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1 Billet du mois

Un sentiment d’Amitié

—Qu’est-ce qu'un sentiment ? interroge le Philosophe.

—Une émotion qui dure, répond la petite fille (7 ans). I’ Amitié est un sentiment.
—Et qu’est ce que I’Amitié pour toi ? demande a préciser le Philosophe.
—C’estdene pas se poser la question de savoir pourquoi on est amis, répond I’enfant.

—Michel de Montaigne n’a pu, pour parler de I’Amitié, qu’énoncer une tautologie,
compléte le philosophe, “parce que ¢’était lui, parce que c’était moi”.

—Qu’est ce qu’une tautologie ? s’inquiéte I’enfant.

—C’estle fait de redire la méme chose, répond le Philosophe.

—Moi, j’ai des potes. Pas des amis, regrette I’adolescent.
A. BOURRILLON

Hopital Robert Debré, PARIS. —Quelle est la différence ? demande le Philosophe.

—La confiance, répond 'adolescent. La qualité du lien. Avant d’ajouter: un ami est
quelqu’un capable de décevoir.

— Alors ce n’est plus un ami? intervient la petite fille.

— Le plaisir d’avoir un ami est parfois éphémere... Mais pas le bonheur d’en avoir
connu un, conclut le Philosophe.
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I Le dossier - Les situations d’urgences a ne pas rater

P. TOUNIAN

Service de nutrition et gastroentérologie
pédiatriques,

Hopital Trousseau, PARIS.

Editorial

et un traitement immédiats sous peine d’engager le pronostic vital du patient

ou de laisser des séquelles irréversibles. Cette définition est souvent remise
en cause lorsqu’on fréquente les services d’accueil des urgences des hopitaux ot les
consultations pour des maladies bénignes dépassent largement les véritables situa-
tions d urgence vitale. Mais ce qui a nous médecins ne semble pas revétir un carac-
tere urgent est vécu différemment par les parents dont ’angoisse 1égitime conduit a
paniquer pour lamoindre fievre. Ceci nous permet de relativiser lanotion d’urgence
qui dépend totalement de celui qui la ressent.

E n Médecine, 'urgence se définit par une pathologie nécessitant un diagnostic

Certaines surspécialités pédiatriques médicales géneérent davantage d’urgences que
d’autres. La néonatalogie, la cardiologie, la pneumologie, I'infectiologie et 1’allergo-
logie sont parmi celles qui pourvoient le plus les services de réanimation. Dans ce
numéro de Réalités Pédiatriques, nous avons décidé de nous intéresser aux situations
d’urgence de trois spécialités plus habituées a des raisonnements physiopatholo-
giques ou thérapeutiques effectués sans précipitation.

Claire Bouvattier développe les quelques urgences en endocrinologie en excluant
volontairement celles liées au diabéte. De diagnostic souvent difficile, ces situa-
tions doivent étre connues des pédiatres pour éviter des errances diagnostiques qui
peuvent étre rapidement fatales. Tim Ulinski et Jean-Daniel Delbet nous instruisent
sur les urgences néphrologiques. Si I'insuffisance rénale aigué nous vient tout de
suite a l’esprit, il est intéressant d’apprendre que la protéinurie massive et ’hématurie
macroscopique sont également considérées comme des urgences. L'article concer-
nant 'enfant obése se singularise des deux précédents par la grande rareté des com-
plications nécessitant un diagnostic et une prise en charge urgents, si bien que ce sont
surtout les situations qui ne sont pas urgentes qui y sont exposées.

Un dossier a lire en urgence.

Bonne lecture a tous.
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Les urgences en
endocrinologie pédiatrique

RESUME: Les urgences endocriniennes ne sont pas fréquentes. Leurs difficultés diagnostiques
tiennent a la non-spécificité de la plupart de leurs signes cliniques d’appel. Tout retard au diagnostic
et a son traitement peut conduire a des conséquences sévéres, en particulier dans I’hypoglycémie,
I’hypocalcémie, le diabéte ou l'insuffisance surrénale.

C. BOUVATTIER
Pédiatre, LE KREMLIN-BICETRE.

Linsuffisance
antéhypophysaire congénitale

L’hypoglycémie est définie par une
glycémie inférieure a 2,2 mmol/L chez
le nouveau-né a terme et a 2,8 mmol/L
chez I’enfant. C’est une urgence en
raison du risque de séquelles neurolo-
giques des formes profondes et/ou pro-
longées. Les signes cliniques sont peu
spécifiques et la glycémie capillaire
est indispensable devant tout symp-
téme anormal chez le nouveau-né ou
I’enfant. L’hypopituitarisme congé-
nital est a I’origine d’hypoglycémies
néonatales, accompagnées souvent
d’un ictére prolongé chez nouveau-né.
La présence d’un micropénis (verge
< 2 cm a la naissance) ou de testicules
non descendus oriente fortement le
diagnostic [1]. Toute cryptorchidie, a
fortiori associée a micropénis doit moti-
ver des explorations endocriniennes.
Glycémie, cortisol, IGF-1, T4L et TSH,
AMH et testostérone sont dosés au
moindre de doute de défaut de fonction
hypophysaire, le plus tot possible apres
lanaissance [2]. LIRM hypothalamo-hy-
pophysaire retrouve parfois des signes
caractéristiques (post hypophyse ecto-
pique, hypophyse hypoplasique, tige
pituitaire non vue) (fig. 1).

Fig. 1: IRM hypothamo-hypophysaire d'un déficit anté-
hypophysaire de l'enfant. Section de tige pituitaire,
post hypophyse ectopique, petite antéhypophyse.

H L’hypercalcémie néonatale

Elle est pauci, voire asymptomatique
pour des valeurs de calcémies <3
mmol/L mais peut mettre en jeu le pro-
nostic vital lorsqu’elle est tres élevée.
Les métabolismes phosphocalciques
du feetus et de la mere sont fortement
intriqués: toute anomalie de ce méta-
bolisme chez la mére peut retentir chez
le feetus avec des conséquences a la
naissance. Le bilan minimal est le sui-
vant: calcémie, phosphatémie, magné-
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GABRIELLE MARIOM-RINARD  ALEXAMDRE LANDRY
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Fig. 2: Affiche du film Gabrielle qui raconte la vie
d'une jeune femme porteuse d'un syndrome de Wil-
liams et Beuren.

sémie, PTH, Ca/créatinine urinaire sur
un échantillon et calcémie, PTH, 250H
vit D. Quand une PTH normale ou basse
accompagne ’hypercalcémie, il faut évo-
quer une hypersensibilité a la vitamine
D dont la caractéristique principale est
une hypercalciurie conduisant a une
néphrocalcinose si elle persiste. Ce
tableau biologique doit faire évoquer un
syndrome de Williams et Beuren (délé-
tionen 7q11.23) (fig. 2). Quand une PTH
élevée accompagne ’hypercalcémie, on
évoquera une hypocalcémie maternelle
profonde entrainant une hypocalcé-
mie feetale avec hyperparathyroidie
foetale réactionnelle. Plus rarement, les
mutations inhibitrices homozygotes du
récepteur sensible au calcium (hyperpa-
rathyroidie néonatale sévere) entrainent
une hypercalcémie sévere avec troubles
de conscience, fractures, et détresse
respiratoire. Les formes hétérozygotes
de mutations inhibitrices du récepteur
sensible au calcium entrainent, elles,
une hypercalcémie modeste, toujours
bien supportée. Chez un nouveau-né
qui a souffert en période néonatale, le
diagnostic de cytostéatonécrose doit étre
évoqué. Le traitement dépend de la cause
et de lasévérité de 'hypercalcémie [3,4].

B L’hypocalcémie néonatale

L’hypocalcémienéonatale est souventde
symptomatologie frustre et diagnostiquée
au décours d’un bilan biologique systé-
matique alors que ’enfant va bien [5]. La
calcémie feetale est supérieure a la calcé-
mie maternelle en raison d’un transfert
transplacentaire actif des ions calcium
et d’une régulation materno-feetale de ce
métabolisme tres spécifique.

La naissance interrompt brutalement
cet apport expliquant la baisse physiolo-
gique des calcémies néonatales avec un
nadir vers J2-J3 et la mise en route pro-
gressive d’une régulation autonome. Le
bilan minimal est le suivant: calcémie,
phosphatémie, magnésémie, PTH, Ca/
créat urinaire sur échantillon, calcémie,
PTH, 250H vitD. Le nouveau-né peut étre
hypocalcémique par carence maternelle
en vitamine D, quand il existe un dia-
bete gestationnel, ou une hypercalcémie
maternelle qui va freiner la PTH feetale.

Quand I’hypocalcémie est bruyante
et précoce et la PTH effondrée, seront
recherchées les atteintes génétiques de
la régulation de la synthése de la PTH
(la plus fréquente est la délétion 22 q
avec cardiopathie néonatale fréquem-
ment associée) [6]. Dans tous les cas, le
traitement est symptomatique et repose
sur les apports calciques et la prise de
vitamine D.

Les organes génitaux
atypiques chez un nouveau-né

On évoquera des organes génitaux aty-
piques chez un nouveau-né devant des
testicules non palpés ou un hypospade
postérieur chez un enfant ayant un
aspect plutét masculin, un aspect clai-
rement indéterminé des organes géni-
taux, un orifice vaginal non visible ou
une fusion postérieure des bourrelets
génitaux, une hypertrophie du clitoris,
ou une masse uni ou bilatérale dans les
grandes lévres chez un nouveau-né ayant
un aspect plutét féminin.

Fig. 3: Organes génitaux atypiques chez un nour-
risson. Caryotype 46, XX, stade de Prader 4, hyper-
plasie congénitale des surrénales par déficit en
21-hydroylase.

La naissance d’un nourrisson aux
organes génitaux inhabituels (fig.3) est
toujours un grand traumatisme et une
surprise pour les parents et les soignants
en salle de naissance. Quelques regles
simples doivent étre appliquées. Le nou-
veau-né est examiné avec ses parents, si
possible, le pédiatre ou la sage-femme
explique aux parents que le bébé pré-
sente des organes génitaux inhabituels
qui ne permettent pas pour 'instant de
se prononcer sur son sexe. Il faut essayer
de ne prononcer que des mots non
sexués, pour décrire les organes génitaux
(bourgeon génital, bourrelets génitaux,
gonades) [7].

La naissance d’un nouveau-né aux
organes génitaux atypiques permet de
surseoir transitoirement a la déclaration
de I’enfant aupres des autorités d’Etat
Civil. Si le médecin ne peut pas donner
d’indication sur le sexe probable du nou-
veau-né, il peut demander au procureur
de la République qu’aucune mention de
sexe ne soit initialement inscrite dans
’acte de naissance.

La description anatomique des organes
génitaux accompagne ’examen clinique
usuel et la présence de gonades palpables
dans les bourrelets génitaux ou dans le
canal inguinal est primordiale pour le
raisonnement étiologique: siune gonade
est palpée, c’est a priori un testicule, et
doncune virilisation incompléte chezun
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nouveau-né dont le caryotype comprend
le plus souvent un chromosome Y.

On parle de développement sexuel dif-
férent 46, XY (DSD 46, XY). Si aucune
gonade n’est palpée, le nouveau-né est
probablement une fille 46, XX virilisée
(DSD 46, XX), et le diagnostic d’hyper-
plasie congénitale des surrénales doit
étre évalué de fagon urgente. Les exa-
mens doivent étre orientés par les hypo-
theses diagnostiques. Sont obtenus en
moins de 48 h, le diagnostic de sexe
chromosomique (SRY par FISH ou PCR),
le dosage de la 170OH-progestérone, et
parfois une échographie pelvienne (pré-
sence ounon dun utérus, malformation
associée).

Devant des organes génitaux externes
atypiques, et quel que soit le sexe chro-
mosomique de l’enfant, les déficits de la
stéroidogénese surrénalienne sont les
seules urgences thérapeutiques respon-
sables d’'une insuffisance surrénalienne.
Le déficiten 21-hydroxylase est la cause
la plus fréquente d’hyperplasie congé-
nitale des surrénales. Il est affirmé surle
dosage de 170H-progestérone, toujours
supérieure a 30 ng/mL.

Les formes dites classiques se révelent
en période néonatale devant un spectre
continu d’anomalies des organes géni-
taux, allant d’une hypertrophie clitori-
dienne modérée (stade de Prader 2),aun
phénotype masculin (urétre au bout du
bourgeon génital, fusion compleéte des
grandes levres, stade de Prader 5) (fig. 3).
Le choix de sexe est toujours féminin. 11
existe un déficit glucocorticoide constant,
avec une hyperandrogénie. La synthese
de minéralocorticoides est effondrée
(il existe une fuite sodée) ou normale
(formes dites virilisantes pures). Le défi-
cit en 21-hydroxylase est une urgence
thérapeutique (risque vital d’insuffisance
surrénale aigiie). Dansle doute, il est licite
de débuter un traitement par hydrocorti-
sone et 9-fludrocortisone [8]. Les autres
déficits de la stéroidogénese (11-hydroxy-
lase, 3-HSD, P450-oxidoréductase) sont
tres rares (fig. 4).
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Fig. 4: Stéroidogénese.

