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Non
80 000 UI, c’est présent 
dans les recommandations ! 1,2

Société Française de Pédiatrie
Groupe de Recherche et d’Information sur les Ostéoporoses (GRIO)

« 80 000 UI, ce n’est pas dans 
les protocoles de supplémentation 
en vitamine D ! » 

80 000 UI
Solution buvable en ampoule

TRAITEMENT ET/OU PROPHYLAXIE DE LA CARENCE EN VITAMINE D

1. Vidailhet M et al. Recommandations. La vitamine D : une vitamine toujours d’actualité chez l’enfant et l’adolescent. 
Mise au point par Le Comité de nutrition de la Société française de pédiatrie. Archives de Pédiatrie. 2012;19:316-28.

2. Benhamou CL et al. La vitamine D chez l’adulte : recommandations du GRIO. Presse Med. 2011;40:673-8

Pour une information complète sur ce médicament, veuillez consulter la base de données 
publique des médicaments : http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr
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Journées Interactives 
de Réalités Pédiatriques19es

JEUDI 22 MARS ET VENDREDI 23 MARS 2018
PALAIS DES CONGRÈS – VERSAILLES

■	� Jeudi 22 mars 2018 
Dermatologie 
pédiatrique 
sous la présidence du  
Pr Franck Boralevi 
(Bordeaux)

■	� Vendredi 23 mars 2018 
Le pédiatre face aux 
polémiques de santé 
sous la présidence du  
Pr Denis Devictor (Bicêtre)



Jeudi 22 mars 2018 

Dermatologie Pédiatrique

Sous la présidence du Pr F. Boralevi

Mises au point interactives

9 h 15
–

12 h 30

➜ �Psoriasis de l’enfant : des formes atypiques aux nouvelles thérapeutiques

➜ �Dermatoses du nouveau-né : quand s’inquiéter et quand rassurer ?

➜ �Dermatite atopique et allergie : quel est le véritable lien ?

➜ �Naevus de l’enfant : de la physiopathologie aux conseils pratiques

>>> Pause : 12 h 45 – 14 h 00 <<<

Questions flash

14 h 00
–

17 h 00

➜ �Un traitement préventif de l’eczéma par les dermocorticoïdes est-il possible ?

➜ �Traitement des hémangiomes par bêta bloquants : quelle surveillance en médecine 
ambulatoire ?

➜ �Quand s’inquiéter devant un angiome plan ?

➜ �Les nouveaux exanthèmes : comment les reconnaître ?

➜ �Maladie de Kawasaki : que nous apportent les nouvelles découvertes physiopatho-
logiques ?

➜ �Comment prendre en charge une gale du nourrisson ?

➜ �Que faire devant un enfant qui se plaint de perdre ses cheveux ?

➜ �Comment traiter une urticaire chronique ?

➜ �Comment reconnaître un déficit en zinc devant une dermatose ?

➜ �Erythèmes fessiers du nourrisson : pourquoi sont-ils rarement dus à une mycose ?

➜ �Syndrome de Frey : comment éviter de le confondre avec une allergie alimentaire ?

➜ �Comment reconnaître les pathologies unguéales les plus fréquentes ?

Questions aux experts

17 h 00
–

17 h 30

Tous les experts présents sont réunis autour du président 
et répondent à chaud aux questions de la salle

17 h 30 Messages clés : Gynécologie de l’adolescente

DPC 1



Vendredi 23 mars 2018 

Polémiques de santé

Sous la présidence du Pr D. Devictor

Mises au point interactives

9 h 15
–

12 h 30

➜ ��La médecine du soupçon

➜ ��Extension des vaccins obligatoires : comment gérer les refus ?

➜ ��Perturbateurs endocriniens : quels risques réels pour la santé ?

➜ ��Le pédiatre de ville est-il amené à disparaître ?

>>> Pause : 12 h 45 – 14 h 00 <<<

Questions flash

14 h 00
–

17 h 45

➜ ��Écrans et développement : les écrans sont-ils réellement le problème ?

➜ ��Méthylphénidate et TDAH : utile ou délétère ?

➜ ��Rythmes scolaires : forcément polémiques ?

➜ ��Situations médicales « polémiques » : 1 ou 2 signatures parentales ?

➜ ��Certificats médicaux : quels pièges éviter ?

➜ ��Plagiocéphalies : doit-on traiter ?

➜ ��Anatomie normale jugée comme une déformation des membres inférieurs : 
comment ne pas se tromper ?

➜ ��Conséquences respiratoires de la pollution : doit-on fuir les villes ?

➜ ��Végétalisme chez l’enfant : que doit faire le pédiatre pour éviter les carences ?

➜ ��Hypersensibilité au gluten : comment distinguer l’allégué et le réel ?

➜ ��Pourquoi la France est-elle devenue vaccinophobe ?

➜ ��Polémique autour de valproate de sodium : aurait-elle pu être évitée ?

