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RECOMMANDATION MEDICALE

Chez un enfant ayant une allergie aux protéines de lait de vache, il est recommandé, avant toute modification du régime d‘éviction et " Giampietro et al., Pediatr Allergy Immunol - 2001 : 12 : 83-86.
notamment dans le cadre du changement de la nature de I'hydrolysat, de pratiquer un dosage des IgE (en cas d’allergie IgE médiée) et 2 Etude observationnelle OPALE - 106 bébés - 2016.
un test de provocation orale du nouvel hydrolysat de protéines. 1 pRzehak, Am J.Clin. Nutr. 2009 : 1846 - 561.
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Pept1]un1or ‘ L'expertise en allergie’

En plus du lait, I'eau est la seule boisson indispensable. Bouger, jouer

est indispensable au développement de votre enfant. www.mangerbouger.fr

AVIS IMPORTANT : Le lait materne! est le meilleur aliment pour le nourrisson. Une bonne dlimentation de la mére est importante pour la préparation et la poursuite de Iallaitement matemel. Les préparations infantiles sont destinées a remplacer Fallaitement matemnel quand
celui-ci doit &tre arrété prématurément ou complété. Il est difficile de revenir sur le choix de ne pas allaiter et fallaitement mixte peut géner I'allaitement au sein. Les implications socio-économiques devraient éfre prises en compte dans le choix de la méthode d'allaiterment. Il est
important de respecter les indicafions de préparation et d'utilisation des préparations infantiles et de suivre les conseils du corps médical concernant falimentation du nourrisson. Une utilisation incorrecte de la préparation pourrait présenter un risque pour la santé de f'enfant.
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1 Billet du mois

A. BOURRILLON
Hépital Robert Debré, PARIS.

Les Pépites

Ils sont les enfants des rues de Phnom Penh, fouillant mains et pieds nus dans des
“montagnes” d’ordures alimentées par les allées et venues incessantes de camions-
bennes.

Aupres d’'une immense déchetterie, ils transmettent comme émotions, leurs envies
de pleurer... et de crier,
Et comme attentes: un repas “pas plus”. Et apprendre.

De par la volonté et I’énergie immense d’un couple d’enseignants a la retraite, vont
pouvoir s’entrouvrir devant eux, les réalités de certains de leurs réves:

Une identité comme les autres, pour les abandonnés,
Etre reconnus et adoptés.

Un plat de riz, comme les autres, pour eux et leurs parents.
Etre nourris. Aussi.

L’Ecole comme les autres, avec des uniformes.
Etre revétus d'une “nouvelle dignité”.

Un apprentissage, les perspectives d’un métier.
Etre possiblement intégrés dans une Société nouvelle.

Et puis,

Apprendre que s’inquiéter pour eux veut dire les aimer.

Meéler sourires et larmes en évoquant leurs maltraitances familiales.
Danser avec la grace des enfants de leur age et de leur pays.

En témoignage de leur reconnaissance, les enfants ont donné, une peinture, a leur
famille choisie:

Des feuilles entrainées par le vent vers le ciel...

A larencontre des oiseaux.

Et ces quelques mots:

“Ne soyez pas tristes, s’il reste encore des feuilles collées au sol,
trop engluées dans les déchets pour prendre leur envol.
Beaucoup d’entre elles sauront attendre que le vent... souffle”.

Xavier de Lauzanne nous étreint tout au long de ce film par une émotion a la fois
douloureuse et bienheureuse.
“Onn’apastout gagné dit leur “papi”, peu de temps avant sa mort (a la sortie du film)

mais on a gagné quand méme”.

Il a permis au vent de faire s’envoler ces Pépites vers le soleil.
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I Le dossier — Pneumologie pédiatrique

B. DELAISI
Centre de Pneumologie de I’Enfant,
BOULOGNE-BILLANCOURT.

Editorial

Ily aencore 5 ans...

>>>Pour pleuro-pneumopathie, on aurait pu dire : infection respiratoire aigiie, le plus
souvent a pneumocoque, d’épidémiologie croissante depuis une dizaine d’années
(role délétere possible de la vaccination ou de 'usage des AINS?).

>>> Pour microbiote, on aurait pu dire: flore digestive composée de milliards de
bactéries jouant notamment un réle important dans la régulation de notre immunité
et des phénomenes inflammatoires ?

>>>Pour maladie respiratoire du prématuré, on aurait pu dire: séquelles de maladie
respiratoire néonatale, maladie des membranes hyaline, dysplasie broncho-pulmo-
naire.

A lalecture INDISPENSABLE de ce dossier, vous apprendrez entre autres que:

>>> L'incidence des pleuro-pneumopathies & pneumocoque a chuté drastiquement
depuis I'introduction en 2010 du vaccin pneumococcique conjugué a 13 valences
qui inclut désormais les souches invasives de pneumocoques et que la stratégie de
I’antibiothérapie s’en est trouvée largement modifiée.

>>>Le microbiote peut étre aussi respiratoire, interagissant avec le microbiote diges-
tif et celui des voies aériennes supérieures, avec plus de 2000 génomes bactériens/
cm? sur les 75 m? de surface de lamuqueuse respiratoire chez I’adulte ! Comme pour
le microbiote digestif, son homologue respiratoire joue un réle important dans la
régulation de notre immunité et des phénomenes inflammatoires, notamment dans
I’asthme.

>>>Les conséquences respiratoires de la prématurité ne sont pas limitées a la période
néonatale ou méme a la survenue ounon d’'une maladie respiratoire néonatale. Elles
persistent tout au long de la vie avec des conséquences pour notre prise en charge
médicale.

Fidele a sa ligne éditoriale, Réalités Pédiatriques a sollicité, pour ce dossier, de véri-
tables experts de ces sujets qui nous ont fait 'amitié de se livrer a cet exercice péda-
gogique et nous les en remercions vivement une nouvelle fois !

Bonne lecture!
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EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Pleuro-pneumopathies: quels changements depuis le vaccin pneumococcique conjugué a 13
valences?

B La vaccination antipneumococcique des nourrissons avec le vaccin conjugué PCV-13, recommandée en
France depuis 2010 a partir de l'dge de 2 mois, a diminué drastiquement l'incidence des pneumonies graves
et des pleurésies a pneumocoques de l'enfant.

B La vaccination des nourrissons par le PCV-13 a diminué le portage oropharyngé des souches de
pneumocoque résistantes aux antibiotiques et, actuellement, la résistance des pneumocoques a
l'amoxicilline est tres faible, de 2 %.

B Lantibiothérapie probabiliste des pleuro-pneumopathies de l'enfant peut étre effectuée avec de
l'amoxicilline-acide clavulanique par voie intraveineuse (150 mg/kg/jour en 3 injections) ciblant le
pneumocoque sensible a l'amoxicilline, Staphylococcus aureus sensible a la méticilline et le streptocoque de
groupe A, selon les recommandations du Groupe de Pathologie Infectieuse Pédiatrique (GPIP) de 2016.

B Iln'y a, 6 ans apres l'introduction de la vaccination par le PCV-13 en France, pas de remplacement des
sérotypes de pneumocoque du PCV-13 mais la surveillance épidémiologique des souches de pneumocoque
reste nécessaire.

Microbiome respiratoire et asthme: que sait-on?
B Ladistribution du microbiote néonatal est initialement homogene, puis se différencie dans les jours et
semaines suivant la naissance, pour aboutir a des communautés bactériennes spécifiques d’'organes.

B Les phyla prédominants dans les voies aériennes sont au nombre de six: Bacteroidetes, Firmicutes,
Proteobacteria, Actinobacteria, Fusobacteria et Cyanobacteria.

B Le premier déterminant de la composition bactérienne du poumon sain est la balance entre l'immigration et
I’élimination tandis que pour le poumon malade ce sont les conditions locales de croissance bactérienne qui
jouent un role déterminant.

B Laxe intestin-poumon semble interagir avec l'immunité innée pulmonaire.

B Une modification du microbiote pulmonaire dans les premiéres années de vie modifierait la réponse
inflammatoire locale et favoriserait la survenue de 'asthme.

Conséquences respiratoires de la prématurité sans maladie respiratoire néonatale

B La naissance prématurée est associée a une morbidité respiratoire tout au long de la vie méme en l'absence
de maladie respiratoire néonatale.

B La prévalence de l'asthme est plus élevée chez les anciens prématurés.

B Les enfants, adolescents et jeunes adultes nés prématurés ont des altérations persistantes de leurs fonctions
respiratoires représentées essentiellement par un VEMS plus bas.

B Le dépistage et le traitement de ces manifestations sont essentiels afin de ne pas augmenter le risque
d'altération et de déclin accéléré des fonctions respiratoires.
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Pleuro-pneumopathies:
guels changements depuis le vaccin
pneumococcique conjugué
a 13 valences?

RESUME: La vaccination anti-pneumococcique des nourrissons avec le vaccin conjugué PCV-13, re-
commandée en France depuis 2010 a partir de ’age de 2 mois, a diminué drastiquement I'incidence
des pneumonies graves et des pleurésies a pneumocoques de I’enfant.

Ce vaccin est efficace sur les souches de pneumocoque de portage oropharyngé résistantes aux an-
tibiotiques et, actuellement, la résistance des pneumocoques a I’amoxicilline est trés faible, de 2 %.
Il n’y a, 6 ans aprés I'introduction du PCV-13 en France, aucun signe de remplacement des sérotypes
de pneumocoque du PCV-13 mais la surveillance épidémiologique des souches de pneumocoque reste

nécessaire.

M. LORROT1:2:3, H. VU-THIEN4,
E. GRIMPREL:2,5

1 Groupe de Pathologie Infectieuse
Pédiatrique de la Société Francaise de
Pédiatrie, PARIS,

2 Service de Pédiatrie générale et Aval
des urgences, Centre Hospitalier
Armand-Trousseau, PARIS

3 Université Paris Diderot, Paris 7,

4 Service de Microbiologie, Centre
Hospitalier Armand-Trousseau, PARIS,

5 Université Pierre & Marie Curie, Paris 6.

ment, dans moins de 5 %, les

pneumonies communautaires de
I’enfant nécessitant une hospitalisa-
tion [1]. Ces infections séveres, poten-
tiellement mortelles, sont associées a
une morbidité importante. Leur traite-
ment nécessite une hospitalisation et
comporte une antibiothérapie intra-
veineuse initialement probabiliste
puis adaptée au germe retrouvé [2]. Les
indications du drainage pleural sonten
diminution chez ’enfant [3].

I es pleurésies compliquent rare-

Plusieurs études ont montré ’augmen-
tation de I'incidence des pleuro-pneu-
mopathies en France et dans le monde
a partir des années 1990 [4-7]. Cette
augmentation n’est pas liée a ’émer-
gence de bactéries résistantes aux anti-
biotiques ou a la sélection de souches
de pneumocoque particulieres. Il été
démontré récemment, dans une étude
francaise, que l'utilisation d’anti-in-
flammatoires dans les infections
virales est associée a un risque accru

de développer une pleuro-pneumopa-
thie [8].

Diagnostic des pleuro-
pneumopathies

Le diagnostic de pleurésie doit étre sus-
pecté chez un enfant présentant une
fievre et une détresse respiratoire avec
des signes de gravité (altération de 1’état
général avec importance de la détresse
respiratoire, hypoxémie) et souvent
devant I’échec de 48-72 heures de I’an-
tibiothérapie adaptée d’une pneumo-
nie avec la persistance de la fievre et/
ou ’aggravation de la détresse respira-
toire. Laréalisation d’une radiographie
du thorax de face confirme le diagnostic
de pleurésie en montrant un épanche-
ment pleural associé au foyer pulmo-
naire (fig. 1).

L'identification du germe est essentielle

car elle permet d’adapter secondaire-
ment ’antibiothérapie et d’effectuerle
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Fig. 1: Radiographie de thorax de pleuro-pneumo-
pathie gauche avec ligne bordante pleurale.

relais antibiotique par voie orale quand
I'infection est controlée [2]. Il faut faire
2 hémocultures rapprochées et une
ponction pleurale diagnostique méme
en cas d’antibiothérapie préalable. En
effet, si la culture du liquide pleural
revient stérile, larecherche d’antigénes
solubles du pneumocoque (Binax) ou
labiologie moléculaire (PCR ARN 16 S
ou PCR spécifiques) dans le liquide
pleural pourront identifier le germe
causal [9].

Ainsi, la ponction pleurale diagnos-
tique doit étre réalisée des que 1’épan-
chement pleural est supérieur ou égal a
1 cm d’épaisseur. Le repérage du point
de ponction parl’échographie facilite ce
geste. La ponction pleurale diagnostique
est effectuée au calme, sous anesthésie
locale (lidocaine ou xylocaine et inhala-
tion de protoxyde d’azote).

Le pneumocoque: germe
maijoritaire des pleuro-
pneumopathies bactériennes
de I’enfant

Le pneumocoque est le germe majori-
tairement responsable (> 70-80 % des
germes identifiés) des pleuro-pneumo-
pathies bactériennes de ’enfant. Les
autres germes, comme Staphylococcus
aureus et le streptocoque de groupe A,
sont moins fréquents, retrouvés dans
environ 10 % des cas [5, 7, 8, 10].

1. Sérotypes du pneumocoque:
pouvoir pathogéne et résistance aux
antibiotiques

Le pneumocoque est un pathogéne
majeur chez I’enfant. La capsule poly-
saccharidique du pneumocoque est
responsable du pouvoir pathogéne
du germe avec plus de 90 sérotypes
capsulaires identifiés. Les sérotypes
de pneumocoque virulents (1,5,7-
12,14,18,45,46) sont responsables de
pathologies invasives (bactériémies,
méningites, pneumonies, pleurésies,
infections ostéo-articulaires) chez les
enfants de tout 4ge et ne sont pas retrou-
vés en portage rhinopharyngé.

D’autres sérotypes de pneumocoque
moins virulents (6,14,19,23) sont com-
mensales du rhinopharynx des enfants
jusqu’a I’age de 6 ans. Ges sérotypes de
portage entrainent des infections de
contiguité comme les otites moyennes
aigués ou les mastoidites. Ils peuvent
aussi entrainer des infections invasives
chez desjeunes enfants 4gés de moins de
3 ansou chez des patients présentant des
terrains médicaux particuliers (immu-
nodéprimés dont drépanocytose) [11].
Ces sérotypes de portage représentent
80 % des pneumocoques de sensibilité
diminuée aux antibiotiques (pénicil-
line, amoxicilline, béta-lactamines,
macrolides). Dans de nombreux pays, les
années 1990 ont été marquées par I’émer-
gence de souches de pneumocoque de
sensibilité diminuée a la pénicilline.
Ainsi, en 2002, lamoitié des souches de
pneumocoques isolées dans les infec-
tions invasives en France étaient de sen-
sibilité diminuée a la pénicilline [12].

L’'importance de la pathologie infec-
tieuse du jeune enfant I’enfant due au
pneumocoque et de la résistance de ce
germe aux béta-lactamines a motivé le
développement des vaccins anti-pneu-
mococciques efficaces dés les premiers
mois de vie.

Les vaccins anti-pneumococciques
conjugués ciblent les sérotypes majo-

ritairement responsables des infec-
tions invasives de I’enfant. Avec la
production d’anticorps protecteurs
spécifiques contre les sérotypes vacci-
naux, ces vaccins font disparaitre les
infections et le portage rhinopharyngé
dus a ces sérotypes. Leur action sur les
souches de pneumocoque de portage
rhinopharyngé, souvent résistants aux
antibiotiques, diminue les infections a
ces souches résistantes. La vaccination
permet également d’avoir un effet pro-
tecteur indirect du vaccin sur I’entourage
des enfants vaccinés [13-14].

2. Introduction des vaccins
pneumococciques conjugués dans le
calendrier vaccinal des nourrissons en
France: le PCV-7 dés 2003 puis le PCV-
13 depuis 2010

Le vaccin pneumococcique conjugué
heptavalent, PCV-7 [4, 6B, 9V, 14, 18C,
19 F, 23 F] a été introduit en France en
2003. 1] a été recommandé chez tous les
nourrissons a partir de 2006. En 2008, il
couvrait 70 % des sérotypes rencontrés
dans les infections invasives a pneumo-
coques de I’enfant en France [12-14].

