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Pourquoi repérer 
les enfants à haut 
potentiel intellectuel ?

 O. REVOL, D. ROCHE
Service de Pédopsychiatrie, 
hôpital Femme-Mère-Enfant, CHU, LYON.

E xiste-t-il réellement un intérêt à repé-
rer un Haut Potentiel Intellectuel 

(HPI) dans les 1 000 premiers jours ? 
Dans un contexte médiatique de “HPI 
bashing”, la question mérite d’être posée !

Une actualité brûlante

Sujet ultra-sensible, le HPI irrite et agace 
les professionnels de l’enfance, parfois à 
juste titre. Certains soignants, rééduca-
teurs et enseignants sont submergés par 
des demandes parentales excessives, du 
genre “Mon enfant est en échec, il doit 
être HPI”.

Il est vrai que la série télévisée HPI1, 
drôle et distrayante certes, mais très 
loin de la réalité des enfants et adultes 
porteurs de haut potentiel intellectuel, 

brouille le son et n’aide pas à crédibili-
ser ce profil cognitif. Dommage, car des 
références culturelles et cinématogra-
phiques avaient proposé jusque-là une 
image de la “douance” plus juste et nuan-
cée (fig. 1).

Le milieu scientifique ne nous facilite 
pas la tâche. Certains discours archaïques 
nient encore l’existence du haut poten-
tiel, tandis que d’autres compilent à l’envi 
des études nord-américaines mal fice-
lées, inadaptées au contexte européen, 
pour aboutir à des conclusions erronées, 
voire stupéfiantes. Il n’existerait pas de 
sur-représentations de difficultés sco-
laires ni de troubles psychologiques dans 
cette population privilégiée, qui serait 
parfaitement intégrée !

Ces positions excessives sont très éloi-
gnées de nos constatations en pratique 
quotidienne, y compris chez les enfants 
rencontrés hors du champ psychopatho-
logique.

Éloignons-nous tranquillement de ces 
attitudes partisanes, et abordons la ques-
tion avec la lucidité, l’objectivité et l’hu-
milité que nous ont conféré 35 années de 
pratique de médecine infantile.

Les recommandations changent régu-
lièrement en pédiatrie, car nous savons 
que “La science va sans cesse se raturant 

elle-même”2. Alors si la réalité venait un 
jour prouver que notre route n’était pas 
la bonne, nous ferons amende hono-
rable. Comme lorsque, dans les années 
1990, nous avons du jour au lendemain 
accepté de coucher les enfants sur le dos 
plutôt que sur le ventre, ou, plus récem-
ment, cessé de diaboliser l’utilisation des 
corticoïdes en première intention dans le 
traitement de la COVID…

Car notre mission de médecin est claire, 
simple et désintéressée : soigner, soula-
ger et, si possible, dans la logique des 
1 000 premiers jours, anticiper les com-
plications à venir.

Il reste à définir et circonscrire la popu-
lation concernée.

Un diagnostic pas si simple

Le HPI est défini par un quotient intellec-
tuel (QI) supérieur à 130.

1 TF1, avec Audrey Fleurot.
2 Victor Hugo.

Fig. 1 : Le Haut Potentiel à l’écran.
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L’évaluation est faite par un psycho-
logue, l’utilisation de tests psychomé-
triques est nécessaire pour le diagnostic. 
Mais cette approche quantitative n’est 
pas suffisante. La confirmation du pro-
fil HPI repose sur la mise en perspective 
du bilan psychométrique et du fonction-
nement général de l’enfant. L’anamnèse 
recherche certains signes particuliers, 
non pathognomoniques individuelle-
ment, mais dont la coexistence, l’inten-
sité et la chronologie d’apparition sont 
fortement évocatrices [1].

De nombreux auteurs ont rapporté une 
avance dans l’apparition de certaines 
acquisitions, avec quelques spécificités 
à bien connaître [2].

Des particularités fréquentes 
et représentatives

1. Une rapidité du développement 
cognitif…

Les premières acquisitions sont pré-
coces et parfois atypiques. La fixation 
du regard interpelle dès la naissance. 
L’intensité des échanges visuels peut 
même devenir gênante lorsqu’elle est 
interprétée comme une préoccupation 
psychologique mystérieuse, voire une 
certaine forme de réprobation ! Cette 
aptitude précoce pour rentrer en contact 
avec l’adulte est facilitée par un bon 
tonus axial et segmentaire, qui permet 
au nourrisson d’accéder rapidement à la 
position assise, puis debout, de pointer 
pour solliciter l’attention, en vocalisant 
pour être sûr d’être entendu.

Les parents rapportent l’apparition 
de premiers mots dès 12 mois, puis de 
premières phrases vers 18 mois, mais il 
arrive que ces apprentissages ne soient 
pas aussi précoces. En tout cas dans leur 
architecture. Le langage peut ne pas 
se mettre en place précocement, mais 
apparaître brutalement, sans étapes 
préalables. Les parents évoquent l’utili-
sation soudaine de phrases parfaites sur 
le plan syntaxique, comme si l’enfant 

avait attendu de savoir parler correcte-
ment avant de s’autoriser à s’exprimer. 
Attendre de maîtriser parfaitement une 
fonction avant de l’utiliser serait d’ail-
leurs la “marque de fabrique” des per-
sonnes HPI. Comme la prédiction d’un 
fonctionnement général axé sur le besoin 
de tout contrôler…

2. … Qui s’entrechoque avec un
développement affectif riche et 
complexe

L’aisance intellectuelle voyage volon-
tiers accompagnée… ! Durant toute la 
croissance, le développement de la per-
sonnalité et les acquisitions cognitives 
s’entremêlent, pour le meilleur et pour 
le pire, avec des signes suffisamment 
fréquents pour servir d’indices.

3. Une sensibilité à tous les étages

Dès son plus jeune âge, l’enfant HPI 
semble constamment à l’écoute de 
ses sensations intéroceptives, avec 
une hyperesthésie qui désempare son 
entourage, surtout lorsqu’il évite les 
habits qui “grattent” et développe une 
véritable phobie des coutures et des éti-
quettes !

Conséquence d’une pensée aussi intense 
qu’intuitive, l’hypersensibilité donne 
souvent à l’enfant HPI une fausse impres-
sion d’immaturité. L’effet “loupe” décrit 
par Jean-Charles Terrassier amplifie les 
émotions et les sensations [3], avec des 
enfants qui s’inquiètent très tôt de tout (la 
mort, la santé de leurs parents…).

4. Une empathie dérangeante :
“Je vois des choses que les autres ne
voient pas…”

Très tôt, l’enfant HPI montre une 
grande facilité à percevoir les émotions 
des autres, surtout ceux qui comptent 
pour lui (parents, nourrice…). Un 
adulte préoccupé devient vite préoccu-
pant pour le bébé qui ressent trop vite 
et trop fort la détresse de celui qui est 
censé le rassurer.

Si vivacité, sensibilité et anxiété sont 
des symptômes de repérage fréquents, 
les enfants HPI peuvent aussi se mon-
trer opposants et dérangeants. Certaines 
réactions, surprenantes pour des enfants 
intelligents, risquent d’être interprétées à 
tort comme des troubles psychologiques.

5. Des troubles du comportement

>>> L’opposition est un symptôme cou-
rant avec des manifestations de colère 
en cas de frustration. Le petit garçon 
HPI manifeste de façon explosive son 
incapacité à exprimer verbalement des 
émotions excessives. Plus tard, c’est son 
aisance verbale qui risque de l’entraîner 
dans une argumentation sans fin. Ces 
débordements sont liés à la grande luci-
dité de l’enfant HPI, responsable d’un 
perfectionnisme maladif, qui l’amène 
souvent à être déçu. S’installe alors un 
cercle vicieux épuisant, lorsque l’enfant 
se sent doublement frustré et finit par 
être en colère d’avoir été en colère [4].

>>> Les troubles du sommeil sont 
quasi- constants et leur signification dif-
fère selon l’âge. Chez le nourrisson, ils 
illustrent une certaine forme d’anxiété 
de séparation, logiquement amplifiée 
chez l’enfant HPI. Après l’âge de 2 ans, 
ils expriment les difficultés à renoncer 
au plaisir de jouer ou d’apprendre. À 
chaque période de vie, ils sont aggravés 
par l’anxiété vespérale, lorsque l’enfant 
doit renoncer à contrôler le fonctionne-
ment de la maison et ne peut se résoudre 
à lâcher prise.

L’architecture du sommeil est parti-
culière. Une étude récente est venue 
confirmer l’augmentation du temps de 
sommeil paradoxal [5]. Cette consta-
tation est intéressante car il s’agit de la 
période du rêve, mais celle où l’enfant 
emmagasine et consolide les connais-
sances acquises dans la journée.

La fréquence des troubles du sommeil 
chez les enfants HPI doit inciter à recher-
cher d’autres signes évocateurs d’un 
haut potentiel intellectuel chez tout 
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enfant consultant pour un refus d’en-
dormissement.