L'insuffisance
surrénalienne primaire

Elle associe a I’hypoglycémie, une
mélanodermie, une hyponatrémie et
une hyperkaliémie. Rappelons que
devant deux testicules non palpés chez
un enfant ayant un aspect masculin, un
dosage de 17-OH progestérone doit étre
prescrit, pour éliminer une forme sévere
d’hyperplasie congénitale des surrénales
chez une fille virilisée, sans attendre le
dépistage du déficit enzymatique en
21-hydroxylase (fig. 3).

Les signes cliniques révélateurs d’une
insuffisance surrénalienne aigiie pri-
maire chez]’enfant sont classiquement la
fatigue, lesnausées et les vomissements,
les douleurs abdominales. Les signes
plus spécifiques de déficit en glucocor-
ticoides sont les signes d’hypoglycémie
(paleur, sueurs, désorientation, chan-
gement d’humeur). Le déficit en miné-
ralocorticoides est responsable d’une
hypotension, d'une tachycardie, d’une
déshydratation, de vertiges, d’'une perte
de poids et d’'une appétence pour le sel.
Lamélanodermieestliéeal’ ACTH élevé.

L’'insuffisance surrénale de I’enfant
est trés rare, le plus souvent liée a une
hyperplasie congénitale des surrénales

par déficit en 21-hydroxylase chez le
nouveau-né [9]. Les causes auto-im-
munes sont les plus fréquentes dans
I’enfance [10]. Les causes de décompen-
sation chez ’enfant sont principalement
les infections gastro-intestinales. Le
traitement repose sur la réhydratation,
et 'administration urgente d’hydrocor-
tisone et de sel.

Le syndrome polyuro-
polydipsique

Il est défini par une diurese > 50 mL/kg/j
(polyurie), associé a une augmentation
des apports liquidiens (polydipsie). Il
impose des explorations. Le diagnostic
repose sur I'interrogatoire (soif nocturne
et perte de poids) et I’examen clinique
(signes de déshydratation, examen neu-
rologique et analyse de la croissance
staturo-pondérale). L’analyse de la ban-
delette urinaire élimine un diabete sucré.

En I’absence de glycosurie, les mesures
de ’osmolarité sanguine (P) et uri-
naire (U) distinguent les polyuries osmo-
tiques et les polyuries hypotoniques. La
polyurie osmotique est définie par une
osmo U > 900 mOsm/L. Elle est le plus
souvent secondaire a un diabéte sucré.
Devant une polyurie hypotonique
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(osmoU < 300 mOsm/]), le diagnostic de
diabete insipide central est fréquent chez
I’enfant chez qui la potomanie est rare.
Il est secondaire a un déficiten ADH. La
poly—urie a débuté brutalement, avec
une soif intense, y compris la nuit. Le
test de restriction hydrique est inutile si
la polyurie est majeure. S’il est réalisé,
lapolyurie persiste, I’'osmoU reste basse.
La desmopressine fait chuter la diurese,
avec uneaugmentation del’osmoU> 750
mOsm/L. Laréalisation d'une IRM céré-
brale s’impose pourrechercher une perte
de signal de la post-hypophyse chez
I’enfant chez qui les tumeurs hypothala-
miques et les malformations céré—brales
représentent 50 % des diabétes insipides
centraux [11,12]. Le traitement repose
sur ’administration de desmopressine.

B L arrét de la croissance

Toutralentissement majeur de la vitesse
de croissance doit faire évoquer une
cause centrale acquise, le plus souvent
un craniopharyngiome [13]. Des signes
d’HTIC sont recherchés et une IRM pra-
tiquée en urgence. La seconde cause
d’arrét de la croissance est la thyroidite
de Hashimoto de’enfant. La clinique est
souvent frustre (asthénie, constipation,
goitre, plusrarement une prise de poids).
La T4L est effondrée, la TSH et les anti-
corps anti-TPO élevés [14].

B L'accélération de la croissance

Elle peut s’accompagner:

— d’un goitre, d’une tachycardie, avec
agitation, amaigrissement, et diarrhée,
faisant évoquer une hyperthyroidie, le
plus souvent dans un contexte de mala-
die de Basedow [15];

— d’un développement des seins ou du
volume testiculaire chez une fille de
moins de 8 ans ou un gargon de moins de
9 ans: la puberté précoce peut étre cen-
trale, d’origine hypothalamo-hypophy-
saire, dépendante des gonadotrophines,
liée au déclenchement prématuré,
lésionnel ou non, de I’axe hypothala-

Fig. 5: Taches cutanées café-au-lait du syndrome de
Mc Cune Albright.

mo-hypophysaire. La réalisation d’une
IRM cérébrale est indispensable, d’au-
tant plus que les signes pubertaires sont
précoces. Le risque de tumeur est faible
chez les filles (10-15 %), lorsqu’il existe
une histoire de pubertés précoces fami-
liales ou que I’enfant est adopté [16].

La puberté précoce est plus rarement
périphérique, liée a une sécrétion de
stéroides sexuels gonadiques, indépen-
damment de I’axe hypothalamo-hypo-
physaire. On recherchera chez les filles
un kyste ovarien isolé ou dans entrant
dans le cadre syndrome de McCune
Albright, apres avoir éliminé une rare
tumeur de la granulosa juvénile ova-
rienne [17] (fig. 5);

— de signes de virilisation (augmenta-
tion de taille de la verge, hypertrophie
clitoridienne, acné). Les taux sériques
d’androgenes permettent le diagnostic
étiologique. Des concentrations de tes-
tostérone, SDHA et A4 Androsténedione
élevés doivent faire éliminer une tumeur
surrénalienne par un scanner abdo-
minal urgent [18]. La clinique est sou-
vent bruyante. Le dosage de base de la
170H progestérone permet le diagnos-
tic de forme non classique de déficit
en 21-hydroxylase [19]. L’adrénarche
prématurée est un diagnostic d’élimina-
tion [20].
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En mars 2018, les laboratoires pharmaceutiques Horus Pharma lancent Atopilast, la 1™ gamme compléete de dispositifs mé-
dicaux pour une prise en charge de tous les signes et symptomes de la dermatite atopique.

Cette gamme Atopilast se compose de 2 références: Atopilast Creme émolliente et Atopilast Solution nettoyante sans ringage.

Ces produits ont été formulés selon deux principes clés:

>>> ['exigence d’'une tolérance absolue sans conservateur ou substitut de conservateur, sans perturbateur endocrinien, sans
tensioactif ionique, sans alcool, sans parfum et sans lanoline.

>>> L'exigence d'une efficacité optimale avec des actifs sélectionnés pour leur grande efficacité, démontrée dans de nom-
breuses publications scientifiques:
- l'allantoine pour soulager les démangeaisons;

— l'acide hyaluronique de moyen poids moléculaire pour hydrater la peau;

— l'acide lipoique* et l'acide hyaluronique de haut poids moléculaire pour protéger la peau;

— le niacinamide* et les céramides NP* pour cicatriser et restructurer la barriére cutanée;

— un tensioactif non ionique dans la solution nettoyante sans ringage pour nettoyer la peau en douceur
(*dans la créeme émolliente uniquement).

Atopilast Creme émolliente est indiquée dés l'age de 2 ans. Elle peut étre appliquée 1 a 2 fois par jour, sur le visage et sur le
corps. Atopilast Solution nettoyante sans ringage est indiquée des 'age de 3 mois. Elle peut étre appliquée 1 a 2 fois par jour

sur le visage a l'aide d'un coton, seule ou avant l'application d’Atopilast Creme émolliente.

Dr J.N.
D’aprés un communiqué de presse des laboratoires Horus Pharma.
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Les urgences en
néphrologie pédiatrique

RESUME : Trois catégories de pathologies rénales peuvent, en fonction de leurs sévérités, étre consi-
dérées comme une urgence en néphrologie pédiatrique: l'insuffisance rénale aigué, la protéinurie
massive et I’hématurie macroscopique.
Il existe bien sir une multitude de désordres électrolytiques avec potentiellement de graves consé-
quences, mais ceux-ci ne seront pas traités ici.

T. ULINSKI, J.-D. DELBET
Service de néphrologie pédiatrique
Hopital Trousseau, PARIS.

Linsuffisance rénale aigué
(IRA)

L’IRA peut étre prérénale (fonction-
nelle), rénale (organique) ou post-rénale
(obstructive). Pour guider la prise en
charge initiale, une anamnése précise,
des explorations biologiques simples
(ionogramme sanguin, urée, créatinine,
Ca, Ph,NFS + réticulocytes, ionogramme
urinaire avec protéinurie, créatininurie et
une recherche d’hématurie et de leuco-
cyturie) ainsi qu'une échographie rénale
sontnécessaires, et lerisque d 'une erreur
estmoindre. Il n’y a pas de certitude que
lerein joue son réle homéostatique.

>>> La cause principale d’IRA fonction-
nelle chez I'enfant est la perte digestive
d’eau et de selles, essentiellement dans
un contexte de diarrhée. Il faut savoir
également penser aux pertes cutanées, en
cas par exemple de sueurs profuses (cani-
cule) ou sur desterrains fragiles (brtlures
étendues, mucoviscidose). L'utilisation
d’anti-inflammatoires non-stéroidiens
(AINS), d’inhibiteurs de I’enzyme de
conversion (IEC) ou des antagonistes de
l’angiotensine 2 (ARA2) aggravent I'insuf-
fisance rénale fonctionnelle rapidement
en diminuantla pression de filtration glo-
mérulaire. Les AINS diminuent le débit
del’artériole afférente (vasoconstriction)

etlesIEC augmentent le périmetre de I’ar-
tériole efférente (vasodilatation). UIRA
fonctionnelle peut se transformer en IRA
organique par nécrose tubulaire aigué si
la souffrance rénale est majeure.

Un équilibre volémique par apport
per os et/ou intraveineux est essentiel.
L'utilisation du sérum physiologique est
lameilleure stratégie initiale (premiéres
1 a 3 heures) car un apport conséquent
en sodium est nécessaire. Par la suite,
une perfusion “a la carte” est souvent
préférable en utilisant un soluté glycosé
(G5 % ouG10 %) en ajoutant du sodium
(objectif de concentration de la solution
entre 90 & 140 mmol/L) sous forme de
Na 5,85 % (1 mmoL =1 mL) ou 20 %
(3 mmoL =1 mL). L’ajout de calcium
ou de potassium n’est pas obligatoire,
il se discute en fonction de la calcémie
et de la kaliémie, avec une attention
toute particuliére pour les apports de
potassium en cas d’insuffisance rénale
sévere. L'acidose métabolique fréquem-
mentassociée ne nécessite généralement
pas ’adjonction de bicarbonates, elle se
corrige facilement avec la normalisation
delavolémie et de I'insuffisance rénale.

>>>'IRA organique est secondaire soita
une atteinte glomérulaire (gloméruloné-
phrite, GN), soita une atteinte de'intersti-



tium (néphrite tubulo-interstitielle aigué,
NTIA). Les GN (GN aigué post-strepto-
coccique, GN lupique, néphropathie a
dépots d’IgA, vascularite pauci-immune,
GN a C3...), se manifestent souvent par
un syndrome néphritique associant une
hématurie macroscopique, une protéinu-
rie, une leucocyturie, une hypertension
artérielle et une diminution de la diu-
rese. Les NTIA sont principalement de
cause immuno-allergique en pédiatrie,
elles sont secondaires a une prise médi-
camenteuse (AINS, béta-lactamines ou
IPP). La symptomatologie clinique est
plus frustre avec une diurése conservée,
une TA normale, une protéinurie et des
cedémes moins importants. Cependant,
une atteinte plus sévere avec oligurie et
IR sévere est possible.

La surveillance clinique de ces malades
nécessite une évaluation étroite de ’état
d’hydratation avec un recueil du bilan
entrée/sortie et du poids plusieurs fois
par jour. L'objectif est d’éviter les consé-
quences d’une surcharge hydro-sodée
(OAP). Certaines pathologies peuvent
nécessiter un traitement étiologique
rapide probabiliste. Le diagnostic néces-
site souvent des examens sanguins spé-
cialisés qui ne sont pas disponibles en
urgence (exploration du systeme du
complément, anticorps ANCA, anti-
ADN natifs...) et une ponction biopsie
rénale. L’attitude thérapeutique doit
donc étre rapidement discutée avec
un néphropédiatre expérimenté afin
de ne pas perdre de temps. Les traite-
ments étiologiques probabilistes sont
représentés par les immunosuppres-
seurs: emboles de méthylprednisolone
(1g/1,73 m? sur 3 jours), emboles de
cyclophosphamide (500 4 800 mg/m?)
ou corticothérapie orale si 1’atteinte
est moins sévere (prednisone per os
60 mg/m?). Des échanges plasmatiques
peuvent également étre discutés.

