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A. BOURRILLON
Hôpital Robert Debré, PARIS.

De Cristal et de Marbre

Lorsque Mélanie Klein écrit “l’enfant contient déjà la vérité enfouie de l’homme qu’il 
sera”, elle se réfère directement à une métaphore freudienne* selon laquelle lorsqu’un 
bloc de cristal tombe, il ne se brise pas n’importe comment : les fragments suivent des 
lignes de force invisibles prédéterminées par la cellule originelle du cristal…

…Avec les réserves qu’aucune structure vivante ne demeure telle quelle sans se modi-
fier au cours du temps…

La structure “fondamentale” de la personnalité demeure stable tandis que la surface 
visible évolue au cours des rencontres, des expériences, des apprentissages.

L’art de Michel Ange était de créer des statues venues d’un seul bloc de marbre qu’il 
aurait été possible de faire rouler du haut d’une montagne sans en rien casser.
Pour le sculpteur de génie, tout ce qui fut brisé dans une pareille chute eut été superflu.

À vue humaine, dans ces mouvements qui nous dépassent, les fondations résistent 
comme des invariants qui doivent faire survivre un passé capable de se sublimer 
dans l’avenir.

Quelles que soient les forces et les fragilités du cristal et du marbre, ceux-ci sont 
animés par une vérité intérieure – celle de l’artiste, celle de l’enfant aussi – qui les 
illumine par transparence.

* Nouvelles conférences sur la psychologie.
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Dermites du siège communes du nourrisson

❙	� Les dermites du siège communes du nourrisson sont d’origine irritative, dues au contact trop prolongé 
ou répété du siège avec les souillures de la couche.

❙	� Elles peuvent prendre des formes cliniques variées : érythémateuses, papuleuses ou papulo-érosives, 
nodulaires, vésiculo-pustuleuses.

❙	� Les facteurs favorisant l’irritation doivent être recherchés : selles trop fréquentes, soins (changement 
de couches ou toilette) inappropriés.

❙	� Le traitement repose sur la suppression des facteurs causaux et sur des soins comprenant changes 
fréquents, nettoyage avec un détergent doux, puis application d’une crème protectrice.

❙	� Une dermite du siège cliniquement atypique ou prolongée doit faire remettre en cause le diagnostic de 
dermite irritative.

Dermites du siège infectieuses du nourrisson

❙	� La candidose du siège se manifeste par une dermite débutant dans les plis, avec des petites pustules 
périphériques.

❙	� L’anite streptococcique se présente comme un érythème périanal, souvent associé à de petites fissures, 
une fièvre et un terrain de constipation.

❙	� Il existe des facteurs favorisants pour ces infections, qui doivent être recherchés.

❙	� Le traitement de ces infections comprend les anti-infectieux (antifongique, antibiothérapie 
antistreptococcique) et des soins locaux adaptés.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Dermites périnéales à risque : hémangiome ulcéré, histiocytose langerhansienne, maladie de 
Crohn, ecthyma gangréneux

❙	� Bien toléré et efficace, le propranolol oral est le traitement de référence de l’hémangiome infantile ulcéré.

❙	� Un intertrigo atypique, purpurique, squamo-croûteux ou résistant aux traitements dermocorticoïdes ou 
antifongiques doit faire évoquer une histiocytose langerhansienne et réaliser une biopsie cutanée pour 
confirmation histologique.

❙	� En cas de mutation BRAF dans une histiocytose langerhansienne avec indication de traitement systémique, 
un traitement par vemurafenib pourra être envisagé.

❙	� Toute fissure périnéale profonde, à bords bien limités, fissure anale chronique, latérale ou toute infiltration 
périnéale diffuse doivent faire évoquer une maladie de Crohn périnéale.

❙	� Toute lésion bulleuse et/ou nécrotique à halo érythémateux doit faire évoquer un ecthyma gangrenosum 
et débuter une antibiothérapie probabiliste visant le pyocyanique, à adapter secondairement aux résultats 
d’antibiogramme.



réalités Pédiatriques – n° 223_Septembre 2018

Le dossier – Dermatologie périnéale de l’enfant

7

Éditorial

L es dermatoses périnéales représentent une situation extrêmement fréquente chez l’enfant, 
notamment au cours des deux premières années (“l’âge des couches”). Dans une étude bri-
tannique menée auprès de plus de 500 familles ayant un enfant porteur de changes jetables, 

52 % des nourrissons avaient déjà eu au moins un épisode de dermatose périnéale et 16 % avaient 
des lésions périnéales au moment de l’étude [1]. Bien entendu, toutes ces situations ne justifient 
pas systématiquement de recourir à un avis médical, mais elles représentent au final un motif 
fréquent de consultation, évalué à près de 1 million de consultations annuelles aux États-Unis [2].

Ce dossier a été rédigé par Annabel Maruani, de Tours, et Nathalia Bellon, de Paris, avec comme 
objectifs de combiner mise au point actualisée et prise en charge pratique. Comme souvent en 
médecine, la prise en charge des dermatoses périnéales est un défi car elle nécessite, d’une part, 
de maîtriser les situations fréquentes (de les comprendre, de pouvoir les expliquer et de connaître 
les moyens d’y remédier) et, d’autre part, d’être capable de repérer ce qui est atypique, ce qui est 
probablement plus rare et pourrait correspondre à une situation potentiellement grave. 

Et puis, il y a les idées reçues, les raccourcis trop faciles, comme celui de considérer en première 
intention toute dermite périnéale comme une probable candidose. Certes, les candidoses du siège 

existent, notamment à l’âge du muguet buccal ou après une antibiothérapie par voie générale ; certes, les prélèvements locaux 
peuvent trouver un peu de Candida albicans chez bon nombre de nourrissons (77 % dans une étude publiée récemment) [3], mais 
les véritables candidoses du siège ne sont pas si fréquentes et répondent à des critères cliniques bien rappelés ici.

Les chapitres abordés ici sont guidés par la pratique.

>>> Une mise au point sur les dermites communes du siège, réalisée par le Pr Annabel Maruani. On comprend l’équilibre fragile 
d’une région cutanée “arrosée” par des urines et fèces au pH variable, maintenue occluse par des changes jetables, régulièrement 
modifiée par des produits d’hygiène variés. Les dermatoses périnéales ainsi produites et illustrées dans ce chapitre peuvent être 
favorisées par des soins insuffisants et, plus souvent encore, par des excès de soins.

>>> Une actualisation sur les dermites infectieuses du siège chez le nourrisson, également effectuée par le Pr Annabel Maruani, 
cible les situations les plus communes comme les infections streptococciques et candidosiques, et précise les modalités de prise 
en charge thérapeutique en pratique courante.

>>> Un article sur les dermites périnéales à risque, rédigé par le Dr Nathalia Bellon, complètera ce dossier, en illustrant plusieurs 
situations moins communes mais indispensables à connaître en raison de leur gravité potentielle, comme l’ecthyma gangréneux 
ou l’histiocytose langerhansienne. D’autant que, dans cette dernière, les avancées thérapeutiques sont majeures.

En vous souhaitant une bonne lecture !

BIBLIOGRAPHIE
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F. BORALEVI
Unité de Dermatologie pédiatrique,
Hôpital Pellegrin-Enfants,
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RÉSUMÉ : La grande majorité des dermites du siège du nourrisson sont de cause irritative, par contact 
entre la peau, les souillures (urines, selles) et la couche.
Des règles hygiéniques sont généralement suffisantes pour entraîner la guérison. Celles-ci incluent 
un nettoyage du siège avec un détergent doux, un rinçage et un séchage soigneux, l’application éven-
tuelle d’une crème protectrice, la suppression des facteurs irritants et l’augmentation de la fréquence 
de changement des couches.
L’irritation n’est toutefois pas la seule cause des dermites du siège. Celui-ci peut être le site d’in-
fections, de dermatoses inflammatoires (eczéma, psoriasis, séborrhée) ou de lésions traduisant une 
maladie générale, en particulier l’acrodermatite entéropathique et l’histiocytose langerhansienne.

A. MARUANI
Université François-Rabelais de Tours, 
SPHERE INSERM 1246,
Service de Dermatologie, 
Unité de Dermatologie pédiatrique, 
CHRU de TOURS.

Dermites du siège communes 
du nourrisson

L es dermites du siège communes 
du nourrisson sont d’origine irrita-
tive, dues au contact trop prolongé 

ou répété du siège avec les souillures de 
la couche.

Mécanismes

Les urines et les selles entrent dans 
la physiopathologie des dermites du 
siège. Les urines augmentent l’humidité 
locale, ce qui réduit la fonction barrière 
de la couche cornée. L’urée qu’elle com-
porte est catalysée par l’uréase fécale, 
induisant la production d’ammoniac 
et donc l’augmentation du pH local. 
Les enzymes lytiques présentes dans 
les selles, en particulier les lipases et 
les protéases, contribuent à détériorer 
la barrière cornée, rendant ainsi la peau 
plus perméable aux substances irritantes 
et aux agents infectieux [1, 2].

Présentations cliniques

Les dermites du siège communes du 
nourrisson peuvent se présenter sous 

différentes formes et ont pour point 
commun d’être localisées sous la zone 
de la couche. La forme initiale, qui est 
la plus fréquemment observée, consiste 
en un érythème des zones convexes dit 
“en W” du fait qu’il respecte au départ les 
plis (fig. 1). Cet élément séméiologique 
permet de distinguer la dermite irritative 
débutante de la mycose du siège [3].

À un stade ultérieur, des papules s’éro-
dant rapidement peuvent survenir 
sur l’érythème. Cette dermite papulo- 
érosive était anciennement appelée 

Fig. 1 : Érythème des zones convexes : dermite irri-
tative commune à un stade débutant.
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“dermite syphiloïde de Sevestre et 
Jacquet” (fig. 2). Des papules ombi-
liquées, appelées “papules pseudo- 
verruqueuses”, pouvant être confondues 
avec des molluscum contagiosum ou des 
condylomes, peuvent aussi être obser-
vées ainsi que de vrais nodules, plus ou 
moins inflammatoires [3, 4].

Enfin, la dermite du siège irritative du 
nourrisson peut se présenter comme 
une plaque érythémateuse recouverte de 
vésicules et/ou de pustules, sans fièvre 
associée, témoignant d’une colonisation 
bactérienne. L’aspect histopathologique 
est proche dans ces différentes formes 
cliniques de dermite irritative du siège 
et peu spécifique, montrant une hyperké-
ratose, une acanthose, une papillomatose 
et un infiltrat inflammatoire dermique 
polymorphe, à des degrés variables [5].

Facteurs favorisants

Les facteurs favorisant la survenue des 
dermites du siège irritatives du nour-
risson sont tous ceux qui induisent un 
contact accru entre souillures et peau : 
des selles trop fréquentes (épisodes diar-
rhéiques ou troubles intestinaux chro-
niques), des changements de couches 
trop rares ou l’utilisation de couches 
peu absorbantes (couches lavables) sans 
augmenter la fréquence des changes, 
des soins inappropriés (utilisation de 
produits irritants, comme certaines lin-
gettes nettoyantes, ou insuffisance de 
nettoyage) [6-8]. Par exemple, on observe 
actuellement un mésusage du liniment 

avec des localisations sur le siège de 
dermatoses inflammatoires (psoriasis ou 
eczéma en particulier), avec les dermites 
infectieuses (candidose) et avec les der-
matoses révélant une maladie générale, 
en particulier l’acrodermatite entéropa-
thique (induisant une carence en zinc) 
et l’histiocytose langerhansienne. Ces 
deux derniers diagnostics doivent être 
évoqués en cas de dermite d’aspect aty-
pique ou d’évolution prolongée. Leur 
confirmation diagnostique se fait respec-
tivement par un dosage du zinc sérique 
et une biopsie cutanée.

Le psoriasis du siège, dit “des langes”, a 
la particularité d’être bien délimité et de 
dépasser la zone sous la couche (fig. 3) 
[10, 11]. On peut trouver un terrain de 
psoriasis familial. L’eczéma du siège peut 
être d’origine atopique, associé alors à 
des lésions de dermatite atopique sur 
d’autres parties du corps, ou de contact, 
par hypersensibilité retardée à un produit 
qui peut être contenu dans l’élastique de 
la couche, par exemple [11, 12]. Il est 
alors généralement prurigineux, bien 
délimité d’abord, puis diffuse par conti-
guïté. Enfin, la candidose du siège débute 
par une atteinte des plis (intertrigo), puis 
s’étend de façon centrifuge, marquée par 
la présence de petites pustules périphé-
riques. La candidose du siège peut sur-
venir sur simple macération, mais peut 
aussi surinfecter une dermite irritative ou 
un psoriasis du siège [13].

oléocalcaire, produit non détergent 
à base de chaux et d’huile d’olive, qui 
peut être utilisé à tort pour le nettoyage 
du siège alors qu’il devrait être appliqué 
sur un siège préalablement nettoyé, pour 
le protéger des souillures [9]. Enfin, cer-
taines situations favoriseraient les der-
mites du siège du nourrisson, telles que 
les poussées dentaires, sans que le méca-
nisme soit démontré ni bien compris.

Traitement

Le traitement des dermites du siège irri-
tatives du nourrisson nécessite d’abord 
un temps d’interrogation pour déceler 
les éventuels facteurs favorisants : com-
bien y a-t-il de selles par jour ? Combien 
de couches sont-elles utilisées chaque 
jour ? Des lingettes nettoyantes sont-elles 
utilisées quotidiennement ? Le siège 
est-il nettoyé avec un produit détergent 
doux, ou est-il seulement rincé à l’eau ou 
graissé avec du liniment ?

Le traitement consiste à traiter une éven-
tuelle diarrhée, si possible, et à effectuer 
des soins adaptés. Ceux-ci comprennent 
un nettoyage du siège, au moins chaque 
matin et après chaque selle, à l’aide d’un 
produit détergent doux comme un syndet 
(synthetic detergent), suivi d’un rinçage 
et d’un séchage soigneux. Puis un pro-
duit pour isoler le siège des souillures 
peut être appliqué (liniment oléocal-
caire ou crème protectrice, si possible 
contenant du cuivre et du zinc). En cas 
d’érythème très inflammatoire ou de 
dermite nodulaire, l’application d’un 
dermocorticoïde, 1 fois par jour pendant 
quelques jours, peut être bénéfique. 
Enfin, les couches doivent être changées 
au moins 6 fois par jour, davantage pour 
les couches lavables, souvent moins 
absorbantes [3, 6, 7].

Diagnostics différentiels des 
dermites du siège communes

Les dermites du siège communes du 
nourrisson peuvent être confondues 

Fig. 2 : Dermite irritative au stade papulo-érosif.

Fig. 3 : Psoriasis du siège.
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MSD a annoncé la mise à disposition en France de Vaxalis, un nouveau vaccin hexavalent indiqué chez le nourrisson à partir 
de l’âge de 6 semaines pour la primo-vaccination et la vaccination de rappel contre la diphtérie, le tétanos, la coqueluche, 
l’hépatite B, la poliomyélite et les maladies invasives à Haemophilus influenzae de type b (Hib).

Le schéma d’administration préconisé par le calendrier vaccinal français avec deux doses de primo-vaccination à 2 et 4 mois 
suivies d’une dose de rappel à 11 mois, a été évalué dans le cadre du plan de développement, de même que la co-administra-
tion avec Prevenar 13 (vaccin pneumococcique conjugué 13-valent). La Haute Autorité de Santé considère que Vaxelis peut être 
utilisé pour la primo-vaccination et la vaccination de rappel du nourrisson selon les schémas actuels figurant au calendrier 
vaccinal français en vigueur.

Vaxelis combine des antigènes contenus dans des vaccins déjà commercialisés dans le monde. Les études cliniques ont dé-
montré l’immunogénicité de ce vaccin, ainsi que sa non-infériorité par rapport à son comparateur hexavalent, pour l’ensemble 
des valences vaccinales. Par ailleurs, les effets indésirables de ce vaccin sont ceux attendus avec les vaccins contenant la 
valence coquelucheuse, et notamment les autres vaccins hexa- et pentavalents.

La formulation intégralement liquide de Vaxelis se présente dans une seringue préremplie, sans nécessité de reconstitution, 
ce qui facilite et sécurise le geste vaccinal en limitant les risques liés à la reconstitution, notamment le risque potentiel de 
contamination ou celui d’omission d’une valence. En outre, le système luer-lock permet de verrouiller l’embase de l’aiguille 
pour sécuriser davantage l’administration du vaccin qui est strictement intramusculaire.

J.N.
D’après un communiqué de presse de MSD

Vaxelis, nouveau vaccin hexavalent du nourrisson, désormais disponible en France
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RÉSUMÉ : Des infections variées peuvent se localiser sur le siège du nourrisson et de l’enfant. La to-
pographie des lésions oriente vers le diagnostic. Les plus caractéristiques sont la candidose du siège, 
marquée par une atteinte initiale des plis, et l’anite streptococcique, où sont présents un érythème 
périanal, souvent douloureux, fébrile, associé à de petites érosions ou fissurations.
Des infections diffuses peuvent aussi atteindre le siège, virales (syndrome pieds-mains-bouche, par 
exemple), bactériennes, mycosiques ou parasitaires (gale). Le traitement comprend celui de la cause 
ainsi que des soins du siège adaptés.

A. MARUANI
Université François-Rabelais de Tours, 
SPHERE INSERM 1246,
Service de Dermatologie, 
Unité de Dermatologie pédiatrique, 
CHRU, TOURS.

Dermites du siège infectieuses 
du nourrisson

L e siège du nourrisson peut être le 
site d’infections variées, virales, 
bactériennes, fongiques ou para-

sitaires. Il faut distinguer les infections 
éruptives diffuses – intégrant le siège 
mais n’étant pas cantonnées à celui-ci – 
des infections survenant spécifiquement 
sur le siège, généralement dans les plis.

Les infections spécifiquement 
localisées au siège

Les plus fréquentes causes infectieuses 
de dermites du siège du nourrisson sont 
la candidose et l’anite streptococcique.

1. La candidose du siège

La candidose du siège survient sur macé-
ration des plis, qui peut se manifester 
par un érythème simple et discret des 
plis favorisé par la chaleur et la réten-
tion sudorale (fig. 1). Une colonisation 
puis une infection à Candida albicans 
peuvent se développer, ce micro-orga-
nisme prospérant en milieu humide et 
acide. La mycose du siège débute généra-
lement par une inflammation des plis du 
siège (intertrigo), qui deviennent rouges, 
luisants, parfois recouverts d’un enduit 

blanchâtre. L’érythème évolue en s’éten-
dant et de petites pustules apparaissent 
en périphérie de l’intertrigo. L’atteinte 
initiale des plis est un des éléments 
permettant de distinguer la mycose de 
la dermite irritative qui, elle, débute sur 
les zones convexes, en contact avec les 
couches souillées. L’examen de la cavité 
buccale, qui doit être systématique, per-
met parfois de trouver une candidose 
associée (sous la forme de muguet).

Les candidoses du siège sont favorisées 
par la prise d’antibiotiques, par une 

Fig. 1 : Macération du siège (atteinte des plis).
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dermatose préexistante (psoriasis du 
siège macéré, par exemple) et aussi par 
l’utilisation de produits gras occlusifs 
(vaseline, liniment oléocalcaire sans 
nettoyage préalable par un produit 
détergent doux).

