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A Florence…

➞	A. BOURRILLON
Service de Pédiatrie, 
Hôpital Robert Debré,  
PARIS.

Q uelques jours après les meurtres de jeunes militaires sauvagement “abattus”, 
j’apprends l’horrible nouvelle du massacre d’enfants juifs dans une école 
de Toulouse. Elles impriment en moi la révolte douloureusement indignée 

que m’inspire la contemplation des fresques murales du “massacre des innocents”.

“Ceux qui ne pouvaient ni se cacher, ni se taire, à l’âge où l’on n’a pas appris à 
craindre”.

L’historicité de l’événement a pu être mise en doute… Sa vérité s’inscrit, hélas, dans 
la perpétuité des agressions aveugles dont sont victimes, chaque jour, tous les enfants 
du monde… sous le regard des mères d’assassins qui s’interrogent à propos de leur 
propre culpabilité !

A Florence,

Peut-on retrouver la paix, face aux fresques représentant des anges ?
Angeli en latin ; Angelos en grec ; Malakh Anges de la paix, en hébreu…
Anges “attendus” comme messagers d’espérance,
Anges “protecteurs” ayant perdu leur pouvoir,
Anges à l’écoute… de silences résignés.

A Florence…

J’ai admiré l’élan de vie surgi du marbre des mains de l’artiste, dans une approche 
esthétique de l’inachevé…

“J’ai vu un ange dans le marbre et j’ai seulement ciselé jusqu’à le libérer…”, écrivait 
Michel-Ange.

Mais peut-on rendre leur liberté aux anges et préserver le sourire de leur éternelle 
enfance ?

Peut-on écouter des anges musiciens exprimant des silences désespérés… ?

“Le bonheur est un ange au visage grave !” (Modigliani)
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Editorial

➞	E.N. GARABEDIAN
Service d’ORL Pédiatrique  
et de Chirurgie cervicofaciale,  
Hôpital Armand Trousseau, 
Université Pierre et Marie Curie, 
Inserm U587,  
PARIS.

L e dépistage néonatal de la surdité est un enjeu majeur de Santé publique. En 
France comme dans la majorité des pays qui n’ont pas de dépistage néonatal 
généralisé, la pauvreté des signes d’appel de surdité chez le nourrisson fait 

que l’âge moyen du diagnostic est encore beaucoup trop tardif : de l’ordre de 12 à 18 
mois selon les régions pour les surdités sévères et profondes, l’appareillage n’étant 
mis en route que quelques mois plus tard, en général avec des séquelles définitives 
sur la communication. La majorité des pays ont développé ce dépistage mais le vote 
à l’Assemblée nationale le 10 décembre 2010 du projet de loi instaurant un dépistage 
néonatal généralisé de la surdité n’a pas été promulgué du fait d’un problème consti-
tutionnel du train de lois dans lequel elle était incluse. Nous attendons toujours un 
texte réglementaire qui la remplacerait.

La prise en charge précoce apporte un bénéfice prouvé sur le développement du 
langage oral et, de façon plus globale, sur la communication, et permet de prendre 
en charge les pathologies associées, de pouvoir faire le diagnostic des surdités dues 
au cytomégalovirus, et de proposer un conseil génétique aux familles. L’implant 
cochléaire a été une avancée majeure pour le développement du langage oral des 
jeunes sourds profonds, mais il ne faut pas pour autant faire un raccourci dépis-
tage précoce-implant cochléaire : 30 % des sourds dépistés sont sourds profonds, et 
pourront bien sûr bénéficier de l’implant à l’âge recommandé entre 12 et 24 mois, si 
les parents choisissent de réhabiliter l’audition ; 70 % des sourds dépistés ont une 
surdité sévère ou moyenne, qui va aussi bénéficier grandement d’un dépistage et 
d’un appareillage précoce.

Alors pourquoi existe-t-il des oppositions à la mise en place de ce dépistage, ou 
encore des propositions pour faire ce dépistage entre 4 et 9 mois ? Certains soulèvent 
le risque de perturber la relation mère-enfants par un dépistage en maternité. D’autres 
redoutent la “médicalisation” de la surdité, qui est cependant nécessaire à une prise 
en charge rigoureuse selon les standards internationaux. On peut souhaiter que la 
période néonatale ne soit pas l’occasion d’une multiplication des dépistages, mais 
on sait que dépister plus tard est source de nombreux perdus de vue (proche de 
50 %, cf. PHRC CHU Amiens) et, surtout dans la tranche d’âge de 4 à 9 mois, comme 
le demande une récente proposition de loi, le dépistage n’est pas techniquement 
réalisable car les PEA automatisés ne sont conçus que pour les moins de 6 mois, et 
les OEA sont très souvent perturbés par les problèmes d’oreille moyenne.

On ne doit pas oublier les conséquences psychologiques pour les parents, et les 
conséquences pour l’enfant d’un diagnostic tardif de surdité. Le dépistage néonatal 
généralisé de la surdité, à venir dans notre pays, est une grande avancée pour les 
enfants sourds.
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RÉSUMÉ : Le dépistage néonatal universel permettrait d’abaisser l’âge moyen du diagnostic des surdités 
congénitales en France et d’optimiser leur prise en charge (appareillage et orthophonie), limitant ainsi les 
effets de cette surdité, et notamment le retard de développement du langage oral.
La précocité du diagnostic de surdité permet aussi un bilan étiologique plus efficace, notamment en cas de 
suspicion de fœtopathie à CMV.
Un suivi ultérieur auditif est indispensable en raison de l’existence de surdités évolutives ou d’apparition 
secondaire [16].
La mobilisation des parents et de tous les professionnels de l’enfance reste essentielle au cours du 
développement de l’enfant afin d’optimiser le diagnostic et la prise en charge des surdités.

➞	I. ROUILLON
Service d’ORL Pédiatrique  
et de Chirurgie Cervicofaciale, 
Hôpital Armand Trousseau,  
PARIS.

Pourquoi dépister la surdité  
dès la naissance ?

L es surdités sévères ou profondes 
concernent 1/1 000 enfants à la 
naissance et 1 sur 750 secondai-

rement. Le diagnostic des surdités bila-
térales moyennes à profondes doit être 
fait dans les 4-5 premiers mois de vie. 
Ce diagnostic est accompagné d’une gui-
dance parentale précoce, d’une réhabi-
litation auditive optimale (si les parents 
le souhaitent) afin de permettre le déve-
loppement d’un langage efficace pour 
l’enfant dès son plus jeune âge (oral, 
langue française des signes, bilingue). 
L’impossibilité pratique d’organiser un 
dépistage efficace pour tous les nourris-
sons à quelques mois de vie a conduit à 
proposer un dépistage en maternité [1].

En termes de Santé publique, de nom-
breux éléments plaident en faveur d’un 
dépistage néonatal systématique :

>>> L’âge au diagnostic en France 
aujourd’hui reste tardif malgré de nom-
breuses campagnes de sensibilisation 
des professionnels : 16 mois pour les 
surdités profondes, 29 mois pour les 
surdités sévères (étude Trousseau 2011). 

Grâce au dépistage néonatal systéma-
tique, l’âge au diagnostic est de 3,9 mois, 
l’âge à l’appareillage 9,3 mois (versus 
19,3 mois en l’absence de dépistage) [2].

>>> Le consensus pour dépister systéma-
tiquement les populations à risque ne per-
met de diagnostiquer que 40 % des enfants 
sourds (étude Trousseau 2011). Pour rap-
pel, les facteurs de risque de surdité sont :
– prématurité, PN < 1 500 g, anoxie néona-
tale, ventilation assistée de plus de 5 jours ;
– hyperbilirubinémie > 300-350 µmol/l ;
– embryofœtopathie (CMV, rubéole, 
syphilis, herpès, toxoplasmose) ;
– traitements ototoxiques de plus de 
5 jours ;
– méningite ou encéphalite, atteinte neu-
rologique centrale ;
– ATCD familiaux, malformations cra-
niofaciales ;
– signes de syndrome associé avec surdité.

>>> Il existe un bénéfice au diagnostic 
précoce de la surdité grâce à une prise 
en charge adaptée : bénéfice prouvé de 
l’appareillage précoce et de l’implanta-
tion cochléaire précoce sur le développe-
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ment du langage, sur l’intelligibilité de la 
parole, sur l’intégration scolaire en milieu 
entendant [3-8]. Il existe aussi un bénéfice 
sur le comportement, la sociabilité et les 
capacités de communication non verbales 
de l’enfant quel que soit le mode d’édu-
cation choisi (oral, gestuel, bilingue) [2].

>>> Un diagnostic précoce permet une 
réduction du coût de prise en charge avant 
18 ans (scolarité en milieu spécialisé ver-
sus intégration), une meilleure intégration 
professionnelle à l’âge adulte [9, 10].

>>> L’absence d’audition pendant les 2 
premières années de vie a des répercus-
sions irréversibles sur l’acquisition du 
langage. Notion de période “critique”, 
les possibilités de plasticité cérébrale et 
d’apprentissage décroissent puis dispa-
raissent [11, 12].

[ �Pourquoi pratiquer ce 
dépistage dès la maternité ?

Le dépistage en maternité a été choisi par 
la plupart des pays car il permet de dépis-
ter 98-99 % des nouveau-nés. En France, 
le dépistage systématique hors maternité 
semble irréalisable, dans la mesure où 
aucune consultation postnatale réelle-
ment obligatoire n’est mise en place.

L’étude menée en Picardie par C. Kolski 
[1] confirme les données de la littérature 
internationale : 96 % des enfants ont été 
dépistés en maternité alors que 36 % 
des familles ne se sont pas présentées 
au dépistage hors maternité organisé à 2 
mois. Cette étude réalisée à petite échelle 
avec un suivi étroit des perdus de vue 
laisse présager une proportion plus 
importante encore à l’échelle nationale.

[ �Quelle est la situation  
en France aujourd’hui ?

Environ 20 % des nouveau-nés bénéfi-
cient de tests auditifs. Peu de maternités 
sont équipées, encore moins de services 

de néonatalogie et de réanimation. Un 
programme national Cnamts/AFDPHE 
(2005/2007) a prouvé la faisabilité de ce 
dépistage avec un bon taux de couverture 
et montré qu’on diagnostiquait une sur-
dité pour 1 000 enfants, un chiffre proche 
de ceux des autres pays. Six centres 
(Bordeaux, Lille, Lyon, Marseille, Paris 
et Toulouse) ont collaboré à cette expé-
rience. Le dépistage est réalisé par PEAA 
(fig. 1) (Potentiels Evoqués Auditifs 
Automatisés à 35 dB) et comporte un 
test et un retest si le premier n’est pas 
contributif, avant la sortie de maternité. 
Pour 10 enfants/1 000, le dépistage est 
à recontrôler dans un CDOS (Centre de 
Diagnostic et d’Organisation de la prise 
en charge de la Surdité), et parmi ces 10 
enfants, 1 présentera une surdité [13-15].

A ce programme qui dépiste actuelle-
ment 10 % des nouveau-nés s’ajoutent 
d’autres programmes menés à divers 
échelons régionaux qui en concernent 
encore environ 10 %.

La généralisation sur le plan national 
est pour le moment suspendue du fait 
du report du vote sur la loi du dépistage 
néonatal de la surdité.

[ �Quelle est la prise en charge 
précoce proposée aux 
enfants sourds ?

On dépiste environ 50 % de surdités 
moyennes, 30 % de profondes et 20 % 
de sévères. Il est indispensable, dès le 

diagnostic, d’apporter aux parents une 
information complète sur les moyens de 
communication qu’ils pourront donner 
à l’enfant, langage oral et/ou langage des 
signes (coordonnées des centres d’infor-
mation sur la surdité [CIS], associations 
de parents d’enfants sourds, ouvrages 
sur la surdité). La prise en charge est 
multidisciplinaire et va comporter la 
prescription d’un appareillage auditif, 
une rééducation orthophonique (en libé-
ral ou au sein d’un centre de soins en 
fonction du degré de surdité et d’éven-
tuelles difficultés associées) ainsi qu’un 
suivi psychologique. Les démarches 
administratives vont comprendre une 
demande de prise en charge à 100 % et 
une déclaration auprès de la MDPH.

Il est indispensable que les équipes multi
disciplinaires qui sont impliquées dans le 
diagnostic puis la prise en charge soient 
disponibles afin de répondre au mieux 
aux interrogations et aux attentes des 
parents face au diagnostic de surdité de 
leur enfant. Le travail en réseau des diffé-
rents intervenants est indispensable afin 
d’optimiser la prise en charge de l’enfant.

Pour les surdités sévères ou profondes, si 
une faible proportion (autour de 4 %) pré-
fère une rééducation avant tout gestuelle, 
la grande majorité souhaite que l’enfant 
puisse développer le langage oral, ce 
qui suppose une réhabilitation auditive 
de bonne qualité. Il est faux d’assimiler 
dépistage à implant cochléaire. On estime 
qu’environ 1/3 des enfants sourds pour-
raient bénéficier d’un implant cochléaire, 
jamais en urgence et toujours inscrit dans 
une prise en charge globale (guidance des 
parents, orthophonie, suivi psycholo-
gique, psychomotricité en cas de troubles 
associés). On débute toujours par un 
appareillage auditif conventionnel, et si 
ce dernier est insuffisant pour permettre 
l’acquisition du langage oral (en cas de 
surdité sévère à profonde), une implan-
tation cochléaire est proposée. En dehors 
de troubles associés sévères, la réhabili-
tation auditive par l’implant, associée à 
une prise en charge orthophonique adap-

Fig. 1 : PEAA réalisé à la maternité.
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tée, permet pour les 2/3 des enfants de 
développer une bonne communication 
orale et une scolarité normale. Certains 
enfants garderont cependant des difficul-
tés à l’oral et auront besoin du langage 
des signes, et les parents normo-enten-
dants devront s’investir pour l’apprendre. 
Chaque enfant sourd et sa famille néces-
sitent un projet individuel et adapté à son 
évolution.

Une étape ne doit pas être oubliée : celle 
du diagnostic étiologique précoce qui 
peut avoir des implications pour le deve-
nir de l’enfant (fig. 2). Le bilan de surdité 
comporte un scanner des rochers, une 
IRM cérébrale et des conduits auditifs 
internes, un examen ophtalmologique 
avec fond de l’œil, une recherche d’hé-
maturie protéinurie, une recherche de 
CMV par PCR sur le carton de Guthrie, 
un ECG en cas de surdité profonde. Un 
bilan vestibulaire est demandé en cas 
de retard des acquisitions posturales. 
Il faut rester attentif au développement 
psychomoteur de l’enfant, et rechercher 

une origine syndromique de la surdité 
afin de permettre la prise en charge la 
plus adaptée. Enfin, une consultation 
génétique est proposée aux parents.

[ �Quels sont les problèmes 
rencontrés ?

Les enfants transférés, dont l’incidence 
de surdité bilatérale est plus impor-
tante (10,72 ‰ contre 1,60 ‰ pour les 
non transférés), sont souvent difficiles 
à revoir [13]. En cas de généralisation 
nationale de ce dépistage, les réseaux 
maternités-centres de diagnostic devront 
être formalisés afin de donner un égal 
accès aux soins sur l’ensemble du ter-
ritoire. La mobilisation de tout le corps 
médical et paramédical reste indispen-
sable pour mener à bien ce projet.
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RÉSUMÉ : Alors que les arguments scientifiques sont en faveur de l’instauration d’un dépistage néonatal 
(DNN) de la surdité, la décision tarde à venir dans notre pays. Plus de la moitié des maternités le pratiquent 
pourtant. Il mérite d’être encadré afin d’éviter toute dérive et de contrôler cette action de Santé publique de 
grande ampleur. Ce sont les otoémissions acoustiques (OEA) qui paraissent la méthode la plus facile et la 
moins onéreuse pour les nouveau-nés en maternité. En cas de non-réponse aux OEA et dans tous les cas de 
transfert en néonatologie, il faut utiliser les potentiels évoqués auditifs automatisés (PEAA) qui détectent 
en plus les neuropathies auditives. Si un trouble de l’audition est confirmé en centre spécialisé par des tests 
diagnostiques et non plus de dépistage, il convient de donner aux parents les informations nécessaires quant 
aux différents modes de communication envisageables pour l’enfant, seul moyen de leur permettre d’opérer 
un choix en toute liberté. Alors que le DNN de la surdité a débuté il y a plus de dix ans dans certaines régions, 
il est maintenant urgent qu’une décision de généralisation nationale soit prise.

➞	M. ROUSSEY1, R. DAUMAN2

1. Professeur de Pédiatrie, Université 
de Rennes I – Hôpital Sud, Pôle de 
Pédiatrie Médico-Chirurgicale et de 
Génétique Clinique, RENNES
Président de l’Association Française 
pour le Dépistage et la Prévention 
des Handicaps de l’Enfant (AFDPHE), 
PARIS.
2. Professeur d’ORL, Unité Médicale 
d’Audiologie, CHU et Université 
de Bordeaux Segalen, membre du 
Bureau de l’AFDPHE, BORDEAUX.

Les modalités pratiques  
du dépistage néonatal de la surdité

S i l’on adopte comme définition 
les pertes auditives durables 
atteignant au moins 40 dB sur 

la meilleure oreille, de nature percep-
tive (cochléaire essentiellement) ou 
mixte (par atteinte combinée de l’oreille 
interne et de l’oreille moyenne), la sur-
dité permanente néonatale est le déficit 
sensoriel le plus fréquent, avec une pré-
valence en population générale variant 
selon les auteurs entre 0,9 et 1,54 pour 
1 000 [1-4].