L'utilisation de diurétique (furosémide)
peut étre utile en cas d’anurie sans signe
de déshydratation ou avec signes de
surcharge. La posologie doit étre adap-
tée au degré de I'insuffisance rénale (5 &
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10 mg/kg per os ou en IVL en cas d'IRA
oligo-anurique). UHTA doit étre traitée
parnicardipine IV ouamlodipine peros.
L'utilisation des bétabloquants ou des
IEC/ARA2 peut aggraver I'IRA.

e Le syndrome hémolytique et uré-
mique (SHU).

Le SHU post-diarrhéique est une
microangiopathie thrombotique due a
une bactérie productrice de shigatoxine
(vérotoxine). La toxine inhibe le réticu-
lum endoplasmique, ce qui entraine la
mort cellulaire des cellules endothé-
liales vasculaires et donc une micro-an-
giopathie thrombotique (MAT).

La MAT est responsable d'une IRA avec
souvent une hyperkaliémie associée,
conséquence a la fois de I'IRA et de
I’hémolyse. Une correction de la throm-
bopénie par transfusion de plaquettes est
contre-indiquée saufen cas d’hémorrha-
gie, ce quireste tres exceptionnelle. Tres
rarement, le SHU peut se présenter sans
IRA et avec seulement une protéinurie
néphrotique. La diarrhée peut encore
étre présente au moment de la MAT,
ajoutant une part fonctionnelle a I’in-
suffisance rénale. L'insuffisance rénale
peut potentiellement étre entierement
fonctionnelle ou ajouter seulement une
part fonctionnelle a'insuffisance rénale
organique. Il faut éviter a tout prix de
tomber dans le pieége de la restriction
hydrique trop exigeante, qui risque d’ag-
graver I'insufisance rénale. Idéalement,
on perfuse du sérum physiologique (10
a 20 mL/kg sur 1 ou 2 heures), ce qui
permet assez souvent de relancer la diu-
rese et d’améliorer la fonction rénale.
Mais attention, une perfusion de gros
volume sur une longue période sans
surveillance des sorties est dangereuse.
L’appréciation précise de 1’état d’hydra-
tation du patient et une surveillance rap-
prochée est indispensable.

En cas de surcharge volémique, le trai-
tement par furosémide a 10 mg/kg sur
1 heure peut étre tenté mais il n’est que
rarement efficace.

Certaines stratégies thérapeutiques inno-
vatrices comme ’eculizumab (anti-C5)
n’ont pas encore fait preuve de leur effi-
cacité etreste limitées actuellement aux
cas avec atteinte neurologique. La prise
en charge du SHU post-diarrhéique a
shigatoxine est symptomatique tout en
gardant en mémoire que la dialyse peut
étre nécessaire pour pouvoir transfu-
ser (apport en volume et en potassium)
ou pour pouvoir alimenter (apport en
volume et protéines) le patient, méme si
les parametres sanguins ne semblent pas
immédiatement menagants. Une discus-
sionrapide avec un service expérimenté
disposant des techniques d’épuration
extracorporelle est nécessaire.

e La GNA post-infectieuse

LaGNA estderetour depuisladiminution
del'utilisation excessive des antibiotiques
pour les infections ORL. La présentation
typique est le syndrome néphritique. Les
urines ne sont pas toujours “coca-cola” ou
“bouillon sale”, mais ces descriptions trés
imagées peuvent souvent aiderle diagnos-
tic. Le danger de la GNA est avant tout la
rétention hydro-sodée importante avec
HTA etrisque de défaillance cardiaque. Le
traitement par diurétique de I’anse (furo-
sémide) est souvent efficace. Le diagnostic
se fait par dosage de C3 (habituellement
abaissé pendant environ 14 jours) et le
dosage des antistreptolysines (ASLO, pas
spécifique). En cas de doute diagnostique,
une ponction-biopsierénale doit étre réa-
lisée pour pouvoir éliminer les diagnos-
tics différentiels de glomérulopathies
prolifératives (GN lupique, vascularite &
ANCA,GNaC3...)quinécessiteraientun
traitement en urgence. La prise en charge
des GNA est le plus souvent symptoma-
tique. Certains cas séveres (anurie, prolifé-
ration extracapillaire) peuvent nécessiter
un traitement immunosuppresseur par
corticothérapie.

e Lanéphrite tubulo-interstitielle aigué
(NTIA)

La symptomatologie est moins bruyante
que lors des glomérulopathies, avec tres
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souventune diurése conservée. Il est pro-
bable que la plus grande majorité des cas
passe inapergue avec ou sans séquelles.
Le plus important est d’arréter et de
contre-indiquer a vie le médicament en
cause. L'étiologie est, dans plus de 95 %
des cas, une réaction immuno-allergique
a des médicaments (plus de 90 % sont
dues a trois types de médicaments: les
AINS, les bétalactamines ou lesIPP). Une
hyperéosinophilie et méme une hyperéo-
sinophilurie peuvent parfois étre détec-
tées. La ponction-biopsie rénale est le
seul examen confirmant le diagnostic de
NTIA. L'utilité des stéroidesreste contro-
versée, mais, en cas d’'insuffisance rénale
sévere, lerapport bénéfice/risque semble
en faveur deleur utilisation. Les grandes
sériesrapportent une normalisation dela
fonction rénale, sans ou avec corticoides,
mais la réserve fonctionnelle des reins
pédiatriques est tres grande et il est pro-
bable qu'une perte néphronique impor-
tante passe inapergue biologiquement,
mais limite le pronosticatrés long terme.

>>> L'TIRA obstructive sera évoquée
devant une histoire de la maladie évo-
quant une uropathie, des lithiases, une
tumeur ou des métastases. L'échographie
rénale doit étre demandée en urgence et
peut, dans certains cas, étre complétée
par un scanner. Les lithiases bilatérales
sont rares mais pas exclues (surtout en
cas de cystinurie ou d’hyperoxalurie de
type 1). Une lithiase obstructive sur rein
uniqueest une situation d’'urgence absolue.
Une lithiase sur greffon rénale n’entraine
pasou peudedouleurs. Un caillot de sang
vésical (souvent post-traumatique) peut
entrainer un globe vésical et une IRA.
L’élimination de la cause obstructive
d’une IRA est simple et doit étre réali-
sée en urgence en collaboration avec
I’équipe de chirurgie viscérale/urolo-
gique pédiatrique.

La protéinurie (PU)
massive sans IR

Une protéinurie de rang néphrotique
(>250 mg/mmoL de créatininurie)

entraine habituellement des perturba-
tions métaboliques qui peuvent mettre
la vie de I’enfant en danger. Ce n’est pas
le risque néphrologique qui constitue
le caractere d’urgence de la PU. La fuite
protidique entraine une baisse des proté-
ines fibrinolytiques et, en méme temps,
la baisse de I’albuminémie induit une
augmentation de la synthese des facteurs
de coagulation. La résultante en est une
situation d’hypercoagulabilité. On consi-
dere le risque thromboembolique quand
I’albuminémie est < 20 g/L. Des enfants
pubéres ou alités sont plus a risque. Le
syndrome des anticorps antiphospho-
lipides augmente encore davantage le
risque ainsi que la présence d’une muta-
tion prothrombotique détectée au bilan
d’une thrombophilie.

L’anticoagulation par héparine de bas
poids moléculaire (HBPM) a titre préven-
tif (50 Ul/kg et par jour en 1 injection s.c.)
est nécessaire. Une introduction d’AVK
ou d’antiagrégant n’est pasrecommandée.
Labaisse del’albuminémie peut entrainer
une hypoperfusion mésentérique avec des
douleurs abdominales importantes néces-
sitant une perfusion d’albumine (1 g/kg
sur4 heures) en plus d’un traitement antal-
gique. Une IRA fonctionnelle peut égale-
ment étre la conséquence d’une baisse
de la pression oncotique qui se corrigera
rapidementavec la perfusion d’albumine.
Une perfusion d’albumine ne doit pas
étre motivée par le chiffre de I’albumine
seul. Il n’existe pas de corrélation évi-
dente entre le taux d’albuminémie et la
symptomatologie.

Les cedémes périphériques qui accom-
pagnent un syndrome néphrotique ne
sont pas une urgence thérapeutique.
Lors des épisodes de protéinurie néphro-
tique, il existe une fuite d’IgG et d’autres
composantes du systéme immunitaire,
ce qui facilite I'installation d’infections
invasives, notamment a germe encapsulé
(pneumocoque +++).

L’étiologie la plus fréquente d’une
hypoalbuminémie profonde est le syn-
drome néphrotique idiopathique soit

a la premiére manifestation, soit lors
d’une rechute. D’autres glomérulopa-
thies peuvent se présenter avec un syn-
drome néphrotique: la néphropathie
du purpura rhumatoide, la maladie de
Berger, la néphropathie lupique, la glo-
mérulonéphrite extramembraneuse, etc.
L’identification et le traitement de la
cause de la protéinurie néphrotique
n’est pas une urgence tant que la fonction
rénale reste normale. L'anticoagulation
est la seule urgence préventive.

L’hématurie (HU)
macroscopique

L’'HU macroscopique peut étre gloméru-
laire (présence de cylindres hématiques
et acanthocytes) ou extraglomérulaire
(urologique, présence de caillots de
sang). L’échographie, éventuellement
complétée par un scanner, est obliga-
toire. L'identification de I’origine de
I'HU est une urgence car elle a des consé-
quences a court terme pour la prise en
charge du patient. Les causes urologiques
doivent étre rapidement prises en charge
chirurgicalement. Les causes gloméru-
laires sont multiples. Les plus fréquentes
sont la maladie de Berger, la GNA post-
infectieuse, la néphropathie du purpura
rhumatoide et le syndrome d’Alport. En
cas de vascularite 8 ANCA, I’hématurie
s’accompagne quasiment toujours d’'une
IRA. I'IRA, dans la situation d'une HU
macroscopique, peut étre due soit a la
glomérulopathie, soit elle peut étre la
conséquence directe de ’'HU a cause de
la tubulotoxicité de 'héme. En cas d’'HU
macroscopique avec diurése conservée, il
convient donc d’entrainer une forte diu-
reseafin de “laver” le sang tubulaire et de
diluer les urines hématiques. La tubulo-
toxicité de ’héme peut entrainer tous les
stades de la souffrance tubulaire jusqu’a
lanécrose tubulaire aigué avec anurie.

La bibliographie de cet article peut étre
obtenue sur simple demande a ’auteur:
tim.ulinski@aphp.fr

Les auteurs ont déclaré ne pas avoir de
conflits d’intéréts concernant les données
publiées dans cet article.
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Urgences chez I'enfant obese

RESUME: Les urgences somatiques sont rares chez I’enfant obése. Faire maigrir un enfant obése ou
rechercher un diabéte, une dyslipidémie ou une stéatose hépatique ne sont pas urgents. Seules I’hy-
pertension intracranienne idiopathique, I’épiphysiolyse de hanche et les apnées du sommeil sévéeres
nécessitent un diagnostic et une prise en charge urgents.
La véritable urgence devant un enfant obése est de dédramatiser et de déculpabiliser pour tenter de
soulager la souffrance morale dont lui et sa famille sont victimes

P. TOUNIAN

Nutrition et gastroentérologie
pédiatriques,

Hopital Trousseau,

PARIS.

lescent n’est pas, comme on le

lit trop souvent, un probléeme
de santé publique mais un probleme
individuel. Il est en effet de plus en plus
clairement établi que le réle de ’envi-
ronnement obésogéne est négligeable
au regard de celui de la prédisposition
génétique [1]. Seuls les enfants ayant
une propension constitutionnelle a
prendre du poids de maniére excessive
peuvent devenir obeses alors que ceux
que la nature a préservés n’ont pas ce
risque, quelle que soit leur alimentation
et quel que soit le niveau de leur acti-
vité physique. Les échecs constants des
programmes de prévention collective
depuis des décennies [2] confirment que
ce n’est pas la Santé publique qui résou-
dral’obésité infantile.

