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LE BILLET DU MOIS

Le Petit marchand
de violettes

“L'art est un mensonge qui dit la vérité.”
~Pablo Picasso

Le Petit marchand de violettes est un tableau de Fernand Pelez, qui représente un
enfant tel que souventrencontré sur les trottoirs de Paris, au milieu du XVIII® siecle.

“Un de ces enfants qui, sans argent, sans parents ni protection, devait travailler a la
sauvette poursurvivre...”,commente le conférencier de 'exposition “L’Artet 'Enfant”.

Ce jeune garcon est assis, profondément endormi, le dos soutenu par un mur.
Samain droite a peine appuyée sur le sol traduit la position de I'abandon dans le
sommeil, tandis que les doigts de sa main gauche s’accrochent comme par réflexe
al’'une des parois de la petite caisse qui contient quelques bouquets de violettes.

“L'eeuvre est celle d’'un peintre réaliste”, poursuit le conférencier “destinée a créer
I'émotion... face a la misére enfantine”.

Elle conduit surtout a nous interroger douloureusement.

“Comment imaginer” notre Petit marchand de violettes quand il se réveillera?
Quand il serelevera?
Quand il s’efforcera de reprendre sa marche pieds nus, sa petite caisse de fleurs
maintenue contre sa poitrine?
— A. BOURRILLON A quelle personne tendra-t-il son bouquet avec un sourire triste... et résigné ?
Service de Pédiatrie générale,
Hopital Robert Debré, Comment ne pasrelier cette peinture aux photos que la presse nous apporte chaque
PARIS. jour de ces enfants endormis, serrés les uns contre les autres, et dérivant sur de
fragiles embarcations vers des cotes incertaines.

Entre la vie et la mort, selon la stabilité du canot de “sauvetage”, exposés a tout
moment aux risques du naufrage.

Eux qui ne savent pas nager.

Comment imaginer nos petits exilés quand ils se réveilleront ?

Trouveront-ils ces “hétes d’accueil”, porteurs d'une espérance fragile auxquels
tendre une main confiante.

“Avec tout le mystere de I'innocence magique de leur sourire.” (Milan Kundera)

Une petite fille exprimait dans un dessin I'intensité de son vécu de ces dérives:
un canot vide, des enfants alamer, lesbras en l'air. Et en lettres majuscules, transcrit

2

par une écriture bien appliquée, un trés désespéré “Help me!”
Le Petit marchand de violettes s’appelle aussi “un Martyr”.

“Il est 'ceuvre d’un peintre réaliste”, a dit le conférencier.
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Inquiétudes sur le développement

psychomoteur: que faire?

— B. CHABROL

Service de Neurologie pédiatrique,
Hoépital d’Enfants, CHU de la Timone,
MARSEILLE.

, une des particularités en
pédiatrie tient au fait que
I'interlocuteur principal nest

pas le plus souvent le patient, mais ses
parents. Les parents découvrent avec
inquiétude une anomalie de dévelop-
pement chez leur enfant, et cela va moti-
ver une consultation. Cette découverte
justifie unerecherche systématique des
différentes causes connues a ce jour.
Le pédiatre est alors I'interlocuteur de
choix pour I'enfant et ses parents, en
effectuant et en orientant la démarche
étiologique.

Plusieurs points méritent d’étre souli-
gnésici:

>>> L'évaluation représente une étape
décisive dans la reconnaissance d'un

trouble du développement psychomo-
teur chez un enfant. Lorsque celui-ci
est établi, ’'annonce du diagnostic et de
ses conséquences sera faite au mieux
parunmédecin ayant'expérience de la
pathologieretrouvée. Quand un premier
bilan ne permet pas de retrouver une
étiologie précise (50 % des cas deretard
mental actuellement), une nouvelle
évaluation diagnostique dans un centre
de référence doit étre envisagée dans
les années qui suivent, permettant a
I'enfant etasafamille d’avoiracces aux
connaissances médicales actualisées.

>>> Aujourd’hui, certaines causes de
handicap de 'enfant sont accessibles
a des thérapeutiques spécifiques
(régime, thérapie enzymatique, greffe
de moelle...) dont l'efficacité repose
essentiellement sur la précocité du
diagnostic. Cela justifie unerecherche
étiologique précise pour que tous les
enfants atteints de ce type de pathologie
puissent en bénéficier.

>>> Enfin, un certain nombre de mala-
diesresponsables de handicap sont de
transmission héréditaire avec unrisque
derécurrence, ce qui justifie la encore
un diagnostic exact pour avoir acces
a la meilleure information génétique.
Ces pathologies peuvent étre dépistées,
pour la plupart, lors d’un diagnostic
prénatal.

Pour le professionnel

L’évaluation précise du trouble déve-
loppemental et de sa cause est le garant
d’une prise en charge individualisée
et adaptée de l'enfant dont il s’occupe.

Il faudra se méfier de certains termes,
en particulier celui de “retard psycho-
moteur” qui constitue une véritable
“euphémisation”, et peut alors entrai-
ner un certain nombre de confusions
pourles professionnels comme pourles
parents: le principal étant celui de rat-
trapage avec disparition des signes pour
l'avenir. De plus, I'absence de diagnostic
précis —situation encore trop fréquente
malgré les progrés médicaux—entraine
unréel déni du handicap de la part des
parents (et parfois des professionnels):
“Mon enfant n’a rien, un simple retard
qu’il va rattraper puisque les médecins
n'ont rien trouvé.”

La connaissance du diagnostic consti-
tue ainsi un élément essentiel dans le
choix du projet de vie de'enfant handi-
capé par la connaissance des handicaps
associés, la connaissance du risque de
survenue de complications évolutives
responsables de surhandicap.

De la part des familles

il existe la plupart du temps une tres
forte demande quant a la connaissance
précise de la cause du trouble de déve-
loppement que présente leur enfant. De
nombreux reproches sont faits régulie-
rement par des parents devant I’absence
ou le délai a effectuer une recherche
diagnostique par des équipes de prise
en charge, ayant eu parfois des consé-
quences graves sur ’enfant (absence
de thérapeutique spécifique dans cer-
taines maladies métaboliques), ou sur
la famille (naissance d’'un deuxiéme
enfantatteint sans demande de conseil
génétique approprié...).




De trés nombreux travaux concernant
le retentissement de 'annonce sur
les parents ont été publiés dans la lit-
térature. Le concept de traumatisme
psychique est certainement le plus
approprié pour définir des sentiments
debascule, d’ébranlement ressentis par
les parents lors de 'annonce du diagnos-
tic. Mais cette annonce peut constituer
également un réel soulagement pour
les parents, la réponse tant attendue du
“pourquoi mon enfant est-il différent ?”
leur a été apportée. Cette annonce du
diagnostic devient alors une confirma-
tion du handicap. Enfin, la découverte
d’un trouble du développement chezun
jeune enfant, qui a le plus souvent des
parents jeunes ayant un désir d’autres
enfants, impose unerecherche diagnos-
tique précise qui constitue le prérequis
indispensable a un conseil génétique le
plus approprié possible.

Et ’enfant?

Si les conséquences et les regles de
l'annonce du diagnostic sont claire-
ment explicitées concernant'informa-
tion donnée aux parents, peu d’études
sont consacrées a celle communiquée
a l'enfant en situation de handicap.
L’enfant pressent généralement ses
limites, sa géne, ses douleurs, sa diffé-
rence. Le fait de lui expliquer avec des
mots simples l'origine de ses difficul-
tés, lui dire que l'on a compris pour-
quoi il ressentait tel ou tel symptéme
est une étape fondamentale. De méme,
au cours de I’évolution de sa maladie,
l'apparition de nouveaux signes et leurs
conséquences doivent étre reprises
avec l'enfant. Certaines étapes, comme
la perte de la marche chez un enfant
myopathe, constitue unréel rappel a la
maladie; ces étapes devront étre parti-
culierement accompagnées par'équipe
de prise en charge.

Enfin, les équipes de prise en charge
devront veiller au retentissement de ce
diagnostic sur les fréres et sceurs qui

sont encore trop souvent les “oubliés de
I'information”.

Pourquoi un handicap?

Le taux de prévalence des handicaps de
lenfant n’a pas diminué ces derniéres
années en France comme a ’étranger.
Il se situe autour de 8 enfants pour
1000 naissances pour les handicaps
neurosensoriels séveres, répartis de la
fagon suivante: 3 pour 1000 pour les
déficiences motrices, 2,5 pour 1000 pour
les troubles psychiatriques et 1,5 pour
1000 pour les déficiences sensorielles
séveres. En extrapolant ces chiffres, on
peut estimer quil y a actuellement plus
de 120000 enfants entre 0 et 20 ans por-
teurs d’au moins une déficience sévere.

Les causes des encéphalopathies se
répartissent classiquement en causes
fixées et évolutives. La liste est longue,
mais I'identification de la cause est
indispensable. Sans étre totalement
exhaustif, on peut citer:

>>> Parmi les causes fixées:

— les causes circulatoires d’'origine anté-
ou périnatales;

—les causes malformatives d’origine
infectieuse, d’origine chromosomique,
génique, mais aussi métabolique de
reconnaissance plus récente;

— les causes toxiques exogénes mater-
nelles: en insistant particuliérement
sur les feetopathies alcooliques trop
souvent sous-diagnostiquées, les feeto-
pathiesliées a 'emploi des anticonvul-
sivants, les drogues;

— les causes toxiques endogénes mater-
nelles: diabete, phénylcétonurie...;
—les causes acquises postnatales: trau-
matiques (syndrome du “bébé secoué”),
post-anoxiques (malaises graves,
noyade) méningites (néonatales, pneu-
mocoques chez le nourrisson), encé-
phalites (herpétiques);

— lesneuroectodermoses: sclérose tubé-
reuse de Bourneville (STB), neurofibro-
matose de type 1 (NF1);

réalités PEDIATRIQUES #201_Mai 2016

—les causes chromosomiques ou
géniques (syndrome de I’X fragile, syn-
drome d’Angelman [SA], syndrome de
Prader-Willi [SPW]...).

>>> Parmiles encéphalopathies évolu-
tives, on peut schématiser trois grands
groupes de causes métaboliques:

—le groupe I ou maladies par “intoxi-
cation”, de révélation néonatale le plus
souvent sous forme aigué avec les patho-
logies du métabolisme intermédiaire;
—le groupe II avec des maladies par
“déficit énergétique” ou il existe une
évolution par poussées avec atteinte
cardiaque, musculaire, neurologique;
—legroupeIll comprenant les maladies
affectant des “molécules complexes”,
s’exprimant par des symptomes per-
manents, progressifs, indépendants des
événements intercurrents.

De découverte plus récente grace aux
progres de la biologie moléculaire, un
certain nombre de pathologies neuro-
dégénératives ont été identifiées. Les
maladies neuromusculaires sont, quant
a elles, définies par l'atteinte primi-
tive de 'un des composants de l'unité
motrice. On peut ainsi distinguer:
—une atteinte de la corne antérieure:
amyotrophie spinale infantile;

—une atteinte du nerf périphérique:
neuropathies sensitivomotrices héré-
ditaires;

—une atteinte de la fibre musculaire:
dystrophie musculaire progressive,
dystrophie congénitale, myopathies
congénitales, dystrophie myoto-
nique, etc.

Conclusion

La connaissance d'un diagnostic pré-
cis permettra au mieux a l'enfant et &
safamille de trouver aupres des profes-
sionnels une écoute, un accompagne-
ment et une prise en charge adaptée.
Le pédiatre, en tant que médecin de
I’enfant, occupe une place privilégiée
aupres d’'un enfant en situation de han-
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dicap. A tous moments, il se doit d’étre
le référent de I'enfant, permettant une
approche et une prise en charge globale
afin de lui assurer la meilleure inté-
gration sociale possible. Par ailleurs,
la mise en place des techniques plus
lourdes est parfois nécessaire eu égard
a la gravité du handicap et le pronos-
tic engagé (troubles de la déglutition,
dénutrition, insuffisance respiratoire

chronique, risque vital). Le pédiatre
reste, 1a encore, l'interlocuteur de
choix: ces différentes techniques, leurs
apports, leurs contraintes, la notion de
qualité de vie doivent étre discutés avec
I’enfant et sa famille.

Autant de moments et de situations
différents ou le pédiatre doit garder un
regard éthique et toujours considérer

I’enfant porteur de handicap comme
un interlocuteur a part entiére.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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26¢ Séminaire de Nutrition Pédiatrique de UHopital Trousseau
Jeudi 13 octobre 2016

Programme
=>» Maigreur constitutionnelle chez l'enfant: quels sont les mécanismes en jeu?

=» Retard de croissance intra-utérin: quelles sont les véritables conséquences
métaboliques et endocriniennes a long terme?

=» Comment vivre avec un régime d’'exclusion?

=>» Prévention de l'allergie par voie épicutanée: une technique d'avenir?

=» Activité sportive et nutrition chez l'adolescent: mythes et réalités.

=» Activité physique chez l'adolescent: quels sont les bénéfices démontrés?

=>» Ne devrait-on pas conserver les graisses du lait de vache dans les laits infantiles ?
=>» Linsuffisance d’apports en calcium chez l'enfant et l'adolescent compromet-elle

vraiment son avenir osseux?

=» Nos ancétres étaient-ils des mangeurs de viandes ou de végétaux?
=» Une prévention nutritionnelle des cancers est-elle possible des l'enfance?

Renseignements et inscription
Mme VAUBOURG - Secrétariat du Pr TOUNIAN
charline.vaubourg@aphp.fr - http://nutritiongastro-trousseau.aphp.fr
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Traitement des épilepsies de I’enfant:
anciens traitements
ou nouvelles molécules?

— M. MILH

Service de Neurologie pédiatrique,
Hopital de la Timone, MARSEILLE.

, épilepsie est une maladie
fréquente qui débute souvent
dans ’enfance. En effet, la

courbe d’incidence de I’épilepsie est
en forme de U, avec deux pics: tét dans
I’enfance (avant 4 ans) et a la fin de la
vie. Il s’agit d'une maladie trés hétéro-
géne en termes de présentation clinique
et de pronostic... Gette hétérogénéité est
sous-tendue, en particulier, par une
hétérogéité des causes.

La ligue internationale contre ’épi-
lepsie distingue actuellement quatre
grandes causes a cette maladie:

— les causes génétiques, qui sont les plus
fréquentes;

— les causes structurales, qui sont liées
auneanomalie acquise ou constitution-
nelle du cortex cérébral;

— les causes métaboliques;
—les causes inconnues.

Certaines épilepsies ont probablement
une cause inflammatoire.

Qui traiter?

La mise en route d’un traitement pré-
suppose que le diagnostic d’épilepsie
soit posé. On peut poser le diagnostic
d’épilepsie dans trois situations dis-
tinctes:

—la survenue de deux crises sponta-
nées, non provoquées;

—la survenue d’une crise d’épilepsie,
dont le bilan va mettre en évidence
une cause qui permettra d’évoquer un
risque élevé de récidive. Par exemple
une crise d’épilepsie focale survenant
chez un enfant porteur d’une poly-
microgyrie;

— lasurvenue d'une crise pourlaquelle le
bilan permet de poser un diagnostic de
syndrome épileptique. Par exemple une
crise généralisée tonico-clonique chezun
adolescent, dont I’électroencéphalogra-
phie (EEG) retrouve des pointes-ondes
généralisées, doit faire porter le diagnos-
tic d’épilepsie généralisée idiopathique.

Comment traiter?

Le traitement d’une épilepsie débu-
tante dépend essentiellement du syn-
drome épileptique qu'on évoque ou
qu'on confirme, et parfois de la cause
de I’épilepsie. La mise en place d'un
traitement est rarement urgente; elle

nécessite toujours une consultation
dédiée, d’annonce, une éducation thé-
rapeutique, une explication surla durée
du traitement et son efficacité atten-
due, ainsi qu'une explication des effets
secondaires a redouter et des objectifs
du traitement en termes d’efficacité et
de tolérance.

La regle générale, lors de la mise en
place d'un traitement, est de choisir
celui qui a le plus de chance de contro-
ler I'épilepsie, qui est le mieux toléré;
et, chez l'enfant, celui pour lequel le
recul est important. Dans quelques
situations, les données scientifiques
permettent de faire des recommanda-
tions “evidence-based”:

1. Epilepsie absence de I'enfant:
préférer I'éthosuximide
en premiére intention

Cette étude (Glauser et al. NEJM), parue
en 2011, a démontré que cette molécule
avait le meilleurrapport efficacité/tolé-
rance. L'épilepsie absence de l'enfant
débute vers 4-6 ans, se traduit par des
ruptures de contact bréves, pluriquo-
tidiennes, favorisées par ’hyperpnée.
En général, ces ruptures sont isolées
ou associées a quelques secousses des
sourcils et des mouvements automa-
tiques des mains. Si les absences sont
le premier type de crise, 20 % aumoins
des enfants feront également des crises
généralisées tonico-cloniques dansleur
suivi. En regle, cette épilepsie guérit
spontanément vers 8 ans, mais il faut
garder a l'esprit que 30 % des patients
garderont une épilepsie a vie, sous
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forme d’épilepsie généralisée idiopa-
thique.

2. Epilepsie 4 pointes
centrotemporales (EPR ou EPCT)

11 s’agit de la forme la plus fréquente
d’épilepsie chezI'enfant d’age scolaire.
Elle représente 20 % au moins des
épilepsies de 'enfant. Les crises sont
nocturnes, en début ou fin de nuit, et
intéressent la face au premier chef:
bruits de gorge en rapport avec une
atteinte du pharynx, clonies des levres,
clonies palpébrales pouvant également
gagner un membre supérieur. En post-
critique, on retrouve un bavage impor-
tant, une impossibilité de parler liée a
la paralysie pharyngée post-critique.
Larupture de contact est inconstante,
surtout apres 6 ans. L'examen neuro-
logique est normal au décours de la
crise, ainsi que le développement anté-
rieur de I'enfant. ’EEG retrouve — le
plus souvent au sommeil — des pointes
amples, d’allure triphasique, dans les
régions centrales et temporales, uni- ou
bilatérales, souvent en bouffées. Les
pointes peuvent étre nombreuses sans
que celane gréve le pronostic. Dans les
formes typiques, aucun examen d’ima-
gerie n’est nécessaire. Il s’agit d'une
épilepsie d’origine génétique.

Laregle est de ne pas traiter les enfants,
car la plupart feront moins de cingq
crises dans leur vie, toujours nocturnes,
doncjamaisal’école, avec unrisque nul
de complication. Certains enfants font
beaucoup de crises, faisant discuter
un traitement. La régle est de favoriser
une monothérapie avec une molécule
éprouvée, parfaitement tolérée compte
tenu du caractere bénin de I'épilepsie.
Actuellement, les molécules les plus
utilisées sont I’éthosuximide, le val-
proate de sodium, le clobazam et la
carbamazépine. Il s’agit d'une épilepsie
bénigne, qui peut étre parfois aggravée
par les traitements. Il convient donc de
ne pasinsister avec une molécule en cas
d’inefficacité ou de mauvaise tolérance.

Par ailleurs, il est important de ne pas
traiter les patients en fonction des ano-
malies EEG, mais des crises.

3. Epilepsies focales
non idiopathiques

Il s’agit d’épilepsies en rapport avec
une malformation corticale, une
lésion acquise... Les crises débutent a
n’'importe quel 4ge et sont stéréotypées.
L’EEG montre un foyer d’anomalies qui
n’évoquent pas une cause génétique.
Sans traitement, les crises seront de
plus en plus fréquentes avec un risque
de crise prolongée, d’autant plus que
le début est précoce dans la vie. Deux
molécules ont faitla preuve de leur effi-
cacité chez I'enfant: la carbamazépine
etla phénytoine. La premiére molécule
est bien mieux tolérée que la seconde,
et devrait étre prescrite en premiere
intention. La encore, compte tenu de
I'impact cognitif des traitements, la
monothérapie doit étre la regle. En cas
de persistance des crises malgré une
monothérapie bien conduite, la ques-
tion d’une chirurgie de I’épilepsie doit
étre posée, et 'enfant doit étre adressé
aun centre spécialisé dans cet objectif.

4.Le syndrome de West

Il s’agit d'une épilepsie sévere du nour-
risson, qui se traduit par des spasmes
épileptiques: contraction brutale de
1-3 secondes de la musculature proxi-
male, responsable d’'une abduction/
élévation des membres supérieurs et
d’une flexion des membres inférieurs,
en salves de 10 a 40 épisodes, surtout
au réveil. UEEG retrouve un tracé trés
anormal, hypsarythmique, méme entre
les spasmes. Classiquement, le diagnos-
tic est porté devant l'association de
spasmes, d’'un EEG hypsarythmique
et d’'une régression psychomotrice.
Cette derniére n’est heureusement pas
toujours évidente au début de la mala-
die. Le traitement de premiere inten-
tion est le Sabril, mais le plus efficace
est le Synacthéne retard, en injections

intramusculaires. Cette épilepsie étant
sévere, il estimportant de ne pas perdre
de temps et de prendre en charge ces
patients en urgence pour mener le bilan
étiologique et le traitement de front.

5. Autres traitements de 1'épilepsie

>>> La chirurgie de I'épilepsie. Cestle
traitement le plus efficace de I'épilepsie
focale pharmacorésistante. Le bilan
doit étre pratiqué dans un centre spé-
cialisé dansla chirurgie de I'épilepsie
de I'enfant. Actuellement, 50 % des
enfants opérés sont guéris et plus de
75 % sont nettement améliorés.

>>> Lastimulation dunerfvague. Cette
technique chirurgicale vise aimplanter
un stimulateur de labrancherécurrente
du vague. Si 30240 % des enfants sont
répondeurs (50 % de baisse de la fré-
quence des crises), moins de 10 % sont
libres de crise grace a cette technique,
laquelle est indiquée seulement en cas
d’échec ou d’impossibilité de traiter
chirurgicalement une épilepsie.

>>> Le régime cétogéne est, la aussi,
indiqué etmis en place parune structure
spécialisée dansla prise en charge des
épilepsies séveres. 40 % des patients
sont améliorés et environ 10 % sont
guéris grace aurégime. Cependant, ce
régime, qui vise a apporter 'essentiel
des calories sous forme de lipides, est
contraignant et impacte de maniére
significative la qualité de vie des
patients.

Conclusion

Malgré la mise récente sur le marché
de nombreux traitements antiépi-
leptiques, les modalités de prise en
charge de la majorité des épilepsies de
l'enfant s’appuient essentiellement sur
des molécules anciennes et éprouvées
en termes d’efficacité et de tolérance:
éthosuximide pour I'épilepsie absence
de l'enfant, abstention pour les EPCT,




carbamazépine pour les épilepsies
focales non idiopathiques.

Le valproate de sodium, qui est un
excellent antiépileptique dans les épi-
lepsies généralisées, est toxique sur le
cerveau foetal et ne doit pas étre utilisé
chez la femme enceinte, ou en age de
procréer. Pour cette raison, 'TANSM
(Agence nationale de sécurité du
médicament et des produits de santé)
recommande de ne plus le prescrire en

premiére intention chez tout patient
féminin, quel que soit son 4ge. Environ
un tiers des épilepsies sont pharma-
corésistantes. Dans ce cas, il convient
d’adresser les patients dans un centre
spécialisé pour discuter de l'acuité du
diagnostic posé, I'’éventuel role aggra-
vant des antiépileptiques et la mise en
place d’autres traitements: chirurgie
pour les épilepsies focales et certaines
épilepsies généralisées, stimulateur du
nerf vague, régime cétogéne...
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L'objectifle plus important dans la pris
en charge d’'un enfant épileptique est
dene pasl’aggraver et de tout faire pour
quil reste bien inséré dans la société.