Outre des soins d’hygiène adaptés, le 
traitement des candidoses du siège 
comprend l’application d’antifongiques : 
topiques imidazolés (1 à 2 fois par 
semaine, durant 2 à 4 semaines), ciproxo-
lamine ou terbinafine [1, 2]. Concernant 
la galénique, la crème permet une péné-
tration du produit actif supérieure à la 
poudre. Un traitement par voie orale, par 
nystatine ou par amphotéricine B, peut 
être administré, notamment en cas de 
mycose buccale associée.

2. L’anite streptococcique

L’anite à streptocoque β-hémolytique 
se présente classiquement comme un 
érythème de la région périanale, de déli-
mitation plus ou moins nette, souvent 
douloureux. Cette dermohypodermite 
peut s’accompagner d’une fièvre par-
fois élevée, mais qui est inconstante. 
Cette entité atteint avec prédilection le 
petit enfant plus que le nourrisson. Un 
contexte de constipation est souvent 
trouvé et de petites fissurations péri
anales sont présentes (fig. 2) [3]. Le dia-
gnostic n’est pas suffisamment évoqué ; 
lorsque l’enfant est fébrile, l’érythème 
fessier est alors souvent attribué à tort à 
un épisode infectieux viral non identi-
fié ou, s’il s’agit d’un nourrisson, à une 
poussée dentaire. Il est important de pen-

tose intestinale fréquente chez le petit 
enfant, strictement humaine, causée 
par Enterobius vermicularis, ver rond et 
blanc, mesurant quelques millimètres, 
cosmopolite. La contamination se fait 
par l’ingestion d’œufs embryonnés dans 
le milieu extérieur, qui deviennent des 
vers adultes dans le tube digestif ; les 
femelles adultes pondent leurs nom-
breux œufs dans la marge anale. Le por-
tage est le plus souvent asymptomatique 
mais peut aussi induire un prurit anal, 
surtout vespéral. Le diagnostic peut se 
faire par l’observation des petits vers 
blancs, mobiles (adultes femelles) dans 
les selles, ou par scotch test, à faire pré-
férentiellement le matin, avant toute toi-
lette et toute défécation. Le traitement de 
l’oxyurose repose sur les benzimidazo-
lés (flubendazole, albendazole). Il doit 
être répété 2 à 3 semaines après et inclure 
toute la famille [7].

Les infections éruptives 
diffuses pouvant comprendre 
une atteinte du siège

Toutes les maladies infectieuses érup-
tives peuvent toucher le siège, les plus fré-
quentes étant virales (varicelle, syndrome 
pieds-mains-bouche, etc.) et parasitaires 
(gale) [8, 9]. Le syndrome pieds-mains-
bouche est une infection éruptive due à 
un entérovirus, en particulier aux séro-

ser à faire des prélèvements bactériolo-
giques en cas de doute, d’autant que des 
formes cliniques peu marquées existent. 
Le test de diagnostic rapide (TDR) strep-
tococcique, qui a une très bonne sensibi-
lité pour l’angine streptococcique, a été 
peu étudié dans l’anite streptococcique 
mais pourrait être utile.

La physiopathologie de cette entité est 
controversée. Une hypothèse est que la 
pénétration des germes se fait de façon 
directe par les fissurations périanales, 
probablement liées elles-mêmes à la 
constipation des enfants. Une autre 
hypothèse est que la contamination se 
fait via le tube digestif, dont le gîte pri-
mitif serait oropharyngé [3].

Le traitement de l’anite streptococcique 
repose sur trois points :
– l’antibiothérapie antistreptococcique 
(amoxicilline) pendant une période 
d’environ 14 jours ;
– les soins locaux du siège ;
– la prise en charge de la constipation, si 
elle est présente [4].

Dans une étude incluant 105 patients, 
le streptocoque était résistant à l’éry-
thromycine dans 1,4 à 14,8 % des cas 
[5]. Sur une autre cohorte de 81 enfants, 
le taux de récidive à 6 mois était élevé, 
estimé à environ 1/3 des cas, sans que 
l’explication soit démontrée, entre un 
portage pharyngé chronique du germe 
ou une constipation générant de petites 
portes d’entrée périanales liées aux 
efforts de défécation [6].

3. Autres infections focalisées sur le 
siège

D’autres germes peuvent être trouvés 
dans les intertrigos infectieux du siège, 
Staphylococcus aureus par exemple.

L’oxyurose n’est pas directement respon-
sable de dermites du siège du nourrisson 
mais peut induire des lésions irritatives 
par le prurit qui la caractérise, en zone 
périanale mais également vulvaire chez 
la fillette. L’oxyurose est une parasi-Fig. 2 : Anite streptococcique.

Fig. 3 : Syndrome pieds-mains-bouche (petites pa- 
pules érythémateuses).
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(liniment oléocalcaire, par exemple), 
avec de l’eau seule ou avec du sérum 
physiologique est insuffisant [10].

En cas d’absence de guérison malgré un 
traitement bien conduit, il est néces-
saire de reconsidérer le diagnostic, 
en particulier d’évoquer les maladies 
générales pouvant débuter sur le siège, 
comme l’acrodermatite entéropathique 
(carence en zinc) et l’histiocytose langer
hansienne.
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types Coxsackie A6 et A16 en France, qui 
atteint avec prédilection les plantes, les 
paumes et la bouche sous la forme de vési-
cules profondes, parfois douloureuses. 
D’autres parties du corps sont fréquem-
ment atteintes également, le siège en par-
ticulier, sous la forme de petites papules 
érythémateuses (fig. 3) [8].

Principes de traitement

La prise en charge de toutes ces dermites 
infectieuses du siège comprend, d’une 
part, le traitement de la cause quand il est 
possible, d’autre part, des soins du siège 
adaptés pour prévenir la macération, 
l’irritation et la surinfection. Les soins 
du siège comprennent une toilette avec 
un détergent doux (savon sans savon), 
au moins 1 fois par jour et après chaque 
selle, un rinçage et un séchage soigneux 
suivis de l’application éventuelle d’une 
crème protectrice, pouvant contenir 
du cuivre et du zinc. La fréquence de 
change des couches doit être de 6 fois par 
jour minimum, plus avec des couches 
lavables. La toilette systématique du 
siège avec des lingettes nettoyantes est 
une source d’irritation. Le nettoyage du 
siège avec un produit gras non détergent 

Sanofi Genzyme et l’Association Française de l’Eczéma s’engagent auprès des patients souffrant de dermatite atopique (DA) 
sévère afin d’améliorer significativement la vie des malades et de leur entourage. Ils présentent la 1re action nationale de sen-
sibilisation qui repose sur 2 initiatives permettant de sortir cette maladie de l’ombre : l’étude eclA et la 1re campagne nationale 
de sensibilisation #MaPeauEstUnePrison (www.mapeauestuneprison.fr).

Le projet eclA a pour objectif d’apporter un éclairage et des données factuelles sur le fardeau lié à la DA en adoptant la métho-
dologie des études en vie réelle. Des auto-questionnaires ont été remplis par plus de 1 000 patients adultes, soit un échantillon 
robuste de la population touchée. Premier des principaux enseignements de cette étude : la DA sévère est une maladie à part 
entière, les patients présentent une très nette détérioration de la qualité de vie par rapport aux formes légères à modérées de 
la maladie. On note également l’impact important de la maladie sur la sexualité, avec une diminution du désir chez les patients 
et leur conjoint(e). Enfin, le coût de la maladie pour le patient est proportionnel à la sévérité de la dermatite atopique.

Dr J.N.
D’après un communiqué de presse des laboratoires Sanofi Genzyme

Dermatite atopique sévère de l’adulte : décryptage d’une vraie maladie
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RÉSUMÉ : Les dermatoses périnéales que nous abordons ici sont à risque de douleur et retard de 
cicatrisation pour l’hémangiome infantile ulcéré ; à risque d’atteinte systémique parfois létale pour 
l’histiocytose langerhansienne ; à risque d’atteinte sévère, chronique et invalidante pour la maladie de 
Crohn périnéale ; à risque septique d’évolution fatale pour l’ecthyma gangréneux.
Le périnée est une zone d’humidité (favorisée par le port de couches) donc à risque de macération, et 
en contact permanent avec le microbiote digestif, le rendant susceptible aux infections bactériennes, 
fongiques ou à l’extension par contiguïté d’une dermatose infectieuse. C’est également une zone 
riche en adipocytes, où le risque de cellulite infectieuse ou inflammatoire est majoré.
Enfin, caché par la couche ou le sous-vêtement, le périnée est la zone que le dermatologue ne doit ja-
mais oublier dans son examen clinique, tant pour mettre en évidence une lésion à risque infectieux que 
pour aider le diagnostic par la présentation classique de certaines dermatoses sur cette localisation.

N. BELLON
Service de Dermatologie, Hôpital Necker-Enfants 
malades, PARIS.

Dermites périnéales à risque : 
hémangiome ulcéré, histiocytose 
langerhansienne, maladie de Crohn, 
ecthyma gangréneux

Hémangiome infantile ulcéré

Les hémangiomes infantiles (HI) sont les 
tumeurs bénignes pédiatriques les plus 
fréquentes [1]. L’ulcération est la compli-
cation la plus fréquente (15-25 %) d’un 
HI, survenant majoritairement entre 4 et 
6 mois (fig. 1) [2]. La localisation péri-
néale d’un HI expose particulièrement 
au risque d’ulcération. Le risque d’ul-
cération augmente également en cas de 
localisation sur le cou, les aisselles, la 
lèvre inférieure, d’hémangiome de plus 
de 5 cm du tronc, d’HI segmentaire, d’HI 
de composante mixte. L’apparition pré-
coce, vers l’âge de 2-3 mois, d’une teinte 
blanc-grisâtre en superficie est un bon 
indicateur d’ulcération à venir [1].

Les facteurs favorisant l’ulcération sont 
le frottement et l’humidité, d’où l’aug-

mentation du risque dans les plis et sur 
le périnée. L’ulcération aboutit toujours 
à une cicatrice définitive [2]. Les HI ulcé-
rés se compliquent également souvent de 
saignements qui inquiètent les parents 
mais ne sont qu’exceptionnellement 
importants. Si la colonisation bacté-
rienne est commune dans les HI ulcérés, 
les surinfections sont rares. La douleur 
provoquée par l’ulcération et l’absence 
de cicatrisation spontanée rapide de 
celle-ci justifient pleinement l’indica-
tion de traitement par propranolol oral 
en cas d’ulcération d’un HI quelle que 
soit la localisation (fig. 2).

Les soins locaux comprennent un net-
toyage simple au savon et l’application 
de pansement hydrocolloïde que l’on 
préfèrera mince et transparent afin 
d’apprécier l’évolution de la plaie. Ils 
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seront précédés d’une prémédication 
adaptée à la douleur de l’enfant, 45 mn 
avant les soins (paracétamol, trama-
dol, voire morphiniques si nécessaire). 
Ces soins locaux sont essentiels pour 
accélérer la cicatrisation, éviter les 
surinfections et surtout diminuer la 
douleur, particulièrement pour l’HI 
périnéal ulcéré où le contact avec les 
selles et urines ralentit la cicatrisation 
et augmente la douleur.

Une surinfection doit être suspectée en 
cas d’apparition d’écoulement purulent, 
d’érythème au pourtour, d’infiltration 
cutanée de l’HI ou d’odeur nauséabonde 
[2]. Le traitement par propranolol oral 
peut être débuté en milieu hospita-
lier dès la première consultation, sous 
réserve d’un examen clinique normal 
et de l’absence de contre-indication 
(essentiellement bronchospasme, 

troubles du rythme/tensionnels ou 
hypoglycémie), à 1 mg/kg/jour répartis 
en 2 prises puis augmentation par paliers 
d’une semaine à 2 puis 3 mg/kg/jour 
en 2 prises [1]. Aucun examen complé-
mentaire n’est nécessaire. À chaque 
palier, une surveillance tensionnelle et 
du pouls est effectuée en consultation 
jusqu’à 2 h après la prise. Chez le nour-
risson de moins de 2 mois ou de moins 
de 2 kg, une échographie cardiaque pré-
alable et une courte hospitalisation pour 
introduction du traitement sous surveil-
lance par scope sont conseillées.

Les effets indésirables les plus fréquents 
sont des troubles du sommeil, une som-
nolence, une irritabilité. Les troubles du 
sommeil seront améliorés par l’avance-
ment des prises (prise du soir à 17 h ou 
avant) qui devront toujours être espacées 
de 9 h minimum et/ou la diminution de 
la posologie. La cicatrisation complète 
est obtenue dans la majorité des cas en 
2 semaines environ. Le traitement doit 
être prolongé 6 mois minimum. Il existe 
un risque de rechute de l’HI de 10-15 % 
après l’arrêt du traitement, surtout en cas 
d’HI segmentaire ou profond [1].

Sur le siège, les parents seront préve-
nus qu’après arrêt du traitement l’HI 
peut devenir à nouveau plus tubéreux 
et angiomateux, mais les récidives d’ul-
cérations sont rares sur cette localisa-
tion. Si le traitement local par laser à 
colorant pulsé est toujours utilisé en 
cabinet pour les HI ulcérés, il ne semble 
pas apporter de bénéfice par rapport à 
l’abstention [3], mais pourra être utile 
en cas de cicatrice inesthétique. Si les 
bêtabloquants topiques sont largement 
utilisés et réputés efficaces, une seule 
étude a évalué l’efficacité du timolol 
versus placebo, et une étude a montré 
le passage systémique de la molécule 
lors d’utilisations en topique, en dehors 
de toute ulcération [4]. Ces données 
doivent donc rendre prudent quant à 
l’utilisation hors AMM de ces spécia-
lités. Les autres traitements antérieu-
rement utilisés (corticothérapie locale, 
vincristine) ont été abandonnés.

Histiocytose langerhansienne

L’histiocytose langerhansienne (HL) 
est une pathologie clonale, de diagnos-
tic clinico-histologique, impliquant 
des mutations somatiques des proté-
ines impliquées dans la voie des MAP 
kinases. Les atteintes les plus fréquentes 
sont osseuses (80 %), cutanées (33 %) et 
hypophysaires (25 %). Les atteintes plus 
rares concernent le foie, la rate, le sys-
tème hématopoïétique, les poumons, les 
ganglions lymphatiques et le système ner-
veux central (autre qu’hypophysaire) [5].

L’évolution est très hétérogène : régres-
sion spontanée sans séquelle, séquelles 
malgré traitement, voire évolution mor-
telle. Les séquelles, comme le diabète 
insipide, les déficits hormonaux, la 
surdité, voire plus rarement l’insuffi-
sance respiratoire et la cholangite sclé-
rosante, sont observées chez près de 
30 % des enfants.

L’atteinte cutanée est polymorphe avec 
majoritairement des lésions papulo- 
squameuses, squamo-croûteuses, volon-
tiers purpuriques, parfois franchement 
hyperkératosiques, pouvant être atro-
phiques (fig. 3), prédominant dans 
les plis, le cuir chevelu ou le tronc en 
maillot de corps. Ces lésions sont géné-
ralement asymptomatiques et peuvent 
être discrètes. L’atteinte du siège est 
fréquente, caractérisée par des intertri-
gos érythémateux avec lésions hyper-
kératosiques, fissuraires, purpuriques 

Fig. 1 : Hémangiome infantile ulcéré du siège. Ulcé-
ration centrale discrètement fibrineuse. On observe 
sur un bord une zone blanchâtre apparue avant 
ulcération (Dermatologie, CHU Necker-Enfants 
malades, Paris).

Fig. 2 : Même patient, cicatrisation sous propranolol 
per os (Dermatologie, CHU Necker-Enfants malades, 
Paris).

Fig. 3 : Histiocytose langerhansienne : lésions arron-
dies érythémateuses et purpuriques, atrophiques, 
sus-pubiennes et des plis inguinaux (Dermatologie, 
CHU Necker-Enfants malades, Paris).
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et/ou hypopigmentées (fig. 4 et 5). Une 
atteinte de la muqueuse anale ou génitale 
doit être recherchée. Des ulcérations du 
siège chez un nourrisson doivent faire 
évoquer une HL. L’atteinte osseuse est 
caractérisée par une tuméfaction dou-
loureuse et une image de lacune osseuse 
radiologique à l’emporte-pièce. Le bilan 
paraclinique initial systématique com-
prend NFS, ionogramme sanguin, osmo-
larité plasmatique et urinaire, albumine, 
tests hépatiques, CRP, radiographies du 
thorax et du squelette.

Les atteintes hépatique, splénique, 
hématopoïétique ou d’autre organe 
avec retentissement fonctionnel justi-
fieront un traitement systémique [5]. Si 
les traitements de première intention 
comprenaient jusqu’à récemment les 
corticoïdes, la vinblastine et/ou la 6-mer-
captopurine, la mise en évidence d’une 

mutation BRAF (présente dans plus de 
la moitié des cas) a récemment introduit 
le vemurafenib dans l’arsenal thérapeu-
tique, actuellement à l’évaluation [6]. Un 
traitement local par dermocorticoïdes ou 
chlorméthine de l’atteinte cutanée d’HL 
n’est pas toujours nécessaire et ne modi-
fie pas le pronostic de la maladie.

Maladie de Crohn

Les lésions ano-périnéales de la maladie 
de Crohn (MC) sont chroniques, doulou-
reuses, invalidantes et source de morbi-
dité importante. L’atteinte périnéale est 
un marqueur de sévérité de la MC. Leur 
reconnaissance est essentielle afin de ne 
pas retarder la prise en charge globale de 
la maladie et ne pas aboutir à des chirur-
gies mutilantes et délétères.

Le diagnostic de MC est posé avant l’âge 
de 18 ans chez 20 à 25 % des patients [7]. 
Les lésions périnéales dites primaires de 
MC correspondent à l’activité inflam-
matoire de la maladie et comprennent 
des lésions fissuraires (latéralisées ou en 
dehors de la commissure postérieure), 
ulcérées et des pseudo-marisques 
(lésions primaires) (fig. 6). Toute fissure 
ou ulcération profonde et chronique péri-
néale doit faire évoquer une MC (fig. 7).

Les lésions secondaires correspondent 
aux surinfections (abcès, fistules anales) 
et aux lésions cicatricielles (brides 
ano-rectales, sténoses), avec une évo-
lution propre, indépendante de l’acti-
vité de la maladie digestive. Les lésions 
cutanées granulomateuses périnéales 
satellites, dites “Crohn métastatique”, ne 
communiquent pas avec le canal anal. 
Elles se situent sur la peau périanale, 
les organes génitaux (scrotum, vagin) et 
dans les plis interfessier ou inguinaux 
(fig. 8). Elles se présentent sous la forme 
d’ulcérations linéaires des plis, d’ul-
cérations à type de chancres, voire de 
papules ou nodules [7].

Des localisations extra-périnéales sont 
décrites : mammaire, membres, tronc [7]. 

Fig. 4 : Histiocytose langerhansienne : intertrigo éry-
thémateux et discrètement purpurique, légèrement 
fissuraire au fond du pli, bien limité (Dermatologie, 
CHU Necker-Enfants malades, Paris).

Fig. 5 : Histiocytose langerhansienne : intertrigo 
interfessier érythémateux, hypopigmenté et dis-
crètement fissuraire (Dermatologie, CHU Necker- 
Enfants malades, Paris).