I ¥ obésité de ’enfant et de ’ado-

Chezl’enfant etI’adolescent, les compli-
cations somatiques graves justifiant une
prise en charge sontrares et les urgences
médicales encore plus rares. A cet age,
ce sont principalement les conséquences
psycho-sociales (regard d’autrui, alté-
ration de ’image de soi, discrimina-
tion, stigmatisation, etc.) et esthétiques
(vergetures, adipogynécomastie, verge
enfouie) qui altérent grandement la
vie des obeses et qui doivent donc étre
la préoccupation principale des soi-
gnants. Malheureusement, beaucoup

de professionnels de santé n’ont pas
cette approche et aggravent de ce fait la
souffrance des enfants obeses et de leur
famille en les inquiétant inutilement et
en leur imposant des bilans sanguins et
desrestrictions diététiques aussi inutiles
qu’inefficaces.

Dans cet article, avant de développer
les urgences a proprement parler, nous
nous évertuerons a dédramatiser I’obé-
sité infantile en décrivant ce quin’est pas
urgent de faire chez ces enfants.

B Ce qui n’est pas urgent
1. Faire maigrir un enfant obése

“Plus tot I’obésité est prise en charge,
meilleur est son pronostic”. Voila une
notion largement répandue et pourtant
erronée. En effet, le pronostic a long
terme de I’obésité ne dépend ni de la
précocité de la prise en charge, ni de
son efficacité ou de sa durée pendant
I’enfance [3]. Chaque enfant, quelle que
soit sa corpulence, a une trajectoire pon-
dérale génétiquement programmée qui
explique la régularité de sa croissance
pondérale sur I'un des percentiles des
courbes ad hoc que constatent tous les
pédiatres chez leurs patients bien-por-
tants. Cette programmation existe aussi
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chezles enfants obéses mais a un niveau
de poids plus élevé [4]. Elle se traduit
par une évolution pondérale tout aussi
réguliére que seule une restriction éner-
gétique pérenne permet d’infléchir. On
congoit deés lors que toute intervention
durant ’enfance n’aura pas d’impact
sur cette trajectoire a long terme si 1’ef-
fort consenti est éphémere, et ceci aussi
précoce soit-il.

Beaucoup de pédiatres déclarent
cependant étre parvenus a infléchir
une courbe pondérale ascendante chez
de jeunes enfants en réduisant leurs
apports énergétiques excessifs et restent
ainsi convaincus que leur intervention
précoce a permis d’éviter I'installation
d’une obésité ultérieure. Il est évident
que cette observation est bien trop sou-
vent rapportée pour la nier, il faut juste
en corriger I'interprétation.

Une splendide étude portant sur 87 782
paires de jumeaux mono- et dizygotes
provenant de 20 pays différents a per-
mis de distinguer les roles respectifs
de la génétique et de ’environnement
sur I’évolution de la corpulence [1].
L’influence d’une intervention environ-
nementale est ainsi maximale entre 2
et 4 ans pour s’estomper par la suite et
disparaitre a partir de 9 ans. En d’autres
termes, une modification diététique peut
influer sur]’évolution pondérale dans les
toutes premieéres années de la vie, mais
la génétique reprend le dessus ultérieu-
rement pour ramener inéluctablement
la corpulence a sa courbe programmeée.
Une restriction calorique précoce peut
donceffectivement infléchir une courbe
ascendante, mais elle s’élevera de nou-
veau par la suite sil’enfant est génétique-
ment programmé pour devenir obese.
S’il ne I’est pas, la restriction énergé-
tique aura juste permis d’accélérer une
réduction pondérale qui serait de toute
fagon spontanément survenue. Cette
interprétation est parfaitement illustrée
par le constat que 80 % des enfants gros
avant 2 ans et 60 % entre 2 et 5 ansne le
restent pas [5], soulignant ainsi I’évolu-
tion spontanément favorable de la sur-

charge pondérale chez la grande majorité
des enfants avant 5 ans.

La prévention du risque vasculaire
n’est pas non plus un argument pour
prendre en charge précocement les
enfants obeéses. Il a en effet 6té démontré
que l’obésité durant ’enfance et I’ado-
lescence entraine un risque cardiovas-
culaire ultérieur accru uniquement si
I’obésité persiste al’age adulte. Un enfant
obese qui ne l’est plus a I’4ge adulte a le
méme risque cardiovasculaire qu'un
individu qui n’a jamais été obese [6].

Il n’est donc jamais urgent de faire mai-
grir un enfant obese, il faut savoir le lais-
ser gros et attendre que sa maturité et sa
motivation soient suffisantes pour qu’il
puisse tolérer les contraintes d un régime
restrictif prolongg.

2. Rechercher un diabéte ou une
dyslipidémie

La morbidité cardiovasculaire accrue
des adultes obéses rend nécessaire la
recherche et la correction des facteurs
métaboliques qui en sont a 1’origine.
Mais l’attitude doit étre différente chez
I’enfant.

Le diabéte est tout a fait exceptionnel
chez I’enfant obese. Contrairement a
I’adulte, ce n’est pas une complication
directe de 1’obésité mais la révélation
plus précoce d’un diabéte génétique
du jeune adulte. Il s’agit le plus souvent
d’enfants ayant des génes africains (donc
de peau noire ou métissée) dont ’'un des
parents a développé un diabéte précoce,
habituellement au cours de sa troisieme
décennie (souvent appelé “diabete de
l’africain”). La surcharge pondérale
accélere ’expression du diabete qui
survient ainsi durant 1’dge pédiatrique.
La recherche d’un diabete ne doit donc
pas étre systématique mais uniquement
limitée aux enfants noirs ou métissés
ayant des signes cliniques d’insulino-
résistance ou des antécédents familiaux
de diabete précoce. Elle peut également
étre préconisée en cas d’obésité sévere

ou bien siir lorsqu’il existe des signes
cliniques de diabéte. En revanche, la
recherche d’une insulinorésistance ou
d’une intolérance au glucose n’est pas
justifiée chez I’enfant obése car leur
prise en charge précoce n’a pas encore
démontré son efficacité pour prévenir ou
ralentir I'évolution vers un diabete.

Les dyslipidémies secondaires a 1’obé-
sité (hypertriglycéridémie ou augmen-
tation modérée du LDL-cholestérol) se
voient chez environ 20 % des enfants
obeses [7], mais elles ne nécessitent
jamais de prise en charge diététique
ou médicamenteuse spécifique. Leur
recherche est donc inutile. Comme
pour tous les enfants, seule ’existence
d’un antécédent chez un parent du
premier ou du deuxiéme degré d’'une
hypercholestérolémie familiale traitée
par statine ou d’un accident cardiovas-
culaire prématuré (avant 55 ans chez
les hommes et avant 60 ans chez les
femmes) justifie la recherche d’une
hypercholestérolémie.

3. Rechercher une stéatose hépatique

Une stéatose hépatique existe chez 10 a
20 % des enfants obeses, révélée le plus
souvent par une augmentation modérée
des transaminases [8]. Son évolution est
presque toujours bénigne et il n’existe
aucun traitement spécifique en dehors
de laréduction pondérale. Dans des cas
exceptionnels, elle peut évoluer vers une
stéato-hépatite, puis une fibrose et une
cirrhose qui peut a son tour se compli-
quer d’un carcinome hépato-cellulaire a
I’age adulte [9]. La encore, I’obésité ne
fait qu’accélérer la progression d’une
maladie hépatique sous-jacente sans
en étre directement a ’origine dans la
mesure oll une prédisposition génétique
particuliére est nécessaire pour qu'une
telle évolution péjorative survienne [9].
Il estdoncinutile derechercher systéma-
tiquement une stéatose hépatique chez
I’enfant obése car sa mise en évidence
ne conduira a aucune prise en charge ou
surveillance particuliéres durant I’en-
fance et engendrera une inutile inquié-



tude chez les parents. Seule ’existence
d’antécédents familiaux d’hépatopa-
thies pourrait justifier sa recherche.

B Ce qui est une urgence

1. Hypertension intracranienne
idiopathique ou pseudotumor cerebri

L’hypertension intracrdnienne (HTIC)
idiopathique de I’adolescent obése est
exceptionnelle, mais sa potentielle gra-
vité impose un diagnostic et un traite-
ment urgents [10]. Sa physiopathologie
est encore mystérieuse, certains sug-
gerent un défaut d’évacuation duliquide
céphalo-rachidien danslaveine cave en
raison d’une hyperpression induite par
I’'obésité abdominale.

Elle se voit en cas d’obésité massive, plus
souvent chez une adolescente. Elle se
révele habituellement par des troubles
visuels (amputation du champ visuel,
éclipses visuelles, diplopie) qui sont en
fait souvent précédés de céphaléesinha-
bituelles auxquelles I’'adolescent n’a pas
prété attention, parfois accompagnées
de nausées, vomissements, vertiges,
acoupheénes ou photophobie. Un inter-
rogatoire recherchant ’ensemble de ces
manifestations cliniques doit donc étre
systématique, surtout en cas d’obésité
massive.

Toute suspicion d’HTIC doit conduire
a la réalisation d’un fond d’ceil qui
confirmera le diagnostic et d'une IRM
cérébrale qui éliminera un processus
expansif intracranien. Si le diagnostic
est confirmé, 1’adolescent devra étre
adressé en urgence dans un service de
neurologie.

Le caractere urgent de ce diagnostic est
justifié par le fait que I'HTIC entraine
rapidement une baisse définitive de
l’acuité visuelle qui peut aller jusqu’a
la cécité complete. Une ponction lom-
baire évacuatrice pourra étre réalisée
en urgence, puis I’adolescent sera traité
par acétazolamide. Un amaigrisse-
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ment conséquent permet de réduire le
risque de récidive. La survenue d’une
HTIC est I'une des indications de la
chirurgie bariatrique chez 1’adolescent,
a condition que lui et ses parents 1’ac-
ceptent [11].

2. Epiphysiolyse de hanche

L’épiphysiolyse de hanche survient
habituellement au moment de la poussée
de croissance pubertaire. La surcharge
pondérale entraine une dysplasie du
cartilage de conjugaison qui se trouve
entre la téte et le col fémoraux condui-
sant au glissement postérieur de la téte
fémorale. Si elle n’est pas traitée préco-
cement, ’épiphysiolyse évolue vers la
nécrose de la téte fémorale, elle-méme
responsable d’une coxarthrose précoce
susceptible de nécessiter lamise en place
d’une prothése de hanche dés le plus
jeune age [12].

La symptomatologie est souvent assez
modeste au début, se traduisant par une
simple boiterie a la marche. Puis appa-
raissent des douleurs de la hanche oudu
genou qui peuvent devenir invalidante
et conduire a une consultation. L'examen
cliniqueretrouve une démarche en rota-
tion externe du membre atteint et une
limitation de la rotation interne de ce
méme membre en position allongée. La
radiographie de hanche de face prescrite
en urgence permet de poser le diagnos-
tic en montrant que la tangente du col
fémoral (ligne de Klein) ne traverse plus
latéte [12].

Des le diagnostic posé, I’enfant devra
immédiatement étre adressé a un ortho-
pédiste qui ’opérera en urgence pour
éviter une aggravation du glissement
qui pourrait compromettre la vitalité
de la téte fémorale. Un clou est posé
pour fixer la téte fémorale au col en
attendant 1’ossification du cartilage
de conjugaison qui permettra le retrait
du clou. La plupart des équipes fixent
également la téte fémorale de l’autre
membre compte tenu de la fréquence
des atteintes bilatérales.

3. Apnées obstructives du sommeil

Les apnées obstructives du sommeil sont
fréquentes chez ’enfant obése, mais le
degré d’hypoxie-hypercapnie (évalué
par 'index d’apnées-hypopnées, IAH)
qu’elles entrainent est le plus souvent
modéré, ne justifiant aucune mesure thé-
rapeutique particuliere [13]. Mais dans
certaines obésités séveres, 'TAH dépasse
le nombre de 20 par heure et justifie alors
la mise en place d’une ventilation non
invasive nocturne.

Un syndrome d’apnées obstructives du
sommeil doit étre systématiquement
recherché a I'interrogatoire, notamment
dans les formes les plus séveres d’obé-
sité. Le meilleur signe est la description
par les proches de ronflements intenses
interrompus par des silences correspon-
dantaux apnées, suivis d’'unereprise ins-
piratoire bruyante. Dans la mesure ot ces
apnées entrainent des micro-réveils ité-
ratifs permettant a ’enfant de reprendre
sarespiration, les autres signes sont ceux
qui traduisent un sommeil défectueux:
somnolence diurne, réveils nocturnes
fréquents pour aller uriner, cauchemars,
agitation nocturne, énurésie, céphalées
matinales.