Lorsque le haut potentiel est avéré, 
l’explication de ces excès et quelques 
conseils simples (“Un enfant HPI est 

un enfant pas tout à fait comme les 

autres, mais comme les autres, c’est un 

enfant” [6]) vont rapidement apaiser 
l’enfant et les parents. À l’inverse, l’ab-
sence d’identification, ou pire, la non- 
compréhension du problème, risquent 
de maintenir un climat asphyxiant et de 
créer une situation délicate pour l’avenir. 
Bien entendu, il ne s’agit pas là d’excu-
ser un comportement inadéquat lié au 
HPI, mais de le comprendre et d’agir en 
conséquence. Et de pouvoir rattacher ces 
débordements à un fonctionnement neu-
rologique atypique, que l’on commence 
à mieux cerner.

L’apport des neurosciences

Les recherches en imagerie apportent 
des renseignements précieux sur les par-
ticularités cognitives des enfants HPI et 
sur l’existence d’un traitement de l’infor-
mation d’emblée différent.

L’étude menée par notre équipe a utilisé 
l’IRM de diffusion qui évalue la connecti-
vité, c’est-à-dire le “câblage” des réseaux 
neuronaux. Nous avons mis en évidence 
une meilleure efficacité de communica-
tion entre les différentes régions céré-
brales et, en particulier, entre les deux 
hémisphères cérébraux [6]. Comparé à 
un enfant standard, l’enfant HPI mobilise 
plus de régions cérébrales lorsqu’il s’agit 
de traiter des informations. Récemment 

publiées, ces avancées scientifiques 
confirment que l’avance intellectuelle 
est liée à un équipement neurologique 
différent, et valide la possibilité, sinon 
l’intérêt, d’un repérage précoce.

Conclusion

Repérer rapidement le haut potentiel 
intellectuel d’un enfant permet d’antici-
per la survenue de conséquences poten-
tiellement délétères. Ce repérage est 
utile à tout instant du développement, 
quel que soit le cas de figure. Quand tout 
va bien, pour anticiper les moments à 
risque comme l’entrée à l’école ou dans 
l’adolescence. Et en cas de troubles, pour 
relire les symptômes à travers le prisme 
de l’avance intellectuelle (tableau I).

Le rôle du pédiatre est fondamental, car 
si le haut potentiel intellectuel n’est pas 
une maladie, sa “non-reconnaissance” 
peut rendre malade.

C’est donc avant tout la méconnaissance 
du HPI qui représente un risque pour 
l’enfant. À l’inverse, une identification 
et un accompagnement adapté vont per-
mettre à l’enfant HPI de transformer ses 
compétences en performances et de faire 
de ses particularités des opportunités, 
sans arrogance. Juste pour progresser et 
faire progresser les autres…

“Il n’y a rien de noble à être supérieur 

à vos semblables. La vraie noblesse est 

d’être supérieur à celui que vous avez été 

auparavant.”3

3 Ernest Hemingway.

Tableau I : Pourquoi repérer le HPI ?

En cas de troubles Quand tout va bien

Donner du sens aux 

difficultés de

l Sommeil

l Alimentation

l Relations sociales

l Apprentissages

l Régulation émotionnelle

Anticiper les risques au 

moment de 

l L’entrée à l’école

l L’adolescence
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Refus scolaire 
anxieux et troubles 
du sommeil. 
Quels liens ?

 O. REVOL, D. ROCHE
UERTD – Service de Psychopathologie du 
développement de l’enfant et de l’adolescent, 
CHU BRON.

D e la conception jusqu’à l’âge de 2 ans, 
les 1 000 premiers jours de la vie 

d’un enfant sont considérés comme une 
période cruciale pour le développement 
physique, cognitif et émotionnel.

Les gouvernements et les organisations 
du monde entier reconnaissent l’impor-
tance de ces trois premières années. La 
mise en place de programmes d’édu-
cation pour les parents et les soignants 
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aura sans doute un impact significatif sur 
la santé et le bien-être à long terme des 
enfants, y compris dans leur intégration 
scolaire.

Le challenge est d’importance. Le “refus 
scolaire anxieux” ou RSA, (ex “phobie 
scolaire”) est malheureusement d’actua-
lité. La pandémie et le confinement sont 
venus réactiver douloureusement une 
problématique ancienne, à l’origine d’un 
désamour des enfants pour la scolarité.

Dans une logique de médecine 4 P 
(Prédictive, Préventive, Personnalisée et 
Participative) [1], inéluctable en regard 
de la pyramide des âges et du vieillisse-
ment de la population, repérer très tôt 
les enfants à risque de refus scolaire per-
mettrait de proposer “en amont” des stra-
tégies pédagogiques et thérapeutiques.

Le repérage de troubles du sommeil du 
nourrisson pourrait jouer ce rôle de sen-
tinelle…

Impact du COVID sur 
la scolarité des enfants

Depuis la crise sanitaire, les demandes 
de scolarisation à la maison ne cessent 
d’augmenter et posent un vrai problème, 
aussi bien à l’Éducation nationale qu’aux 
familles.

En décembre 2021, Santé Publique 
France rapporte une augmentation de 
50 % des TS chez les adolescentes de 
moins de 15 ans, et de 10 % chez les 
garçons. Cette différence de genre peut 
surprendre, mais elle correspond à notre 
réalité quotidienne à l’hôpital d’enfant 
de Lyon. Cette sur-représentation fémi-
nine des conduites suicidaires est sans 
doute liée à l’impact de leurs activités 
sur les écrans. Boosté par la pandémie, 
le temps d’écran a explosé chez les ado-
lescents, dans des registres différents 
selon les genres. Statistiquement, les gar-
çons passent beaucoup de temps sur les 
jeux en ligne (GTA, Call of Duty…). Les 
filles, quant à elles, fréquentent essen-

tiellement les réseaux sociaux (Tik-tok, 
Instagram…). En résumé, les garçons se 
bagarrent, les filles se comparent !

De fait, l’augmentation spectaculaire 
des gestes suicidaires chez les moins de 
15 ans préoccupent les soignants d’une 
spécialité déjà sinistrée. Les entrées aux 
urgences pédiatriques pour des motifs 
psychologiques ont augmenté de 40 % 
en 2021, qu’il s’agisse de dépression, 
de scarification, de troubles du com-
portement alimentaire, d’agitation, de 
troubles anxieux ou encore de maltrai-
tance.

Cette situation unique a conduit à une 
saturation des lits de pédopsychiatrie 
depuis 2 ans, avec une augmentation 
drastique des demandes de consultation 
en urgence.

Une reprise compliquée

Une fois la crise sanitaire régulée, la 
sortie de cette période particulière s’est 
révélée délicate. Nous n’étions pas pré-
parés aux difficultés qu’ont rencontrées 
des enfants extrêmement inquiets à 
l’idée de sortir de leur bulle, développant 
une sorte de phobie sociale.

Théorisé sous le nom de “syndrome 
de la cabane (cabin fever) ”, par analo-
gie avec les difficultés qu’ont rencon-
trées les chercheurs d’or partis dans 
le Colorado plusieurs mois et ayant, 
pour certains, été incapables de retour-
ner dans les villes, cette incapacité à 
reprendre une vie normale a été source 
de beaucoup de tensions et de demandes 
de consultation.

En fait, la pandémie n’a pas créé des 
troubles psychiques mais est venue 
révéler des différences, des inégalités 
sociales, des vulnérabilités cognitives 
et affectives préexistantes, qui étaient 
jusque-là à peu près correctement maîtri-
sées. C’est dans ce sens que l’évitement 
scolaire a pris une valeur de refuge fina-
lement plutôt compréhensible.

Refus scolaire anxieux 
et troubles du sommeil

Depuis la nuit des temps, le sommeil 
et les apprentissages entretiennent des 
liens complexes et réciproques, à la 
recherche d’un équilibre que l’on sait 
particulièrement fragile à l’adolescence 
(fig. 1). Ce binôme est classiquement mis 
à mal en cas de RSA.

Le refus scolaire anxieux est “un refus 
irrationnel d’aller à l’école, avec des 
réactions très vives de panique quand 
on essaye de forcer l’enfant”. Si chaque 
âge est concerné, on note trois pics entre 
5 et 15 ans : l’entrée au CP, au collège puis 
au lycée, c’est-à-dire tous les moments 
où l’environnement change et ne joue 
plus un rôle rassurant, nécessaire à l’en-
fant pour dépasser l’obstacle. Le refus 
scolaire anxieux survient dans tous 
les milieux, sans influence du terrain 
socio-économique ni de la taille de la 
fratrie.

L’épidémiologie rapporte de 2 à 4 % des 
enfants en âge scolaire [2] et plus de 5 % 
des consultations de pédopsychiatrie 
sachant que ce chiffre ne cesse d’aug-
menter. Il est plus fréquent chez le gar-
çon que chez la fille (trois garçons pour 
deux filles).

>>> Ne pas rater le début…

Il est frappant de noter à quel point 
l’installation répond à des standards 
classiques. Il s’agit d’un enfant qui, 
brutalement, refuse d’aller à l’école en 
attribuant cet évitement à un évènement 
intercurrent déclencheur (punitions 
injustifiées, conflit avec un copain, 
racket, changement d’école, de classe, 
deuil…).