Nombre d’arguments suggèrent que, tôt 
dans la vie, les informations auditives et 
la communication jouent un rôle essen-
tiel dans le développement normal du 
langage, de la cognition et du compor-
tement [5]. Alors que le dépistage néo-
natal (DNN) de la surdité existe dans de 
nombreux pays étrangers (Afrique du 
Sud, Allemagne, Australie, Autriche, 
Belgique, Canada, Croatie, Espagne, 
Grande-Bretagne, Etats-Unis, Irlande, 
Israël, Italie, Lituanie, Malte, Norvège, 

Pays-Bas, Pologne, République tchèque, 
Slovaquie, Slovénie, Suède, Suisse…) 
[6], en France, nous attendons toujours 
une décision officielle quant à la mise en 
place d’un dépistage néonatal systéma-
tique organisé de la surdité chez l’enfant 
sain et à risque.

[ �Le parcours d’une décision 
ou d’une non-décision  
d’un DNN en France

Depuis le début des années 2000, plu-
sieurs expériences de DNN ont été 
menées en France (Champagne-Ardenne 
[7], Haute-Normandie, Indre-et-Loire 
et Orléans, Languedoc-Roussillon, 
Somme), mais avec une grande diversité 
de méthodologie (otoémissions acous-
tiques – OEA – et/ou potentiels évoqués 
auditifs automatisés – PEAA) et de finan-
cement. Les différentes autorités de la 
santé ont émis plusieurs avis favorables 
à l’introduction de ce dépistage : l’Inserm 
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en 2006 [1] et 2009 [3], la Haute Autorité 
de Santé en 2007 [2], l’Académie natio-
nale de médecine en 2008 [8], et il a 
l’aval de la majorité des professionnels 
médicaux de l’enfance, pédiatres et ORL 
pédiatriques.

Plutôt que de lancer d’emblée un dépis-
tage généralisé à l’ensemble du terri-
toire, la France a opté pour une étude de 
faisabilité dans certaines régions. Cette 
position a pu apparaître excessivement 
prudente, voire retardataire, au vu des 
pratiques en cours dans d’autres pays 
européens, mais plusieurs raisons ont 
notamment contribué au processus de 
décision [9] :

>>> La surdité de l’enfant est un 
domaine sensible et complexe. La très 
vaste majorité (90 à 95 %) des parents 
d’enfants sourds étant eux-mêmes 
entendants, l’annonce de la surdité est 
souvent vécue comme une épreuve inat-
tendue et douloureuse, venant changer 
les projets que les parents avaient pu 
élaborer jusque-là pour le futur de leur 
enfant. D’autres mécanismes viennent 
ajouter un degré supplémentaire à la 
complexité de toute décision concernant 
l’avenir des enfants sourds, le principal 
d’entre eux étant les trop fréquentes 
divergences d’opinions entre profession-
nels sur le choix éducatif à conseiller aux 
parents.

>>> Comme tout dépistage, le DNN de 
la surdité doit obéir à des règles pré-
cises, inspirées des principes de l’OMS 
de Wilson et Jungner [10] qui sont au 
nombre de dix :
1. La maladie doit être un problème 
important de santé.
2. On doit disposer d’un traitement.
3. Il faut organiser le diagnostic et le trai-
tement des malades.
4. La maladie doit être reconnue à un 
stade pré-symptomatique.
5. La confirmation du dépistage par des 
méthodes de certitude est obligatoire.
6. Le test doit être accepté par la popu-
lation.

7. L’histoire naturelle (évolution) de la 
maladie doit être comprise.
8. Le protocole de traitement doit être 
défini.
9. Le rapport économique coût/bénéfice 
doit être apprécié.
10. La pérennité du programme doit être 
assurée.

Le DNN de la surdité répond à tous ces 
critères.

Les pouvoirs publics français se devaient 
donc d’étudier la faisabilité d’un pro-
gramme de DNN en population générale 
en tenant compte des particularités fran-
çaises, notamment pour ses programmes 
de DNN mis en place depuis 40 ans. Un 
groupe d’experts a donc été réuni par la 
Caisse nationale de l’assurance maladie 
des travailleurs salariés (Cnamts) et la 
Direction générale de la santé (DGS) en 
2003-2004, et un programme expérimen-
tal a été confié à l’Association française 
pour le dépistage et la prévention des 
handicaps de l’enfant (AFDPHE) qui a en 
charge les DNN biologiques (hyperphé-
nylalaninémie, hypothyroïdie congéni-
tale, hyperplasie congénitale des surré-
nales, drépanocytose et mucoviscidose) 
[6]. L’objectif était d’étudier la faisabilité 
technique et organisationnelle d’un tel 
dépistage si on l’étendait à l’ensemble 
de la France, ainsi que son coût. Cette 
expérience pilote de dépistage systé-
matique en maternité, financée par la 
Cnamts, s’est déroulée dans six bassins 
de vie (Bordeaux, Lille, Lyon, Marseille, 
Paris, Toulouse) comprenant 33 materni-
tés, six services d’otorhinolaryngologie 
(ORL) dénommés Centres de diagnostic 
et d’organisation de la prise en charge de 
la surdité (CDOS) avec quatre services 
associés (deux en région parisienne, un 
à Lyon, un à Marseille) et six associations 
régionales de l’AFDPHE.

Comme tout dépistage, le DNN de la sur-
dité se doit d’être sensible (c’est-à-dire 
capable d’identifier les enfants porteurs 
d’un déficit auditif) et spécifique (c’est-à-
dire capable d’identifier ceux qui ont une 

audition normale) [11]. Techniquement, 
il existe actuellement deux tests de 
dépistage cliniquement disponibles, 
OEA et PEAA, qui répondent à la triple 
exigence d’être simples, fiables et bien 
acceptés par la population.

Les OEA représentent un test acoustique, 
les PEAA un test électrophysiologique. 
Leur passation dans les premiers jours 
de vie n’est pas traumatisante pour l’en-
fant. L’enregistrement des OEA requiert 
moins de temps et est moins coûteux à 
court terme ; il est habituellement recom-
mandé d’attendre trois jours pour faire le 
premier test, afin d’éviter un taux élevé 
de faux positifs avec cette technique. 
Les PEAA peuvent être réalisés plus tôt 
et possèdent une meilleure sensibilité 
du fait notamment de leur aptitude à 
dépister les neuropathies auditives, ce 
qui en fait le test de prédilection chez 
les enfants séjournant en néonatologie 
[12, 13].

Que l’on opte pour l’une ou pour l’autre 
de ces deux techniques, l’important est 
de pratiquer un deuxième test en mater-
nité chez les enfants pour lesquels le 
dépistage n’a pas permis de conclure 
d’emblée à la normalité de l’audition. 
La stratégie en deux étapes a l’immense 
avantage de réduire considérablement le 
taux de faux positifs [14].

La technique des PEAA est celle qui 
a été choisie initialement pour le pro-
gramme expérimental Cnamts-AFDPHE. 
Les nouveau-nés étaient censés recevoir 
un premier test à partir de 36 heures de 
vie et, en cas de positivité, un deuxième 
test au moins une douzaine d’heures 
plus tard, avec la même technique. Les 
résultats étaient transmis avec le papier 
buvard des prélèvements biologiques au 
secrétariat des associations régionales de 
dépistage pour être ensuite collectées 
par l’AFDPHE.

Commencé en 2005, ce programme a 
été évalué par un auditeur externe une 
première fois fin 2007 [6]. La majorité 
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des parents apparaissait convaincue de 
l’importance du dépistage et de sa réali-
sation dès la maternité puisque 96,7 % 
des 155 328 nouveau-nés à tester entre 
mars 2005 et juin 2007 ont eu ce dépis-
tage en maternité ; 6 % ont eu un premier 
test suspect, mais la réalisation d’un 
deuxième test de dépistage a réduit de 
80 % le nombre d’enfants à explorer ulté-
rieurement par des tests diagnostiques. 
Le taux de nouveau-nés suspects adres-
sés aux CDOS n’était plus que de 1,2 %. 
L’incidence globale d’une surdité bilaté-
rale était de 1,12‰ chez les nouveau-nés 
restant en maternité, mais de 5,66‰ chez 
ceux qui sont transférés dans un service 
de néonatologie. Si l’on suit les enfants un 
an de plus, l’incidence chez les enfants 
transférés avoisine 7‰ [15].

La phase de DNN et celle du diagnostic 
de surdité ne doivent pas être confon-
dues, contrairement à ce que certains ont 
pu craindre à un moment donné [16]. 
Ces deux étapes doivent être absolument 
séparées dans le temps et articulées l’une 
avec l’autre. Dans l’étude prospective 
Cnamts-AFDPHE, l’âge médian auquel 
le diagnostic de surdité est porté, c’est-à-
dire annoncé aux parents, est légèrement 
supérieur à 3 mois chez les enfants non 
transférés (restés dans la maternité où ils 
sont nés, jusqu’au retour à la maison).

Les résultats étaient donc en faveur de 
la faisabilité d’un tel dépistage en popu-
lation générale, mais deux points méri-
taient une étude complémentaire :
– un taux de couverture à améliorer [17] 
chez les nouveau-nés transférés en unité 
de néonatologie (exhaustivité à 77 %) 
alors que ce sont les plus à risque ;
– un coût global estimé par nouveau-né 
trop élevé, aux alentours de 22 euros.
C’est la raison pour laquelle des alterna-
tives au programme initial ont été pro-
posées, notamment pour obtenir un coût 
moins élevé sans perdre en efficacité :
– OEA couplées aux PEAA en maternité 
[11, 13, 14], tout en gardant les PEAA 
exclusifs pour les nouveau-nés en néo-
natologie ;

– PEAA avec un matériel utilisant moins 
de consommables onéreux ;
– PEAA en se limitant à une bonne 
réponse unilatérale puisque l’objectif 
est de repérer les surdités bilatérales 
atteignant ou dépassant 40 dB.

Ce deuxième programme a commencé en 
2009 et la première analyse qu’en a fait 
l’auditeur porte sur l’année 2009 [18]. Il 
confirme que la méthode de choix est les 
PEAA pour tous les nouveau-nés ayant 
un facteur de risque, notamment ceux 
qui ont été transférés en néonatologie, 
quelle que soit la pathologie, mais qu’en 
maternité, les OEA se montrent le test le 
plus rapide et le moins onéreux. En cas 
de non-réponse aux OEA, un deuxième 
test doit être pratiqué avant la sortie de 
l’enfant de la maternité avec des PEAA. 
Les appareils pouvant coupler les deux 
techniques sont donc à encourager.

Lorsque le second test n’est toujours 
pas concluant, on peut être amené à 
faire revenir l’enfant à la maternité pour 
effectuer un test de dépistage supplé-
mentaire. Une telle initiative a le mérite 
de réduire encore le nombre d’enfants à 
adresser au CDOS, mais les parents doi-
vent être correctement informés pour 
leur éviter d’être inquiétés à tort. Il s’agit 
en effet de dire que le test de dépistage ne 
peut pas conclure notamment pour des 
raisons techniques, mais qu’en aucune 
façon leur enfant est sourd. C’est seule-
ment après ce dernier contrôle en mater-
nité que l’enfant sera adressé au CDOS 
si la réponse au test de dépistage reste 
incorrecte. Le test diagnostique sera 
alors pratiqué au CDOS.

[ �La prise en charge précoce  
améliore-t-elle  
le développement  
des enfants sourds ?

A partir du protocole expérimental 
CNAMTS-AFDPHE, une étude cas-
témoins a été réalisée chez 129 enfants 
sourds dépistés en période néonatale 

comparés à 53 enfants vus dans les 
mêmes CDOS au cours de la période 
de suivi de 2 ans. Les enfants témoins 
avaient été diagnostiqués sur symp-
tômes car nés dans une maternité qui 
ne pratiquait pas le dépistage néonatal 
[19]. D’abord, on a pu repérer les faux 
négatifs du dépistage, c’est-à-dire des 
enfants diagnostiqués sur symptômes 
alors qu’ils avaient bénéficié d’un DNN. 
Le taux est très faible avec un recul de 
2 ans puisqu’il est de 0,027‰. A 2 ans, 
les enfants dépistés précocement ont de 
meilleures performances sur plusieurs 
critères (audition avec appareillage, 
comportement, sociabilité et commu-
nication non verbale), après ajustement 
sur le niveau de la surdité, avec des 
différences significatives sur plusieurs 
critères, malgré la faiblesse des effectifs.

Déjà cette question, importante du point 
de vue médico-économique, avait reçu 
une réponse crédible et convaincante 
en 2006. Kennedy et al. [20] avaient 
montré que la communication orale et 
gestuelle était meilleure chez les enfants 
sourds identifiés avant l’âge de 9 mois 
que chez les enfants identifiés après l’âge 
de 9 mois. A l’âge de 8 ans, le langage 
réceptif (pris au sens large, c’est-à-dire 
compréhension par tous les moyens de 
communication) était significativement 
meilleur, de même, mais à un degré net-
tement moindre, que le langage expressif 
était de meilleure qualité chez les enfants 
diagnostiqués avant l’âge de 9 mois. Ce 
qui paraît important chez les enfants 
sourds sévères ou profonds, c’est de les 
appareiller le plus tôt possible avec des 
aides auditives, pour exploiter au maxi-
mum la plasticité cérébrale qui caracté-
rise le jeune enfant. Une revue Cochrane 
de la littérature depuis 2002 montre clai-
rement que le langage et les acquisitions 
scolaires sont meilleurs chez les enfants 
sourds dépistés en période néonatale 
que chez ceux repérés et pris en charge 
plus tard [21].

L’affirmation que la déficience auditive 
congénitale constitue une entrave au 
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développement linguistique, à l’édu-
cation et l’apprentissage professionnel 
est souvent vécue par la communauté 
sourde [22], c’est-à-dire les personnes 
qui à un moment ou à un autre de leur 
existence font le choix culturel de com-
muniquer en Langue des signes fran-
çaise (LSF) parce que l’audition ne leur 
apporte plus suffisamment de repères 
précis, comme une véritable agression, 
ne supportant pas que l’on puisse pré-
tendre que les enfants sourds congéni-
taux sont retardés mentalement ou inca-
pables de communiquer [23]. Plusieurs 
associations de malentendants s’oppo-
sent au DNN, de peur qu’on ne laisse 
pas le choix aux parents de choisir les 
moyens de communication pour leur 
enfant et qu’on appareille systémati-
quement les enfants sourds dépistés à 
la naissance en négligeant la LSF.

[ �Les faux positifs du DNN  
ont-ils un inconvénient  
à long terme ?

Il s’agit là aussi d’une question essentielle 
avant de se lancer dans un programme 
de dépistage en population générale quel 
qu’il soit. Tout comme il est important 
qu’il y ait le moins possible de faux néga-
tifs (enfants non repérés par le DNN), il 
faut que le nombre de faux positifs soit 
aussi le plus faible possible. Or tout 
dépistage en entraîne, y compris pour 
des affections dont l’intérêt d’un DNN 
est consensuel comme par exemple l’hy-
perphénylalaninémie et l’hypothyroïdie 
congénitale. D’une part, cela peut engen-
drer surtout des inquiétudes parentales 
à tort, à un moment où les premiers liens 
physiques et psycho-affectifs se consti-
tuent entre les parents et leur nouveau-né 
a priori normal. D’autre part, cela entraîne 
un surcroît de travail et donc financier 
aux équipes chargées de confirmer ou 
non le diagnostic. Il faut donc que ce 
paramètre soit maîtrisé au mieux.

Dans le DNN de la surdité, des résultats 
faussement positifs (c’est-à-dire non 

concluants à la naissance, alors que les 
enfants s’avèrent entendre à la phase 
diagnostique) peuvent donc inquiéter les 
parents dans l’immédiat [24]. Toutefois, 
une étude comparative menée aux 
Pays-Bas [25], déjà signalée dans un tra-
vail antérieur [4], fournit une première 
réponse à cette inquiétude. Deux groupes 
de familles y ont été explorés, l’un dont 
les enfants ont eu un DNN faussement 
positif (n = 154) et l’autre où le DNN a 
permis de conclure d’emblée à une audi-
tion normale (groupe contrôle, n = 288). 
L’anxiété parentale et le comportement 
des parents vis-à-vis de l’enfant ne pré-
sentent pas de différence à l’âge de 6 
mois. Dans près de 60 % des enfants à 
dépistage faussement positif, les parents 
reconnaissent néanmoins vérifier sou-
vent que leur enfant entend bien et, dans 
près de 15 % des cas, ils se font de temps 
en temps du souci pour son audition.

Ces résultats à long terme indiquent 
qu’un bon programme de DNN doit 
également être prêt à assurer un accom-
pagnement des parents lorsque les tests 
diagnostiques s’avèrent en définitive 
normaux. L’impact psychologique néga-
tif est alors faible et disparaît rapidement 
avec le temps à partir du moment où les 
parents sont correctement pris en charge, 
quel que soit le dépistage [26].

