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Infectiologie
Concepteur: Pr Robert Cohen
9h00-10h 30: Mises au point interactives
9hoo |> Borrélioses : vérités et mensonges Dr Véronique Hentgen
— » Tests de diagnostic rapide: des outils pédiatriques en expansion Pr Alain Martinot
10h30 » COVID-19: fin de partie? Pr Robert Cohen
» 10h30-11 h00: Pause <
11 h00-12h 00: Questions flash
» Fiévre chez le nourrisson de moins de 3 mois:
pourquoi utiliser un arbre décisionnel? Pr Christele Gras-Le Guen
11h00 | » adenites cervicales: quand banaliser, quand s'inquiéter? Pr Christele Gras-Le Guen
12h 00 | > Procalcitonine en micro-méthode:
bientdt dans tous les cabinets pédiatriques? Pr Christele Gras-Le Guen
» Antibiothérapie: faut-il raccourcir les durées de traitement? Pr Robert Cohen
12h00-12h 30: Discussion générale
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Concepteur: Pr Robert Cohen

(en cours
de validation)

14h00-14 h 45 : Mises au point interactives
14000 | » Comment vacciner les prématurés? Pr Elise Launay
14 h45 | » Comment vacciner le nourrisson
DPC 1 issu d'une grossesse sous biothérapie? Dr Marie-Aliette Dommergues
14h45-16 h00: Questions flash
14h 45 » Quel délai entre 2 vaccins vivants? Dr Marie-Aliette Dommergues
_ » Vaccin contre 'encéphalite & tiques: quelles indications? Dr Marie-Aliette Dommergues
16h 00 | » Quel rattrapage vaccinal chez un enfant
ayant débuté sa vaccination a I'étranger? Pr Robert Cohen
DPC 1 » Questions/Réponses entre les experts et les participants
» 16h00-16 h30: Pause «
16 h30-17 h 45 : Questions flash
16h30 | > Doit-on vacciner tous les enfants contre la varicelle? Pr Elise Launay
— » Pourquoi et comment vacciner les garcons contre les papillomavirus? Pr Elise Launay
17h45 » Quel(s) vaccin(s) contre les méningocoques proposer a l'adolescence? Pr Robert Cohen
DPC 1 | » Questions/Réponses entre les experts et les participants
17h45-18 h 45 : Messages clés (Hors DPC)
» Le sommeil de I'enfant Dr Patricia Franco
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Concepteur: Pr David Cohen

9h00-10h 30: Mises au point interactives

9hoo | > Céphalées de I'enfant: quelle prise en charge? Dr Barbara Tourniaire
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10h30 » Troubles fonctionnels de I'enfant: la vision du pédopsychiatre Pr David Cohen
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quelles sont les bonnes indications? Dr Sylvie Berciaud
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12h00-12h30: Discussion générale

DPC 2 Devant quels symptomes

N 524921005 évoquer une maladie chronique

(en cours

de validation) de I'enfant et de I'adolescent ?

Concepteur: Pr David Cohen
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» Les coliques au long cours du nourrisson Dr Marc Bellaiche
14h00 o ) . .

— » Diarrhée chronique: fonctionnelle ou pas? Dr Julie Lemale
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» TOC: que faire? Pr David Cohen
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H » Tics: quand explorer? Dr Andreas Hartmann
18n00 » Tremblement essentiel : que faire? Dr Andreas Hartmann

DPC2 | > Questions/Réponses entre les experts et les participants
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1 Billet du mois

A. BOURRILLON

A la rencontre de I’enfant
par le dessin

“J’ai mis toute ma vie a apprendre a dessiner comme un enfant.”
Pablo Picasso

Charles Pépin' définit le terme de rencontre comme celui de “deux différences qui
se cotoient”. Chacune d’entre elles grandit ’autre.

Notrerencontre avec’enfant est reliée a une attente quelque part inconsciente d'une
surprise, d'une spontanéité, d'un don de confiance.

Quelle fascination que celle d’observer un enfant qui dessine! Il hésite ou n’hésite
pas; il finit par se lancer; parfois, dans son application, il tire la langue.

Chez les plus agés, le dessin peut procéder initialement d'une pure abstraction se
livrant a grands traits de face et sans détour. Il révelera parfois plus tard ces percep-
tions venues d’on ne sait quel rayon de réve et d’infini, ces petites secondes d’éternité
si chéres aux poétes.

Larencontre est une expérience chaque fois singuliére, un événement, une surprise,
une aventure.

Etle dessin spontané de’enfant nous permet de découvrir cet espace otiil s’est perdu,
otinous avons pu aussi nous perdre avec lui, avant de nous retrouver ensemble. Avec
les surprises de découvrir les empreintes d une innocence joyeuse et paisible, des
expressions de tristesse, parfois des signes de maltraitance silencieuse.

Un petit gargon a figuré sur son dessin une main ayant pris 1’espace de toute sa feuille;
des fléches éparses; au loin une maison en feu. Victime de violences physiques pour
ne pas avoir su mémoriser ses poésies. Indicible maltraitance de I’enfant pogte.

Le peintre Van Gogh regrettait de ne pas étre parvenu, par ses autoportraits, a la
rencontre de lui-méme. Et pourtant, ne s’est-il pas mieux révélé encore que lorsqu’il
s’est peint aussi bien en galoches qu’en bouquet de tournesols ou en champs étoilés ?

1 Charles Pépin. La rencontre, une philosophie. Allary Editions, 2021.
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I Revues génerales

Myocardite virale de |I'enfant

RESUME : Bien que rare, la myocardite virale de I’enfant est une cause significative de mortalité et de
morbidité. Les adénovirus et les entérovirus sont principalement en cause, mais d’autres virus sont
maintenant identifiés grace a la PCR. Le diagnostic clinique précoce de myocardite est un véritable
défi, car les premiers symptomes peuvent étre discrets, trompeurs et non spécifiques, simulant des in-
fections virales communes de I’enfant. Le risque majeur est la survenue d’une insuffisance cardiaque
grave, voire fulminante, réclamant une prise en charge urgente en soins intensifs.

En cas de choc cardiogénique réfractaire au traitement habituel, I’assistance circulatoire est indispen-
sable a la survie de I’enfant. Passé le cap critique, I’évolution est en général favorable, mais une myo-
cardiopathie dilatée peut persister a long terme. Les immunoglobulines et les corticoides pourraient
étre bénéfiques, mais des études plus solides manquent pour évaluer I'intérét réel de ces traitements.

A. CHANTEPIE

Institut de cardiologie pédiatrique et
congénitale, Centre Hospitalier Universitaire,
TOURS.

tion du myocarde due en général

aune action directe d'un virus car-
diotrope sur les cardiomyocytes et a la
réponse immunitaire induite. Bien que
rare, cette pathologie est une des princi-
pales causes de mortalité d’origine car-
diovasculaire chez I’enfant et comporte
un risque de séquelles myocardiques a
long terme. La présentation clinique de
lamyocardite virale de I’enfant est hété-
rogeéne et non spécifique au début de
I’évolution, simulant une infection d’al-
lurebénigne. Mais elle peut ensuite pas-
ser par tous les stades de gravité, allant
des formes peu symptomatiques jusqu’a
la défaillance cardiaque et au déces.

I a myocardite est une inflamma-

Une majorité de patients développe une
myocardiopathie (MC) inflammatoire
définie comme I’association d'une myo-
cardite et d’une dysfonction du ventri-
cule gauche (VG), responsable d'une
insuffisance cardiaque (IC) ou d’un état
de choc cardiogénique dans les myocar-
dites fulminantes (MF). La gravité de
I’atteinte myocardique explique qu'une
majorité des enfants requiert une prise
en charge en soins intensifs, ot la mise
en ceuvre des techniques d’assistance

circulatoire permet de passer le cap cri-
tique dans les MF réfractaires au traite-
ment conventionnel. Dans I’attente d'un
traitement antiviral disponible, 'usage
de corticoides et d’immunoglobulines
par voie veineuse s’est répandu dans les
formes graves, mais le bénéfice réel de
ces traitements anti-inflammatoires reste
incertain et controversé. Le diagnostic
précoce est un objectif prioritaire pour
diminuer le risque de complications et
de déces. Pour I’atteindre, il convient de
penser a cette pathologie chez I’enfant
et d’étre attentif aux premiers signes cli-
niques de I’atteinte cardiaque.

L’objectif de cet article est de faire le
point sur les aspects diagnostiques et
thérapeutiques des myocardites virales
de I’enfant, et aussi de décrire I’atteinte
myocardique observée chez les enfants
lors de la pandémie de COVID-19.

Physiopathologie
de la myocardite virale [1]
Les mécanismes physiopathologiques

ne sont pas completement élucidés.
L’agression virale entraine des lésions
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myocytaires dues a la fois au virus lui-
méme etalaréponse immunitaire induite.

1.Phase 1

Au cours de la phase 1 des 3-4 premiers
jours, les lésions myocardiques sont
provoquées par ’entrée et la réplication
du virus dans les myocytes, et parfois
aussi dans les cellules endothéliales
(parvovirus B19), entrainant ainsi une
apoptose cellulaire conduisant a une
nécrose plus ou moins étendue du myo-
carde. Laréponse immunitaire innée de
type leucocytaire conduit a la produc-
tion de cytokines pro-inflammatoires
(interleukines, TNFalpha) favorisant le
recrutement, au niveau du site infecté,
des polynucléaires neutrophiles, des
macrophages et des lymphocytes NK.

L’action de ces cellules permet de se
débarrasser des particules virales et
des débris cellulaires, mais peut égale-
ment détruire des myocytes sains. Les
cytokines pro-inflammatoires pour-
raient aussi avoir un effet néfaste sur la
contractilité des cardiomyocytes.

2.Phase 2

La phase 2, subaigué, de quelques
semaines, comporte une réponse immu-
nitaire acquise grace a la production de
lymphocytes cytotoxiques CD8 spéci-
fiques et de lymphocytes auxiliaires
CD4. Ces lymphocytes, en reconnaissant
I’antigéne viral présenté a la surface des
cellulesinfectées, ont pourbut de détruire
ces cellules et le virus, mais peuvent
aussi avoir un effet délétere sur les car-
diomyocytes sains. Pendant cette phase,
les cytokines et les anticorps développés
contre le virus et les protéines cardiaques
provoquent des lésions de 1’appareil
contractile et des cellules interstitielles.

3.Phase 3
La phase 3 de remodelage et de répara-
tion peut durer plusieurs mois. Gréace

aux cytokines produites par les macro-
phages et les lymphocytes régulateurs,

un processus anti-inflammatoire et fibro-
sant estactivé. Cette phase peut conduire
aune réparation totale des lésions myo-
cardiques, en particulier dans les MF.
Souvent, la destruction myocytaire asso-
ciée alafibrose cicatricielle delamatrice
extracellulaire laisse des 1ésions cicatri-
cielles définitives.

La gravité de la dysfonction cardiaque
séquellaire dépend du degré del’atteinte
des myocytes (apoptose ou altération
du sarcomeére) et du degré de dévelop-
pement de la fibrose myocardique. La
nécrose cellulaire comporte aussi un
risque de myocardite chronique due a
une réaction auto-immune prolongée.
Une dilatation ventriculaire persis-
tante avec une diminution de la fraction
d’éjection du VG constitue un aspect de
myocardiopathie dilatée (MCD).

B Epidémiologie

La prévalence de la myocardite virale
est trés rare, rapportée a 0,5 pour
10000 consultations dans un service
d’urgence pédiatrique [2]. Le taux d’in-
cidence annuel pour 100000 enfants a
I’échelon national variede 0,342,1[3-6].
L’age médian dans une population de
0 4 18 ans est situé a 13-14 ans [5, 7],
avec une prédominance masculine. La
distribution en fonction de 1’age est par-
ticuliere, de type bimodal, avec un pic
avant 2 ans et un pic chezlesadolescents
entre 12 et 18 ans [6-8]. Les nourrissons
de 3moisa1ansont plusexposésacette
pathologie.

B Etiologie de lamyocardite virale

Les entérovirus (notamment Coxsackie A
et B) étaient considérés comme la cause
principale de la myocardite virale
lorsque le diagnostic reposait unique-
ment sur la culture virale et la sérolo-
gie. Mais le faible rendement de ces
méthodes expliquait que la cause de la
myocardite restait inconnue dans un
grand nombre de cas.

Gréce a la polymerase chain reaction
(PCR), plus sensible, il est désormais
plus facile d’identifier le virus en cause.
Les virus le plus fréquents sont les adé-
novirus et les entérovirus [9], mais de
nombreux autres virus sont maintenant
détectés: parvovirus B19, virus humain
herpes 6, cytomégalovirus, influenza et
parainfluenza, herpés simplex type 2,
virus d’Epstein-Barr et hépatite C. Des
cas de myocardites graves sont aussi
survenus avec la grippe épidémique
H1N1. L'actuelle pandémie a coronavirus
SARS-2 (COVID-19) est une nouvelle
cause de myocardite chezles enfants [10].

B Présentation clinique
1. Signes généraux

Des signes d’une infection virale tou-
chant les voies aériennes supérieures,
les poumons ou le tube digestif sont
observés dans la majorité des cas dans
les deux semaines précédant les signes
cardiaques [11]. Lorsqu’ils sont absents
ou minimes, la maladie se révele alors
par des signes cardiaques: douleur tho-
racique, palpitation, syncope, tachycar-
dieaurepos, tachypnée, IC congestive ou
insuffisance circulatoire par bas débit.

Si I'infection virale initiale est symp-
tomatique, la présentation clinique est
souvent banale, non spécifique et trom-
peuse, prenant le masque d'une infection
bénignerespiratoire, d un état grippal ou
d’une gastroentérite. Elle comporte habi-
tuellement un ou plusieurs des éléments
suivants: fieévre peu élevée, anorexie,
myalgie, diarrhée, vomissements, dou-
leurs abdominales, éruption, géne res-
piratoire, rhinite, toux. Dans une étude
rétrospective, le diagnostic de myocar-
dite était porté dans seulement 17 % des
cas apres la premiere consultation [12].
Dans cette étude, les signes les plus sou-
vent présents étaient: une tachypnée,
des vomissements, une alimentation dif-
ficile,unerhino-pharyngite, de la fiévre,
une léthargie. Les signes digestifs (refus
de s’alimenter, vomissement, douleur
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abdominale, diarrhée) sont plus souvent
observés dans les formes graves [7, 13-15]
et constituent des signes d’alerte majeurs
a prendre en considération.

2. Signes cardiaques

La présentation cardiologique de lamyo-
cardite virale de’enfant dépend de l’dge
et du degré de I’agression myocardique.
Chez le nourrisson de moins de 2 ans,
I'IC etI’insuffisance circulatoire sont les
modes d’expression les plus fréquents.
Mais avant la survenue des signes carac-
téristiques de I'IC, certains symptémes
non spécifiques et trompeursrisquent de
retarder le diagnostic de myocardite chez
le nourrisson: un changement du com-
portement, une hypotonie, une paleur ou
une cyanose périphérique, une dyspnée,
un malaise. Pendant la période hiver-
nale, il est souvent difficile de différen-
cier une myocardite d’'une bronchiolite,
certains symptomes étant communs aux
deux pathologies. Chez I’enfant plus agé
etchezl’adolescent, la plainte est consti-
tuée principalement de douleurs (dou-
leur précordiale, myalgie, arthralgie,
douleur abdominale), de palpitations,
de dyspnée et de fatigabilité.

Quatre présentations principales sont
généralement observées a I’admission:
I'insuffisance cardiaque aigué révélant
une MCD (20-40 %), I’état de choc réa-
lisant la forme fulminante (10-40 %), la
douleur thoracique de type insuffisance
coronaire aigué (10-20 %) et le trouble du
rythme cardiaque (10 %).