Très rapidement, on voit apparaître des 
symptômes assez stéréotypés : maux 
de ventre, céphalées, vomissements, 
pâleur, tachycardie, sensation d’oppres-
sion respiratoire… Le rôle du médecin 
devient compliqué lorsqu’il fait face à 
l’aggravation d’une pathologie préexis-
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tante comme l’asthme ou le diabète, 
voire une comitialité. Ces plaintes sur-
viennent la veille du départ à l’école, au 
cours de week-end et surtout le matin : 
l’enfant s’agite, peut manifester une 
grande panique, pleure, supplie ses 
parents et paraît inaccessible à tout rai-
sonnement. Si on a su le convaincre d’al-
ler à l’école, il peut refuser de pénétrer 
dans la classe, avec une augmentation 
des manifestations d’angoisse. Si malgré 
tout l’enfant peut débuter son cours, les 
parents risquent rapidement d’être rap-
pelés pour la survenue de malaises, de 
séjours à l’infirmerie, voire de fugues. 
L’élément le plus pathognomonique est 
que le calme revient immédiatement 
après la tempête. Dès que l’enfant est 
assuré de rester à la maison, tout en pro-
mettant d’y retourner dès le lendemain, 
tout va bien et l’ensemble de la sympto-
matologie disparaît. C’est à cet instant 
que le médecin est appelé et, à juste 
titre, conseille de ne pas le forcer d’aller 
à l’école le 1er jour ou, en tout cas, les 
deux premiers jours. En fait, la situation 
devient vite pénible avec un maintien à 
domicile qui perdure, conduisant à un 
isolement progressif sur le plan social 
chez un enfant qui, paradoxalement, 
en-dehors de ses accès de refus scolaire, 
est facile et coopérant. Dans un premier 
temps, seulement… L’installation pro-
gressive de l’évitement scolaire va rapi-
dement dégénérer vers une forme de 
tyrannie à la maison.

>>> Évolution du refus scolaire anxieux

On estime que ce trouble devient un 
handicap avec un pronostic péjoratif à 
partir de 2 mois d’absentéisme scolaire. 
Plus l’enfant est jeune, plus le pronostic 
est bon car les stratégies à proposer sont 
plus simples. Plus tard, le RSA devient 
une véritable urgence car la chronicisa-
tion du trouble l’aggrave. Les facteurs de 
mauvais pronostic sont liés au retard de 
prise en charge, à la personnalité de base 
et à la comorbidité avec d’autres troubles 
psychiatriques. Une des conséquences, 
qui devient une véritable complication, 
est inhérente au XXIe siècle et concerne le 
surinvestissement des écrans avec plu-
sieurs fléaux : la plaie “Netflix” qui ne 
motive pas l’enfant à reprendre l’école, et 
bien sûr la “Play-Station” avec des jeux 
mythiques, particulièrement addicto-
gènes, tels que Fortnite, Rocket League 
et, chez les plus grands, les “Multiplayers 

On Line” comme League of Legend.

La méconnaissance familiale des jeux, 
des enjeux et des risques conduit les 
familles à nous demander d’arbitrer un 
conflit qui souvent nous échappe !

Être à la fois médecin, 
sociologue et psychologue…

L’évaluation idéale du RSA est holis-
tique : médicale, psychologique, 

familiale et scolaire, à la fois dans sa 
dimension sociale (existe-t-il un harcèle-
ment ?) et sur le plan des apprentissages.

>>> Cerner le profil familial

Le plus souvent, la situation survient 
dans une famille sans problèmes appa-
rents, avec des parents aimants et atten-
tifs, mais souvent eux-mêmes anxieux, 
volontiers agoraphobes, nosophobiques, 
vivant le monde extérieur comme dan-
gereux. Le rôle du père a été également 
stigmatisé, avec un papa trop “copain” 
et en difficulté pour imposer une règle.

>>> Comprendre

Les causes du refus scolaire anxieux 
ne se résument pas à l’existence d’une 
anxiété de séparation. Plusieurs hypo-
thèses étiologiques doivent être envi-
sagées successivement, en suivant une 
démarche diagnostique linéaire. Il suf-
fit en effet d’imaginer le cheminement 
d’un enfant qui doit se rendre à l’école : 
se lever, avoir bien dormi (!), quitter la 
maison, se confronter au regard des 
autres, prendre du plaisir à fonctionner, 
à la fois sur le plan social mais aussi sur 
le plan affectif, être capable d’accepter 
de s’ennuyer et reconnaître l’autorité de 
l’enseignant. Un dysfonctionnement de 
chacune de ces étapes peut être à l’ori-
gine du RSA.

l Les troubles du sommeil

Quelle que soit leur forme (insomnies, 
parasomnies, réveils nocturnes…), tous 
les troubles du sommeil peuvent main-
tenir l’enfant au lit le matin.

Une enquête rigoureuse avec remplis-
sage d’un agenda de sommeil est le pre-
mier temps de l’intervention médicale.

l L’anxiété de séparation

On sait que l’anxiété de séparation est 
physiologique, attendue et normale 
chez le petit enfant. Elle est considérée 
comme anormale si elle devient exces-

Trouble du sommeil

RSA

– somnolence

– difficultés cognitives

– chute des résultats

– désordres métaboliques

– prise de poids

RSA

Troubles du  sommeil

– altération des rythmes circadiens

– anxiété retarde l’endormissement

Fig.1.
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sive, handicapante et lorsqu’elle gêne la 
socialisation. Cette “peur intense qu’il 
survienne quelque chose quand je me 
sépare, aussi bien à moi qu’à mon entou-
rage” nous incite à explorer l’environne-
ment familial, et à reprendre l’anamnèse, 
à la recherche de troubles du sommeil du 
nourrisson, hautement évocateurs d’une 
anxiété précoce. Le diagnostic devient 
facile si nous repérons, à la maison, une 
personne fragile (une nounou déprimée, 
une grand-mère malade, un adelphe han-
dicapé ou encore un parent préoccupé) 
que l’enfant s’interdit de quitter.

En revanche, si rien ni personne ne 
retient l’enfant à la maison, c’est peut-
être l’extérieur qui lui paraît menaçant…

l Les prémisses d’une phobie sociale

Véritable peur du regard des autres, la 
phobie sociale peut s’imposer comme 
un véritable handicap.

On peut interroger l’enfant avec des 
questions simples : “Est-il difficile pour 
toi de croiser quelqu’un dans la rue ?”
“Peux-tu rentrer dans un magasin et 
t’adresser à la vendeuse, même s’il y a 
du monde ?”

Toute réponse positive incite à proposer 
une thérapie centrée sur l’affirmation de 
soi (individuelle ou en groupe), ou sur la 
gestion des habiletés sociales.

En revanche, si ces premières étapes 
se sont bien déroulées, le médecin doit 
explorer un autre domaine : quelle repré-
sentation l’enfant se fait-il de sa journée 
scolaire ?

l La peur (ou l’impossibilité) d’ap-

prendre

Contrairement au système anglo-saxon, 
dans lequel les enfants semblent heu-
reux de se rendre en cours, les élèves 
français semblent, dans leur ensemble, 
moins enthousiastes à l’idée d’aller à 
l’école. Le problème est encore plus aigu 
en cas de troubles du neurodéveloppe-

ment (TND), qu’ils s’agissent de troubles 
du langage oral, du langage écrit, de la 
coordination ou encore de déficit d’at-
tention… ! Les enfants “dys” risquent 
d’être tentés d’éviter ces moments dou-
loureux, surtout dans un contexte socié-
tal où il importe d’être le plus conforme 
possible. Ceci explique notre syndrome 
de la cabane ! La plupart de ces enfants 
à besoins pédagogiques particuliers ont 
découvert, pendant le 1er confinement, 
qu’il y avait d’autres façons d’apprendre 
(en ligne, avec des professeurs à la mai-
son, à la carte…), ce qui a rendu le retour 
à la vie scolaire normale moins exaltant.

Le défi est encore plus complexe pour 
ceux qui cumulent TND et haut poten-
tiel ! Il s’agit d’enfants doublement dif-
férents, que les américains appellent 
“twice exceptionals” [3]. Chacun de 
leurs profils ayant retardé le repérage 
de l’autre, ils ont subi souvent doulou-
reusement l’incompréhension, voire 
l’hostilité de leurs enseignants. Cette 
population est sans doute plus fré-
quente qu’on ne l’imagine. Elle est, par 
ailleurs, particulièrement sensible au 
syndrome de l’imposteur [4], ce senti-
ment de scepticisme permanent à l’égard 
de nos propres valeurs, qui nous pousse 
à attribuer nos réussites à des facteurs 
externes, comme la chance ou le hasard : 
“Si je réussis, ce n’est pas grâce à mes 

qualités…”.

Enfin, les enfants TDAH et les enfants à 
haut potentiel, qui ont beaucoup de mal 
avec l’autorité et l’acceptation des règles, 
sont particulièrement concernés par le 
refus de l’école.

>>> Prise en charge

La prise en charge dépend de l’origine du 
RSA. Dans tous les cas, c’est une affaire 
d’équipe, qui nécessite un lien bienveil-
lant entre la famille, l’école et l’équipe 
soignante.