Toute suspicion diagnostique doit
conduire a la réalisation d’une poly-
somnographie nocturne qui permettra
de déterminer 'TAH et proposer le cas
échéant la mise en place d’une ventila-
tion non invasive. Chez les plus jeunes,
I’amygdalectomie, en cas d’hypertro-
phie amygdalienne, éventuellement
associée a une adénoidectomie, per-
met souvent la guérison et évite ainsi
la ventilation nocturne. Un syndrome
d’apnées obstructives du sommeil non
traité entraine une altération de la qua-
lité de vie, une réduction des capacités
d’apprentissage et de mémorisation,
voire unralentissement de la croissance
staturale. A I’extréme, elle peut conduire
a une hypertension artérielle pulmo-
naire. Ces complications particuliére-
ment séveres justifient un diagnostic et
une prise en charge urgents.
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B Conclusion

La véritable urgence dans la prise en
charge de ’obésité de ’enfant et de
I’adolescent est non pas de dépister
précocement les trés rares complica-
tions somatiques qui compromettent
leur état de santé, mais de dédramatiser
I’exces pondéral et ses conséquences.
Les enfants obéses veulent urgemment
qu’on comprenne qu’ils sont victimes
d’une injustice de la nature de laquelle
ni eux, ni leurs parents ne sont respon-
sables, que maigrir leur est difficile car
ils doivent en permanence lutter contre
cet état constitutionnel et non simple-
ment manger “plus sainement”, et que
la souffrance morale liée aux mythes
qui minent I’obésité est leur principale
urgence.
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EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Les urgences en endocrinologie pédiatrique

La découverte d'un micropénis et/ou de testicules non descendus doit faire évoquer le diagnostic
d’'insuffisance antéhypophysaire a la maternité.

Labsence de gonades palpées chez un nouveau-né ayant un phénotype masculin doit faire éliminer une
hyperplasie congénitale des surrénales.

Devant un/des symptéme(s) peu spécifique chez un nouveau-né, doser glycémie, natrémie et calcémie.
Toute polyuro polydipsie de l'enfant doit étre explorée en urgence.

La puberté précoce est définie par l'apparition d'un développement mammaire avant 8 ans chez une fille et
l'augmentation du volume testiculaire chez le gargon.

Les urgences en néphrologie pédiatrique

Rapidité de la prise en charge de linsuffisance rénale fonctionnelle en évitant des solutés de réhydratation
hypotoniques surtout dans la phase initiale.

Faire la part entre insuffisance rénale organique glomérulaire ou interstitielle en utilisant des parametres
cliniques et urinaires facilement accessibles. Ceci oriente efficacement la prise en charge.

La seule urgence en cas de protéinurie massive chez un patient sans insuffisance rénale est l'anti-
coagulation si le taux d'albumine est en dessous de 20 g/L.

L'hématurie macroscopique nécessite une distinction rapide entre glomérulaire et extra glomérulaire
(urologique). Lhématurie glomérulaire nécessite une dilution urinaire pour éviter la tubolotoxicité de 'héme.

Urgences chez l'enfant obese

Ni la prise en charge thérapeutique, ni la recherche de la plupart des complications somatiques secondaires
a l'obésité ne constituent des urgences.

Seules l'hypertension intracranienne idiopathique, l'épiphysiolyse de hanche et les apnées du sommeil
séveres doivent étre rapidement dépistées.

La prise en compte de la souffrance morale est la principale urgence chez l'enfant obéese.
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Prise en charge des enfants en cas
d’attentat terroriste : quels repéeres?

RESUME : Les attentats terroristes nationaux et étrangers font malheureusement partie de notre quo-
tidien. Les modalités utilisées pour perpétrer ces actes terroristes vont des armes conventionnelles
aux explosifs puissants, aux armes chimiques et aux armes biologiques. Bien que ces attentats
puissent causer des blessures importantes nécessitant des soins critiques, le mécanisme de bles-
sure, la physiopathologie et le traitement de ces blessures sont inconnus de nombreux professionnels
de santé. De plus, la population pédiatrique est particulierement vulnérable a ces types d’attaques.

H. CHAPPUY
Service d’urgences pédiatriques,
Hépital Armand Trousseau, PARIS.

préslesattaques denovembre 2015
A a Paris, les services d'urgence ont

réalisé que de nombreux enfants
étaient présents au Stade de France et ont
reconnu que leur capacité a gérer de mul-
tiples victimes pédiatriques n’était pas
optimale. En conséquence, les efforts ont
été concentrés sur la mise en ceuvre de la
formation sur la maniére de prendre en
charge les enfants dans des situations de
traumatismes de masse. Ce besoin a été
confirmé lors de ’attentat de Nice, qui a
eu lieu devant I’hopital pour enfants de
Lenval, et qui a regu plusieurs enfants
ayant de graves traumatismes transpor-
tés directement sur des civiéres vers cet
établissement. Méme si le personnel était
prétafaire faceaunaccident de masse, ce
scénario a submergé les ressources médi-
cales de I'hépital pour enfants, en raison
de la proximité de ce centre d’accueil du
lieu d’attentat [1]. Les blessures liées au
terrorisme different des autres blessures
traumatiques de par leur nature, leur gra-
vité et leur évolution.

Contrairement a d’autres traumatismes,
I’explosion expose les victimes a tous
les types de traumatismes: blessures
pénétrantes, blast, contusion, briilures.
La nature multilésionnelle d’un tel trau-

matisme, conjointement & ’'augmentation
du nombre de victimes par événement
posent des défis importants aux systemes
de soins de santé pour fournir un triage et
un traitement médical efficaces. De plus,
les particularités physiologiques [2] et la
dépendance matérielle et affective del’en-
fantal’égard de son entourage le rendent
plus vulnérable, réduisant ses chances
naturelles de survie dans les premieres
heures d’un sinistre. Les enfants sont
particulierement vulnérables en cas d’at-
tentat terroriste conventionnel (explosif,
arme) ou de type NRBC (nucléaire, radio-
logique, biologique, chimique).

Particularités médicales de
ces situations exceptionnelles

1. Environnement arisque et a sécuriser

1l s’agit de mettre en place une interven-
tion sécurisée des intervenants médi-
caux dans une zone dangereuse ol le
risque de tirs continus ou d’attaques
secondaires par explosion existe. Sauver
des vies ne signifie pas seulement fournir
des soins médicaux, mais aussi extraire
les victimes dela zone de danger en toute
sécurité et de choisir le meilleur compro-
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mis entre la sécurité des sauveteurs, les
soins immeédiats, |’orientation appro-
priée et la chirurgie rapide et définitive.
Une coopération et une préparation
étroites entre les équipes d’intervention
d’urgence (police, pompiers, SAMU et
équipes hospitalieres) pourraient avoir
contribué au faible taux de mortalité
hospitaliére constaté lors de I’attaque de
Paris [1]. Une fois les victimes extraites
de la zone d’exclusion, c’est-a-dire de la
zone de lattentat, et mises a 1’abri dans
une zone controdlée, les équipes médi-
cales proceédent aux premieéres étapes de
la prise en charge au niveau d’un point
de rassemblement des victimes (PRV),
puis d’un poste médical avancé (PMA)
en priorisant soins et évacuations.

2. Nombre important de victimes et
identitovigilance

L’identification des victimes en situa-
tion d’attentat est essentielle. Le dis-
positif Sinus (systéme d’information
numérique standardisé) permet d’établir
rapidement un bilan chiffré proche de la
réalité et de classer ces données par spé-
cificité: tranches d’ages, sexe, nationa-
lité, domicile, lieu d’hospitalisation, etc.

(fig. 1).

Des sa prise en charge, chaque victime
est dotée:

— d’un identifiant matérialisé par un
bracelet a code-barres muni de stickers
supplémentaires permettant I'identifi-
cation de documents ou d’effets liés a
la victime. Il résiste a la chaleur et aux
produits décontaminants ;

—d’une fichemédicale de’'avant (FMA):
associée au numéro d’identifiant Sinus,
contenant des données personnelles et
d’ordre médical. Elle est mise en place
uniquement sur des victimes lors de la
prise en charge préhospitaliére au sein
du poste médical avancé (PMA).

En plus de I'identification des enfants
blessés ou décédés, il faut aussi consi-
dérer la problématique d’identification
des mineurs non accompagnés présents
sur les sites d’une attaque, mais non
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Fig. 1: Exemple de fiche médicale de l'avant avec identifiant Sinus.

blessés (catégorie des impliqués). Il est
important que ce processus soit réalisé
de fagon organisée et que l'identification
de ’adulte responsable a qui sera remis
I’enfant soit rigoureuse pour éviter de
mettre un enfant en danger en le confiant
alamauvaise personne.

3. Particularités du tri dans ces
situations et adaptation aux victimes
pédiatriques

L’évaluation rapide des victimes lors
d’incident de type attentat est cruciale,
car un sur-triage des victimes peut satu-
rer le systéme de santé et un sous-triage
peut conduire a une augmentation de la
morbidité et de la mortalité. Plusieurs

obstacles rendent le triage plus difficile
chez les enfants. Un sur-triage se pro-
duit fréquemment en raison du stress
émotionnel 1ié au fait de s’occuper d’en-
fants blessés, de la méconnaissance des
patients pédiatriques et des variables
physiologiques liées a ’age. Dans un
essai publié en 2014 comparant des algo-
rithmes de triage pédiatrique, de nom-
breux paramédicaux ont déclaré qu’ils
surestimaient la catégorie de triage juste
parce que le patient était un enfant [3].

Lapremiére étape du triage est une appré-
ciation rapide visuelle de la situation:
le nombre d’enfants, les dges estimés
(morphologie, comportement, lieu...)
et I’identification des patients les plus



gravesrequérant des soins et traitements
immédiats deréanimation. Cette identi-
fication repose sur I’évaluation de I’état
de conscience et le triptyque: circulation
appréciée surlacouleur delapeau;ven-
tilation génée, bruyante, rapide, lésions
cliniquement décelables, brilures,
plaies, hémorragies. L'appréciation de la
présentation de ’enfant est un élément
important du triage et de la catégorisa-
tion en pédiatrie. Ellerepose sur!’obser-
vation des mouvements spontanés de
I’enfant, sa position, sa capacité a intera-
giravec’environnement, son regard, son
expression [4]. Au cours de cette évalua-
tion, le patient estidentifié avec un code
couleur qui indique le niveau de gravité
et la prise en charge. Les décisions sont
prises exclusivement sur I’état clinique
delavictime.

On peut distinguer:

— les urgences absolues (UA): patient
ayant un traumatisme cranien grave,
plaies a la téte, plaie par balle ou plaie
perforante du thorax ou de I’abdomen,
ou en détresse, ou dont les hémorragies
ne sont pas controlées;

— les urgences relatives (UR): patients
avec des plaies des membres ou des
plaies hémorragiques controlées;

—les patients impliqués/éclopés (I/E);
—les patients décédés (D).

4, Type de blessures

Les fractures de membres sont fré-
quentes. Du fait de la flexibilité osseuse
de leurs cotes, les fractures de cotes sont
relativement peu fréquentes chez les
enfants, par contre les 1ésions internes
thoraciques (contusion, lacération,
pneumothorax, hémothorax) et abdo-
minales (rate, foie...) ne sont pas rares.
Toutes ces 1ésions potentielles entrainent
un risque hémorragique qui est encore
plus marqué chez le plus jeune en rai-
son de son faible volume circulant. Les
enfants comateux ont plus rapidement
tendance a obstruer leurs voies aériennes
supérieures du fait d'une langue relative-
ment large et flasque. La peau des enfants
est mince et plus sensible aux blessures
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B Lidentification des victimes en situation d’attentat est essentielle.

B La premiere étape du triage est une appréciation rapide sur l'état
clinique de la victime qui indique le niveau de gravité et la prise en

charge.

B Enraison des différences anatomiques, physiologiques et
comportementales, les patients pédiatriques présentent des
particularités qui nécessitent une adaptation du damage control

adulte.

B La prise en charge psychologique est cruciale.

causées par des brilures, les produits
chimiques et les toxines résorbables. Le
ratio surface corporelle/poids est aug-
menté chez’enfant, ce qui favorise I’hy-
pothermie et]’absorption cutanée rapide
des produits chimiques.

D’apres 1’expérience israélienne, les
blessures subies par les enfants victimes
d’acte de terrorisme étaient le plus sou-
vent retrouvées au niveau de la téte, du
thorax et des extrémités [5,6]. Lamajorité
des enfants hospitalisés blessés au cours
d’un attentat avait nécessité au moins un
acte chirurgical et pour 30 % une admis-
sion dans un service de réanimation [7].

Une étude regroupant plusieurs années
d’admissions pédiatriques en Irak et en
Afghanistan a montré ’association entre
un Age < 8 ans et une augmentation de la
mortalité [8].