Le vaccin PCV-7 a permis, chez les
enfants 4gés de moins de 2 ans, de dimi-
nuer de 80 % les infections invasives
dues aux sérotypes vaccinaux mais
seulement de 30 % de I’ensemble des
infections invasives & pneumocoque.
En effet, I’efficacité de ce vaccin a été
limitée car les sérotypes vaccinaux du
PCV-7 ont été rapidement remplacés
par des sérotypes non vaccinaux de
pneumocoque, comme les sérotypes
19A et 7 F responsables de pathologies
invasives telles que les méningites ou
les pleurésies [14].

Depuis 2010, le PCV-7 est remplacé par
le vaccin pneumococcique conjugué
13 valences PCV-13 qui contient les
saccharides antigéniques des sérotypes
[1,3,5,6A,19A et 7 Fl en plus des séro-
types du PCV-7. Ce vaccin est admi-
nistré en 3 injections: la premiere est
réalisée des I’age de 2 mois, la seconde



réalités Pédiatriques — n° 209_Mars 2017

Pleuro-pneumopathie

Antibiotiques
Préférentiels

Alternatives en cas
d’allergie prouvée

Remarques

Avant identification
microbiologique
Sans éléments de gravité

Bactéries cibles
Streptococcus pneumoniae

Amoxicilline
ac.clavulanique
150 mg/kg/j
en 3IVL

Céfotaxime
200 mg/kg /j

La ponction pleurale est nécessaire a visée
de documentation bactériologique.

Du fait de la généralisation du PCV-

13, le pourcentage de résistance des
pneumocoques a 'amoxicilline est inférieur a
2 % justifiant la non utilisation des C3G.

Staphylococcus aureus meti-R
(SARM)

Clindamycine
40 mg/kg/jen 3 IVL
Ou
Rifampicine
20 mg/kg/jen 2 IVL

Relais oral et durée totale en 3IVL La persistance de la fiévre au-dela du
Streptococcus pyogenes . L . o , - e
(SGA) en fonction de l'évolution 3¢ jour n’est pas un signe d’échec du
, clinique traitement antibiotique.
Staphylococcus aureus meti-S N . I .
(2 a 6 semaines) Avant un changement antibiotique éventuel,

(SASM) L . . .
un avis infectiologique est recommandé.

Identification de: Amoxicilline Céfotaxime . . .

. . . Relais oral et durée totale en fonction de

Streptococcus pneumoniae 150-200 mg/kg/j 150-200 mg/kg/j Uévolution clinique (2 3 6 semaines)

Streptococcus pyogenes (SGA) en 3 IVL en 3 IVL q '
Relais oral et durée totale en fonction de

Indentification de: - Céfamandole 'évolution clinique (2 a 6 semaines).

. Cloxacilline . . L .

Staphylococcus aureus meti-S 200 ma/ka/i en 4 IVL 150 mg/kg/j Relai oral par Amoxicilline-acide

(SASM) grka’l en 3 IVL clavulanique (80 mg/kg/j)
ou Céfadroxil (150 mg/kg/j).

Vancomycine
60 mg/kglj en 4 IVL Linézolide
Indentification de: (hors AMM)

30 mg/kgen 2 IVL
Avis infectiologue

Avis infectiologique

Présence de signes de gravité
Avant documentation
bactériologique

Bactéries cibles:
Staphylococcus aureus meti S ou
R (30 %)

ou Streptococcus pyogénes (SGA)

Amoxicilline-acide
clavulanique
150 mg/kg/j en 3 IVL
+
Vancomycine
60 mg/kg/jen 4 IVL
+
Clindamycine
40 mg/kg/j en 3 IVL

Céfotaxime
200 mg/kg /j
en 31VL
+
Vancomycine
60 mg/kg/jen 4 IVL
+
Clindamycine
40 mg/kg/j en 3 IVL

Les signes de gravité sont:

- U'hémoptysie;

- la leucopénie;

- les signes toxiniques (éruption cutanée);
— le choc septique.

Association a un antibiotique a action anti-
toxinique impérative

Drainage indispensable si épanchement
pleural.

Avis infectiologique

Tableau I: Antibiothérapie des pleuro-pneumopathies de l'enfant: recommandations du GPIP [2].

a 4 mois et un rappel est effectué a

11 mois [15].

Effet des vaccins

pheumococciques conjugués
sur les pleuro-pneumopathies

La généralisation de I'utilisation du
vaccin PCV-13 chez I’enfant a drasti-
quement diminué les infections séveres
a pneumocoque de ’enfant. Entre les
années pré-vaccinales 2001-2002 et
2013, on observe une diminution des
infections invasives a pneumocoque
de 55 % chez les enfants de moins de
2 ans. Cette diminution est également
observée dans les autres groupes d’age,
témoignant de I’effet protecteur indi-
rect du vaccin [14].

de I’enfant en France

1. Années PCV-7 (2006-2010):

pas de diminution des pleurésies a
pneumocoque car majoritairement dues
a des sérotypes non vaccinaux

En France, le vaccin PCV-7 n’a pas
permis la diminution des pleurésies a
pneumocoque del’enfant. En effet, avant
I'introduction du PCV-7, les sérotypes
impliqués dans ces infections étaient

majoritairement les sérotypes 19A et 1,
non couverts par le vaccin PCV-7 [16].
L’étude de Le Bourgeois et al., effec-
tuée entre 2006 et 2009, a confirmé ces
craintes retrouvant la prédominance
des sérotypes 1 et 19A du pneumocoque
dans 79 pleurésies de I’enfant [8].

2. Années PCV-13 depuis 2011.:
diminution des infections invasives,
des pneumonies et des pleuro-
pneumopathies a pneumocoque

L'observatoire des pneumonies et pleu-
résies de ’enfant est mené parI’Associa-
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tion Clinique et Thérapeutique Infantile
du Val de Marne (ACTIV) et le Groupe
de Pathologie Infectieuse Pédiatrique
(GPIP) de la Société Frangaise de
Pédiatrie (SFP) depuis juin 2009 dans
8 centres d’urgence pédiatrique. Cet
observatoire amontré I'impact majeur et
rapide, dés 2011, du PCV-13 sur I’épidé-
miologie des pneumonies graves et des
pleurésies de I’enfant.

Durant les 3 premieres années de
I’étude, 5645 enfants ont été pris en
charge pour une pneumonie dont 365
avec une pleurésie. Entre la période pré
PCV-13 (de 2009 a 2010) et la période
post PCV-13 (de 2011 a 2012), on
observe une diminution des consul-
tations pour pneumonies de 16 %, et
jusqu’a 32 % chez les enfants 4gés de
moins de 2 ans.

Durant laméme période, les pleurésies
apneumocoque ont diminué de moitié
et I’isolement des sérotypes addition-
nels [1, 3, 5, 6A, 19A et 7 F] du PCV-
13 a diminué de 74 %. Les sérotypes
1 et 19 A restent les sérotypes les plus
fréquemment isolés mais ils sont en
trés nette diminution. Le sérotype 1
reste le sérotype le plus fréquemment
isolé chez I’enfant 4gé de plus de 5 ans

(50 %) [1].

Cesrésultats tres positifs ont également
été retrouvés dans d’autres pays. En
Israél, I'incidence annuelle (pour 10000
enfants <5 ans) des pneumopathies
communautaires de I’enfant <5 ans
étaitde 13,8 +/- 0,9 avantla vaccination,
elleadiminuéa 11,2 +/-2,7 avec la vac-
cination par le PCV-7 puis tres franche-
ment, a 7,4 (soit 47 % de diminution)
grace au vaccin PCV-13. La diminution
a été observée chez les enfants traités
en ambulatoire et les enfants hospitali-
sés avec un impact plus important chez
les patients traités en ambulatoire [18].
Le PCV-13 a également permis la dimi-
nution des hospitalisations pour pneu-
monie des enfants 4gés de moins de 2
ans de 30 % au Brésil [19] et de presque
40 % en Grande-Bretagne [20].

Simplification de
I’antibiothérapie des pleuro-
pneumopathies de I’enfant
recommandations du GPIP
2016 [2]

Ainsi, les vaccins pneumococciques
conjugués ont profondément modifié
I’épidémiologie des infections a pneu-
mocoque et permettent de simplifier
les traitements antibiotiques. Le GPIP
recommande l’antibiothérapie probabi-
liste des pleuro-pneumopathies par de
I’amoxicilline-acide clavulanique par
voie intraveineuse (150 mg/kg/jour en 3
injections) ciblant le pneumocoque sen-
sible a I’lamoxicilline, Staphylococcus
aureus sensible a la méticilline et le
streptocoque de groupe A (tableau I).
L’actuelle sensibilité aux antibiotiques
des souches de pneumocoques isolés (<
2 % de résistance a I’amoxicilline) rend
inutile l'utilisation en premiére inten-
tion des céphalosporines de 3¢ géné-
ralisation et de la vancomycine dans
I’antibiothérapie des pneumonies et des
pleurésies de I’enfant [2].
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Microbiome respiratoire et asthme:

que sait-on?

RESUME: Le microbiome respiratoire est une entité mise en évidence grace a I’avénement des tech-
niques de biologie moléculaire. Ce microbiote existe probablement déja in utero pour se modifier au
cours de la croissance. Il interagit avec le microbiote digestif mais également avec le microbiote
cutané et I'oropharynx. Les études dans le modéle murin nous montre qu’il existe une interaction
entre le microbiote digestif et pulmonaire. Cette interaction intervient dans I'immunité pulmonaire
innée et la modification de la réponse inflammatoire. Les comparaisons du microbiote chez I’enfant
et I'adulte “sain” et asthmatique montrent qu’il existe une difféerence entre ces deux populations.
Cette différence pourrait intervenir dans la genése de I’asthme ou favoriser une réponse au traitement

inhalé différente.

V. HOUDOUIN

Service des Maladies Digestives et
Respiratoires de I’Enfant,

Hoépital Robert Debré, PARIS.

vec l’avenement des tech-
A niques de biologie moléculaire

et de séquencage a haut débit
deux notions apparaissent a la fin du
xx® siecle: le microbiote et le micro-
biome. Le microbiote, représente I’en-
semble des organismes microbiens
dans un environnement défini, tel que
I’appareil respiratoire. Le microbiome
représente quant a lui ’ensemble des
organismes microbiens composant le
microbiote, ainsi que leurs génes, dans
un environnement défini et avec lequel
ilsinteragissent. Certaines espéces précé-
demment considérées comme exclusive-
ment pathogenes sontidentifiées dansla
flore cutanée, intestinale ou pulmonaire
de patients sains. La notion de mutua-
lisme entre I’hote et la flore devient la
regle et seul un tres faible échantillon
d’espéces peut étre réellement considéré
comme exclusivement pathogene [1].
Ainsi, au méme titre que le microbiote
digestif, le concept de microbiote respi-
ratoire apparait. La genese dumicrobiote
respiratoire est étudiée de la naissance

a I’age adulte ainsi que son interaction
avec l’environnement normal ou patho-
logique.

Méthodes d’analyse et
caractéristiques du microbiote
respiratoire

1. Etude chez ’lhomme et modéle
animal

L’analyse du microbiote respiratoire
pose le probléme des moyens de préle-
vements. Le recueil d’échantillons des
voies aériennes basses suppose un pas-
sage par ’oropharynx avec des risques
de contamination. Chez ’enfant, le
prélevement des voies aériennes basses
est parfois difficilement réalisable. Les
similitudes entre les phyla de ’homme
et de la souris rendent 'interprétation
des résultats des études du micro-
biote chez la souris extensible aux
différentes especes mammiferes dont
I’'Homme [2].
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2. Caractérisation du microbiote

On caractérise le microbiote par trois
notions: la richesse, la prédominance,
et ’homogénéité (ou dispersion). La
richesse est le nombre de taxons (ou
d’espéces) présents dans un échantillon
donné. La prédominance fait référence
aux especes prédominantes, en termes
de nombre, au sein du microbiote.
L’homogénéité, ou dispersion, corres-
pond au degré d’homogénéité de répar-
tition des différentes especes au sein du
microbiote.

3. Différents microbiotes pulmonaires

IIn’existe pas un seul microbiote pulmo-
naire: chaque microbiote pulmonaireasa
propre composition et évolution, qui est
unique et spécifique a chaque individu
[3]. On note une faible masse bactérienne
dans le microbiote pulmonaire par rap-
port au microbiote intestinal ou cutané,
avec 10 a 100 cellules bactériennes
pour 1000 cellules humaines dans les
biopsies pulmonaires [3]. Les phyla
prédominants dans les voies aériennes
sont au nombre de six: Bacteroidetes
(Prevotella, Porphyromonas),
Firmicutes (Streptococcus, Veillonella),
Proteobacteria (Pseudomonas,
Haemophilus, Neisseria),
Actinobacteria, Fusobacteria et
Cyanobacteria [3].

Développement et variabilité
du microbiote pulmonaire

1. Mise en place du microbiote
pulmonaire

Les techniques récentes d’identifica-
tion bactérienne retrouvent la présence
d’ADN bactérien dans le liquide amnio-
tique et les échantillons placentaires,
suggérant que le développement anté-
natal du poumon se produit en présence
de bactéries ou de leurs métabolites. La
distribution du microbiote néonatal est
initialement homogeéne entre les diffé-
rents sites, puis se différencie dans les

jours et semaines suivant la naissance,
pour aboutir a des communautés bac-
tériennes spécifiques d’organes [4].
L’étude menée par Dominguez-Bello
et al. [5] met en évidence que le micro-
biote initial des nouveau-nés dépend du
mode d’accouchement. Au niveau res-
piratoire, le microbiote est déja présent
a la naissance. Les bactéries du genre
Acinetobacter sont présentes et domi-
nantes cheztous les nouveau-nés. Apres
la naissance, le microbiote continue de
se modifier.

A I’age adulte, c’est une muqueuse de
75 m? qui tapisse les voies respiratoires.
On y retrouve 4,5 a 8,25 log de charge
bactérienne, soit plus de 2000 génomes
bactériens par centimetre carré dans le
poumon et plus de 60 genres bactériens
identifiés. L'acquisition d’un microbiote
pulmonaire dit adulte se fera tout au long
delacroissance. Les principales voies de
colonisation des poumons apres lanais-
sance sont’inhalation de I’air, les micro
inhalations, infracliniques et physiolo-
giques, omniprésentes chez les sujets
en bonne santé, ainsi que la progression
des bactéries de I’oropharynx le long
des muqueuses des voies aériennes [6].
L’évolution du microbiote pulmonaire
est étroitement liée & celle du microbiote
intestinal. Cette hypothése a été étayée
par un modele murin. Dans ce modéle,
le changement de régime de souris,
sans pathologie pulmonaire et mainte-
nue dans les mémes conditions de vie,
entraine un changement des espéces
composant le microbiote intestinal mais
aussi pulmonaire [3].

2. Variabilité du microbiote pulmonaire

La composition du microbiote pulmo-
naire est déterminée par une balance
entre trois facteurs que sont: I'immi-
gration, I’élimination/extinction et la
vitesse de reproduction des especes qui
dépend de facteurs de croissance locaux
[7]. L'étude de la variabilité intrapulmo-
naire du microbiote est différente que le
poumon soit sain ou malade. Une étude
réalisée par I’équipe de Dikson et al. [7]

montre que la variabilité du microbiote
au sein du poumon sain en termes de
variabilité et d’abondance de phyla est
dépendante de la distance avec les voies
aériennes supérieures (VAS) et la cavité
orale. On retrouve principalement les
mémes phyla au sein des différentes
régions mais 1’abondance relative de
ces phyla varie d’une région a une
autre. Il existe une diminution propor-
tionnelle a la distance par rapport aux
VAS de larichesse et de la variabilité du
microbiote [7]. L'environnement joue
un role important dans la composition
du microbiote de chaque individu. En
effet, le microbiote pulmonaire du pou-
mon sain difféere en fonction des eth-
nies, des nationalités et des différentes
localisations géographiques. L'étude de
Costello et al. [8] met en évidence une
variabilité interindividuelle au cours
du temps mais qui est moins importante
qu’entre plusieurs individus a un temps
donné. Les variations interindividuelles
semblent stables au cours du temps [8].
Chaqueindividu a donc sa propre “carte
d’identité microbiotique™.