[ Conclusion

Le débat sur l’utilité ou non d’un dépis-
tage auditif généralisé remonte à plu-
sieurs années, mais maintenant, avec 
les expériences étrangères et françaises, 
la généralisation de ce dépistage est 
justifiée à la condition de respecter plu-
sieurs conditions. L’organisation d’un tel 
DNN doit être sans faille dans toutes ses 
étapes, de la maternité à la confirmation 
diagnostique par un centre ORL agréé : 
information complète des familles, 
respect du choix des parents quant au 
dépistage, garantie du suivi de l’enfant 
suspect jusqu’au CDOS, retour des résul-
tats. Comme il s’agit d’une importante 

action de Santé publique, il faut prévoir 
une centralisation nationale de ces résul-
tats, garantie du suivi des enfants sourds 
et de l’accompagnement de ses parents 
par une équipe spécialisée multidisci-
plinaire, dans le respect du choix édu-
cationnel des parents.

Malgré l’absence actuelle de décision 
officielle nationale, le DNN se fera de 
toute façon ; déjà plus de la moitié des 
maternités le pratiquent [27]. Mais il se 
fera alors de manière désordonnée, avec 
des taux de prises en charge variables et 
peut-être excessifs, et en tout cas de façon 
inégalitaire sur tout le territoire national. 
Or l’AFDPHE, qui organise le DNN en 
France, a constamment visé trois objectifs 
avant toute instauration de nouveau dépis-
tage [28]. Deux sont déjà remplis en ce qui 
concerne le DNN de la surdité : l’utilité et 
l’efficacité. Reste l’égalité avec un accès 
identique de tous les nouveau-nés aux 
tests de dépistage et à la prise en charge 
thérapeutique en métropole et outre-mer.

Début 2012, nous attendons donc tou-
jours qu’une décision soit prise quant à 
une généralisation systématique de ce 
dépistage. Il a été inscrit fin 2011 dans le 
projet de loi de financement de la Sécurité 
sociale pour 2012. Dans le code de la Santé 
publique (article L.2 132-2-2) il est dit :
“L’enfant bénéficie avant la fin du 3e mois 
d’un dépistage précoce des troubles de 
l’audition. Ce dépistage comprend : 1. un 
examen de repérage des troubles de l’au-
dition réalisé avant la sortie de l’enfant 
de l’établissement de santé dans lequel 
a eu lieu l’accouchement ou dans lequel 
l’enfant a été transféré ; 2. lorsque celui-ci 
n’a pas permis d’apprécier les capacités 
auditives de l’enfant, des examens com-
plémentaires réalisés avant la fin du troi-
sième mois de l’enfant dans une structure 
spécialisée dans le diagnostic, la prise en 
charge et l’accompagnement des troubles 
de l’audition, agréée par l’agence régio-
nale de santé (ARS) territorialement 
compétente ; 3. une information sur les 
différents modes de communication exis-
tants, en particulier la langue mentionnée 
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à l’article L.312-9-1 du code de l’édu-
cation (LSF), et leurs disponibilités au 
niveau régional ainsi que sur les mesures 
de prise en charge et d’accompagnement 
des troubles de l’audition susceptibles 
d’être proposées à l’enfant et à sa famille. 
Les résultats de ces examens sont trans-
mis aux titulaires de l’autorité parentale 
et inscrits sur le carnet de santé de l’en-
fant […] ce dépistage ne donne pas lieu à 
une contribution financière des familles. 
Chaque ARS élabore, en concertation 
avec les associations, les fédérations 
d’associations et tous les professionnels 
concernés par les troubles de l’audition, 
un programme de dépistage précoce des 
troubles de l’audition qui détermine les 
modalités et les conditions de mise en 
œuvre de ce dépistage, conformément à 
un cahier des charges national établi par 
arrêté après avis de la HAS et du conseil 
national de pilotage des ARS…”

Le cahier des charges national doit être 
publié dans les 6 mois suivant la pro-
mulgation de la présente loi et, dans les 
3 ans, il est prévu de rendre au Parlement 
un rapport sur la réalisation des objec-
tifs de dépistage, diagnostic et prise en 
charge précoces, des moyens mobilisés, 
des coûts associés et du financement 
de ceux-ci… Les ARS ont 2 ans pour 
mettre en œuvre le dépistage précoce 
des troubles de l’audition.

Malheureusement, le Conseil constitu-
tionnel a rejeté le paragraphe consacré 
au dépistage de la surdité dans le pro-
jet de loi de financement de la Sécurité 
sociale. En fait, un avenant à l’arrêté 
ministériel instaurant les dépistages 
néonatals suffirait. Espérons que c’est 
la décision qui sera en définitive prise 
pour qu’enfin le dépistage néonatal de 
la surdité soit généralisé dans notre pays.
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RÉSUMÉ : A l’heure où certains prônent un repérage post-natal précoce pour découvrir une surdité sans 
avoir à recourir au dépistage à la naissance, il nous est apparu souhaitable de rappeler l’expérience acquise 
en Grande-Bretagne. Pendant de nombreuses années, deux programmes alternatifs au dépistage néonatal 
ont été pratiqués à l’échelle nationale dans ce pays à la population et au niveau social comparables au nôtre.
Le premier programme consistait à faire tester l’audition de tous les nourrissons âgés de 7 à 9 mois par des 
techniciens de santé se rendant au domicile des parents.Le deuxième programme s’appuyait quant à lui sur 
des recueils d’information auprès des parents et une sensibilisation de ceux-ci à venir consulter un médecin 
au moindre doute sur l’audition de leur nourrisson. Après une dizaine d’années d’utilisation successive de ces 
deux stratégies, les pouvoirs publics britanniques ont considéré que leur impact sur l’âge d’identification des 
enfants sourds était décevant, les amenant à les remplacer par un test généralisé dans toutes les maternités 
et unités de soins intensifs.
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Les alternatives au dépistage 
néonatal de la surdité

[ �Qu’en est-il du dépistage 
néonatal de la surdité ?

Existe-t-il une alternative au diagnostic 
néonatal de la surdité du jeune enfant ? 
Cette interrogation est à première vue 
saugrenue. En effet, nombreux sont les 
pays européens ayant adopté un pro-
gramme national de dépistage à la nais-
sance, certains depuis pas mal d’années 
comme la Grande-Bretagne [1, 2] ou la 
Pologne [3], d’autres plus récemment 
comme l’Allemagne [4]. La seconde 
source de perplexité est qu’une telle 
question est amenée sur le devant de la 
scène au moment même où un nombre 
grandissant de maternités françaises 
s’équipent de matériel permettant juste-
ment de tester l’audition à la naissance. Il 
y a donc, en somme, un double paradoxe 
à aborder cette question en 2012, dans un 
pays se targuant d’avoir un des meilleurs 
systèmes de soins au monde.

Dans l’esprit de ceux qui ont exprimé 
précocement une opposition ou une 

crainte à voir une généralisation du 
dépistage néonatal de la surdité [5], 
plusieurs raisons incitent à la prudence ; 
nous nous efforcerons d’y répondre 
au fur et à mesure. La première est de 
considérer que la surdité n’est pas une 
maladie grave en soi et qu’il n’y a donc 
pas lieu d’en connaître l’existence dans 
les tout premiers mois. Certes, la sur-
dité n’est pas une affection qui engage 
le pronostic vital, contrairement à la 
mucoviscidose par exemple, patholo-
gie sévère faisant l’objet d’un dépistage 
néonatal généralisé dans notre pays [6]. 
Mais, pour peu qu’elle soit suffisamment 
importante pour empêcher l’enfant d’en-
tendre ses parents parler (surdité sévère 
à profonde, caractérisée par une perte 
d’au moins 70 dB HL), la surdité neuro-
sensorielle précoce conduit inévitable-
ment à un retard de communication si 
des mesures compensatrices ne sont pas 
mises en œuvre rapidement [7].

Le second motif de circonspection mis 
en avant par Bess et Paradise [5] est l’ac-
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ceptabilité des tests de dépistage par les 
personnels de maternité. A l’époque où 
cet argument était opposé, la technolo-
gie des potentiels évoqués auditifs non 
automatisés était déjà largement répan-
due dans les centres diagnostiques, 
mais manifestement inopérante pour le 
dépistage en maternité ; en effet, la réa-
lisation de ces tests prend du temps et 
leur interprétation est difficile pour du 
personnel non spécialisé. Avec l’essor 
des techniques automatisées d’enregis-
trement des réponses physiologiques, 
aussi bien potentiels évoqués auditifs 
qu’oto-émissions acoustiques, cet argu-
ment a perdu progressivement de son 
poids, comme Bess et Paradise le pres-
sentaient d’ailleurs eux-mêmes.

La troisième propriété des tests de dépis-
tage à propos de laquelle Bess et Paradise 
demandaient en 1994 des investigations 
complémentaires est la fiabilité, c’est-à-
dire la reproductibilité des résultats chez 
un même enfant, testé par le même exa-
minateur ou un autre. Depuis, plusieurs 
publications, provenant de pays diffé-
rents, sont venues apporter des réponses 
à cette interrogation [8, 9].

La validité et la valeur prédictive repré-
sentent le quatrième faisceau d’argu-
ments qui incitait Bess et Paradise à dou-
ter de l’utilité du dépistage néonatal en 
1994. La validité d’un test, chacun le sait 
bien, possède deux composantes : la sen-
sibilité et la spécificité. La sensibilité est 
la proportion d’individus atteints par le 
trouble chez lesquels le test de dépistage 
est positif. La spécificité est la propor-
tion d’individus indemnes chez lesquels 
le test de dépistage est négatif.

Deux autres caractéristiques de tout test 
sont importantes à prendre en compte : 
la valeur prédictive positive (PPV) et 
la valeur prédictive négative (PPN). La 
PPV correspond à la probabilité qu’un 
individu a d’être atteint si le test est 
positif, la PPN étant la probabilité qu’un 
individu a de ne pas être atteint quand 
le test est négatif. Le scepticisme de 

Bess et Paradise sur le dépistage audi-
tif néonatal venait principalement de 
la forte dépendance de la PPV vis-à-vis 
de la prévalence. Ils considèrent l’hy-
pothèse d’un test possédant une sensi-
bilité et une spécificité de 90 %. Si la 
prévalence du trouble est de 30 %, la 
PPV sera de 79,4 % et le taux de faux-
positifs de 20,6 %. Mais si la prévalence 
ne dépasse pas 10 %, la PPV se réduit à 
50 %. Elle descend à 8,3 % si la préva-
lence n’excède pas 1 %, et atteint à peine 
0,9 % si la prévalence se limite à 0,1 %. 
Pour répondre à cet argument avec des 
données recueillies à grande échelle 
en France, on peut se servir du rapport 
2011 de l’AFDPHE où, sur 48 934 enfants 
testés avec le protocole multicentrique 
prospectif de potentiels évoqués audi-
tifs automatisés Natus Algo3i bilatéral, 
le taux de faux positifs n’excède pas 
0,99 %, pour une incidence de surdité 
bilatérale de 0,82/1 000.

[ �Les alternatives au dépistage 
néonatal

Par son antériorité et la rigueur du recueil 
épidémiologique, la littérature anglaise 
est celle dont l’analyse est la plus utile 
à connaître pour se forger une idée de 
la faisabilité des protocoles alternatifs 
au dépistage néonatal. Deux protocoles 
alternatifs au dépistage néonatal ont en 
effet été employés en Grande-Bretagne 
avant que ne soit instauré un programme 
national de dépistage à la naissance. 
Pendant de nombreuses années en effet, 
un protocole très méthodique de dépis-
tage post-natal de la surdité a été mis 
en œuvre outre-Manche, le parcours de 
l’enfant commençant avec la réalisation 
systématique d’un test comportemental 
dit “de distraction”, pratiqué sur des 
enfants âgés de 7 à 9 mois par des tech-
niciens de santé se rendant au domicile 
des parents [10]. Le test consistait à pré-
senter des sons vocaux correspondant à 
différentes bandes de fréquence (aiguës 
et graves), délivrés par un haut-parleur 
à 35 dB et sans aucun support visuel, 

le technicien étant chargé d’étudier la 
réponse comportementale de l’enfant. 
Cette dernière consistait en un réflexe 
d’orientation de la tête en direction de la 
source sonore. Assez rapidement, ce test 
a fait preuve d’une sensibilité tellement 
basse qu’il a dû être modifié.

Dans une nouvelle version du test de 
distraction [10], des sons purs vobulés, 
ayant pour fréquence-mère 500, 2 000 
et 4 000 Hz, étaient alors présentés aux 
deux oreilles à 35 dB SPL (sound pres-
sure level) pendant 2 à 3 secondes pour 
chaque son, l’âge de 6-7 mois restant le 
même, délai nécessaire à la majorité des 
enfants avant d’être capables de tour-
ner la tête vers la source sonore. Le test 
était jugé concluant si l’enfant tournait 
la tête une fois sur deux en réponse à 
la stimulation sonore. Malgré les amé-
liorations techniques introduites à la 
fin des années 1980, la proportion d’en-
fants sourds bilatéraux appareillés avant 
l’âge de 12 mois restait faible, la majorité 
continuant à l’être entre 12 et 24 mois. 
Comme une autre étude anglaise datant 
de la même époque [11] avait montré 
que les enfants sourds appareillés après 
l’âge de 6 mois étaient plus difficiles à 
comprendre lorsqu’ils s’exprimaient 
oralement, ce test fut progressivement 
abandonné au profit d’un programme dit 
“de surveillance”.

Un deuxième protocole alternatif au 
dépistage néonatal, dit “programme 
de surveillance” [10], fut instauré pen-
dant plusieurs années en Angleterre 
et au Pays de Galles. Un maximum de 
parents était interrogé par des techni-
ciens de santé communautaire lorsque 
l’enfant avait 7-8 mois. Le test consistait 
en une série de 12 questions auxquelles 
les parents étaient invités à répondre par 
oui ou non :
– Existe-t-il dans votre famille des 
antécédents de surdité chez des sujets 
jeunes ?
– Y a-t-il une possibilité quelconque 
qu’une rubéole maternelle se soit pro-
duite pendant la grossesse ?
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– Un problème quelconque est-il sur-
venu pendant la naissance ?
– Le bébé a-t-il été obligé d’être transféré 
dans une unité de soins spéciaux ?
– Le bébé a-t-il eu souvent des rhumes 
ou des infections d’oreille ?
– Des sons forts font-ils sursauter le 
bébé ?
– Le bébé répond-il à des sons de faible 
intensité ?
– Le bébé anticipe-t-il l’approche d’une 
personne qu’il n’a pas vue ?
– Un babillage double (redoublement de 
syllabes) est-il présent ?
– Avez-vous un doute quelconque sur le 
développement de l’enfant ?
– Avez-vous un doute quelconque sur 
l’audition de l’enfant ?
– Vous a-t-on déjà demandé d’amener 
votre enfant chez un médecin pour tes-
ter l’audition ?

Le programme de surveillance compor-
tait en outre :
– l’incitation des parents par l’ensemble 
de professionnels de la petite enfance à 
venir consulter le pédiatre ou le médecin 
de famille au moindre doute sur l’audi-
tion, quel que soit l’âge de l’enfant ;
– la remise aux parents, au moment de 
leur première visite par le technicien 
de santé, d’une brochure d’information 
décrivant l’importance de l’audition dans 
le développement général de l’enfant ;
– le dépistage néonatal systématique des 
bébés à risque, le test comportemental 
effectué au berceau les premières années 
du programme ayant été progressive-
ment remplacé par l’enregistrement des 
potentiels évoqués auditifs ou des oto-
émissions acoustiques.

Tout cela était complété par des journées 
d’étude organisées pour les techniciens 
visiteurs de santé et des séances de 
formation médicale continue pour les 
pédiatres et les médecins généralistes, 
auxquels il était recommandé de tester 
l’audition au moindre doute des parents 
ou d’une quelconque observation de la 
part du médecin sur le développement 
de l’enfant.

L’efficacité de ces deux programmes de 
détection post-natale [12] (test de distrac-
tion à 6-7 mois, d’une part, et protocole 
de surveillance d’autre part) a été évaluée 
en 1999 dans un bassin de vie de l’An-
gleterre centré sur la ville de Reading, 
le West Berkshire, situé au nord-est de 
Londres. Cette région possédait alors 
450 000 habitants et donnait naissance, 
chaque année, à une moyenne de 6 000 
bébés. Ont été inclus dans l’étude tous 
les enfants sourds (définis comme étant 
porteurs d’une surdité bilatérale congé-
nitale de perception ou d’une surdité 
de transmission permanente atteignant 
au moins 50 dB HL sur la moyenne des 
fréquences 500, 1000, 2 000 et 4 000 Hz), 
nés entre le 01/01/1984 et le 31/12/1993. 
La cohorte, composée de 61 enfants 
sourds, a été subdivisée en deux selon 
la période de la naissance :
– le groupe des enfants nés entre le 
01/01/1984 et le 30/04/1988, durant 
l’ère du test de distraction (programme 
I, n = 22) ;
– le groupe des enfants nés entre le 
01/05/1988 et le 31/12/1993, période au 
cours de laquelle le test de distraction 
fut remplacé par le programme de sur-
veillance (programme II, n = 39).

Ont été exclus de l’étude tous les enfants 
dont les investigations évoquaient une 
surdité acquise ou progressive.

Le total des enfants nés dans la région 
du West Berkshire pendant la période de 
l’étude s’élevant à 60 910, la prévalence 
apparente de la surdité bilatérale était de 
1/1 000, c’est-à-dire conforme aux don-
nées épidémiologiques calculées pour 
l’Angleterre [1]. L’âge d’identification 
(ou de diagnostic) de la surdité (tous de 
degrés de déficience auditive confon-
dus) atteignait des valeurs élevées quel 
que soit le programme utilisé : médiane 
de 14 mois avec le programme I et de 15 
mois avec le programme II ; proportion 
d’enfants identifiés avant l’âge de 12 
mois n’excédant pas 36 % avec le pro-
gramme I et 44 % avec le programme II. 
A l’évidence, aucune différence signi-

ficative entre les deux programmes de 
détection n’était trouvée.