Prise en charge “habituelle”
par le SAMU

L’Advanced Trauma Life Support
(ATLS) a été congu aux Etats-Unis afin
de fournir au personnel de santé un outil
d’une approche systématique de la ges-
tion des patients blessés [9]. L'accent est
mis sur la gestion au cours de la premiére
heure critique. Les mémes lignes direc-
trices sont utilisées dans une situation
d’urgence avec un grand nombre de

victimes. Le but avec chaque patient
est d’identifier et de gérer la condition
la plus mortelle en utilisant I’'approche
ABCDE (Airway, Breathing, Circulation,
Disability, Exposure and Environmental
control). C’est une stratégie largement
acceptée pour I’évaluation initiale, la
stabilisation et le traitement immédiat
sinécessaire, et il doit ensuite étre suivi
d’une évaluation secondaire. Ce pro-
cessus prend habituellement lieu avant
I’histoire personnelle détaillée ou des
données complétes de I’examen phy-
sique. ’ATLS est néanmoins mieux
adapté a la prise en charge du trauma-
tisé en milieu civil. En cas d’attentat ter-
roriste, il est nécessaire d’adapter cette
stratégie comme le fait le service de santé
des armées avec I’acronyme MARCHE
(massive hemorrage, airway, respiration,
circulation head/hypothermia, evacua-
tion). Dérivé de cette approche militaire,
le damage control préhospitalier est un
concept émergent dans le milieu civil
des secours médicaux extrahospitaliers.
Il s’agit de controler les sites hémorra-
giques et de lutter contre la triade 1étale
hypothermie —acidose — coagulopathie
pour amener le patient a une chirurgie
minimaliste de sauvetage.

Les principes médicaux du damage
control préhospitalier sont:

—la mise en place de moyens externes
d’hémostase (garrot, pansement com-
pressif, pansement hémostatique)
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Fig. 2: A: garrot pneumatique. B: garrot tourniquet.

(fig. 2): la pose du garrot est efficace
quand le pouls distal disparait et que le
saignement artériel s’arréte. Il faut noter
I'heure de pose du garrot ;

—la prévention de I’hypothermie: il est
important de lutter précocement contre
I’hypothermie notamment en retirant les
vétements mouillés, en utilisant une
couverture de survie et en luttant contre
des déperditions de chaleur par la téte
chezle nourrisson en la protégeant avec
un bonnet de jersey;

— la réanimation volémique a petit
volume avec l'utilisation de vasopres-
seur si nécessaire: il est conseillé des
remplissages vasculaires modérés avec
du sérum physiologique (10-20 mL/kg)
sur 15-20 minutes et la noradrénaline
(début a 0,1 microg/kg/min, puis titra-
tion) dés le deuxiéme remplissage;
—la stratégie spécifique de transfusion:
transfusion de produits sanguins labiles

(PSL) et protocole d’hémorragie mas-
sive en suivant une stratégie transfu-
sionnelle déterminée en collaboration
avec I’Etablissement francais du sang
(EFS);

— ’administration d’acide tranexa-
mique [10].

En cas de pneumothorax sous tension
(détresse respiratoire, cyanose, asy-
meétrie auscultatoire, instabilité hémo-
dynamique), I’exsufflation se fait au
niveau du deuxiéme espace intercostal
sur la ligne médio-claviculaire. En cas
de pneumothorax ouvert, il faut appli-
quer un pansement collé sur trois cotés
auniveau de la plaie soufflante.

En termes d’analgésie, il faut soulager
la douleur tout en évitant les effets
secondaires respiratoires et hémody-
namiques des médicaments. La prio-
rité est de garder le patient conscient

et en ventilation spontanée. Il est
recommandé d’utiliser des petites
doses de morphine par voie intravei-
neuse (0,05 mg/kg puis une titration
prudente a 0,025 mg/kg si nécessaire)
avec si besoin de la kétamine par voie
intraveineuse (0,1-0,3 mg/kg [2] ou
0,25 40,5 mg/kg[11]).

Application du damage control
préhospitalier a des victimes
pédiatriques

L’application des principes du damage
control préhospitalier a des victimes
pédiatriques est peu étudiée. Le damage
control chirurgical pédiatrique pour les
traumatismes balistiques a fait ’objet de
plusieurs études qui valident cette straté-
gie et soulignent I’extréme gravité de ces
traumatismes chezle nourrisson [12]. En
raison des différences anatomiques, phy-
siologiques [2] et comportementales, les
patients pédiatriques présentent des par-
ticularités qui nécessitent de développer
des stratégies de prise en charge adaptées
aleurs besoins:

—la prise en charge des voies aériennes
risque d’étre plus fréquente que ce qui
est proposé dans ’approche adulte du
damage control; chezle patient conscient
il faut privilégier une ventilation spon-
tanée avec l'utilisation d’un masque a
haute concentration (débit 10 L/min) en
maintenant un positionnement adéquat
pour 'ouverture des voies aériennes;

— pour la prise en charge des hémorra-
gies, la circonférence minimale des gar-
rots tactiques (garrot “tourniquet”) peut
étreune limitation quant a leur utilisation
chezl’enfant de moins de 8 ans; le garrot
pneumatique est ’alternative de choix
pour comprimer efficacement le membre
d’un jeune enfant, quel que soit I’age, en
vérifiantrégulierement sa pression et son
efficacité;

—l’acces vasculaire chez ’enfant en état
de chocest difficile, nécessitant plus sou-
vent I'insertion d’une voie intra-osseuse
(tibia proximal);

—il n’existe actuellement pas d’étude
pédiatrique qui détermine la dose opti-



male d’acide tranexamique (ATX) en cas
de traumatisme associé a unrisque élevé
d’hémorragie. Il est recommandé d’ad-
ministrer chez I’enfant de plus de 30 kg
et/ou 4gé de plus de 10 ans, une dose de
charge de 1 g sur 10 minutes suivie d’'une
dose de 1 g/8 h comme chez’adulte. En
revanche, pour les moins de 30 kg et/
ou 4gés de moins de 10 ans, certains
suggerent d’administrer une dose de
15 mg/kg sur 10 minutes suivie d’une
dose d’entretien de 10 mg/kg/8 h en
IVSE [2] et pour d’autres, une premiere
dose de 10 mg/kg sur 10 minutes suivie
d’une dose d’entretien de 2 mg/kg/h
jusqu’a ’arrét du saignement actif ou la
fin de I'intervention chirurgicale [11].

Chez I’adulte, I’étude CRASH-2 a mon-
tré que ’administration précoce d’acide
tranexamique contribuait a réduire
la mortalité d’un traumatisme grave
hémorragique. Il doit étre administré le
plus rapidement possible (< 1 h) et au
maximum 3 h apres le traumatisme [13].
Toujours chez I’adulte, une étude plus
récente a montré que I’administration
précoce d’acide tranexamique chez les
blessés graves augmentait significative-
ment la survie essentiellement chez les
traumatisés cérébraux, laissant présumer
que ce médicament favorise ’hémostase
des saignements intracriniens [14].

Unecible de pression artérielle moyenne
(PAM) plutét qu’un objectif de pression
artérielle systolique est recommandée:
pour I’enfant de 2 ans ou moins PAM
=55 mmHg en cas de neuro-trauma-
tisme et PAM = 45 mmHg en 1’absence
de neuro-traumatisme ; pour I’enfant
de 2-10 ans PAM = 65 mmHg en cas de
neuro-traumatisme et PAM = 55 mm Hg
en]’absence de neuro-traumatisme [15].

Les particularités du développement
d’un enfant sont extrémement impor-
tantes car elles influent sur les soins des
enfants avec des blessures mineures et
majeures. Les nourrissons comptent
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entiérement sur les adultes pour
répondre aux besoins fondamentaux
de la vie tels que la nourriture, l’eau,
la protection de I’environnement (cha-
leur) et la sécurité. Les nourrissons qui
marchent peuvent tenter d’échapper
a une situation sans pour autant avoir
les compétences de communication,
les connaissances, le jugement ou ’ha-
bileté motrice pour réussir. Les enfants
qui parlent peuvent étre en mesure de
communiquer suffisamment d’infor-
mations aux adultes autour d’eux pour
étre identifiés et regroupés avec leurs
parents ou les soignants, et de participer
a leurs soins en décrivant leurs symp-
tomes. Les adolescents peuvent étre
soumis a des effets psychologiques d'un
scénario catastrophe qui peut influer
sur leur capacité d’agir pour se sauver.
Les problemes psychologiques sont trés
importants pour les enfants et les ado-
lescents parce que ces types de scénarios
sont hors de la sphére des événements
normaux qui les rendent difficiles a
comprendre et impossibles a mettre en
contexte avec les événements de la vie
quotidienne normale. Cela peut laisser
I’enfant égaré, effrayé et incapable de
faire face; les séquelles peuvent étre la
dépression, le manque de concentration
et de mauvais résultats scolaires [16].

L’enfant peut étre brutalement confronté
aun événement violent dans 2 situations
différentes:

—soit un événement collectif vécu avec
ses parents, sa famille. Eux-mémes enva-
his par le stress et I’angoisse ne peuvent
pas protéger ’enfant, cette rupture bru-
tale est aussi traumatisante que 1’événe-
ment lui-méme;

—soitun événement vécu isolément hors
dela présence de ses parents, générateur
de sentiment de vulnérabilité, abandon
avec vécu de déréalisation, des états de
sidération, conduites automatiques pou-
vant s’observer.

Comme chez’adulte, les manifestations
du traumatisme médicopsychologique
peuvent chez I’enfant revétir plusieurs
formes:

— soit d’emblée, un syndrome répétitif
initial, sans phase de latence, exprimé
par des jeux, des cauchemars répétitifs
comme dans une forme chronique;
—soit des symptdmes non spécifiques:
dela fatigue, des difficultés d’apprentis-
sage scolaire, une perte des acquis avec
un état anxieux, des peurs phobiques en
lien avec des situations évocatrices de
la catastrophe; des manifestations psy-
chosomatiques, des troubles du com-
portement alimentaire, des troubles du
comportement, des violences ou des
tendances suicidaires. L'intervention
préventive des Cellules d’Urgence
Meédico-Psychologique (CUMP), sous
forme de débriefing ou de groupes de
parole, permet I’expression des émo-
tions, chez’enfant comme chez’adulte,
enmettanten motsetensceneal’aide de
dessins, de figurines, de peluches, I’évé-
nement et son vécu [17].

Des attentats terroristes continuent de
se produire et il est impératif que les
professionnels de santé se familiarisent
avec les symptomes et le traitement des
lésions causées par les attaques terro-
ristes afin d’anticiper et d’intervenir de
maniere appropriée lors des soins pour
ces patients.
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Myocardites de I'enfant:
avancées diagnostiques et thérapeutiques

RESUME: Le diagnostic de myocardite aigué chez I’enfant n’est pas aisé. En effet, la clinique est
aspécifique, variable et les présentations vont de I’enfant peu symptomatique a celui souffrant de dou-
leurs thoraciques jusqu’a des formes sévéres avec défaillance cardiaque, troubles du rythme ventricu-
laires mettant en jeu du pronostic vital.
Par ailleurs, la confirmation d’une myocardite nécessiterait une analyse histologique avec mise en
évidence d’une inflammation du tissu cardiaque, par une biopsie endomyocardique. Or celle-ci peut
étre mise a défaut si le préléevement n’est pas réalisé sur la zone atteinte, et sa réalisation peut étre
difficile voire irréalisable chez I’enfant.

M. RATSIMANDRESY, P. ACAR
Unité de Cardiologie pédiatrique,
Hopital des enfants, TOULOUSE.

I’enfant restent controversés.

L’objectif de cet article est de faire
une mise au point sur la prise en charge
diagnostique et thérapeutique en 2018.

I a stratégie et les traitements chez

Une myocardite aigué est une atteinte
inflammatoire aiglie du myocarde
avec des manifestations cliniques, bio-
logiques, histologiques (infiltrat de
cellules inflammatoires et signes de
nécrose myocytaire) [1] et d’imagerie.
Différencier une myocardite aigiie d'une
cardiomyopathie dilatée idiopathique
ou génétique décompensée est primor-
dial en raison d’une différence de pro-
nostic et donc de stratégie thérapeutique,
mais cela peut rester difficile [2].

Physiopathologie de la
myocardite aigué virale

La premiéere phase estla phase aigué d’in-
vasion virale qui dure quelquesjours. Le
virus entre dans les myocytes avec une
réplication active qui peut conduire a
une nécrose myocardique.

La deuxiéme phase est la phase “auto-im-
munitaire” subaigué qui dure quelques
semaines a quelques mois, les cellules T
spécifiques reconnaissent I’antigéne viral
etvonttenter de détruire lacellule infectée.
De nombreuses cytokines pro-inflamma-
toires sont sécrétées et ont un effet délétere
sur la fonction contractile myocardique.

La derniere phase est la phase chronique
d’évolution vers la cardiomyopathie
dilatée. Le cceur se dilate apres destruc-
tion des cellules cardiaques par le virus
et le systéme auto-immunitaire et les
signes d’insuffisance cardiaque appa-
raissent. On ne retrouve plus les signes
histologiques de myocardite mais il
existe un appauvrissement des myocytes
avec une fibrose diffuse cicatricielle que
I’on retrouve en imagerie [1,3].

