours systématique. Les naissances dans ces 
régions se répartissaient en 18 % des naissances gérées par un 
RSP, 37 % par une ARDPHE et 45 % par une structure mixte RSP/
ARDPHE. Les grandes lignes de ce dépistage sont  : le repérage 
des troubles de l’audition en maternité si possible avant le 3e jour 
de vie ; la réalisation d’un examen approfondi chez un ORL avant 
la fin du 3e mois si les tests en maternité laissent penser que le 
nouveau-né est potentiellement sourd ou si l’enfant n’a pas été 
testé en maternité  ; l’information des parents, le cas échéant, 
des différentes prises en charge possibles selon les modes de 
communication souhaités.
L’institut de veille sanitaire (InVS) a été chargé par la DGS de 
l’évaluation du programme de dépistage de la surdité perma-
nente néonatale au niveau national. Dans un premier temps, 
la SPBN sera étudiée du fait de son important retentissement 
en termes de santé publique. Les sévérités (moyenne, sévère, 
profonde) sont rapportées sur la base de la définition du Bureau 
International d’Audiophonologie (BIAP).
Il a été demandé à chaque ARS de faire remonter à l’InVS deux 
vagues successives de données qui permettront d’évaluer l’avan-
cée et les points de blocage du dépistage systématique en France 
mais aussi d’avoir une première description épidémiologiques 
des enfants diagnostiqués nés en 2015 :

 – la première vague se compose de dix données agrégées 
régionales à remonter en mars  2016. Elles permettent de 
calculer plusieurs indicateurs du dépistage notamment le 
taux annuel d’enfants couverts par le programme, le taux 
annuel d’exhaustivité du dépistage, celui concernant les refus 

et les échappements au dépistage. L’objectif est d’évaluer si 
ce programme atteint les 90  % d’exhaustivité du dépistage 
demandé par la loi.

 – La seconde vague prévue pour mars de l’année 2017 est compo-
sée de sept données agrégées régionales. Ces éléments visent 
à connaître au niveau national la prévalence des surdités per-
manentes bilatérales néonatales selon les différents niveaux 
de sévérités envisagées (moyenne, sévère et profonde) et le 
nombre d’enfants diagnostiqués avant l’âge de un an, six mois 
et trois mois. L’objectif est d’avoir une première idée de l’âge 
moyen de diagnostic de la SPBN selon la sévérité du déficit.

La préparation et/ou le transfert des données se fait ensuite via 
une interface internet avec stockage temporaire des fichiers 
dans un espace hautement sécurisé uniquement accessible par 
l’InVS.
Les déficits peuvent être compensés médicalement soit par 
une amplification acoustique soit par la pose d’implants 
cochléaires. Afin d’évaluer l’impact du dépistage néonatal sur 
cette composante de la prise en charge des enfants atteints 
de surdité, l’InVS va analyser les données du système national 
d’information inter-régimes de l’assurance maladie (SNIIRAM) 
concernant la pose d’implant cochléaire et les remboursements 
par la sécurité sociale des appareillages auditifs. L’objectif est 
d’analyser l’évolution temporelle du nombre et de l’âge des 
enfants lors de la pose de l’implant cochléaire ou de l’achat d’un 
appareillage auditifs.

Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Le Déficit Immunitaire Combiné Sévère (DICS) est une mala-
die génétique caractérisée par un déficit profond de l’im-
munité adaptative marqué par l’absence de lymphocytes T. 

Les enfants atteints sont asymptomatiques à la naissance mais 
décèdent d’infections dans la première année de vie s’ils ne sont 
pas diagnostiqués et pris en charge, et sont très vulnérables 
aux infections secondaires liées à l’injection de vaccins vivants. 

génique permet de remplacer le système immunitaire défaillant 
et de guérir ces enfants [1].
Des données publiées dans la littérature montrent que la survie 
des enfants porteurs de DICS et diagnostiqués avant l’âge de 
trois mois est nettement supérieure à la survie des enfants 
diagnostiqués plus tardivement [2]. Le diagnostic précoce du 
DICS permettrait une prise en charge rapide des nouveaux nés 
porteurs de la maladie, avant la survenue de complications 
infectieuses sévères, et permettrait d’améliorer la survie et la 
qualité de vie et de diminuer les effets secondaires et le coût des 
traitements.
Aux USA à l’heure actuelle, plus de 80 % des bébés sont dépistés 
en période néonatale. La survie des enfants greffés très précocé-
ment est de 92 % [3]. Des études médico-économiques rappor-
tées par des équipes américaines concluent à un net avantage 
économique en faveur d’une greffe précoce.
L’étude Depistrec  : «  évaluation de l’utilité clinique et médico-
économique du dépistage néonatal généralisé des Déficits 
immunitaires Combinés sévères (DICS) par quantification des 
TRECs sur cartes de guthrie » a débuté en France en janvier 2015 
[4]. Quarante huit maternités et services de néonatalogie, douze 
associations régionales de dépistage, treize services d’immuno-
logie pédiatrique et deux laboratoires participent à cette étude. 
Elle a pour but de réaliser un dépistage néonatal des DICS par 
analyse des TRECs (T-Cell Receptor Excision Circles) chez 200 000 

enfants sur une période de deux ans, et de comparer le coût de 
prise en charge de bébé dépistés à celui d’un groupe contrôle 
(enfants non dépistés dont le diagnostic de DICS a été porté 
durant la même période).
Pour le groupe dépistage, il s’agit de recueillir lors du prélè-
vement réalisé pour les tests de dépistage de routine deux 
gouttes de sang supplémentaires sur un carton dédié et de 
l’adresser, via les associations régionales de dépistage, au 
laboratoire d’immunologie (Nantes ou Lyon). Une lettre d’in-
formation est donnée aux parents et un consentement signé 
est recueilli. L’analyse des TRECs est réalisée par PCR grâce à 
un coffret de dépistage développé par la société Perkin Elmer. 
Au premier janvier 2016, près de 100 000 bébés ont été inclus 
dans l’étude, avec un rythme d’inclusion comparable à celui qui 
était attendu.
L’arbre décisionnel est résumé sur le schéma n°1. Dans le 
groupe des enfants dépistés, on distingue trois sous-groupes 
d’enfants :
 le sous-groupe des enfants dont le test est négatif, ces enfants 

ne sont pas atteints de DICS. Leur statut vital sera vérifié à 
l’âge de 18 mois, afin de vérifier qu’il n’y pas de faux négatif

 le sous-groupe des enfants dépistés positifs, lymphopéniques 
sur l’hémogramme réalisé lors d’une consultation de pédiatrie, 
mais non atteints de DICS. Dans ce groupe, une pathologie 
materno-fœtale est souvent retrouvée  : prise médicamen-
teuse par la mère, syndrome malformatif du bébé, syndrome 
de Digeorge, grande prématurité…

 le sous groupe des enfants dépistés et porteurs d’un DICS. A la 
date du premier janvier 2016, un enfant a été dépisté.

Dans le groupe contrôle, au premier janvier 2016, dix bébés ont 
été inclus. Il s’agit d’enfants dont le diagnostic de DICS a été 
porté hors dépistage néonatal par la technique des TRECs.
L’analyse médico-économique prendra en compte :
 le coût de la mise en place du dépistage
 le coût de la technique. La technique de dépistage sera 

valorisée par micro-costing avec une observation directe au 
laboratoire des personnels.
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 le coût du test immunologique de confirmation du résultat
 le coût hospitalier des patients dépistés et diagnostiqués DICS. 

Les séjours hospitaliers seront extraits des bases de données 
locales et nationales du PMSI (Programme de Médicalisation 
des Systèmes d’Information). Les séjours hospitaliers pré, per 
et post greffe seront valorisés à partir de l’échelle nationale 
des coûts en tenant compte de la durée de séjour réelle des 
patients inclus dans l’étude et du GHM (Groupe Homogène de 
Malades) codé pour le séjour.

 les consommations médicales et le suivi.
Une modélisation sera réalisée pour extrapoler à 10  ans les 
données de survie et de coût des patients. Le modèle intégrera 
les résultats de l’analyse coût-efficacité et comportera un arbre 
de décision qui comparera les deux stratégies avec et sans dépis-
tage généralisé des DICS à la naissance.
Chaque branche de l’arbre décisionnel se terminera par un 
modèle de Markov qui comprendra plusieurs états (pré-symp-
tomatique DICS, symptomatique DICS, Greffe, Décès…). Nous 
distinguerons 3 populations avec pour chacune un modèle de 
Markov spécifique : 
 Atteint de DICS et dépisté à la naissance,
 Atteint de DICS et non dépisté à la naissance,
 Non atteint de DICS.

Au total, l’analyse intermédiaire de l’étude Depistrec montre que 
le dépistage des DICS est faisable, calqué sur le dépistage des 
autres maladies réalisé par un recueil de sang sur buvard, et que 
le circuit de soins fonctionne. L’analyse médico-économique per-
mettra de convaincre les autorités administratives de généraliser 
ce dépistage à l’ensemble des nouveaux nés.

Il s’agit d’une étude attendue par toutes les associations de 
patients française, européennes et internationales (IRIS, IPOPI, 
JMF) ainsi que par la DGOS (Direction générale des offres de 
soins) et la HAS (Haute Autorité de Santé).

Ce travail est financé par le ministère de la santé français (PRME 
2013 n°IDRCB : 2014-A00224-43).

Remerciements

Les auteurs remercient l’ensemble des investigateurs parti-
cipants à cette étude: sage femmes, pédiatres de maternités, 
pédiatres immunologistes, biologistes des centres de dépistage

Bibliographie 
[1] Buckley R, Schihh S, Scgiff R et al. Hematopoietic stem cells 

transplantation for the treatment of severe combined immuno-
deficiency. N Engl J Med 1999;340:508-516 

[2] Pei S, Logan B, Griffith L et al. transplantation outcomes for 
Severe Combined Immunodeficiency, 2000-2009. N Engl J Med 
2014; 371: 434-446. 

[3] Kwan A, Abraham R, Currier R, et al. Newborn Screening for 
Severe Combined Immunodeficiency in 11 screening programs in 
the United States. JAMA 2014; 312 (7): 729-738. 

[4] Thomas C, Mirallie S, Pierres C, et al. Projet de mise en place du 
dépistage neonatal systématique des déficits immunitaires 
combines sévères: présentation de l’étude dépistrec. Arch Pediatr 
2015 ; 22 (6) : 646-52.

Schéma n°1
Arbre décisionnel

Rep
rod

uc
tio

n atat
és DICS. és DICS. 

de données données 
Médicalisation isatio

pitaliers pré, per ers pré, per 
 l’échelle nationale le nationale 

ée de séjour réelle des séjour réelle de
M (Groupe Homogène de e Homogène 

t le suivi.uivi.
ée pour extrapoler à 10  anur extrapoler à 

ût des patients. Le modèle itients. Le m
coût-efficacité et comporte-efficacité et com

rera les deux stratégies avecs deux stratégie
s DICS à la naissance.à la naissance.

e de l’arbre décisionnel searbre décisionn
Markov qui comprendra plusv qui comp

 DICS, symptomatique DICS, symptomatiq
uerons 3 populations avec p3 population

kov spécifique : pécifique : 
Atteint de DICS et dépisté àt de DICS et dépist
Atteint de DICS et non déAtteint de DICS et non dé
Non atteint de DICS.on atteint de D

Au total, l’analyse Au total, l’ana
e dépistage dee dép

res maladres 
uit d

Il s’agit d’une l s’agit d
patients frantie
JMF) ainsJMF)
soins) e

C

int
erd

ite



Table ronde 

© 2016 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Archives de Pédiatrie 2016;23:147-148

147

Actualités et innovations  
en dépistage néonatal

Les enjeux du dépistage néonatal.  
Faut-il tout dépister ?  
Les aspects éthiques
G. Lévy*

Doyen honoraire de la faculté de médecine de Caen ; Président de la commission d’éthique  
de l’association française pour le dépistage et la prévention des handicaps de l’enfant.

*Correspondance :  
gerard.saintdonat@gmail.com

Le choix des maladies susceptibles de donner lieu à un dépis-
tage néonatal généralisé obéit à des règles précises: critères 

En France l’organisation du dépistage néonatal a été confiée 
à l’association française pour le dépistage et la prévention des 
handicaps de l’enfant (AFDPHE). Il concerne 5 maladies: la phe-

congénitale des surrénales et la mucoviscidose.
Dans d’autres pays d’Europe l’organisation du dépistage est sous 
l’égide de sociétés savantes nationales; dans certains d’entre eux 
il est sous le contrôle d’institutions étatiques.
Les progrès techniques, comme la spectrophotométrie de masse 
en tandem [2], permettent actuellement l’extension du nombre 
de maladies dépistables (20 à 50) et peuvent être identifiées sur 
une seule goutte de sang.
La plupart des auteurs européens pensent que ce dépistage n’est 
justifié que dans la mesure où soit par un traitement, soit par des 
mesures diététiques, il permet d’éviter le décès du nouveau-né 
ou, pour le moins l’amélioration de son état; seules 6 à 8 mala-
dies se rangent actuellement dans cette catégorie.
Il n’est pas dans notre propos de développer l’ensemble des 
questions soulevées par l’extension du dépistage néonatal, nous 
centrerons notre exposé sur les considérations éthiques qu’il 
met en lumière.

1. Aspects éthiques

Notre analyse s’appuiera sur les principes de l’éthique biomédi-
cale énoncés par Beauchamp et Childress [3]; ils sont au nombre 
de quatre: autonomie, bienfaisance, non malfaisance, justice.

2. Autonomie

Cette notion entre dans le cadre du respect de la personne et 
de la dignité humaine. Elle implique, avant la mise en œuvre de 
quelque examen que ce soit, une information claire, complète et 

de s’assurer qu’elle a été comprise afin que les mères soient à 
même d’accepter ou de refuser le dépistage.
Dans tous les cas cette décision doit bien sûr être respectée.
L’AFDPHE a toujours eu ce souci et d’ailleurs fait imprimer des 
livrets d’information pour chacune des cinq maladies faisant 
l’objet d’un dépistage.
Celle concernant les maladies du métabolisme mises en évi-
dence par la spectrophotométrie de masse devrait faire l’objet 
du même processus et expliquer qu’elles entraînent soit des 
phénomènes d’intoxication, soit des déficits du métabolisme 
énergétique cellulaire, soit un fonctionnement anormale de la 
synthèse ou du catabolisme de molécules complexes. S’assurer 
qu’elles ont bien été comprises va être difficile...
Si des renseignements complémentaires sont demandés concer-
nant les traitements (modalités et durée), l’évolution au long 
cours de la maladie, le taux de faux positifs et de faux négatifs 
il n’est pas certain que les médecins et sages-femmes présents 
dans la maternité soient capables d’apporter des réponses pré-
cises et rigoureuses. Il conviendrait donc d’identifier dans chaque 
maternité « une personne ressource » facilement accessible en 
cas de besoin.

3. Bienfaisance

La société a l’obligation éthique de protéger ses membres les plus 
vulnérables et les nouveau-nés se rangent dans cette catégorie.
Ils méritent donc de bénéficier du dépistage des maladies méta-
boliques pour lesquelles un diagnostic et un traitement précoce 
peuvent éviter un décès ou dessiner une évolution plus favorable.
Seul le dépistage du déficit en MCAD est en voie d’être effectué 
en France.
Que faut-il penser de l’identification des maladies pour lesquelles 
il n’existe, à l’heure actuelle, nulle possibilité thérapeutique?
La réponse à cette question semble évidente... pourtant elle 
ne l’est pas; en effet leur diagnostic peut éviter des recherches 
longues et onéreuses après le décès inexpliqué d’un nou-
veau-né pour essayer d’en trouver la cause, aider les parents à 
se déculpabiliser et les orienter éventuellement vers un conseil 
génétique.
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4. Non malfaisance

La démarche que nous avons proposée est-elle entièrement non 
malfaisante?
Non, elle suscite de l’angoisse dans l’attente des résultats comme 
c’est le cas pour les examens de plus en plus nombreux effectués 
actuellement au cours du suivi de toute grossesse! Sans en nier 
l’intérêt ne faut-il pas s’interroger sur les effets de ce stress 
permanent et son coût psychologique ?
Nous avons parlé d’autonomie de la personne qui, en l’occur-
rence, est le nouveau-né; or ce sont les parents qui prennent les 
décisions; cela est vrai pour toutes celles prises à cet âge; mais 
lorsque l’enfant grandira n’accusera-t-il pas ses parents d’avoir 
été malfaisants ?
En effet l’enfant chez qui une maladie métabolique aura été 
diagnostiquée sera stigmatisé ce qui peut entraîner chez lui et 
chez ses parents un sentiment de culpabilité. Étant donné la 
difficulté qui existe à distinguer les formes sévères des formes 
moins graves qui n’auraient peut-être jamais entrainé aucun 
trouble la prise en charge se révèlera parfois inutile.
Une inquiétude permanente va s’installer au sein de la famille 
et concernera également le projet éventuel d’une nouvelle 
grossesse.

5. Justice

Les personnes, quelque soit leur appartenance et leur statut 
socio-économique, doivent être prises en charge de la même 
manière.
Or, nous l’avons vu, l’information concernant les maladies méta-
boliques est difficile à comprendre, ceci étant particulièrement 
vrai pour les populations venues d’ailleurs et maîtrisant mal 

la langue française. Même si on a la chance de disposer d’un 
interprète, il sera le plus souvent confronté à l’impossibilité de 
traduire certains termes techniques.
Quels que soient les efforts déployés il persiste donc un degré 
incontournable de discrimination.
Nous n’entamerons pas la discussion économique de la réparti-
tion des dépenses de santé qui sera abordé par Madame Rumeau 
Bichon dans l’exposé suivant.

6. Conclusions

Il apparaît que dans l’état actuel des connaissances il ne faut 
certainement pas tout dépister.
Nous avons passé en revue toutes les questions éthiques que 
posent les nouvelles possibilités techniques.
D’autres pays au sein de l’Europe et en dehors de celle-ci ont des 
politiques différentes; certes, mais les cultures et les systèmes de 
santé ne sont pas les mêmes.
Il convient donc de suivre avec attention les progrès scientifiques 
qui sont rapides et adapter le plus rapidement possible... les 
décisions de santé publique.
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I l est parfois perçu une opposition, ou a minima une tension, 
entre éthique et efficience, qui n’a au final pas lieu d’être  : 
la recherche de la meilleure allocation possible des deniers 

publics étant en elle-même une exigence éthique.
Ces dimensions, comme les aspects organisationnels, profession-
nels et bien sûr médicaux, font partie intégrante de l’évaluation 
des programmes de dépistage.
Dans le cas du dépistage néonatal, l’objectif est de détecter cer-
taines maladies graves chez des nouveau-nés asymptomatiques 
et de mettre en œuvre un traitement précoce de ces maladies 
afin d’en améliorer le pronostic. Cela permet également, dans 
certains cas, de limiter l’errance diagnostique, souvent porteuse 
de coûts et de retentissement psychologique.
L’évaluation a priori d’un programme de dépistage est d’autant 
plus essentielle que, par définition, le dépistage recherche des 
individus asymptomatiques, « non malades ». Et un résultat de 
dépistage positif les fait rentrer dans une catégorie « malade », 
et constitue l’amorce d’une prise en charge médicale, le plus 
souvent.
La HAS a évalué en 2011, à la demande de la Direction générale 
de la santé (DGS), l’Association française pour le dépistage et 
la prévention des handicaps de l’enfant (AFDPHE), la Société 
française de biologie clinique (SFBC) et la Société française pour 
l’étude des erreurs innées du métabolisme (SFEIM), la pertinence 
de l’extension du dépistage néo-natal au déficit en MCAD par la 
technique de spectrométrie de masse en tandem.
Cette évaluation est fondée sur plusieurs piliers :

 – Une revue systématique de la littérature en santé publique et 
en évaluation économique,

 – Une analyse éthique
 – Une analyse des bases de données
 – Une modélisation économique

Discutées au sein d’un groupe de travail pluridisciplinaire 
comprenant notamment des professionnels de santé et des 
représentants d’associations de patients.

Plusieurs analyses économiques ont évalué le rapport coût-
efficacité du dépistage néonatal par spectrométrie de masse en 

tandem à l’étranger, avec des ratios différentiels coût-résultat 
(RDCR) généralement considérés comme acceptables, mais très 
variables selon les études, difficilement transposables à la France.
Dans le modèle réalisé par la HAS, l’introduction du dépistage 
néonatal du déficit en MCAD permettrait d’éviter chaque année 
5 décès chez des enfants de moins de 5  ans, ainsi que l’occur-
rence de séquelles neurologiques graves chez un enfant et de 
séquelles neurologiques légères chez un autre enfant. Au total, 
le gain serait de 128 années de vie, 138 années de vie ajustées 
sur la qualité (Qaly). Le coût annuel des tests, incluant dépistage 
et confirmation diagnostique, est estimé à 3,2  millions d’€. En 
tenant compte du coût des traitements, le coût incrémental du 
dépistage du déficit en MCAD est plus faible, estimé à 2,5 mil-
lions d’€ (en raison des complications évitées). Au final, le ratio 
différentiel coût-résultat serait de 19  500 € par année de vie 
gagnée, ou 18 000 € par Qaly.
Même en l’absence de seuil d’acceptabilité ou de valeurs de 
référence en France, ce ratio semble plutôt favorable.
La technologie de spectrométrie de masse permettant égale-
ment le dépistage de la phénylcétonurie, la HAS recommandait 
également de l’utiliser dans ce cadre. En effet, les gains en santé 
seraient identiques, mais le coût incrémental des tests diminue-
rait puisque les 2 dépistages se feraient en même temps, sans 
coût additionnel. La stratégie intégrant déficit en MCAD et PCU 
présentait ainsi un RDCR de 8 200 €/ année de vie gagnée, ou 
7 600 €/Qaly.

