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Jeudi 20 mars 2025

Dermatologie pédiatrique

Président: Pr S. HADJ- RABIA, Paris

Mises au point interactives

» Ongles de l'enfant: quelles pathologies ne pas oublier?
» Photosensibilité précoce: que faire?

» Hypersudation: pathologique ou pas?

» Dermatite atopique: quelles stratégies thérapeutiques? Dr N. BELLON
9h00 | » Vitiligo: que proposer? Dr E. MAHE
12 HSO » Psoriasis: nouveautés thérapeutiques Dr E. MAHE

» Pelade: que faire? Dr S. MALLET

Pause déjeuner-12h 30-14h 00
Questions flash
» Toxidermies: quelle démarche diagnostique ? Dr A. WELFRINGER
» Pathologies de la muqueuse buccale:
quels sont les diagnostics les plus fréquents? Dr A. WELFRINGER

» Suspicion de sévices: y a-t-il des signes cutanés évocateurs? Dr J. BONIGEN

» Quand évoquer une pathomimie ? Dr J. BONIGEN
14h00 | » Urticaire: quelle prise en charge? Dr N. BELLON
17h00 | > Est-ce vraiment du vitiligo ? Dr E. MAHE

» Pédiculoses: quoi de neuf? Dr S. MALLET

» Verrues de l'enfant: traiter ou ne pas traiter? Dr E. MAHE

Pr S. HADJ-RABIA
Pr S. HADJ-RABIA
Pr S. HADJ-RABIA

Questions aux experts — 17 h 00-17 h 45

N° d'agrément a la formation médicale continue: 11752251475
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Troubles du neuro-développement

Président: Pr D. DA FONSECA, Marseille

Mises au point interactives

» TDAH: mise au point sur les nouvelles recommandations

» Troubles du neuro-développement liés a la prématurité

Pr D. DA FONSECA
Dr B. DESNOUS

9h00
19 H3O » Nouvelles recommandations pour la prise en charge du TDAH:
role du pédiatre Dr 0. REVOL
» Troubles du neuro-développement: le poids des genes PrY.LE STRAT
Pause déjeuner-12h30-14h 00
Questions flash
» Développement du cerveau et troubles du neuro-développement:
comment ¢ca marche ? Dr M.-A. JEUNE
» Troubles du neuro-développement:
comment ne pas manquer une sémiologie fine ? Dr M.-A. JEUNE
» TDAH: comment bien prescrire les traitements médicamenteux ? Dr 0. REVOL
» Génération alpha et troubles du neuro-développement:
comment aider les parents? Dr 0. REVOL
» Comment comprendre le fonctionnement cognitif des TSA? Pr D. DA FONSECA
14h00
_ » Comment lutter contre la stigmatisation des troubles
17h00 du neuro-développement? Pr D. DA FONSECA

» Troubles dys: ou commence le pathologique?
» Dyslexies, dysorthographies: quels outils de dépistage utiliser?
» Dyslexies, dysorthographies: quelle prise en charge ?

» Troubles de l'apprentissage:
quand prescrire une imagerie cérébrale?

» Comment prévenir les carences nutritionnelles des TSA?

» Comment prendre en charge les troubles digestifs des TSA?

PrY. CHAIX
PrY. CHAIX
PrY. CHAIX

Dr B. DESNOUS
Dr J. LEMALE
Dr J. LEMALE

Questions aux experts =17 h 00-17 h 45
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I Editorial

X

T. KLEIN
Directeur des publications.

C. REITZ
Directeur des rédactions.

M.-S. DILHUYDY
Directeur des rédactions adjoint.

Ecrivons un nouveau
chapitre dans I'histoire
de Réalités Pédiatriques

éditrice, est avant tout celle d’une vision, portée par Richard Niddam, car-

diologue de formation, qui a su conjuguer expertise médicale et excellence
éditoriale. Fondée en 1990, Performances Médicales s’est rapidement imposée
comme un acteur clé dans la presse et la communication médicales.

I ¥ histoire de Réalités Pédiatriques et de Performances Médicales, la société

Avecla création de huitrevues spécialisées couvrant un large éventail de disciplines
médicales, Richard Niddam et son équipe ont offert aux professionnels de santé
des outils précieux pour enrichir leur pratique. Performances Médicales, c’est aussi
l'organisation de congres devenus incontournables dans des domaines comme la der-
matologie et la pédiatrie, mais également le développement de contenus innovants,
tels que des podcasts et des webinaires.

En 2024, un nouveau chapitre s’est ouvert avec I’intégration de Performances
Médicales au sein des éditions Santor, premier éditeur de presse médicale indépen-
dant 100 % digital. Santor Edition, sous la direction de Thierry Klein, est a I’origine
de mediscoop.net, une plateforme de référence qui, depuis 1998, fédére une commu-
nauté de plus de 220000 professionnels de santé francophones. Ce réseau regroupe
13 sites spécialisés, couvrant des domaines aussi variés que larhumatologie, I’onco-
logie, 'hématologie, la cardiologie ou encore la neurologie.

Cerapprochement entre Performances Médicales et Santor n’est pas simplement un
passage de témoin, mais bien une évolution naturelle dans un secteur en perpétuelle
transformation. Cette dynamique a été illustrée en novembre dernier avec le lance-
ment d’'une nouvelle revue, Réalités Thérapeutiques en Oncologie, qui témoigne de
notre engagement continu a proposer des contenus de qualité.

Notre équipe s’inscrit pleinement dans cette ambition. Sous I'impulsion de Thierry
Klein, directeur des publications, Performances Médicales et Santor poursuivent leur
mission d’innovation éditoriale. Les Drs Caroline Reitz, directeur des rédactions,
et Marie-Sarah Dilhuydy, directeur des rédactions adjoint, apportent leurs exper-
tises complémentaires pour insuffler une nouvelle dynamique et garantir la qualité
scientifique des contenus. Avec vous, nous allons écrire un nouveau chapitre dans
I'histoire de Réalités Pédiatriques pour proposer des solutions éditoriales en phase
avec I’évolution de la pratique médicale.

T KLEIN, C. REITZ, M.-S. DILHUYDY
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1 Billet du mois

Les enfants de Mayotte

A présle passage du cyclone sur’archipel de Mayotte, prés de 100000 personnes
sont sans refuge.

Une sur deux est un enfant.
Huit sur dix d’entre eux vivent sous le seuil de pauvreté.

Un petit garcon pousse devant lui une brouette qui porte un seau vide. L'enfant répete
enregardant la caméra qui nous transmet les images: “De I’eau, de I'eau

“On essaie de le faire penser a autre chose, dit sa mére, mais il ne comprend pas”.

Cet enfant peut-il chercher a comprendre ce qui reléve du besoin élémentaire d’avoir
A. BOURRILLON acces aleau?

Peut-on donner un sens a 'insensé ? Une justification aux conséquences multiples
des “maltraitances” de la nature.

Tous ces enfants connaissent la peur et I'instinct de survie et apprennent si tét ce que
le désespoir veut dire.

IIs ont dit:
“Et si le cyclone revient, il va tout détruire. On repartira a zéro.
Etsile choléra revient, qu’allons-nous faire?

Et, si j’avais le pouvoir, je voudrais que toutes les maisons se lévent et qu’il n’y ait
plus de cyclone.”

Etsi...
“C’est grave et ¢a le restera toujours.”
Une adolescente arbore une chaine alaquelle elle aaccroché une tétine. “Je la prends

tout le temps. Il ne faut pas se moquer, prévient-elle. Ca me fait du bien, je n’ai pas
envie de perdre mon enfance.”*

* Le Monde, 28 décembre 2024,




Une série de podcasts
réalisée par Réalités Pédiatriques

Avec le soutien institutionnel de

€9 MSD

Réalitées Pediatriques, avec le soutien institutionnel des laboratoires MSD,
vous propose 1 série de 3 podcasts.

Vous pouvez d’ores et déja écouter le 3*PODCAST de cette série

Infections hivernales et co-infections

Dr Zein ASSAD
IAME (Infection, Antimicrobials, Modelling, Evolution) Inserm UMR 1137, Bichat PARIS.

Les dernieres données cliniques, biologiques et épidémiologiques renforcent I'hypothése d'une inter-
relation virus-bactérie et en particulier du couple VRS-Pneumocoque chez les tout-petits. La récente
pandémie due au coronavirus SARS-CoV-2 révéle cette association de malfaiteurs a grande échelle.
Ce constat met en lumiére l'intérét des nouvelles stratégies de prévention antipneumococcique et anti-VRS, telles qu'énon-
cées dans les nouvelles dernieres recommandations, afin d'éviter des infections invasives parfois trés graves.

Liens d’intéréts:
Aucun.

RECEMMENT PARUS

Infections bactériennes invasives
et non invasives

Pr Elise LAUNAY Retrouvez ce PODCAST
CHU NANTES. » sur le site: www.realites-pediatriques.com
» sur le site: https://www.realites-pediatriques.com/
La vaccination contre vacci-podcast/
le pneumocoque évolue » ou directement
Pr Naim OULDALI 0 TR

ce QR Code

Service de Pédiatrie générale, Maladies infectieuses et
Médecine interne pédiatrique, CHU Robert Debré, PARIS.
Groupe de Pathologies infectieuses pédiatriques; .
INSERM UMR 1137 IAME (Infection, Antimicrobials, A écouter ou et quand vous voulez !
Modelling, Evolution), Université Paris Cité. Réservé aux professionnels de santé
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B Le dossier - Psychiatrie de I'enfant

A.-C. PERNOT-MASSON
Pédopsychiatre, PARIS.

Editorial
Des adolescents-cigales ?

ans tous les pays occidentaux, on constate une importante augmentation des
D troubles psychiatriques chez les jeunes, depuis 2020: quelles peuvent en étre

la ou les causes ?
>>> En tout cas, il ne s’agit pas de ’augmentation de ’offre pédopsychiatrique,
contrairement aux hypothéses des gouvernements successifs en France, qui esti-
maient pouvoirréduire les dépenses d’assurance maladie en réduisant le nombre des
médecins:le nombre de pédopsychiatres en France reste dramatiquement insuffisant,
que ce soit a ’hopital, en institution ou en libéral, malgré les alertes successives aux
pouvoirs publics.

>>> Serait-ce 'augmentation du repérage, du diagnostic? A la marge seulement !
Bien sir, les outils diagnostiques anglosaxons (DSM-5) et internationaux (CIM-11)
tentent depuis 40 ans de mettre de ’ordre dans les symptomes psychiatriques: je dis
bien symptémes et non maladies ! Méme les médecins rédacteurs des DSM successifs
I’écrivent dans leurs introductions (rarement lues, ni citées) : “Il n’y a pas de preuves
du fait que chaque catégorie de troubles mentaux soit une entité autonome avec
des frontieres absolues la séparant d’autres catégories de troubles ou méme d’une
absence de troubles mentaux.” (DSM-4). Un exemple est celui du TDAH, estimé de
plusen plus fréquent, un des éléments en cause en étant I’évolution de sa définition,
restrictive dans le DSM-3 en 1980, beaucoup plus large dans le DSM-5.

Pournous, cliniciens, I’Taugmentation de la souffrance des enfants, des adolescents et
desjeunesadultes est donc indéniable, en fréquence et en intensité, depuis 4 ou 5 ans.

>>>La premiére hypothése a été d’accuser le COVID-19 et les confinements de
2020-2021. Certes, ils ont imposé aux jeunes une déprivation sociale a un moment
clé de leur développement psychique. Certes, ils ont pu entrainer une augmentation
des maltraitances dans les huis-clos familiaux. Mais les conséquences nationales,
sociales, familiales et individuelles devraient s’estomper depuis 1’été 2021, ot les
progrés de la prise en charge des cas graves en réanimation, la généralisation de la
vaccination ont fait reculer la mortalité et nous ont soulagés de ces angoisses de mort.

>>> Parmi les autres causes externes, lui ont succédé la prise de conscience du
déreglement climatique, les guerres en Ukraine, en Israél, la persistance des menaces
terroristes. Les enfants paraissent en étre relativement protégés par leurs parents,
contrairement aux adolescents et aux jeunes adultes.

>>> En effet, un facteur important est celui des réseaux sociaux et de leurs algo-
rithmes. Chaque fois que nous lisons, “cliquons” ou “likons” un texte ou une vidéo,
leréseau qui le porte (Tik Tok ou Instagram pour les jeunes, Facebook pour les moins
jeunes...) nous en re-présente sur le méme théme sans relache, avec le méme axe
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¥ Le dossier - Psychiatrie de I'enfant

d’interprétation. Ces algorithmes enfer-
ment dans une lecture unique et réduc-
trice des événements du monde, sans
aucune discussion contradictoire. Les
jeunes en sont les premiéres proies,
pensant trouver une information, ils se
laissent prendre a ces mécanismes quine
cherchent qu’ales maintenir captifs pour
des raisons mercantiles. Eco anxieux
ou éco septiques, pro Israéliens ou pro
Palestiniens, accusant les émigrés ou
les dédouanant de tout, etc. L'abrasion
de toute complexité laisse les jeunes —et
certains moinsjeunes—seuls devant des
“forces du mal” qui les submergent.

>>> Evoquons le contexte de la Seconde
Guerre mondiale: comment les jeunes
gens des années 40 ont-ils supporté,
encaissé ces événements dramatiques,
tous potentiellement traumatisants, et
ont-ils pu reprendre une vie “normale”
quand la paix est revenue ? Sur quoi se
sont-ils appuyés? La réponse d’une
vieille dame, née en 1927, est laconique:
“Onne se posait pas de questions, ¢’était
comme ¢a, il fallait avancer, c’est tout !”.

>>> Les jeunes d’aujourd’hui, qu’ont-ils
de plus, ou de moins? Pour ma part, je
rapprocheraisles difficultés actuelles des
jeunes d'un phénomeéne apparuil ya plus
de 20 ans... C’est en 2000 que j’ai com-
mencé a recevoir de nombreux enfants
restés dans la toute-puissance des bébés.
J’ai d’abord cru a un biaislié 8 mon recru-
tement de patients, avant de constater que
lesrevues scientifiques de pédopsychia-
trie publiaient de plus en plus d’articles
sur cette question, etamorgaient quelques
pistes de réponse: la prise en charge de
ces enfants, pas vraiment “malades”
et pas du tout demandeurs, repose sur
la guidance parentale. Depuis la fin du
siecle dernier, en effet, I’accent est mis,
dans les familles, et dans la société en
général, sur I’épanouissement indivi-
duel, les droits de ces enfants précieux,
tant désirés voire fétichisés: ne serions-
nous pas tombés d’un exces (imposer
aux enfants une absolue soumission aux

adultes, etauxregles familiales, scolaires,
sociales, a leurs dépens) dans un autre
exces inverse ? Il est vrai que 1’acces a
“internet illimité” et aux réseaux sociaux
aencore amplifié cette tendance a estimer
que tout et toutle monde sont a notre dis-

position, tout le temps.

Mon hypotheése est que la plupart de
ces jeunes en souffrance aujourd’hui
étaient ces bébés des années 2000, qui
ont gardé la structure psychique nar-
cissique des bébés, ot tout leur est d,
tout de suite, toute frustration est un
scandale, qui peut déclencher une rage
parfois meurtriere.

Prenons ’exemple de Hugo, 15 ans,
déscolarisé depuis 1 an pour “phobie
scolaire”, alasuite de “harcelement sco-
laire”. Lors de nos téléconsultations (il a
aussi la phobie du métro pour se rendre
anos séances) il m’explique qu’il a été
moqué pour sa coiffure et ses vétements
soigneusement apprétés, et qu’il n’était
plusleplus “populaire” de sa classe, sup-
planté depuis peu par un autre gargon:
il pense que c’est définitif, irrattrapable,
sacolere lui a d’abord fait monter un plan
pour tabasser son rival plus heureux,
mais la peur I’en a dissuadé a temps, il
arecouru a la fuite plutét qu’au combat.
Sur le méme modele, il avait pu fondre
en larmes devant une note qu’il estimait
mauvaise au college. Cependant, depuis
2 ans déja, ce bon éléve passait plus de
temps sur les réseaux sociaux, a tenter
de devenir “influenceur” de chaussures
de marques, trés sensible au nombre de
“vu” et de “like” qu’il pouvait gagner. 11
garde des phobies de tout-petit: phobie
des insectes, des prises de sang, d'une
IRM de la cheville.

Alamaison, il se montre tyrannique, har-
celant sa mere pour qu’elle lave et seche
en urgence le seul T-shirt qu’il estime
assorti au pantalon du jour, harcelant
son pere pour obtenir I’autorisation,
I’organisation et le budget pour aller a
500 km de chez lui, assister a un concert

de son groupe musical favori, usant
régulierement d’'une évocation d’idées
suicidaires, avec tout le risque, bien réel
chez un adolescent, de passage a I’acte.
Ses parents ’estiment “fragile”: ils sont
séparés et, trés culpabilisés, cedent a
toutes ses demandes, tentant de “réparer”
la souffrance qu’ils lui avaient, certes,
infligée 5 ans auparavant, une dette
pour I’éternité, totalement décorrélée des
années qui passent, et de ses potentialités
évolutives. Ce faisant, ils ont entravé sa
maturation psychique, empéchant tout
entrainement a une meilleure régulation
émotionnelle, etle maintenant dans 'im-
maturité psychique d’'un enfantde 5 ans.
Notre travail patient, auquel il a peu a peu
adhéré, a permis qu’il se replonge dans
les apprentissages a distance, entiére-
ment soutenu par sa mere enseignante, ce
qui lui évite toute confrontation avec ses
pairs, puis qu’il retourne au lycée, mais
uniquement au foot, en latin (o1 il n’est
pasinscrit, maisilaun “crush” pour une
jeune latiniste!) et ala cantine (pour voir
les copains) : pour toute la scolarité stricto
sensu, il se dit “pas motivé”, et repousse
sareprise a larentrée prochaine. Adepte
des jeux vidéos en ligne, Hugo pense
que GOAT (“Greatest Of All Time”) estla
seule position vivable pourlui, sans délai
possible. Nous essayons qu’il découvre
qu’entre GOAT et “WOAT” (“Le pire de
tous les temps™), il pourrait explorer au
fil du temps toute une palette de gris pour
donner du sens a son existence.

Comme la cigale, on les a laissés “chan-
ter” toute leur enfance, leur fragilité les
atrouvés “fort dépourvus, quand la bise
(del’adolescence) fut venue” : notreréle,
en tant que pédopsychiatres, pédiatres,
médecins, adultes en général, n’est pas
deleslaisser seuls, “danser maintenant”
dans une souffrance qui leur semble
insurmontable, et la rage qui en est
conséquente, mais de les accompagner
dans une croissance psychique et une
maturation de leur régulation émotion-
nelle qui leur permettent d’affronter les
frustrations et les incertitudes de la vie.
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B Le dossier - Psychiatrie de I'enfant

Thérapie EMDR chez I’enfant
et 'adolescent

RESUME: LEMDR (Eye Movement Desensitization and Reprocessing) est une technique de psychothé-
rapie en vogue pour le traitement du psychotraumatisme. Parfois, elle permet en effet une disparition
rapide des symptomes d’un trouble de stress post-traumatique (TSPT). Cependant, chez I’enfant, I’ado-
lescent et le jeune adulte, dépendants de leurs parents, ’EMDR doit nécessairement étre intégrée dans
un cadre de psychothérapie plus large, prenant en compte les relations et appartenances de I’enfant.
Un préalable indispensable est de vérifier que la sécurité de I’enfant est assurée!