Le premier temps consiste à apporter aux 
enseignants et aux parents une informa-
tion sur le refus scolaire anxieux, tout en 

leur rappelant l’obligation scolaire de 3 
à 16 ans. Puis il faut très vite mettre en 
place une alliance thérapeutique, pré-
parer le retour à l’école avec sans doute 
un peu plus de souplesse qu’on ne le 
faisait au siècle dernier. On peut envi-
sager avec l’établissement scolaire des 
solutions nouvelles comme les APADHE 
(Accompagnement pédagogique à 
domicile à l’hôpital et à l’école) et d’une 
manière générale, une rescolarisation à 
temps partiel.

Nous préconisons l’utilisation de trucs 
“maison” qui ont fait la preuve de leur 
efficacité : utilisation d’un poisson- 
pilote, c’est-à-dire le meilleur copain 
ou la meilleure copine qui vient cher-
cher l’enfant au coin de la rue avant de 
rentrer à l’école, le “dépose-minute” (le 
fameux “kiss and fly” des aéroports), où 
l’on ne s’attarde pas avec l’enfant en le 
remettant directement à l’enseignant, la 
mise en place d’une reprise progressive, 
si possible avant des petites vacances 
(“il est plus facile de “faire trempette” 
lorsqu’on rentre dans un océan gelé et 
qui nous paraît hostile”) et, bien sûr, un 
accueil personnalisé par la maîtresse, 
l’enseignant ou l’adulte référent avec 
lequel l’enfant se sent le mieux.

L’utilisation de psychotropes est rare, 
mais pas interdite, en particulier quand 
l’anxiété de séparation est au-devant de 
la scène, ou lorsque l’insomnie fait par-
tie des causes retenues. Comme toujours 
chez l’enfant, la médication ne se fait 
jamais en première intention.

Conclusion

Le repérage des troubles du sommeil 
de l’enfant lors des 1 000 premiers jours 
peut prendre une valeur prédictive 
intéressante. Les troubles du sommeil 
peuvent être annonciateurs d’un futur 
RSA, mais uniquement lorsqu’il est 
secondaire à une anxiété de séparation.

En revanche, tout RSA peut être à 
l’origine de troubles du sommeil, en 
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particulier chez l’adolescent, lorsque 
l’utilisation excessive, vespérale voire 
nocturne des écrans est à l’origine d’un 
décalage de phase.

Le rôle du médecin est préventif et 
curatif. Préventif lorsqu’il faut dépister 
l’existence d’une anxiété de séparation 
potentiellement délétère pour l’autono-
misation à venir. Curatif lorsque l’évi-
tement scolaire est responsable d’un 
décalage de phase qui entretient la mar-
ginalisation de l’enfant. Une consulta-
tion spécialisée est alors indispensable.

Dans tous les cas, le challenge consiste 
à proposer une évaluation et une inter-
vention les plus rapides possibles pour 
permettre “d’éviter l’évitement”. Et de 
sortir indemne d’une situation qui péna-
lise l’enfant dans son autonomisation 
et bouleverse le quotidien des parents, 
lorsqu’il perturbe leur emploi du temps 
et entraîne des soins chronophages et 
coûteux [6].
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Dépression 
du nourrisson : 
quelles conséquences 
sur le développement 
psycho-affectif ?

 E. MAMIMOUÉ
Psychopathologie de l’enfant et de l’adolescent. 
Hôpital femme-mère-enfant, CHU de LYON.

L a question de la présence de la dépres-
sion chez l’enfant, et a fortiori chez le 

nourrisson, est récente et concomitante 
avec la théorie de l’attachement [1]. Nous 
devons les premiers éléments mettant en 
avant ce comportement chez le bébé à 
René Spitz, qui décrivit la dépression 
anaclitique en 1946 chez un nourrisson 
de plus de 6 mois séparé brutalement de 
sa mère [2]. De ces premières observa-
tions, plusieurs études ont pu détailler 
la clinique de la dépression du nour-
risson [3-6]. Toutes mettent en avant 
l’intrication entre le repli du bébé et la 
dépression.

L’origine de cette dépression du bébé est 
multiple [7, 8]. Ainsi la séparation avec 
la figure d’attachement, l’hospitalisation 
longue, la maltraitance, les troubles psy-
chopathologiques maternels et la dou-
leur physique chronique sont retrouvés 
comme provoquant ces états cliniques 
dépressifs chez le bébé. Ces conditions 
sous-entendent la question de la perte 
d’un état de bien être chez le bébé, indui-
sant une tristesse persistante et une inca-
pacité à s’échapper de cette situation : 
une forme de résignation.

Cliniquement, les symptômes orientant 
vers une dépression chez le bébé sont le 
refus progressif d’interagir ; la perte de 
l’envie/intérêt à jouer ; la passivité face à 
l’environnement ; des troubles émotion-
nels (geignements, tristesse, nervosité, 
pleurs excessifs) ; une réduction, voire 
une régression psychomotrice ; la perte 
d’appétit (ou plus rarement la boulimie) ; 
la présence de troubles de développe-
ment moteur et cognitif. Les symptômes 

de repli correspondent ici à une dimi-
nution de la motivation psychomotrice, 
un ralentissement psychomoteur et une 
diminution des interactions et initiatives 
sociales.

À noter que le repli se retrouve aussi dans 
d’autres pathologies psychiatriques, 
comme le trouble du spectre de l’autisme 
et les troubles sensoriels [9] mais aussi 
des troubles neurologiques nécessitant 
un diagnostic précoce.

La persistance de ce repli peut induire 
à moyen et long terme un retard dans 
le développement cognitivo-psychomo-
teur [9]. Ce retard est non définitif car 
une prise en charge adaptée permettra 
un retour progressif du développement 
cognitivo-psychomoteur. Toutefois, 
sans intervention, le retard des acqui-
sitions psychomotrices, des troubles 
de la relation sociale, des troubles du 
comportement ou encore des troubles 
anxio-dépressifs peuvent se dévelop-
per. L’enjeu reste donc le repérage des 
éléments cliniques orientant vers une 
dépression du nourrisson, mais aussi 
des situations pouvant l’induire. Une 
fois repéré, un travail pluridisciplinaire 
pédiatrique, de psychomotricité et d’ac-
compagnement socio-éducatif auprès de 
la famille et des parents devra se mettre 
en place, tout en incluant une prise en 
charge spécifique des parents.
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Quel devenir 
neuropsychique 
pour les grands 
prématurés ?

 C. CHOLLAT
Service de Néonatologie, 
Hôpital Armand Trousseau, APHP, PARIS.

L a prématurité (naissance avant 
37 semaines d’aménorrhée [SA]) est 

un enjeu de santé publique mondial. Elle 
représente 11 % des naissances vivantes 
dans le monde, soit environ 15 000 000 de 
naissances par an. En France métropoli-
taine, selon la dernière enquête nationale 
périnatale (2021), 7,2 % des naissances 
vivantes sont prématurées, soit environ 
60 000/an.

La grande prématurité (naissance entre 
28 et 31 SA) représente 10 % des nais-
sances prématurées, et la très grande 
prématurité (< 28 SA) 5 %, soit envi-
ron 12 000 naissances vivantes par an 
en France [1]. En France, il existe deux 

Tableau I : Devenir à 5 ans et demi des enfants prématurés de la cohorte EPIPAGE 2 [2]. QI : quotient intellec-

tuel selon la version française de la Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence – 4e édition. SDQ : 

Strengths and di�culties questionnaire. MABC-2 : Movement Assessment Battery for Children, 2e édition.

24-26 SA 27-31 SA 32-34 SA ref p

QI 89,6 (16,6) 93,6 (15,7) 97,3 (15,0) 105,9 (13,6)

< 0,001

< –3 DS (%) 9,7 (6,4-12,9) 5,4 (4,2-6,6) 2,6 (1,3-3,9) 0,6 (0,0-3,5)

Troubles du 

comportement

(SDQ ≥ 90e, %)

12 (8,6-15,5) 10,6 (9,3-12,0) 8,2 (6,3-10,2) 10,4 (6,6-15,2) 0,021

Troubles de la 

coordination

(MABC –2 ≤ 5e, %

18,8 (14,1-23,5) 8,5 (6,9-10,0) 5 (3,2-6,8) 5,4 (2,7-9,5) < 0,001

études de cohortes épidémiologiques 
qui ont étudié le devenir des grands 
prématurés : EPIPAGE et EPIPAGE 2. 
Cette dernière a permis l’inclusion de 
4 441 enfants nés entre 22 et 34 SA, issus 
de 25 régions françaises en 2011, et sui-
vis jusqu’à leurs 12 ans.