Cemodele peut difficilement s’appliquer
au poumon malade car de nombreux fac-
teurs vont altérer les mécanismes natu-
rels d’immigration et d’élimination [8].
Les principaux facteurs déterminants
la composition du microbiote sont les
conditions physico-chimiques locales
de croissance bactérienne: le pH, la tem-
pérature, la concentration en oxygene,
la production de mucus et la richesse en
nutriments [9]. Les pathologies pulmo-
naires vont modifier ces facteurs locaux.
Ainsi, dans les pathologies pulmonaires
ol les mécanismes d’inflammation pré-
dominent, la diminution du pH va favo-
riser la croissance des phyla Firmicutes,
principalement les Lactobacilles, aux
dépens de la croissance des Bacteroidetes.
En résumé, le premier déterminant de la
composition bactérienne du poumon
sain est la balance entre I'immigration et
I’élimination tandis que pour le poumon
malade, ce sont les conditions locales de
croissance bactérienne qui jouentunrole
plus déterminant.
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3. Relations entre les différents
microbiotes

En analysant la composition du micro-
biote digestif et pulmonaire, on retrouve
une plus grande similarité de composi-
tion entre ces deux organes qu’entre les
autres. Mais d’autres microbiotes jouent
un réle de réservoir pour la composi-
tion du microbiote pulmonaire comme
par exemple le microbiote vaginal en
période néonatale, le microbiote cutané
dans la composition du microbiote des
voies respiratoires hautes [3]. Les autres
localisations du microbiote peuvent
avoir une influence directement sur la
survenue de phénomenes pathologiques
au sein du poumon. En prenant comme
exemple I’asthme, la présence d’Heli-
cobacter pylori conféere un microbiote
gastrique caractéristique avec une diver-
sité moindre et il pourrait exister un effet
protecteur d’H. pylori sur le développe-
ment de ’asthme dans ’enfance [10].

4. L'axe intestin-poumon et immunité
pulmonaire innée

Peu de données existent sur le role du
microbiote dans le développement de
I'immunité pulmonaire innée. Chez
I’animal, les modeéles murins indiquent
qu’enl’absence de microbiote, laréponse
immunitaire pulmonaire est anormale et
entraine une susceptibilité accrue aux
infections, avec une réponse pulmonaire
quisenormalise aprésrestauration d’'une
floreintestinale [11]. L’axe intestin-pou-
mon semble interagir avec 'immunité
innée pulmonaire. Le microbiote intes-
tinal affecte les réponses immunitaires
systémiques en modulant I’expansion,
la migration des populations lymphocy-
taires T extra-intestinales et le controle
de I’inflammation [11]. Les cellules
dendritiques du tube digestif activées
par les composants microbiens intes-
tinaux migrent vers les ganglions lym-
phatiques, entrainant la production de
cytokines régulatrices, ’activation et
I’apprétement des lymphocytes, avec
I’acquisition de récepteurs de guidage
tissu-spécifique. En cas d’agression des

voies aériennes, les cellules activées du
tissu lymphoide associées au tube diges-
tif migrent vers les muqueuses respira-
toires ot elles développent des réponses
protectrices et anti-inflammatoires [11].

Role du microbiote pulmonaire
dans I'asthme

Des la découverte du microbiote pul-
monaire, de nombreux chercheurs se
sont intéressés a son potentiel role dans
I’'asthme. On retrouve chez les patients
asthmatiques parrapport aux sujets sains
une différence qualitative et quantitative
du microbiote pulmonaire. Il existe une
plus grande prévalence des Firmicutes
et de Proteobacteria et notamment de
pathogénes comme Haemophilus spp
et une diminution de la prévalence de
Bacteroidetes (notamment Prevotella
spp) chez les patients asthmatiques [12].
On retrouve une plus grande diversité
et une charge bactérienne plus impor-
tante dans le microbiote pulmonaire des
patients asthmatiques [12]. La question
quel’on peut ensuite se poser est de savoir
si ce changement dans le microbiote est
la cause ou la conséquence de I’asthme.
Une étude utilisant la Copenhagen
Birth Cohort Study, montre que la colo-
nisation de I’oropharynx a un mois de
vie par Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus ou Moraxella catharralis
estassociée a une plus grande prévalence
de I’asthme a 5 ans (OR: 4,57;IC 95 %:
2,18-9,57) [13]. Chezla souris, on observe
un changement du microbiote pulmo-
naire dans les deux premiéres semaines
de vie de Gammaproteobacteria et
Firmicutes vers Bacteroidetes.

Ce changement est associé a une dimi-
nution de laréaction aux allergénes ainsi
qu’'une réponse plus des lymphocytes
T-régulateurs interagissant avec un ligand
de programme de mort cellulaire: PD-L1.
En I’absence de colonisation du micro-
biote ou avec des souris n’exprimant pas
PD-L1, ’hyperréactivité aux allergenes
persiste jusqu’a I’dge adulte [14]. Ces
résultats suggérent qu'une modifica-

tion du microbiote pulmonaire dans les
premiéres années de vie modifierait la
réponse inflammatoire locale et favorise-
raitla survenue de I’asthme.

Enfin I’analyse du microbiote pulmo-
naire a montré un possible lien entre
corticorésistance dans1’asthme et modi-
fication du microbiote. Certains patients
cortico-résistants sont porteurs d’'une
souche d’Haemophilus parainfluenzae
qui induit in vitro des médiateurs indui-
santune diminution de la sensibilité des
cellules a la dexaméthasone [15]. Cette
cortico-résistance est absente lorsque
Prevotella melaningocia est présente.

B Conclusion

Ainsi, il existe un microbiote pulmonaire
dés la naissance et peut étre in utero.
Les modifications de ce microbiote en
fonction des conditions de vie ou de la
survenue d'un déséquilibre entraine une
dysbiose de ce microbiote. La capacité de
résistance a ce changement ou la possi-
bilité de retrouver sa fonction originale
ouvre des voies de recherche et de thé-
rapeutiques.
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Conséquences respiratoires de la
prématurité sans maladie respiratoire

néonatale

RESUME: Les conséquences respiratoires de la prématurité ne sont pas limitées a la période néona-
tale et la naissance prématurée est associée a une morbidité respiratoire tout au long de la vie, méme
en I'absence de maladie respiratoire néonatale. Limpact clinique est essentiellement représenté par
une augmentation de la fréquence de I'asthme et, dans une moindre mesure, d’une moins bonne to-
lérance a I’effort. L'impact fonctionnel correspond surtout a des valeurs de VEMS un peu abaissées.
Enfin, la persistance d’anomalies radiologiques est également bien décrite. Les mécanismes en cause
dans I’ensemble de ces processus sont encore incomplétement connus. Un calibre réduit des voies
aériennes, mais aussi des phénomeénes inflammatoires actifs persistants et une sénescence cellulaire
accélérée pourraient étre a I’origine des complications observées.

A. HADCHOUEL-DUVERGE
Service de Pneumologie pédiatrique,
Hoépital Necker-Enfants malades, PARIS.

B Manifestations cliniques

La naissance prématurée est associée a
un plus grand taux de réhospitalisation
pour cause respiratoire aux cours des
deux premieéres années de vie. Ainsi,
dans une population de nourrissons nés
avant 32 semaines d’aménorrhée (SA) et
évalués entre 18 et 22 mois, Ehrenkranz
et al. retrouvent un taux de réhospitali-
sation pour cause respiratoire de 24 %
parmi les 885 nourrissons sans dysplasie
bronchopulmonaire (DBP). 27 % d’entre
eux ont regu des traitements “pulmo-
naires” [1].

Les données du suivi a 9 mois de la
cohorte EPIPAGE (étude épidémiolo-
gique sur les petits dges gestationnels)
retrouvent un taux de réhospitalisation
de 43,6 % parmiles 259 nourrissons dela
cohorte sans DBP, dont plus de la moitié
pour causerespiratoire [2]. Chez]’enfant
plus grand, toutes histoires néonatales
confondues, les données de la cohorte
EPIPAGE retrouvent une prévalence de

I’asthme & 5 ans 2,4 fois plus élevée chez
les enfants nés avant 28 SA (20,9 versus
8,8 %), et 2 fois plus élevée chez ceux nés
entre 28 et 32 SA (19,2 % versus 8,8 %)
par rapport a des enfants contrdlés nés
aterme [3].

L’étude de la cohorte britannique
EPICure retrouve des résultats équi-
valents a 11 ans dans I’ensemble de la
population d’enfants nés prématurés,
avec unrisque 1,5 fois plus élevé d’étre
asthmatique parmi les anciens préma-
turés sans DBP [4]. De plus, le risque
d’asthme augmente lorsque le terme de
naissance diminue [5].

Certaines études ont également mis en
évidence une moins bonne tolérance
a l’effort chez les enfants nés prématu-
rés. Ainsi, Welsh et al. ont comparé les
réponses aux questionnaires sur 1’acti-
vité physique d’enfants de 11 ans de la
cohorte EPICure a celles de camarades
de classe nés aterme [6]. Les enfants nés
prématurés percevaient significative-
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ment plus de difficulté a faire des efforts
etarespirer au cours d’un effort que leurs
camarades de classe nés a terme.

Ces conséquences semblent se pour-
suivre a I’dge adulte. Les données dis-
ponibles sont moindres et a interpréter
avec précaution car elles concernent des
individus nés avant I’ére du surfactant
exogeéne. Ainsi, une étude néerlandaise
comparant 509 adultes nés avant 32 SA
en 1983 a 1310 individus contrbles nés
laméme année a terme, retrouve une pré-
valence d’asthme 2,3 plus élevée chez
les anciens prématurés sans DBP par
rapport aux contr6lés, et également une
proportion plus importante de dyspnée
d’effort [7].

Prématurité et fonctions
respiratoires

Les enfants et jeunes adultes nés préma-
turés, méme en ’absence de DBP, ont des
altérations persistantes de leurs fonc-
tions respiratoires, qui touchent essen-
tiellement les débits expiratoires. Une
méta analyse publiée en 2013 a mis en
évidence un VEMS moyen normal chez
les anciens prématurés sans DBP, mais
avec cependant une différence moyenne
significative de 7,2 % de ce débit parmi
les 21 études qui comparaient le VEMS
moyen entre des anciens prématurés
sans DBP et des individus contréles nés
aterme, avec des dges d’évaluation s’éta-
lant de 5 a 23 ans [8].

Les études fonctionnelles menées a diffé-
rents dges de la vie permettent de mettre
en évidence une persistance des altéra-
tions observées sans rattrapage au cours
du temps. Ainsi, un travail réalisé sur un
petit groupe de nourrissons (26 nourris-
sons nés entre 30 et 30 SA comparés a 24
nés a terme) a montré une diminution
persistante des débits expiratoires chez
les nourrissons nés prématurés a 1 an et
2 ans, avec une évolution linéaire dans
les 2 groupes entre les 2 évaluations sans
amorce de rattrapage dans le groupe des
anciens prématurés.

Une étude similaire a été réalisée dans
2 cohortes paralleles entre 10 et 18 ans
pour 'une et entre 18 et 25 ans pour
I’autre [9]. Des résultats comparables
étaient retrouvés avec la persistance
d’'un VEMS plus bas chez les anciens
prématurés par rapport aux contrdles nés
aterme sansrattrapage du groupe préma-
turé vers les valeurs du groupe controle
entre les 2 évaluations.

Les mécanismes en cause dans ces alté-
rations fonctionnelles persistantes sont
incomplétement élucidés. Plusieurs
études ont suggéré un calibre réduit
des voies aériennes chez les anciens
prématurés, reflété par le caractere
souvent non réversible de I’éventuelle
obstruction bronchique. Une étude plus
récente réalisée chezla souris est faveur
de ’existence de phénomeénes dyna-
miques. En effet, I’exposition de sou-
riceaux de la naissance a J7 a 65 % de
FiO,, mimant I’agression hyperoxique
possiblement subie en réanimation néo-
natale, provoque une hyperplasie du
muscle lisse bronchique et une diminu-
tion du nombre de points d’attachement
bronchiolo-alvéolaires, favorisant ainsi
la fermeture des bronchioles a I’expira-
tion [10].

Deux autres études ont également apporté
des arguments en faveur de la persistance
de phénomenes actifs dans les voies
aériennes des anciens prématurés.

>>> ['une a mis en évidence la présence
des taux élevés de 8-isoprostane exhalé
chez des adolescents nés prématurément,
indépendamment du statut DBP a la nais-
sance, en comparaison a des controlesnés
aterme[11]. Celatraduirait la persistance
d’un stress oxydatif dans lesbronches des
adolescents anciens prématurés.

>>>Laseconde étude aretrouvé une asso-
ciation entre des télomeres plus cours,
reflétant une senescence cellulaire accélé-
rée, et des débits distaux plus faibles chez
lesadolescents de la cohorte EPIPAGE nés
avant 28 SA, indépendamment des évé-
nements périnataux [12].

En dehors des débits expiratoires, plu-
sieurs études retrouvent des valeurs
de DL significativement plus basses
chez les anciens prématurés [13-15].
Concernant l’adaptation a I’effort, il ne
semble pas y avoir de différence signi-
ficative entre les anciens prématurés
sans DBP et les individus controles nés
i terme [16].

B Anomalies radiologiques

La naissance prématurée est associée
a la persistance d’anomalies radiolo-
giques mais qui ne sont pas associées
a l’existence et a la sévérité de mani-
festations cliniques éventuelles. Les
anomalies classiquement observées
au scanner thoracique sont des seg-
ments distendus hyperclairs donnant
un aspect du parenchyme pulmonaire
en mosaique, des opacités linéaires
correspondant a des troubles de venti-
lation, des bulles sous-pleurales ainsi
que des opacités sous-pleurales rétrac-
tiles donnant un aspect de triangles
sous-pleuraux (fig. 1) [17].

Ces anomalies persistent avec 1’age [17].
Leur importance est associée a la sévérité
de I'histoire néonatale, méme si ces ano-
malies existent chez les anciens préma-
turés sans DBP, et également a la sévérité
fonctionnelle chez I’enfant et I’adulte
[17-18].

Conclusions et principes de
prise en charge

La naissance prématurée est associée a
une morbidité respiratoire clinique et
fonctionnelle tout au long de la vie ainsi
qu’a des anomalies radiologiques persis-
tantes.

Le dépistage des manifestations cliniques
et leur traitement sont essentiels afin de
maintenir une qualité de vie et des acti-
vités normales et de ne pas augmenter
le risque d’altération et de déclin a long
terme des fonctions respiratoires.
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Fig. 1: Anomalies radiologiques caractéristiques
chez un enfant né prématuré. Les anomalies carac-
téristiques sont des zones hyperclaires correspon-
dant a des zones de piégeage, des opacités linéaires
et des triangles sous-pleuraux correspondant a des
zones de rétraction. Méme si ces anomalies sont
plus fréquentes et plus importantes en cas de DBP,
elles peuvent étre visualisées chez un enfant né
prématuré sans DBP.

La lutte contre tous les autres facteurs de
risque respiratoires est essentielle dans
cette population plus vulnérable.

Les principales mesures de prévention
reposent sur les prophylaxies anti-infec-
tieuses chez les plus jeunes (précautions
d’hygiene, vaccination antigrippale),
la lutte contre le tabagisme environne-
mental a tout 4ge et contre le tabagisme
actif a partir de ’adolescence, ainsi que
I’éviction a d’autres expositions envi-
ronnementales toxiques et irritantes. Le
maintien d’une activité physique et spor-
tive réguliére participe également a cette
prise en charge.
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Les probiotiques sont-ils une aide
dans la prise en charge des coliques
du nourrisson ?

Relativement fréquentes, les coliques du nourrisson correspondent a un cadre nosologique
mal délimité et n’ont jusqu’a recemment pu bénéficié d’un traitement ayant fait ses preuves. La seule
attitude pertinente est la réassurance de I'’entourage associée parfois a des conseils diététiques.
L'administration de probiotiques a pu, au cours des derniéres années, représenter un espoir. Cependant,
le niveau de preuve d’une certaine efficacité n’a été apporté que pour un seul type d’entre eux, le
Lactobacillus reuteri et uniquement chez des enfants nourris au lait maternel. Ceci est vrai en curatif
et dans une moindre mesure en préventif. Ce niveau de preuves est insuffisant pour qu’il puisse s’agir
la de recommandations de prise en charge.