Conflits d’intéréts: le Pr Milh a regu des
émoluments des sociétés Cyberonics, Shire
et Novartis, pour participation a des conseils
scientifiques ou a des symposiums.

Diplome universitaire

Obésité de I’'enfant et de 'adolescent
Directeur de I’enseignement: Professeur P. Tounian

Programme
Cours théoriques portant sur:
- la physiopathologie de I'obésité,
— I'’épidémiologie de I'obésité,

—la prise en charge clinique et thérapeutique de 'obésité,
- les aspects psychosociaux et diététiques de I'obésité,

- la prévention de I'obésité.

Ateliers pratiques d’analyse et de discussion de cas concrets.

Organisation

80 heures d’enseignement d’octobre a juin,
araison d’une ou 2 journées par mois.

Tarif étudiant ou médecins Repop: 495 €*
Tarif normal: 690 €*

Financement possible par les organismes de formation continue.

Droits

* + droits universitaires

Validation

Examen écrit de 2 heures (coefficient 3) - Examen oral de 15 minutes (coefficient 1)

Renseignements

Mme C. Vaubourg, Secrétariat du Pr P. Tounian — Service de Nutrition pédiatrique
Hopital Trousseau — 26, avenue du Dr Arnold-Netter — 75571 Paris Cedex 12

Tél. 0144736446 — Fax: 0144736228 — charline.vaubourg@aphp.fr — Site Internet: http://nutritiongastro-trousseau.aphp.fr
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Troubles des apprentissages:

tous “dys”?

— Y. CHAIX
Unité de Neurologie pédiatrique,
Hopital des Enfants (CHU Purpan)
et Toulouse-III-Paul-Sabatier, Inserm,
UMR 1214 ToNIC, TOULOUSE.

n estime, selon les études,

qu'entre 15 a 25 % des éleves

rencontrent des difficultés
scolaires. Les causes en sont multiples
et parfois intriquées. La démarche dia-
gnostique doit étre rigoureuse avant
de conclure parfois trop rapidement
a un trouble “dys”. Les troubles qu'on
appellera “dys” dans la suite du texte
désignent des enfants présentant un
trouble spécifique du développement
et/ou de l'apprentissage, et représen-
teraient 10 a 15 % de I’ensemble des
enfants en difficultés scolaires.

Comment définir
les troubles “dys”?

Il s’agit encore aujourd’hui de troubles
définis par exclusion. Les troubles

spécifiques se rencontrent en dehors
de pathologies psychiatriques et/ou
neurologiques avérées: ils surviennent
de maniére inattendue par rapport a
I'histoire médicale de l'enfant (p. ex.
les enfants ayant une épilepsie peuvent
présenter des difficultés d’apprentissage
en lien avec des déficits cognitifs secon-
daires a I'épilepsie selon la topographie
du foyer ou de la Iésion cérébrale). Ils
ne sont pas directement expliqués par
une déficience sensorielle auditive ou
visuelle.

Les enfants “dys” présentent ces diffi-
cultés malgré des opportunités socio-
culturelles adéquates (p. ex. malgré un
équipement cognitif normal, un enfant
peut étre en difficultés pour apprendre
du fait d’'un milieu social défavorisé
avec par exemple un absentéisme sco-
laire important). Ils se manifestent au
cours du développement de I’enfant,
parfois avant la confrontation aux
apprentissages et 'entrée al'école (p. ex.
les enfants présentant un trouble spéci-
fique du langage oral ont un développe-
ment du langage différent des enfants
au développement typique). Ils se diffé-
rencient de la déficience intellectuelle
ou les difficultés scolaires résultent de
difficultés cognitives globales, avec
notamment un déficit des capacités
d’abstraction et de raisonnement.

Dansles troubles “dys”, le profil cogni-
tif est plus hétérogene avec un déficit
marqué dans un domaine cognitif
contrastant avec le respect des autres
fonctions supérieures (p. ex. traite-
ment et capacités de raisonnement
dans le domaine visuo-spatial res-
pectés contrastant avec une atteinte

dans une ou plusieurs fonctions lin-
guistiques chez le dysphasique). La
définition combine également un
écart significatif avec la norme dans
le domaine concerné (langage oral ou
écrit, motricité, mathématique), impli-
quant 'utilisation d’échelles standar-
disées et étalonnées dansla population
concernée et un impact également
significatif sur I’adaptation (sociale,
familiale, scolaire et professionnelle).

Ainsi, les troubles spécifiques du
développement et/ou de l'appren-
tissage peuvent concerner le lan-
gage oral (trouble spécifique du
langage oral [TSLO] ou dysphasie
développementale), les coordinations
motrices (trouble d’acquisition de
la coordination [TAC] ou dyspraxie
développementale), le langage écrit
(dyslexie-dysorthographie développe-
mentale), les mathématiques (dyscal-
culie développementale) ou I'attention
(trouble du déficit de I'attention avec
ou sans hyperactivité [TDAH]). La
prévalence de chacun de ces troubles,
pris isolément, se situe selon les études
autour de 5 %, mais leur association
est plutét la regle que ’'exception, fai-
sant une prévalence totale inférieure
au cumul de chacun des pourcentages.

Quelle étiologie
a ces troubles “dys”?

Dans la nouvelle classification des
troubles mentaux (DSM-5), a été intro-
duite la notion de troubles neurodé-
veloppementaux. Ce terme signifie
qu’il s’agit de troubles d’origine déve-
loppementale différents des troubles




acquis et ayant une origine cérébrale.
Les troubles “dys” appartiennent a
cette catégorie. Malgré cela, les études
neuroradiologiques chez les enfants
présentantun trouble “dys” nerévelent
pas d’anomalie a I’échelle individuelle,
seules les études de groupes sur d’im-
portants effectifs peuvent révéler des
anomalies architecturales ou fonction-
nelles. I n’y a pas d’indication a la réa-
lisation systématique d’une imagerie
cérébrale par résonnance magnétique
(IRM) chez ces enfants.

L'étiologie précise des troubles “dys”
reste aujourd’hui inconnue. Aussi,
convient-il de distinguer des troubles
neurodéveloppementaux secondaires
dont ’étiologie est déterminée (p. ex.
soit génétique comme dans le syndrome
de Williams-Beuren ou acquise comme
dans le syndrome d’alcoolisation feetale
[SAF]) des troubles “dys” qui sont des
troubles neurodéveloppementaux pri-
mitifs dont I’étiologie est complexe, fai-
sant intervenir des facteurs génétiques
et environnementaux.

Sur le plan génétique, les études sug-
gerent une hérédité ou interviennent
plusieurs genes (p. ex. dans la dyslexie
développementale au jour d'aujourd’hui
au moins 6 génes ont été individualisés
dont 4 d’entres eux jouent un réle dans
des étapes clés du développement céré-
bral comme la migration neuronale ou
la croissance dendritique). Un point
également important est la notion de
comorbidité ou le fait que I'association
des troubles est fréquente, facteur sug-
gérant trés fortement des bases étiopa-
thogéniques en partie communes (p. ex.
I'association entre trouble spécifique du
langage oral et trouble d’acquisition de
la coordination est autour de 50 % ou
l'association entre dyslexie développe-
mentale et TDAH est d’environ 40 %).

La connaissance que nous avons des
troubles “dys” dépend de I'importance
des études concernant chacun des
troubles avec une grande inégalité: le

TDAH et la dyslexie étant les troubles
“dys” a ce jour les plus investigués.

Des points communs pour les
troubles “dys”, une démarche
diagnostique commune

Ladémarche diagnostique pour chacun
de ces troubles au vu des éléments pré-
cités comprendra systématiquement
la reconstitution de I'histoire dévelop-
pementale de I'enfant. Elle devra envi-
sager les diagnostics différentiels aux
troubles “dys”, s’assurer d'une évalua-
tion standardisée par le professionnel
formé des compétences de l'enfant dans
le domaine ot I'enfant est en difficultés,
associé a une évaluation neuropsycho-
logique dont le principal objectif sera
de déterminer les domaines cognitifs
enretrait pouvant expliquer le trouble,
mais également les domaines cogni-
tifs sur lesquels le rééducateur pourra

s’appuyer.

Il ne faudra pas perdre de vue qu’il s’agit
de troubles persistant tout au long de la
vie avec un retentissement en cascade
sur le plan psycho-émotionnel (p. ex.
fréquent syndrome anxiodépressif
secondaire aprés plusieurs années de
difficultés d’apprentissage qui pourra
accroitre I'échec scolaire) et sur le plan
cognitif (p. ex. conduite d’évitement
de I'enfant dyslexique face a la lecture
avec affaiblissement des compétences
phonologiques et lexicales renfor¢ant
les difficultés de lecture).

Un exemple de trouble
“dys”:1a dyslexie

La dyslexie est définie comme une
difficulté d’apprentissage de la lecture
survenant chez un enfant non atteint
d’une pathologie psychiatrique ou neu-
rologique, sans déficit neurosensoriel
majeur (auditif ou visuel), doté d’une
intelligence normale, recevant une ins-
truction adéquate et évoluant dans un
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environnement stimulant. La lecture a
pour finalité la compréhension du texte
écrit etimplique deux composantes qui
peuvent étre atteintes de fagon indépen-
dante: la reconnaissance du mot et la
compréhension orale.

Dans la dyslexie, il s’agit d'un défaut
de reconnaissance des mots isolés,
alors que les difficultés de lecture
dans la déficience intellectuelle sont
plus en lien avec des difficultés de
compréhension notamment a l'oral.
Ainsi, le sujet dyslexique aura des per-
formances (vitesse et/ou exactitude)
en lecture de texte et des mots isolés
nettement inférieures aux attentes
pour I'dge (généralement <—1,5 ds). Le
bilan neuropsychologique permettra
de déterminer les domaines cognitifs
atteints spécifiquement.

Il existe une certaine hétérogénéité dans
la dyslexie, avec une partie des enfants
qui présentent des difficultés pour les
processus phonologiques empéchant le
développement correct des procédures
de conversion grapho-phonémiques.
Ces procédures sont indispensables
initialement pour I'apprentissage de
la lecture et permettent le déchiffrage
de tout mot nouveau. Un autre groupe
d’enfants présenterait une réduction
de leur fenétre visuo-attentionnelle,
qui permet de traiter simultanément
un certain nombre de lettres et dont
la réduction rendra difficile la recon-
naissance directe des mots, notamment
des mots irréguliers. Cette démarche
neuropsychologique est importante,
puisqu’elle orientera les processus
cognitifs a travailler en rééducation
avec des méthodes derééducation diffé-
rentes dans les deux groupes d’enfants.

Les résultats des recherches et la
démarche neuropsychologique évite-
ront également de se tromper de pistes
thérapeutiques. La lecture comprend
une composante visuelle: il sera donc
important de rechercher un facteur
aggravant (p. ex. une hypermétropie
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non dépistée chez un enfant dyslexique,
le trouble de la réfraction ne faisant
qu'aggraver les difficultés de lecture).

Concernant les troubles oculomoteurs
qui ont été décrits dans la dyslexie (dif-
férence au niveau des fixations et des
saccades), il a été montré qu’ils étaient
secondaires au trouble de la lecture et
non primitifs, et donc bien comprendre
que c’est en rééduquant les processus
cognitifs sous-jacents (phonologiques
ou visuo-attentionnels) au trouble de
la lecture qu’on améliorera les capaci-
tés de lecture, et non une rééducation
orthoptique ciblée sur'oculomotricité.

[ Conclusion

Les troubles “dys” ne sont qu'une des
causes des difficultés d’apprentis-
sage. Leur diagnostic nécessite une
démarche rigoureuse “standardisée”

avant de retenir trop facilement parfois
un tel diagnostic. Leur étiologie com-
plexe est encore aujourd’hui inconnue,
mais les travaux de recherche se mul-
tiplient actuellement, avec un rythme
néanmoins différent selon les troubles.

Les connaissances évoluant réguliere-
ment, la formation médicale continue
dans ce domaine estindispensable. Elle
permettra de mieux adapter les recom-
mandations thérapeutiques en fonction
de I’évolution de nos connaissances.

Pour en savoir plus

1. INSERM : Expertise collective — Dyslexie,
Dysorthographie, Dyscalculie — Bilan des
données scientifiques — Synthéses et recom-
mandations — www.inserm.fr

2. HAS : Recommandations de bonne pratique
— Conduite a tenir en médecine de premier
recours devant un enfant ou un adolescent
susceptible d’avoir un trouble de déficit
de l’attention avec ou sans hyperactivité —
www.has-santé.fr

3. TALAMOT: Troubles des Apprentissages,
du Langage et de la Motricité — talamot.com

4, BLaNK R, SmiTs-ENGELSMAN B, Porarajko H,
Wison P. European Academy for Childhood
Disability. European Academy for Child-
hood Disability (EACD): recommendations
on the definition, diagnosis and interven-
tion of developmental coordination disor-
der (long version). Dev Med Child Neurol,
2012;54:54-93.

5. Kucian K, von AsTER M. Developmental
dyscalculia. Eur J Pediatr, 2015;174:1-13.

6. PETERSON RL, PENNINGTON BF. Developmen-
tal dyslexia. Lancet, 2012;379:1997-2007.

7. ZOUBRINETZKY R, BIELLE F, VaLpors S. New
insights on developmental dyslexia subtypes:
heterogeneity of mixed reading profiles. PLoS
ONE, 2014;9:€99337.

L'auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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Comment s’y retrouver dans
les troubles du spectre autistique?

— L. VALLEE

Service de Neuropédiatrie,
CHU de LILLE.

Le concept de TSA

Pour comprendre le concept de Trouble
du spectre autistique (TSA) et donc la
situation actuelle de la définition de
lautisme, il faut replacer la démarche
médicale dans son historicité. C’est
I’Association américaine de psychia-
trie qui a créé le Manuel diagnostique
et statistique des troubles mentaux
(DSM) dont la premieére version a vu
le jour en 1844. Il y avait un besoin de
classification des patients hospitalisés
en psychiatrie. Le but était de faciliter
lacommunication entre les médecins.
Cette classification s’est faite sur des
bases statistiques.

Quatre éditions se sont succédées
avec toujours le méme but: tenter de
finaliser un systeme de classification
diagnostique partagé par ’ensemble

des professionnels, bien que ces pro-
fessionnels adhéraient a des concepts
différents avec des pratiques “diversi-
fiées”. L'évolution des connaissances
en neurosciences, une meilleure com-
préhension des signes cliniques, I’évo-
lution des connaissances en génétique
ont abouti en 2013 a une cinquieme
version du DSM regroupant I'ensemble
des symptomes de I'autisme dans un
concept plus large de TSA [1].

Cette version est 'aboutissement de
14 ans de travail résultant d'une coo-
pération internationale d’experts de
39 pays et d'une synthese de la littéra-
tureinternationale. Le but de cette nou-
velle version était de sortir des batailles
idéologiques surl'autisme et de revenir
au pragmatisme de la démarche du cli-
nicien, permettant un partage entre
professionnels de santé quant au dia-
gnostic du syndrome autistique.

Le TSA se définit par deux groupes
de criteres cliniques. Ces critéres sont
observationnels, c’est-a-dire factuels,
et permettent de définir des repeéres
diagnostiques. Les deux critéres prin-
cipaux sont centrés sur la personne.
Ils sont associés a des criteres d’age, de
comorbidité et d’intensité des symp-
tomes évaluant le fonctionnement
quotidien du sujet, c’est-a-dire le reten-
tissement sur son autonomie dans ses
différentes composantes.

1. Premier critére

Difficultés persistantes sur le plan de
la communication et des interactions
sociales (actuelles ou a 'anamneése;
3 des 3 symptomes).

1. Réciprocité socio-émotionnelle (capa-
cité d’initiative et de réponse sociale,
autonomie de conversation, partage
d’intérét et d’émotions).

2. Déficit dans la communication non
verbale (coordination et regard, de la
gestuelle d’autrui, de la posture, des
expressions faciales).

3. Difficulté a adapter son comporte-
ment a différents contextes sociaux,
difficulté a partager le jeu symbolique et
imaginaire avec autrui, absence mani-
feste d’intérét pour autrui. Ces difficul-
tés sont a adapter a I'age du patient.

2. Deuxiéme critére

Comportements stéréotypés et intéréts
restreints (actuels ou a 'anamneése;
2 des 4 symptomes)

1. Mouvements répétitifs/stéréotypés,
répétition dans le langage (écholalie,
phrases idiosyncratiques, propos sté-
réotypés). Répétition de figures avec
les objets (p. ex. alignement d’objets,
rotation d’objets).

2. Recherche de similitudes, de routines
et de rituels dans le domaine verbal et
non verbal (détresse face aux moindres
changements, difficultés avec les
transitions, pensées rigides, rituels de
salutation figés, nécessité des mémes
itinéraires, de laméme nourriture, etc.).
3. Intéréts restreints, limités ou aty-
piques quant a 'intensité et au type
d’intérét (p. ex. attachement excessif
a un objet inhabituel, ou intéréts trop
limités a certains sujets ou prenant une
place trés importante).

4. Hyper- ou hyporéactivité a des sti-
muli sensoriels ou intérét inhabituel
envers des éléments sensoriels de
I'environnement (p. ex. indifférence a
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MISES AU POINT INTERACTIVES

® Concept syndromique

In fine, comment s’y retrouver dans les troubles du spectre autistique ?

® Concepts neurodéveloppementaux
® Composantes neuropédiatriques

® Composantes psychiatriques

uoipuSoo e| ap saljewouy
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ladouleur ou a la température, réponse
négative a certains sons ou textures,
fascination pour les lumieéres ou objets
qui tournent.)

Une telle définition est beaucoup plus
large que celle du DSM-IV. Ce qui
explique l'augmentation de la préva-
lence dans la population de 0,3 % a
1 %, et qui a fait parler dans les médias
d’épidémie d’autisme.

Quels examens
paracliniques?

Le trouble du spectre autistique est
un concept syndromique, en ce sens
qu’il se définit par une association de
signes cliniques s’intégrant dans le
domaine des troubles du neurodéve-
loppement. On regroupe, sous le terme
des troubles du neurodéveloppement,
I’ensemble des anomalies structurelles
ou fonctionnelles survenant surun cer-
veau en développement, c’est-a-dire de
la conception a 18 ans. Le trouble du
spectre autistique n’est pas défini par
son étiologie. Celle-ci est extrémement
hétérogene et peut se regrouper sous
trois grands chapitres de la médecine:
les troubles du neurodéveloppement
d’origine génétique, les maladies méta-
boliques et les pathologies acquises
anténatales (embryopathies, foetopa-
thies). Dans le cadre des troubles du

neurodéveloppement, la comorbidité
peut elle-méme entrainer le syndrome
autistique tel une encéphalopathie
épileptique qui complique une malfor-
mation cérébrale focale. Cette derniere
n’est pas directement responsable du
TSA, mais a entrainé une épilepsie qui
a provoqué le processus encéphalopa-
thique responsable du TSA.

En pratique, I'analyse de la sémiologie
clinique, particuliéerement en pédia-
trie, constitue une étape essentielle
dans la démarche étiologique. En effet,
la recherche diagnostique va étre fonc-
tion des éléments de I'examen clinique.
Larbre généalogique détaillé constituele
premier temps d’une premiére consulta-
tion ainsi que laréalisation des courbes
de croissance (poids, taille, périmetre
cranien), en sachant que le périmetre
crdnien augmente jusqu’'a 18 ans et
qu'une modification de la vitesse de
croissance peut apparaitre apres 2 ans.

La recherche d'un syndrome dysmor-
phique est essentielle. Il faut que le
médecin ait la connaissance et I’habi-
tude de cette démarche qui pourra se
faire dans le cadre de la consultation
de neuropédiatrie, complétée si néces-
saire par la consultation en génétique
clinique. L'examen neuropédiatrique
recherche essentiellement une anoma-
lie du tonus, une asymétrie du fonction-
nement des voies longues pyramidales

et extrapyramidales, un trouble de la
coordination et des autres fonctions
cérébelleuses, une anomalie de 'ocu-
lomotricité.

C’est a la suite de cet examen clinique
que pourra étre décidé le bilan paracli-
nique [2]. La réalisation d’'un examen
en imagerie, en neurophysiologie, n’a
pas d’intérét s’il n’est pas sous-tendu
par une hypothése étiologique qui
conditionne les séquences d’imagerie
et les modalités d’examens neurophy-
siologiques. Le choix des examens
biologiques est fonction des consta-
tations cliniques et du raisonnement
hypothético-déductif. La réalisation
d’examens systématiques est peu ren-
table et trés contraignant pour 'enfant.
Schématiquement, on peut résumer
cette démarche clinique.

>>> Une maladie métabolique peut
serévéler par des troubles autistiques
prédominants mais rarement isolés.
L’anamneéese recherche les arguments
évocateurs d'une maladie métabolique:
consanguinité parentale, apparition des
premiers symptomes aprés un inter-
valle libre, ou aprés un stress (virose,
jetine prolongé...). Cette hypothése sera
d’autant plus évoquée que le TSA est
associé a des signes qui sont le reflet
d’un dysfonctionnement métabolique
aigu (épisodes d’ataxie, vomissements,
comas...), ou chronique (régression,
retard de croissance staturopondérale,
microcéphalie progressive...), ou en
rapport avec une surcharge tissulaire
(viscéromégalie, cataracte, dépots
cornéens, surdité, facies “grossier”...).

>>> Une étiologie génétique est a évo-
quer s’il existe, associé au TSA, des
antécédents familiaux (importance du
génogramme détaillé), un syndrome
dysmorphique, ou quand il existe
un tableau clinique évocateur d'une
encéphalopathie dans le cadre d’'un
syndrome développemental spéci-
fique. La collaboration avec I’équipe
de génétique est indispensable.




>>> Une étiologie anténatale acquise
est a évoquer en cas de pathologies
maternelles, maternofeetales ou foetales
durant la grossesse. C’est souligner
I'importance de la qualité de I'inter-
rogatoire et de 'enquéte médicale. 11
faut avoir en téte qu'un “accouchement
difficile” doit d’abord faire rechercher
une pathologie du feetus avant d’accuser
les conditions de naissance a l'origine
d’une pathologie de I’enfant.

De principe, on doit éliminer systéma-
tiquement un déficit sensoriel auditif
et visuel.

En cas d’autisme isolé, la probabilité de
mettre en évidence une anomalie biolo-
gique, neurophysiologique ou génétique
est tres faible. Dans ce contexte, seules
desinvestigations dansle cadre de pro-
grammes de recherche sont justifiées
[3,4].

In fine, la démarche étiopathogénique
du TSA doit prendre en compte une
quadruple approche, résumée dans
la figure 1. C’est la condition sine qua
non d'un bon diagnostic et parallele-
ment d’une bonne prise en charge de
I’enfant.
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QUESTIONS FLASH

-
Troubles causés par
I’alcoolisation feetale
chez I’enfant: quand

et pourquoi y penser?

D. GERMANAUD

Hopital Robert-Debré, DHU PROTECT,
Service de Neurologie pédiatrique

et des Maladies métaboliques, PARIS.
Sorbonne Paris Cité, Université Paris Diderot,
UFR de Médecine, PARIS.

CEA, I2BM, Neurospin, UNIACT,

Equipe Neuropédiatrie UNIPEDIA

(Inserm UMR 1129), GIF-SUR-YVETTE.

n diagnostic de trouble causé

par l'alcoolisation fcetale

(TCAF) n’est ni approximatif
ni inconsistant; il est méme certain, en
cas de syndrome d’alcoolisation feetale
(SAF), la forme clinique malformative
associée a une dysmorphie faciale spé-
cifique. Lensemble des TCAF concerne
autour de 1 naissance sur 100 en France,
1sur 1000 pourle SAF, etne s'observe pas
qu’en cas d’alcoolisme maternel patent.
Donnons quelques repéres essentiels
pour comprendre quand et pourquoi
penser a ce qui est encore aujourd’hui
l'une des premieéres causes de déficience
cognitive et adaptative.