L’impact budgétaire annuel pour l’Assurance maladie de 
l’introduction du dépistage du déficit en MCAD, couplée au 
changement de technologie pour le dépistage de la PCU, au 
sein du programme de dépistage néonatal existant est estimé 
à 1 million d’€. Il faut cependant souligner que cette estimation 
n’a pas tenu compte de certains des coûts liés à l’investissement 
initial du lancement du programme, notamment la formation 
des personnels et les coûts intangibles liés à la perturbation 
potentielle du déroulement du programme de dépistage actuel.
Au final, donc, les recommandations de la HAS pour l’extension 
du dépistage néonatal au déficit en MCAD s’inscrivent dans une 
perspective d’amélioration de l’état de santé de la population (en 
diminuant la morbi-mortalité), de diminution des inégalités de 
santé, d’amélioration des pratiques médicales et de rationalisa-
tion de l’utilisation des ressources collectives.
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Le tabagisme est un comportement entretenu et amplifié 
par la dépendance à la nicotine. Les méfaits du tabagisme 
actif sont connus. L’adolescence est une période propice à 

l’initiation du tabagisme  et autres addictions, souvent en lien 
avec le besoin de transgresser les règles, d’expérimenter des 
conduites à risque. Il existe également un effet de groupe dans 
les comportements de l’adolescent. De plus, les adolescents sont 
la cible des campagnes publicitaires car ce sont eux qui seront les 
consommateurs de demain. En effet, la majorité des fumeurs au 
long terme ont débuté au cours de l’adolescence. Aborder le sujet 
du tabagisme en consultation avec l’adolescent est difficile. Les 
médecins sont peu à l’aise dans la prise en charge de ce problème 
à cet âge. De son côté, l’adolescent ne voit pas cette addiction 
comme un problème, considérant qu’il peut arrêter lorsqu’il le 
souhaite. Enfin, la présence d’un parent avec lui à la consultation 
peut rendre la discussion plus difficile.

1. Données épidémiologiques 

Les enfants avant l’âge de 10 ans ne sont pas concernés par le 
problème. L’adolescence est une période propice à l’initiation 
du tabagisme. En 2010, une enquête portant sur la santé des 
élèves de 11 à 15 ans montrait qu’au collège, 12,7 % des enfants 
en classe de 6ème déclaraient avoir déjà essayé la cigarette, et la 
moitié en 3e [1]. Une enquête sur la santé et les comportements 
a été menée plusieurs années de suite lors de la journée d’appel 
de préparation à la défense auprès des jeunes de 17  ans [2, 3]. 
A cet âge, 68,4  % déclarent avoir déjà fumé une cigarette. La 
consommation quotidienne survient vers les classes de 4ème et 
de 3e. En 2014, le tabagisme quotidien concernait en France 25 % 
à des jeunes de 15 ans et 32 % des jeunes à 17 ans [3]. L’âge moyen 
d’initiation du tabagisme est de 14,1 ans [3].
Les jeunes sont aussi concernés par l’addiction au cannabis, 
première drogue illicite consommée à l’adolescence dont la 
consommation est en forte progression à partir de la classe de 3e 
où 1 élève sur 4 déclare en avoir déjà fumé [1].
Le désir de fumer est fortement lié à l’environnement. Fumer 
a un rôle de cohésion sociale, de complicité avec les autres 
[4]. D’autres facteurs ont été mis en évidence, en parallèle des 
changements de structure familiale observés au cours des 

dernières décennies. Ainsi la consommation régulière de tabac 
est plus fréquente chez les adolescents vivant dans une famille 
reconstituée ou monoparentale. La consommation de tabagisme 
est inversement proportionnelle au degré de contrôle parental, 
en particulier chez les filles [5].

2. Prévention primaire du tabagisme  
de l’enfant
Elle  a pour but de limiter l’initiation du tabagisme chez les 
adolescents. Plusieurs lois ont amené à l’interdiction de la vente 
de cigarettes aux mineurs de moins de 16  ans, puis 18  ans 
depuis 2009. Cette loi, insuffisamment appliquée n’a qu’un effet 
modéré sur la consommation de tabac des jeunes [6]. De même, 
la hausse du prix des paquets de cigarettes (>50% depuis 2004) 
vise à limiter la consommation. Le tabac à rouler, moins cher, est 
de ce fait parfois privilégié chez le jeune. D’autres mesures sont 
associées comme les campagnes d’information sur les méfaits 
du tabac, l’interdiction de fumer dans certains lieux publics 
dont les lycées. De nouvelles mesures devraient également être 
mises en place comme la suppression des arômes attractifs, 
l’instauration du paquet neutre. Il faut y associer la lutte contre 
la vente du tabac en contrebande. Ces mesures n’ayant que des 
effets modestes sur la consommation de tabac, il est nécessaire 
d’y associer des actions de prévention locale, au sein des éta-
blissements scolaires en particulier, qui ont plus d’impact sur la 
population adolescente [4].

3. Prise en charge du tabagisme actif  
de l’enfant
La difficulté de la prise en charge repose sur l’acceptation de 
l’adolescent de l’aide au sevrage. En effet, souvent en opposition 
avec l’adulte, l’adolescent est rarement désireux d’une aide au 
sevrage. Le plus souvent, les adolescents n’ont pas conscience de 
la dépendance physique et psychologique engendrée par la nico-
tine. La consultation spécialisée de tabacologie peut être une 
aide pour la prise en charge du sevrage. Le degré de dépendance 
du patient peut être évalué par le test de Difranza, plus adapté 
aux jeunes que le test de dépendance de Fagesrström validé chez 
l’adulte, se basant principalement sur le ressenti du jeune sur sa 
dépendance, plutôt que sur les aspects quantitatifs [7].
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Maintenir un lien avec l’adolescent, avoir une relation de 
confiance avec lui est primordial. Les facteurs de meilleur pro-
nostic pour réussir un sevrage sont d’avoir peu ou pas d’amis 
fumeurs, d’avoir commencé plus tard le tabac, de consommer 
du tabac moins souvent ou depuis moins longtemps, d’avoir une 
bonne confiance en soi et des parents qui désapprouvent le taba-
gisme. La réussite du sevrage est fortement corrélée à l’ambition 
personnelle, la résistance aux pressions sociales et la qualité de 
la relation établie avec le patient. Il faut revaloriser leur estime 
d’eux-mêmes pour les aider au sevrage [4, 8].
La prise en charge par des substituts nicotiniques est possible, 
sans qu’il n’y ait de recommandations. Leurs effets semblent 
limités chez l’adolescent en comparaison des interventions 
psychosociales [9]. Le bupropion ou la varenicline ne sont pas 
utilisés chez l’adolescent et les études n’ont pas encore montré 
d’efficacité franche sur le sevrage à cet âge [9]. L’inconvénient 
principal de la substitution nicotinique est le coût et peut-être un 
frein à la poursuite du sevrage. Il existe une possibilité de prise 
en charge de ces substituts uniquement pour les 25-30 ans. Les 
méthodes de prise en charge telles que les thérapies cognitivo-
comportementales, en développement dans la prise en charge 
des addictions, semblent donner de meilleurs résultats chez 
l’adolescent que la prise en charge médicamenteuse [9].
Enfin, au cours des dernières années, la cigarette électronique 
est apparue, en vente libre dans les commerces. Cette méthode 
semble être efficace pour l’aide au sevrage de l’adolescent mais 
les effets à long terme sur la santé ne sont pas encore bien mon-
trés et le problème de la dépendance nicotinique persiste. Chez 
l’adolescent, il peut s’agir d’un mode d’entrée dans le tabagisme 
actif [10]. Cette méthode n’est pour le moment pas recomman-
dée par l’AFSSAPS.

4. Conclusion

L’adolescence est une période à risque pour le développement 
des conduites addictives dont le tabagisme. Des programmes 
de prévention doivent être mis en place dans les établissements 
scolaires, dès le collège. Le sevrage passe par le soutien et la 

revalorisation de l’adolescent plus que par la prise en charge 
médicamenteuse. Des programmes d’aide à l’arrêt prenant 
en compte les spécificités de cette tranche d’âge doivent être 
développés. Il est essentiel que les pédiatres soient en mesure 
d’informer le jeune avant qu’il ne consomme et de l’aider s’il 
souhaite arrêter.
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Qu’est-ce qu’une cigarette électronique ?

Les cigarettes électroniques ne sont pas des cigarettes. Il s’agit 
de systèmes de délivrance de nicotine, sous forme de vapeur. La 
nicotine est donc délivrée sous forme de vapeur mais sans fumée, 
c’est à dire sans combustion. Ainsi ce produit se rapproche plus 
des substituts nicotiniques (patch, inhaleur, pastille, gomme, 
spray) que des cigarettes.

Le vapotage passif est-il dangereux  
pour l’enfant ?
Contrairement aux autres substituts nicotiniques le taux de 
nicotine et de particules fines dans l’air ambiant n’est pas négli-
geable après vapotage. Le passage dans le sang de la nicotine 
semble même tout à fait comparable qu’un non-fumeur soit 
soumis à de la fumée de cigarette ou à de la vapeur de ciga-
rettes électroniques. Les études montrent également qu’après 
vapotage expérimental la quantité de nicotine déposée sur le 
sol et sur les vitres était multiplié respectivement d’un facteur 
47 et 6 [1]. On pense bien évidement au risque d’exposition à la 
nicotine d’un nourrisson qui marche à quatre pattes sur le sol 
d’un logement où ses parents vapotent.

La cigarette électronique est-elle dangereuse 
pour le foetus ?
La nicotine, qui passe parfaitement la barrière placentaire, a une 
toxicité importante pour le fœtus. Cette toxicité est principale-
ment pulmonaire [2]. De plus la nicotine a un effet trans-généra-
tionnel : les modifications de l’ADN induites par la nicotine sont 
probablement transmises pendant 2 à 3 générations [3]. 

La cigarette électronique est-elle une porte 
d’entrée dans le tabagisme ?
Le risque serait que les enfants deviennent dépendants de la 
nicotine avant même de commencer à consommer du tabac. 
Aux USA entre 2011 et 2013 le nombre de jeunes de 11 à 18 ans 
consommateurs de cigarettes électroniques, mais n’ayant jamais 
consommé de tabac avait été multiplié par 3, passant de 79000 
à plus de 260000 [4]. Toujours selon cette étude, l’intention 
de consommer du tabac était de 70  % supérieure parmi les 
consommateurs comparée aux non consommateurs de ciga-
rettes électroniques (43,9  % contre 21,5  %, OR 1,70). En France 
on apprend d’une part qu’entre 2010 et 2014 le tabagisme n’a 
pas baissé en France malgré l’utilisation de la cigarette électro-
nique par 74 % des fumeurs. La cigarette électronique attire en 
priorité les jeunes : 45 % des 15-24 ans l’ont essayé contre 5 % 
des 65-75 ans. L’enquête ESCAPAD porte sur les consommations 
à l’âge de 17 ans. Concernant le tabac, les fumeurs réguliers sont 
en augmentation constante depuis 2008 (28,9 % en 2008, 31,5 % 
en 2010, 32,4 % en 2014). L’enquête ESPAD porte sur les consom-
mations durant les «  années lycées  ».  La cigarette est jugée 
facile d’accès par plus des deux tiers des lycéens (69 %), tandis 
que 12  % seulement affirment que cela leur serait difficile ou 
impossible de s’en procurer. Dans 94 % des cas les élèves (qu’ils 
soient mineurs ou majeurs) se fournissent dans les bureaux de 
tabac. Dans ces conditions, comment les autorités feraient-elles 
respecter la vente de cigarettes électroniques aux jeunes avec 
une preuve de majorité quand elles en sont incapables pour le 
tabac ?

L’e-cigarette peut-elle favoriser l’addiction 
aux drogues illicites ?
Pour l’instant il est impossible de savoir si les cigarettes électro-
niques sont une passerelle pour drogues illicites mais c’est clai-
rement une possibilité. Les études épidémiologiques montrent 
que la nicotine crée un effet passerelle vers l’usage du cannabis 

du prix Nobel 2000 pour ses travaux sur la mémoire) et Denise 
Kandel (son épouse et psychiatre à Columbia) ont publié un 
article de synthèse des recherches qu’ils mènent depuis 1975 [6]. 
Denise Kandel avait montré que les jeunes s’adonnent aux 
drogues par paliers, selon des séquences bien définies, en com-
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mençant par une drogue légale avant de passer à des drogues 
illégales. Plus précisément, la consommation de tabac ou d’alcool 
précède la consommation de cannabis, qui à son tour, précède 

travaux ultérieurs ont validé l’hypothèse de l’effet passerelle sur 
un modèle de souris. L’effet de la nicotine ne survient que si les 

nicotine, et après une exposition répétée à la nicotine (7 jours 
vs 1 jour). L’exposition des souris à la nicotine augmente l’acéty-
lation des histones via l’inhibition des histones désacétylases. 
Ces modifications de la structure de l’ADN activent un gène lié 
à la récompense et l’addiction, le gène FosB, en augmentant son 
expression. Lorsque les souris, préalablement exposées à la nico-

une augmentation supplémentaire de l’expression de FosB, par 

savoir si ce modèle est transposable à l’homme. Pour l’instant il 
est impossible de savoir si les cigarettes électroniques sont une 
passerelle pour le tabagisme et les drogues illicites mais c’est 
clairement une possibilité.

Conclusion

Comparées aux cigarettes classiques et au tabac sans fumée, 
les cigarettes électroniques contiennent beaucoup moins de 
toxiques mais elles délivrent de la nicotine. La nicotine à des 
effets néfastes sur le fœtus, l’enfant et l’adolescent. Il est pos-
sible que la nicotine puisse être un facteur de risque d’asthme 
sur plusieurs générations. Pour l’enfant et l’adolescent, il est 

possible que les cigarettes électroniques soient une passerelle 
pour le tabagisme et les drogues illicites. La Nicotine ne doit 
pas être banalisée. L’usage des cigarettes électroniques devrait 
être rapidement désocialisé comme le tabac. Notre société 
doit se préoccuper de l’effet des cigarettes électroniques sur le 
cerveau, en particulier des jeunes, et de la possibilité d’encou-
rager de nouvelles générations de personnes dépendantes à la 
nicotine.
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Le pédiatre est investi d’un double rôle vis-à-vis de la 
consommation de tabac par les enfants et adolescents  : 
une prévention avant la consommation et un dépistage des 

mésusages. Notre action entre le plus souvent dans le cadre des 
interventions précoces pleines d’espoir et aussi de …pièges ! [1] 

1. L’enfant

Le travail est surtout préventif avec l’enfant et son entourage. 
Parler du tabac pendant l’enfance commence par parler avec les 
parents des conséquences du tabagisme familial. Ce travail doit 
selon l’Académie Américaine de Pédiatrie être fait par le pédiatre 
en incluant systématiquement la question du tabac dans l’aspect 
global de la consultation pédiatrique quel qu’en soit le motif [2].
Avec l’enfant directement il s’agit de travailler autour du bien-
être et de la bonne santé comme pour toutes les préventions. La 
promotion de la santé sans tabac passe surtout par l’exemple des 
adultes. « Le tabagisme des enfants est d’autant moins fréquent 
que les parents leur interdisent de fumer » [3].
Le relais du dialogue médical doit être (et a été) pris par les 
décisions autour de la consommation de tabac depuis 1991. On 
sait enfin que tout doit être fait pour éviter toute initiation au 
tabac pendant l’âge de l’enfance : Précocité signifie Danger. «La 
précocité de l’initiation est un facteur de risque important pour 
l’installation durable dans la consommation et la dépendance ». 
Des actions collectives scolaires sont possibles avec une effica-
cité prouvée [4] si elles ne sont pas basées uniquement sur les 
effets nocifs mais plutôt sur la notion de bien-être et intégrées 
dans un programme scolaire et non ponctuel.

2. L’Adolescent

L’abord de l’adolescent est plus difficile.
 « Comment parler aux adolescents ?» 

Les rencontres médicales avec l’adolescent sont rares quel que 
soit notre mode d’exercice. L’adolescent consulte en moyenne 
deux à trois fois par an. Il est rarement demandeur et son attitude 
d’opposition initiale peut sembler insurmontable. La relation de 

confiance qui permettra de surmonter cette opposition repose 
sur trois « fondamentaux » de la médecine de l’adolescent : la 
confidentialité, la globalité et le temps / disponibilité [5-6].
Un moment seul avec l’adolescent est indispensable pour lui 
permettre de s’exprimer sur sa santé et ses préoccupations. La 
confidentialité est le facteur le plus important de la confiance. Le 
but n’est pas d’éliminer les parents mais de placer l’adolescent en 
interlocuteur principal en démarche d’autonomie. Il lui permet 
d’aborder les sujets sensibles de l’adolescence autour du corps 
mais aussi des besoins
La globalité est un autre élément fondamental. L’adolescent 
ne peut accorder sa confiance à un praticien qui le dirige pour 
tout problème vers un autre spécialiste. Ceci nécessite pour 
tous les médecins accueillants des adolescents d’acquérir une 
compétence globale: Global Adolescent Health développée par 
l’OMS. « On doit être capable de parler de tout » en expliquant 
ses compétences spécifiques.
Disposer d’un temps suffisant est indispensable. La recherche 
d’un temps confidentiel indispensable allonge la consultation. 
Si la consultation démarre souvent dans l’opposition, la prise de 
confiance de l’adolescent s’associe à une consultation longue 
avec beaucoup de demandes. Il faudra aussi du temps pour 
répondre en dehors du temps confidentiel aux inquiétudes et 
aux questions des parents. Nous ne croyons pas à l’efficacité 
des démarches courtes …de quelques minutes. Parler aux ado-
lescents impose une disponibilité incompatible avec les rendez-
vous éloignés…
Des aides à l’entretien avec les adolescents ont été proposées de 
type auto-questionnaire de pré-consultation ou d’urgence [5-6]. 
Le guide HEADSS facile à adapter en français propose un abord 
global avec une trame d’entretien utile pour tous les profession-
nels.

 Comment parler du tabac avec les adolescents ?
Les objectifs et les constats
Les objectifs pour les soignants sont la prévention du début de 
consommation et l’accompagnement à l’arrêt (ou la modération) 
et surtout une amélioration de la qualité de vie.
Les « Adolescents sont conscients des désagréments de la ciga-
rette ». « Les jeunes sont peu sensibles à l’argument du risque 
pour la santé  » d’autant qu’ils se projettent dans un avenir 
lointain. « L’image sociale du tabac reste encore positive avec des 
valeurs d’indépendance, d’intégration, de plaisir… » [7].
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Comment aborder le tabac en consultation pédiatrique ?

Un constat peut nous stimuler ! Le nombre d’adolescents ayant 
expérimenté le tabac avant 15 ans est passé de 41 % en 2006 à 
31 % en 2010 ? Cela souligne l’intérêt d’une prévention primaire 
aux âges habituels de la pédiatrie.

Une approche spécifique ?
Nous nous plaçons dans le cadre d’un dialogue initial avec 
l’adolescent et non d’une consultation spécialisée. En matière de 
consommation, on peut s’inspirer de plusieurs modalités bien 
décrites  : l’entretien motivationnel, les démarches d’interven-
tions précoces et de thérapie brève [8]. Aucune ne représente 
une seule voie utilisable dans le type de nos consultations mais 
toutes comportent des éléments transposables qui vont amé-
liorer notre dialogue. La connaissance du tabac et des risques 
de sa consommation est un préalable [9]. Notre approche de la 
prévention à destination des jeunes ne doit pas se placer dans 
l’injonction ni dans la stigmatisation ni la peur [7].
Le guide de consultation autour du tabac de l’Académie Améri-
caine de Pédiatrie nous parait un modèle à diffuser aux pédiatres 
français [2]. Il comporte 6 étapes dites 6 A [4].
Anticipate c’est prévenir et retarder l’initiation.
Ask c’est parler du tabac et s’informer sur les consommations 
personnelles et familiales.
Advice c’est donner des messages clairs sur les risques en parti-
culier de dépendance à court terme et surtout valoriser l’absence 
de consommation. : « Quand on est libre, pourquoi choisir d’être 
dépendant ? » [7].
Assess c’est lors des consommations évaluer son niveau et le 
niveau de dépendance. C’est aussi évaluer la capacité et la 
volonté d’interruption de la consommation. L’utilisation des tests 
de dépendance est possible pour les médecins formés (Fagers-
trom et Horn ; ADOSPA et DEPADO).
Assist et Arrange follow up c’est accompagner et organiser un 
suivi. La connaissance des aides possibles à l’adolescent consom-
mateur est indispensable : Maisons des Adolescents (pour une 
aide globale), Consultation Jeunes Consommateurs (CJC) et 
Consultations de Tabacologie (pour une aide spécifique).
Les interventions précoces de prévention et de prise en charge 
sont indiquées pour tous les adolescents mais on identifie des 
groupes à risque où ces actions doivent être particulièrement 

actives  : milieux économiques défavorisés, consommateurs 
d’alcool et d’autre drogue, adolescents porteurs de problèmes 
psychiatriques, adolescentes enceintes, adolescents en rupture 
sociale et scolaires [9].
La formation des pédiatres aux dépistages, aux préventions, aux 
techniques d’entretien avec les adolescents est indispensable. 
[9-10] en s’associant « aux parents et aux acteurs du milieu ».
Les médecins et les adolescents ne sont pas «  seuls avec la 
problématique » du tabac [1]. Les décisions sociétales ont prouvé 
leur efficacité : « interdiction de la publicité », « augmentation 
des prix », « interdiction de fumer dans les espaces publics » et 
aussi diminution globale de la consommation.
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La prévalence d’un trouble du comportement alimentaire 
(TCA) chez les patients atteints du diabète de type 1 (DT1) 
varie de 7 à 60 % selon les publications, le mode de recueil 

et les questionnaires utilisés [1].
La définition même d’un trouble du comportement alimentaire 
est discutée selon qu’elle utilise les critères du DSM IV ou du 
DSM IV-TR comprenant les TCA spécifiés, ou eating disorders (qui 
regroupent l’anorexie mentale et la boulimie), et les TCA non 
spécifiés, ou disordered eating behaviors (qui regroupent l’hy-
perphagie, les conduites de purge, l’excès d’activité physique). 
D’autres études définissent une entité ne regroupant pas tous 
les critères du DSM IV  : the subthreshold eating disorder, que 
l’on pourrait traduire par trouble alimentaire atypique ou limite, 
ou encore préoccupation alimentaire anormale. Ces troubles 
sont repérés par des questionnaires validés en langue anglaise 
comme l’EDE (Eating Disorder Examination) ou l’EAT 40 (Eating 
Attitude Test 40 items), également traduit en langue française.
Une étude canadienne longitudinale [2] menée sur 14 ans et 126 
filles a montré qu’à l’âge de 25 ans, 60 % des patients DT1 avaient 
présenté un TCA. 79 % d’entre eux étaient en rémission à 6 ans 
du diagnostic mais 53 % présentaient une rechute 6 ans après 
la rémission.
Ces données nous incitent à nous questionner sur les possibilités 
de prévention et de détection de ces troubles. En effet, outre 
la morbi mortalité spécifique des TCA, un TCA chez un patient 
atteint de DT1 est associé le plus souvent à un moins bon équilibre 
métabolique, avec un risque de complication aigue (acidocétose) 
et chronique (microangiopathie) [3].
Par ailleurs, certains auteurs retrouvent un taux de mortalité 
multiplié par trois chez les patients contrôlant leur poids en 
réduisant les doses d’insuline [4].
Certains facteurs liés à la découverte d’un DT1 et à sa prise en 
charge peuvent être repérés comme facteurs de risque :

 – Les modifications pondérales associées à la découverte de dia-
bète, avec un amaigrissement rapide puis une reprise du poids 
parfois en quelques semaines, entrainent des modifications de 
l’image corporelle.