Comme cela était prévisible, l’âge 
d’identification trouvé dans cette étude 
[12] n’est pas le même selon le degré de 
surdité : âge médian plus faible (12 mois) 
et proportion d’enfants identifiés avant 
l’âge de 12 mois plus forte (54 %) dans 
les surdités sévères à profondes (supé-
rieures ou égales à 70 dB HL) que dans 
les surdités moyennes (19 mois et 11 %, 
respectivement) avec le programme I, un 
constat similaire pouvant être effectué 
avec le programme II (10 mois et 58 % 
dans les surdités sévères à profondes, 
contre 26 mois et 30 % dans les surdités 
moyennes). Ces chiffres sont en harmo-
nie avec une étude récente menée en 
France [13] faisant état d’un délai dia-
gnostique de 12 à 18 mois dans les surdi-
tés sévères à profondes, et d’au moins 3 
ans dans les surdités moyennes, lorsque 
le dépistage néonatal n’est pas pratiqué.

Deux autres données, importantes, sont 
à souligner dans l’étude comparative du 
West Berkshire [12]. L’exhaustivité des 
deux programmes de détection post
natale était incomplète : 92 % (intervalle 
de confiance 95 % allant de 64 à 100 %) 
avec le programme I, 78 % (intervalle 
de confiance 95 % allant de 56 à 93 %) 
avec le programme II. Mais surtout, la 
sensibilité à détecter les surdités avérées 
s’est montrée faible : 38 % (intervalle 
de confiance 95 % allant de 14 à 68 %) 
avec le programme I, 30 % (intervalle de 
confiance 95 % allant de 13 à 53 %) avec 
le programme II.

Il n’est donc pas étonnant que les pou-
voirs publics de la Grande-Bretagne 
aient décidé, il y a une dizaine d’années, 
d’instaurer un programme national de 
dépistage à la naissance. Un tel pro-
gramme est, nous semble-t-il, applicable 
au territoire français, mais à la condi-
tion de bien en cerner les objectifs, les 
modalités, les critères de surveillance, 
et de veiller à ce que la prise en charge 
soit conforme aux recommandations 
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de la HAS [14]. Un programme de sur-
veillance similaire à celui mis au point 
outre-Manche et décrit ci-dessus pourra 
venir compléter avantageusement un 
tel programme de dépistage néonatal 
en permettant d’identifier plus préco-
cement les surdités qui se développent 
après la naissance.
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RÉSUMÉ : Les pollens constituent le deuxième pneumallergène responsable d’allergies dans les régions 
tempérées. Si, le plus souvent, les pollinoses ne sont pas des affections très sévères, certaines d’entre elles 
peuvent se compliquer d’asthme aigu grave.
Toutefois, chez de nombreux patients, les pollinoses altèrent la qualité de vie (rhinites sévères) en impactant 
la vie familiale, les performances scolaires, les activités physiques et récréatives.
Si la pollinose résiste au traitement symptomatique cosaisonnier (antihistaminiques-H1 oraux ou intra-
nasaux ou intra-oculaires, corticoïdes intra-nasaux) ou s’aggrave d’une année sur l’autre, l’immunothérapie, 
le plus souvent sublinguale, est indiquée. Elle dure en moyenne 3 ans. Cet abécédaire passe en revue les 
différents points-clés de cette affection qui peut débuter, dans 1 cas sur 10, avant l’âge de 2 ou 3 ans.
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Abécédaire de la pollinose

C et abécédaire de l’allergie pol-
linique (ou pollinose) a pour 
objectif de décliner de façon 

schématique les points clés de cette 
affection aussi répandue qui, contraire-
ment à des idées reçues, n’est pas tou-
jours une maladie banale. En effet, une 
nouvelle étude montre qu’une rhinite ou 
une conjonctivite allergique actuelles1 
sont associées à un risque accru de déve-
lopper un asthme chez les adolescents, 
et, chez ceux qui ont déjà un asthme, à 
un risque augmenté d’asthme sévère [1].

>>> Allergène : un allergène est une 
substance banale qui, dans certaines 
conditions, devient un immunogène 
(substance provoque la synthèse d’IgE 
spécifiques) [2]. Les allergènes des gra-
minées sont de puissants immunogènes 
lorsque deux facteurs sont associés : une 
constitution génétique prédisposée (ato-
pie)2 et une exposition aux allergènes 
polliniques auxquels l’individu est pro-

grammé à se sensibiliser. D’une façon 
générale, le terme allergène majeur 
désigne la fraction allergisante d’un 
allergène contre lequel 50 % (ou plus) 
des patients allergiques ont des IgEs qui 
réagissent contre un allergène donné. 
Pour un allergène mineur, le pourcen-
tage d’individus qui réagissent est infé-
rieur à 50 %. Une fois identifiés et carac-
térisés, les allergènes des pollens ont 
été placés à la nomenclature des aller-
gènes [3, 4]. A l’exemple du dactyle, un 

GLOSSAIRE

Anti-H1 : antihistaminiques-H1

ARIA : �Allergic Rhinitis and its Impact on 
Asthma

CAP : conjonctivite allergique perannuelle

CAS : conjonctivite allergique saisonnière

kDa : kilodaltons

IgEs : (IgE spécifiques)

ISAAC : �International Study of Asthma and 
Allergies in Childhood

ITS : immunothérapie spécifique

mM : micromètre, micron

PM : poids moléculaire

PT : prick test

1 En épidémiologie, l’adjectif “actuel” signifie “au 
cours de l’année écoulée”. Une rhinite actuelle est 
donc une rhinite active ou symptomatique.
2 Atopie : terme inventé par Coca et Cooke pour 
désigner le “terrain” particulier d’individus aptes 
à développer des affections comme la rhinite, 
l’asthme et l’eczéma.
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allergène majeur s’appelle Dac g 1 : Dac 
(pour Dactylis), g (pour glomerata) et 1 
(numéro du premier allergène identifié 
de dactyle). Autre exemple pour l’ivraie 
(Lollium perenne), les allergènes sont au 
nombre de onze : de Lol p 1 à Lol p 11. Les 
allergènes sont classés selon leurs fonc-
tions biologiques, leur homologie avec 
des protéines connues, leur PM exprimé 
en kDa. Il existe des familles d’allergènes 
végétaux communs à des plantes très 
diverses, ce qui explique des réactions 
croisées souvent inattendues. Ce sont les 
profilines, les chitinases, les polcalcines, 
les protéines de transfert lipidique, les 
protéines PR 10, etc. L’obtention d’al-
lergènes de recombinaison (impropre-
ment appelés allergènes recombinants) 
permet d’optimiser le diagnostic aller-
gologique moléculaire en détectant des 
IgEs dirigées contre ces allergènes dont 
le nom abrégé est précédé de la lettre “r” 
(par exemple rBet v 1 pour l’allergène 
principal du bouleau). Dans le futur, ils 
permettront aussi d’améliorer l’ITS.

>>> Ambroisie : Ambrosia artemisiifolia 
est une astéracée originaire d’Amérique 
du Nord, implantée à partir de 1960 dans 
la région lyonnaise, puis progressant du 
nord au sud dans la vallée du Rhône. Sa 
période de pollinisation est tardive, de 
mi-août à fin-septembre. L’ambroisie 
(ragweed) est responsable de rhinite, 
de conjonctivite et/ou d’asthme sévère. 
Il existe des sensibilisations croisées 
“armoise/céleri” et “armoise/litchis”. 
Voir : “Réactions croisées”).

>>> Antihistaminique : médicament qui 
diminue les effets de l’histamine, média-
teur chimique préformé, principalement 
libéré au cours de la réaction allergique 
immédiate, en particulier les mastocytes, 
par action sur les récepteurs de l’hista-
mine. Seuls les anti-H1 de dernière géné-
ration, non sédatifs, sont utilisés pour 
traiter les symptômes de la pollinose.

>>> Anti-IgE : les anticorps anti-IgE, 
anticorps monoclonaux administrés par 
voie injectable sous-cutanée, permettent 

de neutraliser les IgE. Sur avis d’allergo-
logue, le traitement par anti-IgE (omali-
zumab) peut améliorer les symptômes 
non contrôlés de rhinite et d’asthme avec 
hyper-IgE, seul ou associé à l’ITS [5].

>>> Armoise : l’armoise (Artemisia 
vulgaris), de la famille des astéracées, 
pousse, comme l’ambroisie, au bord 
des chemins, sur les terrains vagues ou 
en friche. Sa période de pollinisation 
va de mi-juillet à mi-octobre. Les pol-
lens d’armoise (mugwort) provoquent 
des rhinites, des conjonctivites et de 
l’asthme. Elle entre dans le cadre d’al-
lergies croisées “pollens-aliments végé-
taux” (voir : “Réactions croisées”).

>>> ARIA : ARIA réunit un groupe 
d’experts qui ont élaboré une nouvelle 
classification des rhinites allergiques, 
opposant naguère les rhinites per

annuelles (acariens, blattes, animaux, 
moisissures domestiques) et les rhinites 
saisonnières (pollens). Le consensus 
ARIA avait d’abord recommandé de 
classer les rhinites en 4 stades selon 
leurs symptômes et leurs manifestations 
associés [6, 7] (tableau I). Toutefois, les 
dernières recommandations françaises 
proposent une classification simplifiée, 
adaptée d’ARIA, en fonction de leur 
durée et de leur intensité [8] (tableau II). 
Elles sont intermittentes (si elles durent 
moins de 4 semaines consécutives par 
an) ou persistantes (durée supérieure 
à 4 semaines). Par ailleurs, elles sont 
sévères si elles retentissent sur la qua-
lité de vie des patients, ou légères si elles 
n’altèrent pas la vie quotidienne [8]. Le 
groupe des rhinites modérées disparaît 
désormais. Cette classification n’exclut 
pas les rhinites allergiques saisonnières 
et perannuelles [8].

Intermittente
symptômes

� < 4 jours par semaine
� OU < 4 semaines

Persistante
symptômes

� > 4 jours par semaine
� ET > 4 semaines

Légère

� Sommeil normal
� Activités sociales et loisirs normaux
� Activités scolaires et professionnelles normales
� Symptômes peu gênants

� Sommeil perturbé
� Activités sociales et loisirs perturbés
� Activités scolaires et professionnelles perturbées
� Symptômes gênants

Modérée – Sévère
un ou plusieurs items

Intermittente
Symptômes < 4 semaines

Persistante
Symptômes > 4 semaines

Légère
Qualité de vie normale

Sévère
Qualité de vie altérée

Tableau I : La classification des rhinites selon ARIA. Les rhinites allergiques selon la fréquence des symp-
tômes et la présence de symptômes associés. Le croisement de ces deux estimations de la rhinite (voir 
ci-dessous) permet d’obtenir un classement en 4 stades : 1. léger intermittent, 2. modéré à sévère inter-
mittent, 3. léger persistant, 4. modéré à sévère persistant. A chacun de ces types de rhinite correspond un 
traitement particulier.

Tableau II : La nouvelle classification des rhinites allergiques. La rhinite est intermittente (< 4 semaines 
consécutives) ou persistante (> 4 semaines), légère (pas de retentissement sur la qualité de vie) ou sévère 
(retentissement sur la qualité de vie). La “rhinite modérée” disparaît.
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>>> Bouleau : le bouleau (Birch), de la 
famille des bétulacées, localisé au début 
dans les pays froids et tempérés (nord-est 
de la France), s’est propagé dans toute la 
France en raison de son utilisation dans 
les jardins et les espaces verts des villes. 
Il existe plusieurs variétés : Betula pen-
dula (blanc), Betula pubescens (pubes-
cent) et Betula papyrifera (à papier). Les 
allergènes majeurs du pollen de bouleau, 
Bet v 1 et Bet v 2, sont disponibles sous 
forme recombinante (rBet v 1 et rBet v 2). 
Les allergiques au pollen de bouleau sont 
souvent sensibilisés aux pollens d’autres 
bétulacées (aulne), de corylacées (charme, 
noisetier) ou de fagacées (chêne, châtai-
gnier). Ces sensibilisations sont liées à 
des allergènes communs appartenant à la 
famille des PR 10 (ou protéines de stress 
Bet v 1 like) qui sont des analogues de Bet 
v 1. Le dosage des IgEs contre rBet v 1 per-
met de porter le diagnostic d’allergie vraie 
au pollen de bouleau.

>>> Conjonctivite : symptôme le plus 
souvent associé à la rhinite, la conjonc-
tivite pollinique est bilatérale. Les oph-
talmologistes continuent d’opposer les 
CAS et les CAP, les premières étant dues 
aux pollens, les secondes aux acariens, 
aux blattes et/ou aux épithéliums d’ani-
maux. La muqueuse conjonctivale est en 
première ligne vis-à-vis de l’exposition 
pollinique. La conjonctivite pourrait 
également être due à la rhinite par réflexe 
naso-oculaire via le nerf trijumeau.

>>> Conjonctivite allergique saisonnière 
(CAS) : en 1re intention, le traitement de 
la CAS associe les lavages oculaires avec 
du sérum physiologique pour évacuer 
les allergènes et les médiateurs libérés 
(à répéter plusieurs fois par jour) et les 
collyres anti-H1 sans conservateurs. 
Certains corticoïdes intranasaux per-
mettraient de contrôler à la fois les symp-
tômes nasaux et oculaires (sans associer 
un traitement oculaire) en inhibant le 
réflexe naso-oculaire. Important : les 
collyres de corticoïdes ne doivent être 
prescrits que par les ophtalmologistes 
(risque de glaucome et de cataracte).

>>> Contact avec les herbes : divers 
symptômes allergiques (asthme, urti-
caire, angio-œdème, anaphylaxie) ont 
été décrits au contact des herbes (course, 
sports, activités professionnelles) [10, 
11]. Ils sont dus à des allergènes végétaux 
différents des pollens et se produisent le 
plus souvent chez des sujets non aller-
giques aux pollens. L’effort physique et le 
contact avec une peau lésée (écorchures) 
sont des facteurs favorisants. L’allergie 
au jus de pelouse est due à l’inhalation 
de particules d’aérosols produites par la 
coupe des herbes (jardins, espaces verts) 
[12]. L’allergène, présent dans les feuilles 
et les tiges, est la RubisCO (sous-unité de 
la ribulose-1,5-diphosphate carboxylase/
oxydase), enzyme principale de la bio-
masse, permettant la fixation du carbone 
du CO2 dans la matière organique [12].

>>> Diagnostic : l’association d’une his-
toire clinique évocatrice, d’une rhino-
conjonctivite (muqueuse nasale pâle, 
sécrétions translucides, obstruction 
nasale, inflammation de la muqueuse 
conjonctivale) et de la positivité des PT 
aux extraits de pollen (selon les cas : 
mélange des 5 principales graminées, 
dactyle, phléole, arbres) suffit au dia-
gnostic (fig. 1). Pour les graminées, un 
dosage d’IgEs dirigées contre le pollen de 
dactyle ou de phléole est suffisant, le plus 
souvent fortement positif (>100 kUA/1). Il 
est considéré comme indispensable (pour 
avoir la certitude du diagnostic) avant 
la mise en place d’une ITS aux pollens. 
Actuellement, le dosage de plusieurs IgEs 
à l’aide de biopuces est souvent demandé, 
permettant de mieux différencier les sen-
sibilisations (phénomène purement bio-
logique) des allergies vraies (sensibilisa-
tion + symptômes cliniques), en précisant 
les mécanismes moléculaires des sensibi-
lisations croisées (sensibilisations à des 
familles d’allergènes communes à divers 
végétaux (voir : “Allergènes”).

>>> Diesel : les particules diesel (< 0,1 m) 
peuvent transporter des allergènes pol-
liniques. Plusieurs études montrent que 
ces particules augmentent l’allergénicité 

du pollen d’ivraie [13]. D’autres pol-
luants peuvent avoir cet effet [14].

>>> Epidémiologie : la pollinose touche-
rait 25 à 30 % de la population française, 
tous âges confondus. Au cours de l’étude 
ISAAC, la prévalence de la rhino-conjonc-
tivite au cours l’année écoulée se situe 
entre 0,8 et 14,9 % (enfants de 6-7 ans) et 
entre 1,4 à 39,7 % (adolescents de 13-14 
ans) [15]. Une étude italienne récente, 
applicable aux pays occidentaux, a étu-
dié l’évolution de la prévalence de la 
rhinite allergique et de l’asthme de 1990 
à 2010 chez les personnes de 20 à 44 ans 
[16]. Entre 1991 et 2010, la prévalence de 
l’asthme actuel est passée de 4,1 à 6,6 % 
(60,9 %), celle du wheezing de 10,1 à 
13,9 % (+37,6 %), et celle de la rhinite 
allergique de 16,8 à 25,8 % (+53 %) [16]. 
En 2010, l’épidémie de rhinite allergique 
et d’asthme n’était donc pas terminée 
dans les pays à niveau socio-économique 
élevé. Elle se manifeste également dans la 
plupart des pays émergents ou à niveau 
socio-économique intermédiaire.

>>> Eviction : il faut éviter l’exercice 
physique en pleine saison pollinique. 