En dépit des campagnes de prévention
(“Zéro alcool pendant la grossesse”), le
nombre de femmes enceintes déclarant
consommer de l'alcool reste préoccupant
[1], au-dela méme des situations patho-
logiques d’addiction qui échappent a
ces messages génériques. Pourtant, les
études épidémiologiques chez ’homme
etbiologiques sur des modéles animaux
ont montré formellement que I’éthanol
présent dans toutes les boissons alcoo-
lisées perturbe la plupart des étapes du
développement de l'organisme et parti-
culierement du cerveau dont il affecte
lorganogenese, la croissance et la matu-
ration [2]. La conséquence est que 'expo-
sition prénatale a l'alcool constitue un
des facteurs derisque majeurs de trouble

neurodéveloppemental, au méme titre
que certaines anomalies génétiques ou
que lesaccidents dela grossesse (préma-
turité et souffrances périnatales).

Les conséquences de I'exposition pré-
natale a I’alcool sont potentiellement
variées, en particulier sur le plan
malformatif (cerveau, face, cceur mais
aussi squelette ou appareil urinaire),
et variables d’'un individu a l'autre.
Les travaux d’épidémiologie clinique
conduisent a simplifier et retenir trois
grands axes d’analyse syndromique: le
déficit de croissance staturo-pondéral
(CSP), la dysmorphie faciale (MF) et
l’atteinte du systéme nerveux central
(SNC) [2].

Le déficit de CSP est en regle précoce
(intra-utérin), peut ou non s’estomper
avec l'age, et doit étre interprété si pos-
sible en fonction de la taille cible. La
spécificité de la dysmorphie repose
sur l'association d’'une lévre supérieure
fine, d'un émoussement du philtrum et
d’une étroitesse des fentes palpébrale
pour I'dge. Des outils (échelles semi-
quantitatives en image, mesures sur
photographie, courbes de croissance)
ont été développés pour aider a objec-
tiver ces éléments qui seront soumis
au généticien clinicien en cas de doute
[3]. L'organicité de l'atteinte du SNC
est évidente devant un déficit de crois-
sance cérébrale (microcéphalie, méme
modérée), une dysgénésie calleuse ou
vermienne. Cependant, c’est 'atteinte
fonctionnelle qui est le plus souvent
révélatrice, couvrant un large spectre
de déficiences cognitives et adaptatives,
depuisle déficit attentionnel avec hype-
ractivité jusqu’a la déficience intel-
lectuelle modérée, en passant par les
troubles cognitifs spécifiques (“dys”)
dulangage, de la coordination ou multi-
fonctionnels (“multidys”). Des troubles
delarégulation affective et de'adapta-
tion sociale sont fréquemment associés.

La sévérité des symptdmes varie gra-
duellement selon ces trois axes, mais au

final on distingue les formes syndro-
miques de TCAF —lorsque les signes
physiques sont présents de fagon signi-
ficative (SAF ou SAF partiel si la crois-
sance est préservée) — des formes non
syndromiques ou non malformatives
(TCAF-NS) — lorsque l'atteinte du SNC
estisolée [2, 4].

Le diagnostic de SAF est un diagnostic
de certitude, celui de TCAF-NS est un
diagnostic probabiliste qui nécessite
que l'exposition prénatale significa-
tive a I'alcool soit avérée. Les études
épidémiologiques montrent qu’en cas
d’exposition lourde, la prévalence des
troubles est majeure (> 50 %), rendant
compte d’un lien probabiliste fort entre
exposition et symptomes [2]. Ce lien
persiste mais de fagon moins univoque
et “déterministe” pour les expositions
moins séveres. L'absence de marqueur
de spécificité en cas de TCAF-NS
indique une enquéte étiologique diffé-
rentielle systématique.

Lorigine de la variabilité d’expression
clinique des TCAF réside dans les dif-
férences de modalités d’exposition a
l'alcool, de sensibilité génétiques au
toxique et de conditions de développe-
ment (4ge maternel, niveau socio-écono-
mique...). Leffet dose est majeur, méme
s’il est fortement modifié par la sensibi-
lité individuelle qui estimprévisible. Le
niveau d’exposition est sévére dés qu'on
dépasse une consommation dite “res-
ponsable” pour la femme non enceinte
[2, 5], un “mésusage” qui n’est pas si
rare méme en l'absence d’alcoolisme
maternel. Les niveaux d’exposition plus
modérés sont préoccupants lorsqu’ils se
rapprochent du seuil de sévérité et, quoi
qu’il en soit, toute consommation qui
n’est pas strictement légeére et occasion-
nelle (nettement < 1 verre par semaine)
est potentiellement délétere, ce qui
conduit & recommander I'abstinence
compléte pendant la grossesse.

A la lumiere de ces données épidé-
miologiques et cliniques, la Haute




Autorité de santé (HAS) a récemment
recommandé d’évoquer le diagnostic
de TCAF “devant un retard de crois-
sance, une microcéphalie, une malfor-
mation, un retard psychomoteur, un
trouble des apprentissages, un trouble
de 'attention, un trouble du comporte-
ment et/ou de I'adaptation sociale inex-
pliqués, méme en 'absence de notion
d’alcoolisation durant la grossesse”
[6]. 1l y a donc une indication trés large
a rechercher un facteur d’exposition
toxique a 'anamnese, en s'appuyant au
besoin sur des outils d’aide au dépistage
[7], devant tout trouble neurodévelop-
pemental révélé par une perturbation
précoce ou persistante dela croissance,
des acquisitions, des apprentissages ou
du comportement adaptatif.

1l s’agit de ne pas passer a ¢6té d'une
des principales causes par argument
de fréquence, en s’appuyant sur une
prescription raisonnée des examens
complémentaires a visée étiologique.
L'objectif principal est de faire bénéfi-
cier a 'enfant et a sa famille d’un dia-
gnostic étiologique précoce qui permet
souvent de mettre un terme aux fausses
interprétations, d’orienter la prise en
charge en fonction des spécificités
connues des TCAF et, dans un certain
nombre de cas, de prévenir un risque
majeur de récidive pour les enfants a
venir.
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Convulsions fébriles:
qui traiter en 2016?

M. MILH
Service de Neurologie pédiatrique,
Hoépital de la Timone, MARSEILLE.

es convulsions fébriles (CF)

concernent 2 a 5 % des nourris-

sons, entre 6 mois et 5 ans, avec
un pic de fréquence entre 1 et 2 ans.
Environ 5 % des nourrissons de moins
de 6 mois et autant d’enfants de plus de
5 ansontune premiére CF. Prés d'un tiers
des nourrissons ayant eu une CF ont des
antécédents familiaux du méme type.

Devant une CF, trois grandes questions
doivent étre traitées simultanément:

1. Existe-t-il une infection intracra-
nienne (quand doit-on pratiquer laPL)?
2. Quel est le risque de récidive?

3. Comment va évoluer I'enfant?

La question du traitement est posée
de deux fagons: faut-il un traitement
d’urgence en cas de récidive? Et faut-il
un traitement préventif?

Indication et modalités
des traitements d’urgence

Le seul traitement ayant '’AMM dans les
convulsions fébriles est le Valium par
voie intrarectale (0,5 mg/kg) en cas de
récidive de crise fébrile. Il est largement
prescrit apres une premieére crise ; pour-
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tant, tous les enfants ne sont pas arisque
de récidive. Les facteurs de risque de
récidive apres une CF simple sont: I'age
inférieura 15 mois au moment de la pre-
miere crise, la présence d’antécédents
familiaux du premier degré de CF, la
fievre peu élevée et la survenue précoce
de la CF au cours de ’épisode fébrile.
Il est important de noter que la durée
prolongée d'une crise ne constitue pas
un facteur de risque de récurrence. En
revanche, il existe une corrélation entre
la durée de la premiére crise et celle des
suivantes.

En pratique, le traitement d'urgence
doit étre prescrit en cas de CF compli-
quée, ou en cas de CF simple associée a
un risque accru de récidive.

Indication et modalités
du traitement préventif

L'intérét de la mise en place d'un trai-
tement préventif est trés discutable
devant une entité bénigne comme les
CF, d’autant que 'efficacité n’est pas de
100 %. L'indication doit étre basée sur
I'impact des CF sur la qualité de vie de
I'enfant, donc surla durée des épisodes
etleur fréquence. Ce traitement n’'empé-
chera pas la survenue d’une épilepsie
ultérieure.

En pratique, les indications retenues
sont la survenue de plus de six crises
en 12 mois, mais cela dépend surtout du
vécu des crises par I'enfant et 'entou-
rage, et de la médicalisation qu’elles
nécessitent.

Conflits d’intéréts: le Pr Milh a regu des
émoluments des sociétés Cyberonics, Shire
et Novartis, pour participation a des conseils
scientifiques ou a des symposiums.




réalités PEDIATRIQUES # 201_Mai 2016

QUESTIONS FLASH

-
Que faut-il pour parler
de migraine?

L. VALLEE, J.-C. CUVELLIER
Service de Neuropédiatre, CHU, LILLE.

es critéres diagnostiques de

la migraine sont définis par

la Société internationale des
céphalées (International Headache
Society[IHS]), qui publie réguliérement
I’évolution de 'ICHD (Classification
internationale des céphalées) [1]. Trois
a 5 % des enfants d’age scolaire sont
migraineux. La prévalence est crois-
sante avec 1’age, et on considere que
22 % desadolescents sont concernés par
cette pathologie au moins une fois. Une
étude sur I'’évolution a 5 ans de la typo-
logie de la migraine chez 343 enfants a
montré que prés de 23 % sont libres de
crise, 63 % présentent le méme type de
céphalées et 14 % ont une modification
delatypologie diagnostique des cépha-
lées (céphalée transformée) [2]. Dans la
migraine de l'enfant, schématiquement
on différencie la migraine avec aura
et celle sans aura [3]. Pour parler de
migraine, il faut que la sémiologie pré-
sentée par I'enfant réponde aux critéres
résumés dans le tableau I.

Le critere B doit étre argumenté. En
effet, si '’épisode de céphalée dure
moins de 2 heures, la caractérisation
doit étre complétée par un agenda qui
fournira la preuve des récurrences. Le
critere E signifie que la céphalée n’est
pas expliquée par un autre diagnostic
de 'ICHD-3.

Qu’on exclut une maladie organique
pouvant étre la cause des céphalées
par ’anamnese, I’examen clinique et
neurologique et d’éventuels examens
complémentaires.

Comme pour la migraine sans aura, la
migraine avec aura, la migraine hémi-

succes).

- pulsatilité;
—intensité modérée ou sévere;

que marche ou montée d’escaliers.

— nausées et/ou vomissements;

comportement.

E. Non attribuées a une autre cause.

A. Au moins cinq crises répondant aux critéres B-D.

B. Crises de céphalées durant de 4 a 48 heures (non traitées ou traitées sans

Chez I'enfant, il se peut que les accés durent 13 48 heures.

C. Céphalées ayant au moins deux des caractéristiques suivantes:

— localisation unilatérale ou bilatérale, (elle est commune chez les jeunes enfants). Des
céphalées occipitales sont rares chez les jeunes enfants et doivent rendre prudents,
faisant rechercher des lésions structurelles;

—aggravation par ou provoquant I'évitement des activités physiques de routine, telles

D. Durant les céphalées, au moins I’'un des caractéres suivants:

- photophobie et phonophobie: chez les jeunes enfants, elles peuvent étre déduites du

TABLEAU | : Critéres IHS de la migraine sans aura (ICHD-3 1.1: Classification internationale des céphalées).

plégique familiale sont définies par
I'THS dans le cadre de 'ICHD3. Les par-
ticularités de la migraine chez l'enfant
par rapport a ce qui est rapporté chez
l’adulte peuvent se résumer a six carac-
téristiques principales:

—les céphalées sont de durée plus
courte que chez l'adulte;
—lalocalisation des céphalées est plus
souvent frontale que temporale;

— les céphalées sont plus souvent bila-
térales qu'unilatérales;

—les douleurs abdominales ou les
signes digestifs sont fréquents;

—dans 3/4 des cas, la paleur est inau-
gurale;

—le sommeil est réparateur dans 60 %
des cas.
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Migraine, quelle
stratégie de traitement
pour le pédiatre?

L. VALLEE, J.-C. CUVELLIER
Service de Neuropédiatre, CHU, LILLE.

n doit distinguer, dans le
traitement de la migraine, le
traitement de la crise migrai-
neuse du traitement de fond. Le traite-
ment de la crise migraineuse répond a
trois principes, a savoir:
—le traitement doit étre administré des
le début des symptémes;
—le traitement doit étre disponible
immédiatement (a I’école);
—la posologie doit étre correcte.

L’abus d’antalgiques doit étre évité en
ne dépassant pas la prise du médica-
ment antimigraineux plus de 2 jours
par semaine.
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Il y’a peu d’études contrélées dans la
littérature qui fournissent une évalua-
tion objective de l'efficacité des médi-
caments disponibles chez l’enfant.
Lefficacité de I'ibuproféne, a la posolo-
gie de 10 mg/kg par prise, a été montrée
par deux études controélées contre pla-
cebo; celle du paracétamol, a la poso-
logie de 15 mg/kg par prise, par une
seule étude. Tous deux ont peu d’effets
indésirables. Le mésilate de dihydroer-
gotamine pourrait avoir une efficacité
lors des acces séveres, en prescription
per os (20 a 40 ug/kg), mais il n’y a pas
d’étude contre placebo a grande échelle.
Parmi les triptans, c’est le sumatriptan
en solution pour pulvérisation nasale
dont 'efficacité est la mieux établie.
Leffet indésirable le plus fréquent est
une perturbation transitoire du gofit.

En pratique, a tout 4ge, le traitement doit
faire appel a I'ibuproféne a la posologie
de 10 mg/kg par prise. Cette médication
peut étre renouvelée une fois et au plus
tot 2 heures apres la premiére prise.

A partir de 12 ans, le sumatriptan en
spray nasal (Imigrane® SPN) peut étre
prescrit a la posologie d'une pulvérisa-
tion nasale (10 ou 20 mg), renouvelable
une seule fois et pas moins de 2 heures
apres la premiere prise.

Le traitement de 'accés migraineux
constitue I'un des éléments du traite-
ment de la migraine de 'enfant, mais
il doit étre associé obligatoirement
a des régles de vie quotidienne. Ces
conseils d’hygiéne de vie concernent
les habitudes quotidiennes de 'enfant,
ce qui permettra l’éviction des facteurs
déclenchants.

Concernant le traitement de fond
(fig. 1), il ne doit jamais étre institué
en premiére intention. Si les épisodes
migraineux se répétent, il estindispen-
sable de proposer a 'enfant d’effectuer
un relevé des épisodes migraineux
sur un agenda durant une période de
3 mois minimum, pour pouvoir ana-

Diététique

Facteurs
déclenchants

I

Hygiene de vie

Thérapie

Stress
comportementale

Traitement
pharmacologique

Scolarité

Approches
alternatives

FI1G. 1: Prise en charge de 'enfant migraineux.

I
Filiere maladie rare:
pourquoi? Pour qui?

lyser au mieux leur fréquence de sur-
venue, leur durée, leur intensité, leurs
caractéristiques topographiques et
les circonstances déclenchantes. Si le
retentissement sur la vie quotidienne
del’enfant etnotamment la vie scolaire
estimportant, on feraappel a des traite-
ments préventifs.

B. CHABROL

Filiere G2M, Centre de référence de maladies
héréditaires du métabolisme
Hopital d’Enfants, CHU de la Timone, MARSEILLE.

En fonction de la fréquence des crises et
du profil psychologique de 'enfant, on
pourra faire appel a ces thérapeutiques
préventives non médicamenteuses:
techniques de relaxation, de training
autogéne, d’autohypnose, de condition-
nement (biofeedback), de techniques
cognitivo-comportementales (TCC),
suivi psychothérapique.

ne maladie est dite rare

lorsqu’elle atteint moins

d’une personne sur 2000. Les
maladies sont rares mais les malades
sont fréquents si I'on tient compte de
la prévalence cumulée de ces patho-
logies. Véritable enjeu de santé publique
avec environ 3 millions de personnes
atteintes en France, les maladies rares
ont fait]'objet de deux plans nationaux de
santé publique successifs depuis 10 ans.
On compte pres de 7000 maladies rares.

Pour en savoir plus
® CuverLiEr JG, Jorior S, AUVIN S, VaLLEE L. Traite-
ment médicamenteux de I’acces migraineux
chez ’enfant. Arch Pédiatr, 2005:316-325.
>>> Le premier Plan national maladies
rares (2005-2008) a permis d’améliorer
I’acces au diagnostic et a la prise en charge
des personnes atteintes de maladie rare,

Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de
conflits d’intéréts concernant les données
publiées dans cet article.
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grice a lamise en place de 131 Centres
de référence maladies rares labellisés
(CRMR), et’identification de 500 centres
de compétences rattachés aux CRMR
offrant un appui pourla prise en charge
de proximité.

>>> Le second Plan national maladies
rares (2011-2014) a permis la constitution
de filiéres de santé maladies rares qui
couvre un champ large et cohérent de
maladies rares, soit proches dans leurs
manifestations, leurs conséquences ou
leur prise en charge, soit responsables
d’une atteinte du méme organe ou sys-
teme.

>>> La Filiére G2M (filiere de santé
“maladies héréditaires du métabolisme”
[MHM]), labellisée en 2014, comprend :
dix Centres de référence, trois Centres de
compétence, un réseau de laboratoires
et différentes associations de patients
atteints de MHM.

Les MHM sont des maladies géné-
tiques touchant une voie métabolique
de l'organisme. Ces maladies (plus de
500 sont identifiées a I’heure actuelle)
sont classiquement séparées en trois
groupes:

— les maladies par intoxication,

— lesmaladies par déficits énergétiques,
—les maladies liées aux anomalies du
métabolisme des molécules complexes.

Les MHM nécessitent un diagnostic
et une prise en charge précoce, et font
l'objet de traitements de plus en plus
nombreux (traitements nutritionnels,
médicamenteux, par enzymothérapie
substitutive, par molécule chaperonne,
par thérapie génique...).

Ces maladies touchent un trés grand
nombre de patients (enfants comme
adultes), et nécessitent une prise en
charge multidisciplinaire coordon-
née et homogene sur ’ensemble du
territoire, garant d’une réelle équité de
l'accés aux soins des malades. La filiere
concerne ainsi plus de 11 000 patients,

suivis a ce jour au sein des différents
centres.

L’intérét de cette filiere est:

— de définir une stratégie et des proto-
coles de prise en charge thérapeutique,
— de définir et diffuser des protocoles
de prise en charge, en lien avec la HAS
et en lien avec les registres européens
actuel;

—de coordonner des travaux de
recherche;

— de participer a la surveillance épidé-
miologique;

— de participer a des actions de forma-
tion et d’information pour les profes-
sionnels de santé, les malades et leurs
familles;

— d’animer et coordonner lesréseaux de
correspondants sanitaires et médico-
sociaux;

—faire office de réseau d’expertise
nationale, notamment pour les ser-
vices médicaux des Caisses d’assurance
maladie;

— d’étre des interlocuteurs privilégiés
pour les tutelles et les associations de
malades...

D
Troubles aigus de la
marche chez I’enfant:
comment reconnaitre
une urgence
neurologique

B. CHABROL

Service de Neurologie pédiatrique,
Hoépital d’Enfants, CHU de la Timone, MARSEILLE.

es troubles de la marche et de
I’équilibre constituent un motif
fréquent de consultation apres
I’age de 1 an. Comme dans tout exa-
men en pédiatrie, I'interrogatoire doit
étre soigneux, précisant les antécé-
dents familiaux, en particulier I'age de
la marche de la fratrie et des parents.

Les antécédents personnels seront
soigneusement notés, sans oublier les
circonstances de la grossesse et de
l'accouchement. Le développement
psychomoteur des premiéres années
de vie sera également précisé.

L'orientation diagnostique sera basée
sur les circonstances de survenue, les
signes d’examen tenant compte des
symptomes neurologiques et/ou extra-
neurologiques associés. Cet examen
permettra de guider au mieux les explo-
rations complémentaires.

On peutainsi distinguer différents types
d’anomalies de la marche chez I'enfant:

Troubles de 1a marche
secondaire a
un déficit moteur

>>> En cas de déficit moteur bilatéral,
une polyradiculonévrite aigué type
Guillain-Barré peut étre évoquée, en
particulier s’il existe des douleurs a
I’étirement des membres inférieurs et
une abolition des réflexes ostéotendi-
neux, une myélopathie aigué a la phase
initiale avec une atteinte sphinctérienne
et des rachialgies, une compression
médullaire aigué. Il ne faut pas non
plus sous-estimer la possibilité d'une
myosite dans le cadre d’une infection
virale.

>>> En cas de déficit moteur unilatéral
ou asymétrique, on peut évoquer une
hémiplégie aigué de I’enfant dans le
cadre d’un accident vasculaire cérébral
de I’enfant, un déficit post-critique et
également un pseudo-déficit 1ié a une
fracture.

Troubles de 1a marche en
rapport avec une spasticité

La démarche spastique chez ’enfant
ne présente pas de particularité par
rapport a l'adulte. On peut observer




cette démarche spastique sous forme
de paraplégie lors de myélopathie, de
compression médullaire lente. Cette
démarche spastique peut également se
voir sous forme d’une hémiplégie (post-
ischémique ou tumoral).

Les troubles de 1a marche
en rapport avec une ataxie

>>> Enl’absence de fiévre, la premiere
cause a évoquer est une cause toxique,
en particulier une intoxication acci-
dentelle aux benzodiazépines dont
la fréquence est en augmentation
constante. Un début aigu peut s’obser-
ver au cours d’un syndrome ataxie
opsomyoclonique (dans le cadre d’'un
neuroblastome le plus souvent). Une
tumeur de la fosse postérieure peut
également étre évoquée, justifiant la
réalisation rapide d’examens neuro-
radiologiques dans ce contexte. Un
syndrome de Miller-Fisher peut étre
évoqué de fagon exceptionnelle dans
le cadre d’un syndrome de Guillain-
Barré.

>>> En cas de début fébrile, il faut évo-
quer avant tout une cérébellite aigué,
complication fréquente de la varicelle,
mais également d’autres virus tels que
I’Epstein-Barr. On peut également évo-
quer une labyrinthite aigué.

>>> Lors d’une apparition subaigué,
on peut évoquer une tumeur de la fosse
postérieure, une malformation de la
charniére ou de la fosse postérieure.

Trouble de la marche lié a un
syndrome extrapyramidal

Dans un tableau non fébrile, il faudra
avant tout évoquer la encore une cause
toxique, en particulier une réaction au
Primpéran®, trés rarement un accident
vasculaire des noyaux gris. En cas d’épi-
sode fébrile, on peut évoquer une encé-
phalite des noyaux gris, qui est rare.

Conclusion

Cemotifde consultation est fréquent, et
seuleune analyserigoureuse des symp-
témes permettrala demande d’examens
complémentaires qui feront le diagnos-
tic et le pronostic.

Comment les pédiatres
peuvent participer

a la prise en charge
des enfants porteurs
de handicap?

Liens avec les MDPH

B. CHABROL
Service de Neurologie pédiatrique,
Hoépital d’Enfants, CHU de la Timone, MARSEILLE.

e pédiatre, en tant que médecin

de l’enfant, occupe une place

privilégiée auprés d’'un enfanten
situation de handicap. A tout moment,
il se doit d’étre son référent, favorisant
une approche et une prise en charge
globale afin de lui assurer la meilleure
autonomie possible.