 – L’éducation thérapeutique initiale avec l’enquête alimentaire 
nécessaire et l’apprentissage du comptage des glucides amè-
nent des préoccupations fortes autour de l’alimentation, avec 
parfois une culpabilité à consommer certains aliments.

 – Le resucrage nécessaire en hypoglycémie désorganise la prise 
alimentaire et peut favoriser une prise de poids.

 – Le « stress » de la découverte et les exigences de surveillance 
et de contrôle de la maladie peuvent entrainer ou renforcer un 
comportement « rigide » autour des questions de santé.

L’éducation initiale d’un nouveau patient porte un double chal-
lenge : apporter les connaissances précises autour de l’alimentation 
et de la maladie nécessaires pour obtenir un bon équilibre métabo-
lique tout en gardant une vigilance quant au stress déclenché par 
cette annonce. Ce stress post-traumatique peut en effet modifier la 
compréhension des informations données, les ressentis physiques 
de la maladie et déclencher des peurs irraisonnées.
Au cours de l’éducation diététique initiale, il semble important 
de préciser avec l’enfant et sa famille la notion de plaisir alimen-
taire. Repérer les aliments « plaisir », souvent sucrés, permet de 
les placer dans l’alimentation (gouter, dessert, anniversaire  ….) 
afin de limiter les frustrations et les grignotages qui compro-
mettent l’équilibre métabolique. De même, la question des 
représentations de chaque famille autour du « bien manger » 
permettra de repérer certains facteurs de risque.
Le dépistage d’un TCA, en interrogeant l’enfant et l’adolescent 
sur ses préoccupations pondérale et alimentaire, est souvent 
un peu négligé en consultation de diabétologie, où l’analyse 
de l’équilibre métabolique reste l’objectif principal. Le repérage 
des troubles est parfois difficile, notamment dans la maitrise de 
l’apport glucidique, qui est à la fois un signe de TCA et également 
une exigence nécessaire pour les protocoles de traitement. Cette 
difficulté est majorée lors de la mise en place de l’insulinothé-
rapie fonctionnelle qui demande encore plus de précision dans 
le comptage des glucides. Par ailleurs la restriction volontaire 
d’insuline dans un but d’amaigrissement est parfois difficile à 
différencier d’un « ras-le-bol » des injections ou d’une peur des 
hypoglycémies. La répétition des consultations et la surveillance 
de la courbe de croissance et de BMI sont nécessaires au repérage 
de cette double pathologie.
Concernant la prise en charge d’un TCA avéré chez en patient 
DT1, les équipes sont souvent confrontées à la double difficulté 
de delivrer des soins somatiques spécifiques du diabète, qui 
peuvent poser problème lorsque l’adolescent est hospitalisé au 
sein d’un service de pédopsychiatrie, et des soins psychiques 
spécifiques quelquefois impossibles au sein d’un service de 
pédiatrie générale, par ailleurs habitué à gérer le diabète. Une 
prise en charge conjointe et concertée des diabétologues et des 
psychiatres est nécessaire tout au long de la prise en charge et 
particulièrement sur les temps d’hospitalisation.
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Les scarifications récentes ou anciennes sont des décou-
vertes souvent « surprises » de l’examen clinique et plus 
rarement des plaintes directes de l’adolescent lui-même ou 

de son entourage. Le médecin somaticien qui les découvre s’in-
terroge sur leur signification. Le terme psycatrice (prononcé par 
hasard par un ami étranger) nous a semblé très pertinent pour 
cette « biffure » ou cicatrice qui nous interroge aux frontières 
des expressions dermatologiques et psychologiques.

1. Quelques données générales.

Les scarifications font partie des automutilations qui sont des 
«  altérations intentionnelles et directes des tissus de l’orga-
nisme sans volonté de mourir ». [1]. Il n’y a le plus souvent pas 
de vraie mutilation définitive. Les scarifications sont un mode 
récent de révélation de difficultés de l’adolescent. « L’atteinte au 
corps est ponctuelle et cesse quand le goût de vivre est rétabli » 
[2]. La douleur physique est toujours associée à la pratique des 
scarifications. [3]

2. Qui parle des scarifications ?

Il s’agit rarement d’un motif de consultation venant de l’adoles-
cent. L’entourage parental ou scolaire s’inquiète de ce constat. Le 
plus souvent la découverte se fait au cours de l’examen clinique 
lors d’une consultation ou aux urgences.
Dans la littérature scientifique les médecins parlent des scarifi-
cations … les psychiatres souvent, les sociologues régulièrement 
[2-3], les pédiatres les médecins généralistes et les dermatolo-
gues (presque) jamais...

3. Quelques données épidémiologiques…

Les données imprécises montrent une progression inquiétante. 
On sait que les scarifications sont plus fréquentes chez les 
filles (70 %) : trois millions de femmes aux USA. Elles débutent 
presque toujours à l’adolescence. Le tiers des patientes adoles-
cents consultant en psychiatrie seraient porteurs de scarifica-
tions. Dans un travail portant sur des lycéens au Royaume-Uni 

on constate que 4.3  % des filles de 15-16  ans sont porteuses 
de scarifications. Il s’agit de filles dans 75 % des cas. Dans une 
étude française ancienne, on constatait que la présence de 
scarifications est associée à une augmentation très importante 
des conduites suicidaires [4]. Aux USA, 5 % des adolescents vues 
pour des consultations de routine à l’hôpital sont porteurs de 
scarifications [5].

4. Les localisations, l’aspect, les méthodes…

«  Le jeune ne s’abîme pas n’importe où, n’importe comment, 
n’importe quand ». Le dos des mains, le poignet et les avant bras 
opposés à la main directrice sont les plus scarifiées .Le thorax, 
les jambes, le ventre peuvent être aussi touchées. Le visage est 
rarement atteint. « Le souci de préserver le visage traduirait le 
désir de rester au cœur du lien social » [2]. L’atteinte du visage ou 
des organes sexuels est un facteur de gravité.
Les formes sont variables  : linéaires ou essayant de reproduire 
un dessin, un mot voir une phrase : « Reconnaissance en toutes 
circonstances », « No future ».
Les scarifications sont souvent multiples (avant- bras) et répétées. 
Elles peuvent être entrecroisées ou parallèles. La pratique se fait 
dans l’isolement (en cachette) souvent de manière compulsive 
ou impulsive. L’objet utilisé est variable : compas, rasoir, ciseaux, 
couteau, morceau de verre, pointe mais aussi couvercle de CD, 
bord de carte électronique etc… L’objet est très investi parfois 
même échangé en collectivités d’adolescents.

5. Les risques somatiques

Ils sont peu décrits et sans doute superposables aux risques 
du tatouage. L’absence d’introduction de corps étranger ou de 
substance limite sans doute les incidents.
Certaines scarifications peuvent entraîner un saignement et 
nécessiter une suture. Le risque d’infection locale est com-
parable et sans doute supérieur au risque des piercings et 
tatouage : 20 %. Les germe les plus retrouvé sont staphylocoque, 
streptocoque et pseudomonas [6]. Des endocardites ont été 
décrites après infections sur auto-mutilations [7]. Le risque de 
transmission viral (HIV, hépatites) existe en théorie mais n’a pas 
été rapporté pour les scarifications. On imagine difficilement un 
risque inférieur par rapport aux tatouages dans les conditions 
des scarifications effectuées à l’aide d’objets d’origine diverses et 
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souvent co-utilisés [5-7]. La cicatrisation se fait presque toujours 
rapidement. A distance on remarque des lignes blanches qui 

possible.

6. Des contextes différents ?

6.1. Les pathomimies de l’enfant (ou dermatoses factices)

Evoquer une pathomimie est une situation assez fréquente en 
dermatologie mais poser le diagnostic de certitude est souvent 
difficile [8]. Le tableau clinique est toutefois assez stéréotypé : 
il s’agit le plus souvent de filles à partir de l’âge de 7  ans. Les 
lésions cutanées sont situées sur les zones accessibles (membres 
supérieurs, tronc, visage) et surviennent brutalement, d’un jour 
à l’autre. On observe des lésions toutes semblables, d’âges dif-
férents, très bien limitées par rapport à la peau saine, et parfois 
disposées de manière symétrique (deux avant-bras ou visage par 
exemple). Il est essentiel de procéder par élimination : absence 
de maladie dermatologique, pas d’explication autre qu’une 
dermatose de cause externe. Les mécanismes sont divers : der-
mabrasions provoquées par un objet frotté sur la peau, brûlures 
thermiques ou caustiques, contusions, ulcérations par un objet 
coupant. L’enfant ne reconnaît pas spontanément le caractère 
auto-provoqué des lésions. Le diagnostic est souvent retardé de 
plusieurs mois. La prise en charge est difficile. Il faut se garder 
d’évoquer cette étiologie au premier contact avec l’enfant mais 
plutôt rester dans une attitude de soin bienveillante et revoir 
l’enfant plusieurs fois.

6.2. Les sévices

Ils peuvent être d’élimination difficile en cas de déni. Les localisa-
tions sont en principe différentes.

7. Quelques pistes de signification  
pour les scarifications
De nombreuses pistes sont évoquées dans les travaux des psy-
chiatres et des sociologues. Le « corps est là comme une attache 
au monde ». La peau est une enveloppe et une frontière entre le 
dedans et le dehors. L’adolescent attaque ce qui porte le narcissisme.
Les scarifications sont des conduites d’agir substituant comme 
toutes ces conduites l’acte à la parole. [2-9]. « Se rayer, se biffer, 
s’acharner sur ce corps qui les enferme dans une identité intolé-
rable » [2].« Une souffrance physique est tellement plus facile à 
présenter qu’une souffrance morale. C’est tellement plus facile 
à endurer  » nous dit Esther 15  ans. On peut parler comme X 
Pommereau du « langage de l’indicible » [9].
Les scarifications sont associées à une douleur physique auto 
infligée et leur répétition forme une « enveloppe de douleur » [2]. 
Il s’agirait pour lui de « jouer la douleur contre la souffrance ». La 
douleur est ressentie et recherchée comme une limite.
Ces expressions des souffrances de l’adolescent doivent inquiéter 
à juste titre. Mais elles ne sont pas équivalentes dans leurs signi-
fications ni dans leur pronostic aux expressions du même type de 
l’adulte. Dans la plupart des cas elles ne sont pas des indices de 
pathologies mentales. Ce sont des « appels à l’aide » des « appels 

à vivre » [2-3].Il faut les recevoir comme un langage à décoder, à 
interpréter, à accompagner. Ces atteintes du corps ne durent pas. 
Les adolescents qui se scarifient ne sont pas des «  adolescents 
standards ». Ils sont « vulnérables » et parfois en grande détresse.
Les scarifications sont rares chez le garçon. La fille « prend sur soi sa 
détresse là ou le garçon se projette avec force contre le monde » [2].
Les scarifications ont une signification différente des tatouages 
ou piercing. Ces marques faites par un acteur souvent profession-
nel relèvent également de transgression mais souvent dans un 
cadre rituel, esthétique ou sexuel. On peut y voir des démarches 
de séduction, émancipation, décoration et aussi provocation. La 
notion de mode ou d’imitation ou d’appartenance au groupe est 
plus présente. Des règles de bonnes pratiques « pour les profes-
sionnels » sont publiées. La pratique des tatouages est interdite 
chez les mineurs sans autorisation parentale (rarement donnée 
ou acceptée par les tatoueurs).

8. Quelle démarche pour le médecin ?

L’orientation systématique vers une consultation de psychiatrie 
de tous les adolescents porteurs de scarifications ne nous parait 
ni possible ni nécessaire en dehors de situation de gravité. Il est 
important pour le médecin pédiatre, généraliste ou dermatologue 
qui découvre ces scarifications de connaître et repérer ces signes 
de gravité  : âge (avant la puberté ou supérieur à 18  ans), sexe 
masculin, association à un contexte psychiatrique, répétition. La 
recherche d’antécédents d’agressions sexuelles est très impor-
tante. Elle serait présente dans 50 % des scarifications. L’associa-
tion à des brûlures volontaires qui serait très évocatrice [9-10].
La découverte de scarification doit être une ouverture au dialogue 
avec l’adolescent. Notre rôle basal et notre chance de médecin du 
corps est d’examiner et donc de prendre soin. Les conseils de prise 
en charge pratique de ces lésions sont indispensables  «  Panser 
pour Penser ». Les scarifications sont une « mise en langage cuta-
née…dans la conjugaison d’une parole qui devient chair et d’une 
chair devenant langage » [2]. « Panser pour Penser » puis parler !
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Le pédiatre d’adolescent et le pédopsychiatre dits ‘de liaison’ 
peuvent être sollicités pour prendre en charge des situations 
d’adolescent, entre autres en crise, dans différents services 

faisant ainsi ‘le lien’ entre les différents lieux et les différents pro-
fessionnels prenant en charge le patient. S’agit-il uniquement 
d’un dispositif servant à pallier le manque de lits dans un ‘vrai’ 
service de pédopsychiatrie ou dans un ‘vrai’ service de médecine 
de l’adolescent ou s’agit-il d’une organisation adaptée à une 
prise en charge optimale du patient dans son approche globale?
La crise est synonyme de changement subit, favorable ou défavo-
rable, décisif quant au devenir. La crise ne signe donc pas obliga-
toirement une pathologie, elle est parfois salutaire et nécessaire 
comme cette «  crise d’adolescence  » [1] qui émerge à l’avène-
ment de la puberté. L’adolescence est une période complexe faite 
de fragilité identitaire marquée par la place centrale du corps, 
d’une impulsivité, d’une sensibilité aux pertes relationnelles, de 
problèmes de dépendance et d’autonomie, et où les conflits sont 
souvent un moyen d’expression avec l’entourage. Parfois c’est 
même l’absence de crise qui pourrait être pathologique [2].
Quand elle n’est pas liée à une affection organique, la crise peut 
être développementale ou prendre sa source dans un événement 
externe (deuil, traumatisme, naissance…). L’issue en est variable, 
et l’angoisse et des symptômes peuvent donc survenir. L’ampli-
fication ou la multiplication de ces symptômes va générer une 
urgence (réelle ou ressentie), et le jeune ou son entourage vont 
médicaliser pour se débarrasser de cette situation angoissante 
au plus vite.
Les services hospitaliers des urgences seront alors souvent sol-
licités. Face à une crise il convient de tenter de déterminer dans 
quelle situation nous nous trouvons :
 Les crises liées à une affection organique (crise d’épilepsie, 

crise d’asthme…)
 Les crises liées à une symptomatologie psychiatrique aiguë 

(épisode délirant aigu, trouble de l’humeur avec décompensa-
tion majeure, conduites suicidaires graves, etc.)

 Les crises « frontières » : les troubles réactionnels. Ils concer-
nent des jeunes en difficultés relationnelles importantes dans 
un contexte de crise environnementale, familiale ou sociale.

Si les deux premiers types de crises permettent clairement au 
pédiatre et au psychiatre de trouver leur place, la dernière caté-

gorie est souvent source de confusion au sein d’une équipe et 
posent la question des objets de soins prioritaires. Ces situations 
nécessitent la mise en œuvre d’une organisation transversale de 
la prise en charge, coordonnée par un référent – somaticien ou 
psychiatre – bien identifié.
Par exemple, derrière les tentatives de suicide mais aussi les 
violences subies, certaines situations de traumatismes, de 
malaises, de consommations de produits, de bilans de retour 
de fugue, de grossesses, de répétition des consultations aux 
urgences, se cache une situation de crise. On ne peut pas se 
satisfaire d’un retour vers les personnes «  déjà identifiées  » 
(médecin généraliste, éducateur, etc.) [3]. D’autant que ces crises 
sont des moments « privilégiés », surtout suite à un passage à 
l’acte, car la souffrance et l’angoisse sont telles que les défenses 
sont mobilisables et peuvent permettre de trouver un autre 
équilibre. Il convient donc de prendre du temps pour comprendre 
les circonstances de ces crises avant toute proposition d’inter-
vention. Notre formation médicale nous pousse à agir, mais le 
risque d’une réponse non adaptée serait la prolongation de la 
crise et surtout la répétition de possibles mises en danger. Une 
articulation multidisciplinaire avec les différents professionnels 
qui s’occupent du jeune est donc fondamentale.
Les données concernant l’épidémiologie des adolescents en crise 
(non organiques et non psychiatriques pures) sont rares. Une 
étude [3] montre que, à l’APHP, parmi les adolescents consultant 
aux urgences, 5  % sont dits «  souffrants  ». Parmi eux, 1,3  % 
consultent pour tentative de suicide, 0,3 % pour crise familiale 
ou avec l’entourage, 1,2 % pour maltraitance, 1,5 % pour anxiété/
dépression, 1 % pour trouble du comportement non spécifié et 
0,4 % pour consommation d’alcool/drogues.
En fonction des contraintes locales et de l’historique de chaque 
site hospitalier, différents types de structures, pédopsychiatrie de 
liaison au Centre Hospitalier de Versailles et unité de médecine 
pour adolescents avec médecin d’adolescent de liaison à l’hôpital 
Trousseau à Paris, se sont développées.
La pédopsychiatrie de liaison au Centre Hospitalier de Versailles 
existe depuis de nombreuses années et intervient sur la péri-
natalité, l’enfance et l’adolescence. Cette dernière intervention 
s’est développée et adaptée autour du fonctionnement et des 
évolutions du service de Pédiatrie Générale qui possède une 
unité réservée aux adolescents (8 lits) et des urgences pédia-
triques (dont 4 lits d’hospitalisation de courte durée (UHCD)). La 
qualité du partenariat entre les deux services, associés au service 
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social, est fondamentale dans la prise en charge des adolescents 
en crise. Le choix d’une intervention pédopsychiatrique précoce, 
en fonction des moyens disponibles, a été élaboré. L’équipe de 
pédopsychiatrie de liaison peut intervenir :
 avant le passage aux urgences avec la proposition de consul-

tations de « crises »
 aux urgences avec la proposition d’avis (aux urgences ou dans 

l’UHCD)
 rapidement après les urgences (consultation post-urgence ou 

en hospitalisation).
Au-delà des services intra-hospitaliers, la pédopsychiatrie de 
liaison s’articule avec les différents professionnels qui s’occupent 
des jeunes en crise (CMP, MDA, services socio-judiciaires, unités 
d’hospitalisation pédopsychiatriques, médecins généralistes, 
etc) et participe aux réunions du réseau de soins.
L’unité de médecine pour adolescents a été créée en 2011 à l’hô-
pital Armand Trousseau (CHU de l’APHP), dans le but d’améliorer 
plus spécifiquement la prise en charge des adolescents hospita-
lisés. Elle est novatrice dans son mode de fonctionnement qui 
pourrait, par certains aspects s’apparenter à celui d’autres unités 
travaillant en transversalité dans les hôpitaux.
Les professionnels au sein de l’unité sont  : pédiatre formé en 
médecine de l’adolescent, tabacologue/addictologue, gynécolo-
gue, assistant social, psychologue, infirmière et secrétaire.
Les professionnels de l’unité peuvent être sollicités par les 
différents services de l’hôpital (urgences, UHCD, pédiatrie géné-
rale, pédopsychiatrie, services spécialisés, planning familial…) 
lorsqu’un adolescent le nécessite, parfois dans une situation de 
crise.
L’approche est «  médicale élargie  », permettant d’aborder des 
problématiques spécifiques de l’adolescence de façon bien-
veillante et confidentielle.
L’équipe est fréquemment sollicitée pour des problèmes d’obser-
vance dans les maladies chroniques, les troubles somatoformes, 
les conduites à risque, les tentatives de suicide, les troubles des 

conduites alimentaires, la maltraitance, les problèmes liés à la 
croissance.
La prise en charge et le suivi par l’unité de médecine pour ado-
lescents pourra se faire en relai de l’équipe d’hospitalisation, en 
parallèle ou pour un avis ponctuel. Cette prise en charge peut 
être multidisciplinaire permettant de répondre aux probléma-
tiques médicales, psychologiques et sociales souvent intriquées 
et se fait en lien avec les professionnels identifiés en amont et 
en aval.