Dans les situations de traumas complexes, ou le patient a subi des agressions répétées de la part de
proches dans son enfance, il présente souvent des troubles dissociatifs, qui nécessitent une conceptua-
lisation plus élaborée, ’TEMDR étant, dans ces cas, utilisée tardivement avec de multiples précautions.
Dans tous les cas, la transmission aux patients, quel que soit leur age, de techniques d’autostabili-
sation est importante, permettant de rendre au patient du pouvoir sur ses troubles sans recourir aux

psychotropes.

A.-C. PERNOT-MASSON
Pédopsychiatre, PARIS.

une réputation de méthode qua-

siment miraculeuse pour “gué-
rir” tous les traumatismes. A contrario,
’EMDR est citée par la MIVILUDES
(Mission interministérielle de vigilance
et de lutte contre les dérives sectaires)
avec ce commentaire prudent: “Non
intégrée a un protocole de soins validé
par les autorités de santé et exercée par
des non-médecins, cette pratique peut
présenter quelques dangers en termes
de mise sous emprise.” L'expérience
amene arelativiser chacune de ces deux
appréciations!

I ¥ EMDRa,depuisquelquesannées,

B L'EMDR

L’EMDR est une “thérapie d’intégration
neuro-émotionnelle entre les émotions,
les cognitions et les sensations enre-
gistrées autour d’un souvenir trauma-
tique”. Elle a été découverte par Francine
Shapiro, psychologue aux Etats-Unis en

1984 et d’abord appliquée au Syndrome
de stress post-traumatique des anciens
combattants.

Elle fait I’hypothese que le psychisme,
comme le corps, a une capacité naturelle
a l’autoguérison, si ’événement n’a pas
dépassé les capacités d’intégration de
I'individu, et qu’il est en sécurité dans
son environnement: dans ce cas, I'évé-
nement pourra laisser une “cicatrice”
indolore, et permettre un apprentissage
utile et constructif.

Mais sil’événement est trop intense, trop
prolongg, trop répété, dans un environ-
nement qui apporte un soutien insuffi-
sant a I'individu, le psychisme débordé
s’appuie sur le corps qui a alors recours
a des réactions de survie: fuite, combat,
figement ou effondrement vagal. Ces
réactions somatiques constituent une
protection psychique a court terme,
mais, comme la coque fibreuse d’un
abces, compliquentla suite: la personne
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garde une sensibilité exacerbée aux élé-
ments isolés enregistrés a ’époque du
trauma comme menagants (bruit, mot,
odeur, image, déclencheurs précis d’ap-
parence anodine), qui le restent indéfi-
niment et provoquent de nouveau des
réactions irrépressibles de survie, ou un
évitement de ces situations, des pensées
négatives (ex: je ne vauxrien, je ne peux
rien faire) et des reviviscences (flash-
backs) sous formes d’images, de sons,
de cauchemars, deréactions corporelles,
mais aussi une amnésie plus ou moins
totale des événements: tous ces éléments
caractérisent un trouble de stress post
traumatique (TSPT).

L’EMDR est une technique non prédic-
tive de psychothérapie, qui s’appuie sur
I’association libre, mais en focalisant
le patient sur un moment précis d’un
événement traumatique précis [1]. Elle
vise a permettre au patient de retrouver
le processus normal de métabolisation
des événements et ainsi d’estomper, puis
supprimer, les émotions négatives liées
au trauma, pour faire place a des émo-
tions positives, amenant la disparition
des symptomes de TSPT. Comme dans
les TCC (thérapies cognitivo-compor-
tementales), elle travaille sur les cogni-
tions, avec une exposition aux émotions
et sensations corporelles; comme dans
I’hypnose, elle nécessite une attention
double, a 1a fois dans I’ici et maintenant
et dans le passé. Comme en psychana-
lyse, elle s’appuie sur des associations
libres, mais sans travail sur le transfert.
Les mouvements alternatifs (gauche-
droite) peuvent étre oculaires, mais
aussi auditifs ou tactiles: ils facilitent
I’attention double, tout en apportant
une sensation de détente. Une thérapie
EMDR doit suivre un protocole précis en
huit étapes successives, avec le recueil
de I'histoire du patient, la stabilisation
fondamentale, la mise en place du plan
de traitement et le choix de la cible de
travail du jour, la désensibilisation avec
des stimulations bilatérales alternées,
I’installation d’une pensée positive liée
al’événement, la vérification qu’il n’y
a aucune sensation corporelle négative

résiduelle, et la cloture de la séance,
avant ’éventuelle reprise, lors d’une
séance ultérieure.

La “stabilisation” est une étape fon-
damentale, toujours possible, méme
chez des patients trop fragiles pour une
prise en charge EMDR (avec ce type de
patient, nous pouvons étre amenés a ne
faire que de la stabilisation pendant des
mois, voire durant tout le suivi). Ce sont
des techniques d’“autosoin” [2], que’on
enseigne au patient, dont les enfants s’em-
parent aisément, qui utilisent le corps
pour rester dans la vie quotidienne, et
diminuer I’angoisse sans recourir a des
psychotropes. Car les psychotropes, qu’il
s’agisse de médicaments légaux ou de
droguesillégales, ne peuvent absolument
pas guérir les traumatismes psychiques,
seulement réduire momentanément
leurs conséquences. En voici quelques
exemples:’évocation d’un lieu sr, celle
d’un “coffre” pour mettre de coté tout ce
a quoi on ne veut pas penser dans I'im-
médiat, “HeartRate +” (application de
cohérence cardiaque sur smartphone), et
surtout “54 321", un exercice d’autohyp-
nose pour se maintenir, dans 'ici et main-
tenant, basé sur la pleine conscience de
“ce que je vois, ce que j’entends, ce que

je sens”... Quand un patient est pris de
panique, plutét que de se précipiter sur
laboite de bromazépam ou de cyaméma-
zine, bldmant son cerveau, ses génes ou
ses parents, il peut, s’il s’est entrainé aupa-
ravant, utiliser ces exercices qui peuvent
l’aider a sortir de ces flash-backs de son
passé terrifiant, pourrevenir dansla sécu-
rité du présent. Les enfants utilisent trés
facilementle “calin du papillon” comme
ressource (fableau I et fig. 1).
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Fig. 1: Calin du papillon (tiré du site Neurons away).

2. Dis-moi:
— une chose que tu peux voir;
—un son que tu peux entendre;

une chose que tu aimes, ou sucer un citron.

a fait calme) et 10?

quand tu le veux!

0. Peux-tu me dire & combien tu te sens perturbé, maintenant, entre 0 (tout a fait
tranquille) et 10 (la plus grande perturbation qu’'on puisse imaginer, comme une tempéte) ?

1. Pose bien tes pieds sur le sol, trés solidement.

—une chose que tu peux toucher maintenant.
3. Fais maintenant trois grandes respirations, comme un dragon qui souffle, avec moi...

4. De nouveau, les 1, 2, 3, puis... fais venir de la salive dans ta bouche, en pensant manger

5. De nouveau, 1, 2, 3, 4, puis... pense a un endroit ou tu te sens calme, en sécurité
(“lieu sGr”, préalablement travaillé). Ou sens-tu le calme, dans ton corps?

6. Maintenant, nous allons faire un “calin du papillon”, en sentant le calme dans ton corps
(préalablement exercé: 5-6 paires de tapotements).

7. Et maintenant, peux-tu me dire a combien tu te sens perturbé, maintenant, entre 0 (tout

Tu vois que ¢a a baissé! En t'entrainant comme ¢a, tu pourras t'apaiser tout seul, plus vite,

Tableau I: Exercice d'ancrage adapté aux enfants.



La 1 série de podcasts

d’Actualités Pédiatriques
a destination des professionnels de santé

en partenariat avec
P mp
réalites

PEDIATRIQUES

Le Laboratoire Gallia, en partenariat avec Réalités Pédiatriques, vous propose une 3¢ saison des
PODCAP.

Chaque mois, au travers d'une interview d'une dizaine de minutes, un expert vous livrera sans
tabou sa lecture scientifique et médicale d’'un sujet autour de votre pratique quotidienne.

Vous pouvez d’ores et déja écouter le 6°PODCAP de cette nouvelle saison

Néophobie alimentaire

Dr Karine GARCETTE
Gastro-entérologue pédiatrique, PARIS.

La néophobie alimentaire correspond a la crainte ou le refus de manger des aliments nouveaux. Elle
est fréguente et physiologique notamment entre 18 mois et 3 ans et peut se poursuivre jusqu'a l'age de
6 ans. Il ne faut pas s'inquiéter car c'est une étape normale et transitoire du développement de l'enfant.
Il est important alors de ne pas le forcer et de continuer a lui proposer une alimentation variée.

L

LN > Elle peut s'associer a un refus de manger des aliments acceptés antérieurement et/ou a des troubles
sensoriels qui conduisent a une restriction importante du panel alimentaire. Dans ce cas ou en cas de persistance au-dela
de 6 ans de cette néophobie, il est alors nécessaire d'accompagner l'enfant et sa famille avec une approche thérapeutique
adaptée.

Retrouvez ces PODCAP

» sur le site: www.realites-pediatriques.com

De l'attachement a l'autonomie > sur le site: https://pro.laboratoire-gallia.com

de Uenfant :

» ou directement
Pr D. DA FONSECA en flashant
Aix Marseille Université, ce QR Code

. Assistance Publique des Hopitaux de MARSEILLE.

A écouter ou et quand vous voulez !
Réservé aux professionnels de santé

Vous avez aimé ? N'hésitez pas a liker, partager et parler a vos confreres de cette nouvelle série de PODCAP




réalités Pédiatriques — n° 283_Janvier 2025

¥ Le dossier - Psychiatrie de I'enfant

L’application du protocole EMDR chez
I’enfant estadaptée a son niveau de déve-
loppement: simplifié, il peut étre utilisé
des I’dge de 4 ans. EMDR est parti-
culierement adaptée aux adolescents
qui apprécient son c6té “cadré” sur un
objectif précis, a condition qu’ils soient
réellement demandeurs d’aide, et pas
seulement “envoyés” par leurs parents.

Cependant, comme toute thérapeutique
efficace, 'EMDR présente desrisques et
des contrindications:

>>> Risque de re-traumatisation, si le
thérapeute n’est pas assez attentif aux
capacités du patient a se stabiliser en
restant dans le présent, pendant et entre
les séances. Par exemple, une thérapeute
autoproclamée EMDR, sans formation
correcte, a précipité en quelques minutes
un enfant de 13 ans qui venait de révéler
des agressions sexuelles par son grand-
peére dans un état dissociatif aigu, qui a
duré plusieurs jours et a nécessité une
hospitalisation en urgence, devant les
hallucinations et les pulsions suicidaires
(tentatives de défenestration).

De fagon plus générale, 'EMDR est sur-
tout adaptée aux traumas simples, sans
troubles dissociatifs, sans trahison d’at-
tachement, qui ne représentent qu'une
faible partie des traumas.

>>> Inefficacité : par unrefus du patient
(crainte d’une emprise, de manipula-
tion du thérapeute, qui demande un tra-
vail préalable) ou par une incapacité a
maintenir I’attention double: le patient
reste dans la sécurité du moment pré-
sent, évitant la confrontation ala situa-
tion angoissante. La métaphore de
I’ablation d’une écharde est évocatrice:
il faut que le blessé accepte de présenter
son doigt a la pince a épiler, contenant
sa peur dans la promesse d’un soulage-
ment futur!

>>> La premiére contrindication est
I’absence de sécurité concrete dans le
présent: chezl’enfant, il s’agit de ’éven-
tualité de la poursuite des agressions, qui

demande d’envisager un signalement
aux autorités de protection de I’'enfance.
Mais il s’agit plus souvent de 1’absence
ou de I'insuffisance de soutien de ses
parents. En effet, I’équilibre émotionnel
d’un enfant aprées un événement grave
dépend fondamentalement de la qualité
de son lien avec le ou les adultes impor-
tants pourlui, aveclesquelsil aunerela-
tion d’attachement forte. Si ses parents
ne le soutiennent pas, ne mettent aucun
mot, aucun récit cohérent sur ce qu’il
vient d’advenir ou sont pris eux-mémes
dans leurs troubles psychiques durant
des mois, voire des années, il est a haut
risque d’étre gravement traumatisé, et
aucune thérapeutique, EMDR ou autre,
ne pourra étre efficace.

>>> Les autres contrindications sont les
psychoses et les troubles dissociatifs, qui
réclament une prise en charge différente,
ou I’EMDR ne pourra étre utilisée que
tardivement, avec des adaptations pré-
cises. Le patient adulte a souvent subi
des agressions répétées de la part de
proches dans son enfance, parfois sans
qu’il soit encore vraiment conscient de
leurs effets déléteres a long terme: ses
troubles ont pu étre étiquetés troubles
borderline, bipolaire, ou TDAH et seront,
au mieux, conceptualisés comme des
troubles dissociatifs. Chez les enfants,
la présence des parents, laloyauté natu-
relle de’enfant a ses parentsrend encore
plus difficile le repérage des troubles
dissociatifs.

B La prise en charge familiale

En effet, “un enfant tout seul, ga n’existe
pas” disait Winnicott!

Allan Schore a bien explicité dans un
article destiné aux pédiatres le role
indispensable des parents pour I’entrai-
nement alarégulation émotionnelle des
enfants [3].

Dans la grande majorité des situations,
un traumatisme affectant un enfant
affecte aussi ses parents: un trauma-

tisme de chaque parent et un trauma-
tisme familial (en général associés),
demandent une prise en charge précé-
dant tout travail surle trauma de I’enfant,
pour que celui-ci puisse étre efficace et
durable. La famille offre aux enfants la
ressource de figures adultes, ressources
pour sa régulation émotionnelle et sa
régulation interpersonnelle, mais elle
est aussi le contexte d’un grand nombre
d’agressions traumatiques [4].

Sans plus évoquer les situations d’agres-
sions intrafamiliales, un événement trau-
matisant un enfant entraine, d'une part,
une déstabilisation de I’enfant, et des
symptdmes de stress post-traumatique
(coleres, angoisses, silence et repli sur
soi, cauchemars et troubles du sommeil,
troubles des apprentissages...) et, d’autre
part, une déstabilisation de sa famille,
avec une désorganisation des rythmes
de vie quotidienne (sommeil, repas), un
isolement de chacun au sein de la famille
et dans le réseau élargi, une désorgani-
sation de I’attachement... La famille ne
pourra donc pas étre disponible pour
soutenir ’enfant blessé, ce qui majorera
ses symptdmes, et les troubles familiaux
en cercle vicieux.

En effet, quelle que soit la demande,
le thérapeute d’enfant doit penser a
plusieurs niveaux sans les méler: le
niveau individuel de I’enfant souffrant,
le niveau familial de I’enfant dans sa
famille, et le niveau de ses autres rela-
tions et appartenances (famille élargie,
école, amis...), d’autant plus importants
qu’il s’agit d’un adolescent ou d’un
jeune adulte.

Dans le cas d’un trauma, chez I’enfant
comme chez I’adulte, on ne demande
jamais unrécit détaillé lors des premieres
séances, car il serait alors retraumati-
sant. La premiére séance doit évaluer
le degré de déstabilisation de chacun,
et permettre d’envisager de recevoir les
parents seuls, de travailler avec eux,
éventuellement en EMDR, en couple,
sur le traumatisme qui les impacte,
eux, de n’avoir pu protéger leur enfant.
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Ce n’est que quand les parents auront
suffisamment intégré ce traumatisme,
qu’on pourra travailler avec I’enfant, en
présence des parents, garants de sa sécu-
rité émotionnelle. En effet, si un récit
prématuré devant’enfant provoque une
forteréaction émotionnelle d’un parent,
I’enfant se sentira coupable de trau-
matiser ses parents, dans une réaction
de parentification. Le but de cet abord
familial est de soutenir 1’élaboration
d’un récit familial transmissible, pour
prévenir les traumas familiaux et indivi-
duels, les troubles d’attachement et leurs
transmissions intergénérationnelles, aux
conséquences parfois dramatiques sur
plusieurs générations [5].

B Exemples cliniques

1. Deux succés simples, avec des
situations familiales simples et
soutenantes

e Olivier a la phobie des couteaux

Olivier est un gargon de 10 ans. Ses
parents I’ont laissé seul dans une berge-
rie de montagne avec son frére de 16 ans,
tandis qu’ils allaient passer trois jours
chez des amis. Olivier jouait a tailler un
baton avec un couteau Opinel trouvé
dans un tiroir. Son frere lui a dit: “Laisse
ce couteau, tu vas te couper”. 1l a fait la
sourde oreille: qui obéirait a un frere?
Mais il s’est entaillé le pouce et ¢a sai-
gnait beaucoup. Il a eu trés peur et a mis
samain sous le robinet, ce qui a aggravé
le saignement. Son frére a vainement
essayé d’appeler des secours, maisiln’y
avait pas de “réseau” dans la bergerie.
11 a laissé Olivier seul et a couru vers un
sommet voisin pour pouvoir téléphoner.
Leur pére ne répondait pas, le SAMU a
refusé de se déplacer pour une plaie de
la main, finalement les pompiers sont
venus le chercher en hélicoptere, ’ont
amené dans une clinique ou la plaie a
été facilement suturée, puis des amis
sont venus le chercher en attendant le
retour de ses parents. Tout est bien qui
finitbien? Non... Depuis 3 mois, Olivier

a la phobie des couteaux, dés qu’il en
voit un, il répéte, trés angoissé “Laisse
ce couteau, tu vas te couper” et exige
que ses parents les fassent tous dispa-
raitre de la table: les repas familiaux
en sont considérablement compliqués!
Apres une séance d’exposé de la stabi-
lisation, ot un travail familial n’est pas
parunécessaire, mais avec des entraine-
ments de “lieu stir”, la séance suivante a
permis la “désensibilisation” rapide de
I’accident et de la phobie conséquente.
Il a été demandé a Olivier de se focaliser
sur la “pire image” de cet accident: il a
choisilavision de la plaie ensanglantée.
L’émotion soulevée par cette évocation
était la peur (dans le cabinet, lors de la
séance), localisée dans le ventre, asso-
ciée avec la pensée “Je vais mourir” per-
turbante & 10/10. Olivier a eu le courage
derester focalisé sur cette image lors des
premiers mouvements oculaires alternés
rapides imposés, puis a raconté chaque
nouvelle image ou pensée surgie apres
chaque série de mouvements alternés:
—“Je vais mourir”;

—“Je n’ai plus de pouce”. Les psycha-
nalystes verront ici I'illustration d’une
angoisse de castration;

—“Je suis tout seul”;

—“L’hélicoptere, c’était la premiére fois
que je montais dedans, c’était si beau”
(noterle passage du présental’imparfait);
—“C’est passé”.