La découverte
et le diagnostic du
handicap chez un enfant

1. La découverte: les parents,
le pédiatre et 'enfant

Dans les situations de handicap, les
parents découvrent avec inquiétude
une anomalie dans le développement
deleur enfant quilesincite a consulter.
En cas d’histoire périnatale (prématu-
rité, souffrance néonatale a terme), le
suivi nécessaire et indispensable de
ces enfants permettra d’établir un dia-
gnostic précoce. Le pédiatre représente
ainsi, pour ’enfant comme pour ses
parents, I'interlocuteur privilégié, en
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reconnaissant ’anomalie développe-
mentale.

2. Les enjeux du diagnostic

L'établissement d'un diagnostic aussi
précis et aussi précoce que possible
constitue un enjeu majeur. Deux points
doivent étre soulignésici:

—la connaissance d'un diagnostic
précis est un élément essentiel dans
la construction du projet de vie de
lenfant. En effet, il est trés important,
pour élaborer ce projet, de savoir quels
pourront étre les handicaps associés
et/ou les risques de survenue de com-
plications évolutives responsables de
surhandicap;

—l'annonce du diagnostic et de ses
conséquences doit étre faite par un
médecin ayant 'expérience du handi-
cap que présente 'enfant et de sa prise
en charge.

L'impact de la reconnaissance
d’un handicap chez un enfant

1. Le retentissement sur les parents

Les parents sont, la plupart du temps,
extrémement désireux de connaitre la
cause précise du trouble de dévelop-
pement que présente leur enfant. Pour
autant, de trés nombreuses publica-
tions témoignent du retentissement de
l’annonce sur les parents. Le concept
de “traumatisme psychique” est cer-
tainement le plus approprié pour
définir les profonds sentiments de bas-
cule, d’ébranlement, ressentis lors de
l'annonce du diagnostic. Cette annonce
devient alors une confirmation du han-
dicap, une réalité certes tres difficile
mais sur laquelle il sera possible de
construire.

2. Les conséquences
pour I'enfant lui-méme

Peu d’études sont consacrées a 'infor-
mation donnée al’enfant en situation de
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handicap. 'enfant handicapé pressent
généralement ses limites, sa géne, ses
douleurs, sa différence. Le fait de lui
expliquer avec des mots simples l'ori-
gine de ses difficultés, de lui dire que
l'on a compris pourquoi il ressentait
tel ou tel symptdme représente pour
lui une étape fondamentale. Enfin, le
pédiatre devra veiller au retentisse-
ment de cette annonce sur les fréres et
sceurs qui sont encore trop souvent les
“oubliés de I'information”.

3. Les enjeux pour
le personnel soignant

Pour le professionnel, I’évaluation
précise du trouble développemental
et de sa cause est le garant d'une prise
en charge individualisée et adaptée de
I’enfant dont il s’occupe. Il faut se gar-
der d’utiliser certains termes: celui de
“retard psychomoteur”, par exemple,
constitue une véritable “euphémisa-
tion” qui peut semer la confusion dans
l'esprit des parents —comme dans celui
des soignants — en laissant espérer un
éventuel rattrapage avec disparition des
signes pour 'avenir.

Laccompagnement
de I’enfant handicapé

1. Le pédiatre acteur de
la prise en charge globale

Apres ’établissement du diagnostic,
il convient de faire le bilan précis de
l'atteinte avec, au mieux, l'aide d'un
médecin de Médecine physique et de
réadaptation (MPR). L'approche fonc-
tionnelle est intéressante pour com-
prendre I’évolution des différentes
interactions entre les structures anato-
miques et le traitement a apporter, en
fonction de I'age du patient. L'exemple
des lésions neurologiques dites “pri-
maires” est caractéristique de par leur
conséquence sur le plan orthopédique.
La présence d'une spasticité traduit la
présence d'un syndrome pyramidal

ou les déficits moteurs, les déséqui-
libres des muscles agonistes versus
antagonistes, le manque de sélectivité
musculaire, la perte des séquences
d’activation musculaire (notamment
a la marche) complétent le tableau cli-
nique. Ces symptdmes sont accessibles
auntraitement de rééducation et deréa-
daptation et ainsi a une prise en charge
fonctionnelle. C’estici qu'interviennent
différents soignants paramédicaux
(kinésithérapeute, ergothérapeute...)
qui évaluent les besoins de ’enfant,
les adaptations nécessaires, voire leurs
compensations.

Ces lésions neurologiques dites “pri-
maires” vont entrainer des lésions
orthopédiques dites “secondaires” a
type de rétractions musculaires, arti-
culaires, de phénomene de tendon court
versus tendon long, de déformations
osseuses. Ensuite des 1ésions tertiaires
vont compléter le tableau par l'exis-
tence de compensations, d’instabilités.
L'ensemble de cette chronologie lésion-
nelle évolue parallélement avec les
croissances osseuse et musculaire. La
surveillance doit étre effectuée en fonc-
tion de I'enfant, de ses complications
et du traitement (tolérance, efficacité)
sans oublier 'avancée physiologique
en age.

Les objectifs dela prise en charge tendent
vers une amélioration de I'état fonction-
nel, une amélioration de la qualité de
vie, tout en veillant & donner une infor-
mation claire a 'enfant et sa famille, qui
doit aussi comporter une certaine quan-
tité d’anticipation sur I’évolution dans
le temps.

2.La question de la scolarisation

Le projet de scolarisation de I’enfant
porteur de handicap est actuellement
défini par la loi du 11 février 2005. Le
pédiatre devra connaitre parfaitement
ces dispositions législatives pour étre
en mesure de délivrer une information
appropriée.

Ainsi, les enfants sont inscrits dans
I’établissement le plus proche de
leur domicile. Si la décision finale
en matiere d’orientation revient aux
parents, il existe un véritable Projet
individualisé de parcours scolaire
(PPS), déterminé par une équipe plu-
ridisciplinaire.

Il semble donc indispensable que
les pédiatres, médecins des enfants,
siegent au sein de ces équipes dans
les Maisons départementales des per-
sonnes handicapées (MDPH), telles que
définies par la loi.

Pour tout enfant, la scolarisation com-
porte deux volets: les apprentissages
scolaires proprement dits et 'initiation
a la vie en groupe. Pour 'enfant handi-
capé, il peut exister des limites a cette
intégration. Le pédiatre devra étre atten-
tifa ce que l'enfant ne paie pas son adap-
tation scolaire un prix excessif, par des
efforts incessants, un sentiment de ne
jamais en faire assez et de devoir en faire
toujours plus... Un tel ressenti, s’il res-
taitméconnu, risquerait d’entrainer une
profonde dévalorisation de soi, voire
une authentique dépression, source de
phobie scolaire. Le cas échéant, apres
avoir évalué la souffrance éventuelle de
lenfant, le pédiatre devra s’efforcer de
faire admettre celle-ci aux parents dans
I'intérét méme de 'enfant—ce qui peut,
dans un premier temps, étre source de
tensions ou de conflit.

Une orientation en milieu spécialisé
ne devrait pourtant pas étre ressentie
comme un échec mais comme la mise
en ceuvre de nouveaux moyens, la fina-
lité demeurant toujours la méme: don-
ner a 'enfant les meilleures autonomie
et intégration sociale possibles.

Un travail sur les représentations de
tous, professionnels et familles, s’im-
pose encore souvent pour appréhender
de fagon plus juste les options consti-
tuées par l'intégration scolaire, ou
l'orientation en milieu spécialisé.




3. Un accompagnement sur mesure,
pas a pas

L’enfant porteur de handicap doit pou-
voir aussi participer a des activités de
loisirs: centres de loisirs, centres aérés,
colonies de vacances... dans des struc-
tures ordinaires ou adaptées, selon
ses besoins et capacités propres. En ce
domaine aussi, le pédiatre sera un inter-
locuteur utile.

De maniere plus générale, son role
d’accompagnateur exige qu’il ait une
bonne connaissance des principales
structures d’accueil des enfants han-
dicapés, des organismes d’orientation,
des aides financiéres existantes. Sans
jamais oublier qu'une écoute attentive
des enfants et de leurs familles est

constamment indispensable pour les
guider au mieux et répondre efficace-
ment a leurs besoins.

Par son regard critique, son recul, le
pédiatre pourra également assumer
aupres des parents un role de référent
et de conseil vis-a-vis de certaines
méthodes largement diffusées, notam-
ment surInternet, sans que leur efficacité
thérapeutique soitreconnue scientifique-
ment: méthode d’hyperstimulation dite
de Doman, caisson hyperbare chez les
enfants infirmes moteurs cérébraux...
Des explications claires et précises per-
mettront aux parents de prendre un peu
de recul par rapport a ces différentes
méthodes, le plus souvent déléteres pour
l'enfant et soutenues par des intéréts mer-
cantiles et non médicaux.

JOURNEE
| THEMATIQUE DE (A
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Conclusion

Il y a quelques années, une campagne
intitulée “Handicap: agir tot” était lan-
cée par TANECAMSP dont les objectifs
étaient les suivants: “Aider ces enfants,
qui ne guériront pas de leurs troubles
mais pourront développer des straté-
gies pour les contourner”. Le pédiatre
apparait, dans ce sens, comme le meil-
leur accompagnateur possible pour
l'enfant et sa famille, dés la reconnais-
sance du handicap et pendant toute
I’évolution de celui-ci.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

Nous organisons, dans le cadre de la Société francaise de
recherche et médecine du sommeil (SFRMS), une journée
thématique sur le sommeil et le syndrome d’apnée du
sommeil de 'adolescent le 24 juin 2016 a Paris.

Lobjectif de cette journée vise a remettre 'adolescent dans
le contexte sociétal, comprendre les effets d’'une privation
de sommeil ou d’'un sommeil de mauvaise qualité sur les
apprentissages, sur le métabolisme, et proposer une prise
en charge spécifique.

Des orateurs prestigieux, de renommée internationale,
apporteront leur expertise concernant ces thématiques
(sociologie, éducation nationale, sciences cognitives,
sommeil, recherche en neurosciences).

Par ailleurs, des ateliers interactifs multidisciplinaires seront animés par des spécialistes du sommeil pour déterminer les
méthodes de prise en charge de I'insomnie et leur prévention au niveau des écoles ainsi que les caractéristiques cliniques,
électrophysiologiques et la prise en charge du SAOS de I'adolescent.

Des recommandations au niveau national seront également proposées.

SERMSCD |

I Société Francaise de Recherche et Médecine du Sommeil

SOCIETE - SANTE PUBLIQUE - SCIENCES COGNITIVES -

Vendredi 24 juin 2016
Novotel Paris Est

SAOS et le sommeil
de 'adolescent

SOMMEIL MULTIDISCIPLINAIRE INTERACTIF

Toutes les infos sur www.sommeil-formations.com
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Ophtalmopédiatrie

Manifestations oculaires

— D. BREMOND-GIGNAC

Chef du service d'Ophtalmologie,

Hoépital universitaire Necker-Enfants malades, PARIS.

Université Paris V René Descartes, PARIS.
CNRS FR3636, Université Paris V, PARIS.

allergiques de 1’enfant

>>> Les points clés

e Le diagnostic précis de la forme est
essentiel pour évaluer le pronostic et
adapter le traitement.

e Aumoindre doute, un examen ophtal-
mologique permettra d’éliminer une
kératite associée.

e Une prise en charge pédiatrique
globale de l'allergie est utile.

>>> Etiologie

Les conjonctivites allergiques sont fré-
quentes chez I'enfant et représentent
environ 25 % de la population géné-
rale. Laugmentation des manifesta-
tions oculaires allergiques correspond
a I’évolution de I'environnement et a
laugmentation de la pollution.

Ilyalieu de distinguer plusieurs formes
quivontdes plus légéres au plus séveres.
Parmi ces multiples formescliniques, les
plus fréquentes sont modérées comme

les conjonctivites allergiques saison-
niéres et perannuelles, souvent limitées
a une atteinte conjonctivale (conjoncti-
vite). Les formes les plus séveéres sont
parfois cécitantes a minima, affectant
séverement la qualité de vie de l'enfant.
Ces formes séveres correspondent a une
atteinte conjonctivale mais surtout cor-
néenne, entrainant une baisse d’acuité
visuelle. La plus fréquente des formes
séveres, une maladie toutefois rare en
Europe, est la kératoconjonctivite ver-
nale et la kératoconjonctivite atopique
qui est moins fréquente chez l'enfant.

>>> Diagnostic et traitement

Le diagnostic de la forme clinique de
l'allergie oculaire doit étre réalisé afin
d’évaluer le pronostic et d’adapter le
traitement. L'interrogatoire des parents
permet de rechercher une allergie non
oculaire de'enfant telle quun eczéma,
un asthme ou une rhinite allergique et
des antécédents familiaux d’atopie.
L’enfant peut présenter un prurit dans
88 a 100 % des cas selon les séries, qui

peut se traduire par un simple frotte-
ment oculaire ou clignements pouvant
passer inapergus. Il peut aussi présenter
un ceil rouge et un larmoiement sans
spécificité. Dans les phases aigués,
peuvent étre associés un cedeme pal-
pébral et un chémosis.

A T'examen clinique, il faut recher-
cher une hyperhémie conjonctivale,
des papilles et des follicules conjonc-
tivaux. Cela nécessite de retourner les
paupiéres supérieures et inférieures qui
pourront révéler des papilles géantes.
Celles-ci sont principalement retrou-
vées dans les kératoconjonctivites ver-
nales. Auniveau du limbe, les nodules
de Trantas correspondent a des amas
d’éosinophiles, et signent une forme
sévere d’allergie oculaire. Un examen
ophtalmologique a la lampe a fente
permet derechercher des signes de gra-
vité comme une kératite fluorescéine
positive.

Les conjonctivites allergiques saison-
niéres se déclenchent selon la saison




del’allergene avec les signes cliniques
décrits. Les conjonctivites allergiques
perannuelles correspondent alaméme
maladie alors que 'allergéne est pré-
sent toute 'année comme les acariens,
avec des périodes de recrudescence.
La kératoconjonctivite vernale est
une maladierare en Europe qui touche
essentiellement les gargons de 3 a
15 ans avec, en général, un début avant
I’age de 10 ans. La photophobie est

importante, et I'enfant peut méme se
déscolariser au vu des manifestations
cliniquesinvalidantes. La kératite peut
se compliquer d’ulcéres et de plaques
vernales qui nécessitent un traitement
médical par corticoides topiques, voire
de chirurgie.

Les corticoides topiques peuvent
entrainer des complications iatro-
génes, et il est important d’'empécher
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lautomédication et d’utiliser des trai-
tements cortico-épargneurs comme la
ciclosporine dans les formes séveéres.
Les traitements antihistaminiques et
stabilisants de membrane en topique
doivent étre utilisés en premiere inten-
tion. Une consultation d’allergologie
et des consultations pédiatriques spé-
cialisées —dermatologie, pneumologie
ou ORL — peuvent étre utiles dans le
contexte atopique.

Conjonctivites infectieuses
de I’enfant: bonnes pratiques

>>> Les points clés

e Les infections bactériennes conjoncti-
vales chez l'enfant, y compris les 0-2 ans,
sont fréquentes et peuvent étre séveres.

e Devant une conjonctivite infectieuse,
il faut éliminer une kératite bactérienne
ou un ulcere.

e Le traitement de la conjonctivite infec-
tieuse doit étre associé a des lavages
oculaires.

>>> Etiologie

Les conjonctivites infectieuses de
I'enfant sont fréquentes et touchent
approximativement 1 enfant sur 8
chaque année.

1l s’agit souvent de conjonctivites puru-
lentes. En plus des germes classiques
de ces conjonctivites comme les sta-
phylocoques et les streptocoques, chez
I'enfant’Heemophilus influenzee est le
germe le plus fréquemment retrouvsé,
témoignant d’une association a une
infection de la spheére ORL. Certaines

conjonctivites infectieuses sont dues
a des virus; et dans le cadre de virus
de I'herpes et varicelle-zona, les com-
plications cornéennes peuvent étre
séveres. Les conjonctivites a germes
spécifiques et les conjonctivites du
nouveau-né sont importantes a iden-
tifier.

>>> Diagnostic et traitement

Les signes cliniques de la conjonctivite
infectieuse sont caractérisés par des
sécrétions plus ou moins purulentes et
un il rouge. Sauf devant un contexte
particulier et alarmant, aucun pré-
levement bactérien ne sera pratiqué.
La plupart des antibiotiques locaux
sont prescrits de fagcon empirique,
sans preuve de l'origine bactérienne.
Environ 50 % des antibiotiques locaux
sont prescrits chez I’enfant 4gé de 0 a
9 ans.

A I'interrogatoire, il faudra rechercher
des facteurs favorisants comme le port
de lentilles de contact, un traumatisme
oculaire, une pathologie chronique de

la surface oculaire. A 'examen, les
signes fonctionnels associés comme
des douleurs, une baisse d’acuité
visuelle, une photophobie, un larmoie-
ment, ou un blépharospasme doivent
faire craindre des complications de la
conjonctivite.

Les complications des conjonctivites
infectieuses peuvent comporter une
kératite infectieuse avec des opacités
cornéennes séquellaires, une endoph-
talmie (exceptionnel mais cécitante),
une dacryocystite en cas d’obstruction
des voies lacrymales et des manifes-
tations systémiques (pneumopathie a
Chlamydia, manifestations du gono-
coque...).

La prise en charge nécessite des lavages
oculaires fréquents pour éliminer
les sécrétions, les germes ainsi que
les éléments inflammatoires, et des
antibiotiques topiques si nécessaire.
Certains antibiotiques topiques sont
contre-indiqués ou n'ont pas ’AMM
chez l’enfant, et il est nécessaire de
choisir le traitement a la bonne dose et

ala durée adaptée.
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Eil rouge avec traumatismes

chez ’enfant

>>> Les points clés

e Devant un traumatisme oculaire, il
faut éliminer un corps étranger oculaire.

e Une radiographie du crane, ou une
tomodensitométrie, permet d’élimi-
ner un corps étranger intraoculaire ou
intraorbitaire.

e Une plaie oculaire est une urgence.
>>> Etiologie

La symptomatologie clinique de 'eeil
rouge chez 'enfant est souvent trom-
peuse, a type d’association avec un cli-
gnement, un prurit ou un larmoiement,
et apparait non spécifique. Devant un
ceil rouge chez 'enfant, il faut élimi-
ner impérativement un traumatisme
oculaire. Cependant, il peut exister

un contexte évident de traumatisme
oculaire. Les accidents traumatiques
peuvent étre consécutifs a une chute,
une morsure de chien, une agression,
un accident de la voie publique ou un
accident de sport.

>>> Diagnostic et traitement

Devant un traumatisme oculaire, il
peut exister une bralure ou une contu-
sion et/ou une plaie oculaire. Devant
une brilure oculaire, le premier geste
doit étre un lavage oculaire abondant
avec au mieux du sérum physiologique
oculaire, et surtout pas de neutrali-
sant. Les brilures par produit acide
sont maximales d’emblée, mais les
produits basiques peuvent produire des
lésions évolutives apres la brilure ini-
tiale. Les briilures par produit basique
nécessitent un suivi plus rapproché.

L'ulcere cornéen induit par la brilure
estmisen évidence parI'instillation de
fluorescéine avec examen en lumiere
bleue. Les contusions oculaires peuvent
entrainer un saignement endoculaire
comme par exemple un hyphéma (sang
au niveau de la chambre antérieure),
ou une augmentation de la pression
intraoculaire qui nécessitent un exa-
men ophtalmologique. En présence
d’une hémorragie sous-conjonctivale,
une plaie oculaire doit étre suspectée.

Une radiographie du crdne ou une
tomodensitométrie permet d’élimi-
ner un corps étranger intraoculaire
ou intraorbitaire. La pupille doit étre
observée alarecherche d'une anomalie
de forme ou de synéchies. Au moindre
doute, un examen spécialisé et une
exploration chirurgicale pourront étre
réalisés.

Larmoiement chez l’enfant

>>> Les points clés

e Devant un larmoiement clair du nour-
risson, il est essentiel d’éliminer un
glaucome congénital.

e Le traitement du larmoiement de l'en-
fant jusqu’a ’age de 6 mois nécessite
des lavages oculaires et des massages
du canthus. Un sondage lacrymal est
pratiqué dans un deuxiéme temps pour
lever 'obstruction.

e Chez l'enfant plus 4gé, le larmoie-
ment intermittent peut étre d a une
obstruction nasale.

>>> Ktiologie

Chez l’enfant, le larmoiement sur-
vient lorsqu’il existe un obstacle sur
les voies de drainage des larmes, ou
lorsqu’il existe une irritation oculaire.
L'obstruction congénitale des voies
lacrymales correspond le plus souvent

a une imperforation de la membrane
de Hasner du conduit lacrymonasal. Il
faut distinguer le larmoiement clair et
lelarmoiement avec infection des voies
lacrymales. Conséquences de 1’épi-
phora, les complications infectieuses
sontenrapportavecla perméabilité oula
non perméabilité du systeme lacrymal
enaval. Ces infections des obstructions
des voies lacrymales peuvent survenir
dans différents tableaux cliniques tels
les anomalies congénitales, les anoma-




lies acquises permanentes, ou les ano-
malies acquises intermittentes.

>>> Diagnostic et traitement

Le larmoiement de l'enfant est une
pathologie assez fréquente, touchant
10 a 20 % des nourrissons avec une
obstruction du conduit lacrymonasal.
Un dépistage précoce permet un traite-
ment précoce par sondage. Devant un
larmoiement clair, il faut éliminer une
irritation oculaire (en particulier de la
surface oculaire) et notamment un glau-
come congénital qui nécessite un traite-
ment urgent. En conséquence de lastase
lacrymale, les germes peuvent alors se
multiplier de fagon pathologique dans
le systeme lacrymal, entrainant un

écoulement purulent. Les différents
types de surinfections touchent soit
la muqueuse conjonctivale se mani-
festant par une conjonctivite, soit le
sac lacrymal se manifestant par une
dacryocystite. Enfin, rarement, les
canalicules lacrymaux se manifestant
par une canaliculite.

Dansle cadre d’'un larmoiement congé-
nital par obstruction du conduit lacry-
monasal, prés de 50 % s’ouvriront
spontanément avant ’dge de 6 mois. Le
traitement comporte alors des lavages
oculaires avec massages du canthus au
niveau du sac lacrymal et des antibio-
tiques topiques de fagon ponctuelle.
L’enfant doit étre vu par l'ophtalmo-
logiste avant I’4ge de 6 mois. Celui-ci
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décidera de ’age approprié du sondage
lacrymal sous anesthésie topique a
6 mois, ou sous anesthésie générale
quand il est plus dgé. Apresl'dge de 1an,
une sonde canaliculonasale est posée
en méme temps que le sondage.

Chez l'enfant plus 4gé, le larmoiement
peut étre intermittent ou permanent,
et peut aussi étre dii a une obstruction
des voies lacrymales ou une irritation
oculaire. Les larmoiements intermit-
tents obstructifs correspondent a une
obstruction intermittente des voies
lacrymales, comme celles observées
dans les infections de la sphére ORL.
Le traitement nécessite alors des lavages
auniveaunasal en plus du traitement de
la conjonctivite infectieuse.

Dépistage des anomalies visuelles

du petit bébé

>>> Les points clés

e 20 % d’anomalies visuelles sont retrou-
vées chez I'enfant de moins de 6 ans, et
les anomalies réfractives sont les plus
fréquentes des anomalies visuelles de
I'enfant.

e L'examen soigneux du pédiatre est
essentiel pour le dépistage des anoma-
lies visuelles de l’enfant.

e La leucocorie et la buphtalmie sont
des urgences a adresser a I’ophtalmo-
pédiatre.