Questions aux experts

17 h 45
–

18 h 30

Tous les experts présents sont réunis autour du président 
et répondent à chaud aux questions de la salle

DPC 2
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A. BOURRILLON
Hôpital Robert Debré, PARIS.

“Les silences habités”

Partage d’expériences. Partage d’émotions. Partage d’inquiétudes.

“Pleine conscience”, “Pleine présence”, “Pleine reconnaissance” toutes entières dans 
les mots, l’écoute des silences, les gestes qui apaisent.

Approche à la fois spontanée et réfléchie de dons d’humanité dans les soins et de la 
gratitude dont témoignent en retour l’enfant et sa famille.

“Être juste là, dans l’instant… mais être là”*

Et recevoir de cette pleine présence donnée et reçue un approfondissement de 
l’“aventure intérieure” qui nous guide*.

Les résultats d’un sondage publié dans un numéro de juillet du Quotidien du Médecin 
apportent les réponses des lecteurs à propos de la question :
“Avec le recul et l’expérience du terrain, choisiriez-vous une autre spécialité que 
celle que vous exercez ?”
La réponse fut négative pour 44 % des lecteurs ayant répondu à l’enquête.
Seulement…

De telles réserves ne sont assurément pas celles exprimées par les pédiatres qui 
témoignent au quotidien des richesses irréversibles que leur apportent ces rencontres 
avec l’enfant et sa famille et les conduisent “au cœur de ce qui fait l’humain” *.
Encore fussent-ils eux-mêmes “bien traités”.
Et respectés dans l’exercice de leur profession.

Je ne suis pas de ceux ou de celles qui redoutent l’avenir.
Notre jeunesse est courageuse, capable d’enthousiasme et de sacrifices (du don aussi 
de sa pleine présence).

“Sachons lui faire confiance pour conserver à la vie, sa valeur suprême” (Simone Veil). 
Dont le dernier mot fut : “Merci”.

* Extraits parmi les mails échangés entre tous au décours des journées de ce Congrès.

24e Congrès de Pédiatrie Ambulatoire autour du thème choisi par le Président 
et le Comité d’Organisation du Congrès : La bientraitance de l’enfant



Primovaccination et rappel des nourrissons contre la diphtérie, 
le tétanos, la coqueluche, l’hépatite B, la poliomyélite 

et les infections à Haemophilus influenzae type b.

Pour une information complète sur ce médicament, veuillez consulter la base de données publique des médicaments 
(http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr) 

Les Professionnels de Santé sont tenus de déclarer tout effet indésirable suspecté d’être dû à un médicament via 
l’Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé (Ansm) (site internet : www.ansm.sante.fr) et 
le réseau des Centres Régionaux de Pharmacovigilance.
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Vaccin diphtérique, tétanique, coquelucheux (acellulaire, multicomposé), de l’hépatite B (ADNr),
poliomyélitique (inactivé) et de l’Haemophilus influenzae type b conjugué (adsorbé)

Avant de prescrire, consultez le calendrier des vaccinations et recommandations vaccinales sur www.social-sante.gouv.fr

va recevoir sa
3e dose d’Infanrixhexa®

à l’âge de 11 mois*

déjà vaccinée avec
Infanrixhexa®

il y a 5 ans

*  La vaccination des nourrissons comporte deux injections à 2 mois d’intervalle, à l’âge de 2 mois et 4 mois suivies d’un rappel à l’âge de 11 mois
Pour une information complète, cf. Calendrier des vaccinations et recommandations vaccinales 2017 - www.social-sante.gouv.fr
Remb. Séc. Soc. à 65 % pour les populations recommandées par le CTV/HCSP.

4 MOIS 11 MOIS2 MOIS

SCHÉMA VACCINAL 
RECOMMANDÉ 
EN 3 DOSES 

d’après le calendrier 
des vaccinations

et recommandations 
vaccinales 2017

Infanrix-210X270_GSKDC-PT-FRA-2017-32326-D1.indd   1 5/5/2017   9:06:56 PM
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E. GRIMPREL
Service de Pédiatrie générale et aval 
des urgences,
Hôpital Armand Trousseau, PARIS.

Caractère obligatoire des 
11 vaccins : pourquoi est-
ce une bonne idée ?

Le 16 juin 2017, le professeur Agnès Buzyn, nouvelle ministre de la Santé annonçait 
la préparation de la mise en place du caractère obligatoire de l’ensemble du calendrier 
vaccinal du nourrisson.

Cette mesure envisagée pour début 2018 aura pour effet d’étendre l’obligation 
actuelle qui concerne les 3 vaccins diphtérie, tétanos et polio, vers les 8 autres vaccins 
actuellement recommandés du calendrier du nourrisson, c’est-à-dire coqueluche, 
Haemophilus influenzae b, hépatite B, pneumocoque conjugué, rougeole, oreillons, 
rubéole et méningocoque C conjugué.