Conclusion  : Même si aujourd’hui, l’utilité de ces médecins de 
liaison, entre autres pour prendre en charge les adolescents 
en crise, n’est plus à démontrer sur le terrain eut égard à leurs 
sollicitations fréquentes, elle reste cependant tributaire d’une 
volonté des différents acteurs de communiquer, de collaborer 
dans un respect mutuel des compétences.
Le médecin de liaison a cependant un rôle fondamental en étant 
facilitateur des interactions entre professionnels, en veillant à 
une prise en charge cohérente de l’adolescent et assurant un 
suivi adapté aux problématiques plurielles rencontrées par 
l’adolescent et sa famille. Ce travail interactif est passionnant 
et riche et devrait se développer de façon plus systématique. 
En effet, l’approche du pédopsychiatre de liaison ou du médecin 
d’adolescent a toute sa place dans les hôpitaux et la formation 
des jeunes médecins, avides de connaissances dans ce domaine 
qui reste à promouvoir.
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Sur le site du CHU du Kremlin Bicêtre, dans le cadre du projet 
médical du CH de la Fondation Vallée, une unité d’urgence 
de pédopsychiatrie, sectorisée sur le département du 94, 

reçoit depuis 20 ans des enfants et des adolescents au sein des 
urgences pédiatriques et médicales. La majorité des consulta-
tions ont pour motif des troubles du comportement. Parmi ces 
patients qui consultent, il existe une proportion importante 
d’enfants confiés à l’aide sociale pour l’enfance, sous la forme 
d’un placement en foyer ou en famille d’accueil.
Ces enfants ont en commun de ne pas avoir pu construire une 
représentation d’eux-mêmes satisfaisante, de ne pas supporter 
la frustration, de ne pas savoir canaliser leur agressivité. Ils 
expriment par ailleurs des affects dépressifs sans réellement 
répondre aux critères de dépression.
Selon l’approche psychiatrique neurodéveloppementale [1], ils 
répondent souvent aux critères de trouble déficit de l’attention 
avec ou sans hyperactivité, de trouble oppositionnel avec provo-
cation voire de troubles des conduites. Ils seraient donc porteurs 
d’une maladie psychiatrique. Selon l’approche psychopatholo-
gique psychanalytique, ils ont souffert de carences affectives et 
éducatives qui ont entravé leur développement psychoaffectif et 
les empêchent de pouvoir intérioriser les codes de socialisation. 
Si leur construction psychique est fragilisée, pour autant, ils ne 
seront pas considérés comme porteur d’un trouble psychiatrique.
Ces enfants suscitent chez les professionnels des angoisses, un 
sentiment d’impuissance, sources de clivage qui amène à penser 
qu’il relève toujours d’une structure ou institution autre que celle 
qui est sollicitée : il relève de l’éducatif, il relève de la psychiatrie, 
il relève de la justice… En fait, ces enfants complexes suscitent du 
rejet en raison des difficultés à construire un projet qui résiste à 
leur destructivité [2].
Le fonctionnement psychique humain se caractérise par une 
dimension particulière  : la conscience réflexive. L’être humain 
éprouve le besoin de se penser et il construit une représentation 
de lui-même qui soutient son vécu identitaire. Cependant, il 
construit aussi une représentation idéale de ce qu’il voudrait 
être. Il existe toujours un écart entre la représentation de soi et 
l’idéal qui peut être source de motivation mais aussi source de 
souffrance. Ainsi, pour ne pas souffrir de cet écart, il faut avoir 

construit une image de soi suffisamment bonne et pourvoir 
supporter la frustration.
Faire face à la frustration et canaliser l’agressivité nécessite de 
pouvoir utiliser sa capacité à rêver, à mobiliser son imaginaire, à 
mobiliser le plaisir à penser.
La capacité à rêver nécessite deux temps [3] :

 – Premièrement, le temps d’être investi par des adultes qui 
s’identifient à nous et projettent en nous tous leurs idéaux 
dans une illusion dyadique « Tu es tout pour moi, je suis tout 
pour toi.  » (fonction maternelle, préoccupation maternelle 

 – Deuxièmement, le temps de sortir de l’illusion dyadique pour 
se confronter à la triangulation sous le poids de la fonction 
tiers (fonction paternelle). « Tu n’es pas tout pour moi puisque 
j’ai d’autres investissements que toi, et je ne suis pas tout pour 
toi, ce qui te permet d’autres investissements que moi».

Face à l’absence de disponibilité de l’adulte, le bébé exprime 
d’abord sa détresse face au manque puis va pouvoir s’autocal-
mer en s’étayant sur les souvenirs heureux de la période où il 
avait l’illusion de ne manquer de rien, aidé en cela par quelques 
stimulations sensorielles (suçotements, présence du doudou, ...). 
Ainsi par sa capacité à rêver, le bébé peut sortir de la relation de 
dépendance aux adultes pour faire appel à la bonne mère inté-
riorisée dans son espace psychique qui est toujours disponible.
L’enfant est totalement dépendant des représentations des 
adultes qui s’occupent de lui pour construire ses propres repré-
sentations de lui-même. C’est dans les interactions avec eux qu’il 
en déduit ses caractéristiques. De façon très schématique, nous 
pourrions décrire le processus ainsi : « les adultes qui s’occupent 
de moi ont du plaisir avec moi, je suis plaisant  ; ils ressentent 
de la déception à mon égard, je suis décevant, ils ne sont pas 
disponibles pour moi, je n’ai pas ce qui faut pour les intéresser ».
L’enfant qui a pu bénéficier d’une telle qualité d’investissement 
va pouvoir développer une représentation de soi assez bonne, ce 
qui lui permettra de supporter les frustrations et canaliser son 
agressivité. Il risque alors de s’engager dans une véritable poli-
tique du pire pour se protéger de tout risque de déception. En 
effet, « Le pire ne déçoit jamais », alors que maintenir l’espoir fait 
toujours courir le risque d’être déçu [4].
La frustration insupportable que suscite l’écart entre la représen-
tation de soi dévalorisée et l’idéal inatteignable peut entrainer 
différents aménagements. Il peut exister un déni de ses fragilités 
dans une représentation toute puissante. «  Je n’ai besoin de 
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personne, je sais tout sur tout et refuse tout compromis ». Cela 
peut aussi engendrer un besoin d’agir pour ne plus se confronter 
à ce véritable conflit psychique, besoin de décharger son agres-
sivité en la dirigeant plutôt à l’extérieur, à l’origine de ce qui est 
désigné sous le nom de trouble du comportement.
Face à ces enfants, les adultes, professionnels ou parents, recher-
chent un « asile », un lieu contenant. Ils s’adressent souvent à la 
psychiatrie qui est supposée pouvoir accueillir cette demande et 
y répondre de façon rapide. Face à cette demande, des questions 
éthiques et déontologiques apparaissent. Les difficultés que ces 
enfants rencontrent dans la confrontation aux limites sont-elles 
liées réellement à l’émergence d’une maladie mentale  ? Or, il 
s’agit davantage de failles dans le développement psychoaffectif 
et cognitif qui impactent la socialisation. Ces situations condui-
sent au risque d’une surpsychiatrisation d’une déviance com-
portementale au regard des normes de socialisation mais elles 
peuvent aussi conduire au risque de ne pas écouter le sens de 
ces difficultés au profit d’une vision uniquement éducative. Il est 
alors indispensable que l’ensemble des adultes qui s’occupent de 
l’enfant puissent investir ensemble un espace de « copensée » 
afin de lutter contre le clivage que cet enfant suscite parmi les 
professionnels et offrir ainsi une fonction contenante.
Ainsi dans ce cadre de la pédopsychiatrie d’urgence, il a fallu 
construire progressivement un partenariat solide avec le foyer 
d’urgence de l’aide social pour l’enfance. Nous avons pu mesurer 
combien les représentations que nous avions chacun de nos 
institutions et de nos fonctions étaient éloignées. Nous avons 
aussi perçu combien nous utilisons un vocabulaire qui n’a pas 
le même sens en fonction de nos formations. L’exemple le plus 
fréquent est l’utilisation du mot dépression qui n’a pas du tout 
le même sens pour le psychiatre et l’éducateur. Ces quiproquos 
aboutissent le plus souvent à une incompréhension réciproque. 
«  Pourquoi le psychiatre n’a pas hospitalisé ce garçon que je 
trouve très déprimé, voire suicidaire  ? Pourquoi l’éducateur 
vient-il me demander de l’aide alors même que ce jeune n’est pas 

déprimé et qu’il s’agit plutôt d’une impossibilité pour ce jeune 
d’accepter la frustration. C’est donc bien du registre éducatif. »

Dans cette découverte réciproque, nous avons appris à être un 
tiers fiable et avons pu construire une confiance solide. Quand 
un éducateur amène un enfant aux urgences, un véritable accueil 
bienveillant tend à être proposé. La pertinence de cette consulta-
tion n’est pas interrogée. Notre partenaire est en difficulté avec un 
jeune et il est avide de notre regard sur la situation. Nous allons 
alors prêter notre appareil à penser issu de notre connaissance 
du fonctionnement psychique et de la maladie mentale pour 
permettre à ce professionnel de se décaler de son point de vue. 
Nous tenterons une analyse diagnostique qui sera partagée en 
terme simple et pragmatique avec l’enfant et les éducateurs, ce 
qui permettra de dégager des axes de travail avec l’enfant et les 
professionnels qui l’accompagnent, et si possible les parents.
Au fil du temps, une sécurité du lien a pu s’établir entre nos deux 
institutions. Cela a permis de sortir du sentiment d’impuissance 
que nous ressentions face à certains enfants, en sachant que 
nous n’étions pas seuls et pouvions nous étayer les uns les autres. 
« Ce jeune ne perdra pas sa place dans son foyer et pourra y être 
accueilli après une période d’hospitalisation que nous avons pu 
penser ensemble.  » Les éducateurs se sentent accompagnés 
par l’équipe de pédopsychiatrie d’urgence, ce qui leur permet en 
retour d’envisager d’accueillir des cas complexes.
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Les manifestations psychiatriques sont fréquentes au cours 
de l’évolution des maladies rares dont beaucoup compor-
tent la possibilité d’une atteinte cérébrale (maladies géné-

tiques, métaboliques, méningites, …). Lorsque la maladie est déjà 
diagnostiquée elles posent surtout la question de l’adaptation 
du traitement et de la prise en charge spécifique des symptômes 
psychiatriques. Le médecin référent de l’enfant ou l’adolescent 
devra s’aider des pédopsychiatres y compris si un traitement 
étiologique est possible. 
Dans d’autres cas, la pathologie sous-jacente n’est pas connue et 
les symptômes psychiatriques sont les premières manifestations 
d’une maladie organique. La démarche est plus délicate. C’est 
souvent le pédopsychiatre qui est le premier intervenant. Les 
symptômes psychiatriques pouvant révéler la pathologie soma-
tique sont nombreux et non spécifiques. Il existe cependant des 
points d’appels qui requièrent l’avis du pédiatre de façon obli-
gatoire. On citera en particulier la présence de vomissements, 
une hyperthermie, des troubles de conscience, des mouvements 
anormaux ou malaises. De façon générale, tout enfant ou ado-
lescent hospitalisé en pédopsychiatrie doit avoir eu un examen 
somatique par un pédiatre. L’examen clinique doit être très 
attentif et complet sans oublier la peau et les organes génitaux 

externes. Souvent la pathologie somatique n’est évoquée que 
devant un ou plusieurs échecs de prise en charge des manifes-
tations psychiatriques par les traitements ou prise en charges 
habituelles.
Poser le diagnostic d’une pathologie somatique associée permet 
de proposer un traitement étiologique lorsqu’il existe. Cela 
permettra dans certains cas d’adapter la prise en charge psy-
chiatrique, de limiter les risques liés aux manifestations psychia-
triques (accidents, passage à l’acte). La reprise de l’interrogatoire 
et des antécédents familiaux est souvent riche.
La réalisation de quelques examens complémentaires simples 
est justifiée en particulier un ionogramme sanguin, une cortiso-
lémie le matin, un dosage de TSH, des anticorps anti- nucléaires, la 
réalisation un électro encéphalogramme et d’une IRM cérébrale.
Les pathologies révélées par des manifestations psychiatriques 
aiguës sont souvent des maladies rares. Il est essentiel de se 
mettre en contact avec les centres de références de ces maladies 
qui guideront le pédiatre dans la démarche diagnostic et la prise 
en charge.

Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur

Tableau 1 : Examens complémentaires à réaliser en priorité devant un trouble du comportement aigu en fonction du type de pathologie 
recherchée

Type de maladie Ionogramme 
sanguin, Ca

Glycémie 
Cétonémie

amoniémie Bilan 
thyroïdien

EEG Imagerie 
cérébrale

Ponction 
lombaire

Maladie neurologique +++ +++ +++

Maladie métabolique +++ +++ +++ +++ +++

Maladie auto-immune +++ +++ +

Maladie infectieuse rare +++ +++ +++

Maladie endocrinienne +++ +++RRRep
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Tableau 2 : Principales pathologies dont la manifestation initiale peut être un symptôme psychiatrique aigu

Troubles de l’humeur Troubles du comportement, délires Anorexie

Pathologie vasculaire cérébrale
Tumeur cérébrale

Cushing
Infection par le VIH
Lupus érthémateux disséminé
Déficit en vitamine B12

Hypoglycémie
Acidocétose
Insuffisance surrénale aiguë
Anomalies de cycle de l’urée
Porphyrie aigue intermittente

Méningite
Encéphalite
Tumeur cérébrale
Épilepsie temporale

Infection par le VIH
Sclérodermie
Lymphome
Maladie respiratoire chronique
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Dix pour cent des enfants seraient maltraités dans les pays 
à haut revenu [1]  ; les violences sexuelles sont très fré-
quentes selon diverses métanalyses dont une portant sur 

65 articles scientifiques réalisés dans 22 pays selon laquelle 19,7 % 
de femmes et 7,9 % d’hommes ont subi des violences sexuelles 
[2]  ; 4  millions de français victimes d’inceste selon le sondage 
Harris-Interactive pour l’Association Internationale des Victimes 
de l’Inceste, réalisé en 2015 sur un échantillon de 929 personnes 
représentatives de la population française âgée de 18 ans et plus.
Le DMS 5 reconnait désormais un trouble de stress post trau-
matique (TSPT) pour les enfants de 6 ans et moins. Cependant, 
le diagnostic de TSPT n’arrive qu’en quatrième position chez 
les enfants ayant subi un ou des événements traumatiques, 
après l’anxiété de séparation, le trouble oppositionnel et autres 
« troubles phobiques » [3].
Les violences sexuelles répétées, les plus fréquentes, n’entrainent 
pas un TSPT mais des troubles de la structuration narcissique et 
identitaire de la personnalité rarement reliés à leur étiologie.
L’étude ACE réalisée en 1998 [4], étendue jusqu’en 2012, et stan-
dardisée par l’OMS, démontre que les traumatismes répétés aug-
mentent le risque de suicide (x 15), de toxicomanie grave (x 15), de 
diabète (x 1,6), de bronchopathies (x 3,9), d’insuffisances rénales 
(x 2,6), etc. Elle démontre que les traumatismes répétés consti-
tuent un problème de santé publique qui n’est aucunement pris en 
compte. Les professionnels de santé ne signalent en effet que 5 % 
des maltraitances faites aux enfants, dont les violences sexuelles 
intrafamiliales, surtout l’inceste, sont les plus redoutables. Ils sont 
pourtant les principaux interlocuteurs de proximité.
Trois obstacles génèrent le déni qui complique le repérage des 
violences sexuelles et autres maltraitances [5] : 1) la difficulté à 

« contre transférentiel » que ces enfants génèrent ; 3) le déficit de 
formation des professionnels de santé qui ne savent pas correcte-
ment traiter ce problème et craignent de possibles complications 
disciplinaires ou judiciaires. Pourtant, les sessions de développe-
ment professionnel continu (DPC) concernant la médecine de la 
violence et plus encore la maltraitance n’attirent pas les médecins.
Le dévoilement dépend de l’âge de l’enfant ou de l’adolescent 
comme l’expliquent Picherot et collaborateurs, Guettier et Nathan-
son, et Huerre dans la conférence de consensus de 2004 [6].
Il n’existe aucun signe pathognomonique de maltraitance. 
D’autre part, les enfants ne parlent que rarement spontanément 

des maltraitances subies. Compte tenu de leur fréquence et de 
la gravité de leurs conséquences, les professionnels de santé 
devraient être vigilants et les rechercher systématiquement 
en posant des questions ouvertes, non suggestives, comme le 
recommande Mireille Cyr [7] par exemple. On peut demander à 
un jeune enfant s’il y a des choses qu’il n’aime pas, ou des choses 
interdites qu’il n’aime pas, s’il y a des personnes chez qui il n’aime 
pas aller, s’il fait la différence entre les bons et les mauvais câlins, 
en sachant qu’un enfant sous emprise peut prendre le parti d’un 
agresseur ou ne pas comprendre ce qu’il subit.

1. Chez l’enfant de moins de 3 ans

Les parents ou des proches, parfois un travailleur social, s’inquiè-
tent parce que l’enfant a fait des révélations, ou s’ils ont repéré 
une « rupture biographique » ou un comportement régressif.
Parfois le constat de lésions périnéales inexplicables inquiète 
légitimement les parents.
Le mode de garde de l’enfant peut être mis en cause : nourrice, 
baby-sitter, mais il peut s’agir d’une suspicion de violences 
sexuelles au retour d’une visite après une séparation plus ou 
moins conflictuelle ; le professionnel ne doit pas être « conta-
miné » par différentes théories « antivictimaires » dont le soi-
disant Syndrome d’Aliénation Parentale qui n’est reconnu ni par 
la recherche ni par les consensus [8].

2. Chez l’enfant de 3 ans à la puberté

Le dévoilement peut être spontané. L’enfant doit impérativement 
être cru, jusqu’à preuve éventuelle du contraire, par les proches 
et par les professionnels.
Parfois l’enfant, incapable de comprendre l’acte commis, ou sous 
emprise, sème le doute chez l’examinateur.
L’enfant plus âgé réclame souvent le secret pour protéger un proche 
par exemple, ou pour éviter l’emprisonnement de l’auteur qui peut 
avoir fait pression de façon directe ou indirecte dans ce sens.
L’enfant peut être examiné parce qu’il présente une blessure 
des organes génitaux difficile à expliquer ou pour une vulvite 
souvent banale à cet âge, mais deux types d’arguments peuvent 
faire soupçonner (ou affirmer) un acte sexuel : 1) la découverte 
d’un gonocoque, d’un trichomonas, de chlamydia  ; 2) une 
sérologie positive pour la syphilis ou une séroconversion VIH en 
l’absence de transmission materno-fœtale.
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3. Chez l’adolescent

Les violences sexuelles se traduisent de façon très différente 
si elles sont uniques ou si elles s’inscrivent, comme c’est plus 
fréquemment le cas, dans la répétition.
Une adolescente victime d’un viol extrafamilial unique pourra 
révéler les faits si elle vit dans un climat de confiance, soit à 
ses amis, soit à des adultes de confiance ou à ses parents : elle 
présente typiquement un TSPT et/ou des troubles comorbides.
L’adolescente victime de viols ou agressions sexuelles répétés 
surtout de la part d’un proche (75  % des cas) présente les 
différents troubles qui caractérisent l’état de stress post-trau-
matique complexe [9], DESNOS ou trouble de développement 
traumatique [10]. Ces entités cliniques ont des caractéristiques 
cliniques très proches du trouble état limite ou borderline mais 
leur étiologie est explicitement post-traumatique ; elles n’ont 
pas été retenues dan le DSM 5, malgré le nombre d’études et 
un fort lobbying de psychotraumatologues nord-américains 
réputés.
À l’adolescence, en lien avec les enjeux pubertaires, les plaintes 
somatiques sont fréquentes mais peu spécifiques, c’est pourquoi 
il est important de penser systématiquement à l’éventualité 
de violences sexuelles en posant avec tact la question de façon 
directe, surtout s’il présente :

 – un état dépressif avec ou sans conduite suicidaire ;
 – des troubles des comportements alimentaires (anorexie, 

boulimie) ;
 – des conduites auto-agressives (automutilation, tentatives de 

suicides) ;
 – des conduites toxicomaniaques débutant ou s’amplifiant 

après le traumatisme ;
 – des conduites à risque ;
 – des troubles de la sexualité (vie sexuelle précoce, partenaires 

multiples, rapports sans protection, maladies sexuellement 
transmissibles, grossesses précoces, avortements, conduites 
prostitutionnelles) ;

 – des troubles dissociatifs post traumatiques au sens de Janet ;
 – des conduites agressives ou délinquantes ;
 – un soudain désintérêt pour la scolarité (absentéisme, phobies 

scolaires, exclusion) ;
 – des soi-disant fugues qui sont bien souvent des actes de 

protection.