Fig. 6 : Maladie de Crohn anale : ulcérations et pseudo- 
marisques (coll. Christine Bodemer, Dermatologie, 
CHU Necker-Enfants malades, Paris).

Fig. 7 : Maladie de Crohn périnéale : fissures et ulcé-
rations profondes chroniques des plis périnéaux, 
bien limitées, à bordure discrètement infiltrée et fond 
ulcéré bourgeonnant (Dermatologie, CHU Necker- 
Enfants malades, Paris).

Fig. 8 : Maladie de Crohn du fourreau de la verge : 
infiltration sous-cutanée ferme et discrètement éry-
thémateuse (coll. Christine Bodemer, Dermatologie, 
CHU Necker-Enfants malades, Paris).
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L’association de différentes lésions (fis-
tules latéralisées, ulcérations anales 
cavitaires, sténose ano-rectale circonfé-
rentielle) orientent fortement vers le 
diagnostic de MC périnéale. Un examen 
sous anesthésie générale avec anuscopie 
ou lors d’endoscopies digestives est sou-
vent nécessaire.

La classification de Cardiff est la plus 
courante pour détailler les lésions de MC 
périnéale, réparties en ulcérations/fis-
tules/sténoses (UFS). Le PDAI (Perianal 
Disease Activity Index) évalue l’activité 
périnéale de la MC à l’aide d’un score sur 
20 [7]. Les outils radiologiques d’évalua-
tion sont l’échographie endo-anale, dif-
ficile à réaliser en milieu pédiatrique, et 
l’IRM. L’examen histologique cutané, s’il 
est pratiqué, peut mettre en évidence des 
infiltrats granulomateux giganto-cellu-
laires sans nécrose caséeuse dermiques, 
un infiltrat périvasculaire lymphocy-
taire et monocytaire (périvasculite gra-
nulomateuse de Burgdorf et Orkin), une 
ulcération avec infiltrats inflammatoires 
riches en polynucléaires neutrophiles 
altérés, lympho-plasmocytaires voire 
éosinophiliques et/ou des images de 
nécrobiose du collagène [8].

Le traitement par anti-TNFα (infliximab 
et adalimumab, seuls ou en association 
avec méthotrexate ou azathioprine) 
a révolutionné la prise en charge de la 
MC périnéale [7]. Les lésions primaires 
ne nécessitent généralement qu’un trai-
tement médical pur. Ainsi, les pseudo- 
marisques ne doivent pas être excisées, 
du moins à la phase inflammatoire, et ce 
d’autant plus qu’il existe des régressions 
spontanées. En revanche, les lésions 
secondaires nécessitent une prise en 
charge médico-chirurgicale comprenant 
le drainage des abcès et la cure de fis-
tules périnéales, volontiers complexes, 
souvent en plusieurs temps opératoires, 
et en préservant la fonction sphincté-
rienne [9]. Le tacrolimus topique peut 
apporter quelques modestes bénéfices 
sur les ulcérations anales. Des associa-
tions entre MC périnéale et maladie de 
Verneuil ont été décrites. Le suivi au long 

cours comprend le dépistage de compli-
cations carcinomateuses [7].

Ecthyma gangréneux

On appelle classiquement ecthyma 
gangréneux (EG) la pyodermite infec-
tieuse à Pseudomonas aeruginosa 
(pyocyanique, 73 % des cas), mais 
d’authentiques EG peuvent être dus 
à d’autres germes : Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pyogenes, 
Escherichia coli, Aeromonas hydrophi-
lia, Aspergillus, Candida, dans 17 % 
des cas [10]. L’EG est caractérisé par une 
lésion pustuleuse ou bulleuse, avec évo-
lution rapidement ulcérée et croûteuse, 
nécrotique, gris-jaunâtre à noirâtre, à 
bords indurés, reposant sur une base 
inflammatoire au pourtour avec une 
infiltration sous-cutanée et des adénopa-
thies satellites, reflets de la dermohypo-
dermite bactérienne (fig. 9). L’ulcération 
peut mesurer plusieurs centimètres et 
laisse une cicatrice [11]. L’EG se localise 
essentiellement dans les zones humides, 
de macération, tels que les plis, le siège 
(57 %) mais aussi les extrémités (30 %), 
le tronc et la face (12 %).

L’EG est d’origine hématogène ou par 
inoculation directe au travers de la peau. 
Il s’agit dans la majorité des cas d’une 
infection survenant sur terrain fragilisé : 
immunodépression primitive (ex : hypo-

gammaglobulinémie) ou secondaire 
à un traitement, diabète, dénutrition, 
neutropénie, etc. En cas de septicémie à 
pyocyanique, le tableau est de mauvais 
pronostic (mortalité de 20 à 50 %), les 
lésions d’EG sont souvent diffuses, et on 
peut observer un purpura fulminans, une 
pneumopathie, des diarrhées. Le pronos-
tic dépend de la précocité d’introduction 
du traitement antibiotique (bêta-lacta-
mines : ceftazidime ± aminosides). Les 
prélèvements bactériologiques cutanés 
et hémocultures ne devront pas retarder 
le début de l’antibiothérapie.

L’histologie, si elle est pratiquée, peut 
retrouver, outre une nécrose kératinocy-
taire, des images de vascularite touchant 
l’adventice et la media et respectant l’in-
tima des petits vaisseaux [11]. L’EG peut 
cependant également survenir sans ter-
rain prédisposant et il s’agit alors géné-
ralement d’une lésion unique, localisée 
sous la couche, possiblement chez un 
nourrisson préalablement traité par 
antibiothérapie générale ayant induit des 
modifications de la flore digestive. De 
même, une infection virale peut favoriser 
l’émergence d’une infection à pyocya-
nique par fragilisation des muqueuses 
ORL et digestives [10]. Toutefois, même 
en l’absence d’antécédent particulier, 
un bilan minimal comprenant NFS et 
dosage pondéral des immunoglobulines 
est recommandé, et ce d’autant plus que 
les lésions seront multiples.
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RÉSUMÉ : Si, naguère, il convenait de distinguer l’anaphylaxie (pour désigner les réactions systémiques 
IgE-médiées) et les réactions anaphylactoïdes (pour se référer à un événement clinique similaire mais 
non-IgE-médié), cette distinction n’a plus cours. L’OMS recommande d’utiliser les termes d’anaphy-
laxie allergique (médiées par un mécanisme immunologique : IgE, IgG, complexes immuns, système 
du complément) et d’anaphylaxie non allergique (pour se référer à une réaction non-immunologique).
La fréquence de l’anaphylaxie a augmenté et, chez l’enfant, elle a même triplé au cours des der-
nières années. Malgré des estimations variables, l’anaphylaxie peut être biphasique dans environ 
5 % des cas, ce qui fait recommander de garder sous surveillance les patients admis en USI pendant 
12 heures (24 heures pour certains). Les causes les plus fréquentes sont les aliments chez l’enfant, 
les médicaments et les piqûres d’insectes chez les adultes.
Deux points forts sont à souligner :
– en situation d’urgence, l’adrénaline est le seul traitement de première intention de l’anaphylaxie, 
avant l’admission en USI, les anti-H1 et les corticoïdes étant des mesures de seconde intention ;
– en USI, l’adrénaline est le seul traitement de première intention de l’anaphylaxie, les anti-H1 et les 
corticoïdes étant des mesures de seconde intention.

G. DUTAU
Pédiatre – Allergologue

Actualité de l’anaphylaxie 
chez l’enfant et l’adolescent

L es réactions allergiques, de plus en 
plus fréquentes, s’inscrivent dans le 
cadre d’une véritable épidémie qui, 

depuis une trentaine d’années, a touché 
tous les individus (surtout les enfants, les 
adolescents et les jeunes adultes), tous 
les symptômes de l’atopie (de la rhinite 
à l’asthme jusqu’à l’anaphylaxie), dans 
tous les pays du monde (développés 
ou non) [1-4]. L’objectif de cette revue 
est de préciser les aspects épidémiolo-
giques, cliniques, diagnostiques et thé-
rapeutiques de l’anaphylaxie car, malgré 
plusieurs textes d’experts, les recom-
mandations ne sont pas encore claires 
pour les médecins et parfois même pour 
les professionnels de l’urgence.

Perspectives historiques

Le terme d’anaphylaxie du grec “ana” 
(contraire) et phylaxie (protection) a 
été créé en 1902 par Richet et Portier. 

Voulant vacciner des chiens avec des 
injections répétées de venin de physa-
lies, ils déclenchèrent le contraire de ce 
qu’ils espéraient : un collapsus cardiores-
piratoire IgE-dépendant. L’anaphylaxie 
fut d’abord définie assez simplement par 
la présence de symptômes cutanéo-mu-
queux (prurit de la paume des mains et 
de la plante des pieds, puis généralisé, 
flush, érythème, urticaire, angio-œdème, 
conjonctivite) associés à un ou plusieurs 
des symptômes suivants touchant :
– l’appareil respiratoire (rhinite, œdème 
de la langue et du pharynx, gêne laryngée 
ou respiratoire) ;
– le tube digestif (nausées, vomisse-
ments, douleurs abdominales, diarrhée) ;
– l’appareil cardiovasculaire (troubles 
de la conscience, état présyncopal, pres-
sion sanguine < 10 mmHg, troubles du 
rythme cardiaque) ;
– d’autres organes (contractions utérines, 
convulsions, perte de connaissance, 
coma) [5-7]. Naguère, on distinguait 
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l’anaphylaxie (pour désigner les réac-
tions systémiques IgE-médiées) et les 
réactions anaphylactoïdes (pour se réfé-
rer à un événement clinique similaire 
mais non-IgE-médié). Cette distinction 
n’a plus cours et l’OMS recommande 
d’utiliser les termes d’anaphylaxie 
allergique (médiées par un mécanisme 
immunologique : IgE, IgG, complexes 
immuns, système du complément) et 
d’anaphylaxie non allergique (pour se 
référer à une réaction non-immunolo-
gique) [4].

Définitions et diagnostic positif

Il existe un consensus sur la définition 
et le diagnostic de l’anaphylaxie [8,9]. 
Les allergologues [10-12] ont relayé ces 
recommandations, accessibles dans 
les revues spécialisées1. En substance, 
la définition de l’anaphylaxie n’est 
plus aussi restrictive et simpliste que 
“toute réaction sévère généralisée ou 
systémique avec atteinte de plusieurs 
organes-cibles engageant le pronostic 
vital”.

1. Le diagnostic est très probable si l’un 
des trois critères suivants est présent [8]

>>> Début aigu des symptômes (en 
quelques minutes à quelques heures)2 

avec atteinte de la peau et/ou des 
muqueuses (urticaire généralisée ; pru-
rit ; érythème ; gonflement des lèvres, de 
la langue et de la luette) et au moins un 
des symptômes suivants :
– difficultés respiratoires (dyspnée ; 
wheezing/bronchospasme ; stridor ; 
hypoxie)
– diminution de la pression sanguine ou 
symptômes de dysfonctionnement des 
organes-cibles (hypotonie ; collapsus ; 
syncope ; incontinence) [8],

OU

>>> Deux ou plus des symptômes qui 
apparaissent après le contact avec un 
allergène suspect (au bout de quelques 
minutes ou de quelques heures) :
– atteinte de la peau et des muqueuses 
(urticaire généralisée ; prurit ; flush ; gon-
flement des lèvres, de la langue et de la 
luette) ;
– insuffisance respiratoire (dyspnée ; 
wheezing/bronchospasme ; stridor ; 
hypoxémie) ;
– diminution de la pression sanguine ou 
symptômes associés (hypotonie/collap-
sus ; syncope, incontinence),
– symptômes digestifs persistants tels 
que douleurs abdominales, vomisse-
ments) [8],

OU

>>> Diminution de la pression sanguine 
quelques minutes à quelques heures 
après l’exposition à un allergène connu 
du patient :
– pour les nourrissons et les enfants, 
baisse de la pression sanguine au-des-
sous des normes pour l’âge ou diminu-
tion de plus de 30 % ;
– pour les adolescents et les adultes, 
pression sanguine inférieure à 90 mm 
Hg ou baisse de plus de 30 % des valeurs 
personnelles connues [8].

2. Exemples et interprétation

Voici quelques exemples cliniques où le 
diagnostic d’anaphylaxie est hautement 
probable : 
– patient ayant une urticaire généralisée, 
un prurit et des douleurs abdominales ; 
– enfant ayant une allergie à l’arachide 
connue et qui développe subitement une 
dyspnée, des vomissements et un gonfle-
ment de la luette ;
– tout patient, quel que soit son âge, qui 
présente une hypotension quelques 
minutes à moins de quelques heures 
(moins de 1-2 heures) après le contact 
avec un allergène auquel il a déjà été sen-
sible.

Ces critères tiennent compte des varia-
tions des symptômes en fonction de 
l’âge [13,14]. Les symptômes sont sou-
vent différents chez les nourrissons (où 
les vomissements, l’urticaire, le pru-
rit sont fréquents) et les enfants, ado-
lescents ou adultes (chez lesquels les 
troubles respiratoires sont habituels). 
Une autre difficulté vient du fait que, 
chez un même patient, les symptômes 
peuvent changer d’un épisode d’anaphy-
laxie à un autre.

Globalement, ces critères de diagnos-
tic ont une haute sensibilité (96,7 %), 
une spécificité satisfaisante (82,4 %) 
et une forte valeur prédictive négative 
(98 %) [4].

1 La Revue Française d’Allergologie vient de consacrer un numéro spécial à l’anaphylaxie (2017 – Vol. 57 – N°8 – p. 515-614 (15 articles).
2 La limite de 2 heures est admise mais il existe des exceptions comme l’allergie semi-tardive IgE-dépendante aux viandes rouges des 
mammifères qui survient environ 6 heures après la consommation des viandes (IgE dirigées contre l’alpha-galactosidase ou alpha-Gal).

Glossaire

Anti-histaminiques-H1 (anti-H1)
Anti-inflammatoires non-stéroïdiens (AINS)

Allergie alimentaire (AA)
Bêta2-agonistes de courte durée d’action (B2CA)

Corticoïdes inhalés (CI)
IgE sériques spécifiques (IgEs)

Intramusculaire (IM)
Intervalle de confiance à 95 % (IC 95 %)

Inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (IEC)
Inhibiteurs de la pompe à protons (IPP)

Odds ratio (OR)
Odds ratio ajusté (ORa)

Syndrome d’entérocolite induit par les protéines alimentaires (SEIPA)
Unité de soins intensifs (USI)
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Diagnostic différentiel

Des situations comme l’asthme aigu, 
l’asthme aigu grave, l’urticaire générali-
sée isolée3, l’inhalation d’un corps étran-
ger, un malaise vagal, une crise d’anxiété 
ou une attaque de panique sont des dia-
gnostics différentiels assez faciles à écar-
ter). Il faut aussi distinguer l’anaphylaxie 
du SEIPA dû à l’ingestion de protéines 
alimentaires (soja, lait, poisson, etc.) 
dont les symptômes, aigus ou chro-
niques, surtout digestifs, sont surtout 
des vomissements répétés, en jet, débu-
tant plus d’une heure après l’ingestion 
de l’aliment en cause. Les symptômes 
aigus sévères, responsables d’un choc 
hypovolémique, sont souvent confondus 
avec un choc anaphylactique alimentaire 
et traités inutilement par l’adrénaline IM 
alors que le seul traitement efficace est la 
réhydratation IV [15-17].

Les difficultés diagnostiques et des 
risques d’aggravation des symptômes 
sont observées dans deux situations : 
l’anaphylaxie biphasique et les change-
ments de position.

– La fréquence de l’anaphylaxie bipha-
sique est en moyenne de 3,2 épisodes 
pour 100 personnes et par an, plus faible 
pour les aliments que pour les médi-
caments (5,6 p. 100) [18] mais certains 
auteurs avancent des chiffres plus éle-
vés, jusqu’à 10 à 20 % des anaphylaxies.

– Le passage de la position couchée de 
sécurité à la position debout chez un 
patient qui se “sent mieux et souhaite 
absolument se lever” est un facteur d’ag-
gravation insuffisamment signalé, poten-
tiellement fatal, nécessitant le maintien 

de la position de sécurité4 jusqu’à l’arri-
vée des secours [19].

Épidémiologie, causes 
et cofacteurs

Le sondage prospectif de Tanno et 
Demoly [20] basé sur 8 003 réponses 
a montré que, seulement, 56 % de la 
population française interrogée connais-
sait le terme “anaphylaxie”. Des antécé-
dents d’anaphylaxie étaient rapportés 
par 8 % des personnes. Les symptômes 
respiratoires associés à l’angio-œdème 
étaient présents chez 34 % des indivi-
dus, les symptômes gastro-intestinaux 
chez 17 %, et les manifestations cogni-
tives (troubles de la conscience) chez 
14 % [20]. Cette étude met en exergue les 
insuffisances de la gestion de l’anaphy-
laxie puisque la majorité des cas (69 %) 
avaient été traités de façon ambulatoire et 
que, seuls, 43 % avaient été adressés à un 
allergologue pour des investigations [20]. 
Ces chiffres sont en accord avec les don-
nées de la littérature qui indiquent que 
seul un patient sur 2 est adressé à un aller-
gologue après un épisode d’anaphylaxie.
En France, la fréquence de l’ana-
phylaxie auto-rapportée est de 11 p. 
100 000 personnes [20]. Elle est plus 
élevée au Danemark où, dans une étude 
effectuée chez des personnes admises 
aux urgences, basée sur l’histoire cli-
nique et le traitement, elle est de 26,8 p. 
100 000 individus/an chez les enfants 
et de 40,4 p. 100 000 individus/an chez 
les adultes [21]. En Europe, Pouessel et 
Deschildre [22] indiquent une incidence 
globale de 1,5 à 7,9 cas pour 100 000 per-
sonnes/an et une prévalence de 0,3 %. 
L’incidence a augmenté 3 fois plus vite 

chez l’enfant qu’aux autres âges, mais la 
mortalité n’a pas augmenté, inférieure à 
1 p. 1 000 0000 d’habitants [22].

Conformément aux données classiques, 
les causes de l’anaphylaxie sont les ali-
ments (61 %) chez les enfants et, chez les 
adultes, ce sont les médicaments (48 %) 
et les venins d’insectes (24 %). Tous les 
aliments peuvent être responsables 
d’une anaphylaxie, les plus souvent en 
cause, en particulier chez l’enfant, étant 
l’arachide, les noix d’arbres (“nuts”)5, 
le lait de vache, l’œuf de poule, les 
fruits de mer, le poisson. Néanmoins 
d’autres aliments moins communs 
peuvent entraîner des réactions graves 
chez les enfants tels le sésame, le sar-
rasin, les escargots, le fenugrec, etc. 
[23]. En 2017, parmi 547 adolescents 
australiens suspect d’AA IgE-médiée, 
243 (44 %) avaient réellement une AA 
et 53 (9,7 %) avaient une anaphylaxie 
alimentaire [24]. Dans cette étude, les 
facteurs de risque de réaction sévère 
étaient l’existence d’un asthme actuel 
(ORa 1,9 [IC 95 % : 1,1-3,1]), de plus de 
deux AA (ORa 1,7 [IC 95 % : 1,1-2,6]) et 
d’une AA aux noix d’arbres (ORa 2,9 [IC 
95 % : 1,1-4,1]) [24].