Effectivement, sa phobie était passée, les
effets traumatiques de cetaccident com-
plétement et définitivement disparus:
quand il lui était demandé de repenser a
I’accident, il pensait “Je suis guéri” et ne
ressentait plus aucune émotion pertur-
bante dans son corps.

e Madeleine panique lors des contréles

Madeleine a 9 ans, et a des crises de
paniques lors des contrdles, qu’elle
passe en larmes depuis plusieurs mois.
Elle rapporte ¢a a une professeure rem-
placante trés méchante qu’elle a eue
pendant 2 mois ’an dernier, qui s’était
moquée d’elle devant toute la classe.
Apres une séance de préparation, pour

trouver un lieu sir (dans sa chambre,
en train de dessiner) et bien I’'installer,
nous avons commencé les mouvements
alternatifs. Mais Madeleine a com-
mencé a hyperventiler, et ressentir des
picotements dans les mains, annongant
une crise d’angoisse. Nous avons donc
recouru a une “oscillation”, focalisant
Madeleine 3 secondes seulement sur le
contrdle prochain, avant de revenir au
lieu stir, jusqu’a ce que les signes d’an-
goisse aient disparu. Cela a permis a
Madeleine de s’accoutumer a cette pen-
sée, et d’accepter une augmentation pro-
gressive de la “dose” de stress, jusqu’a
une résolution de cette peur post-trau-
matique, en trois séances.

2. Un effet iatrogéne

Eveline a 16 ans. Elle est déscolarisée
depuis 2 ans malgré plusieurs prises
en charge psychiatriques. Elle et ses
parents rapportent de multiples traumas
chez elle, et chez chacun d’eux. Notre
travail de psychothérapie d’inspira-
tion analytique et I’accompagnement
des parents permettent une reprise de
scolarité adaptée au lycée. Cependant,
elle ne réussit a rédiger aucun devoir
en classe, aucun contrdle, ce qui met en
péril son passage en classe supérieure.
Nous avons beaucoup travaillé la stabi-
lisation sous de multiples formes, elle
va plutét mieux, investit sérieusement
sa scolarité, est demandeuse de progres-
ser. Nous décidons donc d’essayer de
travailler en EMDR un souvenir de son
école primaire, qui parait modérément
traumatique. Mais les premiers mouve-
ments alternatifs déclenchent rapide-
mentune crise épileptiforme généralisée:
ses mouvements entrainent une chute du
fauteuil que j’essaye d’amortir, puis des
mouvements alternés de la téte, des mou-
vements du bassin, les yeux fermés. La fin
de la crise (sans perte d’urines, ni mor-
sure de langue) lui permet de retrouver
rapidement ses esprits. Limportance de
ses conduites d’apaisement inadaptées
(scarifications, alcoolisations, intoxica-
tions médicamenteuses...) ont imposé
son hospitalisation dans un service de
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psychiatrie. Des crises épileptiformes
eurent lieu dans ce cadre, qui permirent
aux neurologues du service voisin de les
observer et faire des EEG per-critiques
qui ont amené le diagnostic de CNEP
(Crises non épileptiques psychogenes).
Nous poursuivons donc notre travail de
désensibilisation des événements trau-
matiques passés avec beaucoup plus de
prudence, par la thérapie sensorimotrice
(sans EMDR) et la prise en compte des é1é-
ments dissociatifs chez cette jeune fille.

3. Unrefus a court terme de ma part

Les parents me présentent Dylan, 6 ans,
avec une demande explicite de prise
en charge EMDR pour des angoisses
diffuses. Les entretiens préliminaires,
avec les parents, avec ou sans Dylan, et
Dylan seul, me font questionner plus
précisément le fonctionnement familial.
La mere finit par évoquer les fréquentes
explosions de colére du peére de Dylan,
etlesmoqueries humiliantes de son fréere
de 14 ans. Dylan n’étant pas en sécurité,
aucune prise en charge individuelle n’est
pertinente. Ma tache sera de réussir a ce
que les deux parents acceptent un travail
a leur niveau, pour comprendre quels
traumas passés s’expriment chez son pére
par la coleére, sans qu'il se sente accusé,
puis qu’il accepte de travailler sur ces
points, pour donner a ses fils une sécurité
d’enfance que luin’a vraisemblablement
pas eue. Puis travailler avec le frere ainé
et enfin voir I’évolution de Dylan et trai-
ter finalement les symptémes persistants,
alors qu’il est en sécurité dans sa famille:
un travail sur plusieurs mois sur ce sujet
de violence intra familiale.

4. Trois aménagements adaptatifs

e Histoire narrative: Lucie, 5 ans, est
adressée pour un retard massif de lan-
gage. Elle a une histoire complexe.
Naissance prématurée, longue hospita-
lisation, puis & 6 mois de vie, diagnostic
de cancer chez sa mére soignée pendant
3 ans, heureusement aujourd’hui en
rémission totale. L'évocation de ces 4 ans
déclenchait immédiatement chez son

pére une crise de larmes, et chez sa meére
un figement muet. Nous avons travaillé
avec chacun des deux parents pendant
plusieurs mois, en EMDR, pour réussir
arédiger une “histoire narrative” en lan-
gage simple, racontant ces événements,
qu’ils puissent dire chacun a haute voix
sans émotion débordante. Puis, lors
d’une séance mémorable, les parents ont
lu ce texte tandis que 1'un d’eux et moi-
méme faisions des tapotements alter-
natifs sur les épaules de Lucie et de son
frére ainé de 8 ans, qui, lui aussi, avait été
impacté par ces événements familiaux
dramatiques.

e EMDR a I’aveugle: Marie, 12 ans, sui-
vie depuis 2 ans, dit beaucoup souffrir
de “quelque chose” qu’elle a“trop honte”
de dire. Elle a accepté de le travailler en
EMDR (qu’elle avait déja expérimentée
sur un autre sujet) a condition de ne pas
lexpliciter. J’ai ainsi travaillé a’aveugle,
jusqu’a ce que sa honte baisse suffisam-
ment pour qu’elle puisse m’expliquer
qu’il s’agissait de jeux sexuels avec son
frére de 11 ans.

e Protocoledelalettre:Juliaa 13 ans. Elle
esthospitalisée pour une suspicion d’ano-
rexie mentale, a la suite d'une perte de
poids de 15 kilos en 6 mois. Lors de notre
entretien, elle est trés triste, ce qui estune
complication fréquente non spécifique de
toute dénutrition. Cependant, elle dit étre
“trés maigre”, ce qui est tres différent de
la dysmorphophobie classique des ano-
rexiques restrictives qui se sentent et se
disent “grosses”, méme quand elles sont
cachectiques. Il s’avere que I’amaigrisse-
ment de Julia a commencé a la suite du
déces soudain de sa grand-meére chérie,
ellen’avait “pas faim”, plus du tout faim,
et n’a plus mangé: il s’agit d’une ano-
rexie dépressive et non d’une anorexie
mentale classique (anorexie symptoma-
tique et non maladie en tant que telle).
L’expérience montre que les antidépres-
seurs ont peu d’efficacité dans de telles
cachexies, nous devions de toute fagon
aborder ce deuil, de fagon urgente. A
ma demande, Julia a écrit une lettre a sa
grand-mere, comme si elle “pouvait tout

entendre”, que nous avons travaillé en
EMDR, avec des mouvements alternatifs
dés que, a la lecture a voix haute, I’émo-
tion de Julia émergeait, pour “écouter”
toutes ces émotions emmeélées, tristesse,
mais aussi colére que sa grand-meére ’ait
ainsiabandonnée, et peur que ses parents
meurent aleur tour. Plusieurs séances ont
été nécessaires pour apaiser sa douleur,
et permettre a sa soif et faim de vivre de
reprendre le dessus.

5.Un échec

Victor a 15 ans et une phobie scolaire.
Il reprend peu a peu une vie sociale,
réussit a sortir de chez lui pour assister
en présentiel a nos séances, mais reste
incapable de franchirles portes du lycée.
Toutes mes tentatives pour travailler
cette peur ont échoué avec cette asser-
tion: “Non, la je n’y suis pas (devant
les portes du lycée) donc je ne ressens
aucune peur. ” Il serait sans doute plus
efficace de trouver un thérapeute com-
portementaliste qui I’accompagne en
personne sur le trajet du lycée. En atten-
dant, nous travaillons sur les risques et
lesinconvénients d'une éventuelle réso-
lution de ses phobies...

6. Une prise en charge parentale

Lisa est une petite fille de 4 ans. Ses
parents sont effondrés, car, au retour
d’une journée “barbecue” chez des amis,
elle leur a dit qu’un “monsieur” I’avait
emmenée au fond du jardin et lui avait
enlevé sa culotte et lui aussi s’était mis
toutnu... Tout a bien été fait, I’écoute, la
reconnaissance de l’agression, le signale-
ment, labrigade des mineurs, les experts
psychologues et pédiatres. Grace a cette
dénonciation, etal’arrestation du “mon-
sieur”, deux des niéces de l’agresseur ont
aussi révélé avoir été agressées. Il a bien
été affirmé a Lisa que le monsieur était en
prison pour longtemps, elle a été félicitée
pour cette dénonciation, mais lorsque je
la rencontre, 6 mois apres cette unique
agression par un homme avec qui elle
n’avait aucun lien d’attachement, Lisa
vatoujours aussi mal avec d’importantes
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angoisses de séparation: elle a de gros
troubles du sommeil, ne dort que dans
le lit des parents avec eux, ses parents
la gardent a la maison a tour de réle le
jour, aux dépens de leurs emplois res-
pectifs et de la scolarité de la petite fille.
L’ensemble de ces éléments oriente vers
I’hypothése de traumatisme majeur chez
ses parents. En effet, ces jeunes parents
ont tous deux vécu des enfance trau-
matiques, marquées par des abandons
successifs et des agressions par leurs
parents. Leur couple et la conception
de leur enfant était une revanche, un
engagement mutuel a donner a leur fille
I’enfance “parfaite” qu’ils n’avaient pas
eue. Ce mythe fondateur de leur famille
s’effondrait, trauma familial se surajou-
tant aux traumas individuels de chacun
d’eux (culpabilité de n’avoir su protéger
leur fille, et rappel des agressions indi-
viduelles subies par eux-mémes) et au
trauma individuel de Lisa. La prise en
charge s’est faite avec eux, ensemble ou
séparément, sans Lisa, pour la majeure
partie des séances. Ensemble, nous
avons pureprendre et “réparer” le mythe
familial [6] mettant en exergue que leur
fille, grace a la qualité de leur présence,
a sa totale confiance en eux, avait pu
dénoncer l’agression immédiatement,
contrairement aux enfants victimes
d’agressions sexuelles répétées qui,
dans leur immense solitude, sont tel-
lement “reconnaissants” qu'un adulte
s’occupe enfin d’eux qu’ils sont préts a
en payer le prix fort sans rien en dire, a

leurs dépens. Puis nous avons travaillé
avec chacun d’eux en EMDR sur le réveil
des traumas passés, surtout avec lamere
de Lisa qui avait été agressée par un cou-
sin beaucoup plus 4gé durant toute son
enfance. Cette prise en charge a permis
le retour de Lisa dans sa chambre, son
retour al’école, et lareprise de I'intimité
chez ses parents, donc la reprise d’une
vienormale, pas “comme avant”, certes,
mais en ayant dépassé cet événement,
inscrit dans le passé, tous pleins de la
forte conviction qu’ils étaient forts,
capables de dépasser les accidents iné-
vitables de la vie.

B Conclusion

L’EMDR est une technique de psycho-
thérapie efficace dans les troubles de
stress post-traumatiques, reconnue
par de nombreuses études publiées.
Cependant, souvent chez 1’adulte, et
constamment chez ’enfant, elle doit étre
intégrée dans une pratique plus vaste de
la psychothérapie, prenant en compte les
dimensions relationnelles et d’apparte-
nance, familiale en particulier. Enfin,
en pratique clinique, nous rencontrons
rarement des traumas simples, mais le
plus souvent des traumas complexes,
les patients présentant des troubles dis-
sociatifs partiels ou complets, avec des
troubles d’attachement [7]. Dans ces cas,
I’EMDR utilisée seule se montrera insuf-
fisante, voire dangereuse, et ne pourra

qu’étre utilisée ponctuellement par un
thérapeute expérimenté et formé aux
autres approches du trauma complexe
et des troubles dissociatifs.
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Dépression de I’enfant: savoir I’évoquer

RESUME: Le repérage des symptomes dépressifs chez I’enfant nécessite de les différencier des
difficultés émotionnelles transitoires, fréquentes dans des situations de changements. Bien que les
symptomes dépressifs soient identiques quel que soit I’age, I’humeur irritable et les problémes de
comportement qui en découlent sont trés souvent aux premiers plans chez les plus jeunes. Les fac-
teurs environnementaux d’adversité sont le plus souvent multiples, frequemment entretenus par les
problemes de comportement de I’enfant déprimé, et pouvant s’étendre aux domaines de sa vie.

Si de nombreuses psychothérapies ont montré leur efficacité sur les symptomes dépressifs chez
I’enfant, certaines composantes semblent primordiales : reconnaitre et valider les affects dépressifs,
encourager une élaboration individuelle sous forme narrative plus ou moins soutenue par des média-
tions adaptées a I’age, soutenir des représentations parentales (sans banalisation, ni dramatisation),

et enfin s’appuyer sur les ressources extra-familiales.

X. BENAROUS®: 2, A, MALLIART2

1 pédopsychiatre. Service de Psychiatrie de
I’enfant et de I'adolescent,

Hopital Pitié-Salpétriere, PARIS.

2 psychologue. Service de Psychopathologie de
I’enfant et de I'adolescent

— Centre de Victimologie des mineurs,
Hoépital Armand-Trousseau, PARIS.

B Introduction

La reconnaissance de symptdémes
dépressifs chez I’enfant est souvent
contre-intuitive pour I’entourage fami-
lial ainsi que les professionnels de santé
non spécialisés. L'idée que I’enfance est
une période d’insouciance (et ’enfant
innocent par nature) reste une croyance
populaire forte, enracinée dans un
héritage judéo-chrétien, qui persistera
tout au long des Lumieéres (comme en
témoignent, par exemple, les traités de
Locke en 1689 ou de Rousseau en 1782).

Dans les années 40, René Spitz [1] et
Anna Freud [2] décrivent les réactions
de retrait chez des nourrissons placés en
institution, séparés de leurs principaux
donneurs de soin. Le terme de dépression
anaclitique est forgé par Spitz, par analo-
gie aux symptomes dépressifs observés
chez ’adulte (ex: perte d’intérét pour
le contact, manque de sourire, apathie,
stupeur). Dans les années qui suivent,
Mélanie Klein [3], psychothérapeute pour
enfants a la Tavistok Clinic de Londres,
s’est intéressée aux affects dépressifs du
nourrisson comme processus psychopa-
thologique normal (position dépressive)

venant témoigner de I’émergence de
mécanismes de défense plus élaborés. Les
travaux sur la théorie de’attachement ont
permis de souligner 'importance des per-
turbations des liens parent-enfant dans
la survenue de réactions d’apathie et de
retrait du nourrisson [4].

Les études épidémiologiques conduites
en population générale utilisant des
criteres standardisés du trouble dépres-
sif ont confirmé I’existence de troubles
dépressifs avant la puberté. La prévalence
d’état dépressif entrainant une souffrance
clinique significative est estimée entre
1-2 % des enfants prépuberes [5], avec
un ratio garcon-fille équilibré.

Sur la base de travaux empiriques, ’iso-
morphisme des critéres de dépression,
quel que soit I’4ge, a été adopté depuis
le DSM-III et reste d’actualité. Dans le
DSM-5 [6], a coté de I’épisode dépressif
majeur qui se caractérise par la persis-
tance pendant au moins 2 semaines de
symptémes dépressifs invalidants, ont
étéidentifiés des troubles dépressifs asso-
ciés a une humeur négative chronique
(trouble dépressif persistant, trouble dis-
ruptifavec dysrégulation émotionnelle).
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Limplication de ces nouvelles formes sur
le plan thérapeutique n’est pas claire.

B Diagnostic
1. Critéres diagnostiques

L’enfant doit étre interrogé a différentes
reprises en collectant des informations
de milieu différent pour documenter le
retentissement dans différents domaines
de la vie. Les informateurs extérieurs
(parents, enseignants) ont tendance a
sous-estimer la sévérité des symptomes
émotionnels chez I’enfant [7].

Si les symptémes cliniques sont iden-
tiques a ceux des adultes (tableau I), il
existe une prédominance d'une humeur
irritable et la présence de troubles du
comportement au premier plan, mas-
quant les symptomes internalisés.

2. Présentation clinique

1l existe de nombreux piéges diagnos-
tiques a cet age:

>>> Premiérement, la souffrance dépres-
sive chez le jeune enfant se présente,
dans I’extréme majorité des cas, de fagon
indirecte par des plaintes psychosoma-
tiques ou des difficultés comportemen-
tales. Toutefois, la sensibilité aux normes
sociales est moins grande que chez1’ado-
lescent. L'enfant répond donc volontiers
sur sa souffrance dépressive quand il est
interrogé sans détours.

>>>Deuxiémement, il est parfois délicat
de déterminer si I’état clinique actuel
représente un changement par rapport
au niveau de fonctionnement antérieur
du jeune ou de distinguer les symp-
tomes de ’humeur des variations de
I’humeur, normales chez les plus jeunes
enfants [8]. C’est d’autant plus vrai
qu’il existe des troubles psychiatriques
ou neurodéveloppementaux associés
(trouble anxieux, trouble de I’attache-
ment, trouble de stress post-traumatique,
trouble avec déficit de ’attention, etc.).

>>> Troisiémement, les difficultés
d’élaboration des affects, qu’elles soient
liées a I'immaturité affective, a des dif-

ficultés de communication associées,
a une insécurité relationnelle, rendent
compte de I'importance de I’expression

Au moins cing des symptémes suivants ont été présents durant la méme période de
2 semaines et représentent un changement par rapport au fonctionnement précédent : au
moins un de ces symptomes est soit [1] une humeur dépressive, soit [2] une perte.

Critéres diagnostiques

1. Humeur dépressive la plus grande partie de
la journée, presque tous les jours

Caractéristiques liés a l'age

L'humeur irritable est plus fréquente.
Sentiment d'étre débordé par la tristesse,
le chagrin, le découragement

2. Diminution marquée de l'intérét ou du
plaisir pour toutes, ou presque toutes, les
activités, la plus grande partie de la journée,
presque tous les jours

Perte de motivation pour l'école, puis

les autres activités extra-scolaires ou
monotonie des activités autour de centres
d'intéréts peu variés, peut devenir auto- ou
hétéro-agressif quand il est sollicité pour
des activités sociales

3. Perte de poids significative ou gain de poids
ou diminution ou augmentation de l'appétit
presque tous les jours

Absence de prise de poids, mérycisme,
risque de retard de croissance

4. Insomnie ou hypersomnie presque tous les
jours

Difficulté a s’endormir, se réveille t6t le
matin, dort excessivement, augmentation
des comportements problématiques tard le
soir ou tres tot le matin, se réveille toute la
nuit, dort trés peu la nuit et semble fatigué

5. Agitation ou ralentissement psychomoteur
presque tous les jours

Manque d'énergie pour aller en classe,
inertie mentale, difficultés a se concentrer,
mimique pauvre, peu d'initiatives, vocalise
beaucoup plus ou moins que d’habitude

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

Semble fatigué ou déclare se sentir fatigué,
refuse ou s’agite quand il est sollicité pour
des activités qui nécessitent un effort
physique, passe plus de temps assis ou
allongé, cernes sous les yeux

7. Sentiment de dévalorisation ou de
culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut
étre délirante) presque tous les jours

Tient des propos négatifs sur soi;
s'identifie comme mauvais; s'attend (ou
recherche) une punition, se reproche des
choses infondés; crainte excessive que les
adultes se fachent contre lui ou le rejette
méme aprés des transgressions mineures;
cherche a étre rassuré en permanence

8. Diminution de l'aptitude a penser ou a se
concentrer ou indécision presque tous les
jours

Facilement distrait ou incapable
d’accomplir des taches, moins disponible
pour les activités, parait plus négligé

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

Parle de la mort, de personnes décédées
ou de préoccupations morbides, de plaintes
physiques irréalistes ou infondées et de
craintes de maladie ou de mort, menace

de se suicider ou de se faire du malou a
tenté de se suicider (par exemple, actes
dangereux impulsifs inhabituels).