L’IC aigué s’installe progressivement
dans les deux semaines suivant I'infec-
tion virale. Latachypnée, la tachycardie,
le bruit de galop, les rdles pulmonaires
crépitants et ’hépatomégalie doulou-
reuse sont les signes habituels. Dans cette
forme congestive, il n’existe pas d’insuf-
fisance circulatoire. Les données para-
cliniques (décrites plus loin) évoquent
en priorité une MCD hypokinétique dont
I’étiologie virale peut ne pas apparaitre
évidente lorsque le contexte infectieux
est absent ou discret. Environ la moitié

des MCD de I’enfant serait consécutive
aune myocardite [4], mais une étiologie
virale estidentifiée dans seulement 16 %
des MCD d’apparence primitive [16].

La myocardite fulminante (MF) est plus
fréquente avantI’dge de 2ans[7,15]. Elle
s’installe en quelques jours et se pré-
sente brusquement par une insuffisance
circulatoire aigué: péleur, extrémités
froides et cyanosées, temps de recolo-
ration allongé, tachycardie, pouls de
faible amplitude, hypotension, oligurie,
trouble de la conscience. Cette situation
nécessite une prise en charge urgente et
agressive en réanimation, ce qui permet
d’obtenir une récupération complete
chez la plupart des enfants [6, 17]. La
récupération complete d’'une fonction
cardiaque normale est plus souvent
observée dans la MF que dans la myo-
cardite avec IC congestive.

La myocardite virale simulant un
infarctus du myocarde s’observe prin-
cipalement chez les adolescents [11].
La douleur précordiale est un des seuls
signes spécifiques de la myocardite.
Son intensité inquiétante contraste
avec une évolution et un pronostic trés
favorables. La douleur précordiale est
permanente, irradiante, oppressante et
angoissante. Elle peut s’accompagner
de palpitations et de dyspnée. Ce type
de douleur, trés rare a cet age, est facile
a distinguer des douleurs thoraciques
musculo-squelettiques bénignes. LECG
esten général trés évocateur de I’atteinte
myocardique. L'imagerie par résonance
magnétique (IRM) est ’'examen de choix
pour affirmer le diagnostic. La myopéri-
cardite donne des symptomes similaires
mais différe parl’atteinte prédominante
du péricarde, sansrisque d’altération de
la fonction cardiaque.

Un trouble de conduction ou durythme
cardiaque estun mode plusrare derévé-
lation d’une myocardite virale, mais
il peut survenir a tout moment lors de
I’évolution. Malaise, syncope et pal-
pitations sont les signes révélateurs de
I’arythmie. Il peut s’agir soit d’un bloc

auriculo-ventriculaire dangereux s’il est
complet, soit d’une tachycardie ventri-
culaire en général mal tolérée s’il existe
une dysfonction ventriculaire sévere.

La myocardite aigué se réveéle rarement
par une mort subite, toutefois, elle repré-
sente environ 10-20 % des morts subites
expliquées de ’enfant [18]. Qu’il s’agisse
d’une mort inattendue du nourrisson
ou d’une mort subite inexpliquée d’un
enfant plus grand, il importe d’effectuer
des examens post-mortem comportant un
examen anatomo-pathologique du cosur
pour rechercher une cause virale et des
infiltrats myocardiques de lymphocytes
et/ou de polynucléaires neutrophiles.

B Diagnostic

Le diagnostic clinique définitif de
myocardite requiert souvent plusieurs
consultations, expliquant un délai
médian de 5 jours apres les premiers
signes [11]. L'allongement du délai dia-
gnostique est plus souvent associé a une
MF et a une mortalité élevée [11]. Dans
lamoitié des cas, les diagnostics d’infec-
tionrespiratoire ou de gastroentérite sont
portés jusqu’a I’apparition des signes
spécifiques de I’atteinte du myocarde.
L’apport des examens complémentaires
est donc essentiel pour confirmer le dia-
gnostic de myocardite. Les criteres dia-
gnostiques cliniques et paracliniques
sontrésumés dans le tableau I.

L’ECG est anormal dans plus de 90 %
des cas [2, 12], il montre en général des
signes non spécifiques d’ischémie ou
de lésions du myocarde (fig. 1) : sus-
décalage du segment ST, inversion des
ondes T dans les dérivations latérales
ou inférieures, plus rarement aspects
de nécrose myocardique. D’autres ano-
malies sont fréquentes: tachycardie
sinusale, extrasystoles, diminution ou
augmentation du voltage des complexes
QRS, allongement de QT.

Laradiographie thoracique a peu d’inté-
rét, saufen cas d’incertitude diagnostique
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Phase d’invasion virale

Inconstante et trompeuse car similaire aux infections virales respiratoires et digestives bénignes

Présentation cardiologique

Insuffisance cardiaque: tachycardie, tachypnée, gros foie
Etat de choc: cyanose, paleur, pouls filant, hypotension
Douleur précordiale simulant un syndrome coronarien aigu
Arythmie: palpitations, malaise, syncope

Radiographie thoracique

Intérét limité, utile si doute clinique avec une bronchiolite

Electrocardiogramme

Presque toujours anormal: tachycardie sinusale, sus-décalage de ST, inversion des ondes T

Dosage des troponines

Elévation inconstante, mais bon critére d’orientation

Echocardiographie

Toujours anormale en cas d'insuffisance cardiaque. Principales anomalies: dilatation du VG, baisse de la FE,
fuite mitrale, épanchement péricardique

Biopsie endomyocardique

Examen de référence mais invasif avec risque de complications. Non pratiqué en général

Permet d'affirmer l'inflammation myocardique, mais l'absence d’'anomalie n'exclut pas une myocardite

Tableau I: Eléments principaux du diagnostic de myocardite virale chez l'enfant.
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Fig. 1: A LUECG, tachycardie sinusale, sus-décalage du segment ST dans les dérivations antérieures et latérales (D1, AVL, V2 & V6), microvoltage des complexes QRS

dans les dérivations périphériques.

avec une bronchiolite chez un nourris-
son. Une cardiomégalie associée a un
cedéme pulmonaire oriente immédiate-
ment vers une insuffisance cardiaque.

L’échocardiographie est le moyen dia-
gnostique le plus utile en cas de sus-
picion de myocardite. Elle permet de
mesurer les dimensions et la fraction
d’éjection (FE) du VG, d’analyser le
mouvement des différents segments de
la paroi du VG, d’évaluer le degré d'une
fuite mitrale éventuelle, de rechercher

un thrombus intracavitaire, de vérifier
I’absence d’une autre cause a I'insuffi-
sance cardiaque (obstacle gauche, shunt
ventriculaire, anomalie coronaire). Un
épanchement péricardique de faible
abondance est souvent présent. L'aspect
le plus habituel chez le jeune enfant est
une dilatation ventriculaire gauche avec
FE diminuée, caractéristique d’une
MCD. Chez les enfants plus 4gés, la FE
du VG peut étre normale ou légérement
altérée, des anomalies segmentaires
correspondant a une atteinte myocar-

dique focale sont possibles comme chez
I’'adulte. Un épanchement péricardique
et une insuffisance mitrale de grade
élevé sont plus souvent observés dans
les formes graves [15]. Une FE du VG
inférieure a 30 %, rapportée dans 42 %
des cas [19], constitue le facteur princi-
pal de mauvais pronostic[7, 19, 20].

Les marqueurs cardiaques (troponines,
créatine kinase-MB), témoins de 1’éten-
due des dommages myocardiques, sont
plus élevés en cas d’atteinte myocardique
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diffuse, avec des valeurs encore plus
hautes dans les formes fulminantes [14].
Le niveau initial de ces marqueurs ne
permet pas, a lui seul, de prédire le pro-
nostic des patients ayant une myocar-
dite aigué [16], mais un pic tres élevé
des troponines est associé plus souvent
aux formes graves: choc cardiogénique,
recours a l’assistance circulatoire [21] et
déces [13].

Les marqueurs de l’insuffisance car-
diaque (BNP, NT-proBNP) ont un inté-
rét plus pronostique que diagnostique.
Leur augmentation traduit I’existence
d’une dysfonction du VG secondaire
a la myocardite. Un BNP supérieur a
10000 pg/mL est un facteur de risque
de déces, d’assistance circulatoire ou de
transplantation cardiaque [19]. Dans un
service d’'urgence ne disposant pas d'un
acces a I’échocardiographie facilement,
ces marqueurs ont aussi une utilité pour
dépister une insuffisance cardiaque
aigué dans un contexte de symptomes
respiratoires inexpliqués et durables:
une augmentation de ces marqueurs doit
conduire a transférer au plus vite 'enfant
dans un centre disposant de moyens de
réanimation respiratoire et circulatoire.

La biopsie endomyocardique (BEM) est
la méthode diagnostique de référence,
elle comportel’étude classique immuno-
histologique utilisant les criteres de
Dallas et la recherche du génome viral
par PCR. Le rapport bénéfice/risque
de I’EBM systématique n’incite pas a
la recommander en premiére intention
chez’enfant compte tenu de sa sensibi-
lité diagnostique jugée trop faible et du
risque de complications graves (perfo-
ration myocardique, aggravation hémo-
dynamique, trouble durythme), surtout
chezlesjeunes enfants avec une fonction
ventriculaire tres altérée [22]. De plus,
les résultats de la BEM ne modifient
pas la prise en charge initiale dans la
plupart des cas. Les données cliniques,
biologiques, électriques et échocardio-
graphiques suffisent en général a assu-
rer le diagnostic de myocardite avec une
forte probabilité.

L'IRM avec injection de gadolinium est
désormais devenue un outil non inva-
sif essentiel pour affirmer le caractere
inflammatoire d’'une MCD de décou-
verte récente. Elle permet d’analyser
I’ensemble du myocarde et d’évaluer la
fonction ventriculaire segmentaire et glo-
bale. Aumoins 2 des 3 critéres suivants
sont requis pour porter le diagnostic de
MCinflammatoire: cedéme myocardique
en T2, hyperhémie et fuite capillaire
détectées par le renforcement précoce
du gadolinium en T1, et nécrose myo-
cardique avec ou sans fibrose reconnue
parlerenforcement tardif du gadolinium
(LGE). La nécessité d’une sédation chez
le jeune enfant, I'instabilité hémodyna-
mique du patient et le manque de dis-
ponibilité de I’équipement constituent
des obstacles a la réalisation précoce
de I'IRM. La sensibilité de I'IRM est
aussi une limite: un examen normal
n’exclut pas une myocardite lorsque
la suspicion clinique est élevée. En cas
de LGE a I'IRM, le pronostic des myo-
cardites serait plus péjoratif [19]. Dans
les MCD de découverte récente, la pré-
sence de criteres inflammatoires prédit
une récupération plus fréquente d’une
fonction ventriculaire normale [23],
confirmant que le pronostic des MC
inflammatoires est meilleur que celui
des MC d’autre origine.

B Pronostic et évolution

Le pronostic de la myocardite virale
dépend de I’age, de lagravité des1ésions

myocardiques et de la qualité de la prise
en charge initiale. Une récupération
rapide et compléte est la regle dans les
formes peu symptomatiques ouavec une
fonction du VG normale ou peu altérée.
Toutefois, les patients avec une bonne
fonction ventriculaire a I’admission
peuvent s’aggraver par la suite, d’ou la
nécessité d'une surveillance hospitaliére
detous les patients, quelle que soit la pré-
sentation initiale. Les facteurs cliniques
et paracliniques de mauvais pronostic
sont résumés dans le tableau II. A la
phase aigué, la mortalité se situe entre 4
et 17 % [6-8, 11, 20, 21], le plus souvent
dans les premieres 72 heures apres 1’ad-
mission. La mortalité est de 15 & 30 %
dans la MF [5, 6]. Une transplantation
cardiaque est nécessaire chez 1,5 a9 %
des patients [6-8, 20].

60 a 70 % des patients survivants récu-
pérent une fonction VG normale en
quelquesmois[11],larécupération étant
plus rapide dans le MF. La MCD chro-
nique constitue la principale séquelle a
long terme de la myocardite virale, dont
la prise en charge peut nécessiter une
transplantation cardiaque en cas d’IC
réfractaire au traitement médical.

B Thérapeutiques a I’admission
1. Traitement de l'insuffisance cardiaque
Une hospitalisation dans une unité de

soins intensifs, réalisée dans au moins
80 % des cas [8], permet de dépister sans

Moins de 2 ans

Symptomes digestifs

Nausée, vomissement, refus de s'alimenter, douleur
abdominale

Symptomes cardiaques

Tachycardie, tachypnée, hépatomégalie, hypotension,
état de choc, trouble du rythme ventriculaire

Prise en charge

Long délai entre les premiers signes et le diagnostic

Signes biologiques

Forte élévation des troponines et du BNP

Echocardiographie

FE inférieure a 30-40 %, fuite mitrale importante,
épanchement péricardique

Renforcement tardif du gadolinium

Tableau Il: Critéres prédictifs de myocardite grave et/ou de mauvais pronostic.
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retard une aggravation vers un état de
choc ou la survenue d’un trouble du
rythme grave. Au stade de’IC aigué sans
état de choc, il faut éviter de majorer la
dysfonction ventriculaire en proscrivant
le remplissage vasculaire et les médi-
caments inotropes négatifs comme les
bétabloquants. Le traitement classique
comporte I’association de diurétiques
(furosémide, spironolactone) et d’'un
inhibiteur de ’enzyme de conversion
(captopril). SilaFE du VG est inférieure
a 30 %, une anticoagulation par hépa-
rine est recommandée afin de prévenir
la constitution d’un thrombus intracar-
diaque. Une fois passée la phase aigué,
les bétabloquants (bisoprolol, carvédi-
lol) font partie de I’arsenal thérapeu-
tique de I'IC.

Dans la forme fulminante, la prise en
charge en réanimation comporte en
priorité un support inotrope par voie
veineuse a 1’aide de molécules vaso-
actives: milrinone, adrénaline, dopa-
mine et lévosimendan. Les autres
mesures associent le furosémide par voie
veineuse, I’oxygénothérapie et la venti-
lation assistée. Ces patients sont a haut
risque de dégradation hémodynamique
et d’arrét cardiaque au moment de I'in-
tubation. En cas de bas débit cardiaque
persistant avec augmentation des lac-
tates, une assistance circulatoire le plus
souvent par extracorporeal membrane
oxygenation (ECMO) est indiquée,
généralement avant I’age de 2 ans [20].
Entre 3,5et 10 % des enfantsde0a 18 ans
atteints de myocardite ont besoin d’une
assistance circulatoire [6, 15].

Dans la MF, le taux de recours a l’assis-
tance circulatoireatteint 15428 % [6,14],
avec 60 a 80 % de succes [6, 20]. La
récupération d’une fonction ventricu-
laire normale survient chez la majorité
des survivants, mais un faible pourcen-
tage requiert une assistance prolon-
gée en attendant une transplantation
cardiaque. L’assistance circulatoire
comporte un risque de saignement, de
thrombose et de complications neuro-
logiques.

2. Traitement des troubles du
rythme cardiaque

Une arythmie ventriculaire (ESV, TV)
survient dans 13 % des myocardites de
I’enfant, et expose a la survenue d’un
arrét cardiaque et & un risque plus élevé
de déces et de recours a 'ECMO [24].
Lalidocaine IV et 'amiodarone (de pré-
férence par voie orale) sont les médica-
ments recommandés dans cette situation.

En cas de bloc auriculo-ventriculaire
complet, la mise en place d'une sonde
intracardiaque d’entrainement permet
de passer le cap avant le retour d'une
conduction normale.