Cette décision marque le terme d’un long débat engagé en France par la ministre de 
la Santé précédente qui, dans le cadre du plan d’action pour une rénovation de la 
politique vaccinale, avait souhaité que soit organisée une concertation citoyenne 
coordonnée par le professeur Alain Fischer et dont le comité d’organisation, après 
un long et exhaustif travail d’auditions et d’analyse, conclut à la nécessité d’étendre 
de façon temporaire l’obligation vaccinale à l’ensemble du calendrier du nourrisson.

Les arguments scientifiques en faveur de la vaccination du nourrisson ont été lar-
gement exposés pendant ces longs mois de débat et ont été repris par notre ministre 
lors de toutes ses multiples interventions de communication avec la population et 
les médias.
Rappelons, en particulier, l’importance et l’urgence de la protection individuelle du 
jeune nourrisson contre des maladies potentiellement sévères, voire létales, comme 
la rougeole et les infections invasives à pneumocoque, Haemophilus influenzae b 
et méningococcique C. Rappelons également l’importance d’autres vaccins comme 
la rubéole et l’hépatite B pour une population qui sera certes exposée plus tardive-
ment mais pour laquelle la vaccination précoce, assortie d’un fort taux de couverture 
vaccinale, est la seule véritable garantie d’efficacité sur un plan épidémiologique. 
Rappelons enfin l’importance de la protection collective vaccinale pour un nombre 
important de ces maladies, elle représente aujourd’hui la seule arme dont nous dis-
posons pour protéger les plus vulnérables, en particulier aux âges extrêmes de la vie 
et les immunodéprimés.
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Le principe souvent avancé de primauté du libre choix des parents sur la santé de leur 
enfant n’a pas de sens au regard des risques inhérents à ces maladies. Aujourd’hui, il 
n’est pas humainement acceptable de voir mourir, en France, un enfant ou un adulte 
d’une infection si un vaccin efficace existe, est bien toléré et est accessible à tous grâce 
à l’effort de la communauté.

Si à l’évidence, l’idéal pour nous tous serait de supprimer toute obligation dans le 
domaine de la vaccination comme ont réussi à le faire la plupart de nos pays voisins 
en Europe, cette décision d’étendre l’obligation vaccinale dans notre pays est actuel-
lement sinon une “bonne” idée, en tous cas la “meilleure” possible. Notre ministre 
ici se positionne courageusement sur le terrain de la Santé publique et de la respon-
sabilité politique.

Plusieurs éléments spécifiques à la France justifient actuellement cette mesure :

>>> La défiance de notre population vis-à-vis de la vaccination a atteint un niveau 
record et les études commanditées par la concertation citoyenne ont montré que si 
l’obligation était supprimée dans notre pays, un pourcentage élevé de parents et de 
médecins envisagerait de ne pas vacciner.

>>> Par ailleurs, une désinformation coupable sur les complications alléguées, sans 
aucune preuve, aux vaccins et aux adjuvants circule de façon massive sur Internet. 
Cette désinformation est principalement portée par les multiples associations et les 
puissants lobbys anti-vaccinaux mais elle est encore largement relayée par certains 
médias. Dans ce contexte de cacophonie français où la raison est devenue inaudible 
et l’obscurantisme roi, il fallait une voix claire et ferme annonçant la “fin de la récré”. 
Notre ministre a fait preuve, en quelques mois, d’une qualité de communication rare 
dans ce domaine en assumant à la fois un discours scientifique maîtrisé et intelligible 
et un engagement politique fort en repositionnant le débat sur les points essentiels. 
Cela fait du bien.

Souhaitons que notre ministre Agnès Buzyn réussisse et contribue à restaurer la 
confiance de notre population dans la vaccination. Apportons-lui sans réserve toute 
notre aide et notre soutien.
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RÉSUMÉ : Le diabète de type 1 est de plus en plus fréquent avant l’âge de 15 ans, et plus particuliè-
rement avant 5 ans. La fréquence de l’acidocétose au moment du diagnostic chez l’enfant et l’ado-
lescent est très élevée en France, avec une importante morbidité et plusieurs décès chaque année. 
Le retard au diagnostic peut être évité par l’information des professionnels et du grand public, sur 
les signes révélateurs du diabète et sur l’urgence du diagnostic, en particulier chez les plus jeunes 
enfants.
Le rôle des médecins généralistes est crucial pour cette prévention. Le suivi de la fréquence de 
l’acidocétose au moment du diagnostic, dans maintenant plus de 180 services de pédiatrie, aidera 
à définir les stratégies ayant le meilleur coût-efficacité, pour réduire de façon pérenne le risque de 
complications au moment du diagnostic de DT1 chez l’enfant et l’adolescent.

J.-J. ROBERT 1,2, C. CHOLEAU1 ET 
LE GROUPE D’ETUDES DE L’AJD
1 L’Aide aux Jeunes Diabétiques (AJD), 
PARIS,
2 Endocrinologie, Gynécologie et 
Diabétologie Pédiatrique, 
Hôpital Necker-Enfants malades, PARIS.