4. Conclusion

Il n’y a pas de signe d’appel pathognomonique de violence sexuelle 
(ou de maltraitance). Il conviendrait d’être vigilant et de les recher-
cher systématiquement quelle que soit l’origine sociale de la famille 
de l’enfant, en posant des questions ouvertes, non suggestives sans 
nommer un acte ou une personne. En cas de réponse positive, il ne 
faut en aucun cas mener une enquête pour ne pas contaminer le 
discours de l’enfant et faire un signalement ou une « information 
préoccupante  » aux autorités compétentes. C’est à ce prix, si la 
formation initiale et continue se développe, que reculera le grave 
problème de santé publique que constitue la maltraitance.
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En 1977, Henri Kempe a défini la maltraitance sexuelle 
comme étant la «  participation d’un enfant ou d’un 
adolescent, dépendant et immature sur le plan de son 

développement psychosexuel, à des activités sexuelles qu’il n’est 
pas en mesure de comprendre, auxquelles il n’est pas en capacité 
de consentir ou qui transgressent les tabous sociaux » [1].
Reconnaître une maltraitance est toujours délicate. La mal-
traitance sexuelle est la maltraitance qui met le plus à mal 
les professionnels, car elle touche au tabou de la sexualité, à 
l’intimité. Aborder avec un enfant la possibilité d’un abus sexuel 
ne s’improvise pas ... Accueillir un enfant suspect d’abus sexuel 
nécessite du temps et un savoir-faire.
L’évaluation comprend le temps de l’entretien de la famille, de 
l’enfant, l’examen clinique général et de la sphère urogénitale, 
les éventuels examens complémentaires, les traitements 
spécifiques, l’appréciation du retentissement psychologique 
sur l’enfant mais aussi la famille afin de prendre les mesures 
d’accompagnement et de protection les plus adaptées à chaque 
situation.
La peur de se tromper, peur des conséquences administratives 
ou judiciaires, peur des conséquences sur la relation médecin-
patient ne doivent pas être source de déni.
L’affaire Dutroux, l’affaire d’Outreau, ont marqué nos consciences 
professionnelles et particulièrement celle de notre région. Les 
abus sexuels à l’égard des enfants sont une réalité. Ils sont 
souvent niés, ou simplement identifiés aux faits divers les plus 
atroces ou inacceptables. La réalité est à la fois plus banale et 
plus fréquente.

Le praticien face aux violences sexuelles est souvent démuni. 
Faut-il orienter l’enfant vers le monde judiciaire ou le monde 
médical ? Comme dans toute maltraitance, il convient de ne pas 
rester seul.
Le premier médecin alerté doit pouvoir orienter vers le  «  bon 
médecin  », évitant les répétitions d’entretiens et examens 
cliniques préjudiciables à l’enfant et sa famille, l’errance des 
familles dans un réseau de la protection de l’enfance pas tou-
jours bien connu des professionnels. Cette orientation doit se 
faire au « bon moment ». [2]
En cas de maltraitance sexuelle suspectée les situations justi-
fiant un examen en urgence sont :

 Médico-judiciaires, si agression depuis moins de 72  heures, 
avec notion de pénétration  : pour rechercher des lésions 
récentes

 Médico-chirurgicales  : signes somatiques ou psychiques 
sévères (lésions chirurgicales, perturbation psychologique 
aiguë, etc.), pour mise en place de prévention d’une grossesse, 
d’une IST.

En l’absence de critères d’urgence, une évaluation pourra se 
faire en consultation hospitalière ou en s’adressant aux services 
du Conseil Général. Le Centre Hospitalier de Lille a mis en place 
depuis 1997 une prise en charge dédiée lors de l’ouverture de 
l’Hôpital Jeanne de Flandre. Cette prise en charge fut initiale-
ment confiée à l’ESPED équipe pluridisciplinaire de l’enfance en 
danger puis en 2008 à la Pédiatrie Sociale en lien direct avec les 
urgences pédiatriques. La prise en charge actuelle est le fruit de 
ces années d’expérience. Elle est marquée par l’évolution des 
politiques hospitalières, la disparition des pôles de référence 
des victimes d’abus sexuels de 1999, la réforme de la médecine 
légale, la création des unités médico- judiciaires, des budgets, 
de la loi fixant le conseil général chef de file de la protection de 
l’enfance depuis 2007. Chaque partenaire du réseau de la protec-
tion de l’enfance peut adresser un enfant avec une suspicion en 
consultation programmée ou non.
Les circonstances de découverte d’un abus sexuels sont très 
variées, révélation d’un enfant ou de son entourage, signes 
d’appel (généraux, modification du comportement, trouble de la 
sphère uro-génitale) peu spécifiques mais dont l’association, la 
répétition dans la durée, l’absence d’explication rationnelle font 
craindre un abus sexuel. Il convient d’ouvrir l’œil [3]. Il s’agit d’une 
agression encore trop souvent cachée. Un enfant sur 5 en Europe 
est victime d’abus sexuels [4].
La violence entre enfants existe des abus sexuels peuvent sur-
venir dès le plus jeune âge. D’après le Service National d’Accueil 
Téléphonique de l’Enfance Maltraitée les violences sexuelles 
concernent des enfants de moins de 9 ans dans 45 % des cas. Les 
très jeunes enfants et les bébés sont aussi des victimes poten-
tielles. Dans notre série, le plus jeune enfant avait 6 semaines. Les 
suspicions de viol ne sont pas les situations les plus fréquentes, 
une vingtaine par an. Des climats équivoques, des suspicions 
d’attouchements avec ou sans contexte de conflit de couple 
après séparation parentale sont majoritaires. La précarité favo-
rise parfois la suspicion de climat incestuel quand des conditions 
d’hébergement sont insatisfaisantes lors de droits de garde.
Nous constatons une augmentation d’abus sexuels entre enfants 
de plus en plus jeunes. La moindre manifestation de sexualité 
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infantile ne doit pas être dramatisée et interprétée en abus 
sexuel. Il est important de connaitre les comportements sexua-
lisés normaux et anormaux parfois favorisés par des parents 
démunis face à l’influence des réseaux sociaux et l’ignorance 
et la sous-estimation des dangers d’internet [5]. En effet celui-ci 
entraine une sexualisation et érotisation perturbante pour les 
enfants. Ces situations peuvent justifier d’une protection admi-
nistrative et non judiciaire. Un soutien de parentalité, un soutien 
éducatif seront mis en place en partenariat avec les services de la 
PMI, de l’ASE, du Conseil Général. Il faudra bien sur toujours avoir 
à l’esprit que ces auteurs peuvent avoir été eux-mêmes victimes 
d’abus de la part d’adultes.
La prise en charge des abus sexuels chez l’enfant concerne 
toutes les spécialités pédiatriques. Une sensibilisation de cha-
cun permet une meilleure vigilance, permettant une demande 
d’évaluation devant une plaie génitale peu claire, une encoprésie 
persistante, des condylomes…
Les médias s’invitent parfois dans nos prises en charge. Dans 
l’affaire Evrard, avec l’alerte enlèvement du petit Enis en 2007, 
nous avons appris à concilier les besoins de l’enfant et l’effet de 
la médiatisation. Des mères désemparées appellent parfois pour 
un conseil en découvrant dans leurs quotidiens la classe de leur 
enfant avec l’annonce d’une mise en examen d’un enseignant.
La prise en charge des abus sexuels est vécue comme un séisme 
par les victimes, leur entourage mais aussi les professionnels. 
C’est souvent une situation de crise. Des protocoles doivent pou-
voir guider afin de prendre sans délai des décisions médicopsy-
cho judiciaires de manière réfléchie, précise, non précipitée. Un 
cadre institutionnel doit offrir des garanties de prises en charge, 
de sécurité et de protection s’appuyant sur des protocoles repre-
nant les conférences de consensus, les recommandation de la 
HAS [6,7,8].
Cette prise en charge se veut pluridisciplinaire et multi partena-
riale dans le respect et la bonne connaissance des missions de 

chacun. La mise en place d’une prise en charge spécifique des 
abus sexuels de l’enfant contribue à un meilleur dépistage et une 
prise charge optimale.
Une meilleure prévention avec la diffusion d’outils comme 
permis de prudence ou la règle du Conseil de l’Europe « on te 
touche pas ici» doit permettre à chaque professionnel d’amorcer 
le dialogue avec l’enfant et sa famille à l’instar de la campagne 
d’information de 1983 : en parler c’est déjà agir !
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1. Que dit la loi ?

De nombreux textes contenus dans plusieurs codes ont été promul-
gués surtout depuis les années 1980 afin de définir les violences 
sexuelles, de préciser les conduites à tenir des professionnels et 
d’améliorer les conditions de prise en charge des enfants victimes.

1.1. La définition des agressions sexuelles est donnée  
par le code pénal

Le viol  : (article 222-23)  : tout acte de pénétration sexuelle, de 
quelque nature qu’il soit, commis sur la personne d’autrui par 
violence, contrainte, menace ou surprise est un viol.
Le viol est puni de quinze ans de réclusion criminelle. Mais en 
cas de circonstances aggravantes le viol est puni de vingt ans de 
réclusion criminelle, en particulier : 
Lorsqu’il est commis sur un mineur de quinze ans ; 
Lorsqu’il est commis par un ascendant ou par toute autre per-
sonne ayant sur la victime une autorité de droit ou de fait ; 
Lorsqu’il est commis par une personne qui abuse de l’autorité 
que lui confèrent ses fonctions ; Lorsque la victime a été mise en 
contact avec l’auteur des faits grâce à l’utilisation, pour la diffusion 
de messages à destination d’un public non déterminé, d’un réseau 
de communication électronique ; Lorsqu’il est commis en concours 
avec un ou plusieurs autres viols commis sur d’autres victimes ; 
Lorsqu’il est commis par une personne agissant en état d’ivresse 
manifeste ou sous l’emprise manifeste de produits stupéfiants.
Le délai de prescription pour les viols sur mineurs est de 20 ans à 
dater de l’âge de la majorité.
L’agression sexuelle (article  222-22)  : constitue une agression 
sexuelle toute atteinte sexuelle commise avec violence, 
contrainte, menace ou surprise.
Le délai de prescription est de 10 ans après la majorité pour les 
agressions punies de 7 ans de prison et de 20 ans pour les agres-
sions punies de 10 ans de prison (en fonction des circonstances 
aggravantes).
L’atteinte sexuelle sur mineur de 15  ans est le fait pour un 
majeur d’exercer sans violence contrainte, menace ni surprise 
une atteinte sexuelle sur la personne d’un mineur de 15 ans. La 
corruption de mineur consiste à se livrer à des actes immoraux 
ou impudiques en présence d’un mineur.

1.2. La prise en charge et la protection des mineurs 
victimes1

Elle est contenue dans le code de déontologie (code de la santé 
publique), le code pénal, le code de procédure pénale et le code 
de l’action sociale et des familles
Le devoir de signalement des médecins repose sur  L’article 
R.4127-44  du code de la santé publique. «  Lorsqu’un médecin 
discerne qu’une personne auprès de laquelle il est appelé est 
victime de sévices ou de privations, il doit mettre en œuvre les 
moyens les plus adéquats pour la protéger en faisant preuve de 
prudence et de circonspection.
Lorsqu’il s’agit d’un mineur ou d’une personne qui n’est pas 
en mesure de se protéger en raison de son âge ou de son état 
physique ou psychique, il alerte les autorités judiciaires, médi-
cales ou administratives,  sauf circonstances particulières qu’il 
apprécie en conscience ».
L’article 226-14 du CP renforce l’autorisation de révéler pour les 
personnes tenues au secret professionnel lorsqu’il s’agit d’un 
mineur.
Le professionnel qui dénonce des maltraitances commises à 
l’encontre d’un mineur qui ne seraient pas ensuite démontrées 
par l’enquête pénale, n’engage pas sa responsabilité pénale dans 
le cadre d’éventuelles poursuites diligentées à son encontre du 
chef de dénonciation calomnieuse, dès lors que le signalement a 
été réalisé de bonne foi (article 226-10 du CP).
Le code de l’action sociale et des familles autorise le partage de 
l’information pour les personnes tenues au secret professionnel, 
en particulier lorsque des mineurs sont concernés.
La loi du 17 juin 1998 relative à la prévention et la répression des 
infractions sexuelles ainsi qu’à la protection des mineurs crée 
dans le code de procédure pénale un article ouvrant la possibilité 
aux mineurs victimes de « faire l’objet d’une expertise médico-
psychologique destinée à apprécier la nature et l’importance 
du préjudice subi et à établir si celui-ci rend nécessaires des 
traitements et soins appropriés ».
La circulaire du 2  mai 2005 (post-Outreau)2 du Ministère de la 
Justice préconise de proscrire le mot crédibilité dans la mission 
d’expertise du mineur victime.

1 Guide relatif à la prise en charge des mineurs victimes, 
Direction des affaires criminelles et des grâces, Septembre 2015
2 Daligand L., Pour une éthique de l’expertise de l’enfant 
victime, Journal des Professionnels de l’enfance, mai-juin 2006
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L’article  706-52 du code de procédure pénale, qui prescrit l’en-
registrement audiovisuel du mineur victime, régit également 
l’exploitation de cet enregistrement au cours de la procédure.
L’article L.226-4 du code de l’action sociale et des familles dispose 
que « le président du conseil départemental avise sans délai le 
procureur lorsqu’un mineur est en danger. »

2. La réparation existe-t-elle ?

Réparer, étymologiquement, ouvre sur partager, donner sa part, 
et se connote avec mettre au monde (de parere, partus : enfan-
tement, partition, parturiente). C’est permettre à un enfant de 
participer, prendre part à la création du monde des hommes.
Réparer, c’est permettre à nouveau à l’être de prendre part à la 
vie communautaire humaine. C’est réaffirmer cet être, comme 
membre à part entière de l’espèce, appartenant à une culture, à 
un groupe, parlant une langue.
C’est le réconforter, comme être humain, dans son droit à la 
parole, à laquelle il est ouvert dès l’origine, qu’il peut prendre 
sans avoir à la tenir d’un autre. Il a sa place dans le langage où il 
se trouve porté par sa parole qui lui donne sens.3
La réparation est possible surtout si justice et santé peuvent s’ar-
ticuler. L’institution judiciaire sépare la victime de son agresseur, 
reconnait l’enfant comme sujet de la loi.

3 Daligand L., De l’indissociable rapport indemnisation-
réparation. Journée d’étude sur la réparation des accidents de 
circulation, Grenoble, 12 décembre 1989, Actes de la Journée, 14-18

La thérapie, après le risque de néantisation de l’être, est un retour 
au monde des humains dans et par les mots4.
L’indemnisation est une réparation financière, soit par l’auteur 
de l’infraction, soit par la solidarité nationale grâce au Fonds de 
garantie des victimes des actes de terrorisme et d’infractions 
pénales qui permet une réparation intégrale des dommages 
subis par la victime. La demande de réparation, de vraie répara-
tion pourrait-on dire, va au-delà de l’indemnisation financière5. 
Celle-ci bien que nécessaire n’est pas suffisante ni même 
première dans la demande de la victime qui attend d’abord de 
l’institution judiciaire de connaître la vérité et la sanction de 
l’agresseur.
Toute réparation exige un objet d’indemnisation. L’important est 
de trouver le bon objet. Si c’est un objet médiateur, il doit être 
reconnu par la victime dans un au-delà du seul objet de satisfac-
tion. L’objet comblant, rarement trouvé, n’ouvre de toute façon 
que sur l’imaginaire de la réparation. Les qualités obligatoires du 
bon objet doivent permettre à la victime de retrouver l’altérité 
dans le rapport à l’autre.

4 Daligand L., L’enfant et le diable, accueillir et soigner les victimes de 
violences, l’Archipel, 2004
5 D’Hauteville A., Faut-il parler d’indemnisation ou / et de réparation 
des préjudices subis par les victimes d’infractions pénales ? in Risques, acci-
dents et catastrophes, L’Harmattan, 2015
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1. Introduction

L’environnement influence de façon indiscutable le développe-
ment des allergies et de l’asthme, l’hypothèse génétique seule 
ne suffisant pas à expliquer l’augmentation de prévalence de 
ces maladies sur les 40 dernières années. L’épigénétique pour-
rait faire le lien entre les modifications liées à l’environnement 
(notamment l’exposition aux allergènes) et le risque individuel 
d’apparition d’un asthme. Il semble que la période critique 
soit pendant la vie fœtale et la petite enfance [2], en raison de 
plusieurs facteurs  : [1] particulière vulnérabilité de ces âges de 
la vie vis-à-vis des effets environnementaux, qui touchent des 
organismes en pleine croissance et encore immatures, [3] et 
expositions plus importantes comparé à l’adulte, compte-tenu 
d’une surface corporelle plus petite.
Pour ces raisons, plusieurs études longitudinales issues de 
cohortes néonatales ont été menées afin d’étudier la relation 
entre exposition et risque de survenue de l’asthme, telle que la 
cohorte PIAMA en Europe ou la cohorte CAPPS au Canada. L’ana-
lyse de leurs résultats est complexe, pour différentes raisons que 
nous allons développer.

2. Complexité de la relation entre 
l’exposition aux allergènes, la sensibilisation 
allergénique et la survenue d’un asthme

S’il est généralement acquis que l’exposition allergénique 
majore la sévérité d’un asthme préexistant, notamment chez 
les patients sensibilisés, le rôle de l’exposition allergénique dans 
l’apparition de l’asthme est au sein d’un important débat. En 
effet, si l’intensité de l’exposition allergénique était initialement 
considérée comme un facteur de risque majeur de sensibili-
sation et secondairement d’asthme, il semble que la relation 
entre l’exposition allergénique, la sensibilisation et la survenue 

d’un asthme soit beaucoup plus complexe. En effet, sur les 30 
dernières années, plusieurs études observationnelles ont été 
menées sur des cohortes néonatales et ont montré des résultats 
inconstants et contradictoires. Des méthodologies différentes 
d’une étude à l’autre peuvent expliquer ces discordances. Ainsi, 
les études prennent rarement la complexité de l’« exposome » 
c’est-à-dire  : l’intensité de l’exposition, le mode de vie (urbain 
ou rural), le climat et la zone géographique étudiée, l’exposition 
concomitante à d’autres irritants dits non spécifiques (tels 
que la pollution atmosphérique, ou le tabagisme passif ) ou 
d’autres allergènes, ou encore les spécificités du patient: le statut 
personnel ou familial vis-à-vis de l’atopie, les sensibilisations 
allergéniques et les polymorphismes des gènes de susceptibi-
lité à l’environnement. De fait les biais méthodologiques sont 
nombreux, et empêchent souvent d’aboutir à une conclusion 
formelle.
D’autre part certains biais peuvent s’expliquer par l’appréciation 
parfois erronée de l’exposition pour exemple, l’exposition aux 
acariens varie non seulement d’une saison à l’autre, mais éga-
lement au cours de la journée, et la nuit n’est pas forcément la 
période du nycthémère la plus à risque.
La notion de fenêtre d’exposition est importante  ; il semble 
qu’une exposition précoce augmente le risque de sensibilisation, 
sans qu’un âge d’exposition précis soit reconnu comme protec-
teur ou au contraire délétère.
La voie d’exposition est également importante. On a ainsi long-
temps pensé que l’exposition aux pneumallergènes n’existait 
que par voie inhalée, alors qu’une exposition orale et transcuta-
née est maintenant démontrée notamment en ce qui concerne 
les acariens. Il n’est pas certain que les mécanismes immunitaires 
en jeu soient superposables pour chaque voie d’exposition.
L’exposition allergénique n’a pas non plus le même effet sur le 
risque de sensibilisation en fonction de l’allergène concerné, 
notamment l’effet dose-réponse est différent.
D’autre part il est important de différencier sensibilisation aller-
génique et asthme, qui sont deux entités différentes, mêmes 
si elles peuvent être liées. Le risque de survenue d’un asthme 
n’est pas systématique en cas de sensibilisation allergénique 
préexistante, même si elle peut être un facteur aggravant de 
celui-ci. 
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3. Rôle des endotoxines

Les endotoxines sont des lipopolysaccharides retrouvés sur la 
membrane externe des bactéries gram-négatives. L’évolution a 
permis aux êtres humains d’élaborer une défense immunitaire 
forte, innée, envers les endotoxines. La reconnaissance des 
endotoxines entraîne une cascade immunitaire qui aboutit à 
l’activation des TLR-4 et une réponse de type inflammatoire. Plu-
sieurs recherches ont été menées sur la contribution potentielle 
de l’inhalation des endotoxines des allergènes dans le risque 
de survenue d’un asthme. Là encore, le moment de l’exposition 
et la notion de fenêtre d’exposition semblent critiques, une 
exposition très précoce aux endotoxines apparaissant pro-
tectrice vis-à-vis du risque d’asthme alors qu’elle serait plutôt 
délétère plus tard dans l’enfance. Dans une étude récente menée 
chez 7000 individus aux Etats-Unis sur les endotoxines de la 
poussière de maison, le niveau d’endotoxine était associé à un 
asthme plus actif, indépendamment de l’existence ou non d’une 
sensibilisation. Le taux d’endotoxine était plus élevé en présence 
d’animaux domestiques, de blatte, de moquette, et de co-expo-
sition au tabac.

4. Interaction environnementale  
et individu : « exposome », génome  
et « behavome »

L’asthme de l’enfant est une maladie multi-factorielle et corres-
pond à des phénotypes différents. Ainsi l’effet de l’exposition 
allergénique n’est sans doute pas le même en fonction du 
phénotype concerné.
L’étude de l’exposition allergénique de façon isolée ne semble 
pas suffisante car il existe des interactions entre les allergènes 
et d’autres facteurs d’exposition environnementaux. Pour mieux 
comprendre et prévenir le risque de survenue de l’asthme dans 
l’enfance, une approche globale intégrant non seulement la 
mesure standardisée de l’exposition allergénique, mais éga-
lement aux endotoxines, au tabac, à la pollution et d’autres 
facteurs environnementaux non spécifiques, ainsi que des don-
nées génétiques par le biais de l’étude des polymorphismes, est 
nécessaire : ainsi il est nécessaire d’étudier l’exposition environ-
nementale dans son ensemble («  exposome  »), en interaction 
avec la prédisposition génétique de l’individu (génome) et son 
comportement psychosocial (« behavome »).