Les symptoémes entrainent une souffrance cliniquement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d'autres domaines importants.

L'épisode n'est pas imputable aux effets physiologiques d'une substance ou d'une autre

affection médicale.

Tableau I: Critéres diagnostiques du DSM-de l'épisode dépressif majeur.



motrice de la souffrance dépressive. Au
lieu d’étre vécu sur un mode internalisé,
la souffrance dépressive peut étre mise
en acte sous forme de recherche de com-
portement punitif, venant confirmer le
vécu d’étre “méchant” ou “mauvais”. La
notion de “défense maniaque”, proposée
parM. Klein [3], renvoie aux états d’agita-
tion psychomotrice et de propos marqués
par une forme d’omnipotence infantile,
témoignant de la prédominance de méca-
nismes de défense immatures pour lutter
contre les affects dépressifs.

3. Evolution

Le désinvestissement affectif et le retrait
relationnel finissent par affecter 1’en-
semble des domaines de fonctionnement
de I’enfant (amical, scolaire, familial) et
viennent impacter ses capacités adap-
tatives émergentes. Les risques évolu-
tifs sont (i) la progression insidieuse
vers des formes persistantes ou récur-
rentes et (ii) des conduites suicidaires
qui engagent a court terme le pronos-
tic vital, puisqu’il s’agit de la troisieme
cause de mortalité a cet 4ge. Le compor-
tement agressif-réactif, ’irritabilité et
I'impulsivité sont des facteurs de risque
de passage al’acte chezles enfants en cas
d’idées suicidaires [9].

H Facteurs étiologiques
1. Facteurs derisque

Parmi les facteurs de risque de dépres-
sion pédiatrique (tableau II), certains
sont plus fréquemment retrouvés dans
les formes trés précoces : retard de déve-
loppement, maladie physique, soins
parentaux inadaptés (y compris I’ins-
tabilité parentale et séparation), abus
sexuels, problémes avec les pairs et
conduites transgressives.

L’existence de troubles psychopatholo-
giques, en particulier thymique, chez
les parents est trés souvent retrouvée.
La contribution des facteurs génétiques
dans I’héritabilité des formes dépres-
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sives chez les enfants prépuberes est
toutefois insignifiante (0-1 % contre prés
de 30 % pour les formes survenant chez
le grand adolescent) [10]. L'impact des
facteurs environnementaux est princi-
palement médié par leur influence sur:

e La richesse et la qualité des interac-
tions parent-enfant impliqués dans la
construction chez le nourrisson d’une
conscience de soi en relation avec
autrui [11]. L’influence des soins de
maternage sur la maturation des sys-
témes biologiques impliqués dans la
réponse au stress (en particulier systéme
hypothalamo-hypophysaire) a été bien
montrée, a la fois dans des modeles ani-
maux et chez ’homme [12].

e Les stratégies de régulation des
émotions peu opérantes peuvent étre
transmises du parent a I’enfant via des
mécanismes d’apprentissage par imita-
tion. Des stratégies de copinginadaptées
(évitement, suppression de ’'expression
émotionnelle) constituentalors une vul-
nérabilité ala survenue de troubles émo-
tionnels ultérieurs.

e La survenue de nouvelles situations
d’adversité dans ’enfance (fig. 1).

2. Troubles associés

La comorbidité avec d’autres troubles
psychiatriques est la régle. Pour certains

Facteurs individuels

e Antécédent de dépression

o Difficultés d’apprentissage* les parents

o Faible estime de soi et style
de pensées négatives

e Trouble psychiatrique
comorbide

e Expériences traumatiques*

o Deuil et perte

Facteurs familiaux

e Histoire familiale de

o Fille dépression

e Puberté e Histoire familiale de

o Maladie somatique trouble bipolaire
chronique e Abus de substance par

e Abus, négligence grave

e Style d'éducation
parentale négatif (rejet,
mangque de soin)*

e Conflits parent-enfant*

auteurs, un trouble dépressif ne survient
jamais sans autre forme comorbide de psy-
chopathologie, en particulier un trouble
anxieux [13]. L'analyse fine de 'histoire
d’apparition des symptémes doit aider a
distinguer les diagnostics différentiels, les
diagnostics associés qui contribuent a la
vulnérabilité (ex: trouble déficit de I’at-
tention), et des complications éventuelles
(ex: trouble oppositionnel avec provoca-
tion). Il est parfois difficile d’établir une
démarcation claire entre les traits de vul-
nérabilité et les symptomes de ’humeur,
tant la dépression de I’enfant s’enracine
dans des facteurs de vulnérabilité liés a
une perturbation de I’attachement et une
mauvaise régulation affective plus tot
danslavie [8].

B Approches thérapeutiques
1. Psychothérapie

Les psychothérapies sont toujours le
traitement de 1 intention (tableau III).
Toutes les thérapies structurées ont des
effets comparables a long terme [14].
Certaines composantes de ces psy-
chothérapies semblent primordiales,
comme reconnaitre les affects dépressifs
de ’enfant, encourager une élaboration
individuelle sous forme narrative plus
ou moins soutenue par des médiations
adaptées a I’age [15]. Le travail avec la
famille est primordial. L'objectif est de

Facteurs psychosociaux

e Harcelement

e Délinquance

e Placement*

o Statut de réfugié, logement
inadéquat, demandeur
d'asile*

*

Note: *facteurs de risque plus spécifiques au trouble dépressif des enfants et des
adolescents qu’'a l'apparition du trouble dépressif a 'age adulte

Tableau Il: Facteurs de risque de dépression pédiatrique.
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Facteurs de vulnérabilité précoce Facteurs développementaux

Adversité dans
la petite enfance
(ex : difficultés
de parentalité)

Facteurs précipitants et de maintien

Attitudes des parents face a
1) les événements stressants
2) réaction de l'enfant

Perte(s)/deuil(s) /

Composante Composante
cognitive affective

Renforcement
: o . négatif :
Interaction Capacités de régulation EverLger\enttsquI risque de
parents-enfant des émotions MODILSEN 165 dépassement

ressources

Synchronie (capacités d’euthymie) de lenfant

des capacités
d'ajustement
de l'enfant et

du milieu

Facteurs
sociaux

Réaction de détresse de l'enfant
(expression comportementale ‘\‘
1¢r plan) .

Ex : baisse des résultats
scolaires ; relation intrafamiliale
moins harmonieuse...

Stress
environnementaux

Facteurs liés aux
compétences du
nourrisson (moteur,
communication...)

Possibilité de
demander de l'aide

Nouveaux
facteurs
de stress

Fig. 1: Modéle développemental des troubles dépressifs pédiatriques.

e Ce modeéle insiste sur (i) limportance des facteurs de maintien des symptémes dépressifs, indépendamment des facteurs étiologiques précoces, et donc de l'im-
portance du travail avec la famille ; (ii) limportance des cascades d'événements de vie difficiles, du fait des manifestations comportementales de la dépression de
l'enfant ; (iii) la continuité entre les vulnérabilités préexistantes (difficultés de capacités de régulation des émotions, attachement insécure, fragilités narcissiques)
et tableau dépressif pouvant étre interprété comme un tableau de détresse émotionnelle dépassé ; (iv) limportance d'identifier des difficultés développementales
(moteur, langage, attention, etc.) qui influencent a tous les niveaux la vulnérabilité a la dépression pédiatrique.

o Plus l'enfant est jeune, plus les modalités de régulation des émotions impliquent des processus mutuels et réciproques avec les adultes qui s'occupent de lui. La
faible capacité des parents a anticiper les besoins de 'enfant et & y répondre constitue un facteur de risque critique de dépression les plus précoces. A mesure que
l'enfant développe un sentiment de conscience de soi et des capacités cognitives (3 a 5 ans), il peut développer des stratégies de réévaluation cognitive pour réguler
ses propres émotions. L'environnement continue a jouer un réle clé pour renforcer ou invalider les réponses émotionnelles de l'enfant.

@ Les manifestations de colére ou d'impuissance peuvent étre vues comme une conséquence d'une humeur dépressive, mais aussi comme une stratégie adaptive de
l'enfant pour maintenir une attention-disponibilité de 'adulte.

Approche psychanalytique Approche cognitivo-comportementale Approche familiale/systémique
e Sentiment de deuil et de désillusion e Réactivation de schémas cognitifs négatifs e Fonctionnement de la famille qui empéche
indépassable formés dans la petite enfance. I'enfant d’accomplir les taches de
o Lié a la perte d'objet réel (perte d'un e Pensées automatiques négatives liées a des développement attendues pour 'age
parent, décés, divorce) ou symbolique distorsions cognitives, (faible estime de soi, | e Incapacité a répondre aux besoins de
(perte de soutien, d’attention) faible confiance en l'avenir, faible confiance 'enfant (discorde parentale, divorce,
dans l'étre humain) maltraitance, placement, critiques

o La culpabilité résulte d'affect d'agressivité
parentales excessives, humiliation...)

retourné contre soi e L'évitement des situations entretient les
schémas de pensées préexistants et donc e Impasse pour assumer des choix du fait de
'humeur dépressive conflit de loyauté
e Libre-association (réves, jeu, dessins) e Psychoéducation sur les symptomes et e Mobilisation des capacités de

surveillance de l'évolution de son humeur communication du groupe (autour de
questions mineures ou importantes) en
encourageant les prises de perspective

e Réactualisation de l'expérience dans la
relation avec le thérapeute (transfert) e Approches comportementales pour lutter
contre l'évitement (proposer de planifier des

activités plaisantes) e Encourager des modalités de
communication ouvertes, réflexives

o Attention au traumatisme et expérience de
perte

o Aménagement du cadre comme e Techniques de restructuration cognitive

psychodrame analytique (focalise sur les pensées automatiques et o Attention a la répétition de schémas
schémas de pensée) difficiles chez les plus transgénérationnelles qui entretiennent
jeunes résonances traumatiques et éventuelles

contre-attitudes

Tableau lll: Principales théories psychologiques pour la dépression pédiatrique, de [15].
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soutenir des représentations parentales
sur les difficultés de son enfant (sans
banalisation, ni dramatisation) et lutter
contre les éventuelles contre-attitudes
(rejet, agressivité en miroir, etc.) alimen-
tées par un vécu de culpabilité paren-
tale. La qualité du lien avec les parents
(méme s’ils ne peuvent pas étre présents
en consultation) va étre primordiale pour
permettre I’alliance de ’enfant qui per-
coitI’autorisation implicite aux soins de
son entourage. Il est important de s’ap-
puyer sur les ressources extra-familiales,
d’autant plus dans les contextes de forte
adversité psychosociale.

2. Médicaments

La place des traitements antidépresseurs
dans la dépression de I’enfant est beau-
coup plus limitée que chez 1’adolescent
oul’adulte. Les essais cliniques montrent
nettement que les enfants prépubeéres
avec un épisode dépressif répondent
moins bien aux traitements inhibiteurs
spécifiques de la recapture de la séro-
tonine (ISRS) que les adolescents, avec
un effet qu’il est difficile de distinguer
de l’effet placebo [15]. Le bénéfice d'un
traitement par ISRS est plus marqué dans
la prise en charge des troubles anxieux
et des troubles obsessionnels-compulsifs
qui sont des comorbidités fréquentes. En
France, seule la fluoxétine al’ AMM pour
les enfants 4gés de plus de 8 ans en cas
d’épisodes dépressifs modérés a séveres.
Du fait de I'importance des effets indési-
rables, en particulier cardiaques, les anti-
dépresseurs tricycliques n’ont aucune
place dans le traitement des troubles
psychiatriques de I’enfant.

B Conclusion

La dépression du jeune enfant est un syn-
drome complexe sans lignes de démar-
cation claires avec d’autres troubles
psychiatriques et des problémes de déré-
gulation émotionnelle et d’attachement
préexistants.

De nombreux facteurs de risque envi-
ronnementaux précoces sont médiés
par des processus psychopathologiques
courants, par exemple une perturbation
des processus d’interactions précoces
parent-enfant.

Lareconnaissance du trouble est impor-
tante pour proposer des traitements
adaptés qui couvrent I’hétérogénéité des
patients et de leur famille.
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Les crises non épileptiques psychogenes

RESUME: Les crises non épileptiques psychogénes (CNEP) sont des manifestations paroxystiques
d’allure neurologique, non volontaires, évoquant le diagnostic de crise d’épilepsie, sans activité anor-
male cérébrale a I’électro-encéphalogramme (EEG), sans autre cause somatique, sous-tendues par
des mécanismes psychologiques. Comme les autres troubles fonctionnels, les CNEP constituent un
défi pour les médecins somaticiens: défis diagnostic et thérapeutique, aussi bien pour les neurolo-
gues que pour les psychiatres. Chez les enfants, les CNEP peuvent prendre d’autres formes cliniques
que celle de la crise généralisée. Le diagnostic en est encore plus important, en raison des effets
déléteres des médicaments antiépileptiques inutiles, et du meilleur pronostic aprés prise en charge.
Cependant, I’association fréquente avec des crises épileptiques neurologiques complique encore ces
situations. Le diagnostic repose essentiellement sur les enregistrements vidéo-EEG, bien que cette
méthode lourde ne soit pas facilement disponible.

A.-C. PERNOT-MASSON
Pédopsychiatre, PARIS.

négative: ce sont des manifesta-

tions paroxystiques d’allure neu-
rologique, non volontaires, évoquant
le diagnostic de crise d’épilepsie, sans
activité cérébrale anormale al’EEG, sans
autre cause somatique, sous-tendues par
des mécanismes psychologiques. Ce
trouble, ala frontiére entre neurologie et
psychiatrie, pose de nombreuses diffi-
cultés diagnostiques et thérapeutiques.
Il a de graves retentissements sociaux,
professionnels et familiaux et entraine
une invalidité supérieure a I'épilepsie, a
fréquence de crises équivalente. Enfin, il
expose les patients aux effets secondaires
des traitements antiépileptiques au long
cours. L'évoquer est donc nécessaire, en
faire le diagnostic, plus difficile...

I es CNEP n’ont qu'une définition

B Cas clinique: Isis

J’avais suivi Isis de 9 & 12 ans pour des
difficultés relationnelles avec ses pairs
et dans les apprentissages scolaires. Le
début de ’adolescence avait entrainé
chez cette fille unique choyée des
troubles oppositionnels importants que
les parents supportaient trés mal : “ Apres

toutce qu’on afait pourelle...!”. La prise
en charge individuelle et familiale avait
été brutalement interrompue aprés une
consultation neurologique ala suite d'une
crise d’épilepsie généralisée. En effet, ala
suite de la prescription d’un traitement
antiépileptique, toute opposition avait
cessé, Isis était “redevenue tres gentille,
comme avant”! Ses résultats scolaires
ne s’amélioraient pas du tout, certes, elle
était de plus en plus isolée de ses cama-
rades et s’est progressivement déscola-
risée. En effet, malgré le traitement, les
crises se répétaient, souvent atypiques,
entrainant une augmentation progres-
sive du traitement de cette épilepsie
“pharmaco-résistante”. Ses parents la
couvent, sont a son service, envahis par
une angoisse de mort massive.

A I’age de 22 ans, 10 ans apres donc, les
parents reprennent contact: Isis est main-
tenant totalement dépendante d’eux, ils
nelaquittent pas d'une semelle dans!’at-
tente terrifiée de la prochaine crise. Elle
n’aaucune activité, euxnon plus. Elle est
de plus en plus tyrannique, les parents
n’en peuvent plus. Le travail avec les
parents retrouve les graves traumas
d’enfance qu’ils ont eux-mémes vécus,
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origine de ’hyper protection qu’ils ont
exprimée trop longtemps vis-a-vis de
leur fille, et de leur envie rageuse d’'une
enfance parfaite, a 'opposé de celle,
traumatisante, qu’ils ont vécue enfants.
La prise en charge psychiatrique et fami-
liale permet son entrée dans un hopital
de jour, une certaine resocialisation, la
reprise de 1’espoir chez les parents. Les
crises, cependant, persistent, en général
contemporaines d’émotions intenses et/
ou prolongées, certaines partielles a type
de figement, d’autres atypiques atype de
chutes brutales, avec perte de connais-
sance totale bréve, souvent avec blessure
mais sans perte d’urine. L'entrée d’Isis
dans un ESAT (Etablissement et ser-
vice d’aide par le travail) s’accompagne
d’émotions tres fortes, avec des éléments
hypomanes puis un état de mal critique,
avec des troubles de conscience prolon-
gés. Elle est alors hospitalisée dans un
service de neurologie, ot les EEG percri-
tiques étant tous normaux, le diagnostic
de CNEP est posé. Le traitement antiépi-
leptique commence a étre 1égerement
réduit, avec une intensification du trai-
tement psychothérapeutique: Isis com-
mence a s’approprier des manceuvres
d’autosoin lorsqu’elle pergoit une émo-
tion forte, par exemple des respirations
amples et lentes, pour diminuer I’in-
nervation sympathique et augmenter
I’apaisement vagal [1]. Cependant, les
parents emmenent leur fille consulter
le neurologue précédent, qui demande
une hospitalisation avec un enregis-
trement vidéo-EEG: cette observation
de plusieurs jours confirme I’existence
de crises épileptiques organiques, et
amene ’indication de la pose d’élec-
trodes intracérébrales pour stimulation
du nerf vague, ainsi qu’a I'interruption
brutale, comme 10 ans auparavant, du
suivi psychiatrique malgré I'importance
des troubles psychiatriques d’Isis, que
certaines de ses crises soient, ou non,
des CNEP...

Cette observation expose bien toutes les
difficultés que pose la notion de CNEP,
avec’intrication tres fréquente de crises
épileptiques concomitantes.

B Clinique et diagnostic

Leur terminologie variable, leur étiolo-
gie discutable, leur résistance aux ten-
tatives thérapeutiques ont entrainé un
désintérét de ces crises jusqu’a récem-
ment. Il s’agit d'une maladie fréquente,
troisiéme cause de malaise avec perte
de connaissance aux urgences chez
I’adulte, mais comme lors des autres
troubles psychosomatiques, 1’équipe
soignante peut se sentir mal a l'aise,
voire mépriser ces troubles, en propor-
tion avec le sentiment d’impuissance
ressenti: on déplore donc un délai dia-
gnostique majeur, de 7 ans en moyenne,
avec une exposition inutile aux médi-
caments et leurs effets iatrogénes, les
conséquences psychiques et sociales de
la persistance des crises.