>>> Etiologie
L'examen oculaire du nouveau-né est

difficile. Lanatomie du globe oculaire
du nourrisson est différente de celle

de l'adulte, et le développement visuel
nécessite des examens spécifiques a
I’enfant. Les anomalies visuelles sont
fréquentes, et il existe 40 % de risque
visuel majeur chez l'enfant prématuré,
hormislarétinopathie des prématurés.
Les anomalies réfractives sont les plus
fréquentes a type d’hypermétropie, de
myopie ou d’astigmatisme.

>>> Diagnostic

En premier lieu, il est utile d’observer
l'aspect général oculaire. La fixation
d’une cible ou d’'une lumiere peut étre
recherchée, et sa valeur est fonction de
I’age de l'enfant. Les reflets cornéens
pour juger de l'alignement oculaire
ainsi que les reflets rétiniens pour
évaluer la transparence des milieux
oculaires. Des anomalies sont arecher-

cher. La réfraction de I'enfant dépend
des particularités du globe oculaire.
L’acuité visuelle est de I'ordre de 1/20°
a la naissance et de 1/10° a I'dge de
1 mois. L'acuité visuelle peut étre esti-
mée a l'aide de la technique du regard
préférentiel (cartons de Teller, Bébé-
Vision...).

L'examen clinique recherche les reflets
cornéens, lereflet pupillaire, la motilité
oculaire, la poursuite oculaire et le test
del'occlusion pour dépister les anoma-
lies a type de strabisme et d’amblyopie.
Les appareils d’examen oculaires sont
spécifiques a 'enfant et sont manupor-
tés. Une opacité des milieux peut étre
retrouvée a 'examen. Il peut s’agir d'une
cornée opaque ou d’une leucocorie. La
leucocorie doit étre évaluée rapidement
par un ophtalmologiste, car elle peut
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correspondre & une cataracte congé-
nitale, ou un rétinoblastome qui doit
étre pris en charge sur le plan médico-
chirurgical. Une buphtalmie peut aussi
étre retrouvée, d’autant plus sévere
qu’elle est associée a une mégalocor-
née et une buée cornéenne, nécessitant

elle aussi un examen ophtalmologique
en urgence pour une prise en charge
chirurgicale du glaucome congénital.

Le dépistage des anomalies oculaires
dunourrisson parle pédiatre est essen-
tiel, car il permet une prise en charge

ophtalmologique précoce et un meil-
leur résultat fonctionnel visuel pour la
plupart des pathologies.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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Pollution et pathologies respiratoires
de I’enfant: que sait-on vraiment?

— B. DELAISI

Hoépital Robert-Debré, PARIS.
Centre de Pneumologie de I'Enfant,
BOULOGNE-BILLANCOURT.

n 1763, Le Begne de Presles,

médecin de Jean-Jacques

Rousseau, écrivait: “Paris a une
atmospheére particuliere en tout temps,
excepté pendant les grands vents. Cette
atmospheére est formée par un air rendu
trés pesant par la quantité de corpus-
cules ou exhalaisons qu’il soutient
et que leur poids empéche de s’élever
fort haut: c’est ce que forme le nuage
dont Paris parait couvert et enveloppé
dans le temps le plus serein lorsque I'on
regarde laville d’un peu loin. Les brouil-
lards que I'on éprouve si souvent a Paris
pendant I'automne et I'hiver qui ont si
mauvaise odeur, qui font mal aux yeux,
a la gorge, excitent la toux, causent des
fluxions...”

On peut aussi citer I’épisode du smog
a Londres du 5 au 9 décembre 1952,
lié a des conditions anticycloniques

tres froides et prolongées en décembre,
conduisant a de fortes concentrations
de SO, (sept fois plus fortes que celles
del'année précédente pendant laméme
période), de particules et de suiesrésul-
tant de la combustion accrue de char-
bon a des fins de chauffage pour faire
face au grand froid, et provoquant la
mort de plus de 4000 personnes dans
les semaines qui suivent suite a ses
effets nocifs sur les voies respiratoires.

Le sujetn’est donc pasnouveau et la per-
ception de catastrophisme aigu et crois-
sant, véhiculé par le ton dramatisant
des médias et les alertes de dépasse-
ment de seuils de pollution a répéti-
tion, ne correspond pas forcément a la
réalité. Que savons-nous donc vraiment
aujourd’huisurlesliens entre pollution
et pathologies respiratoires?

Liens entre exposition
aux différents polluants
atmosphériques et
symptomatologie
respiratoire aigué

Les liens entre pathologie respira-
toire aigué et exposition a différents
polluants, notamment les particules
fines, le dioxyde d’azote, sont bien
documentés par plusieurs études en
utilisant la méthode de l'extrapolation
des concentrations supposées de pol-
luants a partir de capteurs installés a
des places fixes, principalement en
milieu urbain. Ainsi, dans une étude
milanaise [1] impliquant 329 enfants
asthmatiques, un risque accru de crise
d’asthme (OR =1,79) était retrouvé
chez les enfants habitant prés d'un

axe a grande circulation, alors que les
enfants habitant dans des zones dites
vertes, peu polluées bénéficiaient d'un
facteur protecteur vis-a-vis de cerisque
(OR =0,5). En utilisant la technique
plus précise du capteur de pollution
individuelle, une étude new-yorkaise
[2] objectivait, quant a elle, une aug-
mentation des épisodes de sifflement de
45 % en relation spécifiquement avec
l’exposition aux particules carbonées.

Liens entre prévalence
de P’asthme et exposition
aux polluants

Au-dela des liens entre exacerbations
d’asthme ou de signes respiratoires, la
question posée est celle de 'augmen-
tation de la prévalence de la maladie
asthmatique ou de la détérioration de
la fonction respiratoire en fonction de
I’exposition aux polluants. Une étude
déja ancienne, conduite en Ecosse
[3], impliquant 114 enfants sains et
corrélant le niveau d’exposition aux
particules fines—avec les données fonc-
tionnellesrespiratoires et la surface des
grains carbonés dans les macrophages
alvéolaires (fig. 1) a partir d’'une expec-
toration induite — objective une corré-
lation inverse entre la surface de ces
particules carbonées dans les macro-
phages et la fonction respiratoire.

Dans un travail épidémiologique de
grande ampleur issue de la cohorte
PIAMA (Prevalence and incidence of
asthma and mite allergy) rassemblant
3863 enfants aux Pays-Bas, suivis
pendant 8 ans, une surexposition aux
polluants respiratoires évaluée par la
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Kulkarni et al. NEJM 2006.

F1G. 1: Particules carbonées dans les macrophages alvéolaires.

méthode de l'interpolation met évi-
dence un risque accru de 28 % de pré-
valence de I'asthme en rapportavec une
surexposition a la pollution [4].

Néanmoins, une importante méta-
analyse européenne [5], reprenant les
résultats des principales cohortes néo-
natales et analysant la prévalence de
I'asthme en fonction de l'exposition aux
particules fines et aux oxydes d’azote
(NOx) —selon le lieu de naissance et le
lieu d’habitation a I’dge de 4/5 ans et
de 8/10 ans — ne retrouve pas de lien
entre ces expositions et la prévalence
de I'asthme.

On peut rapprocher de ce résultat le
classique gradient est-ouest de la pré-
valence de 'asthme en France, qui
retrouve un risque accru d’asthme sur
toute la fagade atlantique en relation
avec un taux d’humidité plus important,
avec pour conséquences une exposi-
tion accrue aux acariens, alors que ces
régions sont réputées peu polluées.
Ces données sont aussi a rapprocher
de I'étude tres intéressante de I'Institut
de veille sanitaire (InVS [6]), conduite
en grande section de maternelle, sur la
base du questionnaire ISAC de préva-
lence des symptomes d’asthme et qui
ne retrouve aucun risque accru de pré-
valence des symptémes asthmatiques a

cet 4ge dans les communes de plus de
200000 habitants parrapporta des com-
munesrurales, quelle que soit larégion.

Evolution des polluants
atmosphériques

1. Exposition annuelle

Surla période 1990-2011, les émissions
totales ont baissé de 29 % [7]. Tous les
secteurs ont contribué a cette diminu-
tion. La pollution automobile ne repré-
sente qu’'une faible part. L’agriculture et
I'industrie sont les principales sources
d’émission de particules.

Tous les secteurs d’activité contribuent
aux émissions. Il s’agit, pour I'année
2011, par ordre d’importance de:
—lagriculture/sylviculture avec 52 %
des émissions de la France métropoli-
taine, notamment du fait des cultures
quireprésentent 88 % du secteur;

— l'industrie manufacturiéreavec 31 %,
notamment du fait de la construction,
avec les chantiers et le BTP qui repré-
sentent 55,6 % du secteur;

—le résidentiel/tertiaire (10 %) du fait
de la consommation de bois;

— le transport routier (5 %);

—les modes de transport hors routier

(1 %);

—la distribution et transformation
d’énergie (1 %).

Le CITEPA (Centre Interprofessionnel
Technique d’Etudes de la Pollution
Atmosphérique), organisme paritaire
interprofessionnel, met a disposition
sur son site internet un suivi des prin-
cipaux polluants atmosphériques sur
les 30 derniéres années sous forme
d’histogrammes tres lisibles. On peut
ainsi constater que 'ensemble des pol-
luants sont en diminution a I’échelle
nationale et la pollution automobile
joue surtout un réle important dans
I'exposition au NO,,.

Les organismes régionaux de surveil-
lance de la qualité de l'air (Airparif
par exemple, fig. 2) délivrent, quant a
eux, des cartes annuelles de l'exposi-
tion moyenne — souvent plus intéres-
santes que les dépassements de seuils
de pollutions qui sont les seuls a étre
médiatisés — pour les différents pol-
luants atmosphériques. Ces cartes sont
basées pour I'instant sur laméthode de
I'extrapolation a partir de capteurs fixes
ou mobiles.

2. En cas de dépassements des seuils

Le dispositif régional de surveillance
de la pollution atmosphérique pré-
voit, pour quatre polluants surveillés
(dioxyde de soufre, ozone, dioxyde
d’azote et particules fines), deux seuils
d’intervention définis par arrété inter-
préfectoral (loi LAURE [Loi sur l'air et
I'utilisation rationnelle de I’énergie]
du 30/12/96): le niveau “information-
recommandation”; le niveau “alerte”.
En cas de dépassement des seuils, les
recommandations sont les suivantes:
m Une vigilance vis-a-vis de 'appa-
rition de symptémes évocateurs (par
exemple fatigue, mal de gorge, nez
bouché, toux, essoufflement, siffle-
ments, palpitations).

= Une adaptation des traitements peut
étre nécessaire, notamment pour les
patients asthmatiques ou les insuffi-
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Année Zone

2014 [+]

Polluant

Poussiéres < 2,5pm [v]

Paris

m Leffet délétere a long terme (fonction
pulmonaire, prévalence de I’'asthme)
est probable mais pas formellement
démontré. Il est sans doute modéré et
est a relativiser par rapport aux autres
facteurs (climat...).

m La présentation dramatisante est

(=] @ Rechercher

inexacte — au moins en Europe — au

/) regard des données historiques. “L'épi-
50 démie” asthmatique est liée a d’autres
45 facteurs.

0 = Les bénéfices sont a agir pour amélio-
35 rer la qualité de I'air mais pas a n’importe
s quel prix...

Zs‘ﬁﬁ m Il n’est pas besoin de fuir les villes
20

avec ses enfants, mais diminuer si
i possible I'exposition en cas de patho-

Objecti A . .
Matas logie respiratoire.
L
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FIG. 2: Expositions aux particules ultrafines (PM < 2,5 mm dans Paris intramuros pour l'année 2014. Un
dépassement moyen des seuils recommandés par 'OMS s'est constaté autour des grands axes de circulation 2

(disponible sur le site internet d’Airparif).

sants respiratoires, qui sont parfois
exposés a une augmentation de leurs
symptomes.

= Une vigilance pour ne pas aggraver
les effets de la pollution atmosphérique
par la pratique d’activités émettrices de
substances polluantes (tabagisme actif
et passif, usage de solvants...).

m Les recommandations pour les
personnes vulnérables et sensibles sont
notamment de réduire ou d’éviter les
activités physiques et sportives intenses
(obligeant a respirer par la bouche) en
plein air ou en intérieur.

respiratory diseases in children with recur-
rent wheezing or asthma. BMC Pulim Med,
2014;14:130.

. SpIRA-COHEN A et al. Personal exposures to
traffic-related air pollution and acute respir-
atory health among Bronx schoolchildren
with asthma. Environ Health Perspect, 2011;
119:559-565.

. KuLkarnt N et al. Carbon in Airway Macro-
phages and Lung Function in Children.
N Engl ] Med, 2006;355:21-30.

4. GEHRING U et al. Traffic-related air pollution
and the development of asthma and allergies
during the first 8 years of life. Am J Respir
Crit Care Med, 2010;181:596-603.

5. MOLTER A et al. A multicentre study of air

pollution exposure and childhood asthma

prevalence: the ESCAPE project. Eur Respir ],

m L'effet délétere a court terme (PM2,5, 6. i,?é%iiﬁ;f Igz\;lé 2012.

NOx, SO,, ozone) a été démontré sur la 7. Source CITEPA / Avril 2015 www.citepa.org

symptomatologie respiratoire de I'enfant

(toux, irritation des voies aériennes,

asthme chez le sujet prédisposé).

= En cas de pollution a I'ozone, les acti-
vités intérieures peu intenses peuvent 3
étre maintenues.

[ Conclusion

Que retenir en pratique

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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Vaccinations, adjuvants et maladies
auto-immunes: mythe ou réalité?
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Université Pierre-et-Marie-Curie
Paris VI, PARIS.

Groupe de Pathologie Infectieuse
Pédiatrique de la Société Francaise
de Pédiatrie.

es vaccinations ont depuis tou-

jours fait I'objet de polémiques,

souvent violentes et pouvant
dans certaines situations conduire a
des baisses importantes de la couver-
ture vaccinale. Ces polémiques ont
émergé dans la quasi-totalité des pays,
y compris les pays industrialisés, et la
France n’a pas été épargnée. Elle figure
aujourd’huiau premierrang de ces pays
qui remettent en cause la vaccination.
Ces polémiques sont, dans leur grande
majorité, alimentées par la crainte
— parfois justifiée mais le plus souvent
infondée et irrationnelle — des effets
secondaires des vaccins. Ainsi, souve-
nons-nous de la polémique francaise
des années 80 qui a rendu responsable

lavaccination coquelucheuse a germes
entiers (vaccin tétravalent Tetracoq®)
dans la survenue de cas de mort subite
chez le nourrisson.

Une enquéte cas-contréle conduite
en 1987 démontrera l'absence de lien
significatif entre la vaccination et les
cas de mort subite, et la polémique
baissera d’intensité puis s’éteindra [1].
Ce n’est qu'une dizaine d’années plus
tard que l'on comprendra pourquoi les
cas de mort subite du nourrisson ont
augmenté en France en parallele avec
laugmentation de couverture vaccinale
coquelucheuse: les habitudes de cou-
chage des nourrissons avaient changé
pendant cette période [2]. Ainsi, dans
les années 70, le couchage ventral des
nourrissons aura été responsable de
centaines de déces par étouffement,
et lerétablissement d'un couchage dor-
sal associé a d’autres mesures a partir
des années 90 entrainera une chute
spectaculaire des cas de mort inexpli-
quée du nourrisson dans notre pays [3].

Cette douloureuse expérience nous aura
appris a nous méfier dans ce domaine
des apparentes évidences qui nous pro-
posent souvent de trop jolis coupables,
qui ne sont en réalité que victimes de
coincidences, alors que la vérité est
enfouie ailleurs que sous nos yeux. Elle
nous apprendra également 'importance
d’'une démarche rigoureuse et scienti-
fique pour établir, ou infirmer, la causa-
lité entre deux événements d’apparence
chronologiquement liés.

Depuis cette histoire navrante, de nom-
breuses autres polémiques ont pris
souche dans notre pays, et certaines

perdurent encore aujourd’hui. C’est le
cas de la vaccination hépatite B qui, de
fagon étonnante, demeure en France
depuis lesannées 90 un sujet de crainte
en ce qui concerne la survenue de
maladies démyélinisantes du systeme
nerveux central (essentiellement sclé-
rose en plaques), alors qu'aucun autre
paysne semble concerné par cette polé-
mique et que de multiples études et rap-
ports ont tous conclu al’absence de lien
de causalité avec la vaccination [4, 5].
D’autre polémiques ont ensuite touché
successivement d’autres vaccins (vac-
cins HPV, vaccin méningococcique C
conjugué) ou leurs composants (thio-
mersal, mercure, aluminium) et se foca-
lisent aujourd’hui essentiellement sur
la responsabilité putative des vaccins,
en particulier de leurs adjuvants, surla
survenue de maladies auto-immunes.

Le sujet de cetarticle est de faire la part
des choses entre les données scien-
tifiques disponibles et les différents
messages qui circulent en France sur
larelation entre adjuvants vaccinaux et
maladies auto-immunes.

Nature et utilité
des adjuvants médicaux

Le terme adjuvant vient du latin
adjuvare qui signifie “aider”. Ce com-
posant, ajouté a ’antigéne vaccinal,
permet une stimulation de 'immu-
nité innée, préalable indispensable a la
mise en place d'une réponse immune
adaptative forte et spécifique. Il agit au
niveau de la cellule clé de la réponse
immunitaire vaccinale, la cellule
dendritique, qui permet de présenter



I’antigéne de fagon optimale au sys-
téme immunitaire [6].

Le développement des vaccins depuis
les 20 derniéres années s’est orienté vers
la fabrication de produits de plus en plus
purifiés, dansun souci de tolérance. Le
plus bel exemple est celui des vaccins
coquelucheux qui, initialement, étaient
constitués de bactéries entieres inacti-
vées parlachaleur et qui désormais sont
constitués d’antigenes purifiés de toutes
les autres substances bactériennes inu-
tiles et source de réactions secondaires
indésirables. Cette démarche de puri-
fication des vaccins pour se focaliser
uniquement sur des antigénes spéci-
fiques a pour conséquence une moins
bonne immunogénicité et impose, sauf
exception, 'utilisation des adjuvants.
L’aluminium est 'adjuvant le plus uti-
lisé (depuis 1926) pour son profil de
tolérance et son action adjuvante [7].

Vaccination et maladies
auto-immunes:
mythe ou réalité?

>>> Par quels mécanismes la vacci-
nation pourrait-elle déclencher des
maladies auto-immunes?

Les maladies auto-immunes ont des
déterminants génétiques mais sont
également soumises a des facteurs
environnementaux. Trés schéma-
tiquement, certains antigénes par
mimétisme moléculaire pourraient
induire des lymphocytes autoréactifs
a l'origine d’'un phénomene d’auto-
immunité [8]. Ce phénomene est en soi
insuffisant pour aboutir au dévelop-
pement d’'une maladie auto-immune.
1l faut, en complément, que ce méca-
nisme d’auto-immunité échappe a une
contre-régulation naturelle du systéme
immunitaire et qu'un phénomene sup-
plémentaire d’activation et de costimu-
lation intervienne pour déclencher une
pathologie auto-immune [8]. Le systéme
immunitaire est ainsi pergu comme un

équilibre instable qui pourrait, dans
certaines circonstances, basculer a la
suite d’'une stimulation antigénique.
De fait, aujourd’hui, les principales
situations reconnues comme pou-
vant “déclencher” une maladie auto-
immune sont les infections, comme
par exemple l'infection digestive a
Campylobacter jejuni et le syndrome
de Guillain-Barré [9].

Les adjuvants apparaissent ainsi, pour
certains, d’excellents autres candidats
du fait de leur capacité a stimuler le
systéme immunitaire inné. Lorsque
le mécanisme n’est pas bien établi
(mimétisme moléculaire et stimula-
tion immunitaire avec échappement a
la contre-régulation), il faut se tourner
vers d’autres méthodes pour tenter de
démontrer unerelation de causalité. Ce
sont les études épidémiologiques et les
études de cohorte de type notamment
cas-témoin, qui permettent alors de
montrer 'existence d'un exceés derisque
statistiquement significatif en compa-
rant un groupe de sujets vaccinés et un
groupe controle. Pour cela, il faut bien
entendu que la maladie auto-immune
en question réponde a une définition
claire et précise, afin de lareconnaitre
avec une quasi-certitude au cours de ces
enquétes.

>>> A-t-on aujourd’huila preuve que
certains vaccins puissent étre res-
ponsables de la survenue de maladies
auto-immunes?

La réponse est oui. L'exemple le plus
connu est celui du purpura thrombo-
pénique immunologique aprés vac-
cination rougeole-oreillons-rubéole
(ROR) [10] dont la fréquence estimée
est de 1/30000. Plus récemment, un
lien de causalité a été reconnu entre la
narcolepsie avec la catalepsie et la vac-
cination grippale pandémique H1N1v
avec le vaccin Pandemrix® [11]. Grace
a la mise en place d'une surveillance
internationale renforcée pendant la
pandémie grippale de 2009, ce sont ini-
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tialement les pays scandinaves (Suede
et Finlande) qui ont les premiers mon-
tré une augmentation significative du
nombre de cas pendant cet hiver pan-
démique.

L’adjuvant ASO3, contenu dans ce vac-
cin, a été initialement incriminé car
les autres vaccins pandémiques utili-
sés, qui contenaient un autre adjuvant,
n’ont pas été liés a une augmentation
de cas de narcolepsie ; mais ce point
reste débattu. En revanche, cette mala-
die — rare — répond a une définition
tres stricte, et peut donc faire l'objet
d’un diagnostic de quasi-certitude. Le
mécanisme de la maladie est connu, et
fait intervenir la destruction des neu-
rones hypothalamiques producteurs
d’hypocrétine.

L’hypothése d’un terrain génétique
prédisposant associé a des facteurs
environnementaux a été avancée.
Dans 98 % des cas, il existe un terrain
génétique prédisposant associé avec le
groupe HLA-DQb1*06:02. Des facteurs
environnementaux ont été identifiés
comme pouvant augmenter lerisque de
survenue de cette maladie, comme les
infections a streptocoques A (RR x 5)
et la grippe HIN1. Selon I'European
Medicines Agency (EMA), le risque a
été multiplié par 6 a 13 apres vaccina-
tion avec le Pandemrix®, soit 3 & 7 cas
pour 100000 vaccinés [12]. Depuis les
premiéres publications scandinaves,
de nombreux pays, dont la France, ont
confirmé ces données avec desrisques
relatifs variables selon les pays, mais
aboutissantainsia unereconnaissance
internationale de ce phénomene épidé-
miologique.

>>> La myofasciite a macrophages
(MFM) est-elle également une maladie
auto-immune liée a la vaccination et a
P'utilisation de 'adjuvant aluminium?

LaMFMrépond a une définition floue et
évolutive depuis 1998. L'histoire est par-
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tie d’'une entité histologique décrite par
le Groupe d’étude et de recherche surles
maladies musculaires acquises et dysim-
munitaires en 1997 a partir de biopsies
du deltoide, sur une série de patients
adultes souffrant principalement de
douleurs musculaires et de fatigue [13].
Il sera ensuite montré que certaines
lésions observées correspondent a des
macrophages contenant des cristaux
d’aluminium. Le deltoide étant le lieu
de prédilection de vaccination des
adultes et 'aluminium étant 'adjuvant
des vaccins le plus utilisé, le lien entre
la vaccination adjuvée et ce syndrome
a été avancé, dont la définition clinique
sera décrite en 1998-1999 et rapidement
considérée, par leurs auteurs, comme
une maladie auto-immune.