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Ces dernières décennies ont vu des modifications 
profondes de nature socio-économique et familiale 
conduisant à un développement du recours aux modes 

de garde extrafamiliaux. L’accueil dans ces structures concerne 
les enfants sains mais parfois aussi des enfants porteurs de 
pathologies notamment infectieuses, le risque de contamination 
interhumaine est alors important. Les études épidémiologiques 
soulignent l’association entre une infection respiratoire basse 
durant la petite enfance et le risque ultérieur de développement 
d’un asthme.

1. Impact des virus sur la symptomatologie 
respiratoire
Le manque d’étude virologique pédiatrique « hors institution » 
rend compte de la faiblesse des données disponibles concernant 
son épidémiologie communautaire. Une étude épidémiologique 
normande sur plusieurs années, chez l’enfant hospitalisé pour 
une bronchiolite aiguë, a identifié le virus respiratoire syncytial 
(RSV) dans 64,1 % des cas, les rhinovirus (HRV) dans 26,8 %, le 
métapneumovirus humain dans 7,6 % et les virus para-influenza 
dans 3,4 % [1]. Le lien entre les viroses respiratoires et l’asthme 
est attesté par les études épidémiologiques. Aux Etats-Unis un 
quart des enfants nés dans le Tennessee entre  1995 et  2000 
(total de 95 310) ont été inclus dans la cohorte TABS (Tennessee 
Asthma Bronchiolitis Study) et évalués à l’âge de cinq ans et demi 
[2]. Au sein de celle-ci, une naissance quatre mois avant le pic 
épidémique hivernal est associée à une augmentation du risque 
de 29 % de développer un asthme ultérieurement, ces résultats 
sont confirmés sur les cinq années du recueil alors que les épi-
sodes épidémiques ont vu un glissement temporel parfois de six 
semaines d’une année à l’autre. L’âge du nourrisson lors du pic 
épidémique hivernal est donc un facteur de risque d’asthme au 
moins comparable, sinon supérieur, aux autres facteurs connus. 
Les collectivités d’enfants constituent un cadre propice à la trans-

mission des agents infectieux. Une étude a été menée au sein de 
3 crèches d’une base militaire américaine (Tacoma) auprès de 225 
enfants âgés de 5 semaines à 30 mois [3]. Cent soixante-trois ont 
présenté une atteinte respiratoire à un âge moyen de 12 mois, 
dont 67  % à plus d’une reprise (455 épisodes infectieux), une 
identification virale lors d’une atteinte respiratoire fût retrouvée 
dans 84 % des cas. L’épidémiologie virologique par l’utilisation 
des techniques moléculaires fût  : 30  % HRV, 15  % adénovirus, 
15 % bocavirus, 12 % parainfluenza, 10 % RSV, 10 % coronavirus, 
4 % métapneumovirus, 4 % influenza.
En Finlande, une cohorte prospective néonatale (Espoo Cohort 
Study) a permis d’évaluer l’impact de l’exposition environne-
mentale durant l’enfance sur le développement d’un asthme à 
l’âge de 27 ans [4]. Les informations ont été recueillies par ques-
tionnaires sur les 12 derniers mois (n= 2228) et par les registres 
d’hospitalisation due aux atteintes respiratoires basses (n = 
2568). Les atteintes respiratoires basses durant l’enfance sont 
prédictives d’un risque 2 fois plus élevé de développer un asthme 
à l’âge adulte (hazard ratio 2,11 ; IC 95 % 1,48-3,00).

2. L’agent infectieux influe-t-il l’évolution 
respiratoire ultérieure ?
À l’âge d’un an, 82  % des nourrissons de la cohorte TABS [2] 
n’ont pas eu de consultation médicale pour bronchiolite, 14  % 
ont eu une bronchiolite en période épidémique à RSV, 4 % une 
bronchiolite en période où prédominent le HRV. Le diagnostic de 
bronchiolite par un médecin durant la prime enfance est associé 
au doublement du risque d’avoir un asthme infantile, ce risque 
diffère avec la saison d’apparition de la bronchiolite. Comparée à 
la période du RSV, une bronchiolite s’exprimant durant les mois 
où prédominent le HRV est associée à une augmentation de 
25 % du risque estimé d’asthme infantile [5]. Le RSV est l’agent 
infectieux majeur des bronchiolites hospitalisées, mais une 
même sévérité de la sémiologie respiratoire due aux HRV est 
prédictive d’un asthme ultérieur.
Une méta-analyse, reprenant 15 études épidémiologiques vali-
dées de suivi de nourrissons hospitalisés pour bronchiolite RSV 
positif versus ceux RSV négatif (total de 82008 enfants), retrouve 
une élévation significative de l’incidence d’asthme ultérieur (OR 

Rep
rod

uc
tio

n nt 

atologie gie 

ue « hors institution » ors institution 
es disponibles concernant bles concerna

Une étude épidémiologiqueUne étude épidémio
chez l’enfant hospitalisé pol’enfant hospital

tifié le virus respiratoire syn virus respiratoir
les rhinovirus (HRV) dans 26virus (HRV) d

in dans 7,6 % et les virus parns 7,6 % et les vir
entre les viroses respiratoires viroses resp

études épidémiologiques. As épidémiologi
nts nés dans le Tennessee edans le Tennes

310) ont été inclus dans la cont été inclu
onchiolitis Study) et évalués olitis Study) et é

sein de celle-ci, une naissancelle-ci, une
émique hivernal est associéeue hivernal est as

e 29 % de développer un astde développer un
sont confirmés sur les cinqsont confirmés sur les cinq
sodes épidémiques ont vsodes épidémiques
semaines d’une annémaines d’un
épidémique hivernépidémique 
moins comparamoins

collectivitcol

n
ont 67

identificatintifica
dans 84 % deans 84 % 
des techniques mdes technique
15 % bocavirus, 1215 % boc
4 % métapneu4 % méta
En Finlande,Fi
Study) a Stud
menta
l’âge
t

int
erd

itecre- 14033 Caen  033 Caen
14033 Caen  aen

rée», F-14032 Caen, France14032 Caen, Franc

agents infectieux. Une és infectieux. Un
d’une base militaire amd’une base militaire am
gés de 5 semaines à 3gés de 5 semaines à

e atteinte respe atteinte r
plus d’uneplus d’un

le lole lo



175

Risque respiratoire et exposition environnementale précoce aux virus.

3,84 ; IC 95 % 3,23-4,58) [6]. Mais l’existence d’une association ne 
signifie pas causalité. Une étude danoise portant sur 8280 paires 
de jumeaux, couplée à l’étude des bases de données hospitalières, 
souligne que la prédisposition à l’asthme réside dans la nécessité 
d’une prise en charge hospitalière d’un épisode viro-induit. Les 
hospitalisations liées au RSV et l’apparition d’un asthme sont 
certes corrélées positivement (r = 0,43), mais les déterminants 
génétiques pour l’un et l’autre se confondent. La modélisation 
du sens du lien de causalité entre l’hospitalisation liée au RSV et 
l’asthme révèle que le modèle « asthme causalité de l’hospita-
lisation RSV » est plus robuste que le modèle « hospitalisation 
liée au RSV causalité de l’asthme », y compris en tenant compte 
de facteurs de confusion (sexe, poids de naissance, tabagisme 
maternel durant la grossesse) [7].
La répétition des infections sont à l’origine d’une consommation 
élevée d’antibiotiques. L’étude Sante-Enfant-Crèche [8] souligne 
que 65  % des épisodes infectieux (viraux essentiellement) ont 
motivé la prescription d’un antibiotique. Une antibiothérapie a 
été prescrite pour 90 % des otites et 71 % des rhinopharyngites. 
La plupart des études confirment le rôle de l’utilisation d’antibio-
tiques dans le mois ou les 2 mois précédents dans l’acquisition 
de pneumocoques résistants. Le jeune âge favorise le portage 
du pneumocoque, il varie également selon le mode de garde  : 
69 % chez les enfants gardes en crèche, 29 % chez les enfants 
gardes par une nourrice, 13 % chez ceux maintenus à domicile. 
Ces pneumocoques présents dans le pharynx sont soumis à la 
pression des antibiotiques et vont ainsi pouvoir acquérir une 
résistance.

3. Infection virale et orientation TH2

L’épithélium respiratoire est la cible principale des virus pneumo-
tropes où s’effectuent la réplication et l’initiation de la réponse 
immune. Les interférons de type I (IFN α et β), II (γ) et III (λ) y 
tiennent une place essentielle dans l’immunité innée. L’orienta-
tion de la réponse immunitaire T vers le phénotype  TH2 ferait 
intervenir les lésions épithéliales permettant une exposition 
accrue aux aéro-allergènes, l’augmentation des lymphocytes T 
produisant l’interleukine (IL)-4 après stimulation par certains 
aéro-allergènes serait un phénomène acquis en raison du 
système immunitaire encore modulable. L’analyse du profil de 
cytokines et de chémokines, dans les sécrétions nasopharyngées, 

selon le statut virologique et l’âge du nourrisson montre qu’il 
existe une fenêtre de vulnérabilité. Un nourrisson infecté par le 
RSV durant ses 3 premiers mois a des concentrations locales plus 
importantes d’IL-4 en comparaison à des enfants plus âgés. Ce 
profil TH2 est retrouvé chez les nourrissons de moins de 3 mois 
infectés par le virus influenza et les virus para-influenza. Ceci 
suggère que les virus orientent les réponses immunitaires locales 
vers des réponses de type TH2 chez le nourrisson. Par conséquent, 
la réponse immunitaire adaptative est dépendante de l’âge, le 
RSV n’étant pas l’unique responsable d’une orientation vers une 
réponse de type TH2 post-virale [9].
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1. Introduction

L’asthme de l’enfant est un défi de santé publique. Il s’agit d’une 
des affections chroniques les plus fréquentes dans les pays 
occidentaux dont la prévalence a doublé à la fin du XXe  siècle 
notamment chez les plus jeunes enfants [1]. L’asthme sévère, 
bien que plus rare, est le paradigme de l’asthme non contrôlé et 
couteux [2].
Depuis quelques années, on associe l’asthme à un syndrome 
multifactoriel  avec comme hypothèse principale une maladie 
épithéliale. En effet, l’épithélium bronchique est à l’interface 
entre l’air et l’environnement. Il a un rôle de barrière à la fois 
mécanique par l’activité muco-ciliaire, physiologique par la 
perméabilité transépithéliale et immunitaire en modulant les 
réponses immunes et la libération de médiateurs inflamma-
toires [3-4].
In vivo, il est décrit un épaississement de la membrane basale 
et une fragilité de l’épithélium chez les patients asthmatiques 
sévères. De même, une augmentation de la sécrétion de CXCL-8 
et d’autres molécules de type Th2 impliquées dans l’inflamma-
tion est rapportée [5-6].
L’équipe du Pr Chanez a validé un modèle ex vivo de culture 
de cellules épithéliales bronchiques en interface air-liquide à 
partir de biopsies bronchiques de patients adultes asthmatiques 
sévères (AS). En comparant les patients AS et légers, elle note les 
mêmes différences morphologiques  (augmentation de l’épais-
seur de la membrane basale et de l’épithélium, augmentation du 
nombre de cellules caliciformes et donc surproduction de mucus 
chez les patients AS). Elle rapporte également une augmentation 
de CXCL-8 et de MUC5AC chez les patients AS [7]. Chez l’enfant, 
ces différences morphologiques intrinsèques à l’asthme sont 
retrouvées in vitro [8].
L’asthme allergique est un phénotype particulier. Il est décrit 
notamment une sensibilité de la barrière épithéliale aux diffé-
rents composants inhalés de l’environnement. Les allergènes 
auraient un effet direct sur l’intégrité de l’épithélium par leur 

activité protéasique qui entrainerait une rupture de l’adhésion 
intercellulaire par des lésions des jonctions serrées, une aug-
mentation de la perméabilité cellulaire et l’initiation de la mort 
cellulaire [9].
Peu d’études s’intéressent à comparer les patients asthmatiques 
allergiques aux patients asthmatiques non allergiques. Clinique-
ment, il est décrit peu de différences entre ces patients hormis 
une apparition plus tardive de l’asthme dans le groupe asthme 
allergique [10]. Concernant les études in vitro sur l’épithélium 
bronchique des sujets allergiques, elles s’intéressent essentielle-
ment aux adultes et ne retrouvent aucune différence concernant 
le dosage de l’ARNm d’IL-4 et IL-5 [11], des chimiomokines liées 
aux polynucléaires éosinophiles [12] et la présence de cellules 
portant le récepteur de haute affinité à l’IgE (mastocytes et 
macrophages) [13].
L’objectif de notre étude est d’étudier l’épithélium bronchique 
d’enfants AS selon leur phénotype allergique ou non allergique, 
d’un point de vue morphologique ex vivo puis in vitro sur la 
sécrétion de médiateurs inflammatoires.

2. Matériels et Méthodes

Il s’agissait d’une étude translationnelle de physiopathologie, 
prospective, multicentrique.
Les enfants, âgés de 0 à 18 ans et suivis régulièrement depuis au 
moins 1 an avec un asthme sévère, étaient recrutés au sein des 
services de pneumologie pédiatrique de l’hôpital de la Timone, 
Assistance-Publique Hôpitaux de Marseille, et de l’hôpital Nec-
ker-Enfants Malade, Assistance-Publique Hôpitaux de Paris.
L’asthme était diagnostiqué selon les critères du Global Initiative 
for Asthma et sa sévérité était définie par les critères de l’Ameri-
can Thoracic Society.
Les enfants étaient ensuite classés selon leur phénotype aller-
gique ou non selon la positivité des IgE spécifiques > ou = 3.5kU/l 
et/ou des tests cutanés positifs > ou = 3 mm.
Les critères de non-inclusion étaient le refus des parents et/ou 
de l’enfant de participer à l’étude, l’existence d’une pathologie 
sous-jacente cardiaque, neuromusculaire, immunodéficitaire.
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Tous les sujets ont subi une fibroscopie rigide et 2 biopsies 
étaient prélevées pour chaque patient dans le cadre de l’étude.
Le protocole d’étude a été approuvé par le Comité de Protection 
des Personnes.

2.1. Étude ex vivo
Une biopsie pour chaque patient était incluse en paraffine. Afin 
de mettre en évidence les détails structuraux, des colorations avec 
le Periodic Acid-Schiff (PAS) et le Trichrome-Masson ont été effec-
tuées. Nous avons également réalisé un marquage immunohisto-
chimique de la molécule thymic stromal lymphopoetin (TSLP).
Le calcul de l’épaisseur de la membrane basale et de l’épithélium 
correspond au rapport moyen surface / longueur (méthode de 

en pourcentage d’aire positive de coloration / aire totale de 
l’épithélium bronchique.
Toutes les images ont été faites par un microscope optique à un 
grossissement x 400 (Nikon) avec la même exposition puis ont 
été traitées avec le logiciel d’analyse (ImageJ).

2.2. Culture de cellules épithéliales bronchiques in vitro 
en interface air-liquide

Les cellules épithéliales bronchiques des enfants AS ont été obte-
nues à partir des biopsies bronchiques et cultivées en interface 
air-liquide.

2.3. Mesure des mucines et des médiateurs inflammatoires

Au 28e jour de culture des cellules épithéliales, nous avons récu-
péré le sous-nageant et le lavage apical en lavant avec 700 μl 
d’une solution tampon phosphate PBS (Phosphate Buffered 
Saline), ce dernier mimant un lavage broncho-alvéolaire.
Puis nous avons évalué les concentrations de CXCL-8 par une 
technique de cytometric bead array, de MUC5AC, d’IL-33 et de 
TSLP par la technique ELISA. 

2.4. Analyse statistique

Les analyses statistiques étaient effectuées par le logiciel gra-
phpad prism. Des tests statistiques non paramétriques ont été 
utilisés pour des échantillons indépendants. Les différences entre 

Un test de Chi2 a été utilisé pour évaluer les caractéristiques des 
patients (variable dichotomique).

3. Résultats
3.1. Données démographiques

Nous avons inclus 14 enfants allergiques AS et 8 enfants non 
allergiques AS. Il n’y a pas de différence entre les groupes en 
ce qui concerne l’âge, le sexe, l’indice de masse corporelle, les 
traitements, les explorations fonctionnelles respiratoires, hormis 
sur le statut allergique et donc le taux d’IgE globale, la positivité 
des tests cutanés et les taux d’IgE spécifiques.

3.2. Étude biométrique

L’épaisseur d’épithélium bronchique est statistiquement plus 
faible chez les enfants AS allergiques que chez les enfants AS 
non allergiques (9,473μm (4-20,31) vs 16,70μm (11,12-28,17)  ; 
p=0,00194) alors que l’épaisseur de la membrane basale est plus 
élevée (5,603μm (3,33-8,835) vs 3,73μm (1,53-4,48)  ; p= 0,0611). 
Le pourcentage de cellules caliciformes (% PAS) est identique 
dans les deux groupes (AS allergique : 2,76 (0,12-23,86) vs AS non 
allergique : 3,39 (1,69-18,97) ; p=0,6286).

3.3. Immunohistochimie TSLP

L’intensité de marquage semble supérieure dans le groupe AS 
allergique mais non significative (enfants AS allergiques : 97,99 
(83,80-128,40) vs enfants AS non allergiques  : 67,58 (66,49-
111,40) ; p=0,1667). Par contre, concernant le pourcentage d’aire 
marquée, il n’existe pas de différence entre les enfants AS aller-
giques et les enfants AS non allergiques (28,69 (21,36-47,45) vs 
22,86 (17,22-62,72) ; p=0,5667).

3.4. Expression in vitro des médiateurs  
de l’inflammation

Des résultats in vitro ont été obtenus pour 3 enfants AS aller-
giques et 4 enfants AS non allergiques.
La sécrétion de mucines MUC5AC révèle que les enfants AS 
allergiques produisent autant de mucus que les enfants AS non 
allergiques (58,84ng/ml (37,72-124,6) vs 59,73ng/ml (3,92-392,4) ; 
p= 0,8571). Le phénotype allergique ne modifie donc pas la sécré-
tion de MUC5AC.
La sécrétion de CXCL-8 dans les lavages apicaux est similaire 
dans les 2 groupes (AS allergiques : 14,116ng/ml (6,993-30,408) 
vs AS NA : 11,780ng/ml (4,452-47,612) ; p=0, 0,8571).
La sécrétion d’IL-33 dans le sous nageant des enfants AS, quelque 
soit le statut allergique, est inférieure au seuil de sensibilité du 
kit utilisé (seuil : 4,14pg/ml). Nous ne pouvons donc pas conclure 
sur les sécrétions d’IL-33 en fonction du phénotype allergique.
La sécrétion de TSLP a une tendance non significative à être 
plus élevée chez les enfants AS allergiques (médiane 51,32pg/
ml [1,7-88,42]) comparée aux enfants AS non allergiques 
(médiane 8,815pg/ml [3,95-13,80] (p : 0,6286).

4. Conclusion

Notre étude suggère que le phénotype allergique dans l’asthme 
sévère chez l’enfant s’accompagne de modifications spécifiques 
de l’épithélium bronchique. Ces différences intrinsèques entre 
les enfants AS allergiques et non allergiques semblent à l’origine 
d’un remodelage bronchique distinct selon le caractère aller-
gique ou non de l’asthme.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.
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Les E. coli producteurs de Shiga toxines (STEC ou EHEC) dont 
le sérotype majeur est O157 : H7, sont la principale cause 
de syndrome hémolytique et urémique (SHU) [1-3]. Depuis 

quelques années, le sérotype O80 : H2 a émergé en France [2]. Il a 
la particularité d’avoir une virulence extra-intestinale potentielle 
associée qui pourrait conduire à une impasse thérapeutique, 
l’antibiothérapie étant contre-indiquée dans les infections à 
EHEC [4]. Notre étude avait pour but de mieux caractériser sur le 
plan épidémiologique et moléculaire, les infections à EHEC O80 
et d’évaluer la conséquence de différents antibiotiques sur ce 
nouveau pathotype hybride.
La caractérisation moléculaire des souches O80 d’origine 
humaine isolées au CNR associé E. coli, entre 2005 et 2014 a été 
réalisée par la détection des gènes de virulence des EHEC (stx1, 
stx2, eae, hlyA) et des gènes de virulence extra-intestinale du 
plasmide pS88 (cia, iss, iuc, iroN, hlyF, etsC, cvaA, ompT) par PCR 
[5]. La clonalité a été étudiée par Multi-Locus Variable number 
of tandem (MLVA) et par Rep-PCR. Les données cliniques ont 
été collectées. Les effets des antibiotiques (azithromycine AZM, 
ciprofloxacine CIF et ceftriaxone CRO) sur la production de Shiga 
toxine (Stx) ont été étudiés.

En 10 ans, 54 patients ont été infectés par EHEC O80, la majorité 
sur les 5 dernières années, avec 91 % de SHU (28 % de séquelles 
rénales, 17  % de complications neurologiques, 4  % de décès). 
Parmi les cas de SHU, un patient a développé une bactériémie 
et une rechute, un est décédé d’une complication myocardique 
avec abcès pancréatique, et un autre d’un sepsis sévère sur 
péritonite. Les souches possédaient toutes le gène stx2, le variant 
eae ξ et 88 % le gène hlyA. Elles avaient toutes des facteurs de 
virulence caractéristiques de pS88. La MLVA et la Rep-PCR étaient 
en faveur d’une clonalité des souches d’EHEC O80. Sur 4 souches 
représentatives testées (Figure), l’AZM réduisait la production 
de Stx (p<0.05) alors que la CIF l’augmentait (p<0.05). La CRO 
semblait avoir peu d’impact. L’association AZM-CIF atténuait 
l’hyperproduction de toxine liée à la CIF.