À 5 ans et demi, la paralysie cérébrale 
(ensemble de troubles permanents du 
mouvement et/ou de la posture, respon-
sables de limitation d’activités, associés 
à des manifestations cliniques, motrices, 
cognitives et fonctionnelles) est présente 
chez 12 % des patients nés entre 24 et 
26 SA, 6 % des patients nés entre 27 et 
31 SA et 2,4 % des patients nés entre 
32 et 34 SA, chez les participants à la 
cohorte EPIPAGE 2 [2]. La proportion de 
patients avec un QI bas (< –3 DS), avec 
des troubles du comportement (score 
SDQ ≥ 90e), ou des troubles de la coor-
dination (score MABC-2 ≤ 5e) est plus 
importante en cas de naissance avant 
32 SA (tableau I). Les facteurs associés à 
un trouble du neurodéveloppement sont 
l’âge gestationnel, le petit poids pour 
l’âge gestationnel, le sexe masculin et 
le statut socio-économique des parents.

À l’âge adulte, le quotient intellectuel 
moyen est diminué de 12 points chez les 
patients nés avant 32 SA, comparative-
ment à ceux nés après 37 SA. L’âge gesta-
tionnel, le poids de naissance et le niveau 
éducationnel maternel sont encore une 
fois des facteurs d’influence, ainsi que 

les marqueurs de morbidité néonatale, 
comme la dysplasie bronchopulmonaire 
sévère et la présence de lésions cérébrales 
à l’échographie transfontanellaire [3]. 
Une méta analyse récente colligeant les 
résultats de dix études avec 1 385 patients 
nés avant 32 SA, met en evidence un 
risque relatif de survenue de troubles du 
spectre autistique multiplié par 10, de 
troubles de déficit de l’attention et/ou 
hyperactivité multiplié par 5, de troubles 
anxieux multiplié par 2 et de troubles de 
l’humeur multiplié par 1,5. Une étude de 
suivi longitudinal américaine a démon-
tré que les adultes nés avec un poids de 
naissance < 1 kg ont, dans leur 4e décade, 
moins d’emploi (OR : 0,37), un revenu 
annuel inférieur (en moyenne –20 000 $), 
un recours aux aides sociales plus impor-
tant que les adultes nés à terme. Ils sont 
également relativement plus nombreux à 
être célibataires sans enfants (OR : 1,96), 
et présentent plus de maladies chro-
niques ainsi qu’une moins bonne estime 
de soi [4].

La prématurité est un facteur de haut 
risque de troubles du neurodévelop-
pement. Le suivi de ces enfants est 
indispensable en raison de cette neuro-
vulnérabilité.
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Quels sont 
les signes d’alerte 
d’un trouble du 
neurodéveloppement 
chez un ancien 
prématuré ?

 C. CHOLLAT
Service de Néonatologie, 
Hôpital Armand Trousseau, APHP, PARIS.

L es troubles du neurodéveloppement 
(TND) sont des affections complexes 

dont les facteurs de risque sont multiples 
et diversement associés : génétiques, épi-
génétiques et environnementaux, sur-
venant en préconceptionnel, ante, péri 
ou postnatal. Selon le DSM-5, les TND 
regroupent :
– les handicaps intellectuels (trouble du
développement intellectuel) ;
– les troubles de la communication ;
– le trouble du spectre de l’autisme ;
– le trouble spécifique des apprentis-
sages (lecture, expression écrite et déficit
du calcul) ;

– les troubles moteurs (trouble dévelop-
pemental de la coordination, mouve-
ments stéréotypés, tics) ;
– le déficit de l’attention/hyperactivité.

Les signes d’alerte représentent une 
déviation importante de la trajectoire 
développementale de l’enfant (0 à 7 ans), 
nécessitant une orientation rapide à 
visée diagnostique et interventionnelle. 
L’identification d’un décalage de déve-
loppement au sein d’une population à 
risque de TND peut se faire à l’aide d’ou-
tils standardisés de repérage. L’intérêt 
de repérer précocement un trouble du 
neurodéveloppement est de proposer 
des interventions précoces afin de rec-
tifier la trajectoire neurodéveloppemen-
tale de l’enfant. En effet, une trajectoire 
développementale typique requiert des 
acquisitions d’habiletés simples puis 
complexes. En cas de TND, il existe une 
addition de facteurs qui perturbent les 
acquisitions des habiletés ultérieures. 
Une intervention précoce, ainsi que 
l’inclusion en collectivité, permettent de 
stopper l’effet en cascade sur l’acquisi-
tion des habiletés et de prévenir la surve-
nue de sur-handicaps. Les interventions 
précoces ont pour but également de valo-
riser les parents en proposant des soins 
centrés sur la famille (médecine indivi-
dualisée), d’améliorer non seulement les 
compétences de l’enfant, mais également 
son autonomie.

Des recommandations de la HAS ont été 
publiées en février 2020 sur le repérage 
et l’orientation des enfants à risque de 
TND. Ces recommandations décrivent 
le parcours d’un enfant à risque de TND. 
En cas de facteurs de haut risque de 
TND (par exemple prématurité < 32 SA, 
encéphalopathie anoxo-ischémique, 
méningo-encéphalite…), l’enfant doit 
être suivi par un médecin spécialisé dans 
le repérage des TND (2e ligne). En cas de 
signes positifs de TND, des interven-
tions précoces seront proposées, avec 
l’aide de la plateforme de coordination et 
d’orientation. En cas de risques modérés 
de TND (prématurité 32-36+6 SA, petit 
poids pour l’âge gestationnel, vulnéra-

bilité socio-économique élevée…), l’en-
fant sera suivi par son médecin traitant. 
En cas de doute de TND, des grilles de 
repérage des signes d’alerte des TND ont 
été élaborées à destination des médecins 
traitants (1re ligne). Ces signes d’alerte 
seront recherchés par rapport à l’âge 
chronologique (âge anniversaire) ou à 
l’âge corrigé jusqu’à l’âge de 2 ans par 
rapport au terme (40 SA) chez les enfants 
nés prématurément (< 37 SA). Lorsque 
plusieurs signes d’alerte de TND sont 
détectés au cours de la consultation de 
1re ligne, il est recommandé, à la fois de 
mettre en place une intervention précoce 
et d’orienter vers une consultation spé-
cialisée en neurodéveloppement, ou vers 
la plateforme de coordination et d’orien-
tation.

Une brochure a également été élaborée 
à destination des professionnels de la 
petite enfance avec cinq grilles d’ob-
servation aux âges clés (6 - 12 - 18 - 24 
- 36 mois) pour permettre d’objectiver le 
développement des enfants à la fois par
les professionnels mais également par
les parents.

Le repérage anticipé des TND est essen-
tiel pour proposer des interventions pré-
coces centrées sur l’enfant et sa famille 
afin de rectifier au mieux une trajectoire 
développementale atypique. Le rôle du 
pédiatre est d’optimiser le parcours de 
prise en charge, en lien étroit avec la 
plateforme de coordination et d’orienta-
tion, en prenant soin d’éviter les ruptures 
de soin.

L’auteur a déclaré ne pas avoir de liens 
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dans cet article.
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Peut-on dépister les 
troubles du spectre 
autistique au cours 
des 1 000 premiers 
jours ?

 D. DA FONSECA, D. BASTARD-ROSSET
Aix Marseille Université, Assistance Publique des 
Hôpitaux de MARSEILLE.

Les signes d’alerte

Pour la majorité des parents d’enfants 
avec un trouble du spectre de l’autisme 
(41 % d’entre eux), les premiers signes 
d’alerte s’expriment entre la première 
et la deuxième année, alors que 38 % 
d’entre eux, considèrent que ces signes 
d’alerte s’expriment avant la fin de la pre-
mière année. En revanche, 16 % d’entre 
eux ont remarqué des particularités 
entre 2 et 3 ans et 5 % au-delà de 3 ans. 
Les premières inquiétudes des parents 
s’expriment donc majoritairement avant 
l’âge de 2 ans. Malheureusement, le délai 
entre les premières préoccupations des 
parents et le premier avis spécialisé reste 
particulièrement important à savoir 
entre 15 à 24 mois [1].

Selon plusieurs auteurs [2], il existe deux 
grands types de trajectoires développe-
mentales chez les enfants autistes. Tout 
d’abord, une trajectoire précoce avec 
des signes perçus avant l’âge de 1 an : un 
trouble des interactions sociales (langage 
expressif et affects positifs partagés) ainsi 
que des stéréotypies plus importantes de 
14 à 24 mois. En revanche, pour la trajec-
toire tardive, les premiers signes s’expri-
ment vers l’âge de 18 mois avec un retrait 
relationnel, un meilleur langage et de 
meilleurs affects exprimés par rapport à la 
trajectoire précoce. Paradoxalement, mal-
gré ce décalage initial, il n’existe plus de 
différences de symptomatologie à 24 mois 
ni à 36 mois entre ces deux groupes.