A partir de 2001, d’autres “entités” cli-
niques seront ajoutées a laliste des mala-
dies pouvant étre induites par l'adjuvant
vaccinal comme la sclérose en plaques,
d’autres maladies neuromusculaires et
enfinle syndrome de fatigue chronique.
A partir de 2009, seront ajoutés des
troubles “cognitifs”, et 'hypotheése de la
migration d’aluminium vers le cerveau
sera avancée. En 2011, ces syndromes et
maladies seront regroupés avec d’autres
comme le syndrome secondaire aux
implants de silicone et le syndrome de
la guerre du Golfe, au sein d’une défini-
tion pluslargerépondantau nom de syn-
drome “ASIA” (auto-immunité induite
par les adjuvants) [14].

Lhypothése de la migration de quanti-
tés toxiques d’aluminium injecté vers
le cerveau sera avancée pour expliquer
les tableaux neurologiques rapportés,
hypothése en totale contradiction avec
les données connues a I’époque sur la
pharmacocinétique et la toxicité de
celui-ci [7]. Ici encore, a I'instar de la
polémique sur la vaccination hépatite B
et la sclérose en plaques, de multiples
études et rapports seront réalisés et
publiés [15]. Tous infirmeront I’hypo-
these avancée d’une relation entre la
vaccination adjuvée avec I'aluminium

etlasurvenue des troubles décrits dans
la MFM, y compris pour le syndrome
ASIA [16].

A la différence de la narcolepsie avec
catalepsie, laMFM nerépond a aucune
définition précise et indiscutable. Il
n’existe aucun mécanisme lésionnel
identifié pour expliquer les troubles
observés, aucun processus physiopa-
thologique lié au vaccin ou a I'alumi-
nium n’a été formellement décrit et
validé, aucun terrain prédisposant n’a
été identifié, aucune étude épidémio-
logique démonstrative n’a été publiée,
aucune reconnaissance internationale
de ce phénomenen’a été établie (et pour-
tant, les vaccins adjuvés avec I'alumi-
nium sont utilisés dansle monde entier
depuis presqu’un siecle).

>>> Une vaccination pourrait-elle
tout de méme déclencher une maladie
auto-immune?

En théorie, oui bien sir, de la méme
fagon qu’une infection, considérée
comme un facteur environnemen-
tal majeur, pourrait éventuellement
déclencher une maladie auto-immune
sur un terrain prédisposé. Seules les
études épidémiologiques peuvent
montrer un exces de risque, mais elles
doivent étre effectuées sur des popu-
lations importantes et sont exposées
au risque important de biais du fait
de l'existence de multiples facteurs
environnementaux autres que la vac-
cination, qui ne seraient pas systémati-
quement pris en compte (en particulier
s’ils sont encore inconnus a ce jour).

Une étude récente, publiée dans le
JAMA en 2014, a analysé le risque de
maladie démyélinisante du systéme
nerveux central en comparant la fré-
quence de la maladie (diagnostic ini-
tial) avec un délai croissant de 14 jours a
3 annéesapreslavaccination, dansune
population de 780 patients comparée a
un groupe contrdle de 3 885 sujets [17].
Aucun exces de risque n’a été retrouvé

dans la population vaccinée avec un
vaccin hépatite B ou HPV. L'analyse a
également été conduite en considérant
n’importe quelle vaccination, et un
exces de risque statistiquement signi-
ficatif a été retrouvé chez les sujets
de moins de 50 ans dans un délai de
14 jours apres la vaccination (OR 2,2;
IC95 % [1,18-4,57]). De fagon étonnante,
cet exces de risque diminue pour un
délai allongé a 30 jours et disparait a
42 jours et au-dela.

Cette observation a suggéré aux auteurs
que la vaccination (comme I'infection)
pourraitaccélérer la transition entre un
état d’auto-immunité préclinique et une
maladie clinique chez des sujets déja
malades mais asymptomatiques. Une
autre explication serait que le fait d’étre
vacciné aujourd’hui, dans une atmos-
pheére de défiance vis-a-vis de la vac-
cination, aurait pour conséquence une
recherche plus systématique de symp-
tomes révélateurs de maladies auto-
immunes et aboutirait a un diagnostic
plus précoce, a un stade ot1 'expression
de la maladie est plus discréte et serait
autrement passée inapercue.

Conclusion

Les mécanismes conduisant au
développement d’une maladie auto-
immune sont complexes, et restent en
partie inconnus. S’il existe un risque
“théorique” qu'une vaccination puisse
favoriser ou déclencher une maladie
auto-immune sur un terrain probable-
ment prédisposé, celui-ci ne peut étre
quextrémement faible. L'observation
temporelle ne suffit pas & démontrer
l’existence dun lien entre vaccination
(ou adjuvant) et survenue d’'une mala-
die auto-immune, et seule 'approche
épidémiologique permet — pour des
événements aussirares—d’orienter vers
une relation de causalité.

Lorsqu’une relation de causalité est
suspectée entre un vaccin et un exces



de risque de survenue d’'une maladie
auto-immune, la mise en place d'une
surveillance par le biais des réseaux
de pharmacovigilance internationaux
permet aisément de la détecter, comme
nous 'amontré récemment 'exemple de
lavaccination HIN1vadjuvée AS03 et la
narcolepsie avec catalepsie. Ces moyens
sont systématiquement utilisés lors du
développement des vaccins, et notam-
ment pendant et apres la phase d’uti-
lisation de ces vaccins en population
générale (post-marketing surveillance).

A ce jour, aucune vaccination générale
n’a été reconnue comme facteur cau-
sal de survenue d’'une maladie auto-
immune chez l'enfant et 'adulte, qu’il
s’agisse de la vaccination hépatite B,
grippe ou HPV, quoiqu’en disent les
rumeurs qui circulent activement sur
les réseaux alimentés par les ligues
antivaccinales.

Si un risque individuel théorique ne
peut pas étre éliminé, la question est
en réalité celle de la fréquence avec
laquelle ces maladies auto-immunes
surviendraient dans la population vac-
cinée. Cette derniere doit étre mise en
balance avecla fréquence delamaladie
“spontanée” et le bénéfice attendu en
termes de protection contre I'infection
effectivement prévenue par la vaccina-

tion. A ce jour, la balance a toujours été
considérée en faveur de la vaccination,
et les programmes vaccinaux ont donc
été maintenus.
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eaucoup de parents expri-

ment une inquiétude vis-a-

vis de l'environnement, et
recherchent auprés de leurs médecins
des conseils pour protéger leurs enfants
des dangers physiques ou chimiques
auxquelsils pourraient étre exposés. Le
role de ces expositions dans la genese
des cancers de 'enfant fait 'objet d'une
recherche frangaise et internationale
aujourd’hui trés active. Toutefois, si le
role des radiations ionisantes a forte
dose a été assez rapidement révélé aux
décours de situations d’exception (bom-
bardements d’Hiroshima et Nagasaki,

accident de Tchernobyl), le réle d’expo-
sitions moins mesurables, diffuses, a
faible dose ou peu prévalentes est plus
difficile a démontrer pour des maladies
qui sont elles-mémes rares.

Incidence des cancers
de P’enfant

L’incidence des cancers de I'enfant en
France est d’environ 150 cas/million
et par an, ce qui représente 1700 nou-
veaux cas chaque année. Prés de lamoi-
tié d’entre eux surviennent avant I’age
de 5 ans. Globalement, I'incidence est
stable dans le temps et dans I'espace, et
proche de celle des autres pays indus-
trialisés. L'incidence de certaines
tumeurs cérébrales augmente légere-
ment, mais il semble que cette tendance
soit davantage le fait d'une améliora-
tion de l’enregistrement par le Registre
national des cancers de I’enfant (RNCE)
que d’'une réelle modification durisque.
En effet, acces aux données du PMSI
(Programme de médicalisation des
systémes d’information) et la centra-
lisation de la prise en charge dans un
petitnombre d'unités spécialisées faci-
litent la détection des cas parleregistre,
notamment des cas pris en charge en
neurochirurgie seule, et 'amélioration
des techniques de diagnostic facilite le
classement des tumeurs.

Certaines modifications de I'incidence
peuvent étre clairement imputées
a des modifications de I’environne-
ment. C’est le cas de l'augmentation
des cancers de la thyroide en Ukraine

apres la catastrophe de Tchernobyl.
En France, la surveillance de I'inci-
dence depuis 2000 n’a pas détecté de
tendance temporelle ou géographique
évocatrice d’un impact de ’environ-
nement. On ne peut exclure que des
modifications de 'environnement et
du mode de vie se soient traduites par
des modifications de 'incidence au
cours de périodes antérieures a 'exis-
tence du registre. On ne peut moins
exclure pour autant le role de facteurs
environnementaux. En effet, s’ils sont
stables dans le temps et dans l'espace,
ou s’ils varient localement, a petite
échelle, ils n’ont pas d’impact repé-
rable sur I'incidence.

Facteurs de risque
environnementaux
des cancers de I'enfant

On entend par facteurs de risque des
expositions qui augmentent le risque
de cancer, et dont la suppression entrai-
nerait une réduction du risque. Parmi
les facteurs de risque bien établis des
cancers de ’enfant, on retrouve les
radiations ionisantes a forte dose, des
causes iatrogeénes (chimiothérapie,
radiothérapie, traitements immuno-
suppresseurs), le virus d’Epstein-Barr
et des facteurs génétiques. Ainsi, les
leucémies sont-elles fortement liées
a la trisomie 21 et un petit nombre de
cancers liés a des mutations hérédi-
taires dans des génes de prédisposi-
tion (p. ex. rétinoblastome, syndrome
de Li-Fraumeni, neurofibromatose,
ataxie télangiectasie). Par ailleurs, les



études pangénomiques montrent que
des alléles variants fréquents peuvent
faiblement augmenter le risque de can-
cer, et qu’il existe ainsi des variations
interindividuelles constitutionnelles
prédisposant a certains cancers. C’est
notamment le cas pour les leucémies
aigués lymphoblastiques, associées a
des polymorphismes dans des génes
impliqués dans I’hématopoiese et la
différenciation lymphocytaire.

D’autres facteurs sont soupgonnés
d’induire des cancers chez ’enfant.
Il ne semble pas que ce soit le cas du
tabagisme maternel, malgré de nom-
breuses études, mais une association
avec le tabagisme paternel préconcep-
tionnel est retrouvée dans plusieurs
études sur les leucémies. Le retard
aux premiers contacts infectieux est
évoqué dans les leucémies lympho-
blastiques, avec la suggestion d'un
role protecteur des infections banales
précoces et d'un mode de garde collec-
tif. Un role protecteur de 'allaitement
maternel est également suggéré dans
plusieurs cancers. Parmi les facteurs
de risque environnementaux suspec-
tés, les expositions aux radiations ioni-
santes a faible dose, la proximité des
lignes a haute tension, les expositions
aux pesticides et les expositions liées
au trafic routier sont plus particulie-
rement mises en cause. C’est sur ces
facteurs que portera la présentation.

1. Radiations ionisantes a faible dose

Récemment, deux études ont rapporté
une augmentation du risque de cancer
chez I’enfant aprés un scanner [1, 2].
Une difficulté de ces études est qu'elles
doivent fairela part durisque induit par
le scanner lui-méme et écarter 'exces
derisque apparent da a l'utilisation du
scanner pour les premiers signes de
tumeur (par le respect d'un temps de
latence de 2 ans), ou pour des patholo-
gies prédisposantes (p. ex. neurofibro-
matose). Cette question fait notamment
l'objet d’'une étude européenne.

Les expositions d’origine naturelle au
radon et aux rayonnements gamma
telluriques sont responsables d’irra-
diations chroniques a faible dose
notamment en Bretagne, dans le Massif
central et dansles Ardennes. Des études
britannique et suisse ont récemment
montré une augmentation du risque
de leucémie avec I’exposition cumu-
lée depuis la naissance aux rayons
gamma [3, 4]. En France, en revanche,
cette augmentation n’a pas été retrou-
vée malgré des effectifs importants et
avec une bonne précision des cartogra-
phies d’exposition. Des améliorations
méthodologiques peuvent encore étre
apportées dans les différents pays, et la
question reste ouverte [5].

La question du risque de leucémie a
proximité des centrales nucléaires est
un peu a part, dans la mesure ot les
rejets gazeux exposent environ mille
fois moins aux radiations ionisantes
que les expositions d’origine naturelle.
Dans plusieurs pays dont la France, des
exces faibles durisque de leucémie ont
été observés a moins de 5 kilometres
des centrales [6]. Toutefois, en France,
la modélisation des rejets ne montre
aucun lien avec 'exposition aux radia-
tions des communesriveraines. Lexces
observé reste encore inexpliqué, et
nécessite une meilleure compréhension
des caractéristiques locales.

2.Lignes a haute tension

Ces lignes exposent a des champs
magnétiques d’extrémement basse
fréquence, qui n’ont aucune cancé-
rogénicité établie, méme a forte dose.
L’association entre ces champs et les
leucémies, d’abord évoquée par hasard,
a été observée de fagon récurrente. En
France, 'augmentation du risque de
leucémie a été retrouvée a moins de
50 metres des lignes a trés haute ten-
sion (225000 et 400000 V), mais ni a
distance plus élevée ni pourles lignes a
moins haute tension [7]. Cette question
reste ouverte et fait 'objet de recherches.
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3. Expositions aux pesticides

La plupart des études publiées porte sur
les expositions domestiques aux pesti-
cides, principalement aux insecticides.
1l s’agit toujours d’études cas-témoins,
basée sur l'interview des parents au
moment du diagnostic. Les études de
cohorte sont généralement insuffi-
samment précises et trop petites pour
étre contributives. Une augmentation
du risque de leucémie est observée
chez les enfants dont les meres disent
avoir manipulé des pesticides a leur
domicile pendant leur grossesse. Les
associations sont moins nettes sur les
expositions pendant 'enfance [8-11].
Les publications sur les tumeurs céré-
brales [9, 12] et les tumeurs embryon-
naires sont moins nombreuses, mais
une association est également suggérée.

Les expositions professionnelles des
parents sont devenues beaucoup moins
fréquentes et plus difficiles a étudier.
Dans une étude poolée internationale
récente (13 études cas-témoins), I'expo-
sition maternelle professionnelle appa-
raissait associée aux leucémies aigués
myéloblastiques [13].

Létude du risque chez les riverains de
zones d’activité agricole commence
seulement a se développer. La viticul-
ture et l'arboriculture, notamment,
comportent des traitements fréquents
au printemps et en été, susceptibles
d’exposer la population voisine.

Aucune étude ne peut actuellement
évaluer les risques de cancers liés a la
présence de résidus de pesticides dans
l'alimentation.

4. Trafic routier, pollution de l'air

Le trafic automobile est une source
d’exposition de la population pédia-
trique au benzéne, leucémogene établi
chez l'adulte en exposition profession-
nelle. Les publications commencent a
devenir plus nombreuses, mais elles
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restent trés hétérogeénes sur les indi-
cateurs de trafic routier (distance aux
routes, débit de véhicules, densité de
route, densité de trafic, concentration
en benzeéne, concentration en dioxyde
d’azote) et sur 'approche (mesures indi-
viduelles ou modélisation). En France,
une étude nationale a récemment rap-
porté une augmentation du risque de
leucémie aigué myéloblastique pres
des routes a grande circulation [14].
Globalement, la majorité des études est
en faveur d’une association entre une
mesure de trafic routier et le risque de
leucémie [15], mais la encore la question
est ouverte et fait 'objet de recherches.

Le point de vue
de I’épidémiologiste

Des facteurs environnementaux sont
probablement en cause dans les cancers
de l'enfant, et pourraient étre respon-
sables de casaccessiblesa la prévention.
Il reste néanmoins du chemin a faire
pour que des éléments de preuve suffi-
sants permettent d’initier des mesures
de prévention adaptées. Faute de quoi on
ne peut que recommander des précau-
tions élémentaires non spécifiques au
niveau collectif (p. ex. réduire les expo-
sitions de la population a la pollution
del’air ou auradon) et/ouindividuel, en
particulier pour les femmes enceintes
etles enfants (p. ex. limiter l'utilisation
des pesticides, éviter de fumer, aérer, ne
pas s’attarder sous les émanations des
pompes a essence, des pots d’échappe-
ment, des épandages). En effet, l'observa-
tion d'un exceés de risque en population
doit faire 'objet de recoupements et
de mises a I'épreuve pour pouvoir étre
causalement imputé a une exposition.
Conclure trop vite pourrait étre contre-
productif. Pour prendre une image
extréme, on comprend bien qu'une
pathologie liée a la présence de mous-
tiques ou de cafards pourrait paraitre
liée a I'utilisation d’insecticides, mais
n’aurait rien a gagner de la suppression
des insecticides.

Pour I'épidémiologiste, la premiere
nécessité est donc de produire des
connaissances en adaptant demeilleurs
modeles, en prenant en compte 'hété-
rogénéité des tumeurs, I'influence de
facteurs constitutionnels et les effets
épigénétiques. Une autre nécessité
est de communiquer sur les travaux
épidémiologiques et leurs limitations
éventuelles, pour répondre au mieux a
l'anxiété et au besoin de connaissances
dela population. L'information est plus
délicate a délivrer chez les parents
d’enfants malades, qui se sentent cou-
pables et qui se satisfont mal des incer-
titudes des scientifiques.

Le point de vue
du pédiatre oncologue

Les parents dont un enfant est atteint
d’un cancer s’interrogent toujours surles
causes et souhaitent avoir desréponses
dans ce domaine. Une consultation
d’information génétique est de plus en
plus souvent proposée a la recherche
d’un contexte génétique prédisposant
[16]. En dehors des anomalies mono-
géniques clairement prédisposantes,
les pistes de recherche actuelle font
envisager 'existence d’autres types de
facteurs de risque génétiques facilitant
lasurvenue de cancers, y compris ceux
quiaccentuent éventuellement la sensi-
bilité a des facteurs environnementaux.
Les parents s’interrogent tout particu-
lierement surlerdle del'environnement
dans leur drame, sur ce qu’ils auraient
pu ou di faire pour I'éviter et sur ce
quiils devraient faire pour I'éviter a
leurs autres enfants soumis a un envi-
ronnement similaire.

Dans I'état actuel des connaissances,
il n’y a pas de recommandations par-
ticulieres autres que celles valables
pour la population générale en termes
d’exposition aux facteurs de risque
environnementaux. Les parents et les
enfants, lorsqu’ils sont en 4ge de com-
prendre au cours du suivi, doivent

étre informés du caractere mutagene
de bien des traitements utilisés (radio-
thérapie, agents alkylants, dérivés du
platine, inhibiteurs de topoisomé-
rase, anthracyclines...). Ces agents,
nécessaires au traitement, augmen-
tent clairement le risque de deuxieme
cancer, selon le volume irradié et les
doses administrées de radiothérapie
et de chimiothérapie, sans doute éga-
lement de fagon intriquée avec des
facteurs génétiques de susceptibilité
individuelle aux traitements (citons
par exemple 'augmentation du risque
de sarcome en territoire irradié apres
traitement dans 'enfance d’une forme
héréditaire de rétinoblastome) [17].

Il est essentiel de veiller a un processus
d’information clair et transparent au
sujet des facteurs de risque de surve-
nue d’un cancer dans l'enfance. Le fait
méme de proposer une consultation
d’information génétique et de réaliser
des travaux de recherche épidémio-
logique permet en partie de répondre
aux demandes des parents, alors que les
réponses aux questions ne sont encore
que rarement établies. Le progres des
connaissances aboutira sans doute
a des informations génétiques plus
complétes et a des recommandations
en termes d’exposition aux facteurs de
risque environnementaux.
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|
Alimentation infantile
bio: marketing

ou réel intérét?

P. TOUNIAN

Nutrition et Gastroentérologie pédiatriques,
Hopital Trousseau, PARIS.

es scandales sanitaires de ces

derniéres décennies ont conduit

a un engouement en constante
progression de l’alimentation issue
de l'agriculture biologique (AB). Il est
en effet de notoriété publique que les
alimentsbio offrent davantage de béné-
fices pour la santé, et sont bien moins
toxiques que ceux issus de l'agriculture
conventionnelle (AC). Mais est-ce scien-
tifiquement vérifié, ou s’agit-il simple-
ment d'un marketing bien conduit?

Bénéfiques pour la santé?

Plusieurs travaux montrent que les ali-
ments bio sont plus riches en antioxy-
dants (polyphénols, vitamine C), en
fer et en magnésium et moins riches en
protéines et en cadmium [1-5], alors que
d’autres ne trouvent aucune différence
significative de composition avec ceux
issusde’AC[6, 7]. Cette disparité semble
en fait liée a un biais de sélection. En
effet, lorsque le stade de maturité, 'année
etlelieu de culture etla variété des fruits
et légumes sont les mémes, toute diffé-
rence de composition disparait [8]. De
surcroit, la quasi-totalité des études cli-
niques ayant recherché un effet béné-
fique sur les parametres plasmatiques
révélant la fonction antioxydante, les
facteurs de risque cardiovasculaires ou
la fonction immunitaire n’ont montré
aucune différence entre les aliments bio
et ceuxissus de 'AC [6].

En conclusion, les aliments bio n'offrent
aucun bénéfice pour la santé par rap-
portaceuxissus de I'AC.

Moins de pesticides?

Les aliments bio contiennent bien évi-
demment moins de pesticides de syn-
these que les aliments de I’AC dans la
mesure ol ils sontinterdits en AB, mais
ils n’en sont pas totalement dépourvus
en raison des contaminations par les
champs voisins [5]. En revanche, les
pesticides naturels (azadirachtine
de T'huile de neem, PBO (pipéronyl
butoxyde) des pyréthrines, spino-
sad, etc.) sont autorisés en AB et aussi
toxiques pour ’homme que les pesti-
cides de synthese! Malheureusement,
aucune étude mesurant leur concen-
tration dans les aliments bio n’a été
réalisée. La peur liée a la présence
de pesticides est en fait peu justifiée,
car 55 % des fruits et légumes de 'AC
n’ont pas de traces décelables et dans
98,5 % d’entre eux les concentrations
mesurées ne dépassent pas la limite
maximale autorisée [9, 10]. Enfin, dans
une large étude portant sur plus de
620000 femmes de plus de 50 ans, sui-
vies pendant plus de 9 ans, I'incidence
des cancers n’étaient pas diminuée chez
les grandes consommatrices de bio [11].

Au total, on ignore si les aliments bio
ont moins de pesticides que ceux de
I’AC, car la quantité de pesticides natu-
rels quils contiennent est inconnue. On
ne peut donc pas non plus exclure qu’il
y ait davantage de pesticides dans les
aliments bio...

Moins de nitrates?

Danslamesure ot il yamoins d’engrais
azotés solubles en AB, les teneurs en
nitrates sont plus élevées d’environ
75 % dans les aliments de I'AC [2].
Cependant, aucun effet délétere n’a été
décrit avec les nitrates, excepté chez
le nourrisson ot ils peuvent étre res-
ponsables d’'une méthémoglobinémie,
a condition qu’ils aient été préalable-
ment transformés en nitrites par des
bactéries nitrifiantes lorsque les condi-

tions de conservation du végétal en per-
mettaient la prolifération [10]. Cela se
voyait jadis avec les soupes de carottes
ayant séjourné pendant des mois dans
la cave, permettant aux bactéries nitri-
fiantes d’exercer leur effet. Mais les
modes de conservation actuels rendent
cette transformation néfaste tres peu
probable.

Les aliments bio contiennent donc
effectivement moins de nitrates, mais
les risques qu’ils entrainent sont
aujourd’hui tres faibles.

Meilleur goiit?