Fig. 1 : Prick tests (PT) : les témoins histamine et 
codéine étant positifs, les PT sont interprétables. 
Ils sont fortement positifs vis-à-vis des graminées 
et du bouleau. Il existe une réactivité croisée avec 
la pomme, le noisetier et la noisette. coll. G.D.
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Les autres mesures sont la fermeture des 
fenêtres, l’utilisation d’extracteurs d’air 
dans les maisons et de filtres à pollens 
dans les voitures). Le port de lunettes 
diminuerait les symptômes oculaires 
[17]. Le port de lunettes et d’un masque 
est indispensable chez les profession-
nels des espaces verts pendant la coupe 
des herbes et du gazon.

>>> Graminées : il ne faut plus employer 
ce terme mais celui de “poacées” (de 
Poa : pâturins), autrefois appelées grami-
nées. Cette famille botanique comporte 
plus de 12 000 espèces. Ce sont les mau-
vaises herbes, mais aussi les céréales, les 
bambous, la canne à sucre, les plantes à 
fibres (sparte). Une distinction pratique 
était effectuée entre graminées fourra-
gères (herbes) et céréalières (maïs, blé, 
orge, seigle, etc.). Ces plantes cosmo-
polites sont principalement la fléole 
(Phleum pratense), le dactyle (Dactylis 
glomerata), l’ivraie (Lollium perenne), la 
fétuque (Festuca Spp.), etc (fig. 2 et 3). 
L’allergénicité de ces genres est voisine, ce 
qui explique les sensibilisations croisées 
entre les graminées fourragères, et avec les 
graminées céréalières (voir : “Allergènes”).

>>> Historique : l’affection que l’on 
appelle aujourd’hui pollinose en France 
est connue depuis plusieurs siècles, en 
particulier en Grande-Bretagne, mais 
sous d’autres appellations. Entre 1800 
et 1850, plusieurs médecins anglais ont 
décrit des patients ayant un catarrhe aux 
mois de mai et de juin, et dont ils souffri-
ront toute la vie. Survenant au moment 
de la fenaison, il se manifeste par une 
rhinite, une conjonctivite, de la toux, 
une fièvre légère, un malaise et parfois 
des crises d’asthme. C’est le catarrhe 
d’été – catarrhus æstivus – dont a été 
atteint John Bostock (1773-1835), qu’il 
croyait dû aux chaleurs de l’été et au foin 
coupé. Si l’odeur des graminées fut incri-
minée par Gordon en 1829, si Elliotson 
mit en cause leur floraison en 1831, c’est 
Charles Harrison Blackley (1820-1900) 
qui, le premier, démontra le rôle des pol-
lens [18]. Souffrant de catarrhus æstivus, 
il se livra à un grand nombres d’expé-
riences : recueil des pollens (grâce à des 
bandes adhésives fixées sur un cerf-
volant), évaluation de ses propres symp-
tômes mis en relation avec le nombre de 
pollens recueillis, étude des symptômes 
induits par l’application de pollens sur 

ses lèvres, sa langue, sa gorge et ses 
conjonctives oculaires, etc. Il montra que 
les sujets très sensibles réagissaient à de 
faibles doses de pollen, que le rhume des 
foins survenait moins souvent chez les 
fermiers (pourtant très exposés) que chez 
les citadins, et que la pluie diminuait les 
symptômes, à l’inverse du beau temps 
et du vent qui les augmentaient (18). 
Pourtant, les Anglo-Saxons continuent 
d’appeler cette affection hay fever, alors 
qu’en France Jacques Charpin a proposé 
en 1962 le terme de pollinose [19].

>>> Immunothérapie spécifique (ITS) : 
l’ITS ou ITA (immunothérapie allergé-
nique) ou naguère “désensibilisation”, 
dont les premières tentatives sont dues à 
Leonard Noon [20] est le seul traitement 
actuellement capable de modifier dura-
blement le statut immunitaire de l’indi-
vidu allergique [21]. Elle est indiquée 
dans deux cas : rhinoconjonctivite et/ou 
asthme non contrôlés par le traitement 
symptomatique (durée des symptômes 
≥ 3-4 semaines), aggravation d’une année 
à l’autre [21]. La voie d’administration 
est sous-cutanée (ITS-SC), sublinguale 
(ITS-SL) ou orale (ITS-O) avec des 
comprimés à délitement sublingual. 
Actuellement, l’ITS-SL, aussi efficace 
que l’ITS-SC mais infiniment mieux 
tolérée, a la préférence des patients et 
des allergologues en milieu pédiatrique 
[22, 23]. Son indication et sa surveillance 
devraient être du ressort exclusif de l’al-
lergologue. L’ITS dure en moyenne 3 ans. 
Ses effets bénéfiques persistent de 3 à 
12 ans après son arrêt. L’ITS prévient 
l’apparition de nouvelles allergies3, 4.

>>> Mois de naissance : la majorité des 
études (18/20) montrent un lien positif 

Fig. 2 : Graminée fourragère : fétuque. coll. G.D. Fig. 3 : Graminée fourragère : ivraie. coll. G.D.

3 La prévention de nouvelles sensibilisations et 
allergies n’est prouvée actuellement que chez l’en-
fant monosensibilisé aux acariens.
4 L’ITS effectuée chez l’enfant uniquement atteint 
de rhinite par allergie pollinique diminue très 
significativement le développement d’un asthme. 
Au cours de la rhinite pollinique, l’apparition d’un 
asthme est pratiquement inéluctable (90-100 % 
des cas). Toutefois, cette “indication préventive” ne 
figure pas dans les indications actuelles de l’ITS.
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entre le mois de naissance (un peu avant 
la saison des pollens de graminées) et 
le développement ultérieur d’un rhume 
des foins [24], ce que confirme l’étude 
princeps de Robert et Caron joliment 
intitulée “Pollinose précoce des natifs 
du taureau” [25]. Une autre étude montre 
une association entre naissance pendant 
la saison pollinique et la forte positivité 
des PT aux pollens de graminées [26].

>>> Nourrissons : les rhinites allergiques 
(acariens, pollens) peuvent débuter avant 
l’âge de 2 ans. Une étude sur une cohorte 
française de 1 850 nourrissons montre 
que 10 % d’entre eux ont une rhinite 
allergique (symptômes de rhinite non 
associés à une virose) à l’âge de 18 mois. 
Les facteurs prédictifs sont l’atopie bipa-
rentale (p = 0,036), l’éosinophilie san-
guine ≥ 470 éléments/mm3 (p = 0,046), 
une sensibilisation aux pneumaller-
gènes (p = 0,042) [27]. Une revue de la 
littérature chez des enfants de 1 à 5/6 ans 
montre que le pourcentage de rhinites 
allergiques va de 2,8 % à 16,8 % [28]. Les 
chiffres donnés pour les enfants de 2 ans 
à Singapour sont de 8,4 % [29].

>>> Olivier : l’olivier (Olea europea) 
appartient à la famille des oléacées (frêne, 
troène, jasmin, lilas). Très important dans 
les pays méditerranéens, l’olivier émet 
en mai et juin des pollens très allergisants 
(au moins 10 allergènes connus de Ole e 1 
à Ole e 10) surtout responsables de rhino-
conjonctivites. Il existe de nombreuses 
réactions croisées avec des arbres de la 
même famille (frêne, troène) et aussi avec 
les graminées.

>>> Orages : parmi les nombreux événe-
ments climatiques qui agissent sur l’aller-
gie pollinique, les orages provoquent des 
crises souvent graves chez les individus 
déjà allergiques aux pollens. Ayant par-
fois un asthme pollinique, ils sont le plus 
souvent uniquement atteints de rhume 
des foins. En dehors de l’exposition aux 
pollens, plusieurs hypothèses ont été 
avancées : exposition à des moisissures 
estivales (Didymella exitialis qui se déve-

loppe sur les feuilles de céréales) [30, 31] ; 
chute brutale de la température (10 °C et 
plus) ; augmentation de l’hygrométrie (≥ 
87 %) ; rôle des champs électriques éle-
vés au cours des orages [32]. Les orages en 
cause font suite à une période de plusieurs 
jours de beau temps associée à de fortes 
émissions polliniques. Lorsque l’orage 
survient, la pluie ramollit les grains de 
pollens, et les grains déchiquetés par 
projection sur les surfaces dures (routes, 
murs, arbres) libèrent des particules amy-
lacées très allergisantes de petites taille 
de l’ordre de quelques microns ou moins 
(infra-microniques). Ces faits ont été expé-
rimentalement reproduits et visualisés en 
microscopie électronique après ramol-
lissement de pollens d’ivraie (Lollium 
perenne) [33]. Mais le thunderstormas-
sociated asthma est éminemment multi-
factoriel puisque décrit après des orages 
secs. De plus, les patients les plus exposés 
semblent ceux qui ont préalablement une 
inflammation bronchique importante. 
Tous les pollens peuvent être en cause, 
comme récemment les pollens d’olivier.

>>> Pariétaire : la pariétaire ou perce-
muraille (Parietaria officinalis) est une 
herbe vivace qui pousse sur les vieux 
murs, au bord des chemins, etc. dans 
les pays du pourtour méditerranéen. La 
pariétaire (pellitory), aussi importante 
que les graminées en Espagne, émet ses 
pollens d’avril à mi-octobre.

>>> Plantain : le plantain (Plantago 
major, Plantago lanceolata), de la famille 
des plantaginacées, existe sous plusieurs 
centaines d’espèces (champs, terrains 
vagues, chemins). Il émet ses pollens de 
mi-mai à mi-août. Son pouvoir allergi-
sant semble sous-estimé. Il est respon-
sable de pollinoses de proximité.

>>> Pollen : le pollen (du grec palè, farine) 
est l’élément fécondant mâle de la fleur 
chez les végétaux supérieurs. Ce sont 
des grains de forme variable, plus ou 
moins ovoïde, de quelques dizaines de 
micromètres de diamètre, initialement 
contenus dans l’anthère à l’extrémité des  

étamines. Les grains de pollen possèdent 
des ouvertures (apertures), deux couches 
concentriques (intine et exine). La struc-
ture et l’aspect des ornementations per-
mettent d’identifier les espèces de grains 
de pollen. Les pollens les plus petits sont 
ceux du myosotis (7 microns), les plus 
gros ceux de la courge (150 microns). Les 
pollens de moins de 10 microns pénètrent 
facilement dans les bronches : tous les pol-
lens de graminées, la plupart des pollens 
d’arbres (sauf ceux du pin qui sont des 
pollens lourds), etc. Ils sont transportés 
par le vent (pollens anémophiles) ou par 
les insectes comme abeilles ou bourdons 
(pollens entomophiles) pour assurer la 
fécondation des plantes femelles. La plu-
part des pollens5 sont arrêtés par le nez qui 
joue le rôle d’un filtre (fig. 4 et 5).

Fig. 4 : Pollen de pin (Pinus sylvestris) facilement 
reconnaissable à ses belles ornementations latérales. 
coll. G.D.

Fig. 5 : Pollen de tilleul (Tilia Spp.) : grain de pollen 
triporé. coll. G.D.

5 Chez les individus allergiques aux pollens (en par-
ticulier de composées), l’ingestion de préparations 
d’herboristes, de barres diététiques ou de miel (après 
butinage sur des plantes auxquelles le sujet est aller-
gique ou des plantes voisines) a pu provoquer des 
symptômes d’allergie alimentaire parfois sévères.
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>>> Pollinoses de proximité : ces aller-
gies surviennent à faible distance de 
plantes émettant des pollens lourds, 
c’est-à-dire difficilement aérotrans-
portables. Les exemples de ces pollens 
sont assez nombreux : mûrier à papier, 
mimosa, pissenlit, plantain, cyclamen, 
thuya, etc. [36] (fig. 6 et 7).

>>> Réactions croisées : la description 
des réactions croisées entre les pollens et 
les aliments végétaux a débuté au cours 
des années 1970-1980. Les plus connues 
sont “bouleau-pomme”, “composées-
céleri”, “céleri-bouleau-armoise”, 
“cyprès-pêche”, etc. L’allergologie molé-
culaire permet de préciser le mécanisme 
de ces réactions. Voir le site de l’allergo-
logie moléculaire : Allerdata6.

>>> RNSA (Réseau National de 
Surveillance Aérobiologique) : le RNSA 
est une association loi de 1901, créée 
en 1996 pour poursuivre les travaux 
réalisés depuis 1985 par le Laboratoire 
d’aérobiologie de l’Institut Pasteur 
(Paris).  Le RNSA permet d’apprécier 
la pollinisation en temps réel à l’aide 
d’une cinquantaine de sites répartis sur 
le territoire. Le nombre des grains de 
pollen (taxons) recueillis par jour cor-
respond à ce qu’un sujet normal peut 
inhaler par le nez. Les résultats, évalués 
de janvier à octobre, sont diffusés à la 
fin de chaque semaine par journaux, 
internet, et des panneaux dans certaines 
villes. Le RNSA fournit le nombre 
total de pollens (taxons) recueillis et 
leur nature, le type des symptômes, le 
RAEP (Risque Allergique d’Exposition 
aux Pollens) qui est estimé de 0 (nul) 
à 5 (très fort), les jours à risque pour 
un pollen donné (RAEP ≥ 3). Le RNSA 
précise aussi le pouvoir allergisant des 
pollens en 6 stades de 0 à 5 (très élevé). 
Le compte des spores de moisissures est 
également évalué. Ces données peuvent 
être corrélées avec le taux des polluants 
[37, 38]. La figure 8 montre le risque 
allergique d’exposition aux pollens 
pour les graminées, le bouleau et le 
cyprès pour 2009.

>>> Saisons polliniques : les pollens 
d’arbres apparaissent les premiers : les 
cupressacées (cyprès, thuyas) de janvier 
à mars dans le sud de la France, les bétu-

Fig. 6 : Mimosa en fleurs : le pollen émis est lourd 
et ne peut être responsable d’allergie pollinique 
que pour des expositions rapprochées, en particu-
lier chez les fleuristes. coll. G.D.

Fig. 7 : Pollen de mimosa. coll. G.D.

Fig. 8 : Risque allergique d’exposition aux pollens, 
de nul (blanc) ou très faible (vert clair) à rouge (très 
élevé) pour les graminées, le bouleau et le cyprès 
pour 2009. Le risque allergique d’exposition aux 
graminées est très important (élevé ou très élevé) 
dans toute la France. Le risque allergique d’exposi-
tion au bouleau est élevé à très élevé dans le nord 
et l’est de la France. Le risque allergique d’exposi-
tion au cyprès est élevé à très élevé dans le sud-est 
de la France (Document RNSA).

Bouleau

Risque nul Risque très faible

Risque faible Risque moyen

Risque élevé Risque très élevé

Graminées

Cyprès

6 Mais le bouleau déborde maintenant ses régions 
d’origine, utilisé de plus en plus souvent pour orner 
les jardins privés et les espaces publics. De même 
pour les cyprès et les thuyas autour des résidences.
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lacées (bouleau, aulne, charme) en mars-
avril dans l’est et le nord-est7. Les gra-
minées pollinisent d’avril à juin-juillet 
selon les régions et l’altitude, avec un 
regain en septembre-octobre. L’armoise 
et l’ambroisie (sillon rhodanien) pollini-
sent en août et septembre, ainsi que les 
orties. La pariétaire ou perce-muraille 
est présente sur tout le pourtour médi-
terranéen. Certains individus poly-aller-
giques (arbres – graminées – composées) 
peuvent être gênés de façon presque 
pérenne !

>>> Symptômes : la rhinite, symptôme 
majeur, survient dans 95 à 100 % des cas 
d’allergies polliniques. Elle se manifeste 
par un prurit nasal, des éternuements 
en salve, un écoulement nasal clair et 
aqueux (hydrorrhée) et une obstruc-
tion nasale. Les plaintes varient selon 
chaque patient, soit obstruction nasale, 
soit écoulement. Les enfants, gênés 
par le prurit ou l’écoulement nasal, se 
frottent le nez de bas en haut : signe du 
salut de l’allergique. La conjonctivite, 
exceptionnellement isolée, est le plus 
souvent associée à la rhinite. Pendant la 
grande saison des graminées (d’avril à 
juin), après quelques jours ou semaines 
d’exposition aux pollens, les patients ont 
souvent une toux et/ou des sifflements 
nocturnes. Des crises d’asthme modé-
rées à sévères surviennent chez les sujets 
très sensibles, en cas d’exposition mas-
sive et d’efforts en plein air (hyperven-
tilation et inhalation accrue de pollens), 
ou pour des pollens particuliers comme 
ceux de bouleau (est de la France), de 
pariétaire ou d’olivier (pourtour médi-
terranéen), ou d’ambroisie (région lyon-
naise et sillon rhodanien). Les autres 
symptômes sont un état subfébrile, des 
céphalées (congestion naso-sinusienne), 
plus rarement une urticaire.

>>> Traitement symptomatique : il fait 
appel aux anti-histaminiques H1 (anti-
H1) par voie orale (anti-H1-O) ou intra-

nasale (anti-H1-IN), et aux corticoïdes 
par voie intranasale (Cor-IN). Les vaso-
constricteurs son contre-indiqués chez 
l’enfant.

l En simplifiant les indications, le traite-
ment de départ fait appel aux anti-H1-O, 
ou au anti-H1-IN, ou aux Cor-IN (sans 
préférence d’ordre : voir les préférences 
du patient et de sa famille).

Les patients sont réévalués au bout de 
2-4 semaines (1re réévaluation), puis 
encore 2-4 semaines plus tard (2e rééva-
luation).