Beaudouin et Lavaud [25] estiment que 
des cofacteurs sont présents dans 30 % 
des cas d’anaphylaxie. Il s’agit des infec-
tions ORL, la fièvre, les médicaments 
(aspirine et d’AINS, bêta-bloquants, IEC 
et sartans, IPP, statines), la consomma-
tion d’alcool, les maladies cardiovas-
culaires, l’effort physique, le stress. Les 
hospitalisations pour anaphylaxie ali-
mentaire et les décès par anaphylaxie6 
sont principalement observées chez les 
adolescents, les principaux facteurs 

3 Souvent qualifiée à tort comme “urticaire géante” (le terme qui convient est “urticaire généralisée simple” si elle reste isolée).
4 Il ne faut jamais laisser sur le dos un patient atteint de malaise ou d’anaphylaxie, conscient ou non, car sa langue ou des vomissements 
risquent d’obstruer ses voies aériennes. La position latérale de sécurité dont il existe plusieurs variantes est une position dans laquelle la 
victime est placée en décubitus, sur le côté, tête en arrière, bouche ouverte et dirigée vers le sol. Ainsi la langue ne peut plus tomber dans sa 
gorge et ses vomissements s’écouleront librement vers le sol.
5 Souvent désignés par le terme générique de “fruits à coque”.
6 Une méta-analyse incluant 13 études a décrit 240 anaphylaxies mortelles dans une population estimée à 165 millions de d’individus atteints 
d’AA. L’incidence des anaphylaxies mortelles était de 1,81 p. 1 000 000 d’individus par an (OR 3,45 [IC95 % : 0,63-6,68]). Entre 0 et 19 ans, 
l’incidence était de 3,25 p. 1 000 000 d’individus par an (OR 3,25 [IC95 % : 1,73-6,10]) [26]. Une autre méta-analyse du même groupe sur 34 études 
a confirmé la plus forte incidence des hospitalisations pour anaphylaxie alimentaire dans cette tranche d’âge [27].
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de risque étant un asthme associé7 et 
le retard d’utilisation de l’adrénaline 
voire son absence d’utilisation [26,27]. 
À cet égard, dans le sondage de Tanno 
et Demoly [20], pour 43 % des patients 
atteints d’anaphylaxie (majoritairement 
traités en ambulatoire), de l’adrénaline 
n’avait été prescrite qu’à 1,6 % d’entre 
eux et, parmi ces derniers 15 % avaient 
gardé le dispositif auto-injecteur sur 
eux pour l’utiliser éventuellement !

Traitement symptomatique

1. Adrénaline : seul traitement de 
première intention

L’adrénaline (épinéphrine) est le seul 
traitement de l’anaphylaxie en pre-
mière intention. Son effet vasoconstric-
teur prévient ou réduit : I) l’œdème des 
muqueuses des voies aériennes du 
larynx, de la trachée et des bronches ; 
II) l’hypotension. Son retard d’utilisa-
tion est associé à une augmentation du 
risque d’hospitalisation, d’évolutions 
défavorables avec séquelles neurolo-
giques liées à l’hypoxie et à l’ischémie, 
et même de décès.

Dans une étude portant sur 384 admis-
sions en USI pour anaphylaxie 
alimentaire, deux groupes furent indi-
vidualisés : groupe 1 (234 patients, soit 
61 %, qui avaient reçu l’adrénaline 
rapidement, avant l’admission en USI) 
et groupe 2 (pour 164, soit 39 %, qui 
avaient reçu l’adrénaline en USI) [28]. 
Les patients du groupe 1 étaient plus âgés 
(7,4 vs 4,3 ans ; p = 0,008), avaient plus 
souvent une AA connue (66 % vs 34 % ; p 
< 0,001), et possédaient plus souvent un 
stylo auto-injecteur d’adrénaline (80 % 
vs 23 % ; p < 0,001) [27]. Fait important, 
l’administration précoce d’adrénaline, 

avant l’admission en USI, réduisait le 
risque d’hospitalisation ultérieure : 17 % 
dans le groupe 1 vs 43 % dans le groupe 
2 (p < 0,001) [28]. Après ajustement de 
diverses variables, l’OR était de 0,25 
(IC 95 % : 0,12-0,49) ce qui constitue un 
résultat hautement significatif8 [28].

Les autres médicaments antiallergiques 
ne sont pas indiqués en première inten-
tion :
– les anti-H1, actifs sur le prurit et l’urti-
caire, n’ont aucune action sur les autres 
symptômes de l’anaphylaxie, les plus 
sévères ;
– les glucocorticoïdes sont des traite-
ments d’appoint de l’anaphylaxie ;
– les B2CA sont indispensables en cas 
de bronchospasme (après l’injection 
d’adrénaline) au moyen d’une chambre 
d’inhalation ou, à défaut, en spray.

La séquence thérapeutique doit être “adré-
naline puis anti-H1 + corticoïdes” et non 
“anti-H1 + corticoïdes + adrénaline en 
l’absence d’amélioration”. Cette dernière 
séquence, trop souvent utilisée9, expose à 
un risque important d’aggravation.

2. Adrénaline : modalités d’utilisation

L’adrénaline doit être injectée par 
voie IM à la partie moyenne de la face 
antérolatérale de la cuisse dès que le 
diagnostic d’anaphylaxie est porté. La 
dose usuelle est de 0,01 mg/kg jusqu’à 
un maximum de 0,3 mg chez l’enfant 
pré-pubère et 0,5 mg chez l’adoles-
cent. Les dispositifs auto-injectables 
d’adrénaline (stylos auto-injecteurs) 
délivrent une dose de 0,15 mg chez le 
jeune enfant et de 0,30 mg chez l’enfant 
ou l’adolescent. Si la réponse à la pre-
mière injection n’est pas satisfaisante, 
cette injection doit être renouvelée une 
ou deux fois à un intervalle de 5 à 15 

minutes. Une deuxième injection n’est 
nécessaire que chez 6 à 19 % des enfants 
atteints d’anaphylaxie.

Une étude rétrospective sur 95 ana-
phylaxies chez 78 enfants âgés en 
moyenne de 4,5 ans (0,5-17,5 ans) deux 
doses d’adrénaline furent nécessaires 
12 fois (13 %) et 3 doses 6 fois (6 %). Les 
patients qui eurent besoin de plusieurs 
doses avaient plus souvent un asthme 
(p = 0,027) [29]. Plusieurs doses d’adré-
naline sont nécessaires dans les cas sui-
vants :
– anaphylaxie sévère d’emblée et/ou 
dont les symptômes sont rapidement 
progressifs ;
– absence de réponse à une première 
injection ;
– retard d’utilisation de l’adrénaline, 
ou emploi d’une dose insuffisante, ou 
administration une voie autre qu’IM 
(par exemple sublinguale comme cela 
fut autrefois souvent proposé). L’AA est 
moins souvent responsable d’anaphy-
laxie biphasique que les piqûres d’hymé-
noptères ou la prise de médicaments [29].

L’adrénaline ne doit pas être conservée 
dans des conditions excessives de cha-
leur ou de froid (par exemple dans une 
voiture ou un sac de plage, en cas de forte 
chaleur). Les firmes recommandent de 
conserver les stylos auto-injecteurs 
entre 20 et 25 °C (limites 15 à 30 °C), par 
exemple dans le bac à légumes du réfri-
gérateur mais pas à moins de 4 °C. Pour le 
transport, on utilisera un sac isotherme 
non réfrigéré. L’adrénaline peut se dégra-
der sans décoloration appréciable ou 
formation d’un précipité. Il faut renou-
veler ces dispositifs en fonction des dates 
de péremption. Toutefois si, au cours 
d’un épisode d’anaphylaxie la date de 
péremption est dépassée, il est préférable 
d’utiliser cette adrénaline que de ne pas 
faire d’injection du tout [2].

3. Adrénaline : sécurité

Les effets secondaires de l’adrénaline 
(pâleur, tremblements, anxiété, palpita-
tions) sont sans commune mesure avec 

7 Le contrôle de l’asthme associé à l’AA est indispensable (traitement de fond par les corticoïdes 
inhalés) pour éviter ou diminuer la gravité des symptômes d’AA. Inversement, l’AA associée à 
l’asthme est un facteur de risque d’asthme aigu grave à tous les âges de la vie.
8 Après ajustement de diverses variables l’OR était de 0,25 (IC95 % : 0,12-0,49), soit un résultat 
hautement significatif. En effet, un OR de 0,25 (nettement inférieur à 1) traduit une importante 
réduction du risque, d’autant que la borne supérieure (0,49) est nettement inférieure à 1.
9 Y compris par les professionnels de l’urgence (SAMU).
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ses effets bénéfiques (cf. supra). Ses effets 
adverses sérieux sont rares chez l’enfant, 
et il n’existe pas de contre-indication 
absolue à son utilisation pour le traite-
ment de l‘anaphylaxie chez l’enfant.

4. Adrénaline : présentations et 
dosages

L’adrénaline est disponible en ampoules 
(par exemple Adrénaline Aguettant et 
Adrénaline Renaudin, 1 mg/1mL, boîte de 
10 ampoules) et surtout, depuis plusieurs 
années, sous la forme de stylos auto-injec-
teurs, souvent improprement dénommés 
“auto-injectables” ! Seules deux doses 
fixes sont disponibles pour les produits 
suivants : EPIPEN, JEXT et ANAPEN : 
0,15 mg/0,3 mL pour les enfants de 15 
à 30 kg et 0,30 mg/0,3 mL pour ceux de 
30 kg. Plus récent, l’EMERADE existe en 
stylos pré-remplis sous forme de tartrate 
d’adrénaline délivrant respectivement 
0,15 mg (0,15 mL) et 0,30 mg (0,30 mL). 
Pour tous ces produits, les dosages sont 
satisfaisants pour la plupart des enfants 
mais pas pour les nourrissons qui pèsent 
7,5 kg et moins chez lesquels cette dose 
est deux fois trop importante. Les recom-
mandations internationales préconisent 
la dose de 0,15 mg chez les nourrissons 
de 10 kg. Les enfants pesant de 25 à 30 kg 
doivent recevoir 0,30 mg d’adrénaline. 
Pour les adolescents nécessitant une dose 
plus importante, l’EMERADE propose un 
dosage à 0,50 mg.

5. Indications de l’adrénaline

Les médecins n’arrivent pas toujours à 
prendre la décision de prescrire l’adréna-
line chez les patients suspects d’anaphy-
laxie, car ils espèrent une amélioration. 
La plupart des décès par anaphylaxie 
surviennent dans la communauté plutôt 
qu’en milieu hospitalier. Ce manquement 
concerne toutes les causes d’anaphy-
laxies (aliments, médicaments, venins) 
ainsi que les anaphylaxies idiopathiques. 
Il en résulte une perte de chance pour les 
patients vivant dans des régions éloignées 
ayant un accès difficile aux services d’ur-
gence ou aucun accès du tout.

❙	� L’OMS recommande d’utiliser les termes d’anaphylaxie allergique 
(médiée par un mécanisme immunologique : IgE, IgG, complexes 
immuns, système du complément) et d’anaphylaxie non allergique 
(en référence à une réaction non-immunologique, autrefois 
appelée réaction anaphylactoïde).

❙	� Si l’anaphylaxie demeure “une réaction sévère généralisée ou 
systémique avec atteinte de plusieurs organes-cibles engageant le 
pronostic vital”, son diagnostic doit être validé par les critères de 
Sampson (2015).

❙	� En substance, l’essentiel de ces critères est représenté par “un 
début aigu des symptômes (en quelques minutes à quelques 
heures) avec atteinte de la peau et/ou des muqueuses (urticaire 
généralisée ; prurit ; érythème ; gonflement des lèvres, de la 
langue et de la luette) et au moins un des parmi divers symptômes 
d’appoint tels que l’atteinte des organes-cibles (peau, appareil 
respiratoire, tractus digestif, baisse de la pression sanguine).

❙	� Même si les symptômes peuvent varier chez les nourrissons et 
les très jeunes enfants, les critères de Sampson s’appliquent 
actuellement à tous les âges.

❙	� La fréquence de l’anaphylaxie varie entre 11 p. 100 000 individus/
an et 26,8 p. 100 000 individus/an (chez les enfants et même 
40,4 p. 100 000 individus/an (chez les adultes).

❙	� Même si son incidence a augmenté 3 fois plus vite chez l’enfant 
qu’aux autres âges, la mortalité reste inférieure à 1 p. 1 000 0000 
d’habitants

❙	� L’anaphylaxie peut être biphasique dans 5 à 10 % des cas.

❙	� Les causes des anaphylaxies sont les aliments (chez l’enfant et 
l’adolescent), les médicaments et les piqures d’insectes (chez 
l’adulte).

❙	� Parmi les nombreux cofacteurs sont il faut citer : l’asthme, 
les médicaments (aspirine, AINS, IEC, bêtabloquants), l’effort 
physique, la mastocytose, le stress, la consommation d’alcool, les 
infections, la fièvre, etc.

❙	� L’adrénaline doit être administrée en IM profonde dans la face 
antérolatérale de la cuisse (vaste externe).

❙	� L’adrénaline est le seul traitement de première intention de 
l’anaphylaxie, les anti-H1 et les corticoïdes étant des mesures de 
seconde intention.

❙	� Le patient doit être placé en position latérale de sécurité, jambes 
surélevées.

❙	� Tout patient hospitalisé pour anaphylaxie doit sortir avec un 
rendez-vous de consultation auprès d’un allergologue, et la 
prescription d’un stylo auto-injecteur d’adrénaline.

POINTS FORTS
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Il faut impérativement prescrire l’adré-
naline IM pour les situations suivantes :
– patients ayant une AA connue à l’ara-
chide, aux noix d’arbres (fruits secs à 
coque), au lait de vache, aux fruits de 
mer, au poisson (etc.) dont les symp-
tômes potentiels sont ceux d’une ana-
phylaxie sévère, voire fatale ;
– patients qui, ayant présenté des symp-
tômes d’anaphylaxie, ont réagi à des 
traces d’aliments (seuil réactogène bas) ;
– patients qui ont une AA associée à un 
asthme.

Des experts ont même proposé de pres-
crire l’adrénaline à tous les patients 
ayant une AA IgE-médiée parce qu’il 
n’est pas possible de prévoir la sur-
venue de réactions futures ou leur 
aggravation. Cette position est justifiée 
chez un enfant qui, ayant présenté une 
urticaire généralisée aigüe lors d’une 
première piqûre d’hyménoptère, est 
à nouveau piqué car le risque de pré-
senter des symptômes plus sévères que 
lors de la première piqûre est estimé à 
5 % [2].

Tous ces patients doivent bénéficier 
d’une expertise allergologique spé-
cialisée pour préciser les éléments du 
diagnostic et les différents facteurs de 
risque. Pour les patients atteints d’ana-
phylaxie idiopathique, des recherches 
supplémentaires sont nécessaires pour 
apprécier l’importance des facteurs hor-
monaux (en cas d’anaphylaxie en période 
prémenstruelle), pour rechercher une 
allergie au galactose-alpha-1,3-galac-
tose (alpha-Gal) dans le cadre de l’AA 
semi-tardive aux viandes rouges (bœuf, 
agneau, porc, rognons, etc.) et pour préci-
ser les éventuelles comorbidités (masto-
cytose systémique).

Ce bilan ayant été réalisé, l’allergologue 
devra établir un plan d’action écrit pré-
cis incluant l’éducation de l’enfant et 
de sa famille (reconnaissance de l’ana-
phylaxie), les moyens d’éviter le (ou les) 
allergènes responsables, l’indication 
d’une immunothérapie (en particulier 
vis-à-vis des venins).

Le détail des recommandations actuelles 
sur l’adrénaline et ses recommandations 
actuelles seront envisagés dans un pro-
chain article.

6. Plans d’action d’urgence

La traitement de l’anaphylaxie doit être 
prescrit dans le cadre d’un plan écrit et 
personnalisé qui doit comporter :
– les numéros de l’urgence ou ceux per-
mettant d’obtenir une aide ;
– la mise en position latérale de sécurité ;
– l’injection IM d’adrénaline dans la face 
antérolatérale de la cuisse ;
– les informations particulières selon la 
cause de l’anaphylaxie ;
– le rappel que les anti-H1, les corti-
coïdes et/ou les B2CA ne constituent 
pas le traitement de première intention 
de l’anaphylaxie.

Les patients à risque d’anaphylaxie 
récidivante doivent posséder un moyen 
d’identification (par exemple un brace-
let ou un collier) et avoir avec eux une 
carte d’allergique indiquant les facteurs 
déclenchants de leur anaphylaxie et 
leurs comorbidités les plus importantes 
(en particulier l’asthme). Ce plan d’ac-
tion doit être revu et réécrit tous les ans.

Conclusion

L’anaphylaxie est une réaction généra-
lisée sévère d’allergie ou d’hypersen-
sibilité qui peut aboutir au décès. Lees 
sociétés savantes internationales (à 
commencer par la section “Allergy and 
Immunology” de l’AAP (American 
Academy of Pediatrics) recommandent 
l’adrénaline comme traitement de pre-
mière intention de l’anaphylaxie définie 
de façon précise et consensuelle [1-5]. 
Les points forts de ces recommandations 
sont résumés.
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Découverte depuis 1939, la lactoferrine est une glycoprotéine contenue dans le lait des mammifères.

Elle possède 2 propriétés principales :
– améliorer l’absorption du fer dans les entérocytes en se liant au fer ;
– apporter une protection immunologique en piégeant des bactéries pathogènes, les toxines bactériennes et des virus.

La lactoferrine fixe par exemple le lipopolysaccharides (LPS) dans le tube digestif et en limite la toxicité.

Ces 2 fonctions biologiques semblent protéger le nouveau-né contre les infections. Chez la femme, au début de l’allaitement, 
le colostrum a environ 6 mg/mL de lactoferrine tandis que le lait mature en contient 10 fois moins.

L’extraction et la concentration de lactoferrine à partir du lait de vache sont très complexes et nécessitent un savoir-faire très 
particulier pour ne pas la dénaturer. En effet, jusqu’à maintenant, le processus de stérilisation et de transformation dégradait 
la lactoferrine et la rendait inactive, sans activité biologique et donc sans propriété antibactérienne. Plus récemment, de la lac-
toferrine bovine a pu être ajoutée à des formules infantiles en poudre tout en maintenant son activité biologique. Ces protéines 
de haute valeur biologique sont rajoutées à la fin du processus de fabrication.

Le Laboratoire Modilac est ainsi devenu le premier laboratoire à proposer des formules infantiles supplémentées en lacto-
ferrine en France.

J.N.
D’après un communiqué de presse du Laboratoire Modilac

Utilisation de la lactoferrine dans les laits infantiles
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RÉSUMÉ : Les antibiotiques modifient la quantité et la qualité du microbiote intestinal, entraînant 
une diarrhée chez certains enfants. L’utilisation de divers probiotiques au cours et/ou au décours de 
l’antibiothérapie a été testée dans de nombreuses études. Leur prescription pourrait parfois être jus-
tifiée, à condition que leur efficacité et leur bonne tolérance aient été prouvées. Ainsi, les différentes 
méta-analyses ont conduit les experts à considérer l’utilisation de Lactobacillus rhamnosus GG ou de 
Saccharomyces boulardii CNCMI-745 pour prévenir une diarrhée associée aux antibiotiques en cas de 
facteurs de risque – dont le type et la durée de l’antibiothérapie, l’âge de l’enfant, des comorbidités 
associées, une hospitalisation ou des antécédents de diarrhée associée aux antibiotiques.