Dans une autre étude [3], les auteurs ont 
tenté de déterminer l’âge d’émergence 

des signes précoces en comparant les tra-
jectoires développementales d’un groupe 
d’enfants autistes avec un groupe d’en-
fants avec un développement typique. 
De manière assez surprenante, il n’existe 
pas de différences significatives entre les 
deux groupes à l’âge de 6 mois. A contra-

rio, on retrouve chez les enfants autistes 
un déclin progressif des compétences 
sociales à partir de l’âge de 9-12 mois. 
En effet, tout comme les nourrissons au 
développement normal, ceux qui déve-
lopperont plus tard un trouble du spectre 
autistique sont capables de s’orienter 
vers les visages et vers les mouvements 
sociaux (mouvements des yeux, bouche 
et mains) aux alentours de 6 mois. 
Toujours selon cette étude, ce n’est qu’à 
la fin de la première année, que le plaisir 
précoce de l’interaction sociale semble 
diminuer ainsi que l’orientation sociale 
des nourrissons TSA. Ces observations 
offrent, par conséquent, peu de preuves 
en faveur de l’altération de l’orientation 
et de la récompense sociale au début du 
développement des patients TSA.

En 2018, la Haute Autorité de Santé 
a publié plusieurs recommandations 
concernant le TSA [4]. Selon ce groupe 
d’experts, il existe plusieurs signes 
d’alerte majeurs :
– l’inquiétude des parents concernant les
difficultés de communication sociale et 
langagière ;
– la régression du langage et des interac-
tions sociales en l’absence d’anomalies 
à l’examen neurologique ;
– à 12 mois : l’absence de babillages, de 
pointage à distance ou d’autres gestes
sociaux pour communiquer (faire cou-
cou, au revoir…) ;
– à 18 mois : l’absence de mots ;
– à 24 mois : l’absence d’associations de
mots (non écholaliques).

Outils de dépistage

Lorsque l’on compare des enfants se 
développant normalement avec des 
enfants autistes à l’âge de 18 mois, il 
existe une différence significative. Ces 

derniers ont, en effet, un jeu de “faire 
semblant” atypique, voire absent, et une 
attention conjointe rare ou absente [5, 6].

Ces deux éléments sont donc des indi-
cateurs majeurs d’un trouble du déve-
loppement à l’âge de 18 mois. Ils font 
d’ailleurs partie des items clés à repérer 
lors de l’épreuve de la CHAT : CHecklist 

for Autism in Toddlers. [7].

Cette évaluation est divisée en deux par-
ties.

La première partie est un questionnaire 
avec les parents comportant neuf items, 
dont deux items clés :
– a-t-il déjà joué à la dînette ?
– a-t-il déjà pointé de l’index pour mon-
trer son intérêt pour quelque chose ?

La deuxième partie est une observation 
faite par un professionnel sur cinq items, 
avec trois items clés :
– est-ce que l’enfant regarde pour voir ce 
qui est désigné par le professionnel ?
– fait-il semblant de verser le café, de
boire… ?
– désigne-t-il sa mère de l’index ?

Le temps de passation est de 10 minutes 
et les réponses sont binaires : “oui ou 
non”. Cet examen donne un niveau de 
risque qui peut être faible, moyen ou 
élevé. Lorsque les cinq items clés se 
soldent par un échec, le risque de trouble 
du développement est considéré comme 
élevé. Lorsque l’enfant réussit deux 
items sur cinq, le risque est modéré.

La CHAT est donc un examen simple, 
rapide avec une forte spécificité. Il permet 
d’identifier des enfants à risque afin de 
les orienter vers un avis plus spécialisé. 
Malheureusement, cet outil a une faible 
sensibilité et ne constitue pas un outil de 
diagnostic. Ce risque d’obtenir trop de 
faux-positifs a motivé les auteurs à réaliser 
de nouvelles versions. La M-CHAT-R/F 
révisée avec suivi en est l’illustration [8]. 
Elle est utilisée à l’âge de 24 mois et com-
prend vingt items. Elle permet également 
d’assurer un suivi en fonction du niveau 
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de risque. Les différents items permettent 
d’évaluer les principaux symptômes du 
TSA en lien avec les différents déficits 
cognitifs associés. Cette échelle concerne, 
entre autres, le pointage proto-impératif 
et proto- déclaratif, la capacité à faire sem-
blant, plusieurs items en lien avec les 
troubles sensoriels, la reconnaissance des 
émotions, les capacités d’imitation ainsi 
que la motivation sociale.

Au total, tous ces éléments attestent qu’il 
est tout à fait possible de dépister les 
troubles du spectre autistique au cours 
des 1 000 premiers jours, notamment, 
par le repérage de signes d’alerte pré-
coces relativement faciles à déceler, afin 
d’orienter l’enfant vers un expert pour 
une confirmation diagnostique et surtout 
une prise en charge adaptée et spécifique.
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L’anxiété 
de séparation

 D. DA FONSECA, D. BASTARD-ROSSET
Aix Marseille Université, Assistance Publique des 
Hôpitaux de MARSEILLE.

Anxiété de séparation 
développementale

Contrairement à ce que l’on peut penser, 
l’anxiété de séparation ne doit pas être 
considérée comme un trouble psycho-
pathologique, bien au contraire. Cette 
anxiété fait en effet partie du dévelop-
pement normal de l’enfant. Elle débute 
entre 6 et 9 mois et signe l’identification 
d’une figure d’attachement spécifique 
ou principale pour l’enfant. La peur de 
l’étranger et l’anxiété de séparation à cet 
âge expriment le besoin de sécurité en 
situation de stress. Ce besoin fondamen-
tal est nécessaire pour un développe-
ment harmonieux car il va lui permettre 
de faire de nouvelles expériences, d’ex-
plorer et de découvrir le monde en toute 
sécurité. Cette balance entre le besoin de 
sécurité et l’exploration n’est autre que 
le fondement même de la théorie de l’at-
tachement développée par Bowlby [1]. 
Cette anxiété de séparation développe-
mentale va augmenter jusqu’à l’âge de 
18 mois puis diminuer progressivement 
jusqu’à l’âge de 3 ans, grâce au dévelop-
pement conjoint de ses capacités cogni-
tives et de représentation [2].

Trouble anxiété de séparation

Lorsque l’anxiété de séparation devient 
pathologique, on parle de trouble anxiété 
de séparation. Il ne peut être posé avant 
l’âge de 5 ans et apparaît généralement 
entre l’âge de 6 et 8 ans. Il concerne 3 à 
5 % de la population générale et diminue 
avec l’âge. Il semble plus fréquent chez 
les filles et constitue le trouble anxieux le 
plus fréquent chez l’enfant : 50 % de tous 
les troubles anxieux. Son diagnostic est 
parfois tardif, en particulier chez les ados 

qui présentent un refus scolaire anxieux 
et ses répercussions sociales sont impor-
tantes [3].

Le trouble anxiété de séparation corres-
pond à une réactivité anormale à la sépa-
ration réelle ou imaginaire des figures 
d’attachement. Il interfère avec les acti-
vités quotidiennes du développement 
de l’enfant. Il génère chez l’enfant une 
détresse significative au-delà de ce qui 
est attendu pour son niveau de dévelop-
pement. Ce trouble anxieux doit durer 
plus de 4 semaines pour avoir un carac-
tère pathologique et commence généra-
lement avant l’âge de 18 ans.

Le trouble anxiété de séparation s’ex-
prime par des inquiétudes concernant 
les parents : peur de leur disparition ou 
d’une maladie grave. Les inquiétudes 
peuvent également concerner l’enfant 
lui-même avec la peur de se perdre, 
d’être kidnappé ou tué.

Les symptômes physiques sont majeurs 
et motivent de nombreuses consulta-
tions médicales en particulier chez l’ado-
lescent. Comme pour tous les troubles 
anxieux, les symptômes sont très 
variables : maux de tête, malaises, ver-
tiges, troubles du sommeil, palpitations, 
douleurs thoraciques, douleurs abdomi-
nales, douleurs musculaires ainsi que 
des nausées ou des vomissements.

Ce trouble s’exprime aussi par des com-
portements tels que les pleurs, le besoin 
de s’agripper, de se plaindre, des appels 
récurrents pour retrouver la figure d’at-
tachement ainsi qu’un évitement majeur 
de toutes les situations en lien avec la 
séparation [4].

À noter que la réaction au stress est plus 
importante dans le trouble anxiété de 
séparation que pour les autres troubles 
anxieux.

Les facteurs déclencheurs concernent 
toutes les situations de séparation telles 
que l’entrée ou le changement d’école, 
l’heure du coucher, l’idée d’aller passer 
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une nuit en dehors du cercle familial, les 
colonies de vacances, la séparation des 
parents, un déménagement, un harcèle-
ment, les maladies somatiques ainsi que 
les changements d’amis ou de cycles.

L’origine de ce trouble est plurifactorielle 
avec, d’une part des facteurs de risque 
biologiques qui ne sont pas spécifiques, 
d’autre part, des facteurs environnemen-
taux.

Plusieurs études de jumeaux à grande 
échelle ont retrouvé une héritabilité 
entre 40 à 73 % [5]. Un enfant avec des 
parents anxieux a donc cinq fois plus de 
chances de présenter un trouble de la 
sphère anxieuse.

Sur le plan neuronal, une hyper activa-
tion des circuits de la peur en réponse 
à la séparation a été mise en évidence 
ainsi que la suractivation des circuits de 
la récompense lors des retrouvailles.

Il existe également des facteurs de risque 
familiaux : les mères anxieuses et surpro-
tectrices peuvent favoriser ce trouble du 
fait de la faible exposition à la séparation 
ou d’un manque d’autonomie.