H Diagnostic
1. Clinique

L'incidence et la prévalence ne sont pas
connues [1,4]. La myocardite s’observe
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principalement chezle nourrisson entre
3 mois et 2 ans. Le diagnostic de myo-
cardite aigué est un challenge en raison
d’un large spectre clinique et de signes
aspécifiques. En effet, elle peut étre
découverte chez un enfant asymptoma-
tique comme dans une situation de choc
cardiogénique.

On peut retrouver la notion d’infection
viralerécente avec un syndrome grippal.
Certaines décompensations miment
un tableau de bronchiolite. Les symp-
témes cardiologiques peuvent étre au
premier plan [4] avec des palpitations,
une douleur thoracique, une syncope,
des troubles du rythme notamment
ventriculaires [5]. La présentation peut
étre également atypique avec des signes
digestifs (douleurs abdominales, diar-
rhées, vomissements) liés & un bas débit
cardiaque ou a des troubles du rythme
[5,6]. La myocardite aigiie fulminante a
une présentation plus sévere, les diffé-
rences cliniques, échocardiographiques
et pronostiques sontreprésentées dans le
tableauI[1].

Selon le Canadian Cardiovascular
Society (CSC) [7]:1amyocardite doit étre
évoquée chez tout enfant présentant des
prodromes de type viral, et des signes
non spécifiques respiratoires ou gas-
tro-intestinaux associés a des anomalies
cardiovasculairestelles que la tachycar-
die, ’hypotension ou I’arythmie.

2.ECG

L’ECG 12 dérivations peut étre trés utile
dans la phase aigiie bien que les ano-
malies soient variables et aspécifiques
également [6]. Les anomalies les plus
fréquentes sont une tachycardie sinu-
sale, une hypertrophie ventriculaire,
un micro voltage des QRS, des modifi-
cations diffuses de la repolarisation [3]
mimant un infarctus du myocarde. On
peut noter une élévation du segment ST
souvent concave (fig. 1).

De larges QRS montrant le délai de
conduction intraventriculaire peuvent

Myocardite fulminante

o Clinique: syndrome grippal récent,
évolution rapide vers le choc
cardiogénique réfractaire

@ Echocardiographie : hypokinésie diffuse,
cavités cardiaques de taille normales,
hypertrophie des parois “brillantes”

o Evolution a long terme: récupération de la
fonction VG en quelques jours ou semaines

o Excellent pronostic

Myocardite aigiie

o Clinique: pas de syndrome grippal récent,
évolution a bas bruit sur plusieurs jours a
semaines

o Echocardiographie : hypokinésie diffuse
majeure, dilatation ventriculaire, parois
fines ou normales

@ Evolution a long terme: insuffisance
cardiaque chronique

Tableau I: Différences entre myocardite aigiie et myocardite fulminante.

Fig. 1: ECG retrouvant une tachycardie sinusale avec élévation diffuse du segment ST.

étre retrouvés et sont souvent réver-
sibles. L'atteinte inflammatoire du sys-
téeme de conduction peut également
entrainer un bloc atrio-ventriculaire
complet habituellement transitoire mais
qui peut rarement nécessiter 'implanta-
tion d’un pacemaker. On peut retrouver
des troubles durythme a tous les étages.
Une tachycardie ventriculaire peut
aggraver les troubles hémodynamiques
et témoigne d’une déchéance myocar-
dique sévere justifiant habituellement
une assistance circulatoire transitoire.

3. Radiographie thoracique

Elle est souvent normale mais uneradio-
graphie thoracique estrecommandée car

desanomalies peuvent suggérer une étio-
logie cardiaque comme une cardioméga-
lie, des signes congestifs pulmonaires,
ou un épanchement pleural [3].

4. Biologie

Les marqueurs sériques des enzymes
cardiaques (la troponine Ic le plus
souvent) sont élevées proportionnelle-
ment a la sévérité de la myocardite. La
Troponine T a une sensibilité et spéci-
ficité de 71 % quand la valeur seuil est
0,052ng/mL [8]. Le Brain natriuretic
peptide (BNP) et le N-terminal-proBNP
(NT proBNP) sont souvent élevés [9] et
ils distinguent alors une étiologie car-
diaque d’une cause pulmonaire mais



Nutrdmigen
Information réservée aux Professionnels de Santé

Mead Johnson Nutrition

Accédez 3 la retransmission EN DIFFERE sur
Internet du déjeuner-débat organisé dans le
cadre des 19¢° JIRP

Actualités dans la prise
en charge de '’APLV

g Modeérateur: Pr Patrick Tounian, PARIS A

» Peut-on accélérer la guérison de 'APLV?
Dr Etienne Bidat, BOULOGNE-BILLANCOURT

» (Esophagite a éosinophiles: état des lieux
en 2018 et prise en charge chez I’enfant
Dr Julie Lemale, PARIS

J

Cette retransmission est accessible sur les sites:
» https://sympomeadjohnson.jirp.info

> WwWw.pro-nutramigen?2.fr

Inscription obligatoire

its résérvés. Nutrition



réalités Pédiatriques — n°® 220_Avril 2018_Cahier 1

I Revues géeneérales

la myocardite ne peut étre exclue s’ils
sont négatifs. Des marqueurs non spé-
cifiques de I'inflammation tels que la
protéine C-réactive (CRP) ou le taux
de leucocytes peuvent étre élevés.
L’hyperéosinophilie est évocatrice de
myocardite immuno-allergique.

Le virus peut étre détecté dans le sang
via la mise en culture ou la polyme-
rase Chain Reaction (PCR) et dans les
liquides biologiques (selles, sécrétions
naso-pharyngées). Grace aux tech-
niques PCR, de nombreux génomes
viraux intra-myocytaires ont pu étre
détectés, contrairement aux sérologies
virales qui ont un rendement diagnos-
tique beaucoup plus faible [10].

Le Canadian Cardiovascular Society
(CSC) [7] recommande de réaliser en
pratique un ionogramme sanguin, gly-
cémie, la fonction rénale, un bilan thy-
roidien et les transaminases.

5. Echocardiographie

Elle est indispensable pour éliminer
d’autres causes de défaillance cardiaque
curable (Coarctation de’aorte, anomalie
de naissance de la coronaire gauche sur
’artére pulmonaire), et évaluer la fonc-
tion myocardique. La fonction systo-
lique et diastolique du ventricule gauche
est altérée, avec une atteinte globale ou
segmentaire. L’aspect de cardiomyopa-
thie dilatée hypokinétique limitée au
ventricule gauche est le plus fréquent.

6. Limagerie par résonnance
magnétique (IRM) cardiaque (fig. 2)

Elle permet de localiser I’atteinte tissu-
laire, I’';edéme, I’hyperhémie, la fibrose,
le rehaussement tardif du gadolinium
et évalue la taille et la fonction ventri-
culaire gauche. Difficile a réaliser chez
les enfants de moins de 4 ans sans anes-
thésie générale ses résultats ne sont pas
validés en pédiatrie.

Avant la réalisation d’une biopsie
endomyocardique, elle peut étre trés

Fig. 2: IRM cardiaque avec acquisition sur le thorax en séquence 3DT1 FAT SAT aprés injection de gadolinium.
A: IRM cardiaque coupe sagittale T2 spir. B: IRM cardiaque vue axiale 4 cavités viabilité. Les fléches jaunes
indiquent sur les séquences de rehaussement tardif, la présence d’anomalies de clairance du gadolinium de
topographie sous-épicardique et intramurale, avec aspect en mottes, respectant le sous-endocarde, en faveur
d’'une atteinte inflammatoire.

@ Virales: entérovirus (cocksackies,
échovirus, poliovirus) virus hépatiques,
adénovirus, parvovirus B19, herpés
simplex virus, human herpes virus 6
Cytomégalovirus, Ebstein-Barr virus,
Varicella virus, virus immunodéficience
humaine

@ Bactériennes: Chlamydia haemophilus
influenzae légionnelle pneumophilia
salmonella, staphylocoque, streptocoque,
méningocoque

o Fongique: histoplasmose, candida,
nocardia, aspergillus

@ Protozoaires: leishmaniose, toxoplasmose

o Parasitaires: ascaris, echinococcus

® Rickettsiose

@ Spirochétes

Causes infectieuses Causes non infectieuses

® Maladies auto-immunes et systémiques:
myocardite a cellules géantes, Kawasaki,
lupus, sarcoidose, maladie ceeliaque,
connectivites

® Médicaments: chimiothérapie, lithium,
sulfamides, antidépresseurs tricycliques,
digoxine, céphalosporine

® Réactions immuno- allergiques:
contexte de fievre avec signes cutanés
et articulaires, hyper éosinophilie non
dépendantes de la dose ingérée

o Toxiques: drogues (cocaine) métaux
lourds, agents physiques (choc électrique,
radiation) hormones (phéochromocytome)

Tableau Il: Etiologies des myocardites aigués. D'aprés [3,11].

utile pour guider celle ci vers les zones
pathologiques et permet alors d’augmen-
ter lerendement diagnostique.

7. Biopsie endomyocardique

La biopsie reste le gold standard.
Cependant, elle comporte des risques
et la balance bénéfice/risque est a
bien évaluer, puisque les résultats ne
changent pas le pronostic ni la prise en
charge thérapeutique dans la plupart
des cas [4]. De plus, la sensibilité et la
spécificité sont limitées parle caractere
focal et sous endocardique des lésions
histologiques spécifiques.

Elle n’est pas recommandée pour les
enfants pesant moins de 10 kg ou hémo-
dynamiquement instables [7].

B Etiologies

Les formes fulminantes sont le plus
souvent liées a une infection par un
virus a tropisme cardiaque tels que les
coxsackies et les adénovirus qui ont un
récepteur présent a la surface des myo-
cytes cardiaques [1]. Mais les myocar-
ditesidiopathiques sontnombreuses [3].
Le tableau II présente une liste exhaus-
tive des causes de myocardites aigués.
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1. Traitement symptomatique

Le traitement est avant tout symptoma-
tique. La réponse au traitement dépend
de la cause. Si les 1ésions sont séveéres,
le traitement étiologique spécifique
peut permettre d’arréter la progression
de lamaladie mais ne permettra pas une
amélioration significative de la fonction
cardiaque [4]. En cas d’arythmie ventri-
culaire, ’amiodarone peut étre utilisée
par voie intraveineuse si le patient est
instable [12], mais il n’y a pas d’étude
randomisée pour évaluer ce type de trai-
tement chez cette population.

2. Traitement de l'insuffisance
cardiaque

Dans les myocardites fulminantes ou
séveres avec un enfant hémodynamique-
ment instable avec des signes d’insuffi-
sance cardiaque décompensée voire de
choc cardiogénique, la prise en charge
est réanimatoire.

Le choix entre ventilation invasive et
non invasive est difficile, mais en cas
d’échec de la ventilation non invasive
I’intubation ne doit pas étre retardée.
Celle-ci doit étre encadrée avec I’opé-
rateur le plus compétent, des drogues
d’induction bien choisies, et réalisée
dans un environnement chirurgical afin
de mettre en place une assistance circu-
latoire si besoin car le risque d’arrét car-
diorespiratoire est majeur.

Le traitement comprend les diurétiques
de I’anse, des amines et inotropes posi-
tifs. Une mauvaise réponse a un bolus
initial chez un enfant en choc doit faire
évoquer une cause cardiologique comme
une myocardite.

En situation aigué, il faut éviter les médi-
caments inotropes négatifs comme les
B-bloquants et inhibiteurs calciques qui
peuvent aggraver 1’étathémodynamique.
Par la suite, si la fraction d’éjection du
ventricule gauche (FEVG) est inférieure
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4 40 %, il est recommandé d’utiliser
les B- bloquants et IEC. L'objectif est de
restaurer une fonction cardiaque en ini-
tiant un support vasopresseur tels que
la milrinone, I’adrénaline ou la dobuta-
mine qui améliorent la contractilité car-
diaque [12]. Chez un enfant stabilisé, sila
fraction d’éjection du ventricule gauche
(FEVG) reste inférieure a 45 %, il est
recommandé d’utiliser les IEC a doses
tres progressives puis les p- bloquants
en dehors d’une phase congestive.

Le lévosimendan est un agent inotrope
positifinhibiteur sélectif de la phospho-
diestérase Il qui permet I’ouverture des
canaux potassiques se fixant sur la tro-
ponine Csans augmentation de ’AMPc.
Il augmente la contractilité cardiaque
sans affecter la relaxation ventriculaire
et a une action vasodilatatrice sans aug-
menter la consommation d’énergie du
myocarde [13].