J. LEMALE
Service de Nutrition et Gastroentérologie 
Pédiatriques,
Hôpital Trousseau-APHP, PARIS.

Les probiotiques au cours 
d’une antibiothérapie sont-ils utiles ?

L es antibiotiques sont couramment 
utilisés en pédiatrie, surtout lors 
des 3 premières années de la vie de 

l’enfant. Des effets secondaires sont rap-
portés, dont l’apparition d’une diarrhée 
survenant jusqu’à 62 % des cas lors d’un 
traitement ambulatoire, et jusqu’à 80 % 
chez l’enfant hospitalisé. L’incidence 
semble varier également selon le pays, 
le type d’antibiotique utilisé et sa durée 
d’utilisation, les antécédents et l’âge 
de l’enfant. En France, dans une étude 
prospective réalisée en 2003 chez des 
enfants âgés de 1 mois à 15 ans, traités 
en ambulatoire, une diarrhée associée 
aux antibiotiques était observée dans 
11 % des cas et était plus fréquente chez 
les enfants de moins de 2 ans (18 %) [1].

La définition de la diarrhée associée aux 
antibiotiques est la survenue d’au moins 
3 selles liquides par jour pendant le trai-
tement, ou durant les 6 à 8 semaines qui le 
suivent. Les autres étiologies de diarrhée 
doivent être bien sûr éliminées. Les selles 
sont liquides ou molles, non glaireuses 
ni sanglantes. Il n’y a pas de fièvre et les 
douleurs abdominales sont minimes ou 
modérées. Dans la majorité des cas, la 
diarrhée apparaît au cours de l’antibio-

thérapie et s’améliore spontanément à 
l’arrêt du traitement. Dans d’autres cas, 
la diarrhée se prolonge ou survient à dis-
tance de la fin du traitement, soit parfois 
6 à 8 semaines plus tard.

Physiopathologie

L’antibiothérapie mise en place au cours 
d’une infection n’a pas une action isolée 
sur le pathogène, dont l’éradication est 
souhaitée. Le microbiote intestinal sera 
modifié sur le plan qualitatif et quantita-
tif. Il y a une perte des bactéries usuelles, 
surtout parmi les groupes dominants. 
Les perturbations du microbiote colique 
peuvent entraîner une diarrhée à court 
terme et par la suite un intestin irritable. 
La diarrhée est le plus souvent simple. 
Contrairement à l’adulte, les colites 
graves à Clostridium difficile sont rares 
chez l’enfant en cas d’antibiothérapie 
en l’absence de comorbidités associées. 
L’arrêt de l’antibiothérapie va entraîner 
une ré-expansion des micro-organismes 
présents antérieurement au niveau du 
côlon dans un délai de 2 à 3 mois, mais le 
nouvel équilibre bactérien n’est pas iden-
tique à celui qui existait auparavant [2]. 
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C’est au cours de cette période que des 
souches microbiennes antibio-résis-
tantes peuvent se développer [3].

Lors d’une diarrhée simple associée aux 
antibiotiques, les capacités de fermenta-
tion des bactéries diminuent. Cela majore 
le risque de diarrhée osmotique, surtout 
si l’alimentation est riche en substrats 
fermentescibles, connus actuellement 
sous le nom de FODMAP (Fermentable 
Oligo-Di-Monosaccharides And 
Polyols). On note aussi une altération de 
l’effet barrière qui développe le risque 
d’infection intestinale par pullulation 
des pathogènes au détriment des bacté-
ries à effet protecteur.

Quels sont les antibiotiques 
en cause ?

Les antibiotiques administrés par voie 
orale ou intraveineuse, si leur élimina-
tion est biliaire, vont avoir un impact 
sur le microbiote intestinal. L’apparition 
d’une diarrhée varie selon le type d’anti
biotique, elle est par ailleurs plus fré-
quente avec une antibiothérapie agissant 
sur les anaérobies, avec des antibiotiques 
à large spectre ou lors d’associations 
d’antibactériens. En pédiatrie, les anti-
biotiques le plus fréquemment prescrit 
sont l’amoxicilline, l’azithromycine, et 
l’amoxicilline/clavulanate. Le tableau 1 
montre l’incidence de la diarrhée asso-

ciée aux antibiotiques selon le type 
d’antibiotique utilisé.

Ainsi, compte tenu de l’impact d’un 
traitement antibiotique sur le microbiote 
intestinal, de très nombreuses études ont 
analysé l’intérêt des probiotiques sur la 
prévention et/ou le traitement d’une 
diarrhée liée aux antibiotiques.

Les probiotiques

Les probiotiques sont des organismes 
vivants, non pathogènes, qui, lorsqu’ils 
sont administrés en quantité adéquate, 
vont avoir un effet bénéfique sur la santé 
de l’hôte. Ces organismes sont capables 
de proliférer dans le tube digestif et de 
rééquilibrer le microbiote intestinal 
potentiellement altéré. Leurs effets sont 
dépendants de la souche et de la dose. 
Ils sont souvent utilisés au cours de dif-
férentes pathologies digestives.

1. Quelles indications ?

Dans l’indication de prévention d’une 
diarrhée liées aux antibiotiques, une 
récente revue Cochrane, reprenant 
les données de 3 938 enfants âgés de 
2 semaines à 17 ans, retrouvait un effet 
protecteur des probiotiques dans cette 
indication. L’incidence de la diarrhée 
associée aux antibiotiques était de 8 % 
dans le groupe probiotique versus 19 % 
dans le groupe contrôle – Risque relatif 
(RR) : 0,46 ; IC 95 % : 0,35-0,61 – [5]. Les 
auteurs insistaient sur le fait que toutes 
les souches n’avaient pas la même effica-
cité : 2 avaient été étudiées dans plusieurs 
essais randomisés-contrôlés (ERC) et se 
distinguaient par leur efficacité et leur 
bonne tolérance, les Lactobacillus rham-
nosus GG (LGG) et les Saccharomyces 
boulardii CNCMI-745 (Sb). Les experts 
du groupe de travail de l’ESPGHAN sur 
les probiotiques préconisent l’utilisation 
de ces 2 types de probiotiques en cas de 
facteurs de risque (tableau II) [6]. En 
revanche, l’utilisation de probiotiques 
pour traiter une diarrhée liée aux anti-
biotiques diminue la durée de la diarrhée 

par rapport au placebo mais n’influence 
pas le nombre de selles quotidiennes.

2. Prévention d’une diarrhée associée 
aux antibiotiques

>>> Utilisation de Lactobacillus rham-
nosus GG

Cette souche est couramment utilisée 
pour traiter et prévenir les troubles diges-
tifs mineurs chez l’enfant et l’adulte. Le 
LGG se développe dans le côlon et produit 
des protéines solubles qui augmentent 
son adhérence aux cellules épithéliales 
intestinales. Ces bactéries fabriquent du 
biofilm qui protège la muqueuse ainsi 
que des facteurs solubles, responsables, 
entre autres, d’une diminution de l’apop-
tose des cellules épithéliales. Par ailleurs, 
le LGG produit la protéine lectin-like 1 
et 2, qui a une action inhibitrice contre 
la production de biofilm par des agents 
pathogènes comme certaines espèces de 
salmonelles ou E. Coli.

L’intérêt du LGG dans cette indication a 
été remis en cause par certains auteurs 
car ces souches sont sensibles à quelques 
antibiotiques, dont les pénicillines. 
Ainsi, leurs capacités de colonisation 
peuvent être limitées lors de l’adminis-
tration d’antibactériens. Un seul ERC 
réalisé chez 232 enfants a étudié les 
troubles digestifs d’enfants de 2 à 6 ans, 
traités au long cours par LGG ou placebo. 
Au cours du suivi, l’influence d’une anti-
biothérapie par macrolide ou pénicilline 

Antibiotiques Incidences (%)

Pénicilline G et V 1,2-3

Pénicilline A et M 11

Amoxicilline 1,2

Amoxicilline 
+ clavulanate

19,8-23

Céphalosporines 9

Macrolides 8

Triméthoprime/
sulfaméthoxazole

6

Érythromycine 16

D’après Mantegazza et al. [4]

Tableau I : Incidence des diarrhées associées aux 
antibiotiques selon le type d’antibiotique utilisé.

Tableau II : Facteurs de risques faisant considérer 
l’utilisation de probiotiques au cours d’une antibio-
thérapie.

Facteurs de risques

Âge < 2 ans

Comorbidités (pathologies chroniques 
associées)

Durée de l’antibiothérapie

Type d’antibiotique utilisé

Hospitalisation

Antécédents de diarrhée associée aux 
antibiotiques, ou d’infection à Clostridium 
difficile
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❙	� Une antibiothérapie a des effets délétères sur le microbiote 
intestinal en diminuant les souches bactériennes qui ont des effets 
protecteurs et en altérant l’effet barrière.

❙	� L’antibiothérapie entraîne ainsi une diarrhée dans certains cas. 
Celle-ci peut survenir au cours du traitement et jusqu’à 8 semaines 
après l’arrêt.

❙	� Certains probiotiques, comme les Lactobacillus rhamnosus GG 
ou Saccharomyces boulardii CNCMI-745 ont montré une efficacité 
et une bonne tolérance en prévention dans plusieurs essais 
randomisés-contrôlés. Ils peuvent donc être prescrits chez l’enfant 
dans certaines situations.

❙	� Les effets cliniques et la tolérance d’un probiotique ne peuvent pas 
être extrapolés à d’autres probiotiques.

a été analysée. Aucune diarrhée n’a été 
observée au cours de l’antibiothérapie, 
mais les auteurs ont noté une améliora-
tion des troubles gastro-intestinaux au 
décours du traitement dans le groupe 
LGG par rapport au placebo lors de la 
prise de macrolide. En revanche, pas avec 
les pénicillines, pouvant faire suggérer 
que les souches LGG étaient détruites 
par l’antibiotique [7]. Sur une petite série 
de 7 enfants, Mantegazza et al. ont cepen-
dant montré que des souches de LGG 
étaient bien retrouvées dans le microbiote 
fécal au décours d’une antibiothérapie 
par pénicilline en cas de supplémenta-
tion concomitante de ce probiotique au 
traitement antibactérien, montrant une 
colonisation possible du LGG [4].

Une méta-analyse de 2013 a été centrée 
sur l’efficacité et la sécurité d’emploi de 
ce probiotique dans la prévention de la 
diarrhée associée aux antibiotiques et les 
infections à Clostridium difficile chez 
l’enfant et l’adulte. Cette étude a mon-
tré que ces probiotiques diminuaient 
chez l’enfant le risque de diarrhée liée 
aux antibiotiques de 5,9 % à 2,3 % [5]. 
À partir de cette analyse, les résultats 
de 21 ERC montraient avec le LGG une 
diminution des diarrhées aux antibio-
tiques par rapport au placebo de 52 % à 

9,1 % (RR : 0,48 ; IC 95 % : 0,37-0,61) avec 
des doses allant de 4 x 108 à 2 x 1010. Le 
comité d’experts de l’ESPGHAN a donc 
recommandé en 2016 la possibilité d’uti-
lisation de LGG en prévention d’une 
diarrhée associée aux antibiotiques avec 
un niveau de preuve modéré et un niveau 
de recommandation fort [6]. Depuis, 
une nouvelle méta-analyse réalisée 
sur 445 enfants recevant du LGG ou un 
placebo a confirmé une diminution de la 
diarrhée liée aux antibiotiques de 23 % à 
9,6 % avec ce type de probiotique (5 ERC, 
n = 445, RR : 0,48 ; IC 95 % : 0,26-0,89) [8].

>>> Utilisation de Saccharomyces bou-
lardii CNCMI-745 (Sb)

Ces micro-organismes ont des proprié-
tés de résistance aux variations de pH 
et de température, aux enzymes diges-
tives et aux acides biliaires. Ils sont 
capables de sécréter une protéine qui 
se lie à certaines bactéries pathogènes, 
les empêchant d’adhérer à la muqueuse 
intestinale, donc de proliférer. Sb va sti-
muler également la sécrétion d’immuno-
globuline de type A et peut influencer 
la sécrétion d’interleukines par les cel-
lules dendritiques. Cette levure est résis-
tante aux antibiotiques, son utilisation 
depuis plus de 50 ans avec une sécurité 

rapportée en fait un micro-organisme 
de choix dans l’association à un traite-
ment antibiotique. Une méta-analyse de 
2005 reprenant 5 ERC avait montré une 
efficacité modérée de l’utilisation de Sb 
en prévention d’une diarrhée liée aux 
antibiotiques chez l’enfant et l’adulte. 
Les mêmes auteurs, en actualisant leurs 
données en 2015 avec 6 ERC réalisés 
en pédiatrie, démontraient que l’admi-
nistration de Sb réduisait la diarrhée 
aux antibiotiques chez les enfants de 
20,9 % à 8,8 % (RR : 0,43 ; IC 95 % : 0,3-
0,6) [8]. Un ERC chinois récent, portant 
sur 408 enfants de 1 à 3 ans hospitalisés 
recevant une antibiothérapie, a retrouvé 
des résultats similaires : l’administra-
tion de Sb diminuait la survenue d’une 
diarrhée aux antibiotiques à 10,3 % 
versus 29,2 % pour ceux qui recevaient 
le placebo (p < 0,05) [9]. Les doses utili-
sées dans les travaux qui ont noté une 
efficacité significative par rapport à un 
placebo variaient entre 250 mg (0,5 x 
1010) et 500 mg (1 x 1010). Par ailleurs, 
2 ERC réalisés chez l’enfant ont démon-
tré que l’administration de Sb au cours 
d’une antibiothérapie en comparaison 
d’un placebo réduisait significativement 
le risque d’apparition d’une infection à 
Clostridium difficile [8].

>>> Utilisation d’autres probiotiques : 
Lactobacillus reuteri (LR)

La souche LR est une bactérie gram- 
positive qui réside naturellement dans 
l’intestin. Son utilisation comme pro-
biotique, aussi bien chez l’adulte que 
chez l’enfant, depuis plus de 30 ans, a 
confirmé son innocuité. Le LR produit 
de la reuterine, une protéine capable 
d’induire l’inhibition de très nom-
breux micro-organismes. Cette bacté-
rie présente par ailleurs des propriétés 
immuno-modulatrices et d’agrégation 
qui favorisent sa colonisation et elle est 
résistante aux antibiotiques. Il existe 
peu d’études chez l’enfant car ces pro-
biotiques sont plus récents que ceux 
cités précédemment. Un ERC réalisé 
chez 40 enfants traités par antibiotiques 
pour une gastrite à Helicobacter pylori 
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a montré que l’ajout de LR de souche 
ATCC 55730 (souche mère de LR DSM 
17938) à la dose de 108 CFU diminuait 
les symptômes digestifs liés au traite-
ment [10].

L’utilisation d’autres probiotiques 
comme les Lactobacillus plantarum 
DSM 9843, les Lactobacillus acidophilus 
ou encore les Bifidobacterium infantis, 
seuls ou en association, n’ont pas mon-
tré à ce jour d’efficacité significative par 
rapport au placebo dans la prévention de 
la diarrhée associée aux antibiotiques.

3. Tolérance

Les probiotiques sont dans la grande 
majorité des cas bien tolérés : la revue 
Cochrane de 2015 n’a noté que des 
effets indésirables rares et mineurs à 
type de rash, vomissements, douleurs 
abdominales, gaz, constipation et perte 
d’appétit. Dans tous les ERC, il n’y a pas 
d’augmentation significative des effets 
secondaires dans les groupes probio-
tiques par rapport aux groupes placebo. 

Ainsi, l’utilisation d’antibiotiques fré-
quente chez l’enfant peut avoir des 
effets secondaires, notamment à type 
de diarrhée dans 10 à 60 % des cas. Le 
traitement entraîne une dysbiose du 

microbiote intestinal qui peut perdurer 
jusqu’à 2-3 mois après la fin du traite-
ment. Dans certaines situations, les pro-
biotiques peuvent limiter ce déséquilibre 
du microbiote intestinal. LGG, Sb et LR 
sont les 3 micro-organismes qui ont mon-
tré une efficacité dans cette indication.
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RÉSUMÉ : La puberté précoce (PP) est définie chez la fille par le développement des caractères 
sexuels avant l’âge de 8 ans. Cette situation conduit à se poser successivement les deux questions 
suivantes :
– le développement précoce est-il dû à une anomalie ?
– conduit-il à un traitement ?
Chacun des deux développements précoces (seins ou pilosité pubienne/ou axillaire) pose des ques-
tions différentes lorsqu’il est isolé.
Chez la fille, le développement des seins entre les âges de 2 et 8 ans est le plus souvent le signe 
d’une PP centrale idiopathique. L’indication d’un traitement freinateur est à discuter au cas par cas.
La difficulté est essentiellement de distinguer une PP pathologique, c’est-à-dire nécessitant une éva-
luation, d’une variante de la puberté normale. Cette distinction est basée sur la clinique, des examens 
complémentaires bien ciblés et fiables, et sur le suivi. En effet, les examens sont onéreux et source 
d’inquiétude pour l’enfant et sa famille ; il est donc nécessaire de bien les cibler et de les faire dans 
un endroit compétent dans la prise en charge des enfants.

R. BRAUNER
Fondation Ophtalmologique Adolphe de 
Rothschild,
Université Paris Descartes, PARIS.

Développement précoce des seins 
et/ou de la pilosité pubienne chez la fille

C hez la fille, le développement des 
seins ou de la pilosité pubienne 
est précoce lorsqu’il survient 

avant l’âge de 8 ans. Il est avancé lors-
qu’il survient entre 8 et 10 ans. Dans ce 
dernier cas, il n’est, le plus souvent, pas 
dû à une pathologie et ne conduit pas à 
un traitement.

En effet, un développement des seins 
et/ou de la pilosité pubienne avant l’âge 
de 8 ans conduit à se poser successi-
vement les deux questions suivantes : 
est-il dû à une anomalie ? Conduit-il à 
un traitement ? Chacun des deux déve-
loppements précoces (seins ou pilosité 
pubienne) pose des questions différentes 
lorsqu’il est isolé. Nous les analyserons 
donc séparément.

Le développement des caractères sexuels 
avant l’âge de 8 ans chez la fille peut cor-

respondre à une variante de la puberté 
normale ou à une puberté précoce (PP) 
pathologique [1]. Le terme de PP patho-
logique ne signifie pas la présence d’une 
pathologie à l’origine de la PP, mais la 
nécessité de rechercher une pathologie et 
de décider d’un traitement. La limite d’âge 
en dessous de laquelle une évaluation est 
nécessaire reste de 8 ans en Europe et a été 
abaissée à 7 ans aux États-Unis.