£
= g
L 4

J.-P. CHOURAQUI
CHUV-LAUSANNE.

ouvent assimilé a des douleurs
S abdominales aigués, le tableau

de “coliques” du nourrisson
correspond a une entité stéréotypée ot
dominent desacces de pleurs prolongés,
sans cause apparente, chez un nourris-
son par ailleurs en bonne santé [1, 2].
Le cadrenosologique de ces manifesta-
tions cliniques est en fait mal délimité.
Leur caractere répétitif depuis plu-
sieurs jours voire semaines inquiete et
exaspere les parents et souvent déroute
le praticien, a cours de solution.

La prévalence de ces “coliques” est de
l'ordre de 20 %, dont la moitié pose un
réel probleme de prise en charge du fait
du caractere incessant et inconsolable
des pleurs.

Devant cette entité clinique, il convient
avant tout de rassurer les parents en les
informant du caractére bénin et tran-
sitoire de l’état et de 'absence vérifiée
de cause organique. Il faut surtout
éviter les changements de laits, inu-

tiles dans la grande majorité des cas.
Certains enfants peuvent cependant
étre améliorés par la diminution de
l'apporten lactose ou, surtout s’il existe
un antécédent atopique familial et/ou
de 'eczéma, par l'utilisation d’un lait
a base d’hydrolysat de protéines [2].
Aucune thérapeutique par ailleurs n’a
jusqu’a présent réellement fait la preuve
de son efficacité. Un espoir est né de
I'utilisation de probiotiques qui ont fait
l'objet d’études récentes.

Les probiotiques sont définis comme
des micro-organismes vivants qui,
lorsqu’ils sontadministrés, en quantités
suffisantes, seuls ou incorporés a une
préparation pour nourrisson (PPN),
s'implantent transitoirement dans I'in-
testin et vont agir bénéfiquement sur
la santé de I'héte. Ces effets bénéfiques
ont pu étre démontrés dans un certains
nombre de circonstances cliniques
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avec certaines souches précises, a des
doses également précises. La plupart
des souches utilisées, Bifidobacterium
et Lactobacillus ont pu démontrer leur
caractere non pathogéne, non virulent,
et non toxigene, ne transférant pas
de plasmides de résistance aux anti-
biotiques, et sont de ce fait reconnues
comme sécuritaire en alimentation.

Fondements de l'utilisation
de probiotiques dans les
“coliques” du nourrisson.

La flore intestinale est considérée pour
l'organisme hote, comme un réel éco-
systeme. Elle établit des connexions
étroites avec les épithéliums digestifs
et le systéme immunitaire qui leur est
associé, jouant de ce faitunrole dansles
mécanismes de défense. Parallélement,
elle interfere avec la digestion et I’ab-
sorption de certains nutriments.

Cette flore colonise le tube digestif des
les premiéres heures de vie. Les carac-
téristiques de cette colonisation et de
I'équilibre qui va enrésulter aboutissent
alacquisition d'une flore sélectionnée
parmilesnombreux germes environne-
mentaux.

La constitution de cette colonisation
dépend de I’age gestationnel, des condi-
tions de naissance (voie basse ou césa-
rienne), des modalités de I’'alimentation
(lait maternel ou PPN) et de ’éven-
tuelle administration d’antibiotiques.
Progressivement, s'installeainsiune flore
extrémement diversifiée ott prédominent
bifidobactéries et/ou lactobacilles. Il s’est
avéré que chezles enfants présentant des
“coliques”, le nombre de bifidobactéries
et de lactobacilles est moindre [3]. Il y
aurait chez eux, alors qu’ils sont allaités
une prédominance d’Escherichia coli,
producteurs de gaz[4].

Cette dysbiose serait source d’inflam-
mation [5]. Ces résultats ont amené au
concept d’utilisation de probiotiques
dans le traitement des “coliques” du
nourrisson.

Niveau de preuves de
I'efficacité des probiotiques
dans le traitement des
“coliques” du nourrisson

Les essais thérapeutiques avec des
probiotiques effectués au cours des
derniéres années concernent quasi
exclusivement Lactobacillus reuteri
(LR) [6-11]. La plupart de ces études
ont défini les “coliques” a partir des
criteres de Wessel, a savoir des pleurs
inexpliqués se cumulant sur plus de
3 heures par jour, au moins trois jours
par semaine, et ce depuis plus de trois
semaines.

1. Traitement des “coliques”

LR a été utilisé en supplémentation a
la dose de 108 CFUY/j. La souche ATCC
55730 utilisée dans la premiere étude
a été abandonnée, du fait de la mise en
évidence d’une résistance aux tétracy-
clines et a la lincomycine, potentielle-
ment transférable, pour étre remplacée
par la souche DSM 17938 dans les
études détaillées ci-dessous, par ordre
chronologique. Cette souche dérive de
la précédente apres élimination du plas-
mide derésistance.

Savino publie en 2010 sa deuxiéme
étude en utilisant la souche DSM
17938 [6]. Il s’agit d’un essai rando-
misé, contrdlé, mené en double-aveugle
contre placebo. Les nourrissons enro-
lés sont tous allaités exclusivement par
leur mere qui elle méme est soumise a
unealimentation excluantles protéines
du lait de vache. Dans le groupe traité,
on note une diminution significative
de la durée des pleurs de 50 minutes
en moyenne (p = 0,022). LR est bien
retrouvé dans les selles du groupe traité,
ce qui confirme sa survie lors du pas-
sage dans le tractus digestifet donc son
caractere de probiotique.

En 2013, une étude publiéerandomisée,
controlée en double aveugle et publiée
par Szajewska et al. a été menée chez
80 nourrissons. Ils sont, pour plus de
80 % d’entre eux, exclusivement allai-

tés, sinon ils le sont partiellement a
hauteur de plus de 50 % des apports
[7]. Les meéres n'ont aucun régime par-
ticulier. L’étude démontre une dimi-
nution de plus de 50 % de la durée des
pleurs dans le groupe traité au bout de
2,3, et4 semaines (p < 0,001). Utilisant
globalement la méme méthodologie
chez 29 enfants allaités, Roos et al. [8]
obtiennent au bout de 3 semaines une
réduction de plus de 50 % de la durée
despleurschez 93 % des sujetsrecevant
LR contre 50 % du groupe recevant le
placebo. L’étude de Sung et al. [9] est
celle qui présente le plus grand nombre
d’enfants inclus (127). Ces nourrissons
peuvent étre soit totalement allaités,
pour 40 % d’entre eux, soit partielle-
ment, soit nourris avec une PPN. Ils
sont recrutés au niveau d’un service
d’urgence et peuvent avoir des traite-
ments associés tels qu'un IPP ou avoir
déjareguune préparation contenantdes
probiotiques ou encore une préparation
a base de protéines hydrolysées. A un
mois, aucune différence n’estretrouvée
entre les groupes, y compris dans celui
exclusivement allaité. Il y a en outre,
de maniére surprenante, une augmen-
tation de la durée des pleurs chez les
enfants traités du groupe nourri avec
une PPN (p = 0,005). Malheureusement,
a notre connaissance, aucune autre
étude publiée n’a concerné un groupe
nourri avec un lait infantile et notam-
ment avec ceux déja enrichis avec LR.

L'étude deMi et al. [10] aenrdlé 39 nour-
rissons randomisés en un groupe rece-
vant LR pendant 3 semainesetun groupe
placebo. 90 % d’entre eux sontexclusive-
mentallaités. Dés la deuxiéme semaine,
50 % des nourrissons du groupe traité
ont une durée de pleurs diminuée de
plus de 50 %. 100 % d’entre eux sont
dans ce cas a 4 semaines. La durée
cumulée moyenne de pleurs diminue de
200,9 + 6,3 min/ja32,1 + 8,3 min/jdans
legroupetraité contre 120,6 +20,0 min/j)
(p < 0,01) dans le groupe placebo.

La derniere étude utilisant LR DSM
17938 a été mené au Canada en 2015
chez 52 nourrissons et reprend les
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conditions d’étude de Savino ou
Szajewska, & savoir des nourrissons
exclusivement allaités [11]. Cette étude
retrouve une diminution significa-
tive, de 42 minutes a 3 semaines, de la
durée des pleurs entre les deux groupes
(p = 0,0045).

Une méta analyse récente [12] reprend
ces 6 études, ce qui permet de com-
parer le devenir de 213 nourrissons
traités a celui des 210 sous placebo.
LR s’avere efficace pour diminuer la
durée des pleurs au bout de 2 semaines
(RR=2,84; IC 95 % : 1,24-6,50;
p = 0,014) et 3 semaines (RR = 2,33;
IC 95 %;1,38-3,93; p = 0,002), mais pas
au bout d’'un mois. Comme souvent,
cette méta-analyse ne tient pas compte
des différences derecrutement entre les
études, des éventuels facteurs de confu-
sion ni du mode d’alimentation.

Enfin, une étude a comparé chez
50 enfants exclusivementallaités, I'effet
d’un mélange symbiotique contenant
6 especes de bactéries (Lactobacillus
casei, Lactobacillus acidophilus,
Bifidobacterium infantis, Lactobacillus
bulgaricus, Lactobacillus rhamnos-
sus, Streptococcus thermophilus,
Bifidobacterium breve) pour un nombre
total de 108, sans détailler la quantité
de chaque souche, et des fructo-oligo-
saccharides, a un placebo [13]. Au bout
d’une semaine, 82,6 % des nourrissons
traités ont une diminution de plus de
50 % de la durée cumulée des pleurs
contre 35,7 % dans le groupe placebo
(p<0,005). Aubout d'un mois, cerésul-
tat est obtenu chez 82,6 % versus 46 %
des enfants.

2. Prévention des “coliques”

La premiere étude est celle de Saavedra
et al., en 2004 [14] qui a comparé un
groupe placebo a deux groupes rece-
vant une préparation pour nourrisson
enrichie a deux taux différents de pro-
biotiques associant Bifidobacterium
lactis, souche Bb 12, et Streptococcus
thermophilus. Les groupes traités
démontrent une moindre fréquence

POINTS FORTS

B Tous les probiotiques ne sont pas équivalents. Leur efficacité
éventuelle dépend de la souche, de la quantité administrée et
du vecteur de cette administration. Seul le Lactobacillus reuteri,
administré en prévention ou en traitement de nourrissons, nourris
au sein, a pu faire la preuve d'une certaine efficacité vis-a-vis des

“coliques”.

de survenue des “coliques” (p < 0,001).
Cependant, dans cette étude la défi-
nition de “coliques” est imprécise.
Deux équipes italiennes ont mené
une étude prospective d’interven-
tion, randomisée, visant a diminuer
I'incidence des “coliques” en admi-
nistrant LR dés les premiers jours
de vie. Savino [15] a ainsi enr6lé au
cours des 10 premiers jours de vie
105 nouveau-nés, dont la plupart sont
allaités exclusivement, et leur a admi-
nistré jusqu’a 3 mois, de maniere ran-
domisée, en simple aveugle soit LR soit
un placebo. Le groupe traité a démon-
tré une moindre nécessité de recou-
rir a un traitement pour suspicion de
“coliques” (p < 0,0001). Le fait que les
parents ne soient pas ignorants du trai-
tement donné biaise en partie la por-
tée de ce résultat. Indrio et al. [16] ont
enrdlé 589 nouveau-nés qui ont regu
soit LR soit un placebo. Dans le groupe
traité, la durée cumulée moyenne des
pleurs a été de 37,7 minutes/j contre
70,9 minutes, la fréquence des régur-
gitations de 2,9/j contre 4,6 et celle des
selles de 4,2 contre 3,6/jours. La fré-
quence de ces troubles fonctionnels
digestifs est globalement différente
entre les deux groupes (p > 0,01). La
signification clinique de ces différences
reste par contre a discuter.

1 Conclusion

Différentes études démontrent une
certaine efficacité de 'administration
de probiotiques dans le traitement des
coliques du nourrisson. Cependant,

celle-ci ne concerne qu'un seul pro-
biotique le Lactobacillus reuteri, admi-
nistré a la dose de 108 CFU/j, sous la
réserve que les études démonstratives
n’aient été réalisées que chez des nour-
rissons allaités au sein. Rien ne per-
met pour le moment d’extrapoler ces
résultats chez des enfants non allaités
ou a d’autres types de probiotiques. Il
semblerait également que LR puisse
avoir, dans les mémes conditions, un
r6le préventif vis-a-vis de la survenue
de “coliques”. Le niveau de preuves a
ce sujet est cependant insuffisant pour
que cela puisse donner matiére a recom-
mandations.
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Risque suicidaire chez I'adolescent:
guels signes doivent nous alerter?

Le suicide constitue la deuxiéme cause de décés chez les adolescents, aprés les accidents
de la voie publique. Les conduites suicidaires constituent un vrai probleme de santé publique. Les
signes avant-coureurs précédant le passage a I'acte suicidaire se manifestent par des modifications
comportementales généralement bruyantes, mettant en rupture I'adolescent avec son milieu de vie
familial, scolaire, amical habituel.

Le phénomeéne suicidaire (crise suicidaire, tentative de suicide, suicide) recouvre des situations
cliniques plurielles combinant : des facteurs d’environnement ou des événements de vie facilitateurs,
voire causaux; des terrains psychopathologiques de vulnérabilité, dont la présence de maladies
mentales avérées ou suspectées, au premier rang desquelles les troubles dépressifs et les troubles
bipolaires qui sont en soi des facteurs de risque majeur de suicides.

Une triple évaluation (somatique, psychiatrique et sociale) s’impose pour tenter de quantifier le
potentiel suicidaire de la situation clinique et prévenir le risque de récidive et de mort par passage a
I'acte réussi. Cette évaluation n’est pas codifiée, mais requiert un temps d’observation pluridisciplinaire
suffisant — assuré par une équipe bien entrainée — pour estimer le risque, I'urgence et la dangerosité
du processus suicidaire en cours.

Si les conduites suicidaires chez les
adolescents sont probablement le reflet
de troubles sociétaux plus généraux,
elles doivent inciter 4 mettre en alerte
les adultes (parents, professionnels de
I’éducation et de la santé) afin:

nasouvent 'impression que les
O tentatives de suicide chez les
adolescents surviennent par
vagues et prennent'allure de conduites

mimétiques au sein d'une méme classe,
d’un méme établissement scolaire ou

P. GUERIN

Pédopsychiatre, Unité de Psychopathologie
de I'Enfant et de ’Adolescent,
Hoépital Armand-Trousseau, PARIS.

d’une méme communauté. En 1982, le
sociologue américain David Phillips
établissait un lien entre la médiatisa-
tion de certains suicides, de célébrités
en particulier, et la hausse du nombre
de suicides dans les jours ou semaines
qui suivaient. Il dénommait ce lien
l’effet Werther, en référence a la série
de suicides qui avait touché les jeunes
allemands danslessuites de la parution
au XVIII® siecle du roman de Goethe,
Les souffrances du jeune Werther, dans
lequel le jeune héros se suicidait par
désespoir amoureux.

— d’évaluer le risque de récidive et de
passage a l’'acte abouti (suicide);

— dedétecter de possibles troubles psy-
chiatriques sous-jacents, en particulier
lestroublesbipolaires, connus pour étre
intrinseéquement des facteurs derisque
significatif de suicide.

Le risque suicidaire n’est pas corrélé a
la gravité de la (des) tentative(s) de sui-
cideinaugurale(s) ni ala dangerosité des
moyens utilisés:I'ingestion volontaire de
médicaments mémes anodins a faibles
doses (paracétamol, spasmolytiques)
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peut étre associée a un potentiel suici-
daire élevé. D'ott 'importance del'évalua-
tion de l'intentionnalité suicidaire, de la
présence ounon d’idées suicidaires anté-
rieures, et durepérage de comportements
inhabituels avant-coureurs et/ou accom-
pagnant le passage a 'acte suicidaire.

Quelle que soit la bénignité apparente
du moyen utilisé, une tentative de sui-
cide chez I’adolescent ne doit pas étre
banalisée. Labanalisation peut étre un
facteur de récidive, avec une escalade
dans la gravité du geste ultérieur et de
la prise de risques.