Une tres belle étude apporte la réponse
a ceux qui prétendent que les aliments
bio sont gustativement meilleurs que
ceux de I'AC. 144 individus ont réalisé
la comparaison de deux groupes d’ali-
ments: 'un étiqueté bio et 'autre non bio.
Une trés grande majorité ont trouvé que
les aliments bio avaient meilleur gofit,
étaient moins caloriques et contenaient
moins de graisses et plus de fibres. Mais
toutest dans I'étiquetage puisqu’il s’agis-
sait exactement des mémes aliments
dans les deux groupes (tous bio), seule
l’étiquette changeait [12]...

En fait,iln’y a pas de différence de gotit
entre un végétal bio ou de I’AC s’ils ont
le méme état de maturité au moment
de larécolte, lorsqu’il s’agit de la méme
variété et quand ’'année et le lieu de
culture sontidentiques [8]. On pourrait
aussi y ajouter le cott.

Conclusion

Par rapport aux aliments issus de 'AC,
les produits bio n’offrent aucun béné-
fice nutritionnel, contiennent probable-
ment autant de pesticides et n’ont pas
meilleur gott. Leur teneur en nitrate
est certes moins élevée, mais cela est
sans grand intérét. Ce dernier avan-
tage, comme celui lié aux pesticides



de synthese, disparait pour les pro-
duits de l'alimentation infantile, car
la réglementation européenne impose
des teneurs quasi nulles. Pire encore,
les aliments bio contiennent plus de
contaminants microbiens (E. coli dans
les fruits et légumes, Campylobacter
dans les poulets) [2] et parfois davan-
tage d’alcaloides et de mycotoxines
cancérogenes [2, 6] qui lesrendent plus
dangereux que les aliments de I’AC,
notamment chez l'enfant.

Le verdict est donc sans appel, le bio est
du pur marketing dont la seule diffé-
rence incontestable avec leurs équiva-
lents de ’AC est d’étre plus onéreux. En
désespoir de cause, d’aucuns diront que
I’AB a au moins l'avantage de préserver
l’environnement, mais, méme dans ce
domaine, jusqu’ol va la tromperie?
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La viande est-elle
cancérogéne

chez ’enfant?

P. TOUNIAN

Nutrition et Gastroentérologie pédiatriques,
Hoépital Trousseau, PARIS.

a mode du végétarisme/végé-

talisme estun mal qui se répand

dangereusement. Aprés les
adultes et les adolescents, elle atteint
maintenant les enfants et méme les
nourrissons chezlesquels elle peut étre
responsable de complications nutri-
tionnelles séveéres [1]. Dans ce contexte,
l’alerte récente de 'Organisation mon-
diale de la santé (OMS) prétendant que
lavianderouge etla viande transformée
sont cancérogenes [2] est du pain béni
pour les gourous qui veulent transfor-
mer les humains en herbivores. Mais
que doit-on penser de cette alerte et
s’applique-t-elle a 'enfant?

Que révéle précisément
I’alerte de ’'OMS?

Leffet cancérogéne dénoncé s’applique
aux viandesrouges—excluantlavolaille
et le poisson (dont l'effet cancérogene
n’a jamais été étudié) — et aux viandes
transformées par salaison, maturation,
fermentation, fumaison, ou tout autre
processus destiné a rehausser leur
saveur ou améliorer leur conservation.

Les saucisses, lejambon, les viandes en
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conserve et les préparations a base de
viande font partie de ce dernier groupe.

Pour élaborer cette alerte, 'OMS s’est
basée sur les conclusions du Centre
international de recherche sur le can-
cer (CIRC) composé de 22 experts, de
10 pays différents, ayant examiné plus
de 800 études épidémiologiques ou
expérimentales. L'effet cancérogene
rapporté concernait principalement le
cancer colorectal, mais peut-étre égale-
ment ceux du pancréas et de la prostate.

L’OMS reste trés prudente sur les com-
posés a l'origine de cet effet cancéro-
gene. Le fer héminique pourrait étre
en cause, mais également des produits
chimiques (N-nitrosés, hydrocarbures
aromatiques polycycliques) se for-
mant pendant la transformation ou la
cuisson de la viande. Elle précise bien
qu'aucune certitude ne peut étre établie
a ce sujet.

Des facteurs de confusion
ont-ils pu biaiser
les résultats?

Mémesi les statisticiens tentent de gom-
mer les facteurs de confusion possibles
dans leurs études épidémiologiques,
certains sont difficiles a individua-
liser. OMS évoque d’ailleurs cette
possibilité comme possible biais a
leur observation [2]. En effet, les gros
consommateurs de viandes, notam-
ment transformées, sont souvent de
“bons vivants”, en embonpoint, séden-
taires, aimant 'alcool et faibles consom-
mateurs de fruits et légumes, autant
de parametres fortement associés a
un risque accru de cancer colorectal
et difficiles a extraire des données
statistiques. Il est également utile de
rappeler que si la majorité des études
épidémiologiques montre un lien statis-
tique entre consommation de viande et
cancer du c6lon, quelques rares études
montrent desrésultats divergents, avec
méme un risque accru de cancer du
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cOlon chez les végétariens comparés a
des gros consommateurs de viandes [3]!

Ce risque cancérogéne
est-il applicable a 'enfant?

Dans son rapport, I’'OMS précise
qu'aucune donnée sur le risque cancé-
rogeéne potentiel des viandes n’existe
a I’age pédiatrique. On pourrait donc
répondre que cerisque estinconnu chez
I'enfant. Cependant, il semble peu pro-
bable quun lien sérieux puisse étre éta-
bli entrela consommation de viandes a
cet age et 'apparition d’un cancer plu-
sieurs décennies plus tard.

Conclusion

L'effet cancérogene des viandes est
douteux, mais on ne peut 'exclure chez
l'adulte. Enrevanche, rien ne permet de
penser qu’il s’exerce dés 'enfance ou
l'adolescence.

Cette alerte malheureuse ne doit pas
faire oublier que la carence martiale est
la principale pathologie nutritionnelle
pédiatrique de la planete [4], et que la
meilleure maniere de la prévenir chez
les enfants et les adolescents des pays
riches est de leur faire consommer deux
produits carnés par jour.

Quant a ceux qui s’inquietent durisque
environnemental d'une consommation
accrue de produits carnés, notamment
en termes de réchauffement clima-
tique, je leur conseillerais une lecture
qui devrait au moins les interpeler et au
mieux les rassurer [5].
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Nouveaux animaux
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nanimal de compagnie estun

animal recevant la protection

de '’homme en échange de sa
présence, de sa beauté ou encore pour
ses talents. Selon le Larousse, est domes-
tique un animal qui vit dans I'entourage
de’homme et a été dressé pour lui obéir,
paropposition a 'animal sauvage; et est
familier, celui qui vit dans I'intimité de
quelqu'un. Enraison de leur trés longue
présence aux cotés de ’homme, certains
animaux sont devenus familiers et font
l'objet d’'une domestication a la suite de
leur apprivoisement.

Larrété du 11 aoit 2006 fixe la liste des
especes, races ou variétés d’animaux
domestiques:

— parmi les mammiféeres: chien, chat,
furet mais aussi souris, rat, hamster,
gerbille, chinchilla, cochon d’Inde,
lapin, etc.

— ceux quine sont pas dans la liste sont
considérés comme des animaux “sau-
vages”:reptiles (tortue, serpent, iguane,

lézard), chien de prairie, octodon, écu-
reuil, mygale, phasme...

—depuis les années 1980, on désigne
sous le terme “nouveaux animaux de
compagnie” (NAC) des especes qui sont
entrées apres les années 1970 dans le
cercle des animaux de compagnie.

Quelques chiffres montrent 'impor-
tance du phénomene en France: 52 %
des foyers francais possedent au moins
un animal dont 9,7 millions de chats,
8,8 millions de chiens (4 millions dans
lesannées 50), 2,3 millions derongeurs,
8 millions d’oiseaux, 28 millions de
poissons. Les NACreprésentent 5 % des
animaux de compagnie. Par exemple
on estime entre 200000 et 300000 le
nombre de furets NAC en France. Le
nombre de reptiles est inconnu en
France, mais 'achat est possible sur
Internet avec livraison a domicile.
Ces 10 dernieres années, auraient été
importés en CEE: 178000 caméléons,
8000 varans, 28000 crocodiles...

Selon I'OMS (1952), les zoonoses
humaines (ou anthropozoonoses) sont
des “maladies ou infections qui se
transmettent naturellement des ani-
maux vertébrés a ’homme et vice versa”.
Les infections des parties molles sont
les plus fréquentes, transmises apres
griffure ou morsure: p. ex. maladie des
griffes du chat (chat, furet). D’autres
infections sont plus rares comme la
rage viales chauves-souris ou les chiots
importés. D’autres enfin sont moins
connues car récemment émergentes ou
réémergentes comme les infections a
monkeypox virus, a cowpox virus et a
salmonelles non typhoidiques.

Les monkeypox virus appartiennent
au groupe des poxvirus de type ortho-
poxvirus. Les virus plus connus de
ce groupe sont le cowpox virus, pre-
mier virus utilisé par Edward Jenner
en tant que vaccin contre la variole et
le smallpox virus, virus de la variole.
Les infections a monkeypox virus sont
rencontrées principalement chez 'ani-



mal (singe, rat, souris, lapin) dans des
régions auparavant limitées a '’Afrique
centrale et de’'Ouest. Des cas humains
ont été occasionnellement décrits dans
ces régions (500 cas en République
démocratique du Congo en 1996) mais
trés rarement en Occident, jusqu’en
2003 ou 50 cas humains ont été rap-
portés dans les Etats du centre-ouest
des Etats-Unis [1]. Lenquéte a retrouvé
la responsabilité de chiens de prairie
provenant d’'une méme animalerie
de I'lllinois, ces animaux ayant coha-
bité avec six espeéces de petits ron-
geurs importés récemment du Ghana.
Quelques cas pédiatriques ont été
décrits dont un sévere chez une fillette
présentant un tableau fébrile avec une
éruption vésiculeuse de grand diametre
(> 5 mm), enchéssée et différant ainsi
de la varicelle, associée a une dyspha-
gie, des adénopathies de grande taille
pseudophlegmoneuses [2].

Les infections a cowpox virus sont
classiquement des infections cuta-
nées contractées par les fermiers apres
contact avec le pis des vaches. Elle est
a déclaration obligatoire. Le virus est
endémique en Europe de’Ouest, et son
réservoir animal est en réalité consti-
tué principalement des rongeurs sau-
vages. Quelques cas humains ont été
publiés apres contact avec des chats.
Un cas pédiatrique a été rapporté chez
un enfant de 7 ans, avec lésions nécro-
tiques sacrées, fievre et adénopathies.
Les lésions ont révélé la présence du
virus en microscopie électronique,
et par PCR chez l'enfant ainsi qu'une
lésion similaire de la patte du chat de
lamaison [3]. D’autres cas pédiatriques
ont été décrits au contact derats de com-
pagnie [4]. Une enquéte sera réalisée
par I'Institut de veille sanitaire (InVS)
en 2009, a la suite de la survenue de 4
cas humains d’infection cutanée a cow-
pox virus en France [5]. Cette enquéte
retrouvera 20 cas, dont 16 confirmés
et 4 probables, chez des sujets de 6 a
54 ans; 15 ont été hospitalisés dont
1 en réanimation pour syndrome de

Guillain-Barré [6]. Le tableau clinique
associait deslésions ulcéro-nécrotiques
localisées (1 a 4) avec fievre, adénopa-
thies, myalgies. On retrouvait lanotion
de morsure, contact ou manipulation
de rats importés d'un élevage tcheque.
D’autres cas ont été rapportés pendant
la méme période en Allemagne. La
recherche de cowpox virus chez les
patients et chez les rats a retrouvé des
séquences identiques, suggérant une
origine commune de la contamination
animale.

Les salmonelloses existent dans le
monde animal, principalement chez
le chien et parfois le chat, le furet, le
lapin et le hérisson. Les rongeurs sont
naturellement des porteurs asymptoma-
tiques (S. enteritidis, S. typhimurium,
S. schottmuelleri) ainsi que les tortues
et les reptiles (50 a 90 %). De nombreux
cas humains de salmonelloses diges-
tives ont été décrits, transmises a partir
de tortues et reptiles porteurs asympto-
matiques. Aux Etats-Unis, jusqu’en 1976,
les tortues ont été la principale source
de contamination, imposant une régle-
mentation d’importation qui a permis
une réduction de 77 % des isolements
humainsa partir de zoonoses. Aux Etats-
Unis, toujours, desreptiles sont présents
dans 3 a 5 % des foyers, et portent des
salmonelles de sérotypes rares comme
S.java, S. stanley, S. pomona et surtout
S. marina. Ainsi, en 1998, 93000 cas de
salmonelloses ont été enregistrés chez
I’homme relatifs au contact avec un rep-
tile. Certains cas sont survenus chez
des nourrissons et des sujets immuno-
déprimés, responsables de septicémies,
méningites et de déces [7].

Récemment en France, une enquéte
téléphonique a analysé 41 cas de sal-
monellose observés chez des jeunes
enfants et recherchés systématique-
ment une exposition aux reptiles
domestiques. Parmi ces 41 cas, 13
(dont 11 nourrissons de moins de 1
an) avaient été exposés a des reptiles
(6 tortues, 3 1ézards Pogona, 1 serpent,
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1iguane, 2 autresreptiles). Dans 1 seul
de ces cas, les parents avaient la notion
de ce danger. Dans la majorité des cas,
le contact avait été indirect entre I'en-
fant et 'animal, suggérant que l'envi-
ronnement était fortement contaminé
par la présence d'un animal asympto-
matique au domicile, avec une survie
prolongée des salmonelles dans le
milieu extérieur [8].

Plus récemment, 2 cas de méningite a
salmonelles animales ont été rapportés
chez des nourrissons en France, agés
respectivement de 4 mois (méningite a
S. enterica subsp. hontenae: 2 1ézards
Pogona achetés 18 mois auparavant)
et 7 semaines (méningite avec septi-
cémie a S. vitkin: 2 tortues d’Afrique
au domicile) [9]. Dans ces 2 cas, les
prélevements des animaux (cloaque)
sont revenus positifs en culture. Ici
encore, une transmission indirecte par
contamination de I'environnement ou
des mains des adultes a été suspectée.

Conclusion

Les zoonoses ne sont pas si rares, et le
risque a été majoré depuis ces dernieres
années avec 'engouement de la popu-
lation pour ces nouveaux animaux de
compagnie quireprésentent une source
importante de transmission bacté-
rienne et virale.

Les risques zoonotiques sont mal
connus du grand public, aucune infor-
mation n’étant généralement dispensée
dans les animaleries ni sur Internet.

Désormais, 'interrogatoire pédiatrique
devrait comporter la recherche d’ani-
maux “familiers” au méme titre que la
composition de la famille, car un avis
est rarement demandé au pédiatre ou
aumédecin généraliste avant 'acquisi-
tion d'un animal au sein d’une famille
comportant de jeunes enfants. Une col-
laboration semble aujourd’hui devenue
nécessaire avec les vétérinaires.
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Lutte contre le tabagisme
passif, électronique

ou pas. Comment
motiver les parents?

L. REFABERT
Service de Pneumo-Pédiatrie,
Hoépital Necker-Enfants malades, PARIS.

es cigarettes électroniques ne
sont pas des cigarettes. Il s’agit
de systemes de délivrance de
nicotine, sous forme de vapeur. Le

liquide des cigarettes électroniques est
constitué de 75 % d'unmélange de pro-
pyléne glycol et de glycérol, 4 % d’eau,
2 % denicotine, 2 % d’ardmes et parfois
d’alcool. Méme sil'innocuité du propy-
lene glycol pose question, méme si la
toxicité des ardmes est parfois préoccu-
pante, méme si on trouve en trés faibles
quantités des alcaloides, des nitro-
samines du tabac, des particules fines,
la toxicité des cigarettes électroniques
est principalement due & la nicotine.

La nicotine, qui passe parfaitement la
barriere placentaire, a une toxicité pul-
monaire importante pour le foetus. Les
effets malformatifs de la nicotine sur
le feetus concernent principalement le
systeme respiratoire.

Une étude portant sur le lien entre les
malformations néonatales de preés de
200000 naissances etla consommation
de nicotine a montré que, parmi toutes
les malformations, seules les malfor-
mations respiratoires étaient significa-
tivement plus élevées chez les femmes
soumises a la nicotine, avec un risque
multiplié par 3.

La nicotine a un effet transgénéra-
tionnel. Les modifications de ’ADN
induites par la nicotine sont probable-
ment transmises pendant deux a trois
générations. Lanicotine a des effetsnon
seulement sur la premiere génération
mais aussi surla deuxieme et surlatroi-
siéme génération, méme sila deuxiéme
et la troisiéme génération n'ont pas été
soumises a la nicotine. Les études ont
porté sur les microARN de vers et sur
l'asthme chezle rat.

Le vapotage passif existe. La nicotine
vaporisée est probablement autant
inhalée qu’avec le tabac, et cette nico-
tine se dépose sur les surfaces et les
vétements. On pense au nourrisson
dans les bras de ses parents ou dans
I'habitacle d'une voiture o1 quelqu'un
vapote. Une étude a soumis 15 non-
fumeurs, soit a une heure de tabagisme

passif (a un niveau comparable a celui
d’un bar fumeur), soit & une heure
d’aérosol de cigarettes électroniques
générées par une machine a fumer. Les
résultats montrent le taux de nicoti-
némie comparable dans les deux cas:
2,6 contre 2,4 ng/mL. Le passage de la
nicotine dansle sangsemble donc touta
fait comparable, qu'un non-fumeur soit
soumis a de la fumée de cigarette ou a
de lavapeur de cigarettes électroniques.

Le tabagisme passif n’est pas seule-
ment lié aux fumées et aux vapeurs.
Il peut également concerner le dépot des
toxiques du tabac surles surfaces et sur
les vétements. Il est décrit depuis plu-
sieurs années pour le tabac. Concernant
les vapeurs de cigarettes électroniques,
une étude récente a montré qu'apres
vapotage expérimental, la quantité de
nicotine déposée sur le sol et sur les
vitres était multipliée respectivement
d’un facteur 47 et 6. On pense, bien évi-
demment, au risque d’exposition a la
nicotine d'un nourrisson qui marche a
quatre pattes sur le sol d'un logement
ou ses parents vapotent.

Chez l'adolescent, il est impossible
d’affirmer que les cigarettes électro-
niques sont une passerelle pour le taba-
gisme et les drogues illicites, mais c’est
clairement une possibilité.

En France, les seules données dis-
ponibles sont celles du Barometre
santé 2014. On apprend, d’une part,
quentre 2010 et 2014 le tabagisme n’a
pas baissé en France malgré l'utili-
sation de la cigarette électronique par
74 % des fumeurs.

La cigarette électronique attire en prio-
rité les jeunes: 45 % des 15-24 ans l'ont
essayé contre 5 % des 65-75 ans. Les
études épidémiologiques montrent que
lanicotine crée un effet passerelle vers
I'usage du cannabis et de la cocaine.
Leurs travaux expérimentaux ont
validé I’hypothése de l'effet passerelle
sur un modele de souris.
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Conseillers en
environnement:

pour qui et comment?

L. REFABERT
Service de Pneumo-Pédiatrie,
Hopital Necker-Enfants malades, PARIS.

ncouragée par la Direction géné-

rale de la santé (DGS), abordée

dans les recommandations
de la Haute Autorité de santé (HAS)
concernant I’éducation et le suivi des
asthmatiques et intégrée dans le Plan
national santé environnement (PNSE)
au titre du plan Asthme, la profession
de Conseiller médical en environne-
ment intérieur (CMEI) se développe
a travers la France, mais reste encore
trop confidentielle: seulement 35 CMEIL
actifs pour 65 CMEI diplomsés.

Le CMEI est un professionnel diplémé
(DIU Santé respiratoire et habitat ou
licence professionnelle des métiers de
la santé et de I'environnement, univer-
sité de Strasbourg), formé pour établir
un audit de 'environnement intérieur.
Il enquéte au domicile des personnes
qui en font la demande — par le biais
d’'un médecin et sur prescription de
celui-ci — réalise des prélevements
(poussiére, moisissures...) ainsi que des
mesures d’allergenes, et établit un dia-
gnostic permettant ensuite de mettre
en ceuvre des recommandations pour
I’éviction des polluants domestiques et
d’adapter son habitat.

Alorigine, les CMEI étaient formés par
un dipléme universitaire de CMEIL quia
été créé en 2001 a Strasbourg par 'uni-
versité Louis Pasteur sous I'initiative
du Professeur de Blay (pneumo-aller-
gologue), puisun dipléme interuniver-
sitaire (DIU) de Santé respiratoire et
habitat qui a vu le jour en 2005 (uni-
versités de Brest, Montpellier, Paris,
Toulouse et Strasbourg).

Le CMEI évalue les sources d’aller-
geénes, mais également les polluants
chimiques, en effectuant une visite de
toutes les piéces de la maison, prenant
en compte toutes les données: chauf-
fage, ventilation, revétements (sols,
murs, plafonds), mobilier, pour mesurer
selon la pathologie:

—les polluants biologiques: acariens,
moisissures, allergénes d’animaux,
blattes, plantes...

—les polluants chimiques: composés
organiques volatils (COV), formaldé-
hyde, NO,...

Il s’informe sur les habitudes de vie, les
travaux effectués ou en cours, etc. Les
CMEI permettent d’informer les per-
sonnes sur les organismes auxquels ils
peuvent faire appel: Agence nationale
de I'’habitat (ANAH), Agence départe-
mentale d’information sur le logement
(ADIL), Conseil d’Architecture, d’Urba-
nisme et de 'Environnement (CAUE).

Comment faire
établir un diagnostic
pour son logement?

Le CMEI intervient exclusivement a la
demande d’'un médecin, apres un dia-
gnostic de pathologie (asthme, rhinite,
eczéma, toux...) en relation avec un/
des polluants de 'environnement inté-
rieur. Cest généralement le médecin qui
contacte le CMEI pour transmettre la
demande.

Si un patient, par lui-méme, veut
recourir a un CMEIL, il lui est conseillé
d’en parler a son médecin traitant, qui
pourra alors déclencher et préciser la
demande.

Combien ca cotite ?

Si la visite est effectuée par un CMEI
n’exergant pas en libéral, elle est gra-
tuite. De maniére exceptionnelle, on
peut demander au patient de financer
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certaines analyses. Pour les CMEI qui
exercent enlibéral, le cotit de I'interven-
tion dépend des mesures a effectuer. La
visite varie de 150 € a plus de 300 €.

Renseignement sur: http://www.cmei-
france.fr/

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.

I
Pollution sonore:

quels risques

et a quel age?

Tu. VAN DEN ABBEELE
Service d’ORL, CHU Robert-Debré, PARIS.

, oreille humaine estune struc-
ture complexe et fragile, d'une
sensibilité trés importante,

allant des fréquences graves (20 Hz)
aux fréquences aigués (20000 Hz).
Cependant, les bandes fréquentielles
utiles a la reconnaissance de la parole
sont plus étroites et particulierement
centrées, entre 250 et 4000 Hz. Les
cellules neurosensorielles de l'oreille
interne ou cellules ciliées sont parti-
culierement sensibles aux agressions
toxiques ou sonores et ne se régéneérent
pas, rendant toute perte la plupart du
temps définitive.