3. Perfusion veineuse
d’immunoglobulines

Les immunoglobulines (Ig) polyvalentes
humaines a haute dose (2 g/kg en au
moins 12 heures) agissent en provoquant
une élimination plus rapide du virus et
surtout, par un effet anti-inflammatoire,
en neutralisant la production excessive
de cytokines et de toxines. Quelques
études rétrospectives de faible taille ont
suggéré une meilleure survie chez les
enfants recevant des Ig [25, 26], cepen-
dant, leur bénéfice réel sur la mortalité
globale n’a pas été démontré dans des
revues systématiques [27-29]. Dans les
formes fulminantes, une étude al’échelon
national amis en évidence une meilleure
survie chez les enfants traités par Ig [3].
Un effet favorable desIgsurlaFE du VGa
étérapporté a court terme ou along terme
dans d’autres études [25, 26, 30], ce qui
a été confirmé par une méta-analyse
récente [31]. Malgré les incertitudes, la
prescription des Ig est devenue courante,
observée aux Etats-Unis chez 45 4 70 %
des patients, en priorité en cas d’IC grave
oude MF [8, 32].

Leurabsence d’effets secondaires graves
et leur bénéfice potentiel incitent a pres-
crire les Ig dans les situations critiques.
Un essai multicentrique randomisé et
controlé, a grande échelle, serait cepen-
dantnécessaire pour valider le role béné-

fique des Ig chez les enfants atteints de
myocardite virale.

4. Corticothérapie

La corticothérapie par voie orale ou vei-
neuse a été utilisée dans des séries non
randomisées de faible effectif, avec une
réduction de lamortalité surtout dansles
formes graves [17, 33, 34]. Cet effet favo-
rable surlamortalité n’a pas été confirmé
par des essaisrandomisés controlés chez
I’enfant [28], ni dans les grandes séries
rétrospectives [6, 7, 28]. Les corticoides
pourraientaméliorer la FE ventriculaire
gauche [28, 35, 36]. Pour démontrer cet
effet, il est nécessaire de réaliser des
études de meilleure qualité avec de plus
grands effectifs. En pratique, I'intérét des
corticoides a la phase aigué des formes
graves de la maladie reste incertain et
controversé.

5. Traitement antiviral

Il n’existe pas actuellement de données
spécifiques au traitement antiviral en
cas de myocardite. Lorsqu’une iden-
tification du virus a été obtenue avec
certitude, il est possible de recourir aux
molécules considérées comme actives
sur le virus en cause.

Myocardite survenant dans le
cadre du syndrome
inflammatoire multisystémique
en rapport avec la pandémie de
COVID-19 due au SARS-CoV-2

La myocardite due au SARS-CoV-2 est
une entité récemment décrite dans une
étude multicentrique [10]. Elle atteint en
majorité des enfants de 5 a 15 ans (4ge
médian 8 ans) avec les signes suivants:
forte fievre, asthénie, signes digestifs et
respiratoires. Des signes suggestifs de la
maladie de Kawasaki sont présents dans
40 % des cas. Les patients atteints de
COVID-19 ont un syndrome inflamma-
toire intense. Chez 80 % des enfants, il
existe des signes cardiovasculaires avec
altération de la fonction ventriculaire de
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degré variable. L’atteinte coronaire est
présente dans 10 a 20 % des cas.

Prés de la moitié des enfants hospitali-
sés ont eu besoin de médicaments vaso-
actifs, une ECMO a été pratiquée chez
4 % des patients et la mortalité a été de
2 % [10]. Les traitements par Ig et par
corticostéroides sont largement utilisés,
surtout en cas de pseudo-syndrome de
Kawasaki. Le pronostic est bon avec,
en général, une récupération cardiaque
rapide et totale en quelques jours.

B Conclusion

La myocardite virale de I’enfant repré-
sente un défi diagnostique di a sa pré-
sentation initiale trompeuse et a sarareté.
Trop souvent, chez le nourrisson, le dia-
gnostic est effectué au stade de 'insuffi-
sance cardiaque grave, imposant une prise
en charge urgente. Grace aux mesures thé-
rapeutiques conventionnelles effectuées
en réanimation, la plupart des enfants
récupérent rapidement une bonne fonc-
tion cardiaque. L'assistance circulatoire
mécanique est maintenant largement uti-
lisée dans les myocardites avec bas débit
cardiaque irréductible, permettant ainsi
de diminuerlamortalité, jusque-la élevée,
des formes fulminantes.

Beaucoup d’équipes proposent de lutter
contrel'inflammation myocardique avec
les corticoides et lesimmunoglobulines,
en espérant un effet favorable sur la mor-
talité et la récupération de la fonction
ventriculaire. Pourleverlesincertitudes
surleréel effet de ces traitements encore
débattu, des études randomisées contro-
lées multicentriques a grande échelle
devront étre réalisées.
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Diagnostic des infections pédiatriques
a Helicobacter pylori
par PCR dans les selles

RESUME: Plusieurs kits de PCR en temps réel réalisés a partir des selles des patients ont été récem-
ment mis sur le marché, permettant de diagnostiquer I'infection par H. pylori et de détecter sa résistance
a la clarithromycine d’une maniére non invasive. Certains de ces kits ont d’excellentes performances.
Cette innovation va révolutionner le diagnostic des infections a H. pylori, particulierement chez I’enfant,
en permettant un traitement adapté a la résistance de la bactérie sans avoir recours a une technique
invasive. La PCR a partir des selles sera particulierement contributive quand I’endoscopie ne sera pas
indiquée ou que les biopsies gastriques n’auront pas été réalisées spécifiquement pour I’envoi a un
laboratoire spécialisé capable d’effectuer une culture et un antibiogramme et/ou une PCR.

N. SALHIL, J. RAYMOND?2, C. BURUCOA3
1 Service de pédiatrie, CH de NIORT,

2 Laboratoire de bactériologie,

Hopital du KREMLIN-BICETRE,

3 Laboratoire de bactériologie hygiéne,

CHU de POITIERS.

B En préambule

Helicobacter pylori (H. pylori) est une
bactérie spiralée microaérophile a
Gram négatif colonisant les cryptes de
la muqueuse gastrique des humains [1].
H. pylorine posséde pas de réservoir ani-
malni environnemental [2]. La transmis-
sion est interhumaine, essentiellement
intrafamiliale, et s’effectue dans les
premieres années de la vie [2]. H. pylori
infecte la moitié de la population mon-
diale, 30 % delapopulation francaise. La
prévalence, faible chez les enfants, aug-
mente avec 1’dge (effet de cohorte). Elle
est plus élevée chez les personnes ori-
ginaires de pays en développement [2].

La majorité des personnes infectées pré-
sente une gastrite chronique, la plupart
du temps asymptomatique. Seulement
5 a 10 % des personnes infectées vont
développer, le plus souvent a 1’age
adulte, un ulcere gastrique ou duodénal
et14a3 % un cancer gastrique (adénocar-
cinome ou lymphome du MALT) [1]. En
France, cela représente chaque année

80000 cas d'ulceres gastroduodénaux et
6000 cancers gastriques (taux de survie
a 5 ans de 20 %). H. pylori est reconnu
comme carcinogéne de classe 1 par ’Or-
ganisation mondiale de la santé ([OMS]
800000 morts par cancer gastrique dans
le monde chaque année). Les enfants et
les adolescents développent rarement
des complications de I'infection chro-
nique par comparaison a ’adulte, et les
indications derecherche et de traitement
d’uneinfectiona H. pylorisontrestreintes
alarare maladie peptique de ’enfant [3].

Les traitements d’éradication de 1’in-
fection par H. pylori comprennent un
inhibiteur de la pompe a protons (IPP)
associé a 2 ou 3 antibiotiques, choisis
parmi la clarithromycine, I’amoxicil-
line, la lévofloxacine, le métronidazole,
la tétracycline et la rifamycine. Le trai-
tement guérit les ulceres gastroduodé-
naux et évite leurs récidives, il prévient
I’évolution vers 1’adénocarcinome
gastrique et guérit les lymphomes du
MALT sans translocation associée [4].
En France, les indications de diagnostic
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et de traitement des adultes sont bien
encadrées par des recommandations de
la Haute Autorité de santé (HAS). Pour
les enfants, plusieurs recommandations
ont déja été publiées [5, 6].

Chez 'enfant, le diagnostic initial doit
reposer sur l’endoscopie digestive
haute avec prélevement de biopsies
gastriques antrales et fundiques. Il est
en effet recommandé de tester systéma-
tiquement la susceptibilité aux antibio-
tiques des souches bactériennes avant
le début de I’antibiothérapie afin de
guider le choix des antibiotiques (anti-
biothérapie orientée). La détection des
résistances ne pouvait se faire jusqu’a
maintenant que par culture ou PCR a
partir des biopsies gastriques prélevées
au cours d’'une endoscopie. En pratique,
en ’absence de résistance a I’amoxicil-
line et en raison du manque de fiabilité
de la détermination de la résistance
au métronidazole, la détection de la
résistance a la clarithromycine est le
point clé du choix thérapeutique. Si la
souche infectante est sensible a la cla-
rithromycine, une trithérapie par IPP-
amoxicilline-clarithromycine permet
une éradication dans plus de 90 % des
cas. Sila souche est résistante a la clari-
thromycine, on choisira une trithérapie
par IPP-amoxicilline-métronidazole.

Résistance aux antibiotiques
de H. pylori

La résistance aux antibiotiques utilisés
dans le traitement d’éradication est la
premiere cause d’échec des traitements.
La mauvaise observance en est la deu-
xiéme, elle est favorisée par les effets
secondaires importants des associations
d’antibiotiques.

Chez H. pylori, la résistance aux anti-
biotiques est due a des mutations dans
les génes codants pour les cibles des
antibiotiques. De nombreuses muta-
tions responsables de la résistance a la
clarithromycine ont été décrites dans
I’ADNr23S, alalévofloxacine dansle géne

gyrA, alatétracycline dans’ADNr16S, a
larifamycine dansle géne rpoB, au métro-
nidazole dans les génes rdxA et frxA, a
I’amoxicilline dans le gene de laPLP-1A.
Lesinfections a H. pyloriassocient parfois
plusieurs souches (infection multiple) ou
une seule souche mais avec coexistence
d’isolats sensibles et résistants aux anti-
biotiques (infection mixte) [7, 8].

La résistance de H. pylori aux antibio-
tiques n’a cessé de progresser depuis la
découverte de cette bactérie en 1982.
La résistance primaire (patients naifs
de traitement anti-H. pylori) atteint
aujourd’hui en France 23 % pour la clari-
thromycine, 30 % pour le métronidazole
et5 % pourlalévofloxacine chez!’enfant
(données personnelles). La résistance a
la clarithromycine est généralement
plus élevée chez les enfants, soumis
a une plus forte pression de sélection
par les macrolides que les adultes [8].
Cette augmentation de la prévalence
de la résistance primaire de H. pylori a
été responsable de ’augmentation des
échecs thérapeutiques de la trithérapie
(IPP-amoxicilline-clarithromycine)
proposée comme traitement empirique
de premiere ligne dés 1995 [4]. Depuis
10 ans, les consensus se sont adaptés a
cette situation en proposant I'utilisation
toujours empirique de quadrithérapies
non bismuthées (IPP + 3 antibiotiques)
ou bismuthée (IPP + bismuth et 2 antibio-
tiques) [4]. Cette escalade thérapeutique
est vraisemblablement responsable de
l’augmentation continue de la préva-
lence de la résistance aux antibiotiques
de H. pylori.

EnFrance,cen’estqu’en 2017 qu'un trai-
tement guidé par les résultats d'un anti-
biogramme réalisé sur la souche isolée
par culture ou d’une PCR détectant les
mutations responsables de la résistance
ala clarithromycine a été recommandé
par le Groupe d’études francais des
Helicobacter (GEFH) puis parlaHAS [5].
Cette stratégie de traitement guidé néces-
site laréalisation de biopsies gastriques,
et la culture de cette bactérie de culture
délicate et/ou d’'une PCR en temps réel.

Cette stratégie est fortement freinée
par le caractere invasif de la fibrosco-
pie, la difficulté de la culture et le non-
remboursement de la PCR.

Le diagnostic des infections a
Helicobacter pylori chez I’enfant néces-
site, plus que chezI’adulte, de pratiquer
des examens invasifs reposant sur la
pratique d’une endoscopie gastroduo-
dénale et de biopsies gastriques [3]. Les
recommandations européennes et améri-
caines pédiatriques préconisent en effet
dene traiter une infection a H. pylorique
sur documentation microbiologique de
la sensibilité aux antibiotiques [6]. En
France et dans de nombreux pays, la dif-
ficulté de ’accessibilité a la culture et a
I’antibiogramme freine le recours a un
traitement guidé. Il est fréquent que le
diagnostic de I'infection & H. pylori soit
obtenu par I’examen histologique sans
que des biopsies aient été adressées a un
laboratoire de bactériologie capable de
réaliser un antibiogramme. Dans cette
situation fréquente, un test non invasif
permettant de confirmer I'infection et de
détecter la résistance a la clarithromy-
cine révolutionnerait la prise en charge
des infections a H. pylori de I’enfant en
permettant un traitement guidé.

PCR dans les selles pour

la détection de I'infection

a H. pylori et de sa résistance
a la clarithromycine

Plusieurs kits de détection par PCR de
H. pylori et des mutations qui conféerent
larésistance ala clarithromycine ont été
développés sur les selles, certains com-
mercialisés [9-16]. Ces testsréalisent une
étape d’extraction de I’ADN fécal puis
une étape d’amplification/hybridation
par PCR en temps réel multiplexée,
ciblant un gene spécifique de H. pylori
pour détecter I'infection et la résistance
a la clarithromycine. Les résultats sont
obtenus en moins de 6 heures.

Les performances (sensibilité, spécifi-
cité) dela détection de I'infection ont été
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évaluées en prenant comme référence la
culture associée a un autre test invasif
(histologie, PCR, test rapide de l'uréase)
pratiquée a partir des biopsies gastriques
de patients adultes ou pédiatriques.
Les performances de la détection de la
résistance a la clarithromycine ont été
évaluées en prenant comme référence
I’antibiogramme par détermination de
la concentration minimale inhibitrice
des souches isolées en culture a partir
des biopsies gastriques.

14 études ont été publiées dont 4 en
population pédiatrique. Malgré des petits
effectifs (23 4 294 patients) et des popula-
tions sélectionnées a forte prévalence de
I'infection et de la résistance, elles rap-
portent des performances variables mais
souvent excellentes, avec une sensibilité
et une spécificité de détection de I'infec-
tion supérieures a 90 % pour 9/14 études.
Les sensibilités et spécificités de détec-
tion de larésistance a la clarithromycine
étaient>90 % dans 7 /11 études.

La dernieére étude publiée en 2020
par notre équipe a été réalisée chez
1086 patients adultes consécutifs inclus
en multicentrique en France [16]. Elle a
évalué les performances d'un kit récem-
ment commercialisé: Amplidiag Helico
ClariR. Elle rapporte d’excellentes per-
formances de détection de I'infection
(sensibilité 96 %, spécificité 99 %) et
de détection de la résistance a la clari-
thromycine (sensibilité 100 %, spécificité
98 %), démontrant les qualités analy-
tiques de cette technique de diagnostic
non invasif. Elle démontre par ailleurs
une tres bonne adhésion des patients a
la réalisation d’un auto-prélévement
au domicile a I’aide d’un kit de recueil
des selles, constitué d’une nacelle en
papier biodégradable a scotcher sur la
cuvette des toilettes, dun tube de conser-
vation de]’ADN fécal (eNat, Copan) avec
écouvillon permettant de prélever un
peu de selles dans la nacelle. Le tube
était adressé par courrier au laboratoire.
L’adhésion a cet auto-préléevement a été
de 92 %, ce qui est exceptionnel pour un
recueil de selles en France.