Réévaluation n° 1 :
– persistance de la rhinite, modérée à 
sévère : Cor-IN ;
– une corticothérapie orale (1 mg/kg/

jour sans dépasser 40 mg/jour pendant 
4-5 jours) est licite chez l’enfant de plus 
de 10 ans. Les corticoïdes oraux sont 
contre-indiqués au-dessous de 10 ans, 
ainsi que les vasoconstricteurs.

Réévaluation n° 2 :
Cor-IN ou anti-H1-O ± ipratropium selon 
le traitement précédent ± ipratropium. 
Une corticothérapie orale (1 mg/kg sans 
dépasser 40 mg/jour) est licite chez l’en-
fant de plus de 10 ans si elle n’a pas été 
effectuée à la précédente réévaluation. 
L’injection intramusculaire d’un corti-
coïde retard est formellement contre-
indiquée (risque d’atrophie musculaire 
au point d’injection).

Asthme pollinique : corticoïdes per os 
pendant 4-5 jours au-dessus de 10 ans 

7 http://www.allergique.org/site165.html (consulté 
le 4 mars 2012).

û	 La pollinose débute dans 10 % des cas avant l’âge de 2 ans.

û	 Plusieurs études suggèrent qu’une naissance pendant la saison de 
pollinisation des graminées augmente le risque de développer une pollinose.

û	 Les rhinites sont intermittentes (< 4 semaines consécutives par an)  
ou persistantes (> 4 semaines).

û	 Elles sont sévères quand elles retentissent sur la qualité de vie, légères 
dans le cas contraire.

û	 Les espèces de pollens sont reconnaissables à leur aspect microscopique.

û	 Le recueil des pollens par les sites du RNSA permet aux allergiques 
d’anticiper leurs symptômes.

û	 Le diagnostic est basé sur l’interrogatoire, l’examen clinique et la 
positivité des prick tests.

û	 Plusieurs syndromes de sensibilisation ou d’allergie entre pollens et 
aliments végétaux sont décrits, le premier ayant été le syndrome “bouleau-
pomme”. L’allergologie moléculaire permet d’en préciser le mécanisme.

û	 L’immunothérapie spécifique est indiquée en cas de rhinoconjonctivite 
et/ou d’asthme non contrôlés par le traitement symptomatique  
ou d’aggravation d’une année à l’autre.

û	 Chez l’enfant, l’immunothérapie est prescrite par voie sublinguale dans 
l’immense majorité des cas.

û	 Elle dure en moyenne 3 ans : ses effets bénéfiques persistent plusieurs 
années ( jusqu’à 12 ans). 

POINTS FORTS

POINTS FORTS
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(voir ci-dessus), puis des corticoïdes 
inhalés jusqu’à la fin de la saison polli-
nique. Voir : “Classifications des rhinites”, 
“Conjonctivites allergiques saisonnières”.

>>> Qualité de vie : La perception des 
symptômes de rhinite et de conjonc-
tivite varie selon les patients. La gêne 
ressentie dépasse souvent la sphère 
ORL pour retentir sur la vie familiale, 
professionnelle et scolaire, et plus glo-
balement la qualité de vie. Il existe plu-
sieurs questionnaire de qualité de vie qui 
servent a évaluer le vécu des patients et 
l’efficacité des médicaments symptoma-
tiques. Chez les adultes, les 4 symptômes 
perçus comme les plus gênants sont 
l’écoulement nasal (79 %), l’obstruction 
nasale (76 %), le prurit nasal (67 %) et 
la conjonctivite (66 %). Le retentisse-
ment sur la vie scolaire (en particulier 
en période d’examens pour les ado-
lescents) et sur les activités physiques 
et récréatives affecte près d’un enfant  
sur 2 [39, 40].

Remerciements : L’auteur remercie Charlotte 
Sindt et Michel Thibaudon (RNSA) pour les 
documents qu’ils lui ont aimablement confiés.
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RÉSUMÉ : La migraine est la céphalée primaire la plus fréquente en pédiatrie avec une prévalence estimée 
entre 5 et 10 %.
Son diagnostic, clinique, est effectué à l’aide des critères de l’International Headache Society (IHS) révisés 
pour l’enfant en 2004. Les facteurs déclenchants sont multiples et sont dominés par les stimuli émotionnels. 
La présence d’une aura est retrouvée dans à peu près 25 % des cas et doit être systématiquement recherchée.
L’association des migraines avec des céphalées de tension est fréquente. La sémiologie clinique de chaque 
entité doit être expliquée aux patients, leur prise en charge thérapeutique étant radicalement différente.
Les explorations complémentaires sont le plus souvent inutiles en cas de tableau migraineux typique et 
d’examen clinique normal.
La prise en charge thérapeutique s’effectue selon les recommandations de l’Afssaps de 2009. Elle débute par 
une hygiène de vie correcte avec éviction des facteurs déclenchants. Le traitement des crises migraineuses est 
systématique et doit être effectué d’emblée à bonne posologie et le plus rapidement possible.

➞	C. MAREAU1, E. LEJAY2,  
C. WOOD3, L. TITOMANLIO2

1 �Centre de Douleur Chronique, 
Hôpital de La Timone, MARSEILLE.
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Hôpital Robert Debré, PARIS.

3 �Centre de la Douleur,  
Hôpital Robert Debré, PARIS.

Prise en charge de la migraine  
chez l’enfant : du nouveau

L a migraine est la première étio-
logie des céphalées chroniques 
récurrentes de l’enfant avec une 

prévalence de 5 à 10 % [1]. Le reten-
tissement est sévère puisqu’il existe 
un absentéisme scolaire important : 
7 jours par année chez les enfants de 
la cohorte de l’hôpital de Trousseau 
à Paris [2]. Néanmoins, malgré cette 
forte prévalence, des critères diagnos-
tiques spécifiques et des recomman-
dations thérapeutiques récemment 
actualisées, la migraine demeure une 
pathologie dont le diagnostic est sous-
évalué et les principes thérapeutiques 
peu connus. Dans une étude réalisée en 
2008, 50 % des médecins généralistes 
connaissaient les recommandations 
sur la prise en charge de la migraine 
émises en 2002 par la Haute Autorité 
de Santé (HAS), mais seulement 24 % 
avouaient les avoir lues. Seulement 
3 % de ces médecins prescrivaient les 
traitements de crise aux posologies 
recommandées [3].

Une fois le diagnostic posé, les patients 
et leurs parents s’inquiètent souvent 
de l’évolution de la migraine. Dans une 
étude suédoise ayant suivi 73 enfants sur 
40 ans, 51 % d’entre eux avaient encore des 
migraines à la cinquantaine. 52 % de ces 
patients ont eu un ou plusieurs enfants pré-
sentant des migraines [4]. Dans une étude 
datant de 2006, 70 % des patients avaient 
une évolution favorable à 6 ans : absence 
de céphalées dans les 12 derniers mois ou 
réduction de la fréquence des crises d’au 
moins 50 %. Après 6 ans d’évolution, 30 % 
des patients présentant des migraines ou 
des céphalées de tension n’avaient plus de 
céphalées. 25 % des patients migraineux 
avaient des céphalées de tension et 20 % 
des patients ayant des céphalées de tension 
étaient devenus migraineux [5].

[ Diagnostic clinique

Le diagnostic de migraine est clinique et 
s’effectue selon les critères de l’Interna­
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tional Headache Society révisés en 2004 
pour l’enfant [6] (tableau I). Une étude 
française réalisée en 2008 avait montré 
une bonne concordance entre ces critères 
et le diagnostic clinique de neurologues 
pédiatres français [7]. L’interrogatoire 
doit être policier et l’examen clinique 
complet (en particulier prise de la ten-
sion artérielle et examen neurologique 
minutieux). Par rapport à l’adulte, les 
crises migraineuses chez l’enfant sont le 
plus souvent frontales ou bilatérales, de 
type compressives plutôt que pulsatiles 
et de durée plus courte. Les céphalées 
sont généralement intenses avec des 
signes digestifs souvent au premier plan.

Les crises sont différentes en fonction de 
l’âge de l’enfant. Plus l’enfant est jeune 
et plus les crises sont courtes avec un 
sommeil réparateur. L’interrogatoire doit 
rechercher la présence de symptômes 
prémonitoires, de facteurs déclenchants 
[2], d’une aura, de signes neurovégéta-
tifs associés (larmoiement, rhinorrhée, 
modification de la coloration cutanée du 
visage) et évaluer le retentissement sur 
la vie quotidienne, avec en particulier 
quantification de l’absentéisme scolaire.

Dans une étude datant de 2009, 67 % 
des enfants rapportent l’existence d’au 
moins un symptôme prémonitoire, les 
plus souvent retrouvés étant les modifi-
cations du visage (pâleur ou cernes sous 
les yeux), la fatigue et l’irritabilité [8].

Les facteurs déclenchants sont mul-
tiples. Une étude rétrospective récente 
a étudié la prévalence de 15 facteurs 
déclenchants prédéfinis auprès de 102 
enfants de 7 à 16 ans. Tous les enfants 
ont rapporté au moins 1 facteur déclen-
chant. Les plus fréquemment cités ont été 
les stimuli émotionnels (stress : 75,5 %), 
les modifications des rythmes de vie 
(manque de sommeil : 68,6 %) et les sti-
muli sensoriels (chaleur : 68,6 % et jeux 
vidéo : 64,7 %). Les facteurs alimentaires 
étaient cités en dernier. En moyenne, 7 
facteurs déclenchants étaient signalés 
par patient. Dans 86 % des cas, un délai 
de moins de 3 heures était constaté entre 
le facteur déclenchant et le début de la 
crise de migraine. L’intérêt de connaître 
ces facteurs déclenchants est de mettre en 
place des stratégies visant à les éviter [9]. 
Les facteurs émotionnels (stress, anxiété, 

contrariétés…) peuvent par ailleurs parti-
ciper à l’aggravation de la migraine [10].

Les crises avec aura sont fréquentes et leur 
prévalence varie selon les études de 20 
à 60 % [7, 10]. Les auras sont dominées 
par les manifestations visuelles à type de 
phosphènes, scotomes scintillants, taches 
colorées, objets déformés, flou visuel. Mais 
elles peuvent également se présenter sous 
forme de troubles sensitifs (paresthésies 
des membres ou du visage), auditifs (siffle-
ments, bourdonnements ou hallucinations 
auditives…) ou moteurs (engourdisse-
ments, diminution de la force musculaire) 
[2]. Les auras peuvent précéder la crise 
comme cela est décrit classiquement chez 
l’adulte, mais elles peuvent également être 
concomitantes de la céphalée. Les phéno-
mènes d’aura sont souvent méconnus par 
les parents et découverts lors de la pre-
mière consultation, d’où la nécessité de les 
rechercher directement auprès de l’enfant 
avec un vocabulaire adapté [10].

En pratique, le diagnostic de migraine n’est, 
toutefois, pas si simple, car de nombreux 
enfants présentent des tableaux mixtes 
associant des migraines et des céphalées de 
tension. Les céphalées de tension ont une 
intensité plus faible, surviennent essentiel-
lement le soir au retour de l’école, n’empê-
chent pas l’enfant de poursuivre ses activi-
tés, ne sont pas accompagnées de troubles 
digestifs ni de photo- ou phonophobie et 
ont le plus souvent une résolution sponta-
née (tableau II).

A	 	Au	moins	5	crises	répondant	aux	critères	B-D

B	 	Crise	d’une	durée	de	1	à	72	heures	(en	l’absence	de	traitement)

C	 	La	céphalée	présente	au	moins	deux	des	caractéristiques	suivantes	:
–	localisation	uni-	ou	bilatérale
–	pulsatilité
–	intensité	modérée	ou	sévère
–	aggravation	par	ou	provoquant	 l’évitement	des	activités	physiques	de	routine	telles	
que	marche	ou	montée	d’escaliers

D	 	Durant	la	céphalée,	au	moins	l’une	des	caractéristiques	suivantes	:
–	nausées	ou	vomissements
–	photophobie	et	phonophobie

E	 	Exclusion	 par	 l’anamnèse,	 l’examen	 clinique	 et	 neurologique,	 éventuellement	 par	 des	
examens	complémentaires,	d’une	maladie	organique	pouvant	être	la	cause	de	céphalées

Tableau I : Critères diagnostiques de la migraine sans aura (IHS 2004) [6].

A	 Au	moins	10	épisodes	répondant	aux	critères	B	–	D

B	 Céphalées	d’une	durée	variant	entre	30	minutes	et	7	jours

C	 	La	céphalée	présente	au	moins	deux	des	caractéristiques	suivantes	:
–	localisation	bilatérale
–	sensation	de	pression	ou	de	tension	(non	pulsatile)
–	intensité	légère	ou	modérée
–	absence	d’aggravation	par	l’activité	physique

D	 Absence	des	2	caractéristiques	suivantes
–	nausées	ou	vomissements
–	photophobie	et	phonophobie

E	 	Exclusion	 par	 l’anamnèse,	 l’examen	 clinique	 et	 neurologique,	 éventuellement	 par	 des	
examens	complémentaires,	d’une	maladie	organique	pouvant	être	la	cause	de	céphalées

Tableau II : Critères diagnostiques des céphalées de tension (IHS 2004) [6].
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L’examen clinique recherche de manière 
systématique des tensions ou contrac-
tures musculaires, en particulier cer-
vicales, qui illustrent concrètement le 
terme “céphalées de tension”.

[  Syndromes périodiques de 
l’enfance

Chez l’enfant, il existe des entités cli-
niques particulières, récemment nom-
mées “syndromes périodiques de l’en-
fance” (anciens équivalents migraineux). 
Ceux-ci regroupent des manifestations 
variées pouvant survenir en l’absence de 
céphalées et/ou les précéder de plusieurs 
années. Actuellement, quatre syndromes 
périodiques de l’enfance figurent dans 
la seconde édition de la classification de 
l’International Headache Society, où ils 
sont reconnus comme “des précurseurs 
de la migraine” (tableau III).

Il est important de connaître les carac-
téristiques cliniques de ces syndromes 

afin d’en effectuer rapidement le dia-
gnostic et pouvoir rassurer l’enfant et 
ses parents sur leur caractère bénin et 
leur évolution favorable [11].

[ Examens complémentaires

1. Indications de la neuro-imagerie

Le but de la neuro-imagerie (TDM et IRM 
cérébrales) est de mettre en évidence des 
lésions pouvant bénéficier d’un acte 
thérapeutique, comme par exemple 
certaines tumeurs, malformation de 
Chiari 1, kyste arachnoïdien expansif. 
Toutefois, une pratique systématique 
de l’imagerie cérébrale ne saurait être 
recommandée : plusieurs études rétros-
pectives ont démontré l’apport limité 
de l’imagerie dans la prise en charge 
des céphalées de l’enfant [12, 13], et il 
ne faut pas négliger la nature irradiante 
de la TDM. Les indications de la neuro-
imagerie doivent donc être guidées par 
l’anamnèse, les éventuels antécédents 

familiaux et personnels, et l’examen 
clinique, qui permettent de soupçonner 
une céphalée secondaire [6, 14-16].

Les recommandations de l’Agence 
Nationale d’Accréditation et d’Evalua-
tion en Santé (ANAES) pour la “prise 
en charge diagnostique et thérapeutique 
de la migraine chez l’adulte et chez l’en-
fant” de 2003 [1] restent relativement 
vagues : il n’y a pas d’indication de l’ima-
gerie devant une migraine avec ou sans 
aura définie selon les codes de l’Interna­
tional Headache Society (IHS) [6, 14, 15], 
ou pour différencier une migraine d’une 
céphalée de tension.

On peut préconiser la neuro-imagerie 
dans les cas suivants :
– céphalées récentes de moins de 6 mois, 
d’intensité croissante et ne répondant 
pas aux traitements [12] ;
– céphalées et signes neurologiques 
focaux [12, 16, 17] ;
– majoration des céphalées dans cer-
taines positions de la tête (suggérant un 
Chiari 1) ou du corps (céphalées ortho-
statiques de l’hypotension intracéré-
brale) ou un torticolis (tumeur médul-
laire ou de la fosse postérieure) [12] ;
– signes d’HTIC [12] ;
– signes d’accompagnement tels que cas-
sure de la courbe de croissance, change-
ment de personnalité, troubles visuels, 
baisse des performances scolaires… [12] ;
– céphalées et convulsions d’apparition 
récente [6, 12] ;
– céphalées se modifiant dans l’intensité 
ou dans le type de la douleur [17] ;
– céphalées persistantes sans histoire 
familial de migraine [12, 16, 17] ;
– antécédents personnels ou familiaux 
pouvant prédisposer à une lésion du sys-
tème nerveux central [12, 17].

Chez l’enfant, l’IRM cérébrale est à pri-
vilégier par rapport au scanner cérébral 
du fait de l’absence d’irradiation et de sa 
meilleure sensibilité pour détecter cer-
taines tumeurs et malformations vascu-
laires [12]. Toutefois, son accès est plus 
difficile et son coût plus élevé.