Pour bien circonscrire notre propos,
voicien préambule lerappel de quelques
définitions proposées parl’'Organisation
mondiale dela santé (OMS):

= Adolescence: tranche d’age s’éten-
dantde10a 19 ans.

= Suicide: déces faisant suite a une
intoxication oua unelésion traumatique
que s’inflige délibérément un individu.

= Tentative de suicide (TS): tout acte
délibéré, sans issue fatale, visant a
accomplir un geste de violence sur sa
propre personne, ou a ingérer une subs-
tance toxique ou des médicaments aune
dose supérieure aladose thérapeutique.
Cet acte est inhabituel. Les conduites
addictives sont donc exclues, ainsi que
lesautomutilationsrépétées et lesrefus
de s’alimenter.

= Suicidé: individu qui s’est donné la
mort volontairement.

= Suicidant: personne ayant survécu a
un geste qui a eu pour but de mettre fin
asesjours.

= Suicidaire: individu ayant des idées
suicidaires ou exprimant des menaces
de suicide.

= Idées suicidaires: constructions
imaginaires de scénarii dans lesquels
on pourrait se donnerlamort, sans pas-
sage a l'acte.

= Conduite suicidaire: conduite
consciente visant a tenter de se donner
lamort.

= Conduite a risques: comportement
visant a prendre des risques de mort,
mais sans idée consciente de le faire ni
volonté de mourir.

= Crise suicidaire: crise psychique de
mal-étre, dontlerisque majeurestle sui-
cide. Le geste suicidaire ne représente
qu’une sortie possible de la crise. Les
autres manifestations peuvent étre des
fugues, I'agressivité, 'abus de toxiques
oud’alcool, toute conduite derupture de
I’équilibrerelationnel du sujetavec son
environnement.

Des données épidémiologiques
parcellaires: un probléeme
sous-estimé

Les conduites suicidaires chez’adoles-
cent sont sous-estimées. Les don-
nées épidémiologiques spécifiques a
I’'adolescence ne sont que partielles,
généralement mélées aux données
recensant I’ensemble des taux de sui-
cides et de TS tous 4ges confondus, et
ne prennent en compte que les cas qui
passent parles services de soins (seuls
50 % des adolescents ayant révélé une
TS solliciteraient une prise en soins a

I’hépital). En effet, beaucoup de morts
d’apparence accidentelle (accidents
de voiture, noyades, chutes, surdosage
de drogues illicites) seraient classées
a tort dans la catégorie non intention-
nelle, alors qu’elles pourraient étre
I’'aboutissement de tendances auto-
destructrices et de conduites arisques
avec une vraie intentionnalité suici-
daire sous-jacente.

En France, les principales données
épidémiologiques disponibles datent de
2010-2011 — Bulletin épidémiologique
hebdomadaire (BEH) 2011 [1]; rapport
de I'Observatoire national du suicide
(ONS) de 2014 [2]. Elles sont résumées
comme suit:

1. Sur le suicide

>>> Tous 4ges confondus, prés d’'un
déces sur 50 est un suicide, soit prés de
10500 personnes par an meurent par
suicide.

>>> Apres les accidents de la circula-
tion, le suicide constitue la deuxiéme
cause de déces chez les 15-24 ans (soit
16,3 % du total des déces dans cette
tranche d’age).

>>> L'incidence du suicide (nombre
de cas par an) est de 16,2 pour
100000 habitants en moyenne, avec tou-

Source : ATIH, analyses InVS.
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Lecture : d'apres les données du PMSI-MCO, en 2004, le taux d’hospitalisation pour tentative de suicide
était de 12,2 pour 10 000 habitants chez les hommes de la tranche d'age 10-14 ans en France métropolitaine.

Fig. 1: Taux d’hospitalisation (pour 10 000 habitants) pour TS en France métropolitaine, selon les sources
PMSI-MCO recensées entre 2004-2011 (rapport ONS 2014) [2].
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tefoisune diminution depuis 20 ans (soit
—14 % entre 2000 et 2010) au bénéfice
des sujets jeunes de moins de 24 ans et
des personnes dgées. Méme si le suicide
reste un événement peu fréquent, son
incidenceestde 6,4 pour 100000 chezles
15-24 ans, etaugmente ensuite avec 'age
pour atteindre le taux le plus élevé chez
les plus de 75 ans (29,6/100 000 pour
les 75-84 ans, et 40,3/100000 pour les
85-94 ans). Le suicide est plus rare chez
les moins de 14 ans (0,3 pour 100000).
Chezles 15-24 ans, il prédomine chezles
garcons (9,4 déces pour 100000 gargons
decette tranche d’age, contre 3,3/100000
chez lesfilles).

2. Sur les tentatives de suicide [3]

>>> En France métropolitaine, le
PMSI-MCO (Programme de médica-
lisation des systémes d’information
—Meédecine, chirurgie et obstétrique),
entre 2004 et 2011, a permis d’établir
que le taux d’hospitalisation pour TS
était de 17,7 pour 10000 habitants (soit
environ 90000 hospitalisations pour
70000 personnes paran)avec une nette
prédominance féminine (21,6/10 000
pourles femmes contre 13,4/10000 pour
les hommes). Le taux d’hospitalisation
pour TS culmine chez les adolescentes
de 15-19 ans (43 pour 10000), alors qu’il
est de 14 pour 10000 chez les moins de
15 ans (fig. 1).

>>> Les TS sont deux a trois fois plus
fréquentes chez les adolescentes que
chezles adolescents, tandis que le taux
de suicide est plus élevé chez les gar-
cons. Les filles sont probablement plus
enclinesa parler deleurs problemeseta
solliciter del'aide, ce qui permet de pré-
venirle passage al’acte suicidaire fatal.

>>> Untiers dessuicidantsrécidivent,
le plus souvent dans la premiére année
qui suit. 1 % a 2 % des suicidants
déceédent dans ce délai [4].

>>> Quel que soit 1’age, les modes
opératoires des tentatives de suicide
hospitalisées sont, par ordre décrois-
sant (fig. 2):
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Fig. 2: Part relative des modes opératoires des TS par sexe et classe d'age en France, entre 2004-2007

(rapport ONS 2014) [2].
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— l’intoxication médicamenteuse
volontaire (85,3 %), par psychotropes
dans 3/4 descas;

— la phlébotomie (4,9 %) avec un forte
prévalence chezlesadolescents de 10-19
ans (8 % des hospitalisations pour TS
dans cette tranche d’age);

— lapendaison (1,4 %);

— lesautdanslevide, 'utilisation d'une
arme a feu, lanoyade, la collision inten-
tionnelle (moins de 1 % pourchacunde
ces moyens).

Chez lesjeunes gargons de 10-14 ans, la
partrelative du recours a la pendaison
ou au saut dans le vide est plus impor-
tante que chezlesfilles (respectivement
5,3 % et 3 % pour chacun de ces deux
modes opératoires, contre 0,7 % et
1,3 % chezlesfilles).

>>> Les TS, pour lesquelles les sui-
cidants n’ont pas été hospitalisés via
les services d’urgence, échappent au
recensement systématique. Or, le lien
en termes de pronostic entre pensées
suicidaires, TS et suicides accomplis
est bien établi. Aussi, les enquétes
menées aupres de la population géné-
rale par I'Institut national de pré-
vention et d’éducation pour la santé
(INPES) fournissent des sources com-
plémentaires d’informations épidé-
miologiques. Ainsi, selon une enquéte
conduite par 'INPES en 2010, dans la
tranche d’age des 15-19 ans:

— 0,4 % desadolescentset2 % desado-
lescentes déclarent avoir tenté de se
suicider au cours des 12 derniers mois
(fig. 3);

— 2,2 % des gargons et 4,4 % des filles
déclarent avoir pensé a se suicider sur
laméme période (fig. 4).

3. Sur les troubles mentaux
associés aux suicides

>>> D’apres les données du Centre
d’épidémiologie sur les causes médi-
cales de déces (CépiDc-Inserm) et du
rapport de 'Institut de veille sani-
taire (InVS) 2014 [3], entre 8 et 24 ans,
les troubles mentaux sont 7,3 fois plus
fréquemment associés aux suicides

%
3,5

15-19ans  20-25ans  26-34 ans

Champ : France métropolitaine, personnes agées de 15 a 75 ans.
Source : Barométre santé 2010 INPES.
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[ Femmes

45-54 ans  55-64ans  65-74ans

Fig. 3: Prévalence des TS déclarées par les suicidants au cours des 12 derniers mois selon le sexe et l'dge

- France métropolitaine 2010 [2, 3].
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Fig. 4: Prévalence des pensées suicidaires au cours des derniers mois selon le sexe et l'dge — France

métropolitaine 2010 [2, 3].

qu’aux autres causes de déces dans
cette tranche d’age: 24,7 % des certifi-
cats de décésindiquantun suicide men-
tionnent également un trouble mental
(pourcentage certes plus faible que
pour les 4ges supérieurs ol ce taux est
de 40,4 %).Parmilestroubles mentaux,
prédominent largement les troubles
dépressifs toutes formes confondues
(17,4 % ;risque relatif (RR) = 66,8), sui-
vis des troubles psychotiques et schi-
zophréniques (3,8 % —RR = 11,3) et des

troubles de la personnalité et du com-
portement (0,7 % — RR = 3,8 — entités
cliniques toutefois plus imprécises sur
le plan de leurs définitions nosogra-
phiques).

>>> Une large étude épidémiologique
américaine portant sur 6483 adoles-
centsde 13418 ans[5] conclut également
que, parmi les adolescents présen-
tant des idées suicidaires, les troubles
dépressifs majeurs et dysthymiques



sont les plus prédicteurs du risque de
développement d’un plan suicidaire.
Les autresregistres pathologiques expo-
santau passage del’idéation suicidairea
la tentative de suicide sont: les troubles
bipolaires, lestroubles des conduites ali-
mentaires, les troubles oppositionnels
avec provocation, les stress post-trauma-
tiques. Le trouble d’anxiété de sépara-
tion seraitau contraire protecteur contre
lerisque d’exécution du plan suicidaire,
de méme que le fait de vivre avec ses
deux parentsbiologiques, reflétant peut-
étrelal'influence bénéfique du support
familial.

>>> ]. Vandevoorde [6] recense diver-
ses motivations aux TS, alléguées par
lesadolescents, qu’il yaiteu ounon pla-
nification préalable du passage al'acte:
— mourir;

— obtenir l'attention des autres (appel
alaide);

— exercer un chantage;

— sevenger de quelquun, provoquer des
remords;

— dormir, oublier les problémes, ne plus
souffrir, fuirune persécution interne ou
externe (harcélementscolaire), accéder
aun monde meilleur;

— rejoindre un étre cher;

— obéir a des hallucinations;

— expier une faute, s’infliger un chati-
ment, se punir;

— se sacrifier, atteindre une valeur
morale jugée supérieure;

— s’éprouver soi-méme, jouer avec le
destin (“roulette russe”);

— ressentir quelque chose dans son
corps, y compris de la douleur.

Au cours de I'évaluation post-immé-
diate d’'une TS, il s’agit d’essayer de
rechercher le sens de ces motivations
au sein des influences partagées entre
facteurs de risque, facteurs d’environ-
nement potentialisateurs et facteurs
psychiatriques identifiés.

Avoir des idées suicidaires passageres
n’est pas anormal, car elles corres-

pondentaux étapes deréflexion existen-
tielle (notions de mort, dusens delavie)
quijalonnentle développement psycho-
logique de tout individu. Cependant,
elles deviennent anormales, et un réel
risque de passage a l’acte suicidaire
existe, lorsque leur réalisation est per-
¢ue par l'adolescent comme seule issue
et seul moyen d’échapper aux difficul-
tés d’étre.

Il est en outre important de distinguer
un geste d’automutilation d’un geste
suicidaire, car s’ils mettent tous deux
a mal I'intégrité corporelle de la per-
sonne, le geste automutilateur n’est pas
sous-tendu parl'intention de mourir, est
destiné a soulager au moins temporai-
rement une souffrance psychologique,
et ne constitue pas en soi un facteur de
risque de suicide.

Dans leregistre suicidaire, deux situa-
tions cliniques peuvent se présenter:

>>> L’adolescent est vu ex abrupto au
décours d’'une TS.

>>> Des modifications dans son com-
portement sont apparues brutalement,
contrastent avec son fonctionnement
habituel et le placent en rupture avec
son entourage familial, amical et sco-
laire (ou professionnel).

Dans les deux situations, il faudra éta-
blir une triple évaluation:

— somatique (état nutritionnel et statu-
ro-pondéral, hygiene devie, stigmates de
possibles consommations de toxiques,
développement pubertaire et sexuel,
grossesse connue ou non, comorbidités
organiques);

— psychologique et/ou psychiatrique;
— sociale.

Cette évaluation a le double objectif:

— de détecter en premier lieu un
trouble mental sous-jacent, avec par
ordre de fréquence un trouble dépres-
sifouuntrouble bipolaire, dont on sait
qu’il constitue unrisque majeur de pas-
sage a l'acte suicidaire;

— d’apprécier les intensités de la crise
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suicidaire potentiellement concomi-
tante, de I'intentionnalité suicidaire et
durisque de suicide.

1. Détecter un trouble dépressif

Le diagnostic d'un syndrome dépressif
peut étre hésitant chez1’adolescent, car
sa sémiologie est souvent polymorphe
etrisque d’étre attribuée par défaut ala
classique crise d’adolescence. La défini-
tion de trouble dépressifrepose sur les
critéres énoncés par les classifications
nosographiques internationales CIM-
10, DSM-IV-R [7], et repris sans grand
changement dans le récent DSM-5 [8].
Selon le DSM-5, les troubles dépressifs
regroupent principalement le trouble
dépressif caractérisé (syndrome
dépressiffranc, ancien “trouble dépres-
sif majeur” du DSM-IV-R) et le trouble
dépressifpersistant (dysthymie), quise
manifeste par des symptémes dépres-
sifs moins séveres, durables (au moins
1 an), fluctuant dans le temps, avec
des perturbations de I’humeur diffi-
cilesa distinguer d'un fonctionnement
normal.

Letrouble dépressifcaractérisé se défi-
nit parlasurvenue d'un ou de plusieurs
épisodes d’état dépressif caractérisé
(EDC) (ancien “état dépressif majeur”
du DSM-IV-R) qui durent plus de
2 semaines. EDCassocie une humeur
dysphorique, un ralentissement psy-
chomoteur, des troubles de la concen-
tration, des troubles du sommeil, et
interfere significativement avec le fonc-
tionnement habituel du sujet. Des carac-
téristiques psychotiques peuvent s’y
associer. Les critéres proposés dans le
DSM-5 sont détaillés dans le tableau I.
Certaines plaintes peuvent toutefois
avoir des expressions particuliéres chez
lesadolescents [9]:’humeur dépressive
peuts’exprimer par une morosité ouun
sentiment d’ennui; la diminution de
I'intérét ou du plaisir, par un isolement
avec retrait social, un désintérét pour
les loisirs, I'apparence physique, s’ils
étaient antérieurementbien investis; le
sentiment de dévalorisation, par celui
d’étre incompris, mal aimé et rejeté; la
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A. Au moins cing des symptomes suivants doivent avoir été présents pendant une méme
période d’'une durée de 2 semaines, et avoir représenté un changement par rapport

au fonctionnement antérieur. Au moins un des symptémes est soit 1) une humeur
dépressive, soit 2) une perte d’'intérét ou de plaisir.

N.B: Ne pas inclure des symptémes qui sont manifestement imputables a une autre
affection médicale.

1. Humeur dépressive présente quasiment toute la journée, presque tous les jours,
signalée par le sujet (p. ex. se sent triste, vide, sans espoir) ou observée par les

2. Diminution marquée de l'intérét ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les
activités quasiment toute la journée, presque tous les jours (signalée par le sujet
ou observée par les autres).

3. Perte ou gain de poids significatif en l'absence de régime (p. ex. modification du
poids corporel en 1 mois excédant 5 % en 1 mois), diminution ou augmentation de
l'appétit presque tous les jours. NB : chez l'enfant, prendre en compte l'absence
de l'augmentation de poids attendue.

4. Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.

5. Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constatés par
les autres, non limités a un sentiment subjectif de fébrilité ou de ralentissement
intérieur).

6. Fatigue ou perte d'énergie presque tous les jours.

7. Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut
étre délirante) presque tous les jours (pas seulement se reprocher ou se sentir
coupable d’étre malade).

8. Diminution de l'aptitude a penser ou a se concentrer, ou indécision, presque tous
les jours (signalée par le sujet ou observée par les autres).

9. Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées
suicidaires récurrentes sans plan précis, ou tentative de suicide ou plan précis
pour se suicider.

B. Les symptomes induisent une détresse cliniquement significative, ou une altération
du fonctionnement social, professionnel, ou dans d’autres domaines importants.

C. L'épisode n'est pas imputable aux effets physiologiques directs d'une substance
(p. ex. substance donnant lieu a abus, médicament), ou d’'une autre affection médicale
(p. ex. hypothyroidie).

D. La survenue de l'épisode dépressif caractérisé n'est pas mieux expliquée par un
trouble schizoaffectif, une schizophrénie, un trouble schizophréniforme, un trouble
délirant ou d'autres troubles psychotiques.

E.Iln'y a jamais eu auparavant d'épisode maniaque ou hypomaniaque.

autres (p. ex. pleure). NB : éventuellement irritabilité chez 'enfant et l'adolescent.

Tableau I: Critéres diagnostiques d'un trouble dépressif caractérisé selon le DSM-5 [8].

diminution de 'aptitude a penser, par
un fléchissement scolaire.

Cependant, a coté de cette définition
calquée sur les symptomes de I'adulte,
se déclinent des symptomes plus dépen-
dants du niveau de développement.

Lenoyaunucléaire du trouble dépressif
(humeur dépressive ou irritabilité, idées
suicidaires, ralentissement psychomo-

teur, troubles de concentration) semble
stable quel que soit I’dge (tableau I1a).
Enrevanche, d’autres symptomes pré-
dominent selon]’dge considéré, comme
lemontre le tableau IIb comparant leur
fréquence chez l'enfant, 'adolescent et
l'adulte [10]:

>>> Les plaintes somatiques (cépha-
lées; palpitations; génes respiratoires;
sensations d’étouffement; douleurs

thoraciques, abdominales, muscu-
losquelettiques diffuses...) sont beau-
coup plus fréquentes chezles enfants et
adolescents que chezl’adulte, et peuvent
représenter les premiers motifs de
consultation auprés du médecin géné-
raliste.

>>> Les hallucinations, en particulier
acoustico-verbales, prévalent chez 'en-
fantet'adolescent et seraient associées
aunrisque suicidaireaccru. Chezl’ado-
lescent, tout épisode psychotique aigu
doit faire évoquer en premier lieu un
trouble dépressif, voire ultérieurement
I’évolution vers un trouble bipolaire.

>>> Lesadolescents se distinguent des
enfants prépubeéres par une hypersom-
nie plus fréquente.

>>> Les troubles alimentaires, par
opposition a la diminution d’appétit
plus souvent observée chez ’adulte,
se traduisent davantage par des com-
portements d’anorexie/boulimie chez
l’adolescent, conduisant parfois & une
alimentation anarchique avec des gri-
gnotages intempestifs entre les repas a
I'insu de l'entourage.

2. Détecter un trouble bipolaire

Le trouble bipolaire désigne un trouble
de '’humeur qui alterne, tout au long de
son évolution, des épisodes maniaques
ouhypomaniaques (caractérisés parune
exaltation de I’'humeur, une agitation
psychomotrice) et des épisodes dépres-
sifs, avec des intervalles de rémission.
Ce trouble est chronique et récurrent. I
expose a des handicaps sociaux, profes-
sionnels et surtout un risque suicidaire
élevé avecrecours a des moyens violents
en particulier (armes a feu, pendaison,
défenestration).

Le trouble bipolaire doit par ailleurs
étre bien distingué du trouble dépres-
sif isolé. En effet, il est aggravé par les
antidépresseurs, et releve de traite-
ments spécifiques dits régulateurs
de I'humeur (lithium, divalproate de
sodium), ou de certains antipsycho-
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Prévalence des symptomes chez les sujets déprimés

selon l'age (%)

Enfants (n = 45) Adolescents (n = 50) Adultes (n = 100)

Humeur dépressive 95 92 100
Anhédonie (incapacité a ressentir des émotions positives, 89 92 77
du plaisir)

Troubles de la concentration 80 82 84
Idées suicidaires 67 68 63
Asthénie 62 92 97
Perte d'espoir 60 68 63
Ralentissement moteur 56 48 60
Agitation 51 70 67

Tableau lla: Evolution de la symptomatologie dépressive selon 'age [10]. Symptémes stables quel que soit 'age.

Prévalence des symptomes chez les sujets déprimés

Enfants (n = 45)

Adolescents (n = 50)

selon l'age (%)

Adultes (n =100)

Hypersomnie 60 (p < 0,05) -
Faible estime de soi 94 38 (p < 0,05)
Plaintes somatiques 78 25 (p < 0,05)
Culpabilité 56 32 (p<0,05)
Tentatives de suicide 39 15 (p < 0,05)
Hallucinations 22 9 (p<0,05)
Insomnie

- initiale 82 64 77

- terminale 27 65 (p < 0,05)
Diminution d’appétit 56 48 80 (p < 0,05)
Perte de poids 18 32 61 (p <0,05)
Aggravation matinale 15 20 46 (p<0,05)
Délire 13 6 27 (p < 0,05)

Tableau llb: Evolution de la symptomatologie dépressive selon 'age [10]. Symptémes variant en fréquence selon l'age (avec une signification statistique a p < 0,05.
En rose: plus fréquents chez les adolescents comparés aux enfants. En bleu : plus fréquents chez les adolescents comparés aux adultes. En vert : moins fréquents

chez les adolescents comparés aux adultes).

tiques a visée thymique (aripiprazole).
Les troubles bipolaires débutent pré-
férentiellement chez ’adolescent et
I’adulte jeune entre 15 et 25 ans. Un
patient sur 2 atteint d'un trouble bipo-
laire fera au moins une TS dans sa vie.
15 % des patients non traités décedent

par suicide. Son repérage précoce est
donc primordial.

Devant un état dépressifcaractérisé de
l'adolescent, certains signes pourraient
étre prédictibles del’évolution vers une
bipolarité: la rapidité d’installation du

trouble dépressif, les antécédents per-
sonnels et familiaux de manie, le virage
de '’humeur de type hypomaniaque ou
maniaque sous traitement antidépres-
seur. La présence d’'un antécédent fami-
lial de trouble bipolaire requiert une
surveillance resserrée de 'adolescent.
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‘ Si les conduites suicidaires chez les adolescents sont
probablement le reflet de troubles sociétaux plus généraux,
elles doivent inciter a mettre en alerte les adultes (parents,
professionnels de l'éducation et de la santé).

Toute variation de ’'humeur n'est pas pathologique a l'adolescence.
Cependant, la préoccupation de tout professionnel est de savoir si
les symptomes repérés appartiennent bien a un trouble dépressif
ou un trouble bipolaire vrai, et s'il existe un risque suicidaire chez
l'adolescent concerné.

Lintensité de la crise suicidaire et le potentiel suicidaire résultant
sont difficiles a évaluer avec fiabilité chez l'adolescent, car nous
ne disposons d'aucun outil scientifique de mesure ni d'aucune
procédure validés pour le faire. Mais de la qualité de cette
évaluation clinique initiale dépendront les modalités de prises en

charge qui s’en suivront.

La Haute Autorité de santé (HAS) a
publié en juin 2015 des recommanda-
tionsfocaliséessurlerepérage dutrouble
bipolaire chezles adolescents [11].

Ainsi, les modifications comporte-
mentales suivantes chez I’adolescent
doivent alerter:

— des prises de substances psycho-
actives et l’installation de compor-
tements addictifs (alcoolisations
massives, abus de drogues). Toutefois,
les psychostimulants (cannabis, ecs-
tasy, amphétamines, cocaine) peuvent
induire par eux-mémes des symptémes
thymiques de type maniaque ou dépres-
sif (il s’agit alors de distinguer s’il s’agit
d’une comorbidité ou d'un diagnostic
différentiel);

— des conduites a risques (conduites
automobiles ou moto dangereuses;
fugues; transgressions des interdits;
relations sexuelles anarchiques, non
protégées avec des partenaires multi-
ples);

— unreplisursoi;

— un décrochage scolaire, en particu-
lier si les résultats scolaires antérieurs
étaient satisfaisants;

— laprésence de symptémes congruents
al’humeur (themes deruine, de culpabi-

lité dans’épisode dépressif; themes de
grandeur, de mégalomanie dans 1’épi-
sode maniaque), ainsi que d’épisodes
mixtes associant simultanément des
symptomes de dépression et de manie
(chez I’adolescent bipolaire, ’humeur
n’est pas forcément joviale ou eupho-
rique; l'irritabilité, 'agressivité, voire
de la violence, peuvent étre I’équiva-
lent de symptémes maniaques). En cas
d’épisodes mixtes, le risque suicidaire
est majeur.

Au total, toute variation de ’humeur
n’est pas pathologique a I'adolescence.
Cependant, la préoccupation de tout
professionnel est de savoir si les symp-
tomes repérés appartiennent bien a un
trouble dépressif ou un trouble bipo-
laire vrai, et s’il existe un risque suici-
daire chez'adolescent concerné.

Lintensité de la crise suicidaire et le
potentiel suicidaire résultant sont
difficiles a évaluer avec fiabilité chez
I’adolescent, car nous ne disposons

d’aucun outil scientifique de mesure
ni d’aucune procédure validés pour le
faire. Mais de la qualité de cette éva-
luation clinique initiale dépendrontles
modalités de prises en charge qui s’en
suivront.

Les signes évocateurs d'une crise sui-
cidaire chez ’adolescent sont détail-
lés dans le tableau III, reprenant les
termes du glossaire énoncés dans les
recommandations de la HAS publiées
enjuin 2015 [11], et se déclinent autour
de quatre axes: intentionnalité sui-
cidaire, signes transnosographiques,
pathologies psychiatriques concomi-
tantes, contexte relationnel.

Une fois la crise suicidaire repérée, on
tente d’évaluer alors le potentiel suici-
daire des signes d’alarme présentés par
l’adolescent selon quatre dimensions
(fig. 5), en attribuant a chacune d’elles
trois degrés de sévérité: faible, moyen
et élevé. Les trois premieres de ces
dimensions évaluent respectivement
le Risque, I'Urgence et la Dangerosité
de la situation (modele RUD), la qua-
trieme, lesressources préjudiciables ou
au contraire protectrices del'entourage.

1. Premiére dimension: quels sont les
facteurs de risque connus pour prédis-
poser a un passage a 'acte suicidaire?

Lesfacteursliésaladynamique fami-
liale: y a-t-il eu des perturbations des
interactions précoces du sujet avec sa
famille et ses parents ? Existe-t-il des
discordes au sein du couple parental,
une situation de séparation conflic-
tuelle et toutes formes de violence, qu’il
s’agisse de traumatismes physiques,
d’abus sexuels, de carence de soins?

Les facteurs liés aux antécédents
familiaux:recherchersidanslafamille
sont connus des troubles dépressifs, des
troubles bipolaires, des antécédents de
suicide.

Les facteurs liés a I’adolescent lui-
méme, I'exposant a une fragilité per-
sonnelle, comme un manque d’estime
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1. Intentionnalité
suicidaire

Antécédents suicidaires personnels ou dans l'entourage.
Formulation directe (a des pairs confidents) ou indirecte
(journal intime, lettre découverte insidieusement dans
les affaires personnelles) par l'adolescent d’'une idéation
suicidaire.

2. Signes
transnosographiques
aspécifiques

Désespoir, sentiment d'impasse, d'avenir bouché, de perte
du sens de la vie, de culpabilité, de dénégation de soi.

Retrait avec désinvestissement des liens (amis, famille,
société), voire syndrome de Ringel (calme apparent et retrait
masquent le repli dans l'idéation suicidaire).

Anxiété, agitation, instabilité comportementale, hyperactivité
motrice.

Insomnie ou hypersomnie, cauchemars.

Coléres, rage incontrélée ou sentiment de revanche, prises
de risque incontrélées (non calculées), labilité importante
de 'humeur, conscience de soi altérée.

3. Pathologies
psychiatriques
concomitantes

Dépression caractérisée.

Conduites d'alcoolisation aigué, consommation a risque
de substances psychoactives.

Impulsivité, troubles des conduites.

4. Contexte relationnel

Ruptures sentimentales.

Situations d’exclusion (familiale, amicale, scolaire,
institutionnelle).

Situations de tension chronique dans la famille: probleme
disciplinaire, absence de soutien relationnel, entourage
violent, maltraitance actuelle ou passée (abus sexuels).

Tableau lll: Signes de crise suicidaire chez l'adolescent, d’aprés les recommandations de la HAS [11].

de violence.

dépressions.
e Liésa
I'adolescent:
manque
d’'estime de
soi, troubles
dela
personnalité,
pathologie
psychiatrique
antérieure.

® Liés ala dynamique familiale:
interactions précoces perturbées,
discordes parentales, toutes formes

® Liés aux antécédents
familiaux: suicides,

® Y a-t-il un scénario
suicidaire?

® Y a-t-iluneidée
alternative au
suicide?

e Existe-t-il une

impulsivité ?

p

Urgence:
imminence
du passage a I'acte

3 4

Dangerosité
du scénario
suicidaire

1

Facteurs
derisques

Ressources

létal?

® Le moyen envisagé est-il

e L'enfant a-t-il accés a ce moyen?

e Familiales
® Amicales
® Propresa
I'adolescent

Fig. 5: Evaluation du potentiel suicidaire (faible + / moyen ++ / élevé +++).

de soi, des troubles de personnalité
de type psychotique (états limites),
des comorbidités psychiatriques anté-
rieures (trouble de ’humeur, trouble
des conduites, trouble oppositionnel
avec provocation, trouble explosif
intermittent...). Ces facteurs consti-
tuent un terrain vulnérable propice a
I’installation de la crise, et ce a 'occa-
sion généralement d’événements de vie
déstabilisants (deuil, rupture sentimen-
tale et/ou amicale, perte d’objets d’atta-
chement, stress scolaire, voire burnout
scolaire).

2. Deuxiéeme dimension: quel est le
degré d’urgence, c’est-a-dire quelle est
Pimminence du passage a l’acte suici-
daire?

L’adolescent a-t-il un scénario suici-
daire bien fomenté ? Voit-il d’autres
alternatives au suicide ? A-t-il présenté
ou présente-t-il une impulsivité parti-
culiére (I'impulsivité est bien identifiée
comme facteur facilitantla mise en acte
desidées suicidaires)?

3. Troisiéme dimension: quelle est la
dangerosité du scénario suicidaire
élaboré ? Le moyen envisagé est-il 1étal ?
L’adolescent a-t-il facilement accés a ce
moyen?

4. Quatriéme dimension: existe-t-il
des ressources familiales, amicales,
sociales (réseaux associatifs, sportifs,
culturels, scolaires, de soins) et propres
a l’adolescent (objections morales,
culturelles au suicide; croyances
religieuses; préoccupations pour les
proches), susceptibles de le protéger
du passage al’acte et desquelles on peut
attendre des partenariats pourla prise
en charge ultérieure?