Les atteintes sonores sont les plus fré-
quentes et peuvent étre aigués (trau-
matismes sonores) ou chroniques
(expositions sonores prolongées),
professionnelles ou non. Les atteintes
chroniques deviennent probablement
majoritaires du fait du développement
de certaines pratiques récréatives tou-
chant particulierement les enfants et
les adolescents. Ces atteintes chro-
niques sont liées non seulement a
I'intensité sonore mais aussi ala durée
del’exposition:ainsi, une exposition a
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85 dB durant 8 heures équivaut a une
exposition de 88 dB pendant 4 heures
et de 92 dB pendant 2 heures. De
telles expositions sont courantes dans
les boites de nuit, mais aussi dans le
cadre d’écoute prolongée de musique
amplifiée et plus particulierement
de musique “comprimée” (baladeurs
MP3). Leur répétition aboutit a des
pertes auditives progressives et sou-
vent méconnues en ’absence de dépis-
tage systématique par audiométrie.

Il semble exister une sensibilité par-
ticuliere des enfants a une exposition
sonore prolongée du fait de la matura-
tion des voies auditives centrales qui
n’est compléte que vers I'dge de 15 ans,
la plasticité cérébrale nécessaire a I'ap-
prentissage du langage étant maximale
avant I’age de 6 ans.

D’autres conséquences extra-auditives
des expositions sonores chroniques ont
pu étre mises en évidence, particulie-
rement chez des populations d’enfants
exposés au trafic aérien par exemple,
dont le retentissement sur le sommeil,
une augmentation de la pression arté-
rielle moyenne, une diminution de
certaines capacités cognitives (lecture,
résolution de probléemes). Enrevanche,
ces conditions ne semblent pas favori-
ser, chez ’enfant, des troubles dépres-
sifs, anxieux ou hyperactifs constatés
chez les adultes.

Comment prévenir la pollution sonore?
Celle-ci étant particulierement impor-
tante en milieu urbain (circulation
automobile, zones industrielles, zones
aéroportuaires), les mesures de pré-
vention collective concernent surtout
les villes (éloignement des zones indus-
trielles des centres-villes, limitations
des vitesses de circulation).

La prévention des expositions sonores
récréatives releve aussi de préventions
collectives (limitation sonores dans les
concerts) mais surtout individuelles:
réduction du volume des écouteurs,

réduction de la durée d’exposition
(1 h/jour et en faisant des pauses), uti-
lisation de casques ouverts et/ou avec
réducteur debruit, s'éloigner des sources
sonores lors de concerts, utilisation
d’applications Sonomeétre dédiés aux
smartphones.

Téléphone portable:
y a-t-il des risques
locorégionaux?

Tu. VAN DEN ABBEELE
Service d’'ORL, CHU Robert-Debré, PARIS.

es champs électromagnétiques

sont omniprésents dans la

nature, et sont impliqués ou
générés dans la plupart des phéno-
meénes biologiques tels que les réactions
biochimiques, lesmécanismes de trans-
portcellulaires etbien entendu I'influx
nerveux. Cependant, le développement
delatechnologie a apporté de nouvelles
sources dites exogénes de rayonne-
ments électromagnétiques comme les
lignes et centrales électriques émet-
tant en continu et, plus récemment,
les technologies de communication
filaires et non filaires (wi-fi, Bluetooth,
téléphones cellulaires) qui émettent de
fagon discontinue.

A la différence des rayonnements
habituellement considérés comme
dangereux, les rayonnements électro-
magnétiques ne sont pas ionisants.
Celane veut pas dire qu'’ils soient abso-
lument sans dangers potentiels, car ils
sont absorbés par les tissus. On définit
ainsi une limite supérieure acceptable
ou DAS (Débit d’absorption spécifique
par les tissus) a 2 Watts/kg.

Pour la premiere fois (en 2011), 'OMS
(Organisation mondiale de la santé)
a considéré les champs électroma-
gnétiques comme des carcinogénes

possibles (classe IIB), notamment a
la suite de I’étude “interphone” de
I'TARC (Agence internationale pour la
recherche sur le cancer) (2000-2004)
portant sur 16 centres dans 13 pays.
Celle-ci a retrouvé une augmentation
du risque de gliome cérébral dans des
utilisations régulieres et cumulatives
de plus de 1600 heures (OR = 3,8), sans
toutefois pouvoir conclure formelle-
ment. Il faut signaler que ces études
sont antérieures a l’apparition des
mobiles de standard 3G et 4G dont la
DAS a été divisée par 10 par rapport aux
anciennes générations.

En France, I'’6tude CERENAT a com-
paré une cohorte de plus de 500patients
atteints de gliomes et méningiomes a
une population de 900 sujets controles,
et n’a pas retrouvé d’augmentation
significative pour une utilisation nor-
male (moins de 900 heures cumulées).
Le risque semblerait plus important
pour les lésions temporales et les neu-
rinomes de l'acoustique.

En revanche, il n’existe pas encore
d’étude spécifiquement pédiatrique
(étude MOBI-KIDS en attente). Il existe
cependant des arguments de prudence
chez’enfant du fait d'une probable plus
grande sensibilité (cerveau en dévelop-
pement, moindre épaisseur du crane et
des tissus).

Des précautions de “bon usage”: limiter
l'utilisation des téléphones cellulaires,
utiliser des téléphones de derniere
génération (minimum 3G), promouvoir
l'usage des oreillettes (plus filaires que
Bluetooth), éloigner le téléphone du
ventre chez les femmes enceintes.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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I
Réseaux sociaux:
construction
identitaire ou
asservissement?

0. REVOL
Neuropsychiatrie de I'enfant, CHU Est,
Hospices Civils de LYON.

es réseaux sociaux sont des
communautés virtuelles ol les
individus peuvent créer leur
propre profil public, interagir avec
leurs amis et rencontrer de nouvelles

personnes qui partagent les mémes
centres d’intérét. Leur irruption dans
la vie des familles est aussi récente
que fulgurante (Facebook n’a été créé
qu’en 2004 et compte déja 1,5 milliard
de profits dans le monde et 20 millions
en France!?).

Quand 1a nouveauté
fait peur

Comme toutes les grandes nouveau-
tés, les réseaux sociaux inquietent les
adultes. Les plaintes parentales sont
quotidiennes: “elle est scotchée sur
Facebook...”, “il est toujours fatigué
le matin...”. Limpact éventuel sur les

enfants véhicule fantasmes et malen-
tendus, tout comme l’était la lecture a
la fin du XIX®siecle: “La fiévre de la
lecture est une curiosité sans bornes,
qui vise a satisfaire momentanément
son propre esprit oisif par le fruit de
I'imagination. On mélange le vrai et le
faux sans distinction, sans chercher a
savoir, par pure curiosité. On se com-
plait dans cette oisiveté de I'esprit, a la
fois agréable et affairée, vécue comme
un réve”, écrivait le pasteur Heinrich
Zschokke, en 18212

Pourtant, aucune génération n'échappe
ace phénomeéne, méme si Baby-boomers,
génération Y et adolescents actuels ont
bien str leurs préférences (tableau I®).

% des répondants dans chaque groupe

Homme Femme
1 Facebook 60,4 % | Facebook 65,3 %
2 | Google+ 24,1% | Google+ 19,1%
3 | Copains d’avant 20,6 % | Copains d’avant 18,7%
4 | Twitter 20 % | Twitter 16,7 %
5 | Linkedln 16,3% | LinkedIn 12,8 %
15-24 25-34 35-49 50+
1 Facebook 81,8 % | Facebook 75.1% | Facebook 58,7% | Facebook 53,3 %
2 | Snapchat 43,7% | Google+ 25,4 % | Copains d’avant 24,5% | Copains d’avant 22,3%
3 | Twitter 39,4 % | Twitter 23,1% | Google+ 19,6 % | Google+ 16,6 %
4 | Google+ 33,8 % | Copains d’avant 20,7% | LinkedIn 15,8 % | LinkedIn 14,4 %
5 | Instagram 33,4 % | LinkedIn 16,8 % | Twitter 14,3 % | Twitter 10,9 %
1 Facebook 62,9 %
2 | Google+ 21,6 %
3 | Copainsd’avant 19,6 %
4 | Twitter 18,3 %
5 | LinkedIn 14,6 %

Source: Médiamétrie, “Web Observatoire : Réseaux Sociaux T4 2015,” Feb. 19, 2016.

TABLEAU |: Top 5 des sites de médias sociaux/applications utilisés par les utilisateurs d'Internet en France, par données démographiques, Q4 2015.

Thtt:/www.blogdumoderateur.com: les 50 chiffres a connaitre sur les réseaux sociaux en 2016.
2 Cité par Tisseron et al. Lenfant et les écrans. Académie des Sciences, 2013.

3 Médiamétrie 2016.
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Pour toute une génération, Facebook est
devenu uneinstitution, unrendez-vous
incontournable (80 % des 13-17 ans ont
un profil sur Facebook), mais pas dénué
de risques (80 % des lycéens disent
avoir été victimes un jour de “cyber-
bullying”, c’est-a-dire de “harcelement
en ligne”). Alors que, par un curieux
paradoxe, les adultes ont équipé leurs
enfants en matériel informatique pour
les protéger, les dissuader de sortir de
lamaison et surveiller leurs activités et
leurs fréquentations!

Un méme réseau,
plusieurs usages

Les sociologues décrivent trois profils
d’utilisateurs, avec des conséquences
différentes: le profil territorialiste, le
profil de la permanence et le profil de
l’'ombre?.

Le profil territorialiste est le plus fré-
quent et reste en général bien controlé
par les parents. L'enfant utilise
Facebook pour parler de lui, de ses loi-
sirs ou de son école, et partager tout ce
qui I'intéresse. Son discours reste cen-
tré sur son territoire de vie, et ne le met
généralement pas en danger.

Dans le profil de la permanence,
l'enfant recherche avant tout la convi-
vialité. C’est son désir de coopération
quiestau-devant delascene. D’ailleurs,
la plupart des utilisateurs respectent
les regles des groupes auxquels ils
adherent, ou qu’ils ont eux-mémes
créés. Ils privilégient les interactions
longues et passionnées. Ils s'impliquent
affectivement dans les échanges, et vont
fréquemment rechercher a rencontrer
leurs nouveaux amis. Le plus souvent
dénués de tout désir de manipulation
ou de tricherie, ils discutent sous leur
propre identité, et laissent des “traces”
qui pourraient les desservir malgré eux.

Le profil de 'ombre est tout autre. Ses
ressorts sont beaucoup plus pervers.
La stratégie prévalente est celle de la
dissimulation: les auteurs changent
régulierement de mot de passe, se
masquent derriére plusieurs pseudos
en fonction des situations, et surtout
changent d’age et de sexe en fonction
des opportunités. Ilsrecherchent avant
tout des interactions de courte durée et
sans lendemain.

Cette grande variation d’utilisateurs
illustre les aspects positifs et négatifs
des réseaux sociaux.

Les points forts

Communiquer sur Internet de fagon
“horizontale” est l’apanage des ado-
lescents du millénaire. Les aspects
positifs de ces nouvelles stratégies de
communication ne manquent pas. Les
“copinautes” se retrouvent sur une
plateforme interactive sur laquelle ils
évoquent leur parcours scolaire, leurs
centres d’intérét et qui leur permet de
partager des photos, des musiques et
de discuter en temps réel.

De plus, cette génération “téte en l'air”
dispose d’un outil efficace qui fait
office d’agenda, rappelle les dates d’an-
niversaire et permet de créer des évé-
nements. Sans parler des “phobiques
sociaux” qui ont la possibilité d’échan-
ger “d’égal a égal” avec leurs pairs.

De nombreux adolescents en délica-
tesse avec cette période de vie trouvent
ici un renfort individuel salvateur
(aide a I'estime de soi et a la mise en
place de relations sociales). Les évé-
nements récents ont également montré
a quel point cela pouvait étre aussi un
renfort collectif, qui a fait “chaud au
coeur” lors des tragiques attentats en
Europe.

4 Gallez S. Les jeunes sur internet. Communication. Ed. Nota Bene, vol. 28(2), 2011.
5 Bach JF, Houdé O, Léna P, Tisseron S. Lenfant et les écrans. Académie des Sciences, 2013.

Mais ce décor du troisiéeme millé-
naire a bien sir son envers. Au-dela
du risque de mauvaises rencontres et
de fléchissement scolaire, c’est sur-
tout I'évitement des “vraies” relations
—familiales et sociales—qu’il convient
de surveiller.

Les points faibles

Outre son aspect éminemment chrono-
phage (I'intérét de I'internaute s’ampli-
fie alamesure de I'arborescence de ses
contacts), 'implication de 'adolescent
sur un réseau social comporte des
risques bien établis: risque de faire de
mauvaises rencontres, risque d’intimi-
dation, de harcelement, ou tout sim-
plement de récupération définitive de
données personnelles que I'adolescent
n’aura pas forcément envie de voir
resurgir quelques années plus tard.
Avec bien str le probléeme de la sexua-
lité ou I'enfant est le plus souvent spec-
tateur mais parfois également acteur,
lorsqu’il publie ou demande que 'on
publie des photos intimes dont il sous-
estime la portée.

L’ensemble de ces risques peut étre
limité par un contrdle parental exi-
geant, qui passe avant tout par un
dialogue. Le discours des adultes doit
savoir éviter tout a la foislabanalisation
et la diabolisation.

Conclusion

Les réseaux sociaux font partie des
codes incontournables des adoles-
cents du XXI¢ siecle. Ils participent a
la construction identitaire lorsqu’ils
s'imposent comme un espace d’expé-
rimentation et d’innovation®.

En facilitant la socialisation, les
réseaux sociaux facilitent ’acces a



I’autonomie, en particulier lorsque
I’enfant ou l’adolescent souffre de
difficultés affectives et/ou relation-
nelles. Se connecter sur Facebook
lui permet de se familiariser avec le
monde numérique, de se comprendre

lui-méme et de mieux définir le monde
qui l'entoure.

Tout exces présente un danger. Les

clignotants s’allument lorsque la vie
sociale, familiale et/ou scolaire est
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impactée par le temps passé dans cette
“cour derécréation” virtuelle, mondiale,
ot tous les coups semblent permis.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits
d’intéréts concernant les données publiées
dans cet article.
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Effet d’'une faible dose d’hydrocortisone précoce
sur la survie sans dysplasie bronchopulmonaire
chez les trés grands prématurés

Effect of early low-dose hydrocortisone on survival without bron-
chopulmonary dysplasia in extremely preterm infants (PREMILOC):

a double-blind, placebo-controlled, multicenter, randomized trial.
Baup O et al. Lancet, 2016:387;1827-1835.

a dysplasie bronchopulmonaire (DBP) est une cause

majeure de mortalité, de morbidité respiratoire a court

et long terme et de retentissement sur le développe-
ment neurologique chez les tres grands prématurés (nés entre
24 et 27 SA +6). LaDBP est caractérisée par une inflammation
persistante pouvant étre aggravée par des facteurs postnataux
entre autres, comme la ventilation mécanique, 'oxygene, les
sepsis, la persistance du canal artériel. En raison de ses pro-
priétés anti-inflammatoires, la dexaméthasone a été utilisée
en prévention et en traitement de la DBP. Cependant, jusqu’a
maintenant, les essaisrandomisés concernant son utilisation
en prévention d’'une DBP ont été arrétés par manque de puis-
sance, ou en raison d’effets secondaires comme des perfora-
tions digestives.

Le but de ce nouvel essai randomisé, en double aveugle,
contro6lé versus placebo était d’évaluer la survie sans DBP des
trés grands prématurés avec une petite dose d’hydrocortisone
(HSHC) prophylactique.

Les prématurés nés entre 24 et 27 SA +6, dans une des
21 maternités frangaises de niveau 3 participant a ’étude,
ont été inclus. Les critéres d’exclusion étaient une rupture
des membranes avant 22 SA, un poids de naissance inférieur
au 3¢ percentile, une asphyxie périnatale sévere, une malfor-
mation congénitale et des anomalies chromosomiques.
L’HSHC étaitadministré ala dose de 1 mg/kg/j en deux prises
pendant 7 jours, puis 0,5 mg/kg/j pendant 3 jours. Aucun
enfant nerecevait d’ibuproféne dans les 24 premiéres heures
devie. L'objectif principal était d’évaluer la survie sans DBP a
36 SA. Lobjectifsecondaire était d’évaluer le taux de déces, de
ligature du canal artériel et de complications potentiellement
liées a I'utilisation de 'HSHC.

Sur les 1072 prématurés sélectionnés, 523 ont été inclus et
randomisés entre mai 2008 et janvier 2014 (256 dans le groupe
HSHC et 267 dans le groupe placebo). Les caractéristiques
maternelles et néonatales des enfants étaient identiques dans
les deux groupes. Aprés le retrait d’'un patient par groupe,
153 enfants sur les 255 du groupe HSHC (60 %) avaient a
36 SA une survie sans DBP versus 136 sur 266 dans le groupe
placebo (51 %), soit un odds ratio (OR) ajusté sur I’age gesta-
tionnel de 1,48 (IC 95 % : 1,02-2,16) (p = 0,004). Apres ajuste-
ment sur 'dge gestationnel, le nombre de patients a traiter par

HSHC pour avoir une survie sans DPB était de 12 (IC 95 %:
6-200). En faisant des analyses post hoc, prenant en compte
le sexe,iln’y avait pas de réponse significative a 'HSHC chez
les gargons. En revanche, on observait un bénéfice chez les
filles qui, apres ajustement sur I’dge gestationnel, était de
7 patientes traitées pour une survie sans DBP (IC 95 % :4-23).
L’existence d’une chorioamniotite pendant la grossesse ne
modifiait pas les résultats.

Dans le groupe HSHC, il y avait significativement moins
d’enfant intubés a la fin du traitement (p = 0,0005). Par
ailleurs, la ligature du canal artériel était significativement
moins fréquente dans le groupe HSHC (p = 0,003). L’analyse
enrégression logistique ajustée sur I’age gestationnel retrou-
vaitqu'un terme de 26-27 SA, un sexe féminin et le traitement
par HSHC étaient des facteurs indépendants de survie sans
DBP a 36 SA. En revanche, la ligature du canal artériel et
un sepsis tardif étaient deux facteurs prédictifs d'un déces
par DBP.

Concernant les effets secondaires, il n’y avait pas de dif-
férence significative entre les deux groupes en termes de
perforation digestive, entérocolite, utilisation d’insuline,
hypertension artérielle. Les lésions cérébrales recherchées
sur des IRM n’étaient pas significativement différentes entre
les deux groupes. Dans le groupe d’enfant de 24-25 SA, I'utili-
sation d’HSHC était associée a une augmentation significative
de survenue d’un sepsis tardif (p = 0,02).

Cenouvel essai multicentrique francais met en évidence que
des petites doses prophylactiques d’HSHC, dés le premier
jour de vie chez des trés grands prématurés, permettent une
augmentation de la survie sans DBP 4 36 SA, sans majoration
des effets secondaires et notamment de perforation digestive.
Ce traitement permettrait également de réduire le taux de
ligature du canal artériel. Une étude de suivi de ces patients
est actuellement en cours a I'dge corrigé de 18-22 mois.

Impact d’une supplémentation en fer

pendant la grossesse et les premiers mois de vie
sur le développement psychomoteur de ’enfant
Iron supplementation in pregnancy or infancy and motor develop-

ment: arandomized controlled trial. ANcuLo-BarrosO R et al. Pediatrics,
2016:137 (in press).

Plusieurs facteurs nutritionnels peuvent influencer le déve-
loppement psychomoteur de 'enfant. Une carence martiale,
commune pendant la grossesse et dans les premiers mois de
vie, pourrait avoir des effets néfastes sur le muscle et les fonc-
tions cérébrales. En 2010, une revue d’experts reprenant huit
essais randomisés, contr6lés, concluait quune supplémen-
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tation en fer d’au moins 2 mois dans les premiers mois de vie
améliorait le développement moteur des enfants. Il existe peu
de données concernant l'effet d'une supplémentation pendant
la grossesse sur le développement de I'enfant, mais celui-ci
aurait peu d’impact sur les fonctions motrices de I'enfant.

Lebut de de ce travail était d’évaluer le développement neuro-
logique a 9mois d’enfants recevant ou non une supplémenta-
tion en fer dans les premiers mois de vie et dont la mere avait
pris ou non du fer pendant la grossesse.

Cet essai doublement randomisé, d’abord placebo versus fer
chez la mére pendant la grossesse puis placebo versus fer
chezl’enfant entre 6 semaines et 9 mois, a été réalisé en Chine
entre 2009 et 2013, formantainsi quatre groupes distincts de
patients. Toutes les femmes enceintes inclusesrecevaient une
supplémentation en folates et soit 300 mg de sulfate de fer,
soit un placebo. Les enfants, nés a terme et en bonne santé,
recevaient soit 1 mg/kg/j de protéine succinylate de fer ou
un placebo. A 9 mois, tous les enfants étaient évalués sur le
planneurologique avec des échelles de performances, le score
PDMS-2 (Peabody developmental motor scales) évaluait le
développement neurologique avec les réflexes automatiques
etal’environnement, le controle de la posture etlalocomotion.
L’intégrité neurologique était étudiée avec 'échelle INFANIB
(Infant neurological international battery) prenant en compte
le tonus musculaire, le contrdle de la téte, la fonction vesti-
bulaire, les fonctions des membres et le BRS (Behaviorrating
scales) examinant les performances motrices.

A T'age de 9 mois, 1196 nourrissons ont pu étre évalués sur
le plan neurologique: 288 dans le groupe placebo/placebo,
305 danslegroupe placebo/fer, 298 dans le groupe fer/placebo
et 305 dans le groupe fer/fer. Les caractéristiques des enfants
a lanaissance n’étaient pas significativement différentes en
termes d’dge gestationnel, de poids de naissance, d’alimen-
tation regue. Compte tenu du design de I'étude, il y avait plus

de méres avec une carence martiale a lanaissance de 'enfant
dans les groupes placebo/fer et placebo/placebo (p < 0,001),
mais le taux d’hémoglobine et de fer n’était pas différent chez
les nouveau-nés entre les quatre groupes. A 9 mois, le sta-
tut martial était moins bon dans les groupes n’ayant pas été
supplémentés aprés la naissance. Cependant, une carence
martiale demeurait fréquente dans tous les groupes: 59 %
dans les groupes placebo/fer et fer/fer versus 69 % dans les
groupes fer/placebo et placebo/placebo (p < 0,001).

Les groupes recevant du fer dans les premiers mois de vie
avaient un meilleur score PDMS-2 a tous les niveaux par
rapport aux deux autres groupes (p < 0,001). Les scores de
développement neurologique étaient significativement
meilleurs dans le groupe placebo/fer que dans le groupe
placebo/placebo, mais aussi fer/placebo. En revanche, il n’y
avait de différence significative entre les groupes placebo/fer
et fer/fer. Les scores INFANIB et BRS ne retrouvaient pas de
différence significative entre les groupes.

Cette étude analysant la durée et la période propices a I'ins-
tauration d’un traitement martial chez lamere et son nourris-
son, afin d’'améliorer les performances motrices de ce dernier,
confirme qu'une supplémentation martiale chez I'enfant
entre 6 semaines de vie et 9 mois améliore le développement
moteur a9 mois. Ce bénéfice semble cependant similaire, que
lameére ait regu ou non une supplémentation en fer pendant
sa grossesse. Une supplémentation martiale de routine dans
les premiers mois de vie semble donc nécessaire, notamment
dansles populations oti une carence martiale est susceptible
d’étre fréquente.

J. LEMALE
Service de Gastroentérologie et Nutrition pédiatriques,
Hbpital Trousseau, PARIS.
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AU TRAITEMENT DES MOLLUSCUM CONTAGIOSUM

*T.Jansen, R.Romiti- Evaluation of the efficacy and tolerability of 5% Potassium Hydroxide Solution in the treatment of Molluscum contagiosum in Childhood- Clinic of Dermatology- Sao Paulo- Brazil- Akt Dermatol-2007

Lire attentivement les instructions figurant dans la notice
Fabricant : ACM, impasse Passoir, 92110 Clichy - www.labo-acm.com