Vomissements		 –	Accès	épisodiques,	récurrents	(au	moins	5	accès)	et	stéréotypés
cycliques	 				de	nausées	et	de	vomissements	intenses,	accompagnés	de	pâleur	

et	de	léthargie,	durant	d’une	heure	à	cinq	jours
	 –	Au	moins	quatre	épisodes	par	heure	pendant	une	heure	au	moins
	 –	Absence	de	manifestation	entre	les	crises
	 	–		Pas	d’autre	étiologie	aux	vomissements	(en	particulier	

pas	de	gastro-entérite)
	 –	Age	de	début	:	5	ans

Migraines	 	–	Crises	itératives	(au	moins	5	épisodes),	de	douleurs	abdominales,	durant	
abdominales		 				de	1	à	72	heures,	de	localisation	médiane	ou	péri-ombilicale	ou	mal	

localisée,	de	caractère	sourde	ou	irritative,	d’intensité	modérée	à	sévère
	 	–		Possédant	deux	des	quatre	caractéristiques	suivantes	:	

anorexie,	nausées,	vomissements,	pâleur
	 –	Aucune	maladie	organique	autre	n’est	retrouvée
	 –	Age	de	début	:	7	ans

Vertiges	 –	Au	moins	5	accès	de	multiples	épisodes	de	vertiges	sévères,	
paroxystiques		 				survenant	sans	avertissement	et	se	résolvant	spontanément	
bénins		 				en	quelques	minutes	à	quelques	heures
	 	–		Examen	neurologique,	explorations	audiométriques	et	vestibulaires	

normaux	entre	les	accès.	Electro-encéphalogramme	normal
	 –	Un	nystagmus	et	des	vomissements	peuvent	être	présents
	 –	Age	de	début	compris	entre	2	et	4	ans

Torticolis	 –	Accès	récurrents	de	dystonie	cervicale	responsables	
paroxystiques		 				d’une	inclinaison	latérale	de	la	tête
bénins	 –	Age	de	début	:	entre	2	et	8	mois

Tableau III : Critères des syndromes périodiques de l’enfant (IHS 2004) [6, 11].
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2. Place de l’EEG

Il n’y a pas d’indication à réaliser un EEG 
devant une migraine définie selon les 
critères de l’IHS. L’EEG n’est pas recom-
mandé pour éliminer une pathologie 
organique. Il est indiqué en cas de suspi-
cion d’épilepsie occipitale, qui peut se 
manifester par des céphalées pulsatiles 
et des vomissements [12, 18-20].

[ Prise en charge thérapeutique

La prise en charge débute nécessaire-
ment par une phase d’explications sur la 
maladie migraineuse : sa fréquence, son 
caractère bénin, son évolution, la diffé-
rence sémiologique avec les céphalées de 
tension. Le traitement de la migraine doit 
être personnalisé pour chaque enfant [21].

Plusieurs messages sont à transmettre :
– nécessité d’avoir une hygiène de vie 
correcte : sommeil suffisant, alimen-
tation équilibrée, réduction du stress, 
activité physique régulière ;
– éviction des facteurs déclenchants 
[9, 21] ;
– reconnaissance des prodromes [21] ;
– réalisation d’un agenda des crises qui 
permet d’évaluer le nombre de crises 
et leur intensité, les circonstances 
déclenchantes, les jours et horaires de 
survenue, leur durée, l’efficacité du trai-
tement, et de dépister une surconsom-
mation médicamenteuse [2] ;
– prévention des céphalées chroniques 
quotidiennes : éducation du patient à 
ne pas dépasser 8 jours de traitement de 
crise par mois [21].

Le traitement de la migraine a fait l’ob-
jet d’une actualisation très récente des 
recommandations de la part de l’Agence 
française de sécurité sanitaire des pro-
duits de santé (Afssaps) [22].

1. Traitements de la crise

Le repos dans l’obscurité est souvent 
effectué spontanément par les enfants. 

Il peut constituer un traitement à part 
entière, notamment pour les très jeunes 
enfants qui vomissent, se couchent, s’en-
dorment rapidement et se réveillent gué-
ris quelques heures plus tard. Dans ce 
cas, aucun traitement médicamenteux 
n’est nécessaire [21].

Dans les autres cas, le traitement de crise 
est systématique : il doit être pris à bonne 
posologie, le plus tôt possible, dès le début 
de la crise migraineuse, et ce y compris en 
milieu scolaire ; le médecin établit donc 
un certificat en vue de la mise en place 
d’un PAI (Projet d’Accueil Individualisé 
scolaire). L’enfant doit pouvoir disposer 
de son traitement en permanence.

Les toute récentes recommandations de 
l’Afssaps concernant le traitement de 
crise sont [22] :
– l’ibuprofène 10 mg/kg doit être privi-
légié en traitement de crise ;
– le paracétamol 15 mg/kg reste néan-
moins un traitement de crise souvent 
efficace ;
– le sumatriptan nasal est à utiliser en 
deuxième intention à partir de 12 ans.

>>> Les triptans

La découverte du sumatriptan, agoniste 
sélectif des récepteurs de la sérotonine 
5-HT1B et 5-HT1D [23, 24] et l’autorisation 
par l’Agence américaine du médicament 
(ou FDA) aux Etats-Unis en 1992 a initié 
l’ère des triptans comme des médicaments 
spécifiques de la migraine. Toutefois, le 
sumatriptan a une mauvaise biodisponibi-
lité orale. C’est pourquoi la recherche phar-
macologique a conduit à une “deuxième 
génération” de triptans (zolmitriptan, riza-
triptan, naratriptan, almotriptan, élétriptan 
et frovatriptan), qui ont de meilleures pro-
priétés pharmacocinétiques, y compris 
une meilleure biodisponibilité [25].

Les triptans induisent une vasoconstric-
tion via les récepteurs 5HT1B et 5HT1D 
situés sur les cellules musculaires lisses 
des vaisseaux sanguins méningés. Cette 
vasoconstriction inhibe la production de 

peptides vasoactifs comme le CGRP et la 
substance P à partir du système trigémi-
nal – aboutissant à un état d’inflammation 
neurogène [26] – et module aussi la noci-
ception au niveau thalamo-cortical [25, 
27]. En outre, la colocalisation des récep-
teurs 5-HT1B et 5-HT1D sur les neurones 
du trijumeau suggère que les triptans ont 
le potentiel de réduire la libération de 
glutamate post-synaptique, ce qui contri-
buerait à leur effet thérapeutique [28]. 
L’action centrale des triptans est égale-
ment suggérée par leurs effets secondaires 
de type fatigue et somnolence.

L’action des triptans est plus efficace 
lorsque le médicament est pris dès que 
possible après l’apparition de la douleur 
migraineuse. La seule précaution est de 
reporter l’utilisation en cas d’aura, car la 
vasoconstriction induite par le médica-
ment peut parfois aggraver les symptômes.

Certains effets secondaires mineurs tels 
que paresthésie, bouffées de chaleur, 
dysesthésie au niveau du pharynx, 
sensation d’oppression, se produisent 
fréquemment à l’utilisation des trip-
tans [27]. Ces effets peuvent être plus 
fréquents chez les femmes et les jeunes.

La recherche clinique a montré que l’ad-
ministration de sumatriptan en spray 
nasal (Imigrane) chez les adolescents 
réduit la douleur de migraine, les nau-
sées et vomissements, la photophobie et 
la phonophobie, sans effets secondaires 
graves [29]. Le zolmitriptan (Zomig) 
[30, 31] et l’élétriptan (Relpax) [32] sont 
réservés aux adultes.

2. Traitement de fond

En ce qui concerne le traitement de fond, 
les conclusions de l’Afssaps [22] sont :
– aucune étude de qualité ne permet 
d’émettre de recommandation pour le 
traitement médicamenteux de fond de 
la migraine de l’enfant ;
– les méthodes psychocorporelles 
(relaxation, autohypnose…) peuvent 
être recommandées.
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Les méthodes non médicamenteuses 
sont d’autant plus intéressantes que les 
facteurs psychologiques peuvent partici-
per à la transformation des migraines en 
céphalées chroniques quotidiennes [10]. 
Le problème est bien souvent l’accès dif-
ficile à ces méthodes du fait du faible 
nombre de praticiens les pratiquant.

En cas d’échec des thérapies non médi-
camenteuses, un traitement médicamen-
teux peut être proposé ; son efficacité ne 
débute qu’après 3 semaines environ. 
Nous pouvons conseiller :
– l’amitryptiline (Laroxyl) en gouttes 
(1 goutte = 1 mg), notamment en cas de 
céphalées de tension associées, voire de 
céphalées chroniques quotidiennes ; la 
posologie est à fixer de manière indi-
viduelle, en débutant par des doses 
minimes : 0,3 à 0,5 mg/kg/jour, à aug-
menter très progressivement, et en res-
tant toujours très en dessous des posolo-
gies antidépressives [10] ;
– l’oxétorone (Nocertone cp 60 mg) pré-
sente l’avantage de n’entraîner que très 
peu d’effets indésirables, hormis un 
risque de diarrhée. Il est donné à doses 
progressives, le plus souvent, jusque 1 à 
2 comprimés au coucher ;
– la flunarizine (Sibélium cp 10 mg) 
a l’AMM à 10 ans, à la posologie de 
1/2-1 cp le soir pendant au maximum 
deux mois ;
– le topiramate (Epitomax) à doses en 
dessous des posologies antiépileptiques 
(max 50 mg/jour).

Dans tous les cas, un traitement de fond 
doit être pris 3 à 6 mois pour juger de 
son efficacité ; la durée de prescription 
est variable au cas par cas ; les vacances 
d’été peuvent être une occasion pour 
tenter une dégression et un arrêt.

[ Conclusion

En somme, il n’y pas de réelles nouveau-
tés concernant les migraines de l’enfant. 
Les critères diagnostiques ont été réali-
sés par l’International Headache Society 

et datent déjà de 2004 [6]. Différentes 
études ont montré qu’ils étaient perti-
nents pour diagnostiquer une migraine 
chez un enfant. La notion de syndromes 
périodiques est également très récente et 
mérite d’être connue des praticiens pre-
nant en charge des enfants migraineux.
Les recommandations thérapeutiques 
ont été actualisées en 2009 par l’Afssaps 
et sont relativement simples : ibupro-
fène 10 mg/kg en traitement de crise et 
méthodes psychocorporelles en traite-
ment de fond [22].
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in the triptan era : progresses achieved, les-
sons learned and future developments. Arq 
Neuropsiquiatr, 2009 ; 67 : 559-569.
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L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits d’intérêts 
concernant les données publiées dans cet article.
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➞ G. AUBERTIN
Pneumologie 
Pédiatrique, Hôpital 
Armand Trousseau, 
PARIS.
Centre de Pneumologie 
de l’Enfant, BOULOGNE-
BILLANCOURT.

Que faire chez un enfant qui ronfl e ?

L e ronflement n’indique pas, comme il était commun 
de le penser, un sommeil réparateur et profond. 
L’association ronflements et sommeil anormal est bien 

démontrée. On regroupe dorénavant sous le terme de “troubles 
respiratoires du sommeil” le ronflement simple ou primaire, 
le syndrome d’apnées obstructives du sommeil (SAOS) et le 
syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures.

Le ronflement traduit la vibration, à l’inspiration, du voile 
du palais et des tissus pharyngés sous l’action du flux aérien 
anormalement turbulent car augmenté par le rétrécissement 
des voies aériennes supérieures (VAS). Il est aggravé sur le dos 
et son intensité est d’environ 90 à 100 décibels (bruit d’une 
tondeuse à gazon par exemple). Il est indispensable de différen-
cier les ronflements simples, bénins et sans conséquence, du 
SAOS, responsable d’une altération de la qualité du sommeil 
avec micro-éveils et d’une perturbation des échanges gazeux 
nocturnes pouvant être à l’origine de troubles cognitifs ou du 
comportement, de retard de croissance, de complications car-
diovasculaires ou métaboliques. Chez l’enfant, le SAOS atteint 
aussi bien le garçon que la fille, sa prévalence est estimée entre 
1 et 3 %. Les ronflements primaires ou “simples” sont plus 
fréquents avec une incidence d’environ 10 % (chiffre variable 
selon les études en l’absence de définition consensuelle).

[  Les 3 axes de la prise en charge de l’enfant 
qui ronfle

1. Trouver l’étiologie responsable des ronflements 
et rechercher un SAOS

La cause principale des ronflements chroniques de l’enfant est 
l’augmentation des amygdales et/ou des végétations. L’examen 
recherche des arguments indirects (infections rhino-pha-
ryngées à répétition, voix nasonnée ou étouffée) et évalue le 
volume des amygdales. Il peut être complété par un examen 
spécialisé ORL avec une naso-fibroscopie qui explorera toutes 
les VAS et déterminera la structure anatomique responsable 
des ronflements. Les anomalies détectées peuvent cependant 
ne pas être responsables des plaintes cliniques.

Dans le même temps, il faut rechercher :
– des arguments en faveur d’un SAOS (tableau I) ;
– une pathologie favorisant un SAOS : obésité, anomalies cra-
nio-faciales, maladies neuromusculaires, maladies génétiques, 
maladies de surcharge ;
– des signes faisant suspecter un SAOS sévère : retard staturo-
pondéral, déformation thoracique, difficultés scolaires.

 Symptômes nocturnes Symptômes diurnes

�  Ronflements fréquents ou 
constants

�  Irrégularités respiratoires, 
apnées, reprises respiratoires 
bruyantes

�  Respiration paradoxale

�  Respiration buccale

�  Sommeil agité, réveils nocturnes

�  Hypersudation

�  Position anormale de som-
meil : tête en hyperextension

�  Enurésie secondaire

�  Réveils matinaux difficiles, irri-
tabilité, asthénie au réveil

�  Céphalées matinales

�  Endormissement facile, envies 
de sieste, somnolence anormale

�  Respiration buccale

�  Troubles du comportement : 
hyperactivité, agressivité ou 
enfant isolé, timide

�  Troubles de l’attention, de la 
mémoire, difficultés scolaires

�  Troubles de la croissance

Tableau I : Symptômes nocturnes et diurnes du syndrome d’apnées obstruc-
tives du sommeil.
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2. Discuter la réalisation d’un examen du sommeil

Différentes études ont tenté, sans le permettre de façon fiable, 
de discerner quels symptômes cliniques orientaient vers un 
syndrome obstructif sévère. Seul l’enregistrement du sommeil, 
par polygraphie ventilatoire (PV) ou polysomnographie (PSG) 
au mieux, permet d’affirmer le diagnostic de SAOS et d’en 
apprécier la sévérité (évaluée sur l’index d’apnées-hypopnées 
obstructives ou IAHO, les efforts respiratoires, les micro-éveils, 
les échanges gazeux). En l’absence de consensus, on peut indi-
quer chez l’enfant qu’un IAHO entre 3 et 5 heures témoigne 
d’un SAOS léger, entre 5 et 10 heures d’un SAOS modéré, 
supérieur à 10 heures d’un SAOS sévère.

Devant une hypertrophie des amygdales et/ou des végétations 
chez l’enfant sain dont les symptômes évoquent fortement un 
SAOS, cet examen n’est pas indispensable. La Société française 
d’otorhinolaryngologie et de chirurgie de la face et du cou a 
récemment émis des recommandations pour la pratique cli-
nique : “Même en l’absence de bénéfice reconnu pour diagnos-
tiquer en routine la gravité de l’obstruction, la PSG, examen de 
référence, est recommandée si :
– il existe un doute sur l’efficacité de l’amygdalectomie (éven-
tuellement associée à l’adénoïdectomie) avec un risque de 
SAOS résiduel : obésité morbide, malformation cranio-faciale 
ou des VAS, une maladie neuromusculaire ;

– l’examen de l’enfant n’explique pas les troubles respiratoires : 
absence d’obstacle amygdalien ou adénoïdien ;
– le risque opératoire est élevé : troubles de l’hémostase, ano-
malie cardiaque.”

L’examen du sommeil est également demandé lorsque l’enfant 
est âgé de moins de 3 ans ou si les parents sont réticents à l’in-
tervention chirurgicale. Les délais de réalisation d’une PSG 
étant parfois longs, la PV, moins contraignante en termes de 
réalisation, peut être proposée. Il s’agit d’un bon examen de 
dépistage, mais une PV normale n’élimine pas le SAOS, car 
elle ne détermine pas les stades de sommeil.

3. Proposer un traitement

L’adénoïdectomie et/ou l’amygdalectomie sont les traitements 
de référence du SAOS, même si l’hypertrophie est modérée. 
En cas de ronflements simples, il n’y a pas lieu d’envisager de 
traitement spécifique en l’absence de forte demande. Le cas 
échéant, on pourra proposer un traitement médical d’au moins 
3 mois associant corticothérapie nasale et antileucotriènes. Ce 
même traitement peut être utilisé dans le cadre du SAOS léger 
ou résiduel après chirurgie. Dans le cadre de SAOS sévères 
ou associés à d’autres affections aggravant le SAOS, on peut 
recourir à des traitements orthodontiques et/ou à une ventila-
tion non invasive.

[ Conclusion

Les signes cliniques du SAOS doivent être recherchés chez 
tout enfant qui ronfle de façon chronique. L’hypertrophie des 
amygdales et des végétations en est la principale cause et le 
traitement chirurgical est le traitement de référence permettant 
généralement, en dehors de toute autre pathologie associée, la 
résolution complète des symptômes. L’exploration du sommeil 
doit être systématique chez un enfant < 3 ans ou en cas de 
pathologie associée.
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L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits d’intérêts concernant les 
données publiées dans cet article.

Signes cliniques évocateurs de SAOS ?

1. chirurgical : adénoïdectomie et/ou amygdalectomie 
   (même si hypertrophie modérée)
2. alternatifs, adjuvants : 
    – médical (corticothérapie nasale + antileucotriènes)
 – orthodontique
 – ventilation non invasive

Non

NonOui

Ronflements
simples

Hypertrophie des amygdales ?