Nous décrirons successivement : la 
puberté normale, le développement pré-
coce des seins, le développement pré-
coce de la pilosité pubienne (et/ou de la 
pilosité axillaire) et enfin la puberté avan-
cée (début entre 8 et 10 ans). Nous propo-
serons un schéma de prise en charge et 
insisterons sur la nécessité de cibler les 
examens complémentaires demandés et 
de les faire dans un endroit compétent 
dans la prise en charge des enfants.
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Puberté normale

La puberté est la période de transition 
entre l’enfance et l’état adulte. Elle s’ex-
prime sur le plan clinique par un déve-
loppement des caractères sexuels et par 
une accélération de la vitesse de crois-
sance en taille. Elle conduit à l’acquisi-
tion des fonctions de reproduction.

1. Étapes de l’activation pubertaire

La puberté a deux composantes : la matu-
ration des ovaires ou gonadarche et la 
maturation des surrénales ou adrénarche 
(appelée aussi pubarche).

Le démarrage de la gonadarche est 
secondaire à une activation de l’hypo-
thalamus. Celle-ci induit des activations 
successives de l’antéhypophyse, des 
ovaires, puis des tissus cibles périphé-
riques. Des phénomènes de rétrocontrôle 
existent entre chacune de ces étapes. En 
effet, l’hypothalamus secrète de manière 
pulsatile du luteinizing hormone-relea-
sing hormone (LHRH, appelé aussi LRF 
ou GnRH) (fig. 1). L’augmentation de 
LHRH à la puberté induit une augmen-
tation de la sécrétion par l’antéhypo-
physe de gonadotrophines (luteinizing 
hormone ou LH et folliculo-stimulating 
hormone ou FSH). L’augmentation de 
la sécrétion de ces gonadotrophines 
induit un développement des ovaires, 
qui sécrètent de l’estradiol puis de la 
progestérone.

L’adrénarche correspond à l’augmenta-
tion de la sécrétion de déhydroépian-

drostérone (et de son sulfate) par les 
surrénales. Cette augmentation induit 
le développement des pilosités sexuelles 
(pubienne et axillaire), souvent accom-
pagnées d’une acné.

2. Développement des caractères 
sexuels

Les caractères sexuels se développent 
dans 95 % des cas entre 8 et 13 ans 
(moyenne 11,5 ans) chez la fille. Le 
développement des caractères sexuels 
secondaires est coté de 1 à 5, le stade 1 
correspondant à l’aspect prépubère et 
le stade 5 au développement complet 
adulte [2]. Il y a des variations de l’âge 
de démarrage de la puberté d’un enfant 
à l’autre, mais la séquence d’apparition 
des caractères sexuels secondaires est en 
règle générale respectée.

La sécrétion d’estradiol induit un déve-
loppement des seins (souvent unilatéral 
et douloureux au début) et de l’utérus.Le 
développement de la pilosité pubienne 
précède ou suit celui du développement 
des seins. Celui de la pilosité axillaire 
se fait en règle un an après. L’intervalle 
moyen entre le début du développement 
des seins et l’apparition des premières 
règles est de 2,2 ans. Celles-ci sont 
souvent irrégulières au début. Elles ne 
deviennent cycliques qu’après 1 à 2 ans 
et les premiers cycles sont souvent ano-
vulatoires. Un très faible pourcentage 
de filles bien portantes (inférieur à 2 %) 
débute leur puberté par un saignement 
génital. Ainsi, lorsqu’une fille de 10 à 
11 ans est vue pour un saignement géni-
tal alors qu’elle n’a aucun autre signe 
de développement pubertaire, il s’agit 
souvent d’un signe de début de puberté. 
Il ne se reproduit en règle pas avant plu-
sieurs mois.

Sous l’effet de la sécrétion d’estradiol, la 
longueur de l’utérus devient supérieure 
à 35 mm, et sa forme se modifie. La pré-
sence d’images kystiques au niveau des 
ovaires à l’échographie est physiolo-
gique et correspond à des follicules. Leur 
grand axe est inférieur à 1 cm.

3. Croissance pubertaire

Le gain annuel de taille passe de 5-6 cm 
avant la puberté à 9 cm durant le pic de 
croissance pubertaire. Cette accélération 
de la vitesse de croissance est secondaire 
à la sécrétion d’estradiol. L’âge moyen à 
la survenue de ce pic est de 12 ans chez 
la fille. Le nombre moyen de centimètres 
pris entre la première menstruation et la 
taille adulte est de 7 cm lorsque la pre-
mière menstruation survient à 13,5 ans ; 
il est en règle supérieur à 7 cm lorsque la 
puberté débute plus tôt. La taille adulte 
est atteinte en moyenne à 16 ans.

4. Âge osseux

Il correspond pour un individu à l’âge 
réel de la majorité des individus de son 
sexe qui ont la même maturation sque-
lettique. Pour déterminer l’âge osseux, 
la méthode la plus utilisée est celle de 
Greulich et Pyle [3]. Elle utilise la radio-
graphie de la main et du poignet gauches 
de face (un seul cliché). L’apparition de 
l’os sésamoïde du pouce est un repère 
commode car elle est en général contem-
poraine du démarrage de la puberté. 
Elle correspond à un âge osseux de 
11 ans chez la fille, mais il faut aussi 
tenir compte du reste de la maturation 
osseuse sur la radiographie de la main. 
L’âge osseux permet d’approcher la frac-
tion de sa taille adulte qu’un enfant a déjà 
prise, et donc sa potentialité de crois-
sance résiduelle jusqu’à la taille adulte. 
La prédiction de taille adulte se calcule, 
pour un enfant donné, à partir de sa taille 
et de son âge osseux. La méthode la plus 
utilisée est celle de Bayley et Pinneau [4]. 
Il y a une marge d’erreur entre la taille 
prédite et la taille adulte. Cette marge est 
d’autant plus grande que l’enfant est plus 
jeune et que la différence entre les âges 
chronologique et osseux est grande.

Il est en règle inutile de répéter les âges 
osseux, sauf si cela est nécessaire pour 
prendre des décisions thérapeutiques. 
Il est aussi inutile de demander d’autres 
clichés que celui de la main et du poignet 
gauches de face.

Hypothalamus Hypophyse

Ovaires

Seins Os Utérus

GnRH

LH

FSH

Estradiol

Fig. 1 : Axe hypothalamo-hypophysaire et puberté.
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Développement précoce 
des seins

Il pose des questions différentes selon 
qu’il survient avant l’âge de 2 ans ou 
entre 2 et 8 ans ou qu’il est isolé ou asso-
cié à d’autres signes (fig. 2). Il peut être 
difficile à distinguer d’une adipomastie 
chez une enfant qui a un surpoids. Le 
caractère douloureux, spontanément 
ou à la pression, est en faveur d’un 
développement des seins et contre une 
adipomastie. Le terme “gynécomastie” 
désigne le développement des seins 
chez le garçon et ne doit pas être utilisé 
chez la fille.

1. Développement isolé des seins non 
pathologique

Chez la très jeune enfant, le dévelop-
pement des seins correspond le plus 

souvent à un développement des seins 
non pathologique, appelé aussi pré-
mature thélarche. Il est secondaire à la 
“mini-puberté” physiologique qui sur-
vient dans les premiers mois de vie. Il 
s’agit d’une fille âgée de moins de 2 ans 
dont les parents consultent en raison 
d’un développement mammaire ou 
d’une impression d’augmentation du 
résidu de développement mammaire 
néonatal. Le diagnostic de prémature 
thélarche est fait sur le caractère isolé du 
développement des seins (pas de sécré-
tions vulvaires ni de développement 
de la pilosité sexuelle ni d’accélération 
de la vitesse de croissance). Il n’y a en 
règle pas besoin d’examen complémen-
taire (pas de dosage biologique, ni d’âge 
osseux). En cas de doute, en particulier 
lorsque le développement des seins est 
rapide et/ou important, l’échographie 
pelvienne (dans un endroit compétent 

dans la prise en charge des enfants) 
permet de vérifier l’absence de signe 
d’imprégnation estrogénique au niveau 
de l’utérus, et d’anomalie ovarienne. 
Lorsque le diagnostic de prémature thé-
larche est retenu, aucun traitement n’est 
nécessaire. Cependant, il faut s’assurer 
que le développement des seins reste 
isolé et qu’il n’augmente pas, et ce avec 
un recul de plus de un an. Son évolution 
se fait le plus souvent vers la régression 
(80 % des cas) ou la stabilisation.

2. Développement des seins 
pathologique

Lorsqu’un développement isolé des 
seins survient entre 2 et 8 ans, ou à tout 
âge s’il est associé à d’autres signes, il 
correspond à une PP pathologique c’est-
à-dire nécessitant une évaluation. Ces 
autres signes peuvent être une pilosité 

Âge de développement des seins

< 2 ans

Absence de pilosité
pubienne

Absence d’accélération
de la vitesse de

croissance

Si présence

PAS d’examen
complémentaire ou

échographie pelvienne :
utérus prépubère

PRÉMATURE THÉLARCHE
ou

Mini puberté physiologique

Surveillance clinique :
surveiller l’absence

d’évolution

2-8 ans

Attention si :
– pilosité pubienne ou axillaire
– saignement génital
– accélération de la vitesse de croissance
– signes neurologiques (céphalées, vomissements, troubles visuels, macrocrânie)
– signes de neurofibromatose de type 1 (tâches café au lait)

PUBERTÉ PRÉCOCE

EXPLORATION EN SERVICE SPÉCIALISÉ

Test au LHRH
Estradiol

Âge osseux
Échographie pelvienne

Puberté précoce CENTRALE Puberté précoce PÉRIPHÉRIQUE

IRM cérébrale
Traitement freinateur ?

Causes
ovariennes

Causes
surrénaliennes

Fig. 2 : Arbre décisionnel devant une fille âgée de moins de 8 ans ayant un développement des seins.
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(pubienne et/ou axillaire), un saigne-
ment d’origine génitale, ou une accé-
lération de la vitesse de croissance en 
taille. Il en est de même lorsque le déve-
loppement des seins est associé à des 
signes d’hypertension intracrânienne, 
tels céphalées, vomissements, troubles 
visuels, à une macrocrânie, ou à des 
lésions cutanées de neurofibromatose.

Le développement des seins est secon-
daire à une sécrétion d’estradiol. Celle-ci 
peut être soit secondaire à une mise en 
route prématurée de l’axe hypothala-
mo-hypophyso-ovarien (PP centrale), 
soit à une lésion des ovaires ou des sur-
rénales (PP périphérique ou pseudo PP). 
La lésion peut être un kyste de l’ovaire 
mesurant > 1 cm isolé ou dans le cadre 
d’un syndrome de McCune Albright, 
ou une tumeur sécrétant de l’estradiol. 
Le diagnostic entre PP centrale et PP 
périphérique se fait sur la réponse des 
gonadotrophines (LH et FSH) au test 
au LHRH : dans les PP centrales, les 
taux plasmatiques de LH et FSH aug-
mentent, avec un pic de LH qui devient 
supérieur au pic de FSH ; dans les PP 
périphériques, les taux n’augmentent 
pas (réponse plate) en raison du rétro-
contrôle négatif de l’estradiol sur la 
sécrétion de LH et FSH.

Nous détaillerons les PP centrales, beau-
coup plus fréquentes que les PP périphé-
riques.

La PP est en effet le plus souvent d’ori-
gine centrale. Elle conduit à se poser 
deux questions : est-elle due à une lésion 
du système nerveux central (SNC) et y-a-
t-il une indication à un traitement frei-
nateur ?

Chez la fille, la PP centrale est idiopa-
thique dans plus de 85 % des cas : il n’y 
a pas d’anomalie de la région hypothala-
mo-hypophysaire à l’IRM. Le mécanisme 
qui induit l’activation prématurée de 
l’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien 
est inconnu. Dans la PP centrale idiopa-
thique, deux facteurs semblent impli-
qués dans cette activation : le surpoids 

ou la prise de poids excessive rapide et 
le facteur génétique, comme le suggèrent 
les PP familiales [5,6]. Chez les enfants 
adoptés, la puberté survient souvent 
plus tôt et est plus rapide que dans la 
population générale ; dans ce cadre, les 
indications du traitement freinateur de 
la puberté sont plus larges. Les facteurs 
qui contribuent à la précocité et à la rapi-
dité de la puberté dans ce contexte sont 
discutés : amélioration des conditions 
nutritionnelles et psychologiques, rôle 
de l’environnement initial ?

Outre la PP centrale idiopathique (85 % 
des cas), dans 5-10 % des cas environ, 
la PP survient chez une fille qui a une 
pathologie connue pour s’accompagner 
de PP et dans 5-10 % des cas elle est le 
seul signe révélateur d’une lésion du 
SNC. Cette lésion est le plus souvent un 
gliome des voies optiques (dans le cadre 
d’une neurofibromatose dans la moitié 
des cas) ou un hamartome hypothala-
mique [7]. Dans une étude européenne, 
toutes les filles ayant une PP révélant une 
lésion du SNC étaient âgées de moins de 
6 ans au début de la PP et/ou avaient un 
estradiol élevé [8]. Cependant, en raison 
du risque de gliome des voies optiques, 
un examen neuroradiologique (IRM si 
possible, sinon tomodensitométrie) est 
fait de manière systématique devant 
toute PP centrale.

La seconde question est celle de l’indica-
tion à freiner la puberté. En effet, la sécré-
tion prématurée d’estradiol augmente la 
vitesse de croissance et la progression 
de la maturation osseuse. Cette progres-
sion accélérée peut induire une soudure 
prématurée des cartilages de croissance, 
et ainsi diminuer la durée de la crois-
sance et donc le potentiel de croissance. 
Dans la PP centrale, les analogues du 
LHRH utilisés à forte dose occupent les 
récepteurs hypophysaires au LHRH. Ils 
empêchent ainsi l’action du LHRH endo-
gène et freinent la sécrétion d’estradiol. 
Ce freinage est efficace. Cependant, le 
coût des analogues du LHRH est élevé 
et surtout leur efficacité à préserver 
le potentiel de croissance est variable 

d’une enfant à l’autre [9]. Ceci conduit 
à essayer de préciser les indications de 
ce traitement.

En effet, chez une fille ayant une PP 
centrale idiopathique, l’évolutivité 
est variable d’un cas à l’autre (fig. 3). 
Souvent (50 % des cas), il s’agit d’une 
forme classique évolutive nécessitant 
un traitement freinateur. Plus rarement 
(40 % des cas), il s’agit d’une forme peu 
évolutive, voire spontanément régres-
sive (10 % des cas), qui ne nécessite 
pas de traitement freinateur d’emblée 
à condition de pouvoir assurer une sur-
veillance trimestrielle. Deux questions 
sont ainsi posées : qui traiter et quand 
arrêter le traitement par les analogues du 
LHRH. La décision de mise en route d’un 
traitement est difficile. Nous avons établi 
un modèle mathématique qui permet de 
prédire à la première évaluation la taille 
adulte et l’âge des premières règles [10]. 
Il est en cours de validation européenne. 
Ce modèle est accessible à http://www.
kamick.org/lemaire/med/girls-cpp15.
html.

La décision d’arrêt du traitement est 
basée sur les âges chronologiques et 
surtout osseux et sur la vitesse de crois-
sance. En effet, une vitesse de croissance 
inférieure à 2 cm dans le semestre précé-
dent et/ou un âge osseux égal ou supé-
rieur à 12-12,5 ans sont une indication à 
arrêter le traitement freinateur. Cet arrêt 
permet une reprise de la sécrétion d’es-
tradiol qui induit une accélération de la 
vitesse de croissance.

Développement précoce 
de la pilosité pubienne

Il peut s’agir d’un développement de la 
pilosité pubienne et/ou axillaire, souvent 
associées à une acné. Ce développement 
peut être 1) associé à un développe-
ment des seins, le plus souvent dans le 
cadre d’une PP centrale (voir ci-dessus), 
2) secondaire à une sécrétion anormale 
d’androgènes, 3) plus souvent, il est 
secondaire à une maturation précoce 
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des surrénales ou prémature pubarche 
ou adrenarche, non pathologique (fig. 4).

En effet dans une PP centrale (comme 
dans une puberté normale), la matu-
ration des ovaires, ou gonadarche, est 
accompagnée de la maturation des sur-
rénales, ou adrenarche. Comme dans une 
puberté normale, le développement de la 
pilosité sexuelle peut précéder, accom-
pagner ou succéder à celui des seins.

La sécrétion anormale d’androgènes 
peut venir des surrénales ou des ovaires, 
par une tumeur ou le plus souvent elle 
est due à une hyperplasie congénitale 
des surrénales dans sa forme non clas-
sique ou tardive. D’autres signes dus 
à la sécrétion anormale d’androgènes 

Fig. 4 : Arbre décisionnel devant une fille âgée de moins de 8 ans ayant un développement de la pilosité 
pubienne (ou axillaire).
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Fig. 3 : Courbes de croissance de 2 filles ayant une puberté précoce centrale idiopathique. A : forme évolutive avec avance importante de l’âge osseux nécessitant 
un traitement freinateur. B : forme peu évolutive, non traitée, avec une taille adulte (165 cm) supérieure à la taille génétique (160 cm). S2 : développement des seins. 
P2 : développement de la pilosité pubienne. R1 : premières règles.  X  : âge osseux.
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peuvent être associés au développe-
ment de la pilosité sexuelle : hirsutisme, 
hypertrophie du clitoris. Les tumeurs 
des surrénales (en particulier les cortico-
surrénalomes) peuvent sécréter, en plus 
des androgènes, des estrogènes et surtout 
des glucocorticoïdes (recherchés par la 
mesure du cortisol dans les urines qui 
est > 50 μg/24 h dans l’hypercorticisme).

Le diagnostic de pilosité pubienne pré-
coce non pathologique, ou prémature 
adrenarche, est fait sur le terrain (fille 
dans 80 % des cas, âgée de 6 à 8 ans) et sur 
l’absence de signe de PP pathologique. 
La maturation précoce des surrénales est 
souvent favorisée par un surpoids ou une 
prise de poids excessive rapide [11].

Puberté avancée

Elle est définie chez la fille par un démar-
rage de la puberté entre 8 et 10 ans. Elle 
pose deux questions : faut-il rechercher 
une pathologie à son origine et existe-t-il 
un risque de réduction du potentiel de 
croissance. Les éléments qui conduisent 
à rechercher une pathologie sont l’ab-
sence de puberté avancée dans la famille, 
et/ou la progression clinique anormale-
ment rapide de la puberté. Ainsi, dans 
de rares cas, un examen neuroradiolo-
gique (IRM) est justifié pour exclure une 
lésion intracrânienne, en particulier de 
la région hypothalamo-hypophysaire et 
des voies optiques. Une puberté avancée 
peut réduire le potentiel de croissance 
de 5 cm. Cette réduction ne pose pas de 
problème lorsque la taille de l’enfant est 
proche de la moyenne, mais elle peut 
aggraver le déficit statural d’un enfant 
déjà petit. Ainsi la survenue d’une 
puberté avancée, d’évolution rapide, 
chez un enfant ayant une petite taille 
constitutionnelle peut être une indica-
tion à freiner sa puberté. Cependant, une 
telle décision doit être limitée à de rares 
cas et prise en service spécialisé.