3. Traitement antiviral

Une thérapie spécifique antivirale doit
étre initiée si une cause virale a été iden-
tifiée, mais elle est plus efficace lorsque
la myocardite est chronique et que le
virus persiste.

L'interféron-béta est une nouvelle théra-
pie qui améliore la fonction systolique
et d’éliminer toute trace de génome viral
intra myocardique en 3 injections par
semaines aprés 6 mois de traitement [14].

4. Imnmunosuppression

Aucune étude n’a déterminé spécifique-
ment leréle des agents immunosuppres-
seurs. Leur utilisation est controversée et
habituellement non recommandée [11]
en pratique courante, en dehors des étio-
logiques spécifiques auto-immunes [3].

Chez les patients avec péricardite, on
parle de myopéricardite s’il existe une
élévation de latroponine et une fonction
ventriculaire gauche normale. Dans ce
cas, les anti-inflammatoires non stéroi-
diens et la colchicine peuvent étre uti-

lisés, mais doivent étre évités en cas de
dysfonction cardiaque sévere [15]. La
stratégie thérapeutique doit étre adaptée
a chaque patient et a chaque stade de la
maladie.

5. Immunoglobulines intraveineuses
(1g1v)

Leur utilisation controversée n’est pas
recommandée en routine. Les études ne
trouvent pas de différence en termes de
survie & un an ou de récupération de la
fonction cardiaque avec 'utilisation des
Ig IV associés ou non aux corticoides et
sans traitement [11].

6. Extracorporeal Membrane
Oxygenation (ECMO)

En cas d’insuffisance circulatoire aigiie
et choc cardiogénique réfractaire, 1’en-
fant doit étre rapidement transféré vers
un centre médico-chirurgical pour I'im-
plantation d’une assistance circulatoire
temporaire de type ECMO en attente
d’une guérison ou d’une transplantation
cardiaque.

L’activité physique est déconseillée pen-
dant la phase aigiie de la myocardite et
au moins 6 mois chez les sportifs et non
sportifs [11].

Certains patients ont une récupération
partielle ou complete de la fonction myo-
cardique apres plusieurs années [11] ou
évoluent vers une cardiomyopathie dila-
tée avec nécessité d'une transplantation
cardiaque.

Selon les recommandations adultes
ESC Working Group on Myocardial
and Pericardial Diseases [11] qui
peuvent étre adaptées chez les enfants:
-un ECG 12 dérivations doit étre réalisé
chez tout patient suspect de myocardite;
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— tous les patients suspects de myocar-
dite doivent avoir une échographie car-
diaque désla présentation clinique;
—une échocardiographie cardiaque doit
étre répétée durant I’hospitalisation en
cas de dégradation hémodynamique;
—I'IRM cardiaque doit étre prioritaire
ala biopsie endomyocardique chez les
patients cliniquement stables;

—la troponine et la CRP doivent étre
dosées;

—les sérologies virales ne sont pasrecom-
mandées en pratique courante;
—silabiopsie endomyocardique est réa-
lisable, elle doit étre envoyée pour une
analyse histologique, immuno-histo-
chimique et en PCR virales;

—chezles patients en choc cardiogénique
réfractaire hémodynamiquement ins-
tables, une assistance circulatoire doit
étre envisagée en pont pour une récupé-
ration ou une transplantation cardiaque;
— un traitement immunosuppresseur
peut étre débuté apres avoir éliminé une
infection active sur les PCR (de biopsie
endomyocardique), dans les formes
confirmées de myocardites auto-im-
munes comme a cellules géantes ou
associées a des maladies auto-immunes;
- les corticostéroides sont indiqués
dans les myocardites a éosinophiles ou
toxiques avec insuffisance cardiaque et/

ou arythmie.
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Y a-t-il un intérét a quintupler la dose de
glucocorticoides pour prévenir les exacerbations
asthmatiques chez I’enfant ?

JacksoN DJ et al. Quintupling inhaled glucocorticoids to prevent
childhood asthma exacerbations. N Engl ] Med, 2018:378:891-901.

es exacerbations de ’asthme sont fréquentes chez 1’en-

fant d’4ge scolaire et peuvent étre responsable d’une

détérioration progressive de la fonction respiratoire.
Le traitement conventionnel consistant a administrer quoti-
diennement des glucocorticoides (GC) inhalés ne prévient que
partiellement les exacerbations. En cas de signes de perte de
controle de I’asthme, il est recommandé par certaines socié-
tés savantes d’augmenter pendant quelques jours les doses
de GC dés les premiers signes de dégradation. Cependant,
une récente revue Cochrane n’a pas mis en évidence que le
doublement des doses améliorait le controle des symptomes.
Quadrupler les doses de GC inhalés chez ’adulte pourrait en
revanche conférer un avantage.

Lebut de ce travail était d’évaluer I’efficacité et la sureté chez
I’enfant de ’administration de doses 5 fois plus importantes
de GCinhalés pendant 7 jours en cas de premiers signes d’exa-
cerbation d'un asthme.

Dans ce travail randomisé, en double aveugle, 254 enfants gés
de 5 a 11 ans atteints d'un asthme léger a modéré persistant
et qui avaient eu au moins une exacerbation de leur asthme
traité par une corticothérapie systémique dans’année précé-
dente ont été inclus. adhérence au traitement, 2 inhalations
de GC de 44 pg 2 fois parjour, était évaluée pendant 4 semaines
avant le début de I’étude par le remplissage quotidien d’un
questionnaire électronique, puis le traitement était poursuivi
48 semaines. Au cours de cette période, les patients étaient
randomisés pour recevoir soit une faible dose de GC (dose
habituelle de 44 pg 2 fois par jour) soit une forte dose de GC
(2 inhalations de 220 pg 2 fois par jour) pendant 7 jours des
les premiers signes d’exacerbation. Ceux-ci étaient définis par
I’administration de 4 inhalations de salbutamol en 6 heures
ou 6 inhalations en 24 heures ou une nuit éveillée a cause de
I’asthme. L'objectif primaire était d’évaluer le taux d’exacer-
bations séveres nécessitant un traitement par corticothérapie
systémique. Les objectifs secondaires étaient d’évaluer le délai
avant la survenue d’une premiére exacerbation, la quantité de
salbutamol utilisé et le nombre de consultations aux urgences
et d’hospitalisations pour I’asthme. La croissance des enfants
était comparée dans les 2 groupes.

Un total de 127 enfants a été inclus et randomisés en 2
groupes. Au final, 94 participants dans le groupe haute dose
de GC et 98 dans le groupe faible dose de GC ont complétés
I’étude. Le taux de signes précurseurs d’exacerbations était

identique dans les 2 groupes (2,01 et 1,96 épisodes par an,
p =0,9). 38 enfants du groupe hautes doses et 30 du groupe
faibles doses ont eu au moins un épisode d’exacerbation
sévere. Ce taux n’était pas significativement différent entre
les 2 groupes, le taux était de 0,48 exacerbations par an (IC
95 %: 0,33 4 0,70) dans le groupe hautes doses versus 0,37
(IC95 % :0,25240,55; p =0,30) dans le groupe faibles doses.
Le délai de survenue d’une premiére exacerbation, le taux
d’utilisation de salbutamol, le nombre de consultations aux
urgences et d’hospitalisations n’étaient pas significative-
ment différents entre les 2 groupes. Il n’y avait pas de diffé-
rence significative en termes d’effets secondaires. Il n’y avait
pas non plus de différence significative entre les Peak flow
dans les 2 groupes. La croissance staturale était de -0,23 cm
dans le groupe hautes doses de GC par rapport au groupe
faibles doses.

Ce travail met donc en évidence que chez les enfants d’age
scolaire présentant un asthme léger 8 modéré, quintupler la
dose de GC pendant 7 jours dés les premiers signes de perte
de controle de ’asthme ne diminue pas le nombre d’exacer-
bations séveres et n’améliore pas 1’évolution de ’asthme. De
plus, l'utilisation de doses importantes de GC inhalés pourrait
avoir un impact sur la croissance.

Intérét d’une oxygénothérapie haut débit chez
les nourrissons atteints de bronchiolites
hypoxémiantes

FrankLIN D et al. A randomized trial of high-flow oxygen therapy in
infants with bronchiolitis. N Engl ] Med, 2018;378;12:1121-1131.

esbronchiolites du nourrisson sont des causes fréquentes

d’hospitalisation. Ces derniéres années, une augmenta-

tion des hospitalisations en soins intensifs a été observée.
Plusieurs études ont évalué I'intérét d'un traitement médi-
cal spécifique mais rien n’a fait la preuve de son efficacité,
le traitement est donc symptomatique avec I’'administration
d’oxygene par des lunettes nasales jusqu’a 2 litres de 100 %
d’oxygene par minute en cas d’hypoxémie et la maintenance
d’une bonne hydratation. En cas d’aggravation de I’état respi-
ratoire, la mise en place d’une ventilation en pression posi-
tive voire une ventilation mécanique est parfois nécessaire.
L’oxygénothérapie haut débit, mélange d’oxygeéne avec de
lair humidifié et chauffé, administrée par une canule nasale,
provoquant une pression positive est une technique de plus
en plus utilisée notamment en néonatologie car elle permet de
diminuer le travail respiratoire tout en augmentant I’oxygéna-
tion, et elle réduit le taux d’intubation.

Le but de ce travail était d’évaluer si I’oxygénothérapie haut

débit avait un impact sur1’escalade thérapeutique dansle trai-
tement de la bronchiolite.



réalités Pédiatriques — n°® 220_Avril 2018_Cahier 1

1 Analyse bibliographique

Dans cette étude australienne multicentrique, randomisée,
controlée, les enfants de moins de 12 mois se présentant aux
urgences pour une bronchiolite avec oxygéno-dépendance
(objectif de saturation en oxygene de 92-98 %) ont été inclus.
Les enfants ayant besoin d’un support ventilatoire d’emblée,
ayant une pathologie cardiaque, respiratoire chronique ou une
malformation cranio-faciale ont été exclus. Les nourrissons
étaient randomisés pourrecevoir soit de ’oxygene a haut débit
par Optiflow a 2L/kg/minute, la FiO2 étant ajustée pour avoir
une Sa02 de 92-98 %, soit une oxygénothérapie standard & 2L/
minute maximum avec les mémes objectifs de saturation. Une
nutrition entérale était recommandée mais I’alimentation orale
était permise. L'objectif primaire était d’évaluer I'échec du trai-
tement entrainant une escalade thérapeutique. Celui-ci était
défini par 3 des signes suivants: augmentation ou pas d’amé-
lioration dela fréquence cardiaque et/ou respiratoire, augmen-
tation de la FiO2 au-dela de 40 % dans le groupe Optiflow ou
supérieure a 2L/min dans]’autre groupe et une aggravation des
scores cliniques propres a chaque hopital. L'objectif secondaire
était d’évaluer la différence entre les groupes concernant la
durée d’hospitalisation, le taux de transfert en soins intensifs,
une intubation et les événements indésirables.

1472 enfants ont été randomisés, les données démographiques
etles caractéristiques physiologiques étaient identiques entre
les groupes. Le virus VRS était le plus souvent en cause et un
antécédent de prématurité le facteur de risque le plus fréquent.
Une escalade thérapeutique a été nécessaire dans 12 % des
cas dans le groupe Optiflow versus dans 23 % dans le groupe
témoin (différence de risque de -11 %, 1C 95 % :-15a-7; p
<0,001). Les courbes de Kaplan-Meier montraient de meilleurs
taux de réussite parmi les enfants traités par Optiflow versus
ceuxrecevant une oxygénothérapie standard et le test log-rank
confirmait un plus faible risque d’échec de traitement dans le

groupe oxygénothérapie haut débit (p < 0,001). Le nombre de
patients a traiter pour prévenir une escalade thérapeutique
était de 9 (IC 95 %: 7-14). Le risque d’escalade thérapeutique
étaitindépendant de’dge. Il n’y avait pas de différence signifi-
cative entre les groupes concernant la durée d’hospitalisation,
d’oxygénothérapie ou le transfert en réanimation. Parmi les
167 nourrissons en échec de traitement dans le groupe oxygé-
nothérapie standard, 102 (67 %) répondaient a1’Optiflow. Un
pneumothorax est survenu dans chaque groupe.

Ce travail retrouve qu'une oxygénothérapie a haut débit par
Optiflow diminue significativement I’escalade thérapeutique
par rapport a une oxygénothérapie standard sans pour autant
limiter la durée d’hospitalisation et les transferts en réanima-
tion. Lenombre non négligeable de patients s’améliorant apres
passage d'une oxygénothérapie standard a une oxygénothéra-
pie haut débit en fait une option thérapeutique intéressante.

J. LEMALE

Service de gastroentérologie
et nutrition pédiatriques, LY

Hépital Trousseau, PARIS. s
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