Les diagnostics différentiels sont en
effet nombreux, neurologiques ou psy-
chiatriques: crise généralisée d’épilep-
sie, bien slr, mais aussi crises partielles
d’épilepsie, absences du “petit mal”,
syncope, attaque de panique, parasom-
nie, migraine avec aura, voire accident
ischémique transitoire, mais aussi simu-
lation et troubles factices (syndrome de
Munchhausen).

Le diagnostic est neurologique: il est
possible en cas d’absence d’activité épi-
leptiforme lors d’un EEG intercritique,
avec une anamnese évoquant une CNEP.
Maisilrepose actuellement surla Vidéo-
EEG, enregistrement vidéo couplé avec
I’EEG en continu pendant plusieurs
jours, qui permet d’observer finement
la sémiologie des crises, et ’absence de
modification EEG en phases pré-ictale,
ictale et post-ictale. Cependant, 1’asso-
ciation fréquente d’épilepsie et de CNEP
(20 % des cas de CNEP) impose d’enre-
gistrer les différents types de crises chez
un méme patient [2].

Dans la majorité des cas chez I’adulte
et I’adolescent, les crises de CNEP sont
excitomotrices, et se généralisent en
une crise convulsive tonicoclonique,
mais elles peuvent évoquer une crise

partielle, voire se présenter comme une
“pseudo-syncope”.

Il n’y a aucun signe clinique patho-
gnomonique des CNEP, mais certains
éléments peuvent plaider en faveur du
diagnostic:

—la durée de la crise, plus longue que la
durée moyenne des crises épileptiques
(2 minutes). Cependant, une durée supé-
rieure a 10 minutes doit faire discuter un
état de mal épileptique;

—lafluctuation du type de crise au fil du
temps;

—une posture en opisthotonos, des mou-
vements latéraux de la téte;

—la fermeture forcée des yeux;

—des pleurs percritiques;

—l’absence de perte de connaissance,
d’amnésie des faits, de confusion post-
ictale, de crises nocturnes, la suscepti-
bilité a'interférence d’autres personnes;
—une perte de conscience supérieure a
1 minute sans sémiologie motrice asso-
ciée.

En I’absence ou dans 'attente de vidéo-
EEG, on pourra commencer a s’orienter
grice a la “regle des 2”: au moins deux
crises par semaine, avec au moins deux
EEG intercritiques normaux, et la résis-
tance a deux médicaments antiépilep-
tiques, dans un contexte clinique et
psychiatrique évocateur.

Ilyaeuplusieurs tentatives de classifica-
tions cliniques, la plus simple considére
quatre classes: crises hypermotrices,
akinétiques, avec signes focaux, ou avec
seulement des symptomes subjectifs.

Chez I’enfant, on retrouve les crises
motrices (des membres, des yeux...)
mais aussi de fréquentes crises a type
d’inhibition motrice (absence de réponse
aux stimulus, figure figée, pseudosyn-
copes). Plus rarement, des symptomes
sensoriels paroxystiques (céphalées,
troubles de I’équilibre, vue trouble...),
des symptomes viscéraux (douleurs
abdominales paroxystiques), ou de
troubles du comportement (cris, rires
immotivés de durée breve). Le diagnostic
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est trés important, pour éviter des traite-
ments antiépileptiques déléteres, éviter
que ces patterns comportementaux s’in-
corporent totalement a la personnalité
du patient, et viennent figer les relations
de I’enfant avec ses parents, sa fratrie et
ses pairs.

B Etiologie et neurophysiologie

On peut classer les CNEP dans la caté-
gorie des troubles dissociatifs (CIM-11)
ou dans celle des troubles de conversion
somatoforme (DSM-5). La dissociation
peut étre définie comme une altération
des fonctions d’intégration, telles que
I’identité, la mémoire, la conscience,
et les fonctions sensorimotrices. C’est
une stratégie d’adaptation automa-
tique, inconsciente pour éviter les effets
d’un stress. Comme les autres troubles
fonctionnels, les CNEP sont une mani-
festation de détresse psychologique, I’ex-
pression par le corps de la détresse que
I’esprit ne peut pas penser, labouche ne
peut pas formuler.

Epidémiologie: c’est un trouble assez
fréquent: 2 a 33 cas pour 100000 habi-
tants, 1,5 & 5/100000/an. Il est en cause
chez 10 et 50 % des patients adultes, 5 a
20 % des enfants regus dans les centres
de références en épileptologie, entre 20
et 30 % des crises étiquetées pharmaco-
résistantes. Il survient préférentielle-
ment chez I’adulte jeune: 15 a 35 ans,
avec 80 % de femmes. Chez les enfants
non puberes (avant 12 ans), il est rare
avant 6 ans, aussi fréquent chez les gar-
cons que chez les filles.

L’étiologie des CNEP est complexe: il
s’agitd'unregroupement de symptomes,
etnon “d’une maladie” stricto sensu. En
conséquence, les facteurs étiologiques
sous-jacents sont hétérogenes et multi-
factoriels.

1. Les facteurs prédisposants

Ils augmentent la vulnérabilité de ’en-
fant. Il peut s’agir d’éléments biolo-

giques, génétiques ou de “caractere”
(qu'aucune équipe n’a jamais su défi-
nir...), de comorbidité neurologique
(déficit cognitif, épilepsie associée dans
20240 % des cas), mais surtout d’expé-
riences traumatiques de I’enfance.

Des études ont pu retrouver que 80 %
des adultes ont des antécédents de
traumatisme, le plus souvent des mal-
traitances répétées dans I’enfance
(agressions sexuelles ou physiques plus
globales, agressions et/ou négligences
émotionnelles). Le fait que les agres-
sions sexuelles soient beaucoup plus
fréquentes chez les filles expliquerait la
plus grande fréquence des CNEP chez
les femmes. Freud et Breuer, Pierre Janet
au 19° siecle, avaient déja constaté cette
association et émis cette hypotheése du
lien entre ’“hystéro-épilepsie” et les
traumatismes, en particuliers sexuels.
L’abord de ces questions, méme chez
I’adulte, ne peut se faire qu’avec beau-
coup de tact, dans le cadre d’une rela-
tion de confiance entre le médecin et le
malade: le trauma psychique est, par
définition, une expérience indicible.

Onretrouve des troubles psychiatriques
associés dans 50 a 100 % des cas chez
l’adulte: anxiété, dépression, disso-
ciation, alexithymie, borderline: ces
troubles sont moins des comorbidités
que d’autres conséquences des maltrai-
tances répétées de I’enfance, de méme
que I’association des CNEP a d’autres
troubles psychosomatiques (fibromyal-
gie, fatigue chronique...)

Chez’enfant, on retrouve moins d’anté-
cédents d’agressions sexuelles (mais les
enfants victimes de maltraitances 1’ex-
posent exceptionnellement dans I’en-
fance, marqués par ’'amnésie protectrice,
et/ou les conflits de loyauté) mais plus
souvent des carences affectives, des dif-
ficultés relationnelles avec les parents.
On retrouve chez eux des signes de
souffrance psychique peu spécifiques:
phobie scolaire, vécu de harcelement,
trouble des apprentissages, “attentes
irréalistes”.

2. Les facteurs précipitants

Ils évoquent un événement spécifique
qui semble déclencher le surgissement
des CNEP, quelques jours ou quelques
semaines avant le premier épisode. I
peut s’agir d’une expérience stressante,
d’un conflit, d’'une maladie physique
ou psychique, d’une épilepsie neurolo-
gique.

3. Les facteurs perpétuants

Ils entretiennent les CNEP a partir du
moment ol cette “solution” diminuant
la souffrance psychique a été décou-
verte. Il peut s’agir de 1’absence de sou-
tien familial constructif ou, au contraire,
de la découverte des bénéfices d’étre le
“patient désigné”, le recours massif a
I’évitement de toute situation stressante.
Enfin, ce peut étre une conséquence
iatrogene.

4. Les facteurs déclenchants

On tentera d’amener le patient a essayer
derepérer les éléments pouvant déclen-
cher une crise. Ils peuvent étre soit
internes, soit externes: conflit inter-
personnel ou conflit interne, émotion
forte, déclencheur d’un flash-back. Ces
patients ont une faible “fenétre de tolé-
rance”, leur auto-observation serala pre-
mieére étape vers leur “entrainement” a
tolérer des stress sans “disjoncter”.

5. Hypothéses neurobiologiques

Les études récentes ont porté sur deux
domaines principaux. D’une part,
on retrouve une hyperexcitation du
systeme nerveux autonome avec un
hypercortisolisme, qui marque une
dysrégulation de 1’axe hypothalamo-
hypophysaire, hypervigilance séquel-
laire des agressions, en particulier
sexuelles, subies dans I’enfance. On en
retrouve un autre marqueur, important
en pratique, car accessible aux exer-
cices de cohérence cardiaque [3] qui est
la baisse de la variabilité du rythme car-
diaque, montrant un affaiblissement du
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“frein” parasympathique, responsable
d’une capacité réduite a gérer les stress
internes et externes, cette dysrégulation
des stimuli émotionnels provoquant
les CNEP. D’autre part, les études par
I'IRM-fonctionnelle montrent des alté-
rations dans les réseaux de connexion
des différentes régions cérébrales, avec
une augmentation de la connectivité
entre les régions responsables de la ges-
tion des émotions et lesrégions motrices,
et une diminution du contréle frontal
inhibiteur. Ces anomalies permettraient
de court-circuiter les zones cérébrales
portant la mémoire autobiographique,
et ainsi de “bloquer” le retour a la
conscience de souvenirs traumatiques.
Ces études nous rappellent que le subs-
trat de la pensée est neurologique... mais
ces anomalies sont-elles cause, consé-
quence, ou reflet des troubles ?

Les conséquences de cette dysrégula-
tion émotionnelle importante sont une
alexithymie (difficulté a identifier et
décrire ses émotions), une phobie des
émotions sous-tendue par des croyances
négatives. La dissociation permet a ces
patients d’éviter ces souffrances a court
terme, mais 1’évitement majore leur
phobie, et donc le retour du stress incon-
trolé. Ces mécanismes de régulation
rapprochent les CNEP du TSPT (stress
post-traumatique) qui en serait & 1’ori-
gine. D’autres patients, comme dans la
plupart des troubles psychosomatiques,
présentent au contraire une grande réac-
tivité physiologique, une importante
émotivité, une tendance a se centrer sur
les sensations du corps.

B Prise en charge et traitement

Les CNEP ont des conséquences graves
sur le fonctionnement scolaire, parasco-
laire, social, familial de I’enfant. En outre,
les traitements antiépileptiques ont un
effet négatif sur les apprentissages.

La prise en charge est multidisciplinaire,
avec I'intervention conjointe d’un neuro-
logue et d’un psychiatre. L'essentiel est de

réussirace que le patient et sa famille com-
prennent etacceptent le diagnostic, de les
responsabiliser sur la prise en charge.

L’annonce du diagnostic, par le neu-
rologue, est une étape clé, il faut expli-
citer au patient et aux parents que sa
maladie est bien réelle, que I’équipe est
persuadée qu’il ne simule pas, que cette
maladie fréquente et invalidante estune
dissociation entre le cerveau et le corps,
et expliciter les facteurs prédisposants,
précipitants et perpétuants.

“Les CNEP représentent un déregle-
ment du traitement neurobiologique
des émotions, avec une hyperactivation
lorsque la personne vit une émotion qui
la déborde, due a un stress interne ou
externe” est un exemple d’explication
possible (tableau I).

Si des précautions ne sont pas prises, il
est fréquent que le patient rejette I’hy-
pothése psychogénique avec beaucoup
de coleére, et refuse donc la prise en
charge psychiatrique. En effet, le patient
est terrorisé, inconscient de son stress
émotionnel, incapable de percevoir le

lien corps-esprit qu’évoquent les méde-
cins. La définition négative empéche le
patient de se mobiliser, il est donc impor-
tant de pouvoir lui donner des hypo-
theses physiopathologiques cohérentes
avec son histoire.

Le neurologue peut affirmer au patient
que les CNEP sont effectivement dues a
un trouble cérébral, car les expériences
de vie peuvent modifier le cerveau et le
rendre vulnérable aux CNEP, mais qu’il
est réversible. Les CNEP peuvent étre
considérées comme une réaction nor-
male a des situations anormales, ol des
expériences débordent la capacité du
systemenerveux del’individu ales gérer.

C’est sur le plan thérapeutique, que le
psychiatre et/ou le psychologue inter-
viennent, avec des thérapeutiques
non médicamenteuses, puisqu’aucun
psychotrope n’a montré d’efficacité
sur les CNEP. On recourra d’abord aux
exercices et thérapies permettant que le
patient reste dans “I’ici et maintenant”
sans retourner dans son passé trauma-
tique au moindre déclencheur (cohé-
rence cardiaque, pleine conscience,

Dire/faire Ne pas dire/ni faire

e Vous avez des crises dissociatives, des
CNEP
C'est un trouble réel et grave
C'est une cause assez fréquente de perte
d'autocontréle temporaire.

o Etes-vous parfois anxieux, triste ?
Avec quelle intensité ?

e Les CNEP sont en général liées a des
évenements traumatiques.

o (Asseyez-vous, écoutez activement,
n'imposez pas de contact visuel):
Je vous ai entendu expliquer ce que vous
avez vécu: est-ce bien¢ca?
Ca a di étre trés dur,
Comment avez-vous fait pour...?
(Reprendre les éléments de vie réussis)

e Terminer par les premiers exercices de
stabilisation, avec le patient:
respirations amples conjointes

e Vos crises ne sont pas de “vraies” crises:
Ce sont juste des pseudo crises dues au
stress

e Je suis désolé, ce n'est pas neurologique,
je ne peux rien pour vous
C'est une maladie mentale
Vous devez voir un psychiatre

e Questionner obstinément, sans empathie,
a la recherche des antécédents
traumatiques.

e Ecrire, le nez sur lordinateur pendant tout
l'entretien.

e On évitera le magnétisme, la
compression ovarienne et les infusions
d'antiépileptiques.

Tableau I: Comment expliquer le diagnostic de CNEP (traduction personnelle), d'apreés [4].



réalités Pédiatriques — n° 283_Janvier 2025

¥ Le dossier - Psychiatrie de I'enfant

auto-hypnose, ancrages dans le présent,
yoga, relaxation...) [1, 5]. Puis le patient
pourra étre intéressé a lareconnaissance
des déclencheurs, et I’entrainement a
les “gérer” de fagon plus consciente, par
I'expression des émotions, en évitant des
interprétations trop hatives, indigestes...
Il faudra soutenir le jeune dans son auto-
observation de ses émotions, et de leur
inscription en sensations corporelles.

Enfin, si possible, les thérapies tente-
ront de travailler sur les traumatismes
passés: TCC, EMDR ou autres thérapies
centrées sur la dissociation et le trauma
psychique. Tout ce travail psychique
peut entrainer d’importantes angoisses,
les angoisses que, justement, les CNEP
tendent a éviter. C’est dire I'importance
majeure de la qualité delarelation théra-
peutique. Il faut s’appuyer sur les compé-
tences du patient, qui lui ont permis de
rester en vie, et d’accomplir un certain
nombre de succes malgré les trauma-
tismes passés [6].

Les médicaments anti épileptiques
seront progressivement baissés puis
arrétés par le neurologue, sauf en cas
d’association épilepsie-CNEP.

Le but n’est pas I’élimination compléte
de tout symptoéme, mais, comme dans
la plupart des autres troubles fonction-
nels, ’amélioration de la qualité de vie,
la diminution de la fréquence et de I'in-
tensité des crises, une diminution des
appels au systéeme de santé, des hospi-
talisations, des investigations.

Chez ’enfant, ’adolescent ou le jeune
adulte, letravail avecla famille est indis-
pensable [2], afin qu’elle n’entraine pas,
par son attitude, un renforcement des
symptomes: accorder une attention
minimale aux symptdémes, maintenir
le plus possible les activités prévues et
les routines quotidiennes, mais aussi,
a l'inverse, travailler sur la colére et la
ranceceur des parents contre leur enfant
quibouleversent ainsi leurs projets dans
la vie quotidienne, et leur estime d’eux-
mémes en tant que parents...

Toutes les études chez I’adulte rap-
portent un taux d’efficacité médiocre,
proportionnel a I’acceptation du dia-
gnostic par le patient: la moitié des
patients a cessé toute activité profession-
nelle. Les éléments péjoratifs sont I'im-
portance des troubles psychiatriques, en
particulier du stress post traumatique,
I’'absence de soutien par I’entourage. Le
pronostic semble meilleur chez I’enfant,
acondition de pouvoir travailler avec sa
famille.

B Conclusion

Pour prendre en charge un patient
souffrant de troubles fonctionnels, en
particulier de CNEDP, il faut rompre I’op-
position classique entre le psychologique
et le biologique, entre santé physique et
santé mentale, reconnaitre les liens indé-
fectibles entre le corps et ’esprit, et se
mettre dans une perspective intégrative,
biopsychosociale. Il faut doncuneréelle

coopération entre le neurologue et le psy-
chiatre, respectant le “mandat” présenté
par le patient: le neurologue doit inter-
venir d’abord, puisque le symptome est
neurologique, etintroduire le psychiatre
(puis les psychologues selon les situa-
tions etla demande). Avec des enfants et
desjeunes, la prise en charge dépendant
des parents, il faut, la aussi, travailler aux
deux niveaux, celui de la demande, des
convictions et des angoisses des parents,
et celui du jeune et de sa fréquente
absence de demande.
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I EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Thérapie EMDR chez U'enfant et l'adolescent

B LEMDR est une technique de psychothérapie des psychotraumatismes.

B Chez l'enfant et l'adolescent, elle doit étre nécessairement intégrée dans une prise en charge de la famille.
B Lassurance que l'enfant est actuellement en sécurité est un préalable indispensable.

B LEMDR ne peut étre qu'accessoire et treés prudente en cas de traumatismes complexes et de troubles dissociatifs,
en général secondaires a des traumatisations répétées, des le jeune age, par des personnes avec qui l'enfant avait
un lien d'attachement.

Dépression de l'enfant: savoir l'évoquer

B Lareconnaissance de symptomes dépressifs de 'enfant est souvent contre-intuitive pour l'entourage familial mais
aussi chez les professionnels de santé.

B Chez l'enfant, 'humeur négative est plus souvent irritable que triste. Des crises de coléres explosives doivent
alerter, a fortiori si elles sont associées a des comportements auto-agressifs. Le suicide est la troisieme cause de
mortalité chez l'enfant prépubére. Les passages a l'acte sont souvent impulsifs chez les plus jeunes.

B Les psychothérapies sont le traitement de premiéere ligne avec une efficacité comparable des différentes
approches a long-terme (psychodynamique, cognitivo-comportementale, familiale, etc.)

B Lassociation d'autres troubles psychiatriques est la régle (par exemple: trouble anxieux, trouble du déficit de
l'attention avec ou sans hyperactivité, trouble spécifique des apprentissages, trouble de la communication). Il est
important de prendre en charge ces comorbidités.

B La contribution des facteurs environnementaux et psychosociaux est majeure a cet age. Lintervention sur ces
facteurs nécessite une prise en charge multidisciplinaire.

Les crises non épileptiques psychogénes

B Les CNEP doivent étre évoquées en cas de crises d'allure épileptique, ne cédant pas au traitement anti épileptique

CNEP.
B Elles ne peuvent étre affirmées que par un examen par vidéo-EEG durant plusieurs jours.