Pour évaluer de fagon plus objective
I'intentionnalité suicidaire, on peut
s’aider de ’échelle d’intentionnalité
suicidaire de Beck (Suicide intent
scale [SIS]) [12, 13] (tableau IV) qui
est disponible en frangais, mais n’a été
validée que chez des adolescents de
plus de 18 ans (ce qui en limite l'uti-
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I Revues géneérales

lisation chez les sujets plus jeunes). del’ANAES (Agence nationale d’accré-  unetentative de suicide [4].1l s’agitd’un
Cependant, elle est mentionnée dans  ditation et d’évaluation en santé) surla  hétéro-questionnaire quine s’applique
lesrecommandations professionnelles  Prise en charge des adolescents aprés  quauxsuicidants. Elleaune valeur pré-

I. Circonstances objectives liées a la tentative de suicide

1. Quelqu’un de présent

2. Une personne est proche ou en contact visuel ou vocal (téléphone par
exemple)

3. Isolement total (personne a proximité, pas de contact visuel ou vocal)

l.11solement

4. Intervention probable
1.2 Moment choisi 5. Intervention improbable
6. Intervention trés improbable

7. Aucune précaution prise

1.3 Précautions prises contre la découverte et/ou 8. Précautions passives (telles qu'éviter les autres sans empécher leur
I'intervention d’autrui intervention ; seul dans sa chambre, porte non fermée a clé)

9. Précautions actives (porte fermée aclé...)

10. A averti de son geste une personne pouvant le secourir
1.4 Appel a I'aide pendant ou aprés la tentative 11. A contacté quelqu’un sans l'avertir spécialement de son geste
12. N’a contacté ou averti personne
1.5 Dispositions anticipant la mort (actes préparatoires, 13. Aucu.ne . . .
p. ex. testament, cadeau) 14. A pr.IS quelques dls.p05|t.|c.)ns oua per?se les prend'r.e B
15. A pris toutes ses dispositions ou a fait des plan définitifs

16. Pas de lettre

1.6 Lettre d’adieu 17. Lettre écrite, mais déchirée ou jetée
18. Présence d'une lettre
Il. Propos rapportés par le patient
19. Pensait que son geste ne le tuerait pas
111 Appréciation de la |étalité du geste par le patient 20. N'était pas sdr que son geste le tuerait
21. Etait sGr que son geste le tuerait
22. Ne voulait pas mourir
11.2 Intention de mort 23. Incertain ou mélange de 0 et de 2
24. Voulait mourir
25. Aucune, geste impulsif
PP 26. Suicide envisagé moins d'une heure avant la tentative
1.3 Préméditation L . . L .
27. Suicide envisagé moins d'un jour avant la tentative
28. Suicide envisagé plus d'un jour avant la tentative
29. Patient heureux de s'en étre sorti
1l.4 Position actuelle vis-a-vis de la tentative 30. Patient incertain ou mélange de 0 et de 2
31. Patient désolé d'avoir survécu

lll. Dangerosité appréciée par le médecin

lll.1Issue prévisible (selon le patient) dans les

circonstances du scénario choisi (p. ex. si gg I:ASouri ;(:1"°rr:;’;zl‘;e”a'"e

quelqu’un n’était pas venu par hasard lui porter ’ p )

secours) ? 34. Mort probable ou certaine
11l.2 La mort serait-elle survenue en I'absence gz '\Il:cnertain

d’intervention médicale ? 37- ou

Score global

Tableau IV: Echelle d'intentionnalité suicidaire (Suicide Intent Scale [SIS]) [12, 13] (applicable qu'aux sujets ayant déja fait une tentative de suicide).
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dictive moyenne pourla détermination
du risque de suicide abouti, et faible
pour lerisque de nouvelle TS.

Elle comporte 12 items répartis en trois
rubriques concernant:

— les circonstances objectives dela TS,
— les propos du sujet relatifs a ses per-
ceptions et sentiments quantasa TS,

— lappréciation du médecin quant ala
létalité du moyen utilisé.

Elle permet de graduer, a partir de son
score global, la sévérité du risque suici-
daire en trois degrés d’intentionnalité:
faible (0 a 3), moyenne (4 a 10), forte
(11 a 25). Néanmoins, comme pour
tous les outils d’évaluation standar-
disés, les scores chiffrés obtenus per-
mettent d’améliorer la qualité globale
de I’évaluation du risque de suicide,
de recenser des facteurs de risque qui
n’auraient pas été détectés parle simple
entretien clinique, mais ne sontque des
éléments d’appui a la prise de décision
thérapeutique.

Il convient de garder a l'esprit que les
entrevues cliniques destinées a établir
I’évaluation du risque suicidaire néces-
sitent d’adopter des attitudes empa-
thiquesetclairesal’égard del'adolescent,
demanierealemettreal’aiseetl'ouvrira
la discussion. Ainsi, il paraft préférable
de poser des questions directes sur son
désir de mourir plutét que sur son envie
de se suicider (p. ex. “as-tu déja essayé
de mourir ou essayé de te faire du mal
sans vouloir mourir pour autant?”), de
mentionner des sentiments exprimés
par d’autres jeunes durant leurs crises
suicidaires (tristesse, désespoir, absence
d’issue) et de lui demander si ce qu’il
ressent est similaire.

Au final, ces différentes étapes éva-
luatives doivent permettre d’établir
I'urgence de la crise suicidaire en trois
niveaux (faible, moyen, élevé), récapitu-
1és dans le tableau V, et de déterminer
en fonction duniveau d'urgence le type
d’interventions a proposer, en particu-
lierde poserI'indication d’'une hospita-
lisation [4, 14].

Urgence faible ‘ Urgence moyenne ‘ Urgence élevée

L'adolescent en crise :

® aétabli une relation
de confiance avec

e désire parler et est

communication;
® cherche des solutions

® pense au suicide, mais n'a
pas de scénario suicidaire

® pense a des moyens et a
des stratégies pour faire
face alacrise;

® n'est pas anormalement
troublé, mais est
psychologiquement
souffrant.

désarroi.

L'adolescent en crise :

® présente un équilibre
émotionnel fragile;

un praticien; ® envisage le suicide et son

intention est claire; ® est coupé de ses

alarecherche de ® aenvisagé un scénario

suicidaire, mais en a

reporté l'exécution;

a ses problemes; ® ne voit d'autre recours

que le suicide pour cesser | ® estcomplétement

de souffrir;

précis; ® abesoin d'aide et

exprime directement

ou indirectement son

L'adolescent en crise :

e est décidé a planifier
l'acte pour les jours qui
viennent;

émotions, rationalise
sa décision ou est au
contraire trés émotif,
agité, troublé;

immobilisé par la
dépression ou au
contraire dans un état de
grande agitation;

® exprime sa douleur et
sa souffrance de fagon
omniprésente, ou les tait
completement;

® aun acces direct et
immédiat a un moyen de
se suicider;

@ ale sentiment d'avoir tout
fait et tout essayé;

® esttrésisolé.

Tableau V: Degrés d'urgence de la crise suicidaire [4, 11, 14].

Prises en charge de la crise
suicidaire aprés I’évaluation
pluridisciplinaire initiale

1. Au niveau individuel

Deux modes de prises en charge sont
possibles: soit en milieu hospitalier
(services d'urgences pédiatriques ou
psychiatriques), soit par un réseau
ambulatoire. Aprésune TS, aucuneregle
n'est fixée quant a la durée d’hospitali-
sation (une durée d’'une semaine s’avere
souvent utile pour compléter 'ensemble
des différentes phases de I'’évaluation et
mettre en place le projet de sortie).

La prise en charge hospitaliéere
s’impose en cas: [4]

— derisque suicidaire élevé (urgence
élevée de la crise suicidaire avec une
forte intentionnalité suicidaire), afin
d’assurer la sécurité de 'adolescent;;

— de pathologie psychiatrique non sta-
bilisée associée, patente ou suspectée,
dans le but de préciser le diagnostic
et d’instaurer le traitement adéquat.

Toute suspicion de trouble dépressif
caractérisé ou trouble bipolaire doit
étre adressée a un psychiatre. Une
récente méta-analyse confirme par ail-
leurs que les troubles dépressifs chez
l’adolescent sont a traiter en premiere
intention par psychothérapies et non
par antidépresseurs, et que, si un trai-
tement médicamenteux s’avere néces-
saire en deuxiéme intention, seule la
fluoxétine (IRSS) auneréelle efficacité
thérapeutique dans cette population.
Letraitement pharmacologique devrait
étre alors initié et suivi en milieu spé-
cialisé [15];

— d’un environnement extérieur jugé
particulieérement défavorable, voire
délétere (maltraitances, abus sexuels),
dont il convient de protéger I’adoles-
cent;

— de souhait de I'adolescent d’étre hos-
pitalisé;

— dans le contexte de potentiels suici-
daires plus modérés, de I'impossibilité
de mettre en place rapidement un suivi
suffisamment structuré par un réseau

ambulatoire.
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2. Au niveau collectif

Sidesmesures de sensibilisation aupres
des professionnels delasanté et del’édu-
cation visent a améliorer, d'une part,
I'évaluation dela symptomatologie de la
crise suicidaire chezles adolescents et,
d’autre part, sa prise en charge au titre
dela prévention secondaire et tertiaire,
la prévention primaire en matiere de
suicide reste pauvre. D’ol la création
en septembre 2013 de I’'Observatoire
national du suicide (ONS) rassemblant
des représentants des sept ministéres
concernés (Santé, Education nationale,
Justice, Intérieur, Enseignement supé-
rieur, Travail et Agriculture), avec pour
missions de:

— valoriser les dispositifs de collecte
des données (d’alerte et de suivi) sur le
suicide, en facilitant I'accés aux bases
de données, leur coordination et la
diffusion de leurs résultats;

— développer la connaissance sur les
facteurs de risque et les mécanismes
conduisant aux suicides et aux tenta-
tives, en vue d’agir sur leur prévention;
— proposer des recommandations en
matiére de prévention du suicide et éva-
luer les effets des politiques publiques
mises en place.

1 Conclusion

Laprévention primaire du suicide chez
l'adolescent reste modeste. Toutefois,
la diffusion des signes d’alerte — sus-
ceptibles d’indiquer quun adolescent
souffre et se trouve possiblement en
crise suicidaire — est a encourager
aupres des parents, des adultes en lien
avec les jeunes et des professionnels de
santé. Il convient d’insister sur toutes
les manifestations comportementales
qui mettent 'adolescent en rupture avec
satrajectoire antérieure et d’évaluer des
cestade (avantquel'idéation suicidaire
n’ait conduit au passage a l'acte suici-
daire) le degré de risque, d'urgence et
de dangerosité du potentiel suicidaire

de la situation. Trop souvent, les inter-
venants sont mobilisés, alors que cette
étape annonciatrice est dépassée et
a déja atteint la phase de tentative de
suicide.

L’évaluation du potentiel suicidaire
d’unesituation, quelle que soitla phase
atteinte (tentative de suicide accom-
plie ou simples signes avant-coureurs),
représente un exercice clinique tou-
jours délicat et exposé a ’erreur de
jugement, d’autant que le clinicien ne
dispose pasd’outils fiables pourasseoir
son impression clinique.

Une crise suicidaire, voire un suicide,
peuventsurvenirméme enl’absence de
maladie mentale et traduire seulement
un trouble d’adaptation ponctuel a une
situation sociale, familiale, relation-
nelle, pergue par le sujet comme insup-
portable. Néanmoins, la présence d’'une
pathologie psychiatrique sous-jacente
doit étre systématiquementrecherchée,
compte tenu des implications thérapeu-
tiques immeédiates et au long cours qui
en découlent.
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Surmenage vocal chez I'enfant:
guelle prise en charge ?

Le surmenage vocal de I’enfant est une situation pathologique fréquente, nécessitant le
plus souvent une prise en charge médicale. Il apparait souvent de maniére progressive parfois en lien
avec des épisodes inflammatoires ORL répétés. Le diagnostic précis peut étre réalisé vers I’age de
5 ans. Il est important d’éliminer une papillomatose laryngée juvénile ou un trouble de la mobilité du
larynx. Les lésions nodulaires et/ou cedéme en fuseau des cordes vocales sont les lésions les plus
frequemment observées. Une prise en charge orthophonique est conseillée la plupart du temps. Elle
consiste a se défaire des mauvaises habitudes de forcage vocal. Trés peu d’enfants seront opérés en
microchirurgie laryngée. L'évolution a I’age adulte de ces situations de forcage de I’enfant est habi-
tuellement excellente. Leur diagnostic et leur prise charge fonctionnelle participent a une prévention

des dysphonies de I’adulte.

J. BRIFFOD

Centre Médical Spécialisé de I'Enfant et
de I’Adolescent (CMSEA),

PARIS.

logie fréquente de ’enfant, avec

un pic de fréquence entre 8 et 10
ans, responsable de dysphonie fonc-
tionnelle. Ce sont des altérations de la
voix dont la cause est un dysfonction-
nement du geste vocal. Lorsque la situa-
tion de surmenage/malmenage vocal se
prolonge, une irritation de ’appareil
phonatoire apparait amenant ’enfant
a forcer de plus en plus sur sa voix. Le
cercle vicieux du forgage vocal se met
alors en place. Cette situation peut
apparaitre des le plus jeune 4ge, de
fagon brutale & ’occasion d’un forgage
vocal intense ou s’installer progressive-
ment voire apparaitre dans un contexte
de reflux ou de laryngite. Ces dyspho-
nies demeurent “simples” jusqu’au
moment ou ’épithélium du bord libre
des cordes vocales peut enfler, s’épaissir
et donner lieu & une lésion organique,
le plus souvent de type nodulaire. Les
causes sont multiples et souvent intri-
quées. Nicollas, Giovanni et Triglia
[1] retiennent notamment les états

I e surmenage vocal est une patho-

inflammatoires du larynx, les facteurs
psychologiques, les facteurs environne-
mentaux (pollution et tabagisme passif),
le mimétisme vocal ou encore la défi-
cience du controle audio-phonatoire.

La demande de consultation est souvent
déclenchée par I’entourage scolaire ou
musical de I’enfant plutét que par le
cercle familial. I’interrogatoire s’atta-
chera a rechercher un environnement
familial favorable a I’instauration d’un
trouble vocal, par exemple une famille
nombreuse, une ambiance bruyante ou
la présence de dysphonie connue d’un
proche qui aurait pu engendrer un mimé-
tisme.

Il convient de préciser 1’age de début des
troubles vocaux. L'installation différée
apres ’entrée dans le cursus scolaire
orientera vers une pathologie acquise.
Si le trouble vocal de I’enfant remonte
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aux premiers mois de la vie, ’hypothése
d’une lésion congénitale peut étre sup-
posée mais il est parfois difficile de faire
la part entre mimétisme et hérédité. Les
mauvaises habitudes vocales contractées
pendant ’enfance par imitation peuvent
se fixer de maniére stable et étre difficile-
ment modifiables par la suite.

1l existe des facteurs acquis favorisants
la dysphonie notamment des affections
ORL ou broncho-pulmonaires respon-
sables de toux répétée, une surdité, une
allergie, un reflux gastro-cesophagien
(RGO), un asthme ou une hyperréacti-
vité bronchique ayant été traités par cor-
ticoides inhalés [2].

Des troubles de communications
peuvent étre associés (retard de parole,
langage, bégaiement, dyslexie). Les
perturbations acoustiques que 1’on
rencontre sont un timbre voilé, parfois
soufflé, éraillé, forcé, souvent nasalisé
réalisant une “raucité infantile”. Des
périodes d’aphonie peuvent également
survenir. Des tensions ou douleurs loca-
lisées au niveau de la gorge sont fréquem-
ment rencontrées.

Il est important d’apprécier la person-
nalité de I’enfant: son caractére intro ou
extraverti, inquiet, sociable ou solitaire,
sarelation a la fratrie, son contexte psy-
cho-affectif. L'appréciation de la géne
personnelle liée a sa dysphonie et soninci-
dence sur sacommunication seront prises
en compte dans la décision thérapeutique.
Lavoixestrévélatrice de la personnalité de
I'individu etle comportement vocal esten
relation directe avec le tempérament ainsi
qu’avecle développementaffectif, psycho-
moteur et intellectuel du sujet. L'enfant
tonique, agité, extériorisé leader, crieur
estle profil fréquent.

L’examen laryngé peut étre effectué a
I’épipharyngoscope rigide a 70° ou 90°,
ou au nasofibroscope souple suivant les
habitudes de ’examinateur et la tolé-
rance de ’enfant. La nasofibroscopie
s’effectue aprés anesthésie locale a la
xylocaine spray a5 % et permet d’éviter

le réflexe nauséeux. Cet examen permet
de visualiser la présence d'une hyper-
trophie des végétations ou une insuffi-
sance vélaire qui permet d’éliminer une
atteinte des résonateurs. On couplera dés
que possible un examen stroboscopique
de la vibration des structures laryngées,
qui apportera des informations essen-
tielles pour préciser le diagnostic 1ésion-
nel. Cornut [3] recommande 'utilisation
d’endoscope rigide a partir de 4-5 ans et
la stroboscopie & I’4ge de 7-8 ans.