Les EHEC O80 forment un groupe clonal émergeant apparaissant 
aussi virulent que les EHEC O157, et pour lequel l’AZM présente 
un effet bénéfique sur la production de Stx. L’AZM, voire l’asso-
ciation AZM-CRO pourrait être un traitement utilisable en cas 
d’infection invasive. L’origine de son émergence et l’évaluation 
des effets in vivo des antibiotiques restent à étudier.
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Figure
Production relative (%) comparée à la production basale (sans antibiotique) chez 4 souches testées EHEC O80, 35344 (A); 33115 (B); 35431 (C); 
36047 (D) and EDL 933 (E) à concentration sub-inhibitrices d’azithromycine (AZM), ciprofloxacine (CIF) and ceftriaxone (CRO). *=p<0.01.
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Le syndrome néphrotique idiopathique (SNI) représente 
90 % des néphropathies d’origine glomérulaire chez l’en-
fant. Il évolue par poussées pendant une durée de quelques 

mois à plusieurs dizaines d’années. La poussée est stéréotypée et 
se traduit cliniquement par un syndrome œdémateux de consti-
tution brutale, biologiquement par une protéinurie massive avec 
une hypoalbuminémie, histologiquement par un effacement 
de l’arborisation des cellules glomérulaires rénales spécialisées 
appelées podocytes. Cet effacement est réversible après un 
traitement efficace par prednisone orale. L’évolution après la 
première poussée est imprévisible  : poussée unique, rechutes 
espacées ou fréquentes, corticodépendance ou corticorésistance, 
ce qui conditionne le pronostic de la maladie [1]. La physiopatho-
logie du SNI reste mal connue. Différents faits cliniques plaident 
en faveur d’une pathologie du système immunitaire dont le 
rein est la cible exclusive. En effet, la maladie est sensible aux 

-
plication des lymphocytes B est suggérée par de très nombreux 
faits cliniques et résultats expérimentaux [3,4], et surtout par la 
diminution des rechutes chez les patients traités par rituximab 
[5]. L’hypothèse la plus communément admise est la présence 
d’un facteur circulant d’origine immunitaire ciblant la paroi de 
filtration glomérulaire [6]. Ce facteur reste à découvrir. Notre 
hypothèse de travail est que ce facteur circulant pourrait être 
une immunoglobuline.
Une étude ancillaire du protocole clinique NEPHROVIR, conduite 
par le Service de néphrologie pédiatrique de l’hôpital Robert 
Debré à Paris depuis 2010, a permis de constituer une biobanque 
de plasma d’enfants âgés de 1 à 18 ans à différents stades de SNI 
corticosensible, ainsi que de témoins atteints de malformations 
rénales, de mêmes âge et sexe, et ne présentant pas de syndrome 
néphrotique. Cette étude a porté sur 159 prélèvements issus de 
63 patients SNI en poussée qui sont protéinuriques (médiane 
de 0,356  g de protéines/mmol de créatinine urinaire  ; 0,197-
1,008), de 36 patients SNI en rémission (médiane de 0.011 g de 
protéines/mmol de créatinine urinaire  ; 0,007-0,019) et de 60 

témoins (médiane de 0.012 g de protéines/mmol de créatinine 
urinaire  ; 0,008 - 0,017). Il n’y a pas de différence significative 
entre les groupes pour l’âge médian de 9 ans (4,0-13,5) ou le sex-
ratio (2/3 de garçons pour 1/3 de filles). Le taux d’IgG plasmatique 
est diminué à 3,7 g/L (1,56-5,63) chez les patients protéinuriques 
par rapport aux 2 autres groupes : 6,9 g/L (4,43-9,78) chez les 
témoins (p<0,001) et 5,5  g/L (4,02-6,90) chez les patients en 
rémission (p<0,05). Les IgM plasmatiques sont augmentées chez 
les patients protéinuriques à 1,0 g/L (0,67-1,5) par rapport aux 2 
autres groupes : 0,7 g/L (0,5-0,98) chez les témoins (p<0,01) et 
0,7  g/L (0,45-1,07) chez les patients en rémission (p<0,05). Ces 
résultats sont en accord avec ceux de la littérature [4].
Afin d’étudier l’effet global du plasma des patients SNI et des 
témoins sur les podocytes in vitro, une lignée de podocytes 
humains adhérents AB8/13 a été utilisée [7]. Lorsque 1 à 13 % de 
tampon phosphate salin est ajouté dans le milieu de culture, 
la morphologie des podocytes reste inchangée. Quand les 
podocytes sont incubés en présence de milieux de culture 
contenant 1 %, 2 %, 5 % ou 10 % de plasma total, les podocytes 
restent adhérents et ne présentent aucune modification mor-
phologique. Lorsque les podocytes sont stimulés par ajout dans 
le milieu de culture de 13 % de plasma total de certains patients 
ou témoins, ils présentent des modifications morphologiques : 
ils deviennent sphériques et perdent leur adhérence, ce qui est 
décrit comme un «  décollement  » des podocytes. Ce décolle-
ment de podocytes a été observé avec 60 % des plasmas totaux 
des patients protéinuriques, 62 % de ceux des témoins et 64 % 
de ceux des patients en rémission, sans différence significative 
entre les groupes. Cet effet n’est pas corrélé aux concentrations 
plasmatiques en albumine ou en IgG ou en IgM (p>0,05). Cela 
montre que le plasma a un effet toxique s’il est en contact direct 
avec les podocytes, ce qui ne se produit normalement pas in vivo, 
mis à part lors d’un dysfonctionnement de la barrière de filtra-
tion glomérulaire. Enfin, après lavage, les cellules précédemment 
décollées par le plasma sont toujours viables et réadhèrent en 
culture montrant donc que la toxicité du plasma est transitoire. 
Cela est comparable avec ce qui survient dans le SNI : en pous-
sée, les podocytes sont défectueux, mais ils ne meurent pas et 
redeviennent fonctionnels en rémission [8].
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Le contact in vitro entre les podocytes et les plasmas ne permet 
pas de montrer des effets significativement différents entre les 
patients SNI et les témoins. Afin de tester plus précisément si le 
facteur circulant présumé pourrait être une immunoglobuline, 
les plasmas ont été traités par une méthode de neutralisation 
avec des immunoglobulines avant incubation avec les podocytes 
in vitro. Quand le plasma d’un enfant entraîne le décollement 
des podocytes, un nouvel échantillon de ce plasma est incubé 
pendant 30 min à 37°C avec 2 % d’anticorps monoclonaux dirigés 
soit contre les IgG, soit contre les IgM, soit contre leurs contrôles 
isotypiques respectifs qui sont des immunoglobulines aspé-
cifiques servant de contrôles négatifs. Ensuite, 13 % de plasma 
préincubé avec chacune des différentes immunoglobulines ou 
leurs contrôles isotypiques est ajouté dans le milieu de culture 
des podocytes, afin d’observer si il y a, soit adhérence des cellules, 
ce qui correspond à la neutralisation par l’immunoglobuline, 
soit à nouveau décollement des cellules, c’est-à-dire absence 
de neutralisation. La neutralisation des plasmas par les anti-IgG 
a été observée chez 65  % des patients protéinuriques, 59  % 
des témoins et 53 % des patients en rémission. L’utilisation du 
contrôle isotypique ne neutralisait aucun plasma de patients 
protéinuriques, seulement 7 % de ceux des témoins et 20 % de 
ceux des patients en rémission. La neutralisation des plasmas 
par les anti-IgG est significativement plus efficace comparée à 
l’utilisation d’un contrôle isotypique (p<0,001 pour les patients 
protéinuriques, p<0,01 pour les témoins et p=0,05 pour les rémis-
sions). En revanche, la neutralisation du plasma par les anti-IgG 
a la même efficacité dans tous les groupes de patients SNI et 
de témoins (p>0.05). Quant à la neutralisation des plasmas par 
les anti-IgM, elle a été observée chez 35 % des patients protéi-
nuriques, 24 % des témoins et 53 % des patients en rémission, 
alors que l’utilisation du contrôle isotypique neutralisait 22  % 
de plasma de patients protéinuriques, 7 % de ceux des témoins 
et 33  % de ceux des rémissions. La neutralisation des plasmas 
par les anti-IgM n’est pas plus efficace que celle effectuée avec 
le contrôle isotypique (p>0,05) et il n’y a pas de différence signi-

ficative de neutralisation par les anti-IgM entre les groupes de 
patients SNI et de témoins (p>0,05).
L’ensemble de ce travail a montré qu’aussi bien les plasmas des 
patients SNI que celui des témoins entraînent des dysfonctions 
des podocytes in vitro par contact direct. Néanmoins, il faut noter 
que cet effet délétère des plasmas sur les podocytes peut être 
neutralisé principalement par des anti-IgG, alors que cela est 
quasiment impossible avec des immunoglobulines aspécifiques. 
Ce travail permet de montrer que des IgG peuvent potentielle-
ment être le facteur circulant. Des expériences complémentaires 
sont en cours afin de caractériser plus précisément le facteur 
circulant à l’origine des dysfonctions des podocytes dans le SNI.
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La dysplasie broncho-pulmonaire (DBP) est la principale 
séquelle respiratoire de la prématurité [1]. Le retard de crois-
sance intra-utérin (RCIU) est un facteur de risque de DBP 

[2]. Chez le rat, la restriction protidique (RP) per gestationnelle 
provoque un RCIU et des troubles de l’alvéolisation semblable 
à ceux observés en cas de DBP [3]. Les microARNs (miARNs) 
sont des petits ARNs non traduits. Ils jouent un rôle important 
et complexe dans la régulation des ARN messagers. Plusieurs 
études ont montré l’abondance des miARNs dans le poumon 
et leur dérégulation dans plusieurs pathologies, dont la DBP. 
Dans le cas particulier de la DBP, l’implication de miARNs dans le 
développement pulmonaire a été décrite dans plusieurs études 
utilisant des modèles d’anomalies de l’alvéolisation induites 
par l’hyperoxie [4]. Le rôle des miARNs n’a jamais été décrit en 
cas d’altération de l’alvéolisation induite par un RCIU. L’objectif 
principal de ce travail était d’étudier, pour la première fois, la 
dérégulation des miARNs au niveau pulmonaire chez des ratons 
issus de ce modèle de RP à deux stades clés  : pendant (J10) et 
juste après le processus d’alvéolisation (J21).
L’ARN total a été extrait des poumons des ratons RP et contrôles, 
puis hybridé sur puce Affymetrix GeneChip miRNA 4.0. La 
dérégulation des miARNs pulmonaires dans les échantillons 
a été analysée grâce aux logiciels Partek Genomics Suite 6.6 
et Ingenuity Pathway Analysis. Une étude bibliographique de 
chaque miARN dérégulé et des gènes cibles des miARNs a été 
conduite. L’expression des miARNs et des gènes cibles été validée 
en qRT-PCR, western blot et immunohistochimie.
Treize miARNs ont été identifiés comme dérégulés plus de deux 
fois entre les échantillons RP et les contrôles sur la puce, trois à 

J10 et dix à J21. Parmi les milliers de gènes régulés par ces miARNs, 
176 ont été retenus et six ont plus spécifiquement été étudiés. 
MAP3K9, E2F3 et NTRK3 sont significativement surexprimés à J10 
et sous-exprimés à J21 (p<0.05) dans les poumons RP. Nous avons 
ensuite identifié les réseaux de gènes auxquels appartenaient 
ces 176 gènes cibles. À J10, les réseaux de gènes les plus représen-
tés identifient des groupes liés à la régénération et la réparation 
tissulaire. À J21, les voies de signalisation neuronale ainsi que la 
régulation de la transduction du signal et de la communication 
cellulaire sont représentées.
Nous montrons pour la première fois qu’un régime hypopro-
tidique per gestationnel chez le rat, entraîne une modification 
du miRNome pulmonaire avec 13 miARNs modifiés. Ces miARNs 
pourraient servir de biomarqueurs précoces de DBP.
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1. Introduction

L’Anémie de Fanconi (AF) est une maladie génétique due à des 
mutations de l’un des gènes FANC (19 groupes génétiques de 
complémentation à ce jour) qui jouent un rôle majeur dans la 
réparation de l’ADN et dans la prévention du stress cellulaire [1]. 
Cliniquement, l’AF peut être responsable d’anomalies dévelop-
pementales présentes dès la naissance, mais sa prise en charge 
diagnostique et thérapeutique est avant tout hématologique. En 
effet, l’AF est responsable d’aplasie médullaire développée dès 
le plus jeune âge, et prédispose fortement les jeunes patients 

-
dysplasiques (MDS) [1]. A ce jour, les mécanismes à l’origine de 
l’aplasie puis de la progression tumorale dans l’AF demeurent 
incomplètement compris [1-2], et l’allogreffe de cellules souches 

hématologique [3].
La présence d’anomalies développementales dès la naissance 

précédant souvent l’apparition des symptômes cliniques [1-2], 
ainsi que les défauts de développement précoce du système 

-
naires humaines mutées pour les gènes FANC [4], nous a amenés 
à spéculer que la voie Fanconi pourrait jouer un rôle important 

-
tique, dès les étapes les plus précoces.

-
rellement définie [5]. Après leur émergence dans le plancher de 
l’aorte au niveau de la région AGM (Aorte-Gonade-Mésoneph-
ros), les CSHs sont en active division dans les sites d’expansion 

que sont le foie fœtal (FF) et le placenta. La régulation de cette 
expansion a lieu à la fois au niveau de gènes intrinsèques des 
CSH elles-mêmes et de facteurs extrinsèques fournis par les 
cellules du micro environnement qui entourent les CSH dans les 
différents sites.
Le foie fœtal étant un site d’amplification massive des CSH au 
cours du développement embryonnaire, ainsi que le placenta 
chez la souris, il est légitime de se demander s’il ne pourrait pas 
exister un défaut d’amplification des CSH dans ces organes dans 
le cas de mutations de gènes FANC, conduisant à une altération 
du pool de CSH dans la moelle osseuse (MO) avant la naissance. 
Dans ce cas, est-ce que des dérégulations de molécules jouant un 
rôle clé dans l’amplification des CSH au cours du développement 
embryonnaire pourraient participer à la transformation leucé-
mique ultérieure ? Ainsi, dans l’AF, la moelle fœtale serait déjà 
« pré-conditionnée » pour aboutir à une aplasie médullaire et 
des pathologies sanguines telles que des leucémies aigues à plus 
long terme chez l’enfant.

2. Méthodologie

Pour répondre à ces questions, nous avons utilisé un modèle de 
souris transgéniques Fancg-/- (KO), ayant une mutation du gène 
Fancg [7]. Les souris adultes Fancg-/- présentent un déficit en 

dans la MO, sans toutefois développer d’aplasie médullaire dans 
les conditions physiologiques [8]. Nous avons complété cette 
étude chez la souris en analysant des échantillons de FF et de 
MO humains Fanconi obtenus avec consentement parental après 
interruption thérapeutique de grossesse, en accord avec l’Agence 
de Biomédecine.

3. Résultats

 Souris Fancg-/-
Dans les embryons Fancg-/-, l’analyse par cytométrie en flux 
(FACS) a révélé 1,5 à 3 fois moins de CSH et PH très tôt au cours 
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gestation a montré un déficit profond en CSH/PH, accompagné 
d’une totale absence d’amplification, comparée au FF d’un fœtus 
contrôle du même âge.

4. Conclusion

En conclusion, l’ensemble des résultats de notre étude démontre 
qu’il existe un déficit profond et significatif en CSH et PH dès 
les stades les plus précoces du développement embryonnaire 

prénatal via des défauts d’amplification des CSHs au cours du 
développement embryonnaire aussi bien chez la souris Fancg-
/- que dans les fœtus humains Fanconi. Ce déficit se traduit par 
une diminution de la fréquence des populations enrichies en 
CSH dans le FF et le placenta, et par une diminution du potentiel 
CSH in vitro et in vivo. La comparaison des transcriptomes des 
populations enrichies en CSH de FF et de placenta Fancg-/- avec 

-
tifier les principales voies impliquées dans l’amplification des 
CSHs embryonnaires qui sont dérégulées dans l’AF, et ainsi, nous 
l’espérons, nous éclairer sur la physiopathologie de l’aplasie 
médullaire et de leucémogenèse chez les patients Fanconi.
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du développement embryonnaire (11,5 jours de gestation – E11.5) 
dans le FF et le placenta (p <0,001). Dans ces deux organes, ce 
défaut persiste pendant toute la période d’amplification ( jusqu’à 
E14.5 pour le FF et E12.5 pour le placenta). L’analyse des PH par 
des tests clonogéniques a montré qu’il y avait 2 fois moins de 

le FF et le placenta Fancg-/- comparés au FF et au placenta de 

immatures dans le FF (p <0,001). Dans le FF E14.5, les tests LTC-IC 
ont révélé que la population lignage- Sca1+AA4.1+ (LSA) enrichie 
en CSH présente une fréquence en PH/CSH 5 fois plus faible dans 

V/7AAD) n’ont pas mis en évidence de différence dans le pour-
centage de cellules en apoptose dans les populations enrichies 

le stade de développement.
In vivo
confirmé le déficit en population enrichie en CSH du FF E14.5. En 
effet, bien que le pourcentage de souris reconstituées soit aussi 
bon pour les souris injectées avec des cellules LSA provenant 

injectées avec des cellules Fancg-/- est plus faible (49  % ± 20 
vs 84 ± 4%  pour  1000 LSA injectées). De façon surprenante, 
22 semaines après l’injection, l’analyse extensive de la moelle 
osseuse des souris reconstituées avec la population LSA Fancg-
/- montrait un niveau de chimérisme 3 fois plus faible que celui 
retrouvé dans le sang, la rate et le thymus. De plus, dans tous 

Nous avons également pu démontrer que ce déficit est présent 
dès E12.5. En effet, alors que toutes les souris injectées avec 3.105 
cellules de FF total ont reconstitué avec un chimérisme de 59,5 ± 
5%, aucune reconstitution n’a été obtenue lorsque les souris ont 
été injectées avec le même nombre de cellules de FF Fancg-/-. Ce 
déficit est encore plus marqué pour le placenta total Fancg-/-. 
Dans les 2 cas, l’analyse extensive de la moelle osseuse à 20-24 
semaines après l’injection montre qu’on obtient des résultats 
similaires à la population LSA du FF E14.5. Enfin, les injections 
secondaires de moelle osseuse totale de souris préalablement 
reconstituées à partir de foie foetal (E12.5-E14.5) ou de placenta 
(E12.5) ont montré qu’il n’y a aucune reconstitution secondaire 
pour les souris injectées avec la MO reconstituée à partir de cel-
lules Fancg-/- alors que toutes celles injectées avec des cellules 

 Fœtus humain Fanconi
L’analyse fonctionnelle in vitro d’une population enrichie en CSH 
présente dans le FF d’un fœtus humain Fanconi de 13 semaines de 
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1. Introduction

L’information est une obligation légale et un devoir de la part du 
médecin envers les patients [1,2]. La Société de Réanimation de 
Langue Française (SRLF) a émis des recommandations basées sur 
des études qui avaient évalué la qualité de l’information en réa-
nimation adulte [3]. En pédiatrie, il existe aussi des recommanda-
tions pour les enfants hospitalisés dans différents services [4,5].
Mais les informations données sont-elles pour autant comprises 
par les patients et leurs proches ? Une étude française a étudié 
cette compréhension en réanimation adulte. L’analyse montrait 
que la moitié des familles ne comprenaient pas le diagnostic, le 
pronostic ou le traitement. La délivrance de l’information n’était 
donc pas optimale [6].
L’arrivée en réanimation pédiatrique est une situation singulière, 
qui s’accompagne de stress intense, souvent avec un risque vital 
pour l’enfant, et de nombreuses incertitudes pour les soignants.
Entre protocole, adaptation au cas par cas et capacité des soi-
gnants à agir face à l’urgence : comment informer au mieux lors 
de l’entretien d’accueil en réanimation polyvalente pédiatrique ?
L’objectif de notre travail était d’évaluer la compréhension de 
l’information donnée aux parents ayant un enfant hospitalisé en 
réanimation polyvalente pédiatrique, à l’admission dans le service.

2. Méthodes
2.1.  Recrutement

Cette étude était prospective et multicentrique dans 3 services 
de réanimation polyvalente pédiatrique, à l’hôpital Necker 

Enfants-Malades, l’hôpital Armand Trousseau et l’hôpital Robert 
Debré à Paris.
L’étude était proposée aux parents dont l’enfant était hospi-
talisé en réanimation polyvalente pédiatrique depuis plus de 
48 heures et moins de 15 jours.
Étaient non inclus les parents dont les enfants étaient hospita-
lisés en réanimation néonatale, ou ceux hospitalisés pour une 
transplantation d’organe, une prise en charge palliative, ou pour 
une durée inférieure à 48 heures ou plus de 15 jours.

2.2. Déroulement de l’étude

Les médecins et infirmier(e)s (IDE) ayant donné les premières 
informations lors d’un entretien (ou donné les premiers soins 
si non présents lors de l’entretien) ont rempli un questionnaire 
concernant l’état clinique de l’enfant, l’entretien d’accueil et les 
informations données aux parents.
Quant aux parents, ils participaient à un entretien semi-directif, 
réalisé au plus tard dans les 15 jours qui suivaient l’entretien d’en-
trée avec le médecin réanimateur. Il était enregistré et retranscrit 
« mot pour mot ». Les noms des soignants et des villes étaient 
anonymisés.
Ces questionnaires et entretiens ont été établis et testés à partir 
d’une méthodologie validée [6-8].