Prévention de l’acidocétose

L’ incidence du diabète de type 1 
(DT1) a doublé en 30 ans 
chez l’enfant et l’adolescent 

(0-15 ans), mais cette augmentation a été 
deux fois plus rapide chez les enfants de 
moins de 5 ans [1-3]. Il y a ainsi un rajeu-
nissement de l’âge moyen au diagnostic.

Le diabète de type 1 a un début aigu 
chez l’enfant et l’adolescent, en parti-
culier chez les plus jeunes, avec une 
aggravation très rapide vers l’acidocé-
tose [4-7]. Selon une étude datant d’une 
vingtaine d’années [4], la fréquence de 
l’acidocétose au moment du diagnostic 
était de 48 % en France, ce qui est parti-
culièrement élevé, et quatre à six jeunes 
décèdent chaque année [8]. Une corréla-
tion inverse entre l’incidence du DT1 et 
la prévalence de l’acidocétose [9,10] sug-
gère que plus le DT1 est fréquent, donc 
connu de la population, plus grande est 
la vigilance. Confirmant cette hypothèse, 
il a été montré, par une campagne d’in-
formation conduite dans la province de 
Parme en Italie, que la prévalence de 

l’acidocétose pouvait être abaissée de 
façon marquée et durable [11,12].

La Société internationale pour le diabète 
de l’enfant et de l’adolescent (ISPAD) a 
ainsi fait de la prévention de l’acido-
cétose au moment du diagnostic un 
objectif majeur [7]. L’Aide aux Jeunes 
Diabétiques (AJD) a donc décidé de 
mettre en place une action nationale pour 
informer les familles et les médecins sur 
les symptômes d’alerte et sur l’urgence 
au diagnostic, pour réduire le délai entre 
l’apparition des premiers symptômes et 
le début du traitement. Les services de 
pédiatrie ont été sollicités pour suivre 
de manière prospective la fréquence 
de l’acidocétose, afin d’évaluer l’effet 
de cette campagne. Les données ont été 
collectées pendant un an afin de dispo-
ser d’un état des lieux actualisé avant de 
commencer à diffuser l’information [13].

Cette première année de recueil (année 0) 
a montré que la fréquence de l’acidocé-
tose est toujours aussi élevée, mais les 
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deux années qui ont suivi (années 1 et 2) 
ont montré que cette fréquence peut être 
diminuée par l’information [14]. Ce suivi 
a aussi permis d’identifier certains fac-
teurs associés à l’acidocétose [9,13,14], 
ce qui permet de faire évoluer la straté-
gie des actions d’information pour les 
rendre plus efficaces, dans le but de faire 
disparaître les formes qui font courir un 
risque vital aux enfants et aux adoles-
cents qui débutent un diabète.

Fréquence de l’acidocétose en 
France

Depuis le 14 novembre 2009, près des 
deux-tiers des centres pédiatriques des 
22 régions métropolitaines se sont enga-
gés à compléter une fiche d’information, 
pour chaque nouveau patient hospitalisé 
en pédiatrie pour le diagnostic de DT1, 
afin de recueillir les données suivantes : 
date de naissance, date de la première 
injection d’insuline, sexe, département de 
résidence, durée des symptômes (polyu-
rie-polydipsie), personne ayant adressé 
l’enfant à l’hôpital, unité dans laquelle l’en-
fant a été initialement hospitalisé, signes 
cliniques (perte de poids, nausées/vomis-
sements, déshydratation, polypnée, coma) 
et métaboliques (glycémie, cétonurie, pH, 
réserve alcaline, HbA1c) à l’admission, 
traitement initial (insuline intraveineuse) 
et antécédents familiaux de DT1. La défini-
tion de l’acidocétose a été celle des recom-
mandations de l’ISPAD [7] : pH < 7,30 
ou réserve alcaline (RA) < 15 mmol/l ; 
et pour l’acidose sévère pH < 7,10 ou 
RA < 5 mmol/l [7].

Les données de l’année 0 [13] portent 
sur 1 299 patients de 0-15 ans, soit les 
deux-tiers de tous les nouveaux cas dia-
gnostiqués au niveau national : 48 % de 
filles et 52 % de garçons ; 26,4 % d’en-
fants de 0-5 ans (6,1 % < 2 ans), 35,3 % 
de 5-10 ans et 38,3 % de 10-15 ans. La 
polyurie polydipsie était présente dans 
97,1 % des cas, et elle durait le plus 
souvent entre une semaine et un mois 
(65,5 % des 0-5 ans, 65,3 % des 5-10 ans, 
55,7 % des 10-15 ans). L’énurésie 

était présente chez 44 % des patients : 
70,6 % des 0-5 ans, 48,3 % des 5-10 ans 
et même (!!!) 26,9 % des 10-15 ans. Les 
autres symptômes, perte de poids, nau-
sées/vomissements, polypnée, n’étaient 
présents qu’au stade d’acidose et surtout 
d’acidocétose sévère, donc à des stades 
tardifs (tableau I).