B Le diagnostic doit étre annoncé au patient et sa famille par le neurologue, avec précautions, pour favoriser la prise
en charge ultérieure.

B La prise en charge est psychiatrique, elle repose avant tout sur un lien thérapeutique de qualité entre le médecin
et le patient.
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Fuites urinaires nocturnes de |I'enfant:
gquand banaliser et quand s’inquiéter?

RESUME : Les fuites urinaires nocturnes (énurésie nocturne) sont prises en charge a partir de I’age
de 6 ans et sont considérées comme normales avant cet age. Les autres principaux signes associés
(a toujours rechercher) sont les infections urinaires récidivantes et la constipation. S’il existe une
constipation, une prise en charge de celle-ci est mise en route avant de réévaluer la situation urinaire
car la constipation seule peut étre responsable de fuites urinaires [1].

L'interrogatoire est I’élément clé qui va vous permettre de mieux définir ces fuites urinaires [2].
L’examen clinique vérifiera I’abdomen (a la recherche de signes de constipation), la normalité des
organes génitaux externes, des examens neurologique et orthopédique (a visée étiologique).

Ces élements vont permettre de définir le caractére primaire ou secondaire et isolé ou complexe de
I’énurésie afin d’établir une prise en charge spécifique [3] qui comporte toujours des mesures hygié-
no-diététiques avec une éducation des patients/parents majeure auxquelles viennent s’ajouter, si
besoin, une rééducation et/ou des traitements médicamenteux [4].

C. HERBEZ-REA
Service de Néphrologie pédiatrique du Pr Ulinski
a I’Hopital Armand-Trousseau, PARIS.

quent de consultation en pédia-

trie générale et en néphrologie
pédiatrique. Avant 6 ans, I’énurésie noc-
turne est simplement désignée comme
épisodes d’énurésie nocturne [5]. Ces
limites d’age sont basées sur les enfants
qui ont un développement normal.
L’incontinence nocturne est un symp-
tdéme, non un diagnostic, et nécessite la
recherche d'une cause sous-jacente.

I ¥ énurésienocturne estunmotiffré-

L’énurésie nocturne touche environ
30 % des enfants a 4 ans, 10 % a 7 ans,
3% 412 ans, et 1 % a 18 ans. Environ
0,5 % des adultes continuent a avoir des
épisodes de fuites urinaires nocturnes.
L’énurésie est plus fréquente chez les gar-
gons et en cas d’antécédents familiaux de
ce trouble [6, 7].

L'International Children’s Continence
Society (ICCS) et]’ Association frangaise
d’urologie distinguent différentes défi-
nitions d’énurésie (fig. 1).

o L'énurésie primaire isolée qui est une
incontinence (perte d’urine incontro-
lable), intermittente (pendant le som-
meil), primaire (< 6 mois sec), isolée (pas
de fuites le jour), chez un enfant de plus
de 5 ans.

o L’énurésie secondaire qui corres-
pond a une réapparition d'une inconti-
nence nocturne apres 6 mois ou plus de
contrdle mictionnel.

L'intensité de I’énurésie peut étre mesu-
rée selon la fréquence des nuits mouil-
lées: mineure (moins d’un épisode par
semaine), moyenne (1 ou 2) et]’énurésie
sévere (> 3).

La grande majorité des enfants consul-
tant pour des troubles mictionnels ne
présente pas d’anomalie anatomique
sous-jacente. Une cause organique est
plus probable en cas d’incontinence
secondaire. Méme lorsqu’il n’existe
aucune cause organique, un traitement
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Pertes d'urines incontrélables = incontinence urinaire

l

4

Incontinence permanente
(uropathies malformatives dont abouchements
ectopiques, vessies neurologiques)

Incontinence urinaire nocturne intermittente

!

|

Symptomes diurnes =
énurésie non monosymptomatique

Dysfonctions vésicales primitives ou secondaires :
- fréquence anormale des mictions (> 8/j ou < 3/j) ;
—incontinence diurne, fuites ;

— impériosités mictionnelles non contrélées ;
—incontinence au rire ;

— faux besoin ;

— effort de poussée a la miction ;

— faiblesse du jet, jet saccadé ;

— manceuvres de retenue ;

— sensation de vidange vésicale incompléte ;

— gouttes résiduelles ;

— dysurie, cystalgies ou douleurs génitales.

Incontinence nocturne exclusive =
énurésie monosymptomatique
Sévere
> 2/semaine

Modérée
< 1/semaine

Moyenne
1 a 2/semaine

! !

Enurésie primaire
Pas d'arrét > 6 mois

Enurésie secondaire
Reprise aprés arrét > 6 mois

Fig. 1: Différents types d'énurésie.

approprié et une éducation parentale
sont essentiels du fait de I'impact phy-
sique et psychologique de'incontinence
urinaire [8].

B Physiopathologie de la miction

Pour comprendre les mécanismes de
I’incontinence urinaire et sa prise en
charge, il est important de connaitre la
physiopathologie de la vessie et d'une
miction normale.

Une vessieidéale est unréservoir (dontil
faut évaluer la capacité vésicale), conti-
nent (grace aux sphincters), abasse pres-
sion (pour éviter un retentissement au
niveau desreins), capable de se vider sur
commande (continence sociale), sans
résidu post-mictionnel (afin d’éviter les
infections urinaires) [9].

Plancher pelvien

Cortex préfrontal
CPM
Chaine sympathique
thoraco-lombaire
N. hypogastriques
(sympathique)
Vessie
Détrusor N. pelviens
(parasympathique)
N. honteux interne
Uretre (somatique)

L’organisation de lacommande miction-
nelle dépend de deux appareils (fig. 2):

Fig. 2: Organisation de la commande mictionnelle.
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Fig. 3: Phases mictionnelles.

-la commande neurologique (cortex
cérébral), centres médullaires, nerfs
pelviens (fibres paraX contraction vési-
cale), hypogastriques (fibres X favorisent
la continence), pudendaux (contraction
reflexe du sphincter);

—I’appareil vésico-sphinctérien (détru-
sor, urétre, sphincter lisse interne et
externe).

Une miction normale nécessite deux
phases (fig. 3):

—une phase de stockage/remplissage
correspondant a un reldichement des
fibres du détrusor (par inhibition du
paraZ) et un tonus sphinctérien qui aug-
mente de fagon réflexe ;

—une phase de miction impliquant une
relaxation cérébrale, une contraction
du détrusor (par activation paraZX) et
des muscles du plancher pelvien ainsi
qu’une relaxation simultanée du com-
plexe uretre/prostate/col vésical (inhi-
bition X) [10].

Des anomalies de chacune de ces phases
peuvent provoquer une incontinence
primaire ou secondaire [11].

Les mictions évoluent en fonction de
la croissance. La maturation de la mic-
tion du nourrisson a I’adulte implique
donc de passer du mode de miction
réflexe du nourrisson, dans lequel les
contractions de la vessie se produisent
sans opposition par une résistance a la
sortie accrue, au modele adulte, dans
lequel les contractions de la vessie sont
supprimées par le centre pontique de
la miction. Pendant la maturation, il
existe une phase de transition au cours
de laquelle les contractions du détru-
sor sont opposées par la contraction
du sphincter externe [12]. Le sphincter
externe est sous contrdle musculaire
volontaire chez le patient neuroty-
pique. Le développement du contréle
se produit pendant ’entrainement a
la propreté, représentant la période

critique qui nécessite la capacité volon-
taire d’inhiber ou d’initier une miction.
On estime la maturation de la fonction
mictionnelle entre 1,5 an et 5 ans.

B Enurésie primaire

Pour I’énurésie primaire, plusieurs
facteurs (détaillés ci-dessous) sont
incriminés [7]:

— 1 volume d’urine produit durant le
sommeil (polyurie nocturne);

— | capacité vésicale fonctionnelle
(CVF);

— 1 seuil d’éveil nocturne;

—sexe et hérédité;

— obstruction des voies aériennes
supérieures.

L’'indentification du réle des compo-
santes physiologiques del’énurésie per-
met de choisir le meilleur traitement.

1. Polyurie nocturne

La polyurie nocturne retrouvée dans
2/3 des énurésies primaires. La polyurie
nocturne correspond a un ratio d’urine
produite jour/nuit < 1.

Dans I’énurésie primaire, on retrouve
une inversion du rythme nycthéméral
de sécrétion d’ADH, expliquant sa sen-
sibilité a la desmopressine. Mais on
peut également retrouver une baisse
de ’excrétion du potassium, du chlore,
une augmentation de celle du sodium:
SRAA, une augmentation de ’excrétion
urinaire de PGE2, I'intervention du fac-
teur “peptide atrial natriurétique”, une
hypercalciurie nocturne qui sont non
sensibles a la desmopressine.

2. Capacité vésicale et capacité
vésicale fonctionnelle

La capacité vésicale (CV) théorique
est définie par ce calcul: CV (mL) =
30 x (Age en années + 1). La capacité vési-
cale fonctionnelle (CVF) correspond au
volume mictionnel maximal sur 24 h.
Dans I’énurésie, la CVF est limitée



(CV <70 % CVF/CVT) (le jour: CVF
énurétiques = témoins # nuit: CVF énu-
rétiques < témoins).

I’ICSS recommande la réalisation
d’un calendrier mictionnel/24 heures
relevant: la fréquence des mictions, la
production d’urine diurne, le volume
moyen uriné, la CVF et la production
d’urine nocturne [13].

3. Sommeil/éveil

Les épisodes d’énurésie surviennent
surtout durant la phase de sommeil lent,
dans la premiére partie de la nuit. Mais
aucune anomalie spécifique et objective
du sommeil n’a été mise en évidence,
a ’exception d’un seuil d’éveil trop
élevé chez les enfants énurétiques (ne
seréveillant pas avant une miction noc-
turne + résistance au réveil par stimuli
auditifs (9,3 % de réveil chez les énuré-
tiques vs 39,7 % chez les témoins).

Chezles enfants énurétiques, onretrouve
des signes infracliniques d’immaturité
corticale du systtme nerveux central avec
un déficit de maturation des motoneu-
rones corticaux et une diminution du
réflexe de sursaut a la stimulation secon-
daire a un dysfonctionnement du man-
teau pontique (& proximité immédiate du
centre mictionnel, chargé de I'inhibition
physiologique du détrusor et controle
I’éveil, activé par la distension vésicale
en sommeil profond et non pas en som-
meil léger). Chez les enfants énurétiques,
le sommeil est donc normal tandis que le
mécanisme d’éveil estimmature.

4. Facteurs génétiques

On retrouve des antécédents familiaux
dans 30-60 % des cas (1/3 des peres, 1/3
des meres, 1/3 des fratries). Aucun géno-
type précisn’aétéidentifiéetiln’yapasde
corrélation génotype/phénotype connue.

5. Autres causes

>>> L'obstruction des voies aérienes
supérieures augmente la polyurie

nocturne et engendre un sommeil
perturbé.

>>> Les facteurs psychologiques: on
retrouve des troubles psychiques chez
10 % des patients énurétiques primaires
et 70 % des énurétiques secondaires. De
plus,le TDAH (trouble déficit de I’atten-
tion avec ou sans hyperactivité) multi-
plie par 3 lerisque d’énurésie.

>>> La constipation est associée a une
immaturité vésicale — les contractions
vésicales sont désinhibées.

>>> Le diabéte sucré engendre une
polyurie (diagnostic différentiel).

>>> Les abus sexuels sont responsables
d’énurésie secondaire associée a d’autres
symptomes.

6. Retentissement psychosocial
de I’énurésie

Vécue de fagon culpabilisante, trés sou-
vent cachée, ’énurésie entraine des
répercussions sur I’enfant qui peuvent
étre trés importantes (baisse de I’estime
de soi ++). En effet, de 8 a 18 ans, I’énu-
résie est vécue par les enfants comme un
évenement stressant, en 3€ position aprés
le divorce et les querelles des parents.
De plus, celle-ci engendre également des
répercussions sociofamiliales: charge
financiere non négligeable, diminution
des sorties, voyage scolaire, relations
sociales +++, sentiment de culpabilité
et d’échec éducatif, 50 % des parents
grondent leur enfant!

Bien que certains troubles provoquent
une incontinence nocturne et diurne,
les étiologies varient généralement
selon le caractére nocturne ou diurne
de l'incontinence, ainsi que ’aspect
primaire ou secondaire. La plupart des
incontinences primaires sont nocturnes
(énurésie nocturne) et ne sont pas dues
aun trouble organique. L'énurésie peut
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étre classée en monosymptomatique (ne
se produit que pendant le sommeil) ou
complexe (d’autres anomalies sont pré-
sentes, comme une incontinence diurne
et/ou des symptomes urinaires).

Les troubles organiques représentent
environ 30 % des cas, plus fréquents
dans les formes complexes. Les autres
cas sont d’étiologie non retrouvée mais
sont probablement dus a une associa-
tion de facteurs (détaillés au paragraphe
précédent).

Les facteurs contribuant aux causes orga-
niques d’énurésie comprennent:

—les situations qui augmentent la diu-
rese (exemple: le diabete sucré, le
déficit en arginine vasopressine [dia-
bete insipide central], le diabéte insi-
pide néphrogénique, I’insuffisance
rénale chronique, ’apport excessif en
eau, la drépanocytose, parfois un trait
drépanocytaire [hyposthénurie]);

—les situations qui augmentent l’irrita-
bilité vésicale (exemple: infection uri-
naire, compression de la vessie par le
rectum et par le c6lon sigmoide [provo-
quée par une constipation]);

—des anomalies structurelles (exemple:
un uretere ectopique, qui peut provoquer
une incontinence nocturne et diurne);
—une faiblesse du sphincter (exemple:
spina bifida, qui peut provoquer une
incontinence nocturne et diurne).

1. Anamnése

L’anamneése est I’outil diagnostique le
plus important, et donc celui qui pren-
dra le plus de temps, dans I’évaluation
d’un enfant atteint d’incontinence uri-
naire. Bien qu’il existe de nombreuses
avancées technologiques qui peuvent
soutenir ’évaluation, aucun outil dia-
gnostique ne peut remplacer 'interro-
gatoire d'un médecin [14].

L’anamneése de la maladie actuelle
renseigne sur la date d’apparition des
symptémes (c’est-a-dire, primaire vs
secondaire), la durée des symptomes
(la nuit, la journée, apres la miction), la
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fréquence des symptomes et siles symp-
témes sont continus ou intermittents. I
faut également noter1’age de début d’ac-
quisition de la propreté, et si une pro-
preté compleéte a été obtenue depuis que
I’entrainement a commencé.

Les habitudes mictionnelles sont impor-
tantes a détailler, notamment les symp-
témes associés, tels qu'une polydipsie,
une dysurie, des mictions impérieuses,
une pollakiurie, un jet saccadé.

Il faudra également évaluer la qualité,
quantité et répartition des prises de bois-
sons dans la journée.

Il ne faudra pas oublier de rechercher
des symptdmes en faveur d’une cause
comme une constipation (douleur abdo-
minale, relevé des selles, fréquence,
consistance), une fievre, des douleurs
abdominales, une dysurie, une héma-
turie (infection urinaire), une polyurie
et une polydipsie (diabéte insipide ou
diabéte sucré), ni d’évaluer la qualité
du sommeil comme le ronflement ou les
pauses respiratoires pendant le sommeil
(syndrome d’apnée du sommeil).

Larecherche des antécédents médicaux
doit porter sur les causes connues pos-
sibles, dont les accidents périnataux, les
anomalies congénitales (comme la spina
bifida), lesmaladies du systéme nerveux,
les malformations rénales et les antécé-
dents d’infections urinaires. Tous les
traitements actuels et antérieurs de I’in-
continence et comment ils ont été effecti-
vement institués doivent étre notés, ainsi
que la liste des médicaments actuels.

Les antécédents familiaux notent la pré-
sence d’une énurésie et de malforma-
tions urologiques.

Les antécédents sociaux doivent spéci-
fier tout stress survenant aux alentours
de l’apparition des symptémes, y com-
prisdesdifficultésal’école, avecles amis
ou 4 la maison; bien que 'incontinence
ne soit pas un trouble psychologique,
une breve période de fuites urinaires

POINTS FORTS

La grande majorité des enfants consultant pour des troubles
mictionnels ne présente pas d’'anomalie anatomique sous-jacente.
L'énurésie infantile nocturne résulte dans la majorité des cas de
causes psychologiques ou d’'une pathologie bénigne et transitoire.
En général, une combinaison de plusieurs facteurs est retrouvée:
consommation trop importante de boissons avant le coucher,
sommeil trés profond, syndrome d'apnées du sommeil, immaturité
neurologique, hypersensibilité et/ou hyperactivité, antécédents

familiaux d’énurésie.

Le traitement de premiére intention est comportemental. Si
l'enfant a atteint la maturité psychologique nécessaire, il peut
également bénéficier de techniques de rééducation, aussi appelées
“biofeedback”, congues pour l'aider a mieux controler ses sphincters
et sa musculature abdominale. La constipation doit étre envisagée

systématiqguement et traitée.

Si la prise en charge non médicamenteuse optimale ne suffit pas
arésoudre l'énurésie nocturne, il est de coutume de proposer des
médicaments spécifiques, tels que la desmopressine.

Méme lorsque l'origine des troubles mictionnels est physiologique,
ne négligez pas l'aspect psychologique qui nécessite un

accompagnement.

Pour certains enfants, l'incontinence aura pour cause une anomalie
anatomique qui nécessitera des investigations complémentaires.
Certaines peuvent découler d’'une ou plusieurs malformations
congénitales de la moelle épiniéere, du systéme nerveux et/ou du
systeme urinaire et rectal dont la prise en charge est spécifique et

nécessite un avis spécialisé.

peut survenir en période de stress.
L’anamnese du développement psycho-
moteur doit noter un retard de déve-
loppement ou d’autres anomalies liées
a un dysfonctionnement mictionnel
(exemple: trouble d’hyperactivité/défi-
cit attentionnel, qui augmente la proba-
bilité de I'incontinence).

Les médecins doivent également deman-
der a I’entourage de I’enfant I'impact de
I’énurésie sur’enfant car cela influence
également les décisions thérapeutiques.

2. Examen clinique

L’examen de ’abdomen doit noter
toute masse compatible avec des selles

(rétention stercorale) ou un globe vési-
cal. Chez la fille, un examen génital
doit noter toute coalescence des petites
lévres, cicatrices ou lésions évocatrices
de sévices sexuels. Un orifice ectopique
urétéral est souvent difficile a observer
mais doit étre recherché. Chez les gar-
¢ons, cet examen doit vérifier 'aspect du
méat urétral ou toute lésion sur le gland
ou autour de ’anus et du rectum. Dans
les deux sexes, les excoriations péri-
anales peuvent suggérer des oxyures.

Lerachis et larégion sacrée doivent étre
examinés a la recherche d’anomalies
tégumentaires évocatrice d’'une anoma-
lie du contenu du canal rachidien ou
des racines nerveuses du plexus sacré



(lipome, tache pigmentaire, fossette
sacrococcygienne haute et profonde,
touffe de poils sacrée).