L’ensemble de ces publications sou-
ligne 'intérét de la PCR de détection de
H. pylori et de sa résistance a la clari-
thromycine a partir des selles. Les per-
formances rapportées de ces tests sont
excellentes. Elles doivent maintenant
étre confirmées en population pédia-
trique. Ces trés bonnes performances en
font un outil diagnostique qui doit s’ins-
crire dans la stratégie de prise en charge

des infections a H. pylori, particuliére-
ment chez ’enfant chez qui le caractére
non invasifdoit étre privilégié. Cette tech-
nique devraitlargement favoriser I’acces
au traitement guidé dont la meilleure effi-
cacité et'intérét médico-économique ont
largement été démontrés.

Nous proposons en figure 1 une straté-
gie de prise en charge des infections a

| Antibiogramme non disponible |

¥

Recueil des selles

a3 Envoi au laboratoire

Extractlon ADN

IPP-Amox-Clari

PCR TR multiplexée

| IPP-Amox-Métro |

| Controéle d'éradication HpSA |

Fig. 1: Proposition de stratégie thérapeutique des infections a H. pylori basée sur le test non invasif de la PCR
dans les selles quand l'antibiogramme n’est pas disponible. Le recueil des selles se fait a domicile grace a
une nacelle jetable. Le prélevement est acheminé au laboratoire par courrier a température ambiante en tube
de conservation (ici eNat, Copan). L'extraction de 'ADN fécal peut étre réalisé sur un automate (ici EasyMag,
Biomérieux). La PCR est réalisée sur un appareil a PCR en temps réel (ici CFX96, BioRad). Amox: amoxicilline;
Clari: clarithromycine; HpSA: recherche d’antigénes de H. pylori dans les selles; IPP: inhibiteur de la pompe

a proton; Métro: métronidazole; R: résistant; S: sensible.
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POINTS FORTS

B La PCR Helicobacter dans les selles permet de détecter a la fois
l'infection et la résistance a la clarithromycine, avec d’'excellentes

performances.

I Elle permet de guider le traitement d'éradication selon les

recommandations.

I Son caractere non invasif et la facilité a réaliser un auto-
prélevement par le patient ou sa famille conferent une grande

acceptabilité de ce test.

H. pyloriparticulierement adaptéeal’en-
fant lorsque I’antibiogramme n’est pas
disponible. Nous rappelons la nécessité
absolue du contréle d’éradication réalisé
4 a6 semainesapres I’arrét du traitement.
Chez ’enfant, la recherche d’antigenes
de H. pylori dans les selles (HpSA) est
particulierement adaptée au controle
d’éradication, avec de tres bonnes
performances [17, 18].

B Conclusion

La PCR de détection de H. pylori et de
sa résistance a la clarithromycine dans
les selles est un test non invasif aux tres
bonnes performances et a ’excellente
acceptabilité des patients. Plus facile
aréaliser au laboratoire que la culture,
il colite moins de 50 € (dispositif de
recueil des selles, envoi postal, extrac-
tion et PCR compris). Il devrait révolu-
tionner la prise en charge des infections
a H. pylori et particuliérement chez
I’enfant, en permettant de guider le trai-
tement d’éradication de maniére non
invasive et donc de pouvoir suivre les
recommandations des sociétés savantes
frangaises et internationales.
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Arthralgies : quand explorer?

RESUME: Les arthralgies chez I’enfant sont un symptome pouvant se retrouver dans de nombreuses
pathologies. Un interrogatoire minutieux permet d’orienter le diagnostic, avec notamment la recherche
de signes cliniques généraux associés (fiévre, asthénie, perte de poids) ou encore I’horaire inflamma-
toire ou mécanique des arthralgies. L'examen clinique analyse la mobilité. Il recherche une douleur
a la palpation, une déformation ou la présence d’un gonflement articulaire pouvant faire évoquer un
épanchement intra-articulaire. Les examens d’imagerie ou biologiques sont a réaliser en fonction des
éléments recueillis. Les diagnostics urgents a éliminer en priorité sont I'infection et les néoplasies.

C. BOROCCO, I. KONE-PAUT
Rhumatologie pédiatrique,

CHU Bicétre, LE KREMLIN-BICETRE.

fréquent en consultation pédia-

trique et peuvent s’associer a un
grand nombre de pathologies. Il est par
conséquent important de déterminer le
contexte dans lequel ces douleurs s’ins-
crivent. En effet, les arthralgies pourront
étre tout a fait transitoires, en association
avec un syndrome grippal, et resteront
bénignes, ne nécessitant alors pas d’ex-
plorations. A contrario, ces douleurs
pourrontrévéler un rhumatisme inflam-
matoire, une maladie constitutionnelle
ouune hémopathie. Il est par conséquent
important de mener un interrogatoire et
un examen clinique précis permettant
d’orienter le diagnostic et les examens
complémentaires nécessaires.

I es arthralgies sont un symptome

B Linterrogatoire

Celui-ci commence par faire préciser la
localisation exacte des douleurs et I'in-
tensité de ces dernieres. La notion de
traumatisme est a éliminer rapidement.
Il est ensuite primordial de connaitre
la durée d’évolution de ces douleurs,
la fréquence et I’horaire de celles-ci,
les facteurs soulageants, les facteurs
déclenchants et leur évolution dans
le temps. Ainsi, les notions de réveil
nocturne parles douleurs et de dérouil-
lage matinal avec amélioration au cours

de la journée indiqueront une douleur
d’horaire inflammatoire, alors que des
douleurs aux mouvements, augmentant
al’effort ou lamobilisation indiqueront
des douleurs d’horaire mécanique. Les
douleurs pourront également étre majo-
rées ou soulagée par la position assise,
la position debout statique ou certains
mouvements.

1l est important d’étoffer au maximum
I'interrogatoire pour définir ces arthral-
gies. Pour les plus petits, la notion
de douleur peut étre plus délicate a
retrouver mais une boiterie ou une géne
peuvent étre décrites par les parents. 11
faut ensuite rechercher les signes locaux
observés par les parents ou ’enfant
comme un gonflement articulaire, une
rougeur, une chaleur, une déformation
ou une éruption cutanée en regard.

La présence de signes généraux asso-
ciés aux arthralgies doit étre recherchée
comme une fievre, une altération de
I’état général, une perte de poids, une
péleur, des éruptions cutanées et des
signes digestifs. L'effet des traitements
sur les douleurs est un élément impor-
tant pour s’orienter sur leur mécanisme.
Enfin, la croissance staturo-pondérale,
les antécédents médicaux personnels et
familiaux sont renseignés avec notam-
ment la recherche de rhumatismes
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inflammatoires intrafamiliaux, de psoria-
sis, de maladie auto-immune ou encore de
maladie inflammatoire du tube digestif.

B L’examen clinique

L’exploration des arthralgies commence
toujours par 1’observation du ou des
membres touchés chez un enfant dévétu.
On peut, dans un premier temps, obser-
ver la mobilité spontanée et faire par
exemple marcher ou jouer ’enfant pour
comprendre sa géne. Ce temps permet
également d’observer un gonflement
articulaire, la présence d’un érytheme,
d’une déformation, d’une attitude
vicieuse ou d’une amyotrophie.

L’examen clinique doit ensuite tester la
limitation des amplitudes articulaires et
la douleurreproduite ou non ala mobili-
sation. Il estimportant de tester largement
les articulations et pas uniquement celles
localisées comme douloureuses au cours
de I'interrogatoire car, bien souvent, des
atteintes infracliniques et non décelées
par le patient lui-méme peuvent étre pré-
sentes et modifier considérablement les
possibles diagnostics. Ainsi, certaines
douleurs articulaires peuvent refléter la
projection d’une autre articulation tou-
chée, comme les coxalgies qui peuvent se
présenter comme des douleurs de genoux
oude cuisse. Une palpation des membres
peut également permettre de différencier
des myalgies ou des douleurs osseuses
de vraies arthralgies. Un examen du
rachis doit étre associé, recherchant une
scoliose, une asymétrie des membres ou
encore une douleur a la palpation d’'un
corps vertébral.

Outre I’évaluation locomotrice, un exa-
men clinique général doit bien stir étre
réalisé avec notamment la recherche
d’adénopathies, d’'une hépatospléno-
mégalie pouvant faire évoquer une
hémopathie, un examen cutané recher-
chant la présence d’une porte d’entrée
infectieuse ou d'une éruption (purpura,
psoriasis), un examen abdominal, un
examen cardiovasculaire (pouls, souf-

fles), un examen pulmonaire ou encore
neurologique.

Ausortir de ces deux temps, certains exa-
mens d’imagerie et biologiques peuvent
étre prescrits pour préciser le tableau en
fonction de I’orientation diagnostique.
Certains diagnostics nécessitant une
prise en charge urgente et qui doivent
étre éliminés par les examens en priorité
sont cependant a garder en téte.

B Quelles étiologies rechercher?
1. Les urgences
>>> Arthrite septique et ostéomyélite

L’'infection ostéo-articulaire est 1'ur-
gence diagnostique. Elle peut toucher
les enfants de tout 4ge et est la premiere
cause d’arthrite chez les enfants hos-
pitalisés. Les germes les plus fréquem-
ment impliqués sont Kingella kingae et
Staphylococcus aureus[1, 2].

Le tableau clinique classique est celui
d’un enfant fébrile avec une articulation
rouge, gonflée, douloureuse, une impo-
tence fonctionnelle ou une douleur bien
localisée osseuse avec possiblement
des signes cutanés en regard et éven-
tuellement une chaleur. Néanmoins, la
clinique peut étre beaucoup plus fruste,
avec notamment des enfants sans fievre
et uniquement une douleur localisée,
voire méme sans signes cutanés en
regard. Celle-ci peut alors facilement se
confondre avec une fracture.

Devant une douleur localisée d’appari-
tion aigué sans notion de traumatisme, il
est conseillé de faire réaliser rapidement
une échographie (si gonflement d’une
articulation, recherchant du liquide
intra-articulaire), une radiographie du
membre douloureux (pouvant retrouver
des signes d’infection osseuse ancienne
évoluant a bas bruit ou un trait de frac-
ture sur traumatisme passé inapercgu) et
un bilan sanguin avec une numération
formule sanguine (NFS), une CRP et une

vitesse de sédimentation (permettant
de rechercher un syndrome inflamma-
toire). Si le diagnostic ne fait que peu de
doute (tableau classique), une prise en
charge hospitaliere en urgence est alors
conseillée pour la mise en place d'une
antibiothérapie et la réalisation de pré-
levements bactériologiques, voire méme
d’un lavement de I’articulation en cas
d’arthrite septique.

>>>Hémopathies ou atteintes tumorales

Il s’agit de la 2% urgence diagnostique
devant des arthralgies. Il est donc impor-
tant de recueillir des informations surle
contexte d’apparition des douleurs. Les
arthralgies sont alors plutét localisées,
d’apparition subaigug, associées a une
altération de I’état général, éventuelle-
ment d’une fébricule, d’un purpura ou
d’un syndrome lymphoprolifératif. Dés
I’existence dun signe extra-osseux asso-
cié, un bilan sanguin avec recherche de
cytopénie et de syndrome inflammatoire
s’impose. La radiographie aide au dia-
gnostic, permettant de visualiser une
lésion, par exemple, avec anomalie de
la corticale osseuse en cas de tumeur
osseuse ou encore des bandes blanches
métaphysaires dans les hémopathies.

2. Les autres étiologies

Les autres causes d’arthralgies sont nom-
breuses. Nous n’évoquerons ici qu'une
liste non exhaustive.

>>> Arthrites réactionnelles

Beaucoup infections, notamment virales,
chez I’enfant peuvent provoquer une
arthrite réactionnelle. Ce diagnostic
reste un diagnostic d’élimination et
une surveillance rapprochée doit étre
effectuée. Ces arthrites réactionnelles
se définissent par un tableau viral asso-
cié au moment de I’apparition ou dans
les jours précédents des arthralgies. En
cas de présence de fievre et si I’atteinte
est mono-articulaire, une arthrite sep-
tique est a considérer jusqu’a preuve
du contraire. Celles-ci ont lieu le plus
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souvent apres un épisode infectieux
(ORL, VZV...). Ces épisodes doivent par
définition durer moins de 6 semaines.
En cas de persistance, un thumatisme
inflammatoire est a envisager.

Un examen biologique a la recherche
d’un syndrome inflammatoire sous-
jacent est intéressant, notamment
pour éliminer une infection active.
L’échographie permet également d’ob-
jectiver un épanchement. La recherche
du virus causal n’est pas nécessaire en
I’absence d’inquiétude autre.

>>> Arthrite juvénile idiopathique (AJI)

L’arthrite juvénile idiopathique est
définie par la présence d’une arthrite
chez un enfant avant 16 ans sans autre
cause retrouvée, d’une durée d’au
moins 6 semaines. Il s’agit d’un groupe
de maladies hétérogenes avec actuel-
lement, selon les critéres de 'Inter-
national League of Associations for
Rheumatology, 7 sous-types [3, 4] :

—les AJI oligoarticulaires (30-60 % des
cas);

— les AJI polyarticulaires avec facteur
rhumatoide (FR) positif (3-7 %);

—les AJI polyarticulaires avec FR négatif
(10-25 %);

—les AJl psoriasiques (3-10 %);

—les AJlliées aux enthéses (5-10 %);
—les AJIsystémiques (5-15 %);

—les AJlindifférenciées (10-25 %) [5].

On estime 1’incidence en Europe a
8,2 cas pour 100000 habitants et la pré-
valence a 70,2 cas pour 100000 habi-
tants [6]. L'arthrite juvénile idiopathique
peut toucher les enfants de tout 4ge, de
15 mois a 16 ans. Des diagnostics plus
précoces peuvent étre faits mais sont
extrémement rares. Classiquement, les
enfants présentent des douleurs inflam-
matoires avec un dérouillage matinal,
un gonflement articulaire est objectivé
(fig. 1). Ces arthrites peuvent toucher
une ou plusieurs articulations. Dans le
cadre de I’AJIsystémique, une fievre pro-
longée est associée a des adénopathies
et une éruption cutanée. Selon le sous-

type suspecté, un dosage de la CRP, de
la vitesse de sédimentation, des facteurs
anti-nucléaires, du facteur rhumatoide,
des anticorps anti-peptides citrullinés
ou le typage HLAB27 peut étre une aide
au diagnostic. Une arthrite étant défi-
nie par la présence d’un épanchement
intra-articulaire et pour affiner I’'examen
clinique, I’échographie articulaire per-
met de confirmer ou non I'impression
clinique en cas de doute (fig. 2).

Les arthrites juvéniles idiopathiques
sont associées a un risque augmenté
d’uvéite, notamment les formes les plus
courantes d’arthrites oligoarticulaires.
Ces uvéites ne sont pas nécessairement
visibles a I’eeil nu, il est donc important

de faire consulter un ophtalmologue sys-
tématiquement a ’enfant a la recherche
d’une uvéite dite “a ceil blanc” lorsque
le diagnostic d’arthrite juvénile idiopa-
thique est évoqué.

>>> Arthralgies associées aux maladies
inflammatoires

Des arthralgies peuvent étre le premier
symptome émergeant d'une maladie sys-
témique. Il est donc important de cher-
cher les symptomes associés comme un
rash malaire ou une alopécie, pouvant
par exemple faire évoquer un lupus ou
une connectivite. Le bilan biologique
avec la recherche de syndrome inflam-
matoire, de la vitesse de sédimentation

Fig. 1: Arthrite du genou gauche et dactylite du 3© orteil chez une patiente de 18 mois au diagnostic d'arthrite

juvénile idiopathique.

Fig. 2: Echographie d’un épanchement intra-articulaire du genou droit chez une enfant de 11 ans suivie pour

une arthrite juvénile idiopathique.
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ou d’'une néoplasie.

I Les deux diagnostics d'urgence sont l'arthrite septique ou
l'ostéomyélite infectieuse et l'atteinte osseuse d’'une hémopathie

B Larecherche de signes associés est primordiale: altération de
'état général, amaigrissement, fievre.