La fréquence de l’acidocétose était de 
43,9 %, dont 14,8 % de formes sévères 
et 5,6 % de comas, avec 64,8 % de trai-
tement initial par insuline IV et 16 % 
d’hospitalisations en unités de soins 
intensifs. Deux patients de 11 ans sont 
décédés. L’acidocétose était signifi-
cativement plus fréquente chez les 
jeunes enfants : 54,2 % entre 0 et 5 ans, 
43,4 % entre 5 et 10 ans et 37,1 % 
entre 10 et 15 ans. En revanche, la fré-
quence des formes sévères n’était pas 

significativement différente avec l’âge, 
mais elle était de 25,3 % avant 2 ans.
Un antécédent de DT1 était rapporté 
chez 4,8 % des fratries, 6,1 % des parents 
et 5,1 % des grands-parents (14,5 % des 
familles, plusieurs cas dans 20 familles). 
La fréquence de l’acidocétose était de 
20,1 % (4,4 % sévère) chez les patients 
ayant un antécédent familial de DT1. 
Plus de la moitié des patients (53,7 %) 
étaient adressés à l’hôpital par un méde-
cin généraliste, 9,2 % par un pédiatre, 
6,5 % par un autre hôpital, et 30,6 % 
étaient venus directement à l’initiative 
de la famille.

La fréquence de l’acidocétose était plus 
élevée chez les jeunes qui étaient venus 
à l’hôpital à l’initiative de la famille 
(53,5 %) que chez ceux qui avaient 
été adressés par un généraliste ou un 

Acidocétose

Absente
(n = 729)

Modérée
(n = 378)

Sévère
(n = 192)

Polyurie-polydipsie < 1 sem 13,8 % 8,3 % 10,7 %

                                   1-2 sem 30,0 % 30,7 % 28,3 %

                                   1-2 mois 14,9 % 18,9 % 20,3 %

                                    > 2 mois 7,6 % 5,9 % 4,3 %

Enurésie 41 % 50 % 56 %

Perte de poids > 10 % 13,2 % 35,4 % 56,4 %

BMI <-2 SD 15,6 % 31,8 % 29,9 %

BMI > +2 SD 7,9 % 5,6 % 5,6 %

Nausées/vomissements 9,3 % 33,2 % 78,1 %

Polypnée 4,3 % 30,6 % 85,1 %

Déshydratation 19,4 % 65,6 % 92,7 %

Perte de conscience 0,3 % 3,4 % 30,2 %

Coma profond 0 0 3,2 %

HbA1c (%) 11,3 ± 2,4 12,1 ± 2 ,0 12,1 ± 2,0

Glycémie (mmol/l) 23,9 ± 9,0 29,8 ± 9,0 32,7 ± 6,0

Cétonurie 83,6 % 99,2 % 98,4 %

Soins intensifs 5,3 % 19,8 % 53,6 %

Insuline IV                 non 55,3 % 35,1 % 9,5 %

                                    < 24h 13,1 % 56,1 % 30,8 %

                                    > 24h 1,6 % 31,0 % 67,4 %

Antécédent familial de DT1 22,4 % 8,5 % 4,7 %

Tableau I : Paramètres cliniques et biologiques au moment du diagnostic de diabète de type 1 en relation avec 
la présence et la sévérité de l’acidocétose (Année 0).
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pédiatre (36,7 % et 39,3 %), la différence 
portant surtout sur la fréquence des 
formes sévères (26,6 %, 7,6 % et 5,1 %, 
respectivement). En analyses multifac-
torielles, les facteurs associés à l’acido-
cétose étaient le jeune âge, la durée de la 
polyurie polydipsie (<  1 semaine), l’hos-
pitalisation à l’initiative de la famille et 
l’absence d’antécédent familial de DT1.

Effets de la campagne 
d’information sur la fréquence 
de l’acidocétose

Après cette première année, la collecte 
des données a été poursuivie selon les 
mêmes modalités, tandis que débutait la 
diffusion de l’information vers le grand 
public, afin que les familles concernées 
soient alertées dès les premiers signes 
du diabète et consultent au plus vite, 
et vers les professionnels de santé pour 
que les médecins réagissent rapidement 
et dirigent immédiatement ces familles 
vers un service d’urgence. La campagne 
de Parme, qui a servi de modèle, consis-
tait à diffuser une fiche diagnostique 
auprès des pédiatres, et une affiche par 
les salles d’attente des cabinets de pédia-
trie et dans les écoles [11,12].

Ces deux outils, remis en forme par 
la Commission Pédagogique de l’AJD 
(fig. 1), ont été diffusés auprès des 
pédiatres par les Sociétés et les Congrès de 
Pédiatrie, dans les hôpitaux par les méde-
cins du réseau AJD, et dans les écoles à 
l’initiative des associations des familles 
de l’AJD. La campagne a aussi compris 
des conférences de presse et de nom-
breuses publications dans des journaux 
professionnels et généraux, des spots sur 
les télévisions et les radios nationales ou 
régionales. L’information a donc ciblé de 
façon prioritaire le milieu pédiatrique et 
de façon plus sporadique le grand public.