L’attachement insécure anxieux est éga-
lement un facteur de risque important. 
D’autres facteurs familiaux peuvent favo-
riser ce trouble tels que la discordance 
parentale, les séparations, l’exposition 
à la violence familiale, les maladies 
somatiques ou des troubles psychopa-
thologiques chez les parents et la nais-
sance d’un frère ou d’une sœur. D’autres 
facteurs de risque ont été identifiés : les 
traumatismes vécus, le tempérament 
passif ou l’inhibition comportementale, 
la peur de l’échec, le harcèlement et les 
faibles résultats scolaires [6].

Les comorbidités sont également nom-
breuses avec notamment un trouble des 
interactions sociales, d’autres troubles 
anxieux très fréquents, des troubles du 
comportement perturbateur, des troubles 
dépressifs, un abus de substances ou un 
trouble déficitaire de l’attention.

L’évolution favorable de ce trouble est 
plus fréquente chez les enfants jeunes 
ne présentant pas d’autres troubles inter-
nalisés avec une famille de bon niveau 
socio-économique.

Le trouble anxiété de séparation est égale-
ment l’une des causes majeures des refus 
scolaires anxieux. Enfin, l’anxiété de sépa-
ration est un prédicteur de troubles chez 
l’adulte, tels que le trouble panique [2].

Si le trouble anxiété de séparation a tou-
jours été décrit chez l’enfant, il semble 
exister également chez l’adulte, ce qui 
peut être à l’origine d’un isolement 
social important. Il semble que 3/4 des 
adultes anxieux ont présenté un trouble 
anxiété de séparation. Plusieurs élé-
ments semblent favoriser ce trouble chez 
l’adulte : les antécédents d’attaque de 
panique, d’agoraphobie, de deuil patho-
logique ou de dépression [7].

La prise en charge du trouble anxiété 
de séparation est constituée de plu-
sieurs axes [2]. Le premier concerne la 
psychoéducation, étape essentielle du 
plan de soins. La gestion comportemen-
tale ainsi que les interventions à l’école 
et à domicile sont également détermi-
nantes. Enfin, les stratégies un peu plus 
spécialisées sont également efficaces 
telles que les thérapies cognitivo- 
comportementales et le traitement phar-
macologique en dernier recours.

Une aide conséquente doit être apportée 
aux familles qui peuvent, de manière 
non intentionnelle, renforcer le trouble 
en fonction de leurs postures éducatives. 
Il leur est donc conseillé de rester empa-
thique bien sûr, mais également de rester 
calme face à la détresse de leurs enfants. 
Ils peuvent également leur proposer des 
temps de relaxation, des exercices de res-
piration, une aide pour planifier les tran-
sitions, encourager progressivement des 
activités sans les parents et féliciter les 
succès passés ainsi que les efforts réalisés.

Lorsqu’il y a un absentéisme scolaire, 
c’est-à-dire un refus scolaire anxieux, 

les stratégies visent à aider l’enfant à 
retourner le plus tôt possible à l’école. 
Ce retour doit être planifié en lien avec 
l’équipe pédagogique. L’arrivée à l’école 
doit être supervisée au quotidien et une 
augmentation progressive de la durée 
des journées scolaires doit être proposée.

Les activités physiques associées 
peuvent être d’une aide précieuse ainsi 
que les techniques de relaxation. Il s’agit, 
par ailleurs, d’encourager l’intégration 
au sein de petits groupes.

Enfin, les techniques de thérapie 
cognitivo- comportementale semblent 
les plus efficaces avec des bénéfices 
à court et à long terme. Son but est de 
mieux comprendre, contrôler et de pro-
poser des temps d’exposition associés 
à une psychoéducation préalable. Il 
existe plusieurs programmes (Copycat, 

Friends…). Évidemment, l’implication 
de la famille est plus qu’essentielle dans 
la prise en charge de l’enfant présentant 
un trouble anxiété de séparation.
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Les anomalies en 
denture temporaire, 
quelles conséquences 
en denture 
permanente ?

 A. VANDERZWALM-GOUVERNAIRE
UFR d’Odontologie Université Paris Cité, 
hôpital ROBERT-DEBRÉ, PARIS.

L a croissance de la face et de la base 
du crâne est sous la dépendance de 

la génétique et des différentes fonctions 
orofaciales qui vont la stimuler et l’orien-
ter :
– la succion permet la propulsion de la 
mandibule corrigeant ainsi la rétroposi-
tion ;
– la mastication d’aliments solides
assure une croissance transversale des 
maxillaires donc un accroissement en 
largeur des arcades dentaires, ce qui 
facilitera la mise en place des dents per-
manentes ;
– la déglutition.

La croissance va être également sous la 
dépendance de parafonctions, comme la 
succion de la tétine ou du pouce, qui sont 
à l’origine de dysmorphoses.

La succion, réflexe primitif à la nais-
sance, devient volontaire vers l’âge de 
6 mois et avant la fin de la 1re année. 
Elle est indissociable de la fonction 
de déglutition. Chez le nourrisson, au 
cours de la déglutition, l’herméticité 

buccale est assurée par la contraction 
des lèvres et des muscles du menton et 
par l’interposition de la langue entre les 
futures arcades dentaires. Cette déglu-
tition appelée déglutition primaire (ou 
infantile) se transforme progressivement 
en déglutition secondaire (ou adulte) au 
fur et à mesure de l’arrivée des molaires 
temporaires pour devenir stable aux 
alentours de l’âge de 3 ans. Cette évolu-
tion peut se faire sur plusieurs années et 
la déglutition devient normalisée quand 
les dents permanentes sont en occlu-
sion. La déglutition adulte se fait avec la 
langue appliquée au palais, les dents en 
contact serré, les lèvres en contact mais 
non contractées et, point très important, 
sans interposition de la langue entres les 
arcades dentaires.

Parallèlement à la succion nutritive, il 
existe chez le nouveau-né une succion 
non nutritive (SNN) qui lui procure du 
plaisir, véritable besoin qui lui permet 
une autorégulation de son état émo-
tionnel. Elle se fait avec un pouce, une 
tétine, un linge… En grandissant l’enfant 
acquiert une maturité psychologique et 
affective qui lui permettent d’abandon-
ner progressivement la SNN aux alen-
tours de 24 mois. Jusqu’à cet âge, la SNN 
a peu d’incidence sur les maxillaires. 
Quand elle persiste au-delà de 3 ans, 
elle devient une parafonction [1]. Ce 
n’est plus un besoin mais une habitude 
qui va contribuer à maintenir une déglu-
tition primaire. La langue devient alors 
un puissant “déformateur” des arcades 
dentaires et des maxillaires :
– hypodéveloppement maxillaire avec
un palais étroit et profond associé à des
troubles de l’articulé dentaire ;
– promandibulie qui peut aboutir à une
prognathie à l’arrivée des dents perma-
nentes ;
– rétromandibulie ;
– béance antérieure ;
– surplomb incisif augmenté.

La plupart des anomalies observées, et 
principalement la béance, se corrigent 
spontanément à l’arrêt de la SNN sans 
qu’il y ait de séquelles si cet arrêt est 

obtenu vers l’âge de 3-4 ans mais surtout 
avant 5 ans [2, 3]. Il est donc important 
que cette SNN soit maîtrisée totalement 
bien avant l’éruption des dents perma-
nentes car, plus l’habitude de succion 
non nutritive se prolonge, plus les dys-
morphoses s’accentuent et leur correc-
tion par un traitement orthodontique 
devient, alors, inévitable.

Il est essentiel d’encourager l’enfant, 
mais surtout les parents, à l’arrêt de cette 
SNN, de convaincre sans contrainte par 
des explications simples [2]. L’enfant 
doit alors être soutenu et valorisé afin 
de rendre la plus efficace possible cette 
motivation.
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Caries au cours des 
premières années 
de vie : quel est 
le rôle du pédiatre ?

 A. VANDERZWALM-GOUVERNAIRE
UFR d’Odontologie Université Paris Cité, 
hôpital ROBERT-DEBRÉ, PARIS.

Q uand un enfant de 3 ans vient vous 
consulter et que vous remarquez 
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qu’il présente des lésions carieuses à 
un stade avancé, il est logique de pen-
ser que ces caries ont débuté un à deux 
ans auparavant. Cette forme précoce de 
la maladie carieuse a commencé proba-
blement peu de temps après l’éruption 
des dents. Elle est appelée “polycarie 
précoce du jeune enfant” ou ECC (Early 

childhood caries) [1] et elle est défi-
nie par la présence d’une ou plusieurs 
dents cariées chez un enfant de moins 
de 5 ans. Cette entité pathologique est 
qualifiée de sévère quand elle touche les 
enfants de moins de 3 ans avec l’appari-
tion de lésions sur les incisives maxil-
laires aux alentours de l’âge de 1 an dans 
la forme si particulière encore appelée 
“syndrome du biberon” [2]. L’atteinte 
des dents suit alors la chronologie 
d’éruption. Ces caries précoces repré-
sentent un véritable problème de santé 
publique du fait du très jeune âge des 
patients et de la difficulté de prise en 
charge qui nécessite le plus souvent une 
anesthésie générale.