B Lhoraire mécanique ou inflammatoire des douleurs est un des
premiers critéres a renseigner.

B Un examen clinique rhumatologique mais également général est
indispensable devant toute arthralgie.

et d’une auto-immunité (facteur anti-
nucléaire, anticorps anti-ADN natif et
antinucléaires solubles) est alors inté-
ressant. D’autres diagnostics inflam-
matoires sont également a prendre en
compte devant des arthralgies comme
la sarcoidose, I’ostéite chronique multi-
focale récurrente, les maladies inflam-
matoires du tube digestif ou encore les
maladies auto-inflammatoires.

>>> Arthrite de Lyme

Des arthralgies sont retrouvées dans
50-70 % des cas au temps précoce de la
borréliose de Lyme. L'arthrite de Lyme
apparait, elle, de quelques semaines
a 2 ans apres la morsure de tique. Elle
touche plus généralement une seule
articulation, classiquement le genou, et
peut étre oligoarticulaire dans de rares
cas [7]. L'arthrite de Lyme est classique-
ment indolente, comme les arthrites des
rhumatismes inflammatoires. Il est par
conséquent important de rechercher,
devant toute arthrite notamment du
genou, des éléments pouvant faire évo-
quer une borréliose de Lyme: morsure de
tique, érythéme migrant, fievre.

Un test sérologique avec une stratégie en
deux temps doit étreréalisé : dans un pre-
mier temps, une sérologie de type ELISA
puis, en cas de positivité, un deuxieme
test de confirmation est 8 demander par
western blot pour augmenter la spécifi-

cité [8]. La sensibilité de ces tests dans
les manifestations articulaires de la bor-
réliose de Lyme est proche de 100 % [9].
Par la suite, une PCR sur le liquide
intra-articulaire peut étre réalisée.

>>> Arthralgies mécaniques

De nombreuses causes mécaniques
peuvent provoquer des douleurs arti-
culaires. Les examens doivent alors étre
orientés selon la zone douloureuse. Les
radiographies centrées sur la zone dou-
loureuse restent I’examen de premiére
intention a réaliser. Celles-ci permettent
de déceler, par exemple, une ostéochon-
drite (hanche, talus, tubérosité tibiale
antérieure, calcanéum...), une épiphy-
siolyse de hanche ou une exostose dou-
loureuse (fig. 3). En cas de normalité de
celles-ci, une exploration par des écho-
graphies ou bien une IRM est alors a
considérer, permettant ainsi de déceler
d’autres pathologies comme des lésions
méniscales ou des dystrophies synoviales
(synovite villonodulaire, hémangiome
synovial oukyste). Enfin, le scanner peut
étre intéressant dans quelques cas comme
pour larecherche d’ostéome ostéoide.

>>> Arthralgies métaboliques et héma-
tologiques

Des arthralgies peuvent également étre
retrouvées dans des maladies méta-
boliques, notamment les maladies lyso-

somales comme la maladie de Gaucher,
lamaladie de Fabry ou encore les muco-
polysaccharides [10, 11]. Certaines
maladies hématologiques comme 1’hé-
mophilie ou encore la drépanocytose
peuvent également donner des arthrites
et arthralgies [12]. Le contexte clinique
estalors particulier et une recherche spé-
cifique de cette maladie est a faire.

>>>Syndrome d’hyperlaxité articulaire

L’hyperlaxité articulaire peut provo-
quer des arthralgies par des microtrau-
matismes répétés sur I’instabilité de
I’articulation. Ces hyperlaxités peuvent
étreretrouvées de maniere isolée oubien
s’intégrer dans différents syndromes
comme dans le syndrome de Marfan,
le syndrome de Down ou encore le syn-
drome d’Ehler-Danlos. L'hyperlaxité est
atester parle score clinique de Beighton,
qui est positif pour un score = 6/9 chez
les enfants prépuberes et = 5/9 pour les
enfants puberes [13, 14].

En cas d’hyperlaxité avérée, larecherche
d’autres arguments pouvant faire évo-
quer une atteinte syndromique doit étre
réalisée comme: des troubles de la cica-
trisation, une hyperextensibilité cuta-
née, des anomalies cardiaques (anomalie
de la valve mitrale, de ’aorte...), des

Fig. 3: Radiographie d'une exostose tibiale proxi-
male chez une adolescente de 16 ans avec douleur
mécanique du genou.
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hernies abdominales, etc. Des explora-
tions supplémentaires sont alors néces-
saires en fonction du contexte global [15].
En cas d’absence d’autres anomalies,
des radiographies simples peuvent étre
demandées en fonction de la clinique
puis une prise en charge principalement
en kinésithérapie est a débuter.

>>> Arthralgies fonctionnelles

11 est fréquent de ne pas retrouver de
substrat organique a des arthralgies
(souvent alors d’horaire mécanique). Il
est néanmoins important de bien étayer
auparavant ’absence d’anomalie en
explorant les douleurs guidées par la
clinique:bilanbiologique et bilan d’ima-
gerie. La prise en charge repose alors
essentiellement sur la kinésithérapie et
le maintien de I’activité physique.

BIBLIOGRAPHIE

1. Aupiais C, ILHARREBORDE B, Dorr C et al.
Aetiology of arthritis in hospitalised
children: an observational study. Arch
Dis Child, 2015;100:742-747.

2. SAAVEDRA-LOzZANO |, FaLup-PEcurarU O,
Faust SN et al. Bone and Joint
Infections. Pediatr Infect Dis ], 2017;36:
788-799.

w

(<2}

N

. PeTTY RE, SoutHwoop TR, MANNERs P

et al. International League of Asso-
ciations for Rheumatology classifica-
tion of juvenile idiopathic arthritis:
second revision, Edmonton, 2001.
J Rheumatol, 2004;31:390-392.

. Perty RE, SoutHwoop TR, Bauwm J et al.

Revision of the proposed classification
criteria for juvenile idiopathic arthri-
tis: Durban, 1997. ] Rheumatol, 1998;
25:1991-1994.

.RuperTOo N, MarTINI A. Current and

future perspectives in the management
of juvenile idiopathic arthritis. Lancet
Child Adolesc Health, 2018;2:360-370.

. Tuierry S, FauTreL B, LeMmELLE I et al.

Prevalence and incidence of juvenile
idiopathicarthritis: a systematicreview.
Joint Bone Spine, 2014;81:112-117.

. Ficont J, Curouze C, HaNsMANN Y et al.

Lyme borreliosis and other tick-borne
diseases. Guidelines from the French
Scientific Societies (I): prevention, epi-
demiology, diagnosis. Med Mal Infect,
2019;49:318-334.

.JaurHac B, Saunir A, Caumes E et al.

Lyme borreliosis and other tick-borne
diseases. Guidelines from the French
scientific societies (II). Biological diag-
nosis, treatment, persistent symptoms
after documented or suspected Lyme
borreliosis. Med Mal Infect, 2019;49:
335-346.

. GRILLON A, SCHERLINGER M, Boyver P-H

et al. Characteristics and clinical out-
comes after treatment of a national
cohort of PCR-positive Lyme arthri-

tis. Semin Arthritis Rheum, 2019;48:
1105-1112.

10. Libpove O, ZELLER V, CHICHEPORTICHE V
et al. Musculoskeletal manifestations
of Fabry disease: A retrospective study.
Joint Bone Spine, 2016;83:421-426.

11. James RA, SincH-GrewaL D, Lee S-J et al.,
Australian Paediatric Rheumatology
Group. Lysosomal storage disorders:
A review of the musculoskeletal fea-
tures. | Paediatr Child Health, 2016;
52:262-271.

12. Morais SA, pu Preez HE, AkHTAR MR
et al. Musculoskeletal complications of
haematological disease. Rheumatology,
2016;55:968-981.

13. BeicutoNn PH, Horan FT. Dominant
inheritance in familial generalised
articular hypermobility. J Bone Joint
Surg Br, 1970;52:145-147.

14. MavraIt F, Francomano C, Byers P et al.
The 2017 international classification
of the Ehlers-Danlos syndromes. Am |
Med Genet C Semin Med Genet, 2017;
175:8-26.

15. www.has-sante.fr/upload/docs/appli-
cation/pdf/2020-05/oscar_pnds_sed
nv_vdef 2020jlv2.pdf [cité 17 sept
2020].

Les auteures ont déclaré ne pas avoir de
conflits d’intéréts concernant les données
publiées dans cet article.



réalités Pédiatriques — n° 248_Mai 2021

I Revues géeneérales

Chicha, cigarette électronique

et cannabis

RESUME: Si la cigarette semble é&tre en déclin depuis quelques années, d’autres formes de taba-
gisme apparaissent plus fréquentes chez les jeunes, comme la chicha ou la cigarette électronique.
Relativement peu étudiées jusqu’a présent, ces pratiques suscitent un intérét compte tenu des
conséquences potentielles qu’elles auraient, particuliéerement sur une population vulnérable comme
les jeunes. De méme le cannabis, en raison de la modification importante de sa composition, pré-
sente une dangerosité plus élevée qu’auparavant.
La connaissance des données actuelles concernant ces produits permet de sensibiliser au mieux les
jeunes ayant souvent des croyances erronées au sujet de ces substances et pratiques.

G. LAFAYE
Psychiatre addictologue, SAINT-MANDE.

ériode de transition entrel’enfance
P et’dgeadulte, 'adolescence estun

moment propice aux initiations,
dont la consommation de substances
psychoactives (SPA) fait partie. Pour la
plupart des adolescents, ces consomma-
tions ne signeront pas un phénomeéne
pathologique et diminueront spontané-
ment a I’entrée dans la vie adulte. Mais
pour d’autres, elles deviendront plus
régulieres, pouvant ainsi étre a 1’origine
de conséquences trés dommageables,
tant sur le plan sanitaire que social. Si
le tabac, avec les cigarettes manufactu-
rées, reste le produit le plus consommé
en France, la chicha ainsi que la cigarette
électronique représentent des pratiques
fréquentes chez les adolescents et sou-
vent minimisées. Le cannabis est quant
a lui la substance illicite inhalée la plus
consommeée chez les jeunes, avec de
nombreux effets déléteres possibles.

Mais si la consommation de ces subs-
tances comporte de réels risques, beau-
coup de jeunes sont mal informés et ont
des croyances erronées concernant leur
dangerosité. Ainsi, informer sur les pro-
duits et leurs conséquences potentielles
est donc primordial afin de réduire les
consommations et les risques qui y sont

liés. L’évaluation de ces usages et lerepé-
rage précoce des conséquences sont éga-
lement indispensables afin de proposer
des prises en charge rapides et adaptées
sinécessaire. Si cet article n’a pas pour
objectif d’étre exhaustif, il pointe certains
éléments a connaitre afin de sensibiliser
au mieux cette population adolescente.

Données épidémiologiques
en France

1. Tabac, chicha et cigarette
électronique [1]

Les derniéres études épidémiologiques
en France ont mis en évidence un net
recul du tabagisme adolescent. Les
résultats de I’enquéte ESCAPAD ont
montré qu’en 2017, 6 jeunes de 17 ans
sur 10 (59 %) déclaraient avoir fumé une
cigarette au cours de leur vie, soit une
baisse de 9 points par rapport a 2014.
On retrouve la méme tendance pour le
tabagisme quotidien qui baisse respecti-
vement de 32 a 25 % entre 2014 et 2017,
atteignant son niveau le plus bas depuis
2000. L’expérimentation est plus fré-
quente chezles filles alors que lenombre
de fumeurs quotidiens est plusimportant
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chezlesgargons. Une variable importante
a prendre en compte est la situation sco-
laire. En effet, le tabagisme quotidien est
de 57 % chezlesjeunes sortis du systeme
scolaire et de 47 % parmi les apprentis,
alors qu’il est de 22 % chez les lycéens.

Mais si le tabagisme “classique” est en
recul, il est important de prendre en
compte les autres formes actuelles de
tabagisme a savoir la chicha et la ciga-
rette électronique. En 2017, 2/3 des
jeunes (67 %) ont expérimenté du tabac,
que ce soit avec une cigarette ou une
chicha, contre 77 % en 2014.

Environ 50 % des jeunes de 17 ans ont
déja essayé la chicha (recul de 15 points
par rapport a 2014). Sa consommation
estrarement exclusive et s’associe géné-
ralement a celle de la cigarette. En effet,
seuls 7,7 % des jeunes de 17 ans ont
expérimenté la chicha sans avoir fumé
de cigarette, selon les résultats de cette
meéme enquéte.

Enfin, la cigarette électronique demeure
occasionnelle: 35 % des expérimenta-
teurs se sont contentés d’essayer, préfé-
rentiellement chez les filles (40 vs 30 %
chezles gargons). L'usage dans le mois a
également diminué de 5 points par rap-
porta 2014 et le vapotage quotidien reste
trés faible (1,9 %).

2. Cannabis [2]

Le cannabis est la substance inhalée
illicite la plus consommée chez les
adolescents, avec une initiation pré-
coce vers I’age de 15 ans (4ge moyen de
15,3 ans en 2017). Sil'image du tabac a
beaucoup changé ces derniéres années,
celle du cannabis en revanche est plutot
valorisée.

Selon I'enquéte ESCAPAD, 39 % des
adolescents en 2017 avaient expérimenté
le cannabis, résultat en baisse de 9 points
parrapport a 2014. L'usage dans I’année
est passé de 38 a 31 %. En revanche,
I'usagerégulier, soit la consommation de
cannabis au moins 10 fois dans le mois,

asubi une baisse moins franche, passant
de 9,2a7,2 %. Comme pour le tabac, la
consommation réguliere de cannabis
concerne préférentiellement les gar-
gons: 4,5 % chezles filles vs 9,7 % chez
les gargons.

L’'usage problématique de cannabis
peut étre évalué grace au question-
naire Cannabis Abuse Screening Test
(tableau I). En 2017, 25 % des usagers
dans I’année présenteraient un risque
élevé de consommation problématique,
proportion en hausse puisqu’elle était
de 22 % en 2014. Globalement a 17 ans,
7,4 % des jeunes présentent un risque
d’usage problématique de cannabis,
soit 60000 jeunes environ. Encore une
fois, la situation scolaire est a prendre
en compte puisque les usages réguliers
sont beaucoup plus importants chez les
jeunes sortis du systeme scolaire (21 %)
etles apprentis (14 %) comparativement
aux lycéens (6 %).

Les cannabinoides de synthese, appar-
tenant a la famille des nouveaux pro-
duits de synthese (NPS), présentent
un niveau d’expérimentation similaire
a celui de I’héroine. Ils concerneraient
plutét les tranches d’age plus élevées
(4,3 % des 18-34 ans) et préférentielle-
ment les hommes. Concernant les jeunes
de 17 ans, 4 % ont déclaré “avoir déja

consommeé un produit imitant les effets
d’une drogue”. Pour la grande majorité, il
s’agirait des cannabinoides de synthese.

B Chicha

Hormis en cigarettes, le tabac peut étre
fumé a I’aide d’une chicha ou d’une
pipe a eau. Leur utilisation est vouée a
expérimenter une autre fagon de fumer
du tabac, le principe étant de distiller
du tabac au moyen de la combustion
de charbon. Le fumeur aspire dans un
tuyau créant une dépression dans un
récipientrempli d’eau et provoquant une
aspiration d’air au niveau du charbon.
L’air, chauffé par le charbon incandes-
cent, extrait les constituants du tabac.
Normalement, il n’y a pas de combus-
tion du tabac. Les gaz aspirés par le
fumeur subissent un refroidissement.
Lachicha (ounarguilé) et les pipes a eau
ont la méme fonction initiale mais leur
utilisation difféere sensiblement, prin-
cipalement dans le mode de tirage dt
a la largeur et la longueur des tubes qui
peuvent varier.