Au cours de l’année 1 et 2 [14], la fré-
quence de l’acidocétose sévère a montré 
une baisse relative de 23,5 % par rapport 
à l’année 0. Une baisse significative a aussi 
été observée sur la fréquence des nausées 

et vomissements, de la polypnée et de l’ad-
ministration initiale d’insuline par voie 
veineuse, éléments fortement associés à 
l’acidocétose sévère [13,14].

Le fait d’avoir eu connaissance de la 
campagne d’information, ce qui a été le 
cas pour 6,6 % des familles, principale-
ment par le spot télévisé, était associé à 
une fréquence plus basse d’acidocétose : 
22 % dont 7,3 % de formes sévères. Cette 
baisse est encore très insuffisante, mais des 
actions conduites dans quelques régions 
pendant cette même période, sur des ini-
tiatives locales, ont montré que l’on pou-
vait obtenir des effets plus importants.

Ainsi, dans la région Midi-Pyrénées, 
une campagne d’envergure de quelques 
semaines en direction du grand public 
a permis de faire baisser la fréquence de 
l’acidocétose sévère de 20 % à 2,7 %. 
En Franche-Comté, une action ciblant 
particulièrement les médecins géné-
ralistes a fait baisser l’acidocétose de 
55,6 % à 29 % et celle de l’acidocétose 

sévère de 18,5 % à 12,9 %. Une analyse 
très récente de l’ensemble des années 0 
à 5 montre que cet effet des campagnes 
ne dure pas au-delà de deux ans, même 
dans le cas des deux régions où il 
avait été plus marqué (non publié), ce 
qu’avaient déjà montré la campagne de 
Parme et d’autres après elle [11,12,15].

Le point sur la campagne de 
prévention de l’acidocétose

Au terme de ces premières années de 
suivi, un certain nombre de points appa-
raissent clairement :

l Les deux symptômes révélateurs sur 
lesquels la campagne italienne était 
ciblée, la polyurie polydipsie et l’énu-
résie [11,12], sont bien ceux sur lesquels 
l’attention doit être portée en priorité 
pour éviter les retards au diagnostic. 
Les troubles digestifs, respiratoires et 
de la conscience doivent également 
être connus et reconnus, mais ce sont 

Fig. 1 : Affiche pour l’information du grand public et fiche diagnostique destinée aux professionnels.
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des signes de gravité qui apparaissent à 
des stades tardifs lorsque le diagnostic 
devient extrêmement urgent [13,14].

l Le fait que plus de la moitié des enfants 
ait été hospitalisé à la demande d’un 
médecin généraliste, et par un pédiatre 
dans moins de 10 % des cas, crée une diffé-
rence marquée avec la campagne italienne 
qui ciblait exclusivement les pédiatres 
[11,12], les enfants étant essentiellement 
suivis par des pédiatres en Italie.

l L’affichage dans les cabinets de pédia-
trie et les écoles est faisable au niveau 
d’une région, mais soulève d’importants 
problèmes organisationnels et finan-
ciers à plus grande échelle, d’autant que 
l’action se doit d’être pérenne, son effet 
s’estompant en quelques années [11,12].

l Les campagnes grand public, comme 
celle de la région Midi-Pyrénées, et les 
spots télévisés, ont une efficacité cer-
taine mais peu durable, et leur extension 

– 26 % des généralistes ne savent pas que le 
diabète existe avant 2 ans, 6 % avant 5 ans, 
8 % que l’acidocétose peut être mortelle ;
– les signes révélateurs du diabète sont 
connus, mais un antécédent familial est 
cité dans 50 % des réponses (un antécé-
dent familial n’est trouvé que dans 15 % 
des cas), une infection urinaire dans 43 % 
(le diagnostic à l’occasion d’une infection 
est exceptionnel), une anomalie de la 
vision dans 19 % (cela n’arrive jamais) et 
l’obésité dans 12 % des cas ;
– pour confirmer le diagnostic, 30 % des 
médecins répondent que l’analyse d’urine 
ne suffit pas, 76 % qu’un examen sanguin 
est nécessaire, 63 % deux jours à jeun ; 
86 % adressent l’enfant aux urgences, 
77 % immédiatement, 19 % dans les 
48 heures, 6 % dans la semaine ;
– les réponses au questionnaire sont très 
corrélées à l’âge du médecin, les réponses 
correctes étant d’autant plus fréquentes 
que le groupe d’âge est jeune.

Les réponses d’un certain nombre de 
médecins traduisent donc leur expérience 
du diabète de type 2 chez l’adulte, mais 
les spécificités du diabète de type 1 chez 
l’enfant et l’adolescent ne sont pas bien 
connues, en particulier l’urgence à faire le 
diagnostic et à débuter le traitement. Un 
message simple doit donc être diffusé au 
sujet du diagnostic de diabète chez l’en-
fant et l’adolescent : polyurie polydipsie ± 
énurésie = diabète. Les examens de labo-
ratoire retardent la prise en charge alors 
qu’il suffit de rechercher la glycosurie avec 
une bandelette ou de mesurer la glycémie 
capillaire avec une bandelette pour diriger 
immédiatement l’enfant vers un service 
d’urgence hospitalier.