Un bilan neurologique complet est
essentiel, étudiant la marche et la vofite
plantaire. Cet examen doit cibler spécifi-
quement la force des membres inférieurs,
la sensibilité, les réflexes tendineux
profonds, les réflexes sacrés (comme
le réflexe anal), et chez les gargons, le
réflexe crémastérien pour identifier un
éventuel dysraphisme médullaire [15].

L’examen de la téte et du cou doit noter
une hypertrophie des amygdales, une
respiration buccale ou une mauvaise
croissance (syndrome d’apnée du
sommeil).

3. Signes cliniques d’alarme en faveur
d’une énurésie nocturne complexe

Signes d’incontinence diurne (> 6ans):
impériosités, pollakiurie, manceuvres
d’évitement, fuites diurnes.

Soif excessive, polyurie et perte de
poids (diabete sucré).

Tout signe neurologique, en particu-
lier au niveau des membres inférieurs
(pathologies neurologiques).

Incontinence d’apparition récente
apres une continence pendant >1 an
(facteur déclenchant).

Signes évoquant des sévices sexuels.

Le caractere isolé ou complexe de 1’énu-
résie nocturne est souvent évident
d’aprés l’anamnese et 1’examen cli-
nique. Des examens complémentaires
sont utiles principalement lorsque
I’anamnese et/ou ’examen clinique sug-
gérent une cause organique [16]:

—une débitmétrie (si normale, sans
résidu post-mictionnel, le diagnostic de
vessie neurologique est éliminé) [17];

—examens urinaires: ECBU (infec-
tion urinaire), ionogramme urinaire
(recherche d’un trouble de concentra-
tion des urines), hyperconcentration
des urines la journée, glycosurie dans le
cadre du diabete sucré;

— échographie rénovésicale (morpho-
logie des reins, du tractus urinaire,
recherche de dilatation, d’anomalie de
la paroi vésicale, d’un résidu post-mic-
tionnel (significatifsi> 20 % du volume
delamiction);

—xcystographie et scintigraphie (quand
infection urinaire documentée);

—+ bilan urodynamique (formes graves
ou complexes): cystomanomeétrie, a ne
réaliser qu’apres avis spécialisé, unique-
ment si suspicion de maladies (et/ou si
infections urinaires et/ou apparition/
aggravation urétéro hydronéphrose) [9].

Les principales causes organiques sont
les suivantes:

Les pathologies malformatives sont:
valves de l'urétre postérieur, cloaque,
sinus urogénital, extrophie vésicale.

Les pathologies neurologiques sont:
myéloméningocele, vessies neurolo-
giques acquises, agénésie sacrée, mal-
formation anorectales.

Les pathologies fonctionnelles sont:
instabilité inhabituelle/refractaire,
ysynergie vésico sphinctérienne, syn-
drome d’Hinman et vessie neurogeéne
non neurogene.

La plus importante partie du traitement
est I’éducation de la famille sur les
causes et I’évolution clinique de I’énu-
résie. Cela va permettre la diminution de
I'impact psychologique négatifde1’énu-
résie ainsi qu'une meilleure observance
du traitement dont le succeés dépend de
leur motivation. Si I’enfant est imma-
ture, s’il n’est pas dérangé par ’incon-
tinence ou s’il ne veut pas participer
au plan de traitement, le plan doit étre
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reporté jusqu’a ce que ’enfant soit prét
ay participer [15].

La premiére ligne de traitement est com-
portementale, alaquelle on adjoint parfois
de la physiothérapie (bio-feedback) [18].
L’application des mesures hygiéno-
diététiques permet une baisse de la diu-
rése nocturne en réorientant I’apport de
liquides vers des périodes plus précoces
de la journée (80 % de I’apport liquidien
quotidien doit étre ingéré avant 17 h),
limitant les liquides 2 heures avant de
dormir, introduisant une double miction
(miction deux fois de suite) avant de dor-
mir, baissant le pouvoir de concentration
des urines (eaux peu minéralisées), évi-
tantles aliments trés salés, effectuant des
mictionsréguliéres danslajournée (x 6/j)
avec des modalités de miction correctes:
détendu, “laisser couler le jet librement”,
position correcte.

Un calendrier des accidents nocturnes et
un calendrier mictionnel permettront de
suivre les progres et de démasquer une
immaturité vésicale (puis de rectifier le
diagnostic). 20 % des patients souffrant
d’énurésie guérissent en 8 semaines.

La stratégie a long terme la plus efficace
dans I’énurésie primaire avec capacité
vésicale réduite, lorsqu’aucune cause
organique n’est présente, est I’alarme
d’énurésie nocturne. Bien que contrai-
gnant, le taux de succes peut aller
jusqu’a 70 % lorsque les enfants sont
motivés (cela suppose également une
forte motivation de la part de toute la
famille). 4 mois d’utilisation quoti-
dienne peuvent étre nécessaires pour
obtenir la résolution complete des
symptomes. Cette technique est une
méthode de conditionnement qui met
en jeu un phénomeéne d’anticipation
et de prise de conscience du besoin:
I’alarme se déclenche lorsque le mouil-
lage se produit et les enfants apprennent
a associer la sensation de vessie pleine
avec l’alarme, puis a se réveiller pour
uriner avant I’événement énurétique.
Ces alarmes ne doivent pas étre utili-
sées par des enfants atteints d’énurésie
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Desmopressine

o Lyoc 120 ug et augmentation par palier
de 60 ug jusqu’'a 240 ug

e Sous la langue au coucher
e Sans stopper la restriction hydrique

o Arrét du traitement si inefficace
a 4 semaines

Fig. 4: Desmopressine, mode d’emploi.

complexe, qui doivent étre traités de la
méme maniere que les enfants atteints
d’incontinence diurne.

Les traitements médicamenteux spéci-
fiques sontréservés aux patients présen-
tant un trouble mictionnel diurne mais
aussi aux énurétiques nocturnes s’ils
sont motivés et non guéris par les seules
prescriptions hygiéno-diététiques [7].

La desmopressine (DDAVP) (fig. 4) estle
médicament utilisé en premieére inten-
tion, chez un enfant de plus de 6 ans,
présentant une énurésie primaire avec
polyurie nocturne.

La desmopressine est un analogue
structural synthétique de I’ADH dont
la tolérance est bonne avec, pour risque
principal, I'intoxication a I’eau entrai-
nant une hyponatrémie (recommanda-
tion de ne pas boire dans les 8 heures
suivant la prise du médicament).

Cependant, il arrive que lamonothérapie
soit insuffisante, d’ot la nécessité d’as-
sociation thérapeutique comme:
—association desmopressine/alarme
= en cas de polyurie nocturne + CVF |
entrainant une baisse significative mais
transitoire du nombre nuits mouillées;
—association desmopressine/oxybu-
tinine = production élevée d’urine
nocturne associée a des symptdmes
d’hyperactivité vésicale;

—autres traitements = ’hypnose, la psy-
chothérapie, I’acupuncture, ’homéopa-
thie ou la chiropraxie (efficacité encore
non prouvée par métanalyse).

A noter que les résultats ne sont pas
maintenus chez la plupart des patients

a l’arrét du traitement; les parents et les
enfants doivent étre avertis de cela pour
limiter la déception.

Le traitement de ’énurésie primaire
consiste en des mesures hygiéno-dié-
tétiques en premiere intention avec
alternatives thérapeutiques = alarme et
desmopressine en fonction des condi-
tions mictionnelles [7].

Sinon:

—alarmes pour familles motivées et capa-
cité vésicale fonctionnelle réduite;
—desmopressine si polyurie nocturne;
—desmopressine + alarme si polyurie
nocturne + capacité vésicale faible;
—desmopressine + oxybutinine si polyu-
rie nocturne + hyperactivité vésicale
nocturne ou diurne.

La prise en charge doit étre précoce et
adaptée. Les démarches d’information
et d’éducation sont importantes. Un
accompagnement de ces enfants et de
ces familles est bénéfique, méme en cas
d’échec thérapeutique.
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Conduite a tenir devant des taches
café-au-lait multiples de I’enfant

RESUME : Les taches café-au-lait (TCL) se définissent comme des macules brunes uniformément pig-
mentées, typiquement rondes ou ovales, congénitales ou apparaissant au cours des premiéres années
de vie. Elles peuvent constituer un marqueur précoce d’affections génétiques, au premier plan la neuro-
fibromatose de type l. Le syndrome de Legius, la neurofibromatose de type Il, le syndrome de Noonan
avec lentigines multiples et le syndrome de déficience constitutionnelle des genes MMR (CMMRD,
pour Constitutionnal mismatch repair deficiency) peuvent également étre révélés par des TCL mul-
tiples. La démarche diagnostique, en cas de TCL multiples, devra prendre en compte leur nombre
et leur caractere typique ou non, I’age de I’enfant ainsi que les éventuels antécédents familiaux de
TCL. L’indication d’analyse génétique moléculaire devra étre discutée au cas par cas dans le cadre
d’un avis collégial pris dans un centre de compétence/référence des maladies rares dermatolo-

giques et génétiques.

D. BESSIS

Service de Dermatologie et Centre de référence
des maladies rares de la peau et des muqueuses
— MAGEC Sud, Hépital Saint-Eloi, CHRU
MONTPELLIER.

de I’enfant sont un motif fréquent

de consultation et une source
d’inquiétude parfois importante pour
les parents. Pour le praticien, elles
constituent parfois un défi clinique
—déterminer le caractére éventuellement
syndromique et/ou héréditaire de TCL
multiples —, mais également pratique
— de temps, d’écoute et de mots choi-
sis dans ’annonce éventuelle “d’une
mauvaise nouvelle” (https://www.
has-sante.fr/jcms/c_698028/fr/annon-
cer-une-mauvaise-nouvelle) —en cas de
suspicion de génodermatose.

I es taches café-au-lait multiples

Les TCL se définissent comme des
macules uniformément pigmentées
d’une couleur variant du brun clair au
brun noir, parfois discrétes, typiquement
rondes ou ovales. Leurs contours peuvent
étre réguliers, lisses ou irréguliers et
déchiquetés. Leur taille est variable
et augmente avec la croissance corpo-
relle. Elles peuvent étre congénitales ou

apparaitre dans les premiéres années de
vie. L'examen histologique, rarement
utile, met en évidence une augmentation
du contenu en mélanine des mélanocytes
et des kératinocytes, sans prolifération
mélanocytaire.

Taches café-au-lait
physiologiques

La TCL solitaire constitue une “tache de
naissance” banale et physiologique du
nouveau-né. Elle peut étre délicate arepé-
rer au cours des premiéres années de vie.
La fréquence d'une ou plusieurs TCL dans
lapopulation générale est plus élevée chez
lesnouveau-nés d’origine afro-américaine
que d’origine caucasienne ou eurasienne
et varie avec 1'age de découverte.

A titre d’exemple, 2 a 3 % des nou-
veau-nés sont porteur d'une ou plusieurs
TCL et 0,3 % des enfants d’4ge scolaire
ont plus de trois TCL [1].


https://www.has-sante.fr/jcms/c_698028/fr/annoncer-une-mauvaise-nouvelle
https://www.has-sante.fr/jcms/c_698028/fr/annoncer-une-mauvaise-nouvelle
https://www.has-sante.fr/jcms/c_698028/fr/annoncer-une-mauvaise-nouvelle
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Taches café-au-lait multiples,
des marqueurs potentiels
d’affections génétiques

De nombreuses affections géné-
tiques comportent des TCL multiples
(tableau I) mais, dans la pratique quo-
tidienne, seules quelques-unes devront
étre recherchées de prime abord par le
praticien: au premier plan, la neurofibro-
matose de type I (NF1), plus rarement
le syndrome de Legius, la neurofibro-
matose de type II (NF2), le syndrome
de Noonan avec lentigines multiples
(ancienne dénomination de syndrome
LEOPARD) et, malgré sa rareté, le syn-
drome de déficience constitutionnelle

des génes MMR (CMMRD, pour
Constitutionnal mismatch repair defi-
ciency) du fait de sa gravité potentielle.
En revanche, le syndrome de McCune-
Albright se caractérise plus par de larges
macules brunes segmentaires qu'une
multiplicité de TCL. De méme, le syn-
drome du chromosome en anneau et
l’ataxie-télangiectasie sont généralement
inaugurés par une atteinte neurologique
au premier plan.

La NF1 constitue le principal challenge
diagnostique en cas de TCL multiples
chez un nourrisson ou un enfant en bas
age, en particulier en I’absence d’autre
anomalie clinique ou d’antécédent

Affection génétique Fréquence TCL Prévalence
Neurofibromatose type | 100 % 1/2500-1/4000
Syndrome de Legius 100 % 1/46000-1/75000
Syndrome du chromosome en anneau 100 % 1/1000000
Syndrome de Noonan avec lentigines multiples 75 % <1/1000000
Syndrome de McCune Albright 60 % 1/100000-1/1000000
Syndrome MMR constitutionnel 60 % Inconnue (rarissime)
Neurofibromatose type Il 10-33 % 1/40000-70000
Ataxie-télangiectasie (syndrome Louis-Bar) 18-25% 1/40000-1/300000

Tableau I: Principales affections génétiques avec TCL multiples.

individu pubére;

—un gliome des voies optiques;

rouge (NIR);

En U'absence de parent atteint de NF1, le diagnostic de NF1 est posé chez un individu
lorsqu’au moins deux critéres sont présents parmi les suivants:
- au moins six TCL > 5 mm de diamétre chez un enfant prépubére et > 15 mm chez un

- des lentigines dans les plis axillaires et/ou inguinaux *#;
—au moins deux neurofibromes quel qu’en soit le type, ou un neurofibrome plexiforme;

- au moins deux nodules de Lisch identifiés a l'examen a la lampe a fente, ou au moins
deux anomalies choroidiennes (CA) — définies comme des taches hyper réflectives mises
en évidence en tomographie par cohérence optique (OCT) /sur les clichés en proche infra-

- une lésion osseuse identifiée parmi les suivantes: dysplasie du sphénoide **, courbure
antérolatérale du tibia ou pseudarthrose d'un os long;

- un variant pathogéne hétérozygote du géne NFT, avec une fraction allélique de 50 % dans
un tissu apparemment normal, tel que les globules blancs.

Chez un enfant qui présente un parent répondant aux critéres diagnostiques de NF1
spécifiés en A, la présence d’au moins un critére de A permet de poser le diagnostic de NF1.

bilatérale.

plexiforme orbitaire homolatéral.

*: Si seules sont présentes les TCL et les lentigines, le diagnostic le plus probable est celui de NF1 mais
le patient peut exceptionnellement présenter une autre pathologie dont le syndrome de Legius.
#: Au moins un des deux types de lésions pigmentées (TCL ou lentigines) doit étre de topographie

**: La dysplasie d’'une aile sphénoidale ne constitue pas un critere indépendant en cas de neurofibrome

Tableau II: Critéres diagnostiques de NF1 révisés en 2021 [6].

familial de NF1 (survenue de novo chez
50 % des patients). Les TCL sont le plus
souvent détectées dés la naissance et
présentes en nombre significatif (= 6)
al’age de 1 an. Elles peuvent persister,
isolées pendant plusieurs années. Elles
touchent avec prédilection le tronc et les
fesses, rarement le visage et épargnent le
scalp et les surfaces palmoplantaires [2].
Le caractere “typique” d’'une TCL au
cours de la NF1 (TCL-NF1) est défini
cliniquement par une forme arrondie ou
ovalaire, une bordureréguliére, une taille
comprise entre 4 mm a 4 cm, une hyper-
pigmentation brune tranchée parrapport
a la peau saine, uniforme et de couleur
homogene avec les autres TCL (fig. 1).
Un enfant atteint de NF1 peut cependant
avoirune ou plusieurs TCL atypiques en
sus des TCL typiques. Le nombre mini-
mal de six TCL a été requis pour définir
un critere cardinal de NF1 car le risque
pour une personne non atteinte de NF1
d’étre porteuse de six ou plus TCL (>
15 mm chez ’adulte) est trés faible.
Ainsi, en cas de TCL isolées et multiples
etce, quel qu’en soitlenombre, le risque
tout venant d’association a une NF1 est
estimé a 30 %, mais augmente a 75 % si
lenombre de TCL cliniquement typiques
est =6 [3]. Un deuxiéme critere cardinal
de NF1 est nécessaire pour affirmer le
diagnostic clinique de NF1 (tableau II
— criteres diagnostiques de NF1 révisés

Fig. 1: Taches café-au-lait multiples du dos au cours
d’'une neurofibromatose de type I.
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en 2021). Il s’agit généralement des len-
tigines axillaires, des plis du cou et de
I’aine (fig. 2). Cependant, I’association
TCL-lentigines des plis ne constitue plus
un critere formel de diagnostic de NF1
puisqu’elle peut également étre observée
au cours du syndrome de Legius (voir
paragraphe ci-dessous). Dans ce cadre,
la recherche soigneuse d’hamartome
anémique (HA) et de xanthogranulome
juvénile (XGJ) est tres utile. En effet, il
s’agit de signes cutanés précoces, parfois
visibles dés la naissance ou les premiers
mois, et discriminants — bien que non
pathognomoniques —de la NF1.

L’HA (fig. 3) estune macule vasomotrice
péle, blanche, localisée avec prédilec-
tion sur la face antérieure du thorax et
observée dans environ un cas sur deux
en cas de recherche systématique [4]. 11
est parfois a la limite de la visibilité sur
peau claire et apparait apres frottement
al’aide d’un abaisse-langue ou lors de
la manipulation de I’enfant, sa paleur

persistante contrastant avec I’érytheme
réactif de la peau saine avoisinante.

Le XGJ (fig. 4) est facilement reconnais-
sable par son caracteére nodulaire et sa
couleur jaune-orangé uniforme, mais
sa fréquence de détection chez ’enfant
est variable, selon les études, entre 8,5
et 30 % [5].

La neurofibromatose de type I segmen-
taire est liée a des variants pathogenes
post-zygotiques du géne NF1. Elle est
caractérisée par la présence de troubles
pigmentaires (TCL, lentigines) et/ou
de neurofibromes sur un seul segment
corporel (fig. 5), plus rarement sur un
hémicorps ou plusieurs segments bila-
téraux. Les manifestations extracutanées
sont plus rares que pour les patients
atteints de NF1 constitutionnelle, mais
un conseil génétique est indiqué.

Le syndrome de Legius se transmet sur
le mode autosomique dominant et est

Fig. 2: Lentigines du creux axillaire au cours d'une
neurofibromatose de type I.

Fig. 3: Harmartome
cours d’'une neurofibromatose de type I. La macule
anémique, blanche, est visible aprés frottement,
contrastant avec l'érythéme réactif de la peau saine
avoisinante.

anémique présternal au

Fig. 4: Xanthogranulome juvénile du dos au cours
d'une NF1, caractérisé par une papule ovalaire et
jaune-orangé.

lié a des variants pathogenes du gene
SPRED1. Ses manifestations cliniques
se limitent parfois & des TCL et des
lentigines axillaires ou inguinales. Des
lipomes cutanés, une macrocéphalie,
des anomalies morphologiques faciales
évoquant celles du syndrome de Noonan
et/ou des difficultés d’apprentissage
peuvent étre associés. En revanche, il
n’existe classiquement pas d’HA, de
XGJ, de nodules de Lisch ou de tumeurs
du systéme nerveux central, en particu-
lier de gliome des voies optiques. Les
TCL sont fréquemment “atypiques”,
de forme lancéolée, rectangulaire ou
linéaire, aux contours déchiquetés ou
encochés (fig. 6). Les lentigines sont
classiquement moins profuses et moins
systématisées qu’au cours de la NF1.
Une atteinte familiale est classique. Le
diagnostic génétique moléculaire est
indispensable car la clinique, méme
trés évocatrice, n’est pas suffisamment
discriminante d’une forme phénotypi-
quement minime de NF1 [6]. Dans la
pratique, en France, le diagnostic géné-
tique moléculaire du géne NF1 (NF1) est
toujours couplé a celui du gene SPRED1
(syndrome de Legius).