Les études concernant ce mode de
consommation sont encore peu nom-
breuses. 1l est difficile d’estimer les
prévalences de consommation et les
conséquences de ce type de tabagisme,

Concernant votre consommation de cannabis au cours de votre vie:

résultats a l'école...)?

1 — Avez-vous déja fumé du cannabis avant midi? Oui Non
2 — Avez-vous déja fumé du cannabis lorsque vous étiez seul(e) ? Oui Non
3 - Avez-vous déja eu des problémes de mémoire quand vous )
: Oui Non

fumez du cannabis?
4 — Des amis ou des membres de votre famille vous ont-ils déja .

. . - . . Oui Non
dit que vous devriez réduire votre consommation de cannabis?
5 — Avez-vous déja essayer de réduire ou d'arréter votre Oui Non
consommation de cannabis sans y parvenir?
6 — Avez-vous déja eu des problémes a cause de votre
consommation de cannabis (dispute, bagarre, accident, mauvais Oui Non

Tableau I: CAST (Cannabis Abuse Screening Test; d’aprés Legleye S, Karila L, Beck F et al. Validation of the
CAST, a general population Cannabis Abuse Screening Test. J Subst Use, 2007;12:233-242). Deux réponses
positives au test doivent amener a s'interroger sérieusement sur les conséquences de la consommation.
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notamment en raison d’outils d’estima-
tion peu précis et souvent des renseigne-
ments hétérogénesrecueillis parrapport
a la consommation de cigarettes [3].
Contrairement aux représentations
qu’en ont les consommateurs, la chicha
serait associée aux mémes complications
que le tabac [4], pourtant, les usagers
considérent souvent cette modalité de
fumer du tabac comme moins nocive
que les cigarettes [5]. Les raisons de
cette perception sont multiples: la chi-
cha est associée a un moment convivial
avec un aspect de socialisation impor-
tant, un temps de relaxation, de plaisir
et de divertissement [5]. Ces aspects ne
sont pas au premier plan pour les jeunes
fumant des cigarettes (encadré).

Chez les adultes, les taux de prévalence
sont plus élevés dans les pays de la

Méditerranée orientale. En revanche,
ils seraient similaires dans ces régions
du monde et en Europe au sein des
populations plus jeunes. Des données
récentes seraient en faveur d’une aug-
mentation de la prévalence de ces pra-
tiques puisque la chicha serait le 2° type
detabac utilisé apres les cigarettes [3, 6],
ce qui en fait un sujet de préoccupation
en termes de santé publique concernant
des populations vulnérables comme les
jeunes. La consommation quotidienne
reste en revanche rare, aux alentours

de1 % [3].

Il est difficile d’établir des comparaisons
directes entre la chicha et les cigarettes
en raison de différences importantes
entre les habitudes et les pratiques de
consommations. Concernant la chicha,
une séance durerait environ 45 min alors

psychoactives (SPA) chez les adolescents.

également du contexte:

au premier plan dans les récits;

Enquéte ARAMIS (Attitudes, Représentations, Aspirations et Motivations
lors de Ulnitiation aux Substances psychoactives), OFDT, lvana Obradovic

Enquéte qualitative explorant les déterminants de la consommation de substances

Le tabac, l'alcool et le cannabis sont les trois SPA les plus consommées.

Accessibilité importante de ces SPA pourtant interdites:
- omniprésence du tabac, de l'alcool et du cannabis dans l'espace public;
- renforcement de l'acceptabilité des consommations.

Initiations plus comme une conformation sociale qu'une transgression:

- motivée par une incitation sociale et une curiosité;

- 1€ contact avec la cigarette, entre 9 et 16 ans, correspondant au sentiment d'une nécessité
sociale: initiation souvent avec des pairs et éloignée du milieu familial plutot vécue comme
un rite de passage obligé, malgré une connotation plutét négative associée au tabac (odeur,
godt, conséquences somatiques...); en ressort souvent des impressions négatives;

— premiéres impressions associées aux consommations de cannabis, initié entre 10
et 17 ans, plutdt positives, surtout concernant U'herbe; golt et effets de cette SPA sont
comparés spontanément a ceux du tabac auxquels ils sont préférés.

Consommation réguliere davantage liée a lapprentissage et au fait d'apprécier les
effets d'un produit. Grande variété de motivations d'usage, en fonction des produits mais

- la consommation réguliere de tabac est souvent décrite comme “réconfortante”: cigarettes
rituelles, réle transitionnel du tabac. En revanche, la cigarette “plaisir” n'est pas forcément

- les motivations a consommer régulierement du cannabis semblent plus variées tant les
contextes et modalités d'usage sont différents: en solitaire ou en groupe, recherche de
plaisir ou plutét d'apaisement, distraction, gestion de 'ennui ou fonction stimulante... Les
produits consommeés et leur fagon de les consommer rajoutent encore a cette variété:
herbe, résine, cannabinoides de synthése; joints, bangs...

que fumer une cigarette ne prend que
quelques minutes. Un fumeur de ciga-
rettes peut consommer 15 a 25 cigarettes
par jour, alors qu'un consommateur fré-
quent de chicha fumera 3 a 6 bols de
tabac par jour. Il y a environ 1 g de tabac
dans une cigarette et il faut 10 2 20 g de
produit composé d’un mélange de tabac
(environ 30 %) et de mélasse aromatisée
avec des choix trés variés (70 %) pour un
bol de chicha.

L’Organisation mondiale de la santé
(OMS) aestimé que'inhalation de fumée
lors d'une session de chicha était équiva-
lente a 100 a 200 fois la quantité consom-
mée avec une cigarette [7]. D’autres
études sont en faveur de quantités équi-
valentes plus faibles, soit environ 50 fois
plus de fumée qu’avec une cigarette. Ce
qui est déterminant semble étre la fré-
quence d’inhalation, associée a I’expé-
rience antérieure [7]. Lhétérogénéité de
ces résultats est vraisemblablement liée
au fait qu’il yaune variabilité importante
dans la fagon de fumer la chicha en fonc-
tion de son expérience, de la fréquence et
de la profondeur d’inhalation ainsi que
del'intervalle entre les bouffées.

La toxicité de la chicha est en grande
partie liée a I’inhalation importante de
substances toxiques, comme dans la
fumée de cigarette. En effet, la fumée
inhalée contient de nombreux toxiques
tels que des goudrons, de lanicotine, du
monoxyde de carbone, des hydrocar-
bures [8]... Certaines études relévent
notamment la toxicité du monoxyde
de carbone et du charbon de bois [8].
L'inhalation de ces substances toxiques
peut varier en fonction du type de tabac
utilisé, des additifs ou encore de la
conception de la conduite a eau, mais
est importante comparativement a une
cigarette.

L’inhalation de nicotine serait plus
faible pendant une séance de chicha
par rapport a une cigarette, sans pour
autant rendre moins addictif ce mode
de consommation. En effet, chaque
séance serait associée a I’inhalation
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de 2-3 cigarettes de nicotine. Certains
travaux ont montré que les niveaux de
nicotine dans le sang aprés une session
de chicha étaient similaires a celui d'une
personne ayant une habitude de 10 ciga-
rettes parjour [8]. Ainsi, méme avec une
utilisation occasionnelle, il existe un
risque non négligeable de développer
une addiction au tabac, particulierement
au sein de populations vulnérables telles
que les jeunes [8].

Siles études récentes tendent a montrer
une prévalence de consommation de la
chicha chez les jeunes non négligeable
et en augmentation, avec des complica-
tions similaires a celles engendrées par
le tabagisme classique, il n’existe pas de
législation spécifique a I’heure actuelle.
Sa consommation est réglementée de la
méme manieére que les autres produits
du tabac.

B E-cigarette

Le paysage des produits du tabac a
considérablement changé au cours de la
derniére décennie avec1’émergence des
produits de vapotage [9]. Le vapotage est
I’aérosolisation induite par la chaleur,
sans combustion, d’un liquide a I’aide
d’un appareil alimenté par une batterie.

Alors que I’on constate une baisse de
I’acceptation sociale du tabagisme, la
cigarette électronique est associée a une
opinion favorable du public. Celle-ci
est sous-tendue par de nombreuses
croyances, notamment que cette moda-
lité de consommation présente peu ou
pas de risques. Elle est d’ailleurs com-
mercialisée comme une alternative plus
saine au tabac et un moyen d’aide a I’ar-
rét de celui-ci. Ces perceptions ne sont
pourtant pas soutenues par des travaux
scientifiques puisque les conséquences
de la cigarette électronique a long terme
sont encore mal connues [10].

Depuis 2011, des études ont montré une
augmentation notable de la prévalence
de I'utilisation de la cigarette électro-

nique, notamment aupres des jeunes.
Selon I’étude américaine de Jamal et al.
en 2017 [11],1a prévalence de la consom-
mation de cigarette électronique au cours
des 30 derniersjours parmi des éleves du
secondaire aurait plus que triplé en 2015,
passant de 1,5 & 16 %. Les chiffres se
seraient stabilisés depuis. Cette augmen-
tation chez les adolescents a été consta-
tée dans de nombreux pays, dépassant
méme parfois le tabagisme convention-
nel comme aux Etats-Unis [12].

La prolifération des produits de vapo-
tage a contribué a une culture du vapo-
tage chez les adolescents, la cigarette
électronique étant pergue comme un
produit populaire et un comporte-
ment tendance. Il existe de nombreux
aromes dont I’objectif est de plaire a un
marché plus jeune. La bonne accepta-
bilité de ce produit ainsi que son acces-
sibilité ont influencé ces niveaux de
consommation [13].

Ainsi, la fréquence d’utilisation de ces
produits de vapotage souléve d’impor-
tantes préoccupations, en particulier
aupres des adolescents. Lacommunauté
scientifique est notamment divisée sur
le fait que la cigarette électronique peut
conduire al'initiation et/ou au maintien
d’un tabagisme classique et d’autres
comportements problématiques. Lalitté-
rature récente suggere que I'utilisation de
la cigarette électronique par des adoles-
cents naifs de tabac serait un prédicteur
important de I'utilisation plus réguliére
de moyens de vapotage. Elle serait éga-
lement associée a une transition vers
le tabagisme chez les adolescents [14],
mais également a un risque de dévelop-
per plus fréquemment une addiction au
tabac et plus importante [15].

Les facteurs derisque de vapoter seraient
en partie communs avec le tabac. Un
niveau plus élevé de participation paren-
tale, une surveillance et des attentes
plus importantes seraient associés a une
moindre probabilité d’étre expérimenta-
teur [16]. Le passage du college au lycée
estassocié a une augmentation exponen-

tielle de consommation de cigarettes et
du vapotage au début du secondaire [11],
les mauvais résultats scolaires étant un
facteur derisque supplémentaire. Surun
plan individuel, des traits de personna-
lité tels que la recherche de sensations
seraient associés a des consommations
plus fréquentes, alors que des affects
positifs seraient protecteurs [16].

Enfin, le vapotage peut représenter
pour les adolescents un moyen str de
consommer d’autres substances telles
que le cannabis [9]. L’augmentation
de la popularité du vapotage a contri-
bué a développer une composante de
vapotage dans I'industrie de cette subs-
tance illicite [17]. Plusieurs travaux
ont examiné ’association entre I'uti-
lisation de la cigarette électronique, la
consommation de tabac et de cannabis.
Ces études mettent en évidence un gra-
dient de risque séquentiel quant a la
consommation de cannabis. La cigarette
électronique est associée a un risque
plus important d’expérimenter et de
consommer du cannabis. Ce risque est
majoré en cas de tabagisme classique.
Il est d’autant plus important quand les
jeunes consomment du tabac et utilisent
la cigarette électronique [9].

De plusles produits utilisés pour vapori-
ser du cannabis (végétal ou synthétique)
sont généralement trés concentrés, pré-
sentant des taux trés élevés de tétrahy-
drocannabinol (THC). Par le biais d’un
effet de renforcement plusimportant 1ié
au dosage des substances, le risque de
développer un usage problématique est
augmenté [18].

Durant’année 2019, des lésions pulmo-
naires liées au vapotage ont été recen-
sées [17]. Ces complications semblaient
survenir dans les 90 jours suivant la
consommation et pouvaient s’avérer
potentiellement graves. Un large éven-
tail de pneumonies a été décrit, dont les
causes ne sont toujours pas claires [17].
IIn’aen effet pas été possible de détermi-
ner si ces complications étaient en lien
avec les complications intrinséques des
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substances inhalées ou plutét liées a un
contaminant (nicotine, tétrahydrocan-
nabinol, cannabidiol [CBD], substances
pharmacologiquement inactives telles
que des ardmes...). L’absence de régle-
mentation concernant le vapotage et une
hétérogénéité importante au niveau de la
fabrication ont également compliqué les
études de causalité. Dans les différents
casrelatés de ces pneumonies, le canna-
bis était fréquemment impliqué [17].

B Cannabis

La consommation de cannabis a I’ado-
lescence est fréquente voire banale.
Lattitude du publical’égard du cannabis
est similaire a celle du vapotage. Il béné-
ficie notamment chez les jeunes d'une
image positive associée a une faible dan-
gerosité [9]. De nombreuses études ont
pourtant pumettre en évidence les effets
déléteres associés a sa consommation,
notamment sur le plan addictologique
et psychiatrique.

Le cannabis est une substance psychoac-
tive contenant plus d’une centaine de
cannabinoides identifiés. Deux can-
nabinoides ont particulierement fait
I’objet de travaux scientifiques compte
tenu de leurs propriétés respectives: le
tétrahydrocannabinol et le cannabidiol.
La puissance du cannabis est générale-
ment basée sur sa teneur en THC, prin-
cipal principe psychoactif du cannabis.
Les effets adverses liés a une prise aigué
ou réguliére de cannabis sont en grande
partie liés a la concentration en THC du
produit consommé [19]. Le CBD pré-
sente un intérét majeur puisqu’il aurait
un effet protecteur parrapport a certains
effets adverses du THC, notamment les
effets psychologiques [20].

Différentes préparations de cannabis
sont disponibles sur le marché illicite:
la résine de cannabis, I’herbe et I'huile.
Depuis les deux derniéres décennies, le
produit a subi des modifications impor-
tantes par le changement de concentra-
tion des deux principaux cannabinoides,

POINTS FORTS

I Les autres formes de tabagisme comme la chicha et la cigarette
électronique sont répandues chez les jeunes et associées a une

image positive et sans risque.

B Sileur consommation est rarement quotidienne, ces pratiques

comportent des risques.

B Actuellement soumises a la méme réglementation que la cigarette,
ces pratiques pourraient justifier d'une prévention ciblée.

B Le cannabis a subi des modifications importantes au niveau de sa
composition avec une augmentation du ratio THC/CBD.

B Ces modifications sont a l'origine de complications fréquentes sur
le plan psychiatrique, addictologique ou somatique mal connues

des jeunes consommateurs.

tendance observée aux Etats-Unis
comme dans plusieurs pays européens
telsque les Pays-Basetla France [19, 21].
L’évolution du ratio THG/CBD a des
répercussions majeures. En effet, le
risque de développer des conséquences
psychologiques augmente avec les taux
de THC, comme avec un ratio THC/CBD
plusimportant [22].