Selon Cornut [4], il est exceptionnel d’ob-
server des cordes vocales normales chez
I’enfant dysphonique (entre 0,7 et 1,5 %) et
le diagnostic est précis dans 75 % des cas.

Différents types de lésions peuvent s’ob-
Server:

Le nodule vrai, fréquent, est le plus sou-
vent bilatéral (“kissing nodules”) (fig. 1)
et il correspond & un épaississement
de la muqueuse siégeant juste en avant
du tiers moyen des plis vocaux un peu
au-dessous de leur bord libre. De taille
variable, il est souvent allongé, parfois
arrondi. Il est de coloration rosée, par-
foisblanchétre pourles nodules anciens
d’aspect hyperkératosique.

Le pseudo-kyste séreux, plus rare chez
I’enfant, est une lésion bien circonscrite
souvent unilatérale située au tiers moyen
de la corde. Il est caractéristique par son
aspect translucide. Il est parfois accom-
pagné d’une lésions de contact sur la
corde opposée.

L’épaississement muqueux fusiforme
(cedéme en fuseau) (fig. 2), fréquent chez
I’enfant, est une combinaison des deux
précédentes lésions, asymétriques, de
forme allongée occupant parfois tout le
bord libre du pli vocal, et souvent accom-
pagné de phénomenes inflammatoires.
Le polype est une pseudo-tumeur
inflammatoire bénigne, développé au
cours de forgages vocaux le plus souvent
violents et paroxystiques. Le polype est
de couleur rouge dans les formes angio-
mateuses, blanc grisatre dans les formes
muqueuses.

Fig.2. (Clichés dus a l'amabilité du Dr Bianco.)

Parfois, 'utilisation intensive de la voix
est susceptible de révéler un aspect
structurel congénital des plis vocaux,
qui aurait pu jusqu’alors étre assez bien
toléré, méme depuis longtemps [5].
L’examen des tympans et la réalisation
d’un audiogramme a la recherche d'une
surdité seront pratiqués au moindre
doute.

B Diagnostic différentiel

La papillomatose juvénile demeure le
premier diagnostic a éliminer lors de
I’examen laryngé. Elle est liée a une
infection des cellules de la muqueuse
laryngée par un virus Human Papilloma
Virus. La gravité de la forme juvénile
tient a son évolution imprévisible, mar-
quée par un tres fort potentiel de réci-
dive [6]. Les 1ésions congénitales type
palmures commissurales antérieures,
kyste épidermique, vergeture, sulcus
sont rares chez ’enfant et la dysphonie
remonte aux premiers mois de vie. Les
paralysies récurentielles et les aphonies
psychogenes sont rares chez I’enfant.
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B La prise en charge

L’abstention thérapeutique peut étre
décidée en cas de dysphonie non évo-
lutive et bien tolérée chez un enfant
n’exprimant pas de plainte. Une surveil-
lance isolée peut alors étre choisie pour
s’assurer d’une évolution favorable. Les
moyens thérapeutiques sont les médica-
ments, larééducation vocale et lamicro-
chirurgie laryngée.

Les médicaments type anti H1, cor-
ticoides et antibiotiques sont insuffi-
sants pour régler de maniére durable les
troubles du fonctionnement vocal. Les
traitements médicamenteux visent a trai-
ter les poussées dysphoniques aigués et
la fragilité du terrain sous-jacent.

Des conseils d’hygiéne vocale doivent
étre recommandés: éviter le surme-
nage vocal, identifier et éviter la fatigue
vocale. L’'incidence du RGO est sans
doute sous-évaluée chez ’enfant [7]. En
cas de dysphonie persistante malgré un
traitement bien conduit et observé, cette
orientation ne doit pas étre négligée. Une
phmétrie seraréalisée en cas de doute et
un traitement peut étre proposé sur 6 a
12 semaines.

Larééducation orthophonique est discu-
tée au cas par cas selon 'importance et
le retentissement du trouble vocal, I’4ge
de I’enfant, sa motivation et celle de son
entourage. Elle est trés souvent préco-
nisée car elle est la seule thérapeutique
étiologique, puisqu’elle tend a modifier
le comportement vocal & I’origine de la
lésion [8]. Elle peut étre entreprise dés
I’age de 5 ans mais les exercices plus
techniques sont introduits a partir de 8
ans. Les mauvaises habitudes sont sou-
vent tenaces et cette rééducation ne peut
pas étre inférieure a 6-8 mois a raison
d’une a 2 séances par semaine. Celle-ci
sera volontiers organisée sur plusieurs
semestres, avec des interruptions desti-
nées a éviter que ’enfant ne se lasse.

Larééducation consiste en un travail pos-
tural et derenforcement musculaire avec
des techniques de relaxation globale et

vocal de l'enfant.

“kissing nodules”.

stroboscopie.

référence.

POINTS FORTS

B Le surmenage vocal est lié a de mauvaises habitudes de for¢age

B La lésion principale est le nodule bilatéral du 1/3 moyen appelé

B Le diagnostic se fait par nasofibroscopie souple ou
épipharyngoscopie directe complétée si possible d'une

B Larééducation orthophonique est le traitement étiologique de

un travail sur la respiration notamment
ventrale basse pour assurer un meilleur
contrdle du souffle. Elle vise a retrouver
un plaisir et un confort vocal. Elle conduit
le plus souvent a I’'amélioration mais il
est important de noter que la plupart des
lésions nodulaires disparaissent sponta-
nément a la puberté lors de la croissance
laryngée, surtout chez le garcon.

Tres peu d’enfants porteurs de lésions
nodulaires seront a terme opérés, jamais
hors du cadre d'une prise en charge réé-
ducative et rarement avant I’age de 9-10
ans. Les indications opératoires pren-
dront en compte les éléments suivants:
échec d’une rééducation bien conduite
et d’'une modification des habitudes
vocales de ’enfant, le doute diagnos-
tique avec une lésion sous-muqueuse, la
taille et surtout ’ancienneté de lalésion,
le retentissement du trouble phonatoire
(enfant chanteur, difficulté scolaire) [9].
La chirurgie s’effectue sous anesthésie
générale, sous microscope et en laryn-
goscopie en suspension. Cependant,
méme des résultats postopératoires
excellents doivent étre encadrés par la
rééducation vocale.
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1 Analyse bibliographique

Appendicite non compliquée de I’enfant: le
traitement doit-il étre systématiquement
chirurgical ?

Groraiou R et al. Efficacy and Safety of Nonoperative Treatment

for Acute Appendicitis: A Meta-analysis. Pediatrics, 2017;
139:€20163003.

¥ appendicite aigué est fréquente chez I’enfant, avec
un pic d’incidence entre 10 et 20 ans. Le diagnostic
serait porté chez 1 a 8 % des enfants se présentant aux
urgences pour des douleurs abdominales aigués. Le traitement
historique est chirurgical mais depuis quelques années, le
dogme de la prise en charge chirurgicale a été remis en ques-
tion par la publication d’études montrant I'efficacité d’un trai-
tement conservateur (antibiothérapie) chez 1’adulte puis, plus
récemment, chez I’enfant. Ce traitement reste controversé car
la survenue de complications post chirurgicales est a mettre en
balance avec le risque de récidive de I'appendicite en cas de
traitement non chirurgical.

Le but de cette méta analyse était de déterminer I'efficacité
et la sécurité du traitement conservateur par rapport au
traitement chirurgical chez ’enfant. En décembre 2015, 2
auteurs ont réalisé séparément une revue de la littérature
sur le traitement non chirurgical de I’appendicite a partir
desbases de données Central, Medline et Embase. Les études
rapportant 'utilisation du traitement non chirurgical dans
les appendicites compliquées (perforée, avec abces ou masse)
ont été exclues. L'objectif primaire était d’évaluer I'efficacité
du traitement non chirurgical, définie par une sortie d’hos-
pitalisation sans appendicectomie lors de I’épisode initial.
L’objectif secondaire était d’évaluer la sécurité de ce type de
traitement, les éventuels effets secondaires, les complica-
tions incluant la récurrence d’une appendicite et la durée
des séjours hospitaliers.

Dix études ont été incluses dans I’analyse finale, 7 prospec-
tives (1 seul essai randomisé contr6lé) et 3 rétrospectives.
Six d’entre elles comparaient le traitement conservateur au
traitement chirurgical et 4 étudiaient le suivi des patients
apreés un traitement non chirurgical sans groupe contréle.
766 enfants, dont 413 avec un traitement conservateur ont
été inclus.

Le traitement non chirurgical était efficace dans 97 % des
cas (IC 95 % : 95,5-98,7 %) lors de I’épisode initial d’appen-
dicite aigué avec une hétérogénéité faible des méthodes de
mesures. La durée du suivi variait selon les études. 68 des
396 enfants traités non chirurgicalement ont présenté des épi-
sodes d’appendicite récurrents. Parmi ceux-ci, 19 ont regu un
2¢ traitement conservateur, les autres ont été opérés avec une
confirmation histologique del’inflammation appendiculaire.
L’incidence ajustée de récurrente d’une appendicite était de

14 % (IC95 % : 7-21 %) cependant il existait une grande hété-
rogénéité entre les travaux. Sur le suivi au long cours, I’effi-
cacité du traitement sans chirurgie était de 82 % (IC 95 % :
77-87 %).

Les 6 études comparant les 2 techniques de prise en charge
regroupaient 658 enfants dont 305 ayant eu un traitement
non chirurgical. La durée d hospitalisation initiale diminuait
d’une demi-journée en cas d’appendicectomie par rapport au
traitement conservateur mais la durée totale des hospitalisa-
tions (complications, récidive) étudiée dans deux travaux,
n’était pas significativement différente entre les 2 techniques.
De méme, lerisque de complications était similaire dans les
2 groupes, soit 2 % derisque de différence (IC 95 % : 0-5 %).
Cette méta-analyse montre que le traitement initial non
chirurgical d’une appendicite aigué non compliquée est
efficace dans 97 % des cas avec un taux de complications et
une durée d’hospitalisation environ similaires & une prise
en charge chirurgicale. Surl’évolution a long terme, environ
1 enfant sur 5 devra étre opéré. De larges essais randomisés
contrdlés avec un suivi prolongé sont cependant nécessaires
chez ’enfant pour confirmer I'intérét de ce traitement.

Un érythéme des voies aériennes supérieures
n’est pas synonyme de reflux gastro-cesophagien
pathologique

Rosen R et al. The edematous and erythematous airway does not

denote pathologic gastroesophageal reflux. J Pediatr, 2016 : in
press.

es ORL réalisant des laryngoscopies dans le cadre de

toux chroniques ou de laryngites a répétition retrouvent

souvent un érythéme, une inflammation du larynx. Un
reflux gastro-cesophagien (RGO) est alors fréquemment incri-
miné comme étant responsable de ces constatations et un
traitement par inhibiteurs de la pompe a H + (IPP) est alors
prescrit.

Les études chez’adulte ontretrouvé un lien inconstant entre
refluxacide etinflammation laryngée, ces travaux sont limi-
tés par l'utilisation rare de la phmétrie. La seule étude chez
I’adulte, réalisée chez 142 volontaires sains ayant eu une
impédancemétrie avec étude du pH, n’a pas trouvé de corré-
lation entre un reflux acide et ’apparence endoscopique du
larynx. Il n’existe, en revanche, pas d’études chez des adultes
symptomatiques ni chez I’enfant.

Le but de ce travail était de déterminer si une relation existe
entre un RGO identifié par impédancemétrie/phmeétrie et
le score endoscopique ORL de reflux (RFS) et par ailleurs
de voir si ’expérience clinique des praticiens ORL avait un
impact sur 'interprétation endoscopique.
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Entre 2008 et 2014, 77 enfants présentant une toux chronique
et nerecevant pas de médicaments anti acides, ont été inclus
de maniére prospective. Chaque patient était évalué par laryn-
go-bronchoscopie puis immédiatement aprés par une fibrosco-
pie cesogastroduodénale avec biopsies et pose d’'une sonde de
pHmétrie-impédancemétrie. Trois ORL avec une expérience
différente analysaient de fagon indépendante les vidéos des
laryngoscopies et établissaient le score du RFS (maximum 26
points) basé sur plusieurs signes tels que I’cedéme sus-glot-
tique, laryngé ou des cordes vocales et la présence d’un
érythéme, de granulomes et de mucus épais. Le RFS total était
établi sur la moyenne des scores des 3 ORL. Une pHmétrie
était définie comme pathologique en cas de pH < 4 pendant
au moins 6 % du temps d’enregistrement. Une impédance-
métrie était considérée comme anormale si le nombre total
d’épisodes dereflux était > 73. Le score total RF'S était comparé
aux mesures de pH-impédancemétrie.

L’4ge moyen des patients était de 6,5 + 3,7 ans et le score RFS
moyen des 77 enfants de 12 + 3. L'impédancemétrie et la
pHmétrie étaient anormales respectivement chez 18 % et 28 %
des patients. Aucun patient n’avait d’cesophagite macrosco-
pique, 21 % avaient une inflammation histologique du bas
cesophage et 5 % avaient une cesophagite a éosinophiles. Iln’y
avait pas de corrélation entre la mesure d’un reflux et le score
RFS moyen (r < 0,14, p > 0,21). Le coefficient de corrélation
de concordance était bas a 0,32 (IC 95 %: 0,22-0,42). Il n’y
avait pas de différence entre le RFS moyen des patients avec

et sans cesophagite. Surles 66 patients ayant complété le ques-
tionnaire de qualité de vie PedsQL, aucune corrélation n’était
retrouvée avecleRFS (r< 0,15, p> 0,3). Il n’y avaitaucune rela-
tion entre une phmétrie, impédancemétrie anormale etle RFS
quelque soit ’expérience de 'ORL. En utilisant la pHmétrie
comme “gold standard”, la valeur prédictive positive du RFS
était de 29 % et en utilisant I'impédancemétrie comme “gold
standard”, la valeur prédictive positive du RFS était de 40 %.

Les résultats de ce travail prospectif montre qu’il n’existe pas
de corrélation entre une inflammation des voies aériennes
supérieures et un RGO mis en évidence par pHmétrie et/ou
impédancemeétrie. La laryngoscopie ne doit d'une part pas
étre utilisée pour le diagnostic de RGO et d’autre part, si cet
examen est réalisé de fagon isolée en cas de toux chronique,
les éventuels cedémes et érythémes du larynx ne doivent pas
conduire a la prescription systématique d’un IPP.

J. LEMALE

Service de Gastroentérologie
et Nutrition pédiatriques,
Hopital Trousseau, PARIS.
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Une solution efficace pour
es troubles digestifs associés

98 %

» DES NOURRISSONS
présentent une
amélioration globale
du confort digestif'

P DES PARENTS
déclarent que leur
bébé est soulagé'

Disponible
en grandes et moyennes
surfaces et pharmacies

1. Evaluation de I'efficacité et de la tolérance d'une formule infantile épaissie et contenant des fructo-oligosaccharides et galacto-oligosaccharides en cas de troubles digestifs associés du
nourrisson de moins de 6 mois : résultats d'une enquéte observationnelle réalisée par NESTLE NIDAL sur 1127 nourrissons, Assathiany et al., Médecine & Enfance Mai-Juin 2016, Volume
36, supplément au Numéro 5-6. *Fructo-oligosaccharides / Galacto-oligosaccharides.

Document strictement réservé a l'usage des professionnels de santé

Avis important : le lait maternel est I'aliment idéal du nourrisson car il convient le mieux a ses besoins spécifiques.
Une bonne alimentation de la mére est importante pour la préparation et la poursuite de I'allaitement au sein. L'allaitement mixte peut géner |'allaitement maternel et il est difficile de revenir sur le choix de ne pas

allaiter. En cas d'utilisation d'un lait infantile, lorsque la mére ne peut ou ne souhaite pas allaiter, il importe de respecter scrupuleusement les indications de préparation et d'utilisation et de suivre |"avis du corps médical.
Une utilisation incorrecte pourrait présenter un risque pour la santé de I'enfant. Les implications socio-économiques doivent également étre prises en considération dans le choix de la méthode d'allaitement.