Nasofibroscopie ORL
Hypertrophie

des végétations ?

< 3 ans
ou

pathologie
associée

> 3 ans
et

pas de pathologie
associée

Surveillance
± examen

du sommeil
de confirmation

± Examen
du sommeil

Avis spécialisé ORL

± Examen du sommeil

Examen
du sommeil

Oui

Traitements

Arbre décisionnel : Conduite à tenir devant des ronflements chroniques de 
l’enfant.
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➞	P. JACQUIN
Médecine  
de l’Adolescent,  
Hôpital Robert Debré, 
PARIS.

Quelles règles pour aborder  
une consultation avec un adolescent 
en pédiatrie de ville ?

L es adolescents ne représentent souvent qu’une petite 
part de l’activité des pédiatres, mais passionnante et 
exigeante parce qu’elle suppose une recherche perma-

nente d’ajustements de la relation de soins. Les principes que 
nous proposons ici sont destinés à améliorer l’accueil et la 
prise en charge de ces “grands” par le pédiatre, même s’il est 
difficile de proposer un modèle de consultation d’adolescents, 
tant ils constituent un groupe hétérogène dans leurs attentes 
et leur présentation, notamment en fonction de leur stade de 
développement et selon le sexe.

Le cadre de la consultation est important, surtout pour les pre-
miers contacts : pas d’attente interminable, une salle d’attente 
qui n’oblige pas à une position de bébé. L’adolescent a besoin 
de se sentir reconnu en tant que tel pour pouvoir s’ouvrir à la 
rencontre avec un adulte. Les premiers mots d’accueil doivent 
lui indiquer d’emblée sa qualité d’interlocuteur central.

La présentation du médecin et de la consultation, en pré-
sence des parents ou de l’accompagnant, est un premier 

temps nécessaire pour les nouveaux patients, mais aussi pour 
reprendre contact avec un adolescent que l’on a suivi enfant 
et avec lequel on veut instaurer une relation autre : c’est une 
consultation d’évaluation globale de l’adolescent, seul avec 
le médecin, avec un temps d’échange et un examen clinique, 
puis un deuxième temps avec les parents. La confidentialité 
doit être annoncée et respectée, et notre disponibilité non 
contredite par le téléphone.

[ Entretien

Il est important de faire sentir à l’adolescent qu’on s’intéresse 
à lui et à ce qui l’intéresse, sans a priori. Tu ou vous ? Ce qui 
compte est d’assumer sa position d’adulte respectueux de 
l’adolescent (on peut l’interroger en cas de doute). 

Attention à ce qui n’est pas professionnel dans notre attitude 
(démagogie, séduction, paternalisme…) ou à tout ce qui peut 
les placer dans une position de dépendance ou de soumis-
sion, situations dans lesquelles ils sont déjà largement (famille, 
école, maladie chronique) : jugements, interprétations toute 
faites, etc. 

Nos meilleures intentions peuvent les faire fuir, soit parce 
qu’on cherche à se rapprocher trop près de leur point de vue, 
à se mettre à leur place, soit lorsqu’on est simplement l’exé-
cutant d’un tiers (parent, autre médecin…) qui nous confie 
l’adolescent pour qu’on lui dise quelque chose à sa place.

1. Investigation des motifs de consultation :  
qui demande quoi ?

“Qui demande quoi ? C’est la première question à aborder avec 
le jeune patient qui, le plus souvent, est reçu à la demande des 
parents ou d’une institution. Dans ce contexte, quelle peut être 
sa demande à lui ? Comment faire en sorte qu’il puisse profiter 
de cette occasion pour s’approprier la consultation ?
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2. Anamnèse

l Environnement

>>> Famille : composition, vie quotidienne, confiance, appui, 
tensions, violences ? Inquiétudes pour un parent ou un de la 
fratrie : santé, chômage, etc. ? Arbre généalogique “qualitatif” 
(génogramme).

>>> Ecole : filière, niveau, intégration, satisfaction, stress, 
résultats, comportement, projets…

>>> Relations avec les pairs : intégration au groupe, amitiés, 
bandes, relation amoureuse, réel/virtuel (Internet…)

>>> Loisirs et activités extrascolaires : investissement, prises 
de risques…

l Hygiène de vie, consommations

>>> Alimentation (régime, TCA)

>>> Sommeil (quantité, qualité, médicaments)

>>> Tabac, alcool, cannabis, autres drogues

>>> Ecrans : temps passé, types d’utilisation (jeux, chat, etc.)

l Antécédents médico-chirurgicaux

Si possible lecture du carnet de santé et des courbes de poids, 
taille, IMC.

Si maladie chronique : connaissance et vécu de la maladie, 
conséquences sur sa vie actuelle et future, référents, thérapeu-
tiques, observance.

[ Examen clinique

Il doit être d’abord général, s’intéresser aux différents organes 
et systèmes, en commentant ce qu’on fait et constate, et en 
s’inscrivant dans le questionnement central à l’adolescence : 
image corporelle, identité, normalité ?

Il doit ensuite viser des points essentiels : la croissance, le 
poids, l’IMC, le développement pubertaire (Tanner), les OGE 
du garçon, les règles de la fille, la sexualité (expériences, 
besoins), le rachis (scoliose), la peau (acné, scarifications), la 
thyroïde, les ganglions, l’état dentaire, la vision et l’audition.

1. Evaluation psychologique

Au travers de l’anamnèse et de l’examen clinique, on apprécie 
le contact, l’estime de soi, l’humeur, l’anxiété, la dépressivité, 
voire des signes plus inquiétants (dépression, TCA, troubles de 
la personnalité). A partir de ces éléments, toutes les questions 
peuvent être posées si c’est avec respect et souci d’être compris : 
idées suicidaires, conduites à risques, fugue, identité sexuelle, 
ATCD d’agression (sexuelle ou non), etc.

2. Place des parents

Elle est primordiale : il faut les recevoir, généralement après 
leur adolescent, seuls ou en sa présence. Ils ont besoin d’être 
entendus, reconnus dans leur tâche difficile. Leurs inquié-
tudes sont toujours légitimes, mais les entraînent souvent 
dans des réactions ou des interprétations inappropriées et 
incomprises de leurs adolescents. De leur côté, les adoles-
cents se confrontent en permanence à leurs représentations 
des attentes parentales. 

Notre travail consiste à reconnaître et faire reconnaître la place 
de chacun, à “se prescrire” en tant que médecin de l’adoles-
cent tout en aidant les parents à trouver la bonne distance, 
leur permettant de continuer à élever, soutenir et protéger leur 
adolescent en s’adaptant à son évolution.

3. Au total

L’approche médicale de l’adolescent est différente de l’“écoute” 
du patient. Par notre examen clinique et nos questions précises, 
il s’agit d’aller sur son terrain, en utilisant le savoir que l’on a 
des problématiques communes aux adolescents (les jeunes de 
ton âge disent souvent… font…). 

û	 Les conditions de l’accueil d’un adolescent en 
consultation sont déterminantes : le recevoir seul, avec 
respect de la confidentialité, empathie sans démagogie, 
attention portée à ce qui intéresse les jeunes.

û	 L’anamnèse doit être élargie à l’environnement 
(relations avec les pairs et avec la famille) et à 
l’hygiène de vie.

û	 L’examen clinique commenté est un temps essentiel 
complétant l’entretien en vue d’une appréciation 
globale de la santé de l’adolescent.

û	 La place des deux parents doit toujours être reconnue, 
en les associant autant que possible au projet de soins.

POINTS FORTS

POINTS FORTS
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C’est une démarche de réassurance, d’information et de pré-
vention, ouvrant de multiples possibilités d’accompagnement 
et de prise en charge autour d’objectifs de santé déterminés 
ensemble : comment prendre soin de soi, quelles sont les prio-
rités, comment va-t-on organiser le suivi ultérieur ?

[ Conclusion

L’adolescence est faite de multiples essais et trajectoires, 
physiques, psychiques et sociales. Plutôt que des diagnostics 
comme des “arrêts sur image”, nous cherchons à situer le jeune 
dans ses différents mouvements et à le guider si nécessaire pour 
qu’il évolue favorablement vers l’autonomie, la bonne santé et 
le bien-être à l’âge adulte.

La consultation doit se terminer par une conclusion précisant 
les objectifs de santé choisis, et si un nouveau rendez-vous est 

proposé, il est préférable de le fixer ensemble, pas trop éloi-
gné. Ce type de consultation d’adolescent prend du temps (45 
minutes en moyenne), qui n’est pas reconnu financièrement… 
En l’absence de temps suffisant, il est préférable d’essayer de 
remettre le rendez-vous dans de meilleures conditions à court 
terme, ou de le fractionner.

Pour en savoir plus
De Tournemire R. L’adolescent en consultation. EMC (Elsevie-Masson), 
Pédiatrie, Maladies infectieuses, 2010 : 4-001-C-15.
Alvin P, Marcelli D. Médecine de l’adolescent. Masson, Paris, 2005 
(2e éd.), 472 p.
Birraud A. Le Corps adolescent. Bayard, Paris, 2004, 176 p.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits d’intérêts concernant les 
données publiées dans cet article.
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Quel pourcentage de surface corporelle brûlée 
entraîne un risque vital chez l’enfant ?
Kraft R et al. Burn size and survival probability in paediatric patients 
in modern burn care : a prospective observational cohort study. Lancet, 
2012 ; 379 : 1 013-1 021.

Le pronostic de mortalité et morbidité après une brûlure 
thermique est une préoccupation importante dans la prise en 
charge des patients brûlés. Une étude des années 1990 retrou-
vait qu’une brûlure de plus de 40 % de la surface corporelle 
chez l’enfant était associée à un pronostic péjoratif. Cependant, 
au cours de ces dernières années, de nouveaux traitements et 
matériels ont amélioré la prise en charge des patients. Le but de 
cette étude était donc d’établir un seuil critique d’aire de brû-
lure corporelle au-delà duquel on observait une augmentation 
de la mortalité et morbidité et de rechercher une corrélation 
entre l’évolution des patients et des marqueurs biologiques de 
dysfonction d’organe.

Cette étude prospective a été menée entre 1998 et 2008 au 
Texas. La prise en charge des patients consistait en une hydra-
tation selon la formule de Galveston, une excision des tissus 
brûlés avec autogreffe et une prise en charge nutritionnelle spé-
cifique. L’étude des fonctions hépatiques et rénales ainsi que la 
mesure des cytokines étaient réalisées chez tous les patients.

Sur la période étudiée, 952 enfants ayant des brûlures dépas-
sant 30 % de la surface corporelle ont été admis dans ce centre 
spécialisé. Les patients ont été répartis en 7 groupes entre 30 % 
et 100 % de surface corporelle brûlée selon une augmentation 
de 10 % de la surface brûlée entre chaque groupe. L’origine eth-
nique, le genre et le délai d’admission dans le centre spécialisé 
n’étaient pas différents selon les groupes.

L’incidence d’inhalation et l’âge des patients augmentaient 
significativement avec la taille de surface brûlée. La mortalité 
augmentait significativement chez les patients ayant eu une 
inhalation (23 % des patients contre 7 % si pas d’inhalation). 
La durée d’hospitalisation et le nombre d’opérations augmen-
taient avec la taille de la brûlure. L’incidence des défaillances 
multiviscérales et des sepsis augmentait significativement en 
cas de surface brûlée supérieure à 60 %. Les courbes de Kaplan-
Meier retrouvaient une augmentation évidente de la mortalité 
en cas de surface brûlée supérieure à 60 %. Après ajustement 
selon le sexe, l’âge, le délai d’admission et l’existence d’une 
inhalation, une surface brûlée supérieure à 60 % était un fac-
teur prédictif de mortalité avec un odds ratio dix fois plus 
élevé qu’en cas de brûlure inférieure à ce seuil (p < 0,0001). 
L’existence d’une inhalation augmentait significativement la 
mortalité quel que soit le groupe. La glycémie et l’insulinémie 
étaient significativement plus élevées dans les groupes avec 
brûlures très étendues. Les dépenses énergétiques de repos 

étaient plus hautes à la sortie des patients qu’à leur arrivée et 
augmentaient avec la taille de la brûlure. La production de pro-
téines hépatiques (pré-albumine, transferrine, apolipoprotéine 
A1 et B) diminuait dans la première semaine suivant la brûlure 
quel que soit le groupe, mais était significativement plus basse 
en cas de surface brûlée supérieure à 60 %. L’urée, la bilirubine 
et les triglycérides étaient significativement plus augmentés 
en cas de brûlures très étendues. Les cytokines pro-inflam-
matoires augmentaient juste après la brûlure et diminuaient 
progressivement, mais restaient plus augmentées en cas de 
surface brûlée supérieure à 60 %.

Ce travail met donc en évidence qu’au-delà d’une surface cor-
porelle brûlée de 60 %, il existe une augmentation significative 
de la mortalité, des sepsis et des défaillances d’organes. On 
peut bien sûr regretter que cette étude soit monocentrique, 
cependant ce travail devrait permettre la mise en place d’une 
prise en charge plus agressive en cas de surface brûlée supé-
rieure à 60 % et conduite d’emblée dans un centre spécialisé.

Evénement intra-utérin et/ou néonatal  
et séquelles neurologiques à long terme
Mwaniki M et al. Long-term neurodevelopmental outcomes after intrau-
terine and neonatal insults : a systematic review. Lancet, 2012 ; 379 : 
445-452.

Peu de données sont connues sur le développement à long terme 
des acquisitions psychomotrices et les séquelles neuro-senso-
rielles des enfants ayant eu un préjudice en période néonatale 
(prématurité, sepsis, méningite, anoxie périnatale, infections 
congénitale, ictère). Les auteurs ont donc voulu évaluer quel était 
le risque d’avoir une ou plusieurs séquelles après la survenue 
d’un type d’événement périnatal et d’en déterminer la sévérité.

Deux reviewers ont recherché dans Pubmed les études publiées 
entre janvier 1966 et juin 2011 sur le développement neurolo-
gique à long terme des enfants ayant eu une période néonatale 
pathologique. Les critères d’inclusion étaient : la survenue 
d’un incident pendant la grossesse ou pendant les 28 premiers 
jours de vie, la définition stricte de l’incident survenu (sep-
sis, infection congénitale, méningite…), un suivi d’au moins 
6 mois après l’événement, l’utilisation de tests standardisés 
pour établir le développement psychologique. Les études de 
cas cliniques et les revues ont été exclues. Les “séquelles” de 
l’incident néonatal ont été séparées en sous-groupes : difficultés 
d’apprentissage ou de mémoire, épilepsie, troubles du compor-
tement, encéphalopathie et troubles de la vision et de l’audition.

Sur les 28 212 publications identifiées, 153 entraient dans les 
critères d’inclusion. Les 2/3 des études avaient été réalisées aux 
Etats-Unis ou en Europe, 32 % des publications étaient rela-
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tives aux complications de la prématurité, 18 % à l’anoxie péri-
natale, 14 % à l’ictère néonatal, 6 % aux méningites et 3 % aux 
sepsis néonatals. Sur les 22 161 survivants de ces études, 31 % 
ont eu une déficience : 59 % un trouble de l’apprentissage, 21 % 
une encéphalopathie, 20 % des troubles de l’audition, 18 % 
des troubles de la vue et 11 % des troubles du comportement. 
Le risque médian d’avoir au moins une séquelle était de 39,4 % 
avec un risque d’avoir une déficience sévère de 18,5 %, une 
déficience modérée de 5 % et une déficience minime de 10 %. 
Pour les patients ayant eu un sepsis néonatal, 98 % étaient 
nés prématurément. Indépendamment du risque infectieux, le 
risque d’avoir au moins une déficience chez les enfants pesant 
moins de 1,5 kg était de 26,7 %. La mesure ajustée du risque de 
développer au moins une séquelle après n’importe quel type 
de préjudice périnatal était de 37 % (IC 27-48 %). Les risques 
ne changeaient pas selon les 4 co-variables étudiées : région 
de l’étude, période de recueils des données, durée du suivi et 
type de l’étude (prospective ou rétrospective).

Cette méta-analyse met en évidence qu’il existe un risque élevé 
de séquelles neurologiques après un préjudice prénatal ou néo-

natal quel qu’il soit. Il apparaît surprenant que la période de 
collection des données ne modifie pas le risque de développe-
ment de séquelles, suggérant ainsi que le risque d’apparition 
de séquelles n’a pas changé au cours du temps. On peut tout 
de même penser qu’avec l’amélioration des soins néonatals au 
cours du temps, des enfants morts 3 ou 4 décennies plus tôt 
seraient désormais réanimés avec un risque de séquelles non 
négligeable, maintenant ainsi au cours du temps un taux stable 
de lésions neurologiques. Les principales limites de ce travail 
concernent la perte de suivi des survivants qui est de près de 
20 %. Par ailleurs, cette étude concerne majoritairement les 
pays développés, les données dans les pays en voie de déve-
loppement étant peu connues. Ce travail insiste cependant sur 
la nécessité de prévention et d’amélioration des traitements de 
neuroprotection des complications périnatales. Par ailleurs, un 
meilleur suivi des survivants est nécessaire afin d’améliorer la 
prise en charge de ces patients.

J. LEMALE
Service de Gastro-Entérologie et Nutrition Pédiatriques, 

Hôpital Armand Trousseau, PARIS.
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