Il y a prés de 30 ans, Andreasson et al.
démontraient une association entre la
consommation du cannabis et I’appari-
tion ultérieure de la schizophrénie [23].
De nombreuses études ont été depuis
publiées permettant de confirmer le fait
que le cannabis augmenterait le risque
detroubles psychotiques [19]. Les études
épidémiologiques ont permis de mettre
en évidence une incidence de la schizo-
phrénie plus élevée dans des pays tels
que I’Angleterre et les Pays-Bas, ou le
cannabis a forte puissance est beaucoup
plus répandu, qu’en Italie, ot des can-
nabis plus traditionnels sont fumés [24].
Une étude récente cas-témoins a égale-
ment montré que I’utilisation de canna-
bis avec des taux élevés de THC serait
associée aunrisque accru de psychoses,
etce d’autant plus que le taux de CBD est
bas [25]. Ces variétés de cannabis majo-
reraient également lerisque d’apparition
plus précoce de la maladie, certains tra-

vaux montrant que les consommateurs
quotidiens de cannabis a forte puissance
présentaient leur premier épisode psy-
chotique en moyenne 6 ans plus tot que
ceux n’ayant jamais consommé [26].
Enfin, le cannabis plus fortement dosé
serait associé a un impact pronostique
négatif sur I’évolution de la schizophré-
nie, avec notamment un taux derechute
beaucoup plus élevé que les patients
ayant interrompu leur consommation
ou n’ayant jamais fumé [27]. Des esti-
mations suggerent, a partir des données
recueillies dans différents pays, qu’entre
8et24 % detroubles psychotiques pour-
raient étre évités sil’utilisation de canna-
bis a forte puissance était empéchée [25].

D’autres complications psychiatriques
ont un lien avec les consommations
de cannabis, telles que les troubles de
I’humeur et les troubles anxieux. Elles
dépendraient principalement du niveau
de consommation [28]. L’apparition
d’un syndrome amotivationnel est trés
fréquente lors d’'une consommation
réguliere de cannabis. Celui-ci est carac-
térisé par une anhédonie, un désintérét,
un détachement émotionnel, un aprag-
matisme, une apathie, des troubles
cognitifs et un retrait social. Il peut per-
sister quelques semaines mais régresse
spontanément avec I’arrét du cannabis.
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1l peut poser la question du diagnostic
différentiel, notamment avec un épisode
dépressifatypique ouune entrée dans un
trouble psychiatrique [29].

Sil’image de drogue douce du cannabis
est toujours présente, notamment chez
les jeunes, son potentiel addictif est
désormais bien établi. Environ 1 expé-
rimentateur sur 11 pourrait en effet
développer une addiction au cannabis.
Cerisque serait doublé si 'initiation est
précoce, durant I’adolescence [28].

De nombreux travaux ont également
montré que la consommation régu-
liere de THC entrainait une altération
des performances cognitives dans plu-
sieurs domaines tels que la mémoire,
I’attention et les fonctions exécutives.
Ces altérations sont dépendantes du
niveau de consommation mais égale-
ment de la précocité de celle-ci [30].
Elles sont trés fréquentes des qu’il existe
une consommation réguliére et peuvent
avoir un impact majeur et rapide sur des
jeunes en période scolaire. Une utilisa-
tion plus précoce et plus importante de
cannabis est associée a des altérations
plus marquées, tant structurelles que
fonctionnelles, des régions cérébrales
mises en jeu lors de taches cognitives
nécessitant une prise de décision et une
inhibition [31].

Enfin, la question des complications
somatiques est importante a aborder
avec les jeunes, méme s’il semble que
ce public y est peu sensible. De plus en
plus de données sont en effet disponibles
concernant ces conséquences. Les effets
nocifs propres du cannabis peuvent étre
difficiles a mettre en évidence, sa prise
étant généralement mélangée avec du
tabac. Ils sont dépendants de plusieurs
facteurs tels que le niveau de consom-
mation, I’ancienneté mais également la
fagon de consommer. En effet, certaines
pratiques comme le bang seraient plus
arisque, notamment dans le cadre des
consommations aigués ol la consom-
mation de cannabis est associée a une
bronchodilatation. Le risque de pneu-

mothorax, d’emphyséme et d’hémop-
tysie est également augmenté [32, 33].
Si les jeunes peuvent se montrer moins
sensibles aux conséquences along terme
du cannabis, ils sont la plupart du temps
bien réceptifs aux informations don-
nées sur les conséquences possibles a
court terme. Ils n’ont généralement pas
conscience, par exemple, que certains
modes de consommation tels que le
bang sont associés plus fréquemment a
ces conséquences [32, 33].

Dans le cadre d’une utilisation plusrégu-
liere, les fumeurs présenteraient une
toux chronique plus fréquente. Le risque
de cancer du poumon serait majoré chez
les consommateursréguliers de cannabis
(2 a5 fois plus), mais il serait faible chez
les fumeurs non tabagiques [34].

B Conclusion

Au-dela du tabac, plutét en déclin chez
les jeunes, plusieurs substances inha-
lées font I’objet d"un intérét particulier
actuellement. La chicha et la cigarette
électronique sont en effet populaires
aupres des adolescents. La consomma-
tion de ces derniéres étant rarement quo-
tidiennes, celane signifie pas pour autant
qu’elle est sans danger. S’il n’existe pas
a I’heure actuelle de réglementation
spécifique concernant ces pratiques, il
conviendrait d’en augmenter la surveil-
lance compte tenu desrisques potentiels
quiy sontassociés et notamment au sein
de populations vulnérables comme les
adolescents. Par ailleurs, une préven-
tion ciblée pourrait étre proposée étant
donné les spécificités de ces modalités
de consommation.

La consommation de cannabis est plus
“ancienne” et relativement banale chez
les adolescents. Cependant, 1’évolution
de la composition de ce produit expose
les jeunes consommateurs a des risques
importants dont ils sont souvent mal
informés. Il est donc indispensable non
seulement de renseigner ces consomma-
tions ainsi que les modalités de celles-ci

de maniére systématique, mais égale-
ment d’informer les jeunes des risques
de ces pratiques, occasionnelles ounon,
qui ont souvent des croyances plutot
rassurantes a ce propos.
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Y a-t-il encore une place
pour la caféine en néonatologie ?

RESUME: Parmi les méthylxanthines, le citrate de caféine reste en 2021 la molécule de choix pour
réduire la fréquence des apnées centrales des prématurés, leur besoin en assistance ventilatoire in-
vasive et la survenue de bronchodysplasie. Il bénéficie d’une demi-vie plus longue, d’une plage théra-
peutique plus large, d’un rapport coiit/efficacité favorable et d’une absence de nécessité de suivi des
taux thérapeutiques comparé a d’autres méthylxanthines.
Cependant, la posologie optimale de caféine, son moment d’administration (précocement dans les
2 premiers jours de vie) et son bénéfice sur I'incidence des apnées aprés 34 semaines corrigées ou,
a plus long terme, sur la morbidité respiratoire et le développement neurocoghitif restent débattus.
L’actualisation des données sur son métabolisme est un enjeu qui permettra de cibler la population
de prématurés éligible a un traitement précoce et conclure définitivement sur ses bénéfices.

H. PATURAL

Services de Réanimation néonatale et
pédiatrique, Hopital Nord,
CHU de SAINT-ETIENNE.

es progres permanents enregis-
L trés dans tous les domaines de

la médecine néonatale ont pour
corollaire une augmentation au fil des
années du nombre d’enfants survivant
a une extréme prématurité. Cependant,
la fragilité particuliére de cette popu-
lation est source de morbidités impor-
tantes qu’il faut sans cesse évaluer et
prévenir [1, 2]. Parmi elles, les lésions
pulmonaires et les complications res-
piratoires aigués (apnées, maladie des
membranes hyalines [MMH]) ou chro-
niques (bronchodysplasie pulmonaire
[BDP]) préoccupent particuliérement les
néonatologistes [3,4]. Actuellement’ap-
proche visant a administrer précocement
le surfactant exogeéne et privilégier une
assistance respiratoire non invasive des
les premiéres minutes de vie est préconi-
sée, mais elle peut se révéler insuffisante
pour lutter contre un défaut d’amplia-
tion alvéolaire et la survenue d’apnées
centrales secondaires a 'immaturité du
systéme nerveux autonome central [5-9].

Au sein de ’arsenal pharmacologique
disponible en médecine néonatale,
les méthylxanthines, utilisées depuis

les années 1970, sont prescrites en
traitement préventif anti-apnéique et
permettent de limiter le recours a une
assistance ventilatoire invasive. Toutes
les méthylxanthines ont sensiblement
les mémes propriétés pharmacologiques
d’inhibition de la phosphodiestérase,
enzymeresponsable dela dégradation du
second messager 3’, 5’ adénosine mono-
phosphate cyclique (AMPc) en AMP et
d’antagonisme compétitif au niveau de
récepteurs a ’adénosine, avec des effets
variables suivant la substance: inotropes
positifs, diurétiques, vasodilatateurs
et bronchodilatateurs, activateurs du
centre respiratoire bulbaire, stimulants
du systéme nerveux en favorisant’éveil
et en stimulant I’activité psychique.

Parmi les méthylxanthines, la caféine,
dont I’effet stimulant a été initialement
reconnu par les Ethiopiens, est le médi-
cament de choix du fait d'une demi-vie
plus longue, d’une plage thérapeutique
plus large, d’un rapport cott/efficacité
favorable et d’'une absence de nécessité
de suivi des taux thérapeutiques compa-
rée a d’autres méthylxanthines, dont la
théophylline [10].
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Pharmacocinétique
de la caféine

La plupart des études portant sur le
métabolisme de la caféine chez les
nouveau-nés prématurés sont anciennes
et ont été menées entre les années 1970
et 1990 par Aranda et al.[11, 12]. Les
auteurs ont montré une corrélation
stricte entre la dose administrée et le
taux plasmatique ou celui au niveau du
liquide céphalo-rachidien [13]. La voie
d’administration de la caféine n’affecte
pas sa pharmacocinétique, sa biodispo-
nibilité étant presque compléte aprés
administration orale ou intraveineuse.
Le citrate de caféine oral est rapidement
et complétement absorbé par le tractus
gastro-intestinal et la concentration plas-
matique maximale est souvent atteinte
enmoins d’1 heure [14].

Le métabolisme (N-déméthylation et
hydroxylation) de la caféine est prin-
cipalement hépatique, par la CYP1A2.
Chezles nouveau-nés prématurés, 86 %
du citrate de caféine est excrété inchangé
dans 'urine [15]. La demi-vie plasma-
tique de la caféine est principalement
affectée par la maturation des enzymes
hépatiques dépendante de 1’age postna-
tal, plus que du poids de naissance ou
de I’age gestationnel [16, 17]. Ainsi, du
fait de I'immaturité des fonctions enzy-
matiques hépatiques et de I’excrétion
urinaire du médicament non métabolisé
chez le prématuré, la demi-vie sérique
de lacaféine peut varier de40a 230 hles
premiers jours de vie (17 fois plus que
chez I’adulte) pour diminuer avec I’age
postnatal (entre 2 et 4 h 4 6-8 mois de vie).

B Posologie de la caféine

A ce jour, I’étude CAP (Caffeine for
Apnea of Prematurity) est ’essai le plus
cité dans les protocoles thérapeutiques
utilisant la caféine [18]. Dans cet essai
controlé randomisé, 2 006 nourrissons
(poids ala naissance de 500-1250 g) ont
été inclus et assignés au hasard pour
recevoir soit de la caféine (20 mg/kg de

citrate de caféine, soit 10 mg/kg/jour de
caféine base) en dose de charge par voie
intraveineuse suivie d’une dose d’en-
tretien de 5 mg/kg/j de citrate de caféine
(soit 2,5 mg/kg/jour de caféine base),
soit un placebo. Le groupe caféine avait
une moindre probabilité de déces ou de
complications cliniques (40,2 contre
46,2 % ; p=0,008), une incidence réduite
de paralysie cérébrale (4,4 contre 7,3 % ;
p =0,009), et une amélioration signifi-
cative de la fonction motrice globale et
cognitive a 5 ans et 11 ans, sans diffé-
rence sur le taux de décés ou d’incapacité
(21,1 contre 24,8 % ; p=0,09).

Cependant, si le traitement par caféine
(aux doses utilisées dans 1’essai CAP)
largement utilisé en pratique néonatale
semble étre sans danger jusqu’a I’dge
du college et sans effet indésirable sur
la fonction motrice générale, 1’intelli-
gence, I’attention et le comportement, il
faut reconnaitre un manque de connais-
sances sur le timing idéal d’administra-
tion et la posologie optimale de la caféine
chezles prématurés, notamment ceux les
plus immatures, et garder a 1’esprit que
des problemes de sécurité potentiels
peuvent survenir en cas de surdosage en
caféine [19, 20].

La revue Cochrane de 2010 évaluant,
a partir de 3 essais, les effets de la
caféine sur I’incidence des apnées a
montré une réduction significative
des épisodes d’apnées centrales, du
nombre d’échec du traitement (RR:0,46;
IC 95 %:0,27-0,78), de recours a la ven-
tilation mécanique ou de déces pen-
dant la période d’étude [10]. Une autre
revue Cochrane publiée également en
2010 a considéré 6 autres essais sur les
méthylxanthines en traitement prophy-
lactique (dont 2 avec caféine vs placebo)
sur le risque d’échec d’extubation dans
la semaine suivant le début du traite-
ment et sur l'utilisation d’une pression
positive continue des voies respiratoires
(CPAP) [21]. Dans cette méta-analyse, le
traitement par méthylxanthine entraine
une réduction de 27 % de 'incidence
des échecs d’extubation.

En 2015, une étude pilote randomisée
contrdlée par placebo sur 21 nourris-
sons (< 29 semaines d’aménorrhée
[SA]) a évalué l'utilisation prophylac-
tique ultra-précoce de caféine (< 2h
d’age) versus une initiation plus tardive
de caféine (a 12 h de vie) et a rapporté,
dans le groupe ultra-précoce, un béné-
fice en termes d’équilibre de pression
artérielle, de débit sanguin systémique
(débit de la veine cave supérieure et débit
ventriculaire droit) et de réduction des
intubations (27 contre 70 % ; p = 0,08),
mais sans modification du nombre de
jours de ventilation mécanique [22].
Plus récemment, dans une étude de
cohorte prospective sur 986 nourrissons
(=32 SA) présentant une MMH, le trai-
tement précoce par caféine (< 24 h apres
la naissance) par rapport au traitement
différé (= 2 jours) était associé a une dimi-
nution du recours a la ventilation inva-
sive,aune diminution de la durée totale
de ventilation et a une diminution du
risque d’hémorragie intraventriculaire
et de persistance du canal artériel [23].

Le moment d’administration dela caféine
a été évalué dans 3 autres méta-analyses.
La premiére, menée par Park et al. en
2015, concernait des nourrissons de trés
petit poids de naissance (< 1500 g) trai-
tés soit précocement (0 a 2 jours de vie),
soit tardivement (= 3 jours de vie) [24].
Dans cetterevue, I'utilisation précoce de
caféine étaitassociée a une diminution de
I'incidence des déces, sans modification
de la durée de ventilation mécanique. La
deuxieme méta-analyse de Kua et Lee
en 2017, sur la base de 14 études, était
en faveur d'une moindre prévalence de
bronchodysplasie, de ligature chirurgi-
cale du canal artériel et de VIH en cas de
traitement précoce (< 3 jours de vie) [25].

Concernant la posologie, 3 méta-analyses
ont ciblé les données d’efficacité et
d’innocuité de schémas posologiques
plus élevés de caféine chez les préma-
turés. Larevue de Vliegenthart et al., a
partir de 6 essais randomisés incluant
620 patients < 32 SA, amontré un poten-
tiel bénéfice d’'un schéma posologique
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plusélevé de caféine surlamortalité et la
morbidité respiratoire a 36 semaines cor-
rigées (SC) si le traitement était adminis-
tré plus de 14 jours [26]. Une deuxieme
méta-analyse publiée par Brattstrom
et al. a partir de 6 essais randomisés
(816 nourrissons < 32 SA) a montré
que 'utilisation de doses de charge éle-
vées (20 a 80 mg/kg) de caféine n’avait
aucun impact sur la mortalité par rap-
port a des doses plus faibles (3 a 20 mg/
kg) [27]. Une autre étude rétrospective
récente sur 218 prématurés <28 SA
n’a pas montré de différence sur I’inci-
dence des morbidités néonatales entre
lesgroupes “dose de charge de 80 mg/kg”
et “dose de charge de 20 mg/kg” dans
les 36 premieres heures de vie (2,5 contre
1,7 %) [28].