2.3. Analyse des données

Le critère de jugement principal était la compréhension des 
parents concernant l’état de santé de leur enfant. Pour cela, 
l’entretien semi-directif comportait 7 items : diagnostic, organe 
atteint, motif d’admission, pronostic, thérapeutiques mises en 
place, examens complémentaires et organisation du service.
Les réponses des parents étaient comparées à celles des méde-
cins dans leur questionnaire. La compréhension était complète 
si les parents citaient les mêmes réponses que les médecins. Elle 
était partielle si les données étaient incomplètes ou imprécises. 
Elle était nulle si les parents ne savaient pas répondre à la ques-
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4. Discussion

Les parents ont une compréhension complète pouvant varier de 
34,5 % à 96,2 % selon l’item étudié. L’information du pronostic 
était l’information la mieux comprise, qu’elle soit explicitement 
dite ou sous-entendue par le contexte particulier de la réani-
mation. C’est aussi une information dont les parents sont très 
demandeurs, mais qui n’est pas toujours délivrée [9].
Savoir si le risque vital de son enfant est engagé est la donnée la 
plus importante pour les parents. Le pronostic pouvant évoluer 
d’heure en heure, sa compréhension doit être rapide et immé-
diate. Le reste des informations peut être délivré, ré expliqué ou 
compris dans les jours qui suivent l’admission.
À l’arrivée de l’enfant, l’urgence est de délivrer des soins. Est-il, 
à ce moment-là, nécessaire de tout dire aux parents  ? Les soi-
gnants sont dans l’obligation légale et déontologique de donner 
toutes les informations concernant l’enfant hospitalisé. Il existe 
des protocoles sur l’information avec des recommandations de 
bonne pratique (3,10). Les recommandations pour les réanima-
teurs soulignent que l’urgence ne doit pas être un argument 
pour ne pas délivrer les informations nécessaires. Suivre des 
recommandations peut rassurer les soignants, mais ne doit pas 
empêcher une prise en charge adaptée. Il est vrai que l’urgence 
d’une part et l’information d’autre part ne sont pas incompa-
tibles, mais ne sont pas toujours faciles à allier. La priorité est 
avant tout le soin de l’enfant, les informations étant délivrées 
secondairement à la famille.
Dans une situation clinique urgente et instable, le pronostic 
pourrait être alors l’information principale à communiquer aux 
parents à l’arrivée en réanimation, s’assurer que cette informa-
tion soit bien comprise, puis hiérarchiser les informations les 
plus pertinentes en fonction de l’état de l’enfant, de la capacité 
des parents à comprendre et de leurs questions et attentes.
Pour améliorer l’accueil des parents lors de l’hospitalisation de 
leur enfant, les parents pourraient aussi être préparés en amont 
de cette arrivée, avec des informations venant des urgences, des 
médecins du SAMU, ou des soignants d’autres services.

5. Conclusion

Lors de l’admission d’un enfant en réanimation, suite à l’entretien 
d’accueil, le pronostic est l’information la mieux comprise par les 
parents, bien qu’il ne soit pas toujours communiqué.
La communication entre les soignants et les parents lors de 
l’arrivée d’un enfant en réanimation polyvalente est un défi 
quotidien. Au-delà des recommandations, les soignants doivent 
s’adapter à chaque situation, avec une gestion du stress psycho-
logique des parents, de l’état de santé sévère de l’enfant et du 
temps consacré à la communication.

Références
Les références complètes peuvent être obtenues sur demande auprès 
de l’auteur.

tion ou répondaient différemment de ce qui avait été renseigné 
par les médecins.
Concernant le pronostic, s’il n’était pas communiqué par les 
médecins lors de l’entretien, la donnée servant de référence était 
le pronostic vital engagé, rempli par le médecin.

2.4. Éthique

L’avis du comité d’éthique de l’hôpital Necker-Enfants Malades, le 
Comité consultatif sur le traitement de l’information en matière 
de recherche dans le domaine de la santé et la Commission 
nationale de l’informatique et des libertés ont rendu un avis 
favorable.

3. Résultats

Trente familles ont été rencontrées dans les centres participants, 
du 8 janvier au 21  avril 2015. Quarante-deux parents ont été 
rencontrés : 25 mères et 17 pères. Trente-trois parents (78,6 %) 
avaient une maîtrise parfaite de la langue française. Parmi les 
30 enfants, le sex-ratio M/F était de 16/14, avec un âge médian 
de 1,2 an [7 jours – 14 ans]. Dix enfants (33,3 %) présentaient une 
pathologie chronique et 21 enfants (70 %) avaient leur pronostic 
vital engagé à l’arrivée.
La compréhension des parents durant l’entretien d’accueil varie 
selon les items étudiés (figure  1). Seulement quatre parents 
(9,5 %) avaient une compréhension complète de l’ensemble des 
items.
Lorsqu’il était communiqué (60  % des entretiens), les parents 
comprenaient complètement le pronostic pour 96,2  % d’entre 
eux. Mais le pronostic n’avait pas été évoqué par les médecins 
lors de 12 entretiens (40 %), soit 16 parents. L’analyse du pronos-
tic lorsqu’il n’a pas été communiqué par les médecins retrouvait 
une compréhension complète de seulement 68,7 % (n = 11) des 
parents. La compréhension complète du pronostic de tous les 
entretiens (que le pronostic ait été dit ou non) s’élevait à 85,7 % 
des parents.

Figure 1.
Compréhension de l’information donnée par les médecins aux 
parents lors de l’entretien d’accueil, avec les taux de compréhension 
complète.
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L’asthme, première maladie chronique pédiatrique, a une 
prévalence cumulée en constante augmentation en France, 
actuellement évaluée à 14 % à l’âge de 11 ans. L’asthme est 

la première cause de consultation aux urgences pédiatriques. Seu-
lement 5 % des patients ont un asthme bien contrôlé. Le manque 
d’observance est une des causes principales de ce mauvais contrôle. 
L’éducation thérapeutique a pour objectifs d’améliorer ce contrôle 
et la qualité de vie. Son impact médico-économique potentiel est 
donc majeur. Malheureusement les structures d’éducation théra-
peutique, majoritairement hospitalières, ne sont accessibles qu’à 
0,2 % des enfants, et nécessitent par ailleurs une motivation des 
patients et des familles pour assister aux sessions qui se déroulent 
en général en semaine et « aux horaires de bureaux ». Ainsi, la 
consultation de suivi constitue pour la majorité d’entre eux le seul 
moment où l’éducation thérapeutique peut être dispensée. Or le 
médecin manque souvent de moyens et de temps pour assurer 
une éducation thérapeutique efficace et de qualité.
Les effets positifs du jeu sur l’apprentissage sont largement 
démontrés. Le jeu favorise la structuration des connaissances, 
la motivation, l’indépendance et l’estime de soi des enfants. 
Un serious game est une « Application informatique, dont 
l’intention initiale est de combiner, avec cohérence, à la fois des 
aspects sérieux tels, de manière non exhaustive et non exclusive, 
l’enseignement, l’apprentissage, la communication, ou encore 
l’information, avec des ressorts ludiques issus du jeu vidéo ».
Deux portails interactifs français ont été développés pour 
l’asthme: «  Asthmaclic  » et «  Asthme Academy  ». Ces deux 
outils comprennent des plateformes d’information pour les 
patients et leur entourage ainsi que des mini-jeux éducatifs. 
Cependant, leur contenu ludique invite plus à une utilisation 
ponctuelle que régulière, sans suivi des progressions de l’enfant 
ni communication avec le médecin référent.
La création d’un serious game pour l’éducation thérapeutique 
et le suivi de l’enfant asthmatique accessible à tous et à tout 
moment permettrait de pallier ces différents obstacles.
L’objectif de ce travail est d’élaborer cet outil.

1. Matériel et méthodes

1.1. Revue de la littérature

Elle a concerné l’éducation thérapeutique et les serious games 
en santé. L’ensemble des serious games pédiatriques d’éducation 
thérapeutique pour les enfants asthmatiques en langue fran-
çaise ou anglaise, et ceux d’éducation thérapeutique pédiatrique 
en langue française ont été recensés et testés dès que cela était 
possible. Les données suivantes ont été collectées systémati-
quement : objectifs éducatifs, mécanismes de jeu, langue, âges 
cibles, disponibilité en France, études cliniques d’évaluation.

1.2. Définition des objectifs éducatifs et des besoins

Afin de définir les objectifs éducatifs prioritaires du jeu, le 
premier auteur a assisté à un cycle de formation de l’école de 
l’asthme de l’hôpital Necker. Des entretiens ont été réalisés 
auprès des différents intervenants (médecin directeur, psycho-
logues, infirmières) et auprès des patients et des familles. En 
parallèle, une étude observationnelle rétrospective a été réalisée 
aux urgences pédiatriques du Centre Hospitalier René Dubos à 
Pontoise et a concerné les enfants de 6 à 12 ans ayant consulté 
pour exacerbation d’asthme sur une période de 3 mois (mai à 
juillet 2014). L’objectif était entre autres de déterminer, pour les 
enfants asthmatiques connus et suivis, la raison ayant conduit 
à la consultation aux urgences. Les données suivantes étaient 
collectées à partir des dossiers des patients : identification de la 
crise avant l’arrivée aux urgences, asthme connu ou crise inaugu-
rale, facteurs déclenchants, caractère instable de l’asthme dans 
les jours précédents, sévérité de l’exacerbation, application d’un 
plan d’action éventuel avant l’arrivée aux urgences, existence 
d’un traitement de fond et d’un médecin traitant.
Afin de déterminer les besoins des médecins traitants en 
termes d’outils d’éducation thérapeutique, une étude qua-
litative avec réalisation d’entretiens semi-structurés lors de 
« focus groupes » a été réalisée auprès d’un échantillonnage 
raisonné de médecins généralistes exerçant en ville. Les entre-
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2.2. Type d’application et contenu ludique

Soixante-quatre enfants (24 filles, 40 garçons) ont répondu au 
questionnaire « A quoi joues-tu ? ». Les répondants avaient un 
âge médian de 9 ans (IQR : 8-11). 86 % jouent régulièrement aux 
jeux vidéo, la majorité sur tablette (72 %). La plupart d’entre eux 
préfèrent «  remplir plusieurs petites missions dans un même 
jeu » ou « pourchasser un méchant » et avoir comme avatar un 
« personnage imaginaire » ou un « enfant comme eux ». 86 % 
plébiscitent la création d’un jeu vidéo pour « mieux s’occuper de 
leur asthme ».
En conséquence, il a été décidé que l’application sera accessible 
sur tablette et ordinateur. Il s’agira d’une plateforme, disponible 
gratuitement pour tous, sur laquelle chacun aura son propre 
accès : l’enfant, son médecin et ses parents.
Plateforme enfant. Il aura accès au jeu en lui-même, mais égale-
ment à d’autres modules, tels que l’aide à la prise du traitement 
de crise et de fond.
Plateforme médecin. Il pourra suivre ses patients en ayant accès 
aux datas générées par l’application ainsi qu’accéder à des sup-
ports de référence sur l’asthme. Cela lui permettra d’adapter son 
éducation thérapeutique à chaque consultation.
Plateforme parents. Ils pourront suivre les progrès de leur enfant 
tout en ayant accès à des supports éducatifs dédiés.

3. Discussion et perspectives

En combinant des approches qualitatives et quantitatives, nous 
avons pu définir l’ensemble des objectifs pédagogiques de l’outil 
et élaborer un game design au service de ces objectifs. Nous 
avons sollicité précocement les enfants et les médecins au cours 
de ce travail afin de concevoir un outil qui soit au plus proche de 
leurs besoins, tout en s’appuyant sur des expertises scientifiques 
et techniques ainsi que divers travaux antérieurs pour consolider 
le projet.
Nous disposons aujourd’hui d’un prototype que nous cherchons 
à développer. La version finale sera testée avant son déploiement 
auprès de ses utilisateurs cibles en termes d’acceptabilité, d’er-
gonomie et de game design. Puis une étude clinique sera menée 
pour étudier l’effet de cet outil sur le contrôle de l’asthme, l’ob-
servance, les connaissances de la maladie et son suivi.
Le concept de triple plateforme pourra être utilisé pour la créa-
tion d’autres outils numériques d’éducation thérapeutique en 
pathologie pédiatrique.

Références
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tiens ont été réalisés par deux modérateurs jusqu’à saturation 
des données. Les discussions ont été enregistrées, retranscrites, 
codées et analysées.

1.3. Détermination du contenu ludique

Une étude observationnelle multicentrique par auto-question-
naire (« A quoi joues-tu ? ») a été menée sur une période d’un mois 
au sein de 4 services hospitaliers et un cabinet de médecine géné-
rale. L’objectif était de déterminer l’univers ludique et numérique 
des enfants asthmatiques de 6 à 12  ans. Les données suivantes 
ont été collectées : sexe, âge, niveau scolaire, outils numériques à 
disposition au domicile, mode d’utilisation des jeux vidéo, types de 
jeux vidéo, de société et d’univers télévisuels favoris.

1.4. Élaboration d’un premier prototype

Un « workshop » a été organisé au cours d’une manifestation 
iGam4er avec 5 participants game designers, développeurs et 
pédagogues. Un travail a ensuite été mené en collaboration avec 
un game designer du Game Lab du Centre de Recherche Interdis-
ciplinaire du Vivant.

2. Résultats

2.1. Objectifs éducatifs et besoins

La cible de cette application a été définie comme étant les 
patients asthmatiques de 6 à 12  ans, leur médecin traitant ou 
spécialiste référent, et leurs parents.
L’étude observationnelle aux urgences de Pontoise a concerné 
61 enfants âgés de 6 à 12 ans. 61 % soit 37 enfants avaient un 
asthme connu. Chez seulement 39  % (n=14  ?) d’entre eux la 
crise avait été identifiée comme telle avant la consultation aux 
urgences. Parmi ces patients, 36  % (n=5  ?) avaient appliqué 
leur plan d’action correctement. Les besoins exprimés par les 
médecins généralistes étaient principalement d’avoir un outil 
facilitant le suivi de l’enfant asthmatique entre les consultations, 
d’améliorer l’observance et la compréhension de la maladie.
En conséquence, pour les enfants, cinq objectifs ont été retenus : 
l’observance du traitement de fond, la reconnaissance des symp-
tômes d’une crise d’asthme, le traitement d’une crise d’asthme selon 
le plan d’action, l’identification des facteurs déclenchants, la bonne 
prise des médicaments et la maîtrise de la technique d’inhalation.
Pour les médecins, cette application servira de support d’éduca-
tion thérapeutique et d’outil de suivi pour le ciblage de l’éduca-
tion en consultation.
Pour les parents, l’application servira d’outil éducatif pour eux-
mêmes, mais également d’outil de suivi de leurs enfants.Rep
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1. Introduction

L’étude du développement cognitif normal est une étape 
déterminante pour la compréhension de la pathologie cognitive 
et neurologique développementale. Nous nous sommes donc 
intéressées à la manière dont le nourrisson sain, dès les premiers 
mois de vie, reconnaît un objet sous ses différentes vues. Le jeune 
nourrisson n’a pas d’expérience de la manipulation volontaire et 
sa vision en profondeur est immature [1], mais il pourrait utiliser 
la continuité spatiale et temporelle des éléments de la scène 
visuelle pour les considérer comme appartenant au même objet. 
Ceci est effectivement le cas pour des mouvements de transla-
tion d’un objet même s’il est partiellement caché [2] : lorsqu’un 
bâton glisse derrière un écran et que seules ses 2 extrémités 
sont visibles, si le mouvement est homogène entre les deux 
extrémités, le nourrisson considère qu’il a vu un seul grand bâton 
et non 2 petits [3]. Nous nous intéressons ici au mouvement de 
rotation. Exposés aux vues successives d’un objet en rotation, les 
nourrissons apprennent-ils à le reconnaître indépendamment de 
l’orientation sous laquelle il est présenté et quelles sont les bases 
neurales de cette tâche ?
Nous avons considéré, dans notre étude, le visage humain. Parti-
culièrement important dans la vie sociale, le visage évoque des 
réponses spécifiques chez l’adulte, dont le développement chez 
le bébé a principalement été étudié à partir d’images de visages 
de face. Il est donc important de compléter ce corpus par l’étude 
d’autres orientations. Le visage et tout particulièrement les yeux 
sont, de plus, des stimuli extrêmement attractifs pour le nourris-
son [4]. Ils permettent de le maintenir attentif à une expérience 
comme la nôtre, qui nécessite d’extraire le signal d’intérêt du 
bruit de fond par moyennage. Gliga et Dehaene suggèrent que, 
à la différence des adultes, les enfants de 3 mois n’ont pas encore 
de représentation commune au visage de face et de profil [5]. 
Dans la continuité de cette recherche, nous testons l’hypothèse 
selon laquelle la vision de la rotation d’un visage humain favorise 
la perception de ses différentes vues comme appartenant à une 
même entité.

2. Méthode

Notre expérience utilise l’électro-encéphalographie haute 
densité, grâce à un filet de 129 électrodes placé sur la tête du 
nourrisson et adapté au périmètre crânien. Nous enregistrons les 
réponses cérébrales d’enfants de 3 et 4 mois (21 sujets retenus, 7 
rejetés pour inattention), alors qu’ils sont assis sur les genoux 
d’un parent et que leur sont présenté sur un écran :
 dans une première partie de 4 minutes, une suite de vues 

statiques d’une tête de poupée, en couleur, et de visages 
humains réalistes, en noir et blanc, sous différentes vues (de 
face, profil droit, profil gauche, postérieure, ainsi qu’une image 
contrôle), dans un ordre pseudo-aléatoire (présentation de 
chaque transition entre conditions le même nombre de fois, 
afin que l’ordre des images n’affecte pas la réponse moyenne à 
une condition) ; chaque image est présentée durant 800 msec 
(un écran noir de 200 msec est présent entre 2 images) ;

 dans une deuxième partie de 3 minutes 30, 24 rotations de la 
tête de poupée, dans le sens antihoraire (face, profil droit, vue 
postérieure, profil gauche, face...) ;

 enfin dans la troisième partie, à nouveau la suite de vues 
statiques (seul l’ordre est différent de la partie 1).

3. Résultats

Nous comparons les potentiels évoqués visuels en réponse aux 
vues statiques avant et après familiarisation avec la tête en rota-
tion. Afin de neutraliser les aspects non pertinents du paradigme 
(différences d’attention entre parties), nous nous intéressons aux 
différences entre conditions qui persistent après la soustraction 
de la réponse à l’image contrôle (pour chaque sujet, la réponse 
à l’image contrôle est soustraite à chacune des conditions de 
chaque partie).
Nous mettons en évidence un effet de la rotation sur le profil 
gauche de la tête de poupée, qui précédait le visage de face dans 
la rotation. Cet effet est présent sur l’ensemble d’électrodes 
médio-occipitales [6], entre 360  ms et 560  ms après le début 
du stimulus visuel (fenêtre temporelle correspondant à la P400 
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pour la N170 [5]. Ces résultats suggèrent que la construction d’une 
représentation indépendante de l’orientation de la tête se fait pro-
gressivement. Chez le singe adulte, d’ailleurs, différentes vues d’une 
tête en rotation activent des clusters de neurones qui se recouvrent 
partiellement pour constituer des nappes d’activation continues [8].
Nous suggérons que, dans notre expérience, la découverte de 
la relation temporelle continue entre les différentes vues de la 
tête de poupée a étendu la représentation du profil gauche, qui 
prédisait le contact oculaire, vers le visage de face ; mais pas du 
profil droit, qui s’éloignait de la vue préférée (visage de face).
Ces modifications sont particulièrement rapides, en quelques 
minutes seulement d’exposition. Leur généralisation de l’ap-
prentissage du visage de poupée à l’ensemble des images de 
la catégorie visage est possible, ce qui est d’autant plus remar-
quable que les caractéristiques visuelles des stimuli (poupée vs 
humains) étaient très différentes.
Le même type de mécanisme serait-il en jeu pour un autre 
stimulus que le visage, pour lequel l’enfant dispose d’un intérêt 
et d’une expertise particulière ? Est-on en présence d’un méca-
nisme d’association présent pour tout stimulus mais plus rapide 
ou plus précoce pour le visage ? Afin de confirmer nos résultats, 
nous testons actuellement des nourrissons avec une rotation de 
la poupée en sens inverse.
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du potentiel évoqué visuel, décrite dans la littérature comme 
modulée par la familiarité).
Chez le nourrisson qui n’a pas encore été familiarisé avec la tête 
en rotation, la P400 en réponse au profil gauche est d’amplitude 
significativement inférieure à celle de la réponse au visage de 
face. Après familiarisation, elle est non seulement amplifiée 
(effet de la partie 1 vs 3 : F(1, 20) = 7.16 ; p = 0.014), mais se rap-
proche de celle au visage de face (effet de la vue profil gauche vs 
face dans la partie 1 : F(1, 20) = 14.17 ; p = 0.001 ; dans la partie 3 : 
F(1,20) = 1.198 ; p = 0.29). La même tendance est retrouvée pour 
le profil gauche des visages humains réalistes (effet de la partie 1 
vs 3 : F(1,20) = 3.66 ; p = 0.07 ; Fig. 1). 

4. Discussion

Les nouveau-nés sont capables d’emblée d’assimiler l’orientation 
3⁄4 d’un visage présenté à celle de la vue de face, mais pas son 
profil [7]. A 3 mois, les profils n’ont pas d’effet sur la réponse à des 
yeux de face (N290), contrairement à ce qui se passe chez l’adulte 

Figure 1
Voltage moyenné du potentiel évoqué en réponse aux vues 
statiques (profil gauche, face, profil droit de poupée, profil gauche, 
face, profil droit de visage humain réaliste) dans les parties 1 et 3, au 
niveau des électrodes médio-occipitales, sur la fenêtre temporelle 
entre 360 et 560 msec après le début du stimulus. Résultats après 
soustraction de la réponse à l’image contrôle. 
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