Mieux informer les médecins 
généralistes et les pédiatres

L’importance du rôle des généralistes, et 
la méconnaissance d’un pourcentage non 
négligeable d’entre eux des spécificités 
du diagnostic de diabète chez l’enfant et 
l’adolescent, sont des arguments pour que 
leur formation et leur information soient 
des objectifs prioritaires dans le cadre de 

❙	� Chez l’enfant et l’adolescent, l’acidocétose est très fréquente au 
moment du diagnostic de diabète, et est cause de plusieurs décès 
chaque année.

❙	� La principale cause de l’acidocétose est le retard au diagnostic, 
et une meilleure connaissance des signes révélateurs du diabète 
permet d’en réduire la fréquence.

❙	� Dans plus de la moitié des cas, le diagnostic du diabète est fait par 
les médecins généralistes. Habitués à faire le diagnostic de diabète 
de type 2 chez l’adulte, ils connaissent souvent mal les spécificités 
et l’urgence à faire le diagnostic chez l’enfant et l’adolescent.

❙	� Le diabète se révèle par une polyurie polydipsie de façon presque 
constante. L’énurésie est l’autre signe révélateur fréquent et 
spécifique. Nausées, douleurs abdominales, perte de poids et 
polypnée sont des signes tardifs, au stade d’acidocétose sévère.

❙	� Le diagnostic est à confirmer immédiatement par la glycosurie 
et/ou l’hyperglycémie (avec des bandelettes). Le traitement est 
d’une extrême urgence : les examens de laboratoire retardent 
le diagnostic. Diriger immédiatement l’enfant vers un service 
d’urgences hospitalier.

POINTS FORTS

à l’échelle nationale et dans le temps 
se heurte à un problème de coût d’un 
niveau difficilement envisageable.

l L’expérience de Franche-Comté 
montre que des actions plus ciblées 
pouvaient avoir un impact marqué sur 
la fréquence de l’acidocétose.

Les médecins libéraux et le 
diagnostic de DT1 chez 
l’enfant et l’adolescent

Le rôle des médecins généralistes dans 
le diagnostic du DT1 chez l’enfant et 
l’adolescent est crucial, mais il faut rap-
peler qu’en moyenne un médecin libé-
ral fait un tel diagnostic une seule fois 
dans toute sa carrière. Un questionnaire 
élaboré par les équipes pédiatriques de 
l’AJD a été proposé aux médecins géné-
ralistes de plusieurs régions pour évaluer 
leurs pratiques. L’analyse de 1 467 ques-
tionnaires montre que :
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la prévention de l’acidocétose. La meil-
leure connaissance dans les groupes 
d’âge les plus jeunes parmi les médecins 
interrogés suggère que les évolutions dans 
la fréquence du diabète au cours des der-
nières décennies sont prises en compte 
dans la formation et l’information, mais 
il y a encore un certain pourcentage 
parmi les plus jeunes praticiens qui n’a 
pas les connaissances appropriées. Dans 
la pratique, ce rôle de formation est prin-
cipalement assuré par les diabétologues 
d’adultes, auxquels les données résumées 
dans cet article ont été et vont être diffu-
sées afin qu’ils consacrent un temps de 
leur enseignement universitaire et postu-
niversitaire aux spécificités du diagnostic 
du diabète de type 1 chez les jeunes.

En ce qui concerne les pédiatres, une 
grande partie de la formation est assu-
rée par des personnes actives au sein de 
l’AJD et qui sont parfaitement informées 
du problème et des actions en cours, plus 
des trois-quarts des services de Pédiatrie 
étant maintenant impliqués dans le 
suivi de l’acidocétose. Néanmoins, il est 
frappant de constater que des articles 
consacrés à la polyurie polydipsie ou à 
l’énurésie sous-estiment l’importance et 
l’urgence à faire le diagnostic de diabète 
sucré. Certains articles sur l’énurésie ne 
mentionnent même pas le diabète sucré ; 
d’autres le citent simplement comme 
une cause rare, alors qu’ils accordent 
une bonne place au diabète insipide, 
bien plus rare encore. Pourtant, le dia-
bète n’est pas une cause rare de polyurie 
polydipsie, et c’est le signe qui le révèle 
dans 97 % des cas. Le diabète est certes 
une cause rare d’énurésie, mais elle en 
est le signe révélateur chez plus d’un 
quart des jeunes de plus de 10 ans, ce 
qui n’est quand même pas banal.