Conclusion

Notre schéma actuel de prise en charge 
d’une fille qui a une PP est le suivant :
– à la première évaluation, si le tableau 
clinique évoque une PP centrale : test 
au LHRH pour exclure une cause péri-
phérique de PP et déterminer le rapport 
pic LH/pic FSH indicateur d’évoluti-
vité, dosage du taux plasmatique d’es-
tradiol, détermination de l’âge osseux 
(radiographie de face de la main et du 
poignet gauches, un seul cliché), et éven-
tuellement échographie pelvienne pour 
évaluer les signes d’imprégnation estro-
génique au niveau de l’utérus.

Dans les formes où la pilosité sexuelle est 
apparue en premier et/ou est très mar-
quée, mesure des taux plasmatiques de 
testostérone et de 17α-OH progestérone ;
– si la PP est d’origine centrale, une IRM 
est faite pour rechercher une lésion du 
SNC ;
– dans la PP centrale, si elle est due à une 
lésion du SNC ou s’il s’agit d’une PP idio-
pathique évolutive, un traitement par 
analogue du LHRH est prescrit et ce pour 
une durée minimale de 2 ans. Dans les 
formes non traitées car peu évolutives, 
un contrôle clinique (et si nécessaire, de 
l’âge osseux) est fait tous les 3 à 6 mois.

Le respect de ces étapes permet de ne pas 
demander d’examens onéreux et source 
d’inquiétude pour l’enfant et sa famille. 
Il est essentiel que les examens indiqués 
soient réalisés dans un endroit compé-
tent dans les examens des enfants.
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RÉSUMÉ : Le trouble stress post-traumatique (TSPT) est la principale conséquence psychopatholo-
gique d’un événement potentiellement traumatique (EPT). Les EPT sont d’une importance méconnue 
malgré leur grande fréquence. Certaines situations imposent particulièrement la vigilance, comme le 
handicap, des tentatives de suicide, des conduites addictives ou des fugues.
Il importe pour le pédiatre de savoir reconnaître le TSPT chez l’enfant par une bonne connaissance 
de la clinique qui est complexe, variant en fonction de l’âge, mais bien définie, même pour de très 
jeunes enfants. La consultation de pédiatrie est un temps privilégié pour le repérage et l’évaluation 
des troubles.
Dans certains cas, elle mènera à des mesures de protection. Plus souvent, le pédiatre pourra jouer 
un rôle essentiel pour conseiller les familles et aider à la bonne orientation de l’enfant, sachant que 
les thérapeutiques ont une efficacité bien validée. Dans son rôle d’accompagnement des familles, il 
pourra se montrer précieux pour limiter les perdus de vue en cours de traitement, les conduites d’évi-
tement faisant partie du TSPT.

G. VILA
Centre de Victimologie pour Mineurs,
Hôpital Trousseau, PARIS.

Stress post-traumatique de l’enfant : 
comment le pédiatre peut-il agir ?

L e trouble stress post-traumatique 
(TSPT) est la conséquence psycho-
pathologique fréquente et spéci-

fique de la confrontation à une atteinte 
ou une menace à l’intégrité de la per-
sonne ou d’un proche, autrement dit de 
la rencontre avec un événement poten-
tiellement traumatique (EPT).

Les EPT sont très divers, qu’il s’agisse 
d’attentats, d’accidents, de catastrophes 
naturelles, d’abus sexuels, de harcè-
lement scolaire, ou d’autres maltrai-
tances. On peut être victime aussi en 
étant témoin de violences subies par 
d’autres et développer un TSPT ; on sait 
par exemple la grande fréquence des 
violences conjugales et que l’enfant en 
est souvent témoin et en souffre, même 
quand il ne subit pas lui – même des vio-
lences verbales, physiques, ou sexuelles. 
Le DSM-V [1] cite les types de situations 
que l’on peut retenir comme EPT. Les 
EPT sont extrêmement fréquents chez 
l’enfant et l’adolescent et c’est un point 

essentiel dans la pratique d’un pédiatre 
d’avoir présent à l’esprit qu’une majo-
rité de ses jeunes patients a été impli-
quée dans de tels incidents, souvent de 
façon répétée, et est donc susceptible 
de présenter un TSPT. Selon une étude 
récente en population générale aux États-
Unis, on estime que 61,8 % des jeunes 
âgés de 13 à 17 ans ont connu au moins 
une fois dans toute leur vie un EPT [2]. 

La recherche des EPT devrait donc 
faire systématiquement partie de l’in-
terrogatoire du patient et de ses parents 
quel que soit le motif de la consultation, 
même si elle est menée avec tact et res-
pect. Des questions simples ouvrent le 
dialogue sans être inductives ni forcer la 
parole. L’enfant doit sentir un réel inté-
rêt du praticien, sans curiosité ni gêne 
excessives. Tout examen pédiatrique 
devrait comporter un temps seul avec 
le patient, notamment l’adolescent, 
pour lui permettre de s’exprimer sur des 
difficultés personnelles et de poser des 
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questions qu’il n’aurait pas abordées en 
présence de ses parents. La consultation 
de pédiatrie et l’examen somatique sont 
un temps privilégié pour que l’enfant 
parle de lui ; prendre soin du corps ouvre 
un accès essentiel pour aborder le psy-
chisme. Le suivi d’une pathologie soma-
tique, des affections intercurrentes, les 
examens systématiques comme lors des 
vaccinations ou des certificats pour le 
sport permettent des questions simples 
sur la vie à l’école, à la maison, les acti-
vités ou les relations avec la fratrie et les 
camarades.

Développer un TSPT est 
fréquent à la suite d’un EPT [3]

Une méta-analyse récente montre que 
15,9 % des jeunes de 2-18 ans exposés 
à un EPT développent un état de stress 
post-traumatique [4]. En population 
générale sur toute leur vie, 4,7 % des 
jeunes (garçons : 2,2 % vs filles : 7,3 %) 
de 13-17 ans ont présenté ou présentent 
un état de stress post-traumatique 
DSM-IV ; la durée moyenne de l’épisode 
d’ESPT était de 14,8 mois pour ceux 
(2/3 des cas) en rémission [2]. On n’est 
pas devant des troubles psychiques réac-
tionnels à un facteur de stress mais face à 
des épisodes chroniques (durant plus de 
trois mois) et d’évolution prolongée [5].

Le problème principal en 
pratique est que le TSPT 
est souvent méconnu, 
en particulier chez l’enfant

Il ne vient pas de son propre chef en 
consultation, même s’il sait se montrer 
demandeur d’aide ; il est parfois dans 
un conflit de loyauté envers ses parents. 
Les symptômes d’appel peuvent être très 
peu spécifiques, comme des céphalées, 
des maux de ventre, des troubles du 
sommeil, de la fatigue, ou des difficul-
tés scolaires. Plus évocatrices sont des 
consultations répétées pour des motifs 
vagues ou variés chez le pédiatre de ville, 
des venues itératives aux urgences pour 

des tentatives de suicide à répétition, des 
fugues ou des états d’agitation.

Pour reconnaître le TSPT, 
il faut en connaître les signes

Le point principal à l’examen est la réu-
nion d’un EPT, même ancien et banalisé, 
de symptômes psychopathologiques et 
d’un retentissement sur la vie de l’enfant. 
Le DSM-V précise les critères diagnos-
tiques caractérisant au plan internatio-
nal le TSPT (anciennement ESPT : état 
de stress post-traumatique [6]).

Chez un sujet qui a été exposé à un EPT, 
pendant plus d’un mois, on constate des 
reviviscences, un évitement des pensées, 
des émotions ou des lieux, situations, 
objets et personnes en lien avec l’évé-
nement, des altérations cognitives et de 
l’humeur et une augmentation de la réac-
tivité (troubles de concentration ; irrita-
bilité ou hostilité ; difficulté à s’endormir 
ou à rester endormi ; hypervigilance ; 
réaction de sursaut exagérée ; compor-
tements autodestructeurs). Les revi-
viscences sont des souvenirs pénibles 
récurrents, involontaires, et envahis-
sants de l’événement traumatique.

Il peut aussi s’agir de réactions dissocia-
tives (flash-backs, par exemple) dans 
lesquelles l’individu se sent ou agit 
comme si l’événement traumatique se 
reproduisait (de telles réactions peuvent 
survenir sur un continuum, l’expression 
la plus extrême étant une perte totale de 
conscience de l’environnement actuel) ; 
chez les enfants, des reconstitutions du 
traumatisme peuvent se produire dans 
le jeu.

La reviviscence peut aussi consister 
en rêves répétitifs pénibles dans les-
quels le contenu et/ou l’affect sont liés 
à l’événement traumatique ; on peut 
observer une détresse psychologique 
intense ou prolongée ou des réactions 
physiologiques marquées à l’exposi-
tion à des indices internes ou externes 
évoquant ou ressemblant à un aspect 

de l’événement traumatique. Le sujet 
peut être dans l’incapacité de se rappe-
ler un aspect important de l’événement 
traumatique (amnésie dissociative). Il a 
des croyances ou des attentes négatives 
persistantes ou exagérées à propos de 
soi-même, des autres, ou du monde (par 
exemple, “je suis mauvais”, “on ne peut 
faire confiance à personne”, “le monde 
est complètement dangereux”, “mon 
système nerveux entier est définitive-
ment ruiné”) ou des cognitions persis-
tantes et déformées concernant la cause 
ou les conséquences de l’événement 
traumatique qui amènent l’individu à se 
blâmer ou à blâmer autrui. Il est dans un 
état émotionnel négatif persistant (par 
exemple, peur, horreur, colère, culpabi-
lité ou honte) ou l’incapacité persistante 
de ressentir des émotions positives (par 
exemple : du bonheur, de la satisfaction 
ou des sentiments affectueux). Il a une 
diminution marquée de l’intérêt ou de 
la participation à des activités significa-
tives (scolarité, sport, musique…) ou un 
sentiment de détachement ou d’éloigne-
ment des autres.

On signale la fréquence des formes 
sub-syndromiques (ou sub-cliniques) 
de TSPT, c’est-à-dire ne remplissant pas 
tous les critères requis pour le diagnostic, 
plus difficiles à reconnaître, mais pou-
vant être source de handicap : 2,2 % sur 
toute la vie de 9 à 16 ans [7]. Il est impor-
tant de les dépister car au cours de l’évo-
lution le TSPT peut se compléter pour 
réaliser une forme plus invalidante des 
mois ou des années après l’évènement.

La présentation du TSPT chez 
le jeune peut être identique à 
celle de l’adulte, réalisant des 
tableaux cliniques comme 
ceux des vétérans de guerre…

… quel que soit le type d’EPT, mais elle 
varie souvent en fonction de l’âge et du 
niveau de développement. Ainsi l’évé-
nement traumatique peut être vécu sans 
peur, sentiment d’impuissance ou d’hor-
reur exprimable, mais avec un compor-
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tement désorganisé ou agité repérable. 
Selon le DSM-V, chez les enfants âgés de 
plus de 6 ans, les reviviscences peuvent 
consister en un jeu répétitif dans lequel 
des thèmes ou des aspects de l’événe-
ment traumatique sont exprimés ; les 
enfants présentent des agissements sou-
dains “comme si” l’événement trauma-
tique allait se reproduire : des remises en 
acte, des reconstitutions du traumatisme 
qui peuvent se produire dans le jeu ; ils 
ont fréquemment des rêves effrayants 
sans contenu reconnaissable.

Les souvenirs visualisés (hallucinations, 
illusions, flashback…) sont plus rares 
que chez l’adulte, surtout chez les plus 
jeunes. L’amnésie du trauma est aussi 
plus rare que chez l’adulte ; on obtient 
des récits étonnamment clairs et détail-
lés ou au contraire un mutisme, un refus 
d’en parler… les distorsions de la chro-
nologie des événements sont corrélées 
au niveau de développement, comme les 
difficultés d’expression ou de compré-
hension rendant difficile la communica-
tion sur des états émotionnels.

La culpabilité est fréquente en position 
de survivant comme chez l’adulte et peut 
donner lieu à des distorsions cognitives 
notamment sous forme de présages 
constituant des réinterprétations des 
évènements traumatiques pour tenter 
de leur donner un sens a posteriori. Les 
plaintes de céphalées et douleurs abdo-
minales sont souvent présentes. Le TSPT 
s’associe à des troubles ou symptômes 
anxieux et dépressifs, notamment à des 
symptômes d’angoisse de séparation (de 
novo ou réactivation d’un Trouble plus 
ancien). Le TSPT retentit sur la scolarité, 
la vie de famille, les activités ou le jeu 
normal.

Le jeune âge ne protège pas 
de la survenue de TSPT, même 
dès les premiers mois de vie

C’est sans aucun doute chez les plus 
jeunes que le TSPT et plus globalement 
les conséquences d’un psychotrauma-

tisme sont difficiles à repérer du fait 
d’une moindre spécificité des symp-
tômes et d’un examen plus difficile.

Le DSM-V, pour la première fois, définit 
une catégorie diagnostique pour l’en-
fant de six ans et moins [1]. Dans cette 
tranche d’âge, les types d’EPT consistent 
à être directement exposé, comme chez 
l’adulte, à un ou à plusieurs événements 
traumatiques, à être témoin direct d’un 
ou de plusieurs événements trauma-
tiques survenus à d’autres personnes, 
en particulier des adultes proches qui 
prennent soin de l’enfant (N. B : être 
témoin direct n’inclut pas les événe-
ments dont l’enfant a été témoin seu-
lement par des médias électroniques, 
la télévision, des films ou des images), 
ou à apprendre qu’un ou plusieurs évé-
nements traumatiques sont arrivés à un 
parent ou à une personne prenant soin 
de l’enfant.

Les souvenirs spontanés et envahissants 
ne laissent pas nécessairement appa-
raitre la détresse ; ils peuvent s’exprimer 
par le biais de reconstitutions dans le 
jeu. Il peut être impossible de vérifier 
que le contenu effrayant des rêves est lié 
à l’événement ou aux événements trau-
matiques. On observe aussi une diminu-
tion du jeu normal, un retrait social ou 
un registre émotionnel limité, attirant 
l’attention chez un jeune enfant.

Certains signes sont importants comme 
l’expression agie de la reviviscence 
(jeu traumatique ou reproduction de 
l’agression), des comportements régres-
sifs (pour la propreté, le langage…), des 
symptômes d’anxiété de séparation ou 
des troubles du comportement (agi-
tation, opposition, colères marquées, 
agressivité).

Les auteurs soulignent l’évolution 
persistante chez les plus jeunes : 
ainsi pour Meiser-Stedman et al. [8], 
69 % des enfants de 2 à 6 ans avec un 
ESPT selon les critères alternatifs au 
DSM 2-4 semaines après un accident de 
la voie publique ont encore ce diagnos-

tic 6 mois plus tard ; pour Sheeringa 
et al. [9], sur des enfants préscolaires sui-
vis 2 ans, la sévérité moyenne de l’ESPT 
ne diminue pas.

Chez l’adolescent, la présentation cli-
nique est particulière avec le plus sou-
vent des signes phobiques comme une 
détresse à l’exposition à ce qui renvoie 
à l’EPT et un évitement extensif consti-
tuant un risque de handicap fonctionnel 
marqué. Les intrusions seraient surtout 
des pensées envahissantes alors que les 
flashbacks et cauchemars répétitifs si 
typiques de l’adulte seraient nettement 
moins fréquents [11].

Les difficultés de concentration avec 
leur impact scolaire ainsi que l’irritabi-
lité et la colère avec des possibilités de 
passages à l’acte violents sont fréquents. 
L’adolescent souffrant de TSPT se carac-
térise par la gravité des signes associés : 
consommation d’alcool et de drogues, 
actes auto-agressifs comme des scarifi-
cations, des tentatives de suicide, des 
fugues et un risque de désocialisation et 
de marginalisation. La comorbidité des 
ESPT est importante en population géné-
rale chez des adolescents, accentuant la 
gravité ; pour les garçons : 47,3 % d’états 
dépressifs majeurs (EDM) et 29,7 % 
d’abus/dépendance aux substances ; 
pour les filles : 70,6 % d’EDM et 24,2 % 
d’abus/dépendance [11].

L’étude longitudinale de Yule et al. [10] 
sur le suivi des victimes du “Jupiter” 
montre que les ESPT surviennent dans 
90 % des cas dès les six premiers mois et 
que l’évolution est persistante dans plus 
de la moitié des cas, un tiers de la cohorte 
ayant récupéré avant un an et près d’un 
tiers étaient encore présents plus de 5 à 
8 ans après le naufrage du navire en cause.

La conduite à tenir diffère selon que l’on 
reçoit une jeune victime isolée (abus 
sexuel, harcèlement scolaire, acci-
dent…) ou s’il s’agit d’un afflux massif de 
victimes, par exemple après un attentat 
ou une catastrophe collective. En effet, 
dans ce dernier cas, le praticien peut 
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s’appuyer sur le dispositif d’accompa-
gnement mis en place par les Cellules 
d’Urgence Médico-Psychologiques 
(CUMP) en lien avec les SAMU et les 
pouvoirs publics, notamment dans 
le post-immédiat (quatre premières 
semaines de l’EPT).

Dans le cadre d’urgences pédiatriques, 
on peut être amené à recevoir plusieurs 
victimes du même événement, avec 
éventuellement des blessures physiques 
et psychiques intriquées, ainsi que leurs 
accompagnateurs, généralement impli-
qués eux-aussi et pouvant également 
présenter des troubles aigus voire un état 
de choc psychique.

Il faut garder à l’esprit que 
l’essentiel est d’assurer 
prioritairement la protection de 
l’enfant en danger, notamment 
en cas de maltraitance 
ou d’abus sexuel

Un signalement au Parquet des mineurs 
s’impose alors, rédigé selon des formes 
strictes (on peut avoir un modèle sur le 
site du Conseil de l’Ordre des Médecins 
notamment), éventuellement accompa-
gné d’une hospitalisation pour une mise 
à l’abri, un complément d’évaluation ou 
des soins. Le praticien peut éventuelle-
ment prendre conseil téléphonique en 
cas de doute dans une situation urgente 
de la permanence du Parquet des 
Mineurs ou de la Brigade des Mineurs. 
La constatation de troubles compatibles 
avec un TSPT et la suspicion de sévices 
ponctuels ou répétés est un argument 
important en faveur.

Il est important d’assurer la traçabi-
lité de la consultation par un certificat 
médical faisant état des “dire” et des 
lésions et troubles constatés sous réserve 
de l’évolution afin de respecter les droits 
de la victime, notamment en cas de pro-
cédure ultérieure, pénale ou civile. Il faut 
rappeler qu’on ne peut envoyer directe-
ment un enfant pour un examen en unité 
médico-judiciaire, même en cas d’agres-

sion directe. Ceci ne peut se faire que par 
réquisition de l’autorité judiciaire.

Si l’examen de lésions somatiques se 
fait généralement dans l’immédiat, com-
plété ultérieurement si besoin par une 
expertise judiciaire, l’examen de reten-
tissement psychologique gagnera à être 
différé de quelques jours après la révéla-
tion des faits en cause pour ne pas être 
limité au constat de troubles réaction-
nels ou d’un état faussement indemne, 
les troubles pouvant se déployer en plu-
sieurs jours ou semaines.

La complexité du Droit des Victimes 
incite à conseiller la famille de prendre 
un avis juridique ; ceci peut être fait sans 
frais auprès notamment d’une asso-
ciation d’aide aux victimes rattachée 
à “France-Victimes” ou auprès d’une 
antenne pour mineurs du Barreau cor-
respondant, généralement contactable 
auprès du Tribunal de Grande Instance. 