Enfin en 2018, la méta-analyse de
13 essais randomisés évaluant 1’effica-
cité et la sécurité de différentes doses
d’entretien de citrate de caféine est en
faveur de doses d’entretien plus élevées
de 10a 20 mg/kg/j pour améliorer le taux
d’extubation réussie dans les 72 h apres
le traitement, et diminuer la fréquence
et la durée des apnées et la survenue de
BDP a36 SC[29].

Force est de constater qu’il manque
quand méme des données d’innocuité a
long terme sur des échantillons de plus
grande taille pour valider des schémas
thérapeutiques de caféine différents
de ceux utilisés dans I’essai CAP en
néonatologie.

Bénéfices cliniques
de la caféine

En 2021, la caféine reste I'un des cinq
traitements les plus prescrits en néona-
tologie [30]. La caféine est une xanthine
triméthylée, inhibiteur non spécifique
de la phosphodiestérase, enzyme res-
ponsable de I'inactivation de I’AMPc.
L’accroissement du taux d’AMPc intra-
cellulaire joue le role de médiateur
responsable des principales actions
pharmacologiques de la caféine. La

POINTS FORTS

B La caféine réduit la fréquence des apnées centrales des
prématurés, les besoins en assistance ventilatoire invasive
et la survenue de bronchodysplasie.

I La posologie habituelle de citrate de caféine est de 20 mg/kg
(soit 10 mg/kg/jour de caféine base) en dose de charge par voie
intraveineuse, suivie d'une dose d'entretien de 5 mg/kg/j de citrate
de caféine (soit 2,5 mg/kg/jour de caféine base).

B La caféine bénéficie d'une demi-vie longue, d’'un rapport colt/
efficacité favorable et d'une absence de nécessité de suivi des taux

thérapeutiques.

I Cependant, la posologie optimale et le moment d'administration

restent débattus.

caféine a des effets physiologiques et
cliniques sur différents organes cibles.

>>> Sur le cerveau:

—augmentation du flux neuronal respi-
ratoire par inversion du contréle adé-
nosinergique inhibiteur sur les centres
inspiratoires du tronc cérébral [31];
—ameélioration de la réponse a I’hyper-
capnie et a ’hypoxie par action sur le
récepteur A1l et les chémorécepteurs
périphériques [31-33];

— effet anti-inflammatoire neuroprotec-
teur en cas d’hypoxie et de 1ésion de la
substance blanche périventriculaire;
—maturation de lamyélinisation et amé-
lioration des processus d’arborisation
oligodendrogliale en cas d’hypoxie [34];
— effet anti-apoptotique par blocage du
TNFa [35].

En pratique clinique, l’activité corticale
cérébrale dans les 2 h suivant]’adminis-
tration de caféine est accrue et observée
sous forme d’augmentation d’ampli-
tude et de périodes de continuité sur
les enregistrements électroencéphalo-
graphiques. A 36 semaines d’age post-
menstruel, les nourrissons traités par
caféine ont un score d’électroencépha-
lographie d’amplitude plus élevée quun
groupe témoin (p < 0,001), sans augmen-
tation de I’activité épileptique [36].

A long terme, la caféine améliore 1’ac-
tivité corticale cérébrale et le dévelop-
pement cognitif a 2 ans [36, 37], réduit
I’incidence des déces en période néo-
natale ou de la paralysie cérébrale.
En revanche si la fonction motrice, la
coordination motrice fine, I'intégration
visuomotrice et visuospatiale semblent
amélioréesa b5 et 11 ans [38, 39], lebéné-
fice en termes d’apprentissages et de
troubles du comportement n’est pas
retenu par rapport au placebo.

>>> Sur le poumon:

— amélioration de la contractilité dia-
phragmatique 30 min apres la dose de
charge chez I’enfant prématuré [40];

— inhibition de I’inflammation pul-
monaire induite par ’hyperoxie en
diminuant I’expression des cytokines
pro-inflammatoires [19, 41];

— induction d’une transcription AMPc
dépendante dela protéine B du surfactant;
— facilitation de I’élimination de I’ex-
ces de liquide alvéolaire par son effet
diurétique.

Sur le plan clinique, la caféine amé-
liore les volumes courants et la venti-
lation minute [7], réduit I’'incidence
des apnées centrales [10] et les échecs
d’extubation. A plus long terme, la
caféine diminue la durée d’assistance
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ventilatoire et 'incidence de labroncho-
dysplasie pulmonaire & 36 semaines cor-
rigées [18, 20, 42] etaméliore la fonction
pulmonaire a 11 ans [43].

>>> Sur le ceeur: augmentation de la
contractilité ventriculaire gauche et de
I’inotropisme cardiaque, et réduction
desbesoins en amines vasopressives. La
caféine permet aussi de restreindre les
indications de fermeture chirurgicale
des canaux artériels [10].

Surveillance thérapeutique
de la caféine

Le taux thérapeutique normal de caféine
se situe entre 5 et 25 mg/L et des seuils
>40-50 mg/L sont considérés comme
toxiques. Les niveaux de caféine peuvent
étre mesurés dans le plasma, la salive
ou l'urine par une technique de dosage
immunoenzymatique.

Les concentrations de caféine dans la
salive semblent fortement corrélées
a celles du sérum et ces techniques de
dosage moins invasives sont encou-
rageantes. Cependant, il manque des
études pharmacocinétiques prospec-
tives utilisant ces derniéres méthodes
pour en faire un modele d’ajustement de
la dose de caféine en pratique clinique
en fonction de la fréquence des apnées
et desbesoins en assistance respiratoire.
D’autres études concernant la survenue
d’événements indésirables a court ou
long terme (tachycardie, hypoglycémie,
convulsions, perte de poids, neuro-
développement a 2 et 5 ans) doivent
également étre menées afin d’identifier
le dosage approprié de ce médicament.

B Conclusion

En 2021, la caféine reste le médicament
de choix chez les nourrissons prématu-
rés pourréduire la fréquence des apnées
centrales, le besoin d’assistance venti-
latoire invasive, les échecs d’extuba-
tion, la survenue de bronchodysplasie

et le recours a la ligature chirurgicale
du canal artériel. Cependant, la posolo-
gie optimale du citrate de caféine, son
moment d’administration (précoce-
ment dans les 2 premiers jours de vie)
et le bénéfice clinique sur I'incidence
desapnées a 34 semaines corrigées ou, a
pluslongterme, surla morbidité respira-
toire et le développement neurocognitif
restent débattus.

Lamajorité des données sur I’innocuité
etlesrésultats a long terme proviennent
d’un seul essai randomisé contr6lé par
placebo. L’actualisation des données
sur le métabolisme de la caféine est un
enjeu qui permettra de cibler la popula-
tion éligible a un traitement précoce et
conclure définitivement sur ses béné-
fices a long terme.
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1 Analyse bibliographique

Efficacité et sécurité d’utilisation du remdesivir
pour les infections séveres a COVID-19
chezI’enfant

GorpmaN DL, Arprici ML, HacmanN SHF et al. Compassionate

use of remdesivir in children with severe COVID-19. Pediatrics,
2021;147: in press.

neinfectionau SARS-CoV-2responsable delaCOVID-19

a touché plus de 3 millions d’enfants de moins de

18 ans aux Ftats-Unis en 1 an, représentant 13 % de
I’ensemble des cas. Contrairement a ’adulte, le taux d’hospita-
lisation en pédiatrie était faible, soit de 8 pour 100 000 enfants.
Cependant, un enfant sur 3 hospitalisés était pris en charge en
unité de soins intensifs, souvent dans un contexte de comor-
bidités associées (obésité, prématurité, maladie respiratoire
chronique). Le remdesivir est un analogue nucléotidique qui
inhibe sélectivement I’ ARN dépendant de I’ARN polymérase
de plusieurs virus, dont le SARS-CoV-2. Chez I’adulte, 5 ou
10 jours de traitement étaient plus efficaces que le placebo
dans les formes séveres de COVID-19. L'efficacité et la dose
optimale du traitement chez I’enfant sont inconnues.

Le but de ce travail prospectif multicentrique international,
réalisé aux Etats-Unis et en Europe, était de rapporter 1'effi-
cacité et la tolérance du remdesivir chez des enfants ayant
présenté une forme sévere de COVID-19.

Les enfants éligibles pour recevoir le remdesivir étaient ceux
qui avaient une oxygénodépendance. Leur inclusion dépen-
dait dubénéfice/risque du traitement en fonction des manifes-
tations extrapulmonaires de I'infection et des comorbidités. Le
traitement n’était pas administré en cas d’insuffisance rénale
ou de transaminases > 5 fois la normale. Les enfants < 40 kg
recevaient 200 mg le premier jour puis 100 mg par voie intra-
veineuse les jours suivants et ceux < 40 kg recevaient 5 mg/kg
le premier jour puis 2,5 mg/kg/j, pour une durée totale de
10 jours de traitement. Les patients étaient suivis pendant
28 jours ou jusqu’a la sortie de I’hopital ou le déces. Le statut
médical des patients ainsi que I’administration et les effets
secondaires duremdesivir étaient notés tous les jours pendant
le traitement, puis au 15° et au 28°jour.

Au total, 77 enfants ont pu étre inclus avec un 4ge moyen de
14 ans (<2 mois-17 ans), 60 % étaient des gargons. Avant1’ad-
ministration du remdesivir, 51 % avaient un support respira-
toire invasif (38 avaient une ventilation mécanique et 1 une
ECMO). Les 38 autres patients avaient une ventilation non
invasive, de I’oxygene a haut débit ou une oxygénothérapie
simple. Une comorbidité était observée dans 79 % des cas
(pathologie respiratoire, métabolique, neurologique ou mal-
formation congénitale, antécédent de prématurité). 62 % des
patients ont regu toutes les doses du traitement et 97 % des
patients ont eu un suivi complet.

Au 28° jour, 83 % des patients s’étaient améliorés, 79 % de
ceux qui avaient une ventilation invasive étaient extubés dans
un délai médian de 16 jours (11-28) et 87 % de ceux qui avaient
un support ventilatoire non invasif s’étaient améliorés dans
un délai de 7 jours (5-15). Sur I’ensemble des patients, 73 %
des patients étaient sortis de’hopital ala fin du suivi, dansun
délai médian de 20 jours (17-non disponible) pour les patients
ayant eu une ventilation invasive et un délai médian de
13 jours (7-22) pour les autres. 4 patients sont décédés, dont 3
en rapport avec I'infection a SARS-CoV-2.

Leremdesivir était bien toléré, des effets indésirables sérieux
étaient observés chez 21 % des patients du groupe ventilation
invasive et chez11 % dans1’autre groupe. Une élévation tran-
sitoire et réversible des transaminases > 5 fois la normale était
retrouvée chez 34 % des patients, I'imputabilité du traitement
ou de lamaladie elle-méme était difficile a établir.

Cette étude met en évidence que les enfants ayant recu un
traitement par remdesivir pour une maladie sévére a SARS-
CoV-2 ont eu un taux de guérison élevé avec une bonne
tolérance du médicament. Cependant, ’absence de groupe
contrdle ne permet pas d’établir des conclusions sur son
efficacité. D’autres études randomisées contrdlées sont donc
nécessaires.

Ingestion d’aimants : évolution des risques sur
10 ans aux Etats-Unis

MmpeLsere LK, Funk AR, Hays HL et al. Magnet injuries in chil-
dren: an analysis of the national poison data system from 2008 to
2019. ] Pediatr, 2021;232:251-256.

ous les ans, 100000 corps étrangers (CE) sont ingérés

aux Etats-Unis, dont 80 % par des enfants de moins de

12 ans. La plupart de ces CE sont bénins et passent spon-
tanément le tractus gastro-intestinal. Cependant, certains CE
comme les aimants peuvent entrainer des complications en
cas d’ingestion multiple.

Les plus dangereux sont les aimants ultra-puissants fabriqués
avec dunéodyme, qui sont utilisés pour des jeux de construc-
tion ou des jeux de “détente”. Ils font moins de 5 mm et sont
5 a 30 fois plus puissants que les aimants de ferrite, tradition-
nellement accrochés sur les réfrigérateurs. En cas d’ingestion
multiple, ces aimants peuvent s’attirer de part et d’autre de la
mugqueuse intestinale, pouvant ainsi entrainer une nécrose,
une perforation, une fistule, une obstruction, un sepsis voire
un déces. Les enfants sont souvent asymptomatiques aprés
I'ingestion et développent parfois, aprés plusieurs heures, des
symptomes non spécifiques a type de douleurs abdominales,
vomissements ou fievre.
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Le but de ce travail était d’évaluer, entre 2008 et 2019, le
nombre d’enfants ayant ingéré des aimants et les éventuelles
complications secondaires.

I s’agit d’un travail rétrospectifréalisé a partir des données des
centres anti-poisons de tous les états des Etats-Unis. Les enfants
étaient classés par tranche d’age: 0-5 ans, 6-12 ans et 13-19 ans.
Trois périodes distinctes étaient définies: 2008-2011, quand
les aimants ultra-puissants ont été introduits dans des jeux
d’enfants, 2012-2017, période a laquelle ces jeux ont été retirés
du marché nord-américain, et 2018-2019, période a partir de
laquelle ils ont été réintroduits. Les conséquences de 1'inges-
tion étaient classées en symptomes “mineurs”, rapidement
résolutifs, “modérés”, ¢’est-a-dire sans mise en jeu du pronostic
vital, et “majeurs”, avec mise en jeu du pronostic vital.

Sur la période totale de 1’étude, 5 738 ingestions d’aimants
ont été répertoriées, dont 39 % entre 2018-2019. L’age moyen
des enfants était de 5,2 ans (5 mois-19 ans), la majorité était
des gargons (55,2 %) et avait moins de 6 ans (62,3 %). La plu-
part des ingestions étaient non intentionnelles (84,1 %), dans
99,3 % des cas chez les moins de 5 ans. A 'inverse, un carac-
tére volontaire a’ingestion était retrouvé dans 56,8 % des cas
chez les 13-19 ans. Les cas d’ingestion ont diminué de 33 %
(p<0,05)de 201222017 parrapporta 2008-2011. Cependant,
le nombre d’ingestion a augmenté de 490 % apres 2017, pas-
santde 332 casen 2017 41580 casen 2019. Celaa entrainé une
augmentation de 420 % des patients traités a ’hopital sur la
période 2018-2019. Cette augmentation concernait toutes les
tranches d’age mais était plus marquée chez les enfants de 0 a
5anset6al2ans.

Pour la majorité des enfants, I'ingestion d’aimants a été sans
conséquence, néanmoins, 91 enfants (6 %) 4gés de moins de
5ans, 80 (8,3 %)de6al12anset18 (6,8 %)de 13 a 19 ans ont
eu des symptdémes et/ou signes cliniques de gravité variable.
Il existait une augmentation de 500 % (p < 0,05) des complica-
tions modérées a majeures, passant de 2 cas respectivement sur
les périodes de 2008-2011 et 2012-2017 & 10 cas sur la période
2018-2019 (DS: 2,83;1C 95 % : 6,07-13,92).

Ce travail montre une augmentation significative des com-
plications secondaires aux ingestions d’aimants, notamment
sur les périodes ou les aimants ultra-puissants sont commer-
cialisés aux Etats-Unis. Depuis 2018, cette augmentation de
cas graves est préoccupante et nécessite des mesures de pré-
vention ainsi qu’une législation spécifique pour ces objets.

J. LEMALE

Service de Gastroentérologie
et Nutrition pédiatriques,
Hopital Trousseau, PARIS.
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