La neurofibromatose de type II consti-
tue une cause rare de TCL multiples.
Cependant, la présence de TCL ne
constitue pas un critére diagnostique de
cette affection (critéres de Manchester).
Leur prévalence est estimée entre 33 %
443 % et leur nombre excede rarement

Fig. 5: Lentiginose et taches café-au-lait multiples
de répartition segmentaire au cours d'une probable
neurofibromatose de type | segmentaire.

Fig. 6: Taches café-au-lait (TCL) atypiques au cours
d’'un syndrome de Legius. La forme des TCL apparait
irréguliere, lancéolée ou triangulaire et les bords

parfois flous et/ou irréguliers.
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I Revues générales

I POINTS FORTS

B Le diagnostic d'une tache café-au-lait (TCL) est clinique.

B Laprésence d'une a trois TCL isolées chez l'enfant d'adge scolaire est le
plus souvent sans signification pathologique.

m En présence de six ou plus TCL, le diagnostic de NF1 doit étre
systématiquement suspecté et justifie un examen ophtalmologique et un
suivi neuropédiatrique. Lhamartome anémique et le xanthogranulome
juvénile sont des signes cutanés précoces et discriminants de la NF1.

B Le syndrome de Legius associe dans sa forme typique des TCL et des
lentigines axillaires mais sans risque de neurofibrome ou de gliome

optique.

B Les autres affections génétiques associées a des TCL multiples sont
généralement révélées par des manifestations extracutanées, en

particulier neurologiques.

cing [7]. Les premiers signes cliniques
d’appel sont secondaires, dans plus d'un
cas sur deux, & une tumeur autre qu'un
schwannome vestibulaire, comme un
méningiome cérébral ou une tumeur
spinale, des schwannomes cutanés, une
amyotrophie focale, une mononeuro-
pathie du nerf facial ou des manifesta-
tions oculaires (méningiome de la gaine
du nerf optique, hamartomes rétiniens
extensifs). Les manifestations cutanées
sont plus subtiles qu’au coursdelaNF1,
représentées par des tumeurs cutanées
dans 70 % des cas, presque toujours des
schwannomes. Les schwannomes péri-
phériques cutanés se caractérisent typi-
quement comme des papules/nodules
en plaques, peu surélevés, rosés ou
pigmentés et parfois pileux ou comme
des tumeurs sous-cutanées sensibles a la
pression, impossibles a distinguer clini-
quement des neurofibromes nodulaires
sous-cutanés.

Le syndrome de Noonan avec lenti-
gines multiples est une affection auto-
somique dominante d’expressivité
variable, liée dans plus de 90 % des cas
a des variants pathogenes spécifiques
du géne PTPN11. Les manifestations
cutanées cardinales sont représentées

par des lentigines profuses et des TCL.
Les lentigines, de couleur brune a noire
débutent le plus souvent apres1’age de 1
a4 ans etaugmentent en nombre jusqu’a
la puberté. Leur localisation se fait
constamment a I’extrémité céphalique
et préférentiellement a la partie supé-
rieure du tronc, du cou et des membres
supérieurs (fig. 7). Les paumes, les
plantes et les organes génitaux externes
sont fréquemment touchés, tandis que
les muqueuses et le fundus de 'ceil
sont le plus souvent épargnés. Les TCL
sont fréquentes (jusqu’a 75 % des cas)
et précoces, se développant des les

Fig. 7: Lentigines multiples et taches café-au-lait
foncées au cours d'un syndrome de Noonan avec
lentigines multiples.

premiers mois de vie. Classiquement
de couleur brun foncé a noire, elles sont
parfois décrites comme des taches “café
noir”. Les anomalies morphologiques
faciales de type Noonan sont générale-
ment évocatrices: visage triangulaire,
oreilles bas implantées et en rotation
postérieure, hypertélorisme, ptosis,
fentes palpébrales orientées en bas eten
dehors (anti-mongoloide), épicanthus,
nez court avecracine déprimée et pointe
nasale bulbeuse avec ailes narinaires
élargies, micrognathie et philtrum pro-
fond. Les principaux risques associés
sont cardiaques (85 %) — a type de car-
diopathie hypertrophique et d’atteinte
valvulaire cardiaque précoce (surtout
sténose pulmonaire) —, mais également
endocrinologique (retard de croissance),
orthopédiques (pectus), ORL (surdité de
perception) et neurologique (déficience
intellectuelle souvent légere) [8].

Le syndrome de déficience constitu-
tionnelle des génes MMR (CMMRD) est
caractérisé par des variants pathogénes
constitutionnels bi-alléliques d’un
des génes du systeme MMR (MLH1,
MSH2, MSH6 ou PMS2). La présence
d’une mutation mono-allélique est res-
ponsable du syndrome de Lynch. Le
CMMRD est responsable du dévelop-
pement précoce de tumeurs [9] avec un
dge médian du diagnostic de premiére
tumeura 7,5 ans. Il s’agit le plus souvent
de tumeurs colorectales, cérébrales (sur-
tout gliomes) et d’hémopathies (surtout
lymphomes T non-hodgkiniens) [10].
Le diagnostic de CMMRD est souvent
tardif, car rare et méconnu des clini-
ciens. Il a des implications majeures en
termes de prise en charge, pour le patient
et sa famille. En effet, les parents sont
porteurs obligatoires du syndrome de
Lynch et il existe un risque de CMMRD
pour la fratrie. Malgré sa rareté, le
CMMRD doit étre évoqué en cas de
tumeur précoce (citées précédemment)
ou tout autre cancer pédiatrique chez
le patient ou ses proches apparentés,
de consanguinité des parents, d’an-
técédent d’agénésie du corps calleux
ou de cavernome primitif. Sur le plan
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| Taches café-au-lait +/- isolées |

<2ans +2ans

© TCL typiques : rondes
ou ovalaires, couleur
homogeéne

© Lentigines plis

©® Hamartome anémique

© Xanthogranulome
juvénile

Surveillance NF1

trés probable

©® TCL atypiques:
linéaires
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Syndrome Legius
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NF1
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référence
recommandé

© TCL atypiques
® Ephélides
© Phototype I-Il

Physiologique
possible

Surveillance
au cas par cas

NF1 ou syndrome Legius
trés peu probables

Fig. 8: Proposition d’algorithme clinique devant des taches café-au-lait multiples.

dermatologique, 1’association de TCL,
de macules hypopigmentées et/ou
de pilomatricomes multiples doit alerter
le clinicien.

Conduite a tenir en cas de
taches café-au-lait multiples
etisolées

La démarche diagnostique doit prendre
en compte le nombre de TCL, leur carac-
tére typique ou atypique et I’dge de
I’enfant (fig. 8). Il est important aussi de
s’enquérir des antécédents familiaux de
TCL et d’examiner systématiquement les
parents, notamment pour rechercher des
troubles pigmentaires.

L’indication d’analyse génétique molé-
culaire est a discuter au cas par cas dans
le cadre d’un avis collégial pris dans un
centre de compétence/référence des
maladies rares génétiques. De maniére

générale, 'indication semble justifiée (i)
encasde:

—TCL = 6 sans autre critere de NF1 mal-
gré plusieurs années de suivi;

—TCL = 6 dans le cadre dun projet paren-
tal du patient, voire de ses parents, afin
de bénéficier d’un conseil génétique;

— TCL multiples associées a des
manifestations évocatrices d’une
génodermatose.

1l s’agira le plus souvent en premiere
intention d’une analyse moléculaire
ciblée desgeénes NF1et SPRED1. Selon le
contexte, cette analyse pourra étre d’em-
blée élargie a la prescription d'un exome
ou d’un génome complet (WGS pour
whole genome sequencing) réalisée a par-
tir des plateformes AURAGEN (région
Sud-Est) ou SeqOIA (région Nord-Ouest).
Les analyses chromosomiques (caryo-
type, analyse chromosomique sur puce a
ADN) peuvent également avoir un intérét
dans certaines situations.
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Difféerence de développement coghnitif et cérébral
entre les filles et les garcons anciens prématurés
de la naissance alI’age de 8 ans

CHRISTENSEN R, CHAU V, SYNNES A et al. Preterm sex differences

in neurodevelopment and brain development from early life to
8 years of age. ] Pediatr, 2025;276:114271.

a prématurité entraine un risque de lésions cérébrales

avec un retard de maturation et de développement du

cerveau. Plusieurs facteurs de risque comme le faible age
gestationnel, une infection postnatale, une maladie pulmo-
naire chronique ou un statut socio-économique précaire sont
associés a un plus mauvais pronostic. Plusieurs études ont
retrouvé que les gargons avaient plus derisques de morbidité et
deretard du développement comparés aux filles, notamment
dans les 2 années suivant la naissance. Une étude a montré
une augmentation du volume de la substance blanche et une
diminution du volume cortical chez les gargons par rapport
auxfilles. L'évaluation de cette différence entre filles et gargons
est souvent limitée a la période de la petite enfance.

L’objectif principal de ce travail était d’évaluer et de compa-
rer, de la période néonatale jusqu’a I’age de 8 ans, I’évolution
cognitive et motrice, et le développement de la substance
blanche des filles et des gargons nés prématurément. Les
objectifs secondaires étaient d’évaluer si le sexe biologique
de I’enfant pouvait modifier les associations entre les 1ésions
cérébrales, ’exposition ala douleur et le développement neu-
rologique.

Il s’agissait d'une étude prospective réalisée a partir d'une
cohorte de prématurés nés entre 24 et 32 SA a Vancouver
entre 2006 et 2013 et suivis jusqu’a I’age de 8 ans. Les don-
nées démographiques et les comorbidités des patients étaient
recueillies. Des échelles spécifiques du développement, vali-
dées, étaient utilisées pour apprécier le développement cogni-
tif et moteur a 18 mois, 3, 4 ans et 1/2 et 8 ans. Une IRM était
réalisée peu de temps apres la naissance, au terme et a I’age
de 8 ans. La relation entre le sexe biologique, la sévérité des
lésions cérébrales, ’exposition précoce a une douleuret1’évo-
lution du neurodéveloppement était évaluée par un modele
d’équations d’estimation généralisées.

Autotal, 78 gargons et 66 filles avec les mémes caractéristiques
néonatales et facteurs de risque ont été inclus et ont terminé
I’étude. Le sexe masculin était associé a des scores cognitifs
plusbas (p=-3,8, p=0,02) eta un plus grand retard des acqui-
sitions motrices (OR 1,8; p = 0,04), quel que soit1’dge. De plus,
le sexe masculin était associé a une plus faible anisotropie frac-
tionnelle de la substance blanche au cours du temps ($=-0,01;
p =0,04). Ainsi, le sexe biologique modifiait les associations
entre les lésions cérébrales séveres, la douleur précoce et 'évo-
lution du développement neurologique. En cas de lésions céré-

brales séveres, les gargons avaient des scores cognitifs a 3 ans
plus faibles que les filles (p < 0,001). Des stimuli douloureux
répétés étaient associés a des scores cognitifs plus faibles chez
lafille aI’age de 8 ans et a un moins bon développement des
capacités motrices a 4,5 et 8 ans chez le gargon (p = 0,05).

Ce travail montre que les gargons nés prématurés ont des
scores cognitifs plus faibles et un retard du développement
moteur plus important comparés aux filles nées au méme
age. Ces différences pourraient étre expliquées par des modi-
fications de maturation de la substance blanche, les garcons
ayant une plus faible anisotropie fractionnelle dans certaines
régions de la substance blanche. Le sexe biologique module-
rait également la sévérité des lésions cérébrales et'impact de
la douleur sur le développement neurologique.

Risque de transmission de la souche vaccinale
du rotavirus en cas de vaccination
dans un service de réanimation néonatale

ZALOT MA, CorTESE MM, O’CaLracHaN KP et al. Risk of transmis-
sion of vaccine-strain rotavirus in a neonatal intensive care unit
that routinely vaccinates. Pediatrics, 2024;155:¢2024067621.

¥ introduction des vaccins oraux contre le rotavirus
de 28 génération en 2006 a permis une diminution
drastique de lamorbidité et mortalité des nourrissons
dans le monde. Les études de suivi ont mis en évidence un
petitsurrisque d’invagination intestinale aigué dans certaines
populations et parfois une excrétion de la souche vaccinale
vivante atténuée dans les semaines suivant la vaccination.
Ainsi, du fait du faible risque de transmission de la souche vac-
cinale a des enfants non vaccinés, les services de néonatologie
américains ont préconisé la vaccination a la sortie d hospitali-
sation. Des enfants potentiellement a risque de gastroentérite
sévere de plus de 14 semaines et 6 jours, 4ge maximum requis
pour initier la vaccination, n’ont donc pas été vaccinés. Bien
que quelques cas cliniques rapportent une transmission de la
souche vaccinale a desnouveau-nés, le plus souvent immuno-
déprimés, les rares études réalisées n’ont pas retrouvé de sur-
risque mais les effectifs dans ces travaux étaient faibles.

Le but de ce travail était d’évaluer I'incidence de la transmis-
sion de la souche RV5 dans une large cohorte d’enfants hos-
pitalisés en réanimation néonatale.

Il s’agissait d’'une étude prospective réalisée dans un service
de néonatologie aux Etats-Unis ayant inclus tous les patients
hospitalisés entre janvier 2021 et janvier 2022. Pour chacun,
une analyse de selles avec la réalisation d’une RT-PCR pour
identifier la souche RV5 était réalisée toutes les semaines.
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L'indication de la premiére administration du vaccin contre
le rotavirus était décidée par les soignants et réalisée selon
les recommandations entre 42 et 104 jours de vie. Une 2° et
une 3° dose étaient respectivement regues a 4 et 6 mois, si les
enfants étaient toujours hospitalisés.

Une transmission présumée de la souche vaccinale RV5 chez
un patient non vacciné était définie par une PCR positive
dans les selles et une histoire de contact indirect possible 1 &
14 jours apres la vaccination.

Surla période étudiée, 1238 enfants ont été admis, 560 (45 %)
étaient nés prématurément et 322 (26 %) étaient hospitali-
sés pour des pathologies digestives. Au total, 488 (39,4 %)
patients étaient éligibles pour recevoir le vaccin RV5. Ainsi,
pendant la période d’étude, 226 vaccins ont été administrés
chez 162 patients (132 pour la 1*® dose, 67 pour la 2¢ dose et
27 pour la 3% dose). Dans le méme temps, 3448 prélevements
de selles ont été réalisés, dont 2 232 chez 686 patients non
vaccinés. Parmi ces derniers, la souche RV5 n’était pas mise
en évidence dans les différents prélevements de selles chez
681 patients (99,3 %). Seulement cing patients (< 1 %) ont
donceu la présence positive de la souche RV5 dansles selles.
Ainsi, le taux estimé de transmission chez les patients non
vaccinés était de 2,2/1 000 patients-journées (IC95 %:0,7-5,2).
Aucun de ces patients n’avaient de symptdmes digestifs, de

fievre inexpliquée, de difficultés alimentaires dans les 7 jours
précédant et suivant le préleévement positif. Quatre des cing
patients avaient été pris en charge par le méme soignant que
des patients vaccinés et un autre patient était le voisin de
chambre d’un patient vacciné.

Si la vaccination avait été proposée a la sortie d’hospitalisa-
tion, on estime que 55 % des enfants vaccinés en néonatologie
auraient dépassé 1’dge maximum de vaccination.

Cetravail prospectifmontre que la transmission de la souche
RV5 du rotavirus est trés rare via un enfant récemment vac-
ciné dans un service de néonatologie. En cas de contami-
nation, les patients sont asymptomatiques. Ainsi, chez ces
patients, notamment les prématurés, la vaccination contre
le rotavirus dés I’dge requis est bénéfique et sans risque pour
les autres patients.

J. LEMALE

Service de Gastroentérologie
et Nutrition pédiatriques,
Hoépital Trousseau, PARIS.
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Sivous ne reco
pas la vaccinat
contre la |
a vos patients,

Les méningites sont rares mais pourraient &tre mortelles en 24h.’

Prés de 10% des enfants ont eu des séquelles majeures entrainant un handicap physique
ou neurologique important. Ces séquelles comprenaient des amputations majeures
(1%), un QI trés bas, des crises d’épilepsie (2%), une perte auditive bilatérale modérément

. i . 1 grave (= 40dB) et une perte auditive majeure (= 90dB). 2
Les manifestations cliniques les plus courantes des 1M sont la ménin:

et la septicémie, cette derniére se présentant fréquemment comme

un purpura fulminans, nécessitant parfois lamputation d'un membre.!

Cette image ne représente pas un vrai patient. Elle a été modifiée pour

illustrer une amputation qui peut étre observée dans certainscas.

BEXSERO

Vaccin méningococcique groupe B (ADNr, composant, adsorbé)

Seul* vaccin contre le méningocoque B
chez tous les nourrissons, désormais obligatoire

~

Immunisation active des sujets & partir de 'dge de 2 mois contre I'infection invasive méningococcique
(IIM) causée par Neisseria meningitidis de groupe B. Limpact de linfection invasive a différentes tranches
d’dge ainsi que la variabilité épidémiologique des antigénes des souches du groupe B dans différentes zones
géographiques doivent étre pris en compte lors de la vaccination. Voir rubrique 5.1 du RCP pour plus d'informations
sur la protection contre les souches spécifiques au groupe B. Ce vaccin doit étre utilisé conformément aux
recommandations officielles.?

La vaccination contre le méningocoque de sérogroupe B chez le nourrisson est obligatoire depuis le 1° janvier
2025 selon le schéma suivant : premiére dose a I'dge de 3 mois, deuxiéme dose & 5 mois et dose de rappel a
12 mois (M3, M5, M12).45

Avant de prescrire, consultez le calendrier des vaccinations et recommandations vaccinales sur

Deépartement www.solidarites-sante.gouv.fr
Information et Liste . Remb. Séc. soc. 65 % et agréé collect. dans le cadre des recommandations vaccinales en vigueur.
Accueil Des repanses u
Mesor 0135178404 Déclarez immédiatement tout effet indésirable Pour une information compléte, consultez le RCP et les
ok com suspecté d'étre dii & un médicament & votre avis de Io’Comm|§S|on dela :Frqnspcrence sur la base
Du lundi au vendredi Centre régional de pharmacovigilance (CRPV) de données publique du médicament en flashant ce

QR code ou directement sur le site internet :
http:/base-donnees-publique.medicaments.gouvifr

de 9h30 & 18h00 ou sur https:/signalement.social-sante.gouvfr

* Séquelles attribuables aux [IM B mesurées dans une étude cas-contréle menée au Royaume-Uni chez 245 enfants Ggés de Tmois & 13 ans.

** Ala date du 01/01/2025.
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