Si les responsables légaux de l’enfant 
victime s’avéraient défaillants, il serait 
fait appel par le Tribunal à un adminis-
trateur ad hoc pour veiller au respect 
des Droits de la victime mineure. Une 
mesure éducative ou de placement serait 
envisagée par le Tribunal pour enfants si 
la défaillance allait au-delà de la bonne 
conduite des procédures ou d’un conflit 
d’intérêt au sein de la famille.

Il pourra être utile de conseiller aux 
parents de l’enfant, outre un suivi spé-
cialisé pour la jeune victime, une consul-
tation pour les aider si eux-mêmes ont 
été exposés à l’EPT, comme en cas d’ac-
cident ou d’attentat. En effet, le soutien 
familial est un facteur de modulation de 
survenue et de l’évolution du TSPT.

Dans le même esprit, le pédiatre peut 
jouer un rôle important de guidance 
parentale pour leur permettre de jouer 
pleinement leur rôle sécurisant et 
étayant dans les suites. Il veillera à la 
reprise précoce de l’école et des activi-
tés si ces lieux ne sont pas concernés par 
l’EPT, l’enfant y trouvant une source de 

soutien et de diversion par rapport aux 
pensées intrusives et ne devant pas être 
encouragé à l’évitement au-delà des 
suites immédiates de l’évènement et du 
handicap fonctionnel évaluable.

Les troubles du sommeil sont très fré-
quents en cas de TSPT. Le pédiatre 
peut conseiller la famille par des règles 
simples pour faciliter l’endormissement 
et éventuellement une prescription 
d’hydroxyzine limitée dans le temps. Il 
convient d’éviter les benzodiazépines 
qui peuvent avoir des effets paradoxaux 
et conduire à des abus et une dépen-
dance, comme les hypnotiques.

Les tranquillisants majeurs relèvent 
d’un avis spécialisé du fait de leurs effets 
secondaires et de leurs risques, notam-
ment cardiologiques, métaboliques et 
neurologiques, sauf en cas d’agitation 
difficile à contrôler, auquel cas on peut 
avoir recours à de la cyamémazine. 

Alors que les résultats sont bien validés 
pour l’adulte, il n’y a pas d’indication 
aigüe pour un antidépresseur chez l’en-
fant dans les premières consultations, 
sachant que les bénéfices en sont souvent 
limités et les risques réels.

Les interventions de crise (“debriefing” 
psychologique ou intervention psycho-
thérapeutique précoce), individuelles ou 
a fortiori collectives, demandent une for-
mation rigoureuse et de l’expérience ou 
doivent être évitées, n’étant pas dénuées 
de risques spécifiques notamment si 
elles sont mal conduites, trop précoces 
ou intrusives ; elles sont le plus souvent 
mises en œuvre par les Cellules d’ur-
gence médico-psychologiques (CUMP) 
qui les prévoient dans la période dite de 
“l’immédiat” (48 premières heures après 
un EPT) et les mettent en œuvre dans le 
“post-immédiat” (premier mois après un 
EPT).

Les interventions collectives sont réser-
vées à des groupes constitués (classe ou 
équipe sportive en cours d’année par 
exemple).
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Si l’on reçoit le jeune en 
consultation juste après un 
EPT, il convient d’évaluer le 
risque de développer un TSPT

Le lien avec un état de stress aigu ou les 
signes dissociatifs précoces est moins 
net chez l’enfant et l’adolescent que chez 
l’adulte [12]. On dispose de quelques élé-
ments d’orientation, comme le fait que 
le risque est accru en cas de violence 
interpersonnelle, d’exposition directe 
(DSM-V) et de blessures physiques, en 
cas de sexe féminin, d’EPT antérieur, de 
succession d’EPT, de troubles antérieurs, 
de TSPT déjà en évolution au moment 
de l’EPT, de niveau socio-économique 
faible, et de dysfonctionnements fami-
liaux.

Il convient d’évaluer la réaction immé-
diate, post-immédiate et l’évolution 
aigüe (la dynamique), d’évaluer la 
demande personnelle (pas seulement 
parentale) ainsi que les facteurs de pro-
tection : capacités d’adaptation, bonne 
intégration, support familial et social. 
Rarement on devra hospitaliser l’enfant 
en raison notamment de l’apparition de 
symptômes psychotiques, d’une agita-
tion ou d’un état de prostration marqué, 
d’un refus alimentaire, d’une menace 
suicidaire ou d’autres mises en danger.

Il est nécessaire que le 
praticien propose de revoir 
l’enfant après quelques jours 
pour s’assurer de l’évolution 
et surveiller l’apparition ou 
l’aggravation des symptômes 
d’un TSPT

Chez certains, il ne s’agira que de symp-
tômes de stress chez un enfant qui se 
trouvait à distance de l’évènement et la 
réassurance d’une écoute attentive per-
mettra leur disparition. Dans d’autres 
cas, on verra un TSPT d’évolution aigüe 
s’améliorant dans les semaines qui 
suivent, aidé par l’accompagnement 
proposé et la guidance parentale. Les 
enfants dont les troubles s’accentuent, se 

complètent et persistent nécessitent un 
avis spécialisé. Le pédiatre pourra revoir 
ultérieurement le patient pour aider cette 
démarche qui se heurte souvent au déni 
des difficultés et à l’évitement, mais 
aussi pour une prise en charge globale 
veillant aux aspects somatiques et à la 
bonne poursuite de la scolarité.

Le traitement de fond du TSPT 
chronique est essentiellement 
psychothérapeutique…

… les thérapies cognitivo-comportemen-
tales [13] surtout et l’EMDR [14] ayant 
montré une efficacité validée, sans que 
l’adjonction d’un antidépresseur type 
sertraline améliore substantiellement le 
résultat [15] ; les thérapies analytiques 
largement utilisées nécessitent des amé-
nagements techniques spécifiques et ont 
reçu une présomption d’efficacité faute 
d’études suffisantes à l’appui.

D’autres techniques pourraient avoir un 
intérêt mais n’ont pas encore fait leurs 
preuves. Des thérapies intégratives, 
c’est-à-dire utilisant plusieurs tech-
niques, auraient un intérêt particulier 
dans les TSPT. Des approches familiales 
peuvent avoir une indication en cas de 
traumatisme affectant la famille dans 
son ensemble, sauf si l’auteur est intra-
familial, et/ou en cas de dysfonctionne-
ments patents contribuant à entretenir 
les difficultés de l’enfant ; la qualité de 
la communication et les antécédents 
familiaux, les troubles parentaux consti-
tuent des facteurs de risque de TSPT et 
modulent leur évolution [16]. Le suivi 
psychologique d’un enfant doit se faire 
en recevant le jeune en entretien indivi-
duel mais ne se conçoit pas sans que ses 
parents ou leurs substituts soient accom-
pagnés et bénéficient au minimum d’une 
guidance parentale avec un temps d’en-
tretien parents-enfants ou parents seuls.

Le TSPT est une pathologie en pleine 
évolution des connaissances et des pra-
tiques. Sa prévalence est élevée chez 
l’enfant et son évolution, bien distincte 

de celle des troubles réactionnels, est 
souvent prolongée et potentiellement 
grave et compliquée. Des soins précoces 
et bien conduits améliorent le pronos-
tic, les thérapeutiques spécifiques ayant 
une efficacité bien validée. Du fait de la 
fréquente méconnaissance des troubles 
psychotraumatiques et de la difficulté 
des jeunes victimes à parler de ce qu’elles 
ont vécu et ressentent, le pédiatre joue un 
rôle essentiel pour dépister ces difficul-
tés, orienter l’enfant et si besoin proté-
ger l’enfant. Sa bonne connaissance du 
jeune et sa proximité avec les familles 
doit permettre de faciliter l’accès aux 
soins et une meilleure observance thé-
rapeutique, souvent problématiques.
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Y a-t-il un intérêt à utiliser la rifampicine plutôt 
que l’isoniazide dans la tuberculose latente de 
l’enfant ?

Diallo T et al. Safety and side effects of rifampin versus isoniazid 
in children. N Engl J Med, 2018;379:454-463.

L a tuberculose touche environ 1 million d’enfants dans 
le monde. Les formes latentes constituent un important 
réservoir avec un risque d’évolution vers une maladie 

active dans 10 % des cas. Dans ces formes, la stratégie recom-
mandée est de traiter les enfants par de l’isoniazide pendant 
6 à 9 mois, l’efficacité augmentant avec la durée du traitement. 
Cependant, l’adhérence au traitement compte tenu de sa durée 
est mauvaise. Chez l’adulte, l’utilisation de la rifampicine pen-
dant 4 mois a montré une moindre toxicité et une meilleure 
adhérence qu’avec l’isoniazide pendant 9 mois.

Le but de cette étude était d’évaluer, chez l’enfant de 0 à 17 ans, 
la sécurité, l’efficacité et les effets secondaires liés au traite-
ment par rifampicine pendant 4 mois en comparaison d’un 
traitement de 9 mois par isoniazide.

Il s’agit d’un essai ouvert randomisé ayant inclus des enfants 
ayant une tuberculose latente, originaires d’Australie, d’Indo-
nésie, du Bénin, du Brésil, du Canada, du Ghana et de Guinée. 
Les enfants de moins de 5 ans en contact avec une personne 
tuberculeuse pouvaient être inclus, même en cas d’IDR < 5 mm 
mais ils étaient exclus de l’analyse en cas de 2e IDR < 5 mm 8 
semaines après le dernier contact avec une personne présentant 
une tuberculose active. Selon le groupe, les enfants recevaient 
10-15 mg/kg/j d’isoniazide ou 10-20 mg/kg/j de rifampicine, 
la quantité de médicaments administrés par les familles était 
évaluée par les professionnels de santé à chaque visite.

D’octobre 2011 à janvier 2014, sur les 890 patients présentant 
les critères d’inclusion, 844 ont été randomisés, 15 enfants de 
moins de 5 ans ont été exclus en raison d’une 2e IDR négative. 
Onze autres n’ont pas terminé l’étude.

Les caractéristiques des 829 patients analysés étaient simi-
laires dans les 2 groupes avec un âge moyen de 10,2 ans. La 
radiographie thoracique était normale dans 94,6 % des cas. Sur 
l’ensemble des participants, 128 avaient moins de 5 ans dont 
79 moins de 2 ans. Aucun enfant n’avait une sérologie HIV 
positive. 86,5 % des patients avaient une bonne observance 
du traitement par rifampicine versus 77,1 % dans le groupe 
isoniazide correspondant à une différence ajustée de 13,4 % 
(IC 95 % : 7,5-19,3). Le traitement était le plus souvent arrêté 
sur décision parentale. Aucun effet indésirable grave n’était 
rapporté dans les 2 groupes. Dans le groupe isoniazide, en 
raison de la longueur du traitement, des effets mineurs était 
observés : nausées, baisse de l’appétit, fatigue. En termes d’ef-

ficacité, aucun enfant du groupe rifampicine n’a présenté de 
tuberculose active pendant une durée de 562 personnes-an-
nées, 2 cas étaient notés dans le groupe isoniazide soit un taux 
différent de -0,37 cas par 100 personnes-années (IC 95 % : -0,88 
-0,14). Parmi ceux-ci, un des enfants avait une tuberculose 
résistante à l’isoniazide.

Cette étude, bien que non réalisée en aveugle, a mis en évi-
dence qu’un traitement par rifampicine de 4 mois est aussi 
efficace chez l’enfant que l’isoniazide pendant 9 mois. La 
rifampicine était bien supportée avec aucun effet indésirable 
grave déclaré y compris chez les enfants de moins de 2 ans. De 
plus, l’adhérence au traitement par rifampicine était supé-
rieure à celle observée pour l’isoniazide.

Les enfants nés par des techniques de 
reproduction assistée ont-ils plus de risque 
d’avoir des complications néonatales ?

Hwang S et al. Health of infants after ART-Treated, subfertile, and 
fertile deliveries. Pediatrics, 2018;142: in press.

L’ utilisation des techniques de reproduction assistée 
(fécondation in vitro, insémination artificielle et/
ou stimulation hormonale) a doublé aux États-Unis 

entre 2000 et 2013. Plus de 5 millions d’enfants sont nés par ces 
techniques dans le monde, dont la moitié ces 6 dernières années.

Des études antérieures ont démontré qu’avec une PMA, il y 
avait un risque augmenté de grossesse multiple et de surcroît 
de prématurité. Cependant, la prématurité et les petits poids 
de naissance sont également plus fréquents en cas de grossesse 
simple après une PMA. Au-delà de ces risques, peu de choses 
sont connues sur les conséquences possibles de l’infertilité 
maternelle et les traitements de PMA sur la santé de l’enfant.

L’objectif de ce travail était d’évaluer l’association entre la fer-
tilité maternelle, les techniques de reproduction assistée et la 
santé de l’enfant à la naissance.

Les données ont été recueillies à partir de registres de PMA et 
de naissance du Massachusetts entre 2004 et 2010. Les critères 
d’inclusion étaient une grossesse simple, chez une mère âgée 
de plus de 18 ans avec un enfant vivant à la naissance et des 
données médicales néonatales disponibles. Les mères étaient 
classées dans 3 groupes, fertiles, “sub-fertiles” (diagnostic 
d’infertilité, antécédent de mort fœtale ou de PMA pour une 
grossesse antérieure) et ayant recours à une PMA.

Sur les 350 123 enfants inclus, 336 705 étaient nés de femmes 
fertiles, 5 403 de femmes sub-fertiles et 8 375 par PMA. En com-
paraison des femmes fertiles, les femmes sub-fertiles et ayant 
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recours à la PMA étaient significativement plus âgées, d’un 
milieu socio-économique élevé et primipares. Par ailleurs, 
elles avaient plus souvent une hypertension artérielle, un 
diabète gestationnel et leur séjour hospitalier était plus long. 
En comparaison des nouveau-nés nés de femmes fertiles, les 
enfants des 2 autres groupes naissaient significativement plus 
prématurément (OR ajusté 1,72 (IC 95 % : 1,60-1,85) et avaient 
plus de complications respiratoires, nutritionnelles et diges-
tives (ORa entre 1,12 et 1,18). Les enfants nés après 35 SA de 
femmes sub-fertiles ou ayant eu une PMA restaient plus long-
temps hospitalisés par rapport à ceux de femmes fertiles. En 
stratifiant sur l’âge gestationnel, les nouveau-nés de femmes 
sub-fertiles et ceux nés par PMA avaient un risque augmenté 
de malformations congénitales, d’infections néonatales, de 
détresse respiratoire et cardiaque avec un ORa entre 1,30 et 
2,61 (IC 95 % : 1,02-4,59). En comparaison des enfants nés de 
mères sub-fertiles, les enfants nés par PMA avaient moins de 
risque d’avoir un retard de croissance intra-utérin, des mal-
formations congénitales, en revanche, le risque d’infections 
néonatales était augmenté (ORa 1,21 (IC 95 % : 1,00-1,45)). 

Cette étude est une des premières à évaluer les caractéris-
tiques de santé par appareils et en fonction de l’âge gestation-
nel des enfants nés de mères sub-fertiles ou ayant eu recours 
à une PMA. Après ajustement sur les caractéristiques mater-
nelles et des nouveau-nés, il apparaît que chez ces enfants, le 
risque de naissance prématurée, de RCIU, de malformations 
congénitales, d’atteintes infectieuse, respiratoire, cardiaque 
ou digestive est augmenté par rapport à ceux nés d’une mère 
fertile. En revanche, il n’a pas été retrouvé d’augmentation 
de risque de petit poids de naissance, de mortalité périnatale 
ou encore d’atteinte neurologique.

J. LEMALE
Service de Gastroentérologie

et Nutrition pédiatriques,
Hôpital Trousseau, PARIS.

Le laboratoire GlaxoSmithKline (GSK) annonce que son vaccin Bexsero contre la méningite B a reçu l’approbation de la Com-
mission Européenne pour une simplification de son schéma vaccinal chez les nourrissons. Une primo-vaccination à l’âge 
de 3 et 5 mois et un rappel entre 12 et 15 mois sont, dès aujourd’hui, possibles. Avec une dose en moins chez le jeune nourris-
son, la vaccination par de Bexsero est ainsi facilitée.

Bexsero est indiqué pour l’immunisation active des sujets à partir de l’âge de 2 mois contre l’infection invasive méningococ-
cique causée par Neisseria meningitidis de groupe B. La vaccination par Bexsero est recommandée par le Haut Conseil de 
Santé Publique uniquement chez les personnes à risque élevé de contracter une infection invasive à méningocoque et dans 
les populations ciblées dans le cadre de situations spécifiques (épidémies, grappes de cas). L’utilisation de Bexsero n’est ac-
tuellement pas recommandée et ni remboursée en population générale.

Bexsero permet notamment de protéger les populations pour lesquelles les pics d’incidence sont les plus élevés (les nourris-
sons jusque 12 mois, les jeunes enfants jusqu’à 4 ans et les adolescents-jeunes adultes entre 16 et 22 ans).

Afin de valider la possibilité de simplifier le schéma vaccinal de Bexsero, différentes études cliniques portant sur la réduction 
de doses ont été menées. Elles ont permis de montrer que les résultats d’immunogénicité du schéma en 2 doses de primovac-
cination et une dose de rappel (2+1) sont comparables aux résultats d’immunogénicité avec le schéma initial en 3 doses de 
primovaccination et une dose de rappel (3+1).

Ces études ont également permis de confirmer l’équivalence entre les 2 schémas vaccinaux en termes de persistance (mesu-
rée à 24 et 36 mois), sans modification du profil de tolérance.

J.N.
D’après un communiqué de presse de GSK

Prévention de la méningite à méningocoque B : un schéma vaccinal simplifié pour Bexsero
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Les coliques du nourrisson se définissent par la survenue, chez un nourrisson de moins de 4 mois et en bonne santé appa-
rente, de pleurs intenses, fréquents et inconsolables dont la cause est mal connue, multifactorielle, pendant plus de 3 heures 
par jour et plus de 3 fois par semaine. Physiologiquement, les coliques du nourrisson sont caractéristiques des premières 
semaines de vie de l’enfant, et inhérentes à un inévitable processus de maturation. L’alimentation au lait maternel ou artificiel, 
riche en lactose, constitue un élément essentiel agissant sur la mise en place de la flore intestinale chez l’enfant avec une 
fermentation, une production de gaz et donc une distension et des douleurs.

Les coliques du nourrisson sont une situation physiologique normale et transitoire. Si l’enfant mange bien, prend du poids, 
ne vomit pas, n’a pas de fièvre ni de diarrhée et sans aucun autre signe de gravité, toute autre pathologie est écartée, d’où 
l’importance d’un bon interrogatoire.

Les mamans recherchent souvent des solutions à effet immédiat, efficaces, qui agissent et soulagent. Substance inerte, 
la siméticone agit de manière physicochimique sur la tension superficielle des bulles de gaz pour créer une coalescence, c’est-
à-dire les faire fusionner pour les rendre plus mobilisables par la motricité digestive et ainsi favoriser leur élimination. Cette 
molécule bénéficie d’un important recul clinique avec une très bonne tolérance.

J.N.
D’après un communiqué des Laboratoires Biocodex

BabySpasmyl, pour soulager les coliques du nourrisson
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