Dès que les dents apparaissent dans la 
cavité buccale, les facteurs de risque de 
la polycarie précoce peuvent facilement 
être identifiés au cours d’une simple 
consultation. Ils sont rassemblés en 
quatre grands groupes.

Les facteurs alimentaires

C’est la fréquence des prises alimentaires 
qui joue un rôle important, comme la 
consommation de boissons sucrées 
(jus de fruits, même naturels) ou lactées 
(lait maternel compris) régulièrement 
au cours de la journée et de la nuit. Le 
cosleeping encore appelé “cododo”, avec 
l’allaitement à volonté, est un facteur de 
risque majeur après l’âge de 1 an quand 
les dents sont présentes [3]. Viennent 
ensuite la consistance et la nature des 
aliments. Les aliments sucrés, épais, 
mous et collants ont un temps de réten-
tion en bouche plus long et quand ils 
sont associés à une fréquence élevée de 
consommation, le risque est alors forte-
ment augmenté.

Le facteur bactérien

Le streptocoque mutans est le principal 
acteur de la carie dentaire en produisant 
de l’acide lactique au cours du métabo-
lisme des sucres. Son acquisition se fait 
aux alentours de l’âge de 18 mois, âge 
d’éruption de la 1re molaire, par trans-
mission maternelle [4]. Lorsqu’il est 
transmis trop précocement, par la mère 
ou la personne qui s’occupe de l’enfant 
(transmis directement par léchage de 
la cuillère, par exemple), le risque de 
voir apparaître des caries précoces est 
accru. Son acquisition est favorisée par 
la consommation de sucres fermentes-
cibles par l’enfant et par la mère, mais 
également par la qualité de l’hygiène 
orale maternelle. L’état buccodentaire 
de la mère est donc un facteur essentiel.

Les facteurs individuels

Il s’agit du milieu buccal et particuliè-
rement de la salive qui, normalement, 
joue un rôle protecteur mais qui peut 
être incompétente à neutraliser les 
acides bactériens ou insuffisante en 
quantité. Les axes de recherche actuels 
tendent à mettre en relation anomalies de 
structures de l’émail et caries précoces. 
Les dents temporaires se minéralisent 
pendant la grossesse à partir du 3e mois 
VIU et toute pathologie de la grossesse 
(carences alimentaires, carences vitami-
niques A et D, diabète gestationnel, taba-
gisme actif et passif…) à l’origine d’une 
naissance prématurée peut entraîner 
des anomalies de la formation de l’émail 
dentaire (hypoplasies) entraînant des 
micro-irrégularités qui représentent des 
sites de rétention pour la plaque bacté-
rienne [5].

Les facteurs familiaux 
et sociaux

Toutes les études mettent en avant les 
catégories sociales défavorisées. Le 
niveau d’éducation parentale, et prin-
cipalement celui de la mère, est éga-

lement bien identifié comme facteur 
de risque [3]. Mais attention, la société 
évolue et de plus en plus de caries pré-
coces du jeune enfant apparaissent dans 
des familles appartenant à une catégorie 
socio- professionnelle aisée.

Afin de limiter l’apparition de ces caries 
précoces, le pédiatre peut identifier rapi-
dement les habitudes de la famille par 
des questions simples, reconnaître les 
comportements alimentaires à risque et 
l’absence ou l’irrégularité de l’hygiène 
orale [6]. Il est important, dès que les 
premières dents apparaissent :
– d’informer les parents sur l’existence 
de ces caries précoces ;
– d’éduquer le comportement alimen-
taire ;
– d’encourager à boire de l’eau ;
– d’encourager et de promouvoir une 
hygiène orale du tout petit enfant avec 
une simple compresse imbibée de sérum 
physiologique ou un doigtier “brosse à 
dents” ;
– de recommander l’usage d’un den-
tifrice fluoré, adapté à l’âge de l’enfant, 
sous forme de traces sur une petite 
brosse à dents, dès l’apparition des 
1res molaires.
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Bronchiolite à VRS : 
réel facteur d’asthme 
ultérieur ?

 B. DELAISI
Centre de pneumologie de l’enfant, 
BOULOGNE-BILLANCOURT.

U ne association épidémiologique par-
ticulièrement forte, entre hospitali-

sation dans les deux premières années 
de vie pour une bronchiolite à Virus 
Syncytial Respiratoire (VRS) et risque 
d’asthme ultérieur dans l’enfance, est 
bien établie depuis plus de 20 ans [1]. 
Cette relation épidémiologique ne signi-
fie pas pour autant qu’il s’agit d’une rela-
tion de causalité puisque l’infection à 
VRS est extrêmement commune dans les 
deux premières années de vie et que les 
enfants qui ont un risque plus élevé de 
développer de l’asthme peuvent égale-
ment avoir un risque plus élevé de déve-
lopper des symptômes respiratoires 
lorsqu’ils sont infectés par le virus VRS. 
Cela complique notablement l’interpré-
tation des études qui examinent cette 
association. Cette question, longtemps 
théorique, présente un regain d’intérêt 
avec la récente autorisation de mise sur 
le marché du Nirsevimab, anticorps 
recombinant monoclonal, en injection 
intramusculaire unique, qui cible une 
région conservée de la protéine F du 
VRS, et destiné à prévenir la survenue 
ou l’expression de la bronchiolite à VRS 
chez le nourrisson.

Une première approche pour répondre 
à cette question est d’examiner l’effet de 

la prophylaxie par son prédécesseur, le 
palivizumab sur le risque d’asthme ulté-
rieur (études d’immunoprophylaxie). 
Ainsi, une équipe japonaise a examiné 
le devenir respiratoire d’une cohorte de 
prématurés dont 349/444 avaient béné-
ficié d’un traitement par palivizumab et 
évaluer de manière comparative pour 
le risque d’asthme à l’âge de 6 ans [2]. 
Dans cette cohorte, il n’y avait pas de 
différence de prévalence de survenue  
de l’asthme atopique (15,3 vs 18,2 % 
p = 0,57) mais moins d’épisodes sifflants 
récidivants dans les 6 premières années 
(15,3 vs 31,6 % (p = 0,003) pour le groupe 
traité.

Une autre approche est d’évaluer cette 
association en prenant en compte le 
maximum de facteurs de confusion pos-
sibles, notamment l’âge, le sexe, l’his-
toire familiale d’asthme, les antécédents 
de tabagisme, en utilisant des modèles 
de régression (études d’exposition).

Une troisième approche voisine est de 
regarder si les enfants atteints de bron-
chiolite à VRS, et qui ne développent 
pas d’asthme, ont des différences dans 
les caractéristiques cliniques, telles que 
la gravité des symptômes respiratoires, 
par rapport à ceux qui développent de 
l’asthme. Ces études ont montré que les 
enfants atteints de bronchiolite à VRS qui 
développent de l’asthme ont tendance à 

avoir une gravité des symptômes plus 
importante et une hospitalisation plus 
fréquente que ceux qui ne développent 
pas d’asthme, ce qui est plutôt en faveur 
d’une association entre la bronchiolite à 
VRS et le risque d’asthme, indépendam-
ment des facteurs de confusion.

Une méta-analyse, colligeant 57 articles 
correspondant à 42 études (35 études 
d’exposition et 8 études d’immunopro-
phylaxie), publiée en 2020, s’est atta-
chée à reprendre l’ensemble des travaux 
ayant examiné cette association [3]. Les 
auteurs précisent d’emblée que cette 
association peut être causale, non cau-
sale avec des facteurs de susceptibilité 
communs ou mixte, combinant les deux 
effets (fig. 1).

Les principaux résultats étaient les sui-
vants :

l Les études d’exposition prenant en
compte les facteurs génétiques avaient 
un Odd Ratio (OR) moyen pour le risque 
d’asthme ultérieur plus faible (OR : 2,45 ; 
IC95 % ; 1,23-4,88) que celles qui ne les 
prenaient pas en compte (OR : 4,17 ;
2,36-7,37), ce qui est en faveur d’une
relation mixte.

l Les nourrissons non protégés par une 
immunoprophylaxie contre le VRS
par le palivizumab avaient tendance

Fig. 1 : Di�érents types possibles de relations entre le VRS et la survenue de l’asthme.
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à avoir un risque plus élevé de respi-
ration sifflante ultérieure, comme on 
pourrait s’y attendre en cas d’effet cau-
sal, mais l’effet n’était pas significatif 
(OR + 1,21 ; IC95 % ; 0,73-1,99).

En conclusion, bien que la complexité de 
l’association entre la bronchiolite à VRS 
et l’asthme puisse rendre difficile une 
interprétation définitive des résultats, les 
études qui ont examiné cette association, 
en prenant en compte plusieurs facteurs 
de confusion possibles, suggèrent que la 
bronchiolite à VRS peut être un facteur 
de risque indépendant du développe-
ment ultérieur de l’asthme. Les résultats 

des études randomisées basées sur l’im-
pact de la prophylaxie par le nirsevimab 
sur le risque ultérieur d’asthme seront, à 
ce titre, déterminants.
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