Dans un article sur la polyurie polydip-
sie paru en janvier 2017 dans Réalités 
Pédiatriques, il est écrit : “Le bilan biolo-
gique comprend… un ionogramme san-
guin avec la mesure de la glycémie… un 
bilan urinaire avec mesure de l’osmolalité 
urinaire et recherche de la glycosurie… 
Ce premier bilan permet de s’assurer de 

l’absence d’hyperglycémie…” Par com-
paraison, la campagne actuelle de l’AJD 
auprès des médecins libéraux utilise 
les termes suivants : “Pour confirmer le 
diagnostic, chercher la glycosurie et/ou 
mesurer la glycémie immédiatement 
(avec des bandelettes). Le diagnostic et le 
traitement sont d’une extrême urgence : 
les examens de laboratoire retardent le 
diagnostic et augmentent le risque de 
coma acidocétosique et de décès. Diriger 
immédiatement l’enfant vers un service 
d’urgences hospitalier.”

Il ne faudrait plus entendre des parents 
rapporter qu’on leur a proposé une 
consultation chez un(e) psychologue 
pour potomanie ou énurésie, alors que 
tous les signes du diabète étaient là. Il n’est 
pas acceptable que la vie des enfants soit 
mise en danger par un retard au diagnos-
tic. Les articles sur la polyurie polydipsie 
ou l’énurésie contribueraient donc à notre 
effort de prévention de l’acidocétose et de 
décès si le diagnostic du diabète y était 
présenté en conformité avec les recom-
mandations des pédiatres diabétologues.

Conclusion : le futur de la 
campagne de prévention de 
l’acidocétose

Le modèle italien a montré son effica-
cité [11,12], et l’expérience conduite par 
l’AJD l’a confirmé, mais à un moindre 
degré [14], montrant les limites du 
modèle, du fait du coût élevé et de la 
logistique nécessaire pour une dif-
fusion à bien plus grande échelle.

Cette expérience a soulevé deux questions : 
d’une part, le modèle est-il applicable dans 
un autre contexte et à une autre échelle ? 
d’autre part, l’effet obtenu dépend-il de 
l’affichage ou simplement du fait d’in-
former les professionnels ? Ce n’est pas le 
principe qui est remis en question, mais 
la stratégie et les outils qu’il faut réévaluer 
pour les adapter au contexte. Si l’affichage, 
très coûteux, n’est pas le facteur principal 
de l’effet observé, et si un effet peut être 
obtenu par l’information des médecins, 

une campagne peut être plus facilement 
envisageable sur le long terme.

C’est pourquoi a été lancée sur la période 
2016-2018 une nouvelle phase de la cam-
pagne basée principalement sur l’infor-
mation auprès des médecins libéraux. Le 
suivi de la fréquence de l’acidocétose au 
moment du diagnostic, dans les services 
de pédiatrie, qui continue à fonctionner 
de façon efficace, permettra d’établir 
lesquelles parmi les stratégies pour l’in-
formation des médecins et des autres 
professionnels de santé, des familles et 
des adolescents, représentent le meilleur 
coût-efficacité, de façon à établir de façon 
pérenne une campagne d’information 
qui réduira sur le long terme le risque de 
complications au moment du diagnostic 
de DT1 chez l’enfant et l’adolescent.
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RÉSUMÉ : Chute de cheveux et alopécie sont des motifs fréquents de consultation. Les alopécies de 
l’enfant partagent majoritairement les mêmes causes que celles de l’adulte : la pelade, la teigne et 
les alopécies mécaniques auto-provoquées, comme la trichotillomanie, liée à un tic d’arrachement 
du cheveu ou les alopécies de traction. Chez le nouveau-né, il y a parfois un hamartome sous-jacent 
ou une aplasie cutanée congénitale, devant faire éliminer une dysraphisme occulte en cas de “col-
lerette” de cheveux. Enfin, les atrichies ou hypotrichoses diffuses congénitales peuvent s’associer 
à une dysplasie pilaire parfois syndromique nécessitant un examen complet. Le motif de consulta-
tion n’est pas toujours celui d’une alopécie constituée, mais parfois d’une chute récente et rapide 
orientant vers un effluvium télogène diffus d’évolution spontanément favorable pour lequel il faudra 
rassurer la famille.

S. MALLET
CHU de la Timone, MARSEILLE.

Chute de cheveux chez l’enfant : 
que rechercher ?

Chute de cheveux chez 
l’enfant : que rechercher ?

Chute de cheveux et alopécie sont des 
motifs fréquents de consultation en 
pédiatrie. Le diagnostic est parfois facile, 
presque de “coup d’œil”, de présentation 
identique à l’adulte, notamment pour la 
pelade, la teigne ou certaines alopécies 
de traction. Ces 3 causes représentent 
les ¾ des motifs de consultation. Mais 
ce qui rend la trichologie de l’enfant 
difficile, ce sont toutes les nombreuses 
autres causes. Il ne faut pas méconnaître 
certaines maladies avec anomalies de la 
structure des follicules pilaires parfois 
syndromiques, nécessitant souvent un 
avis spécialisé, des examens complé-
mentaires et une prise en charge pluri-
disciplinaire [1,2].

Lors d’une consultation pour chute de che-
veux de l’enfant, le médecin doit orienter 
son interrogatoire pour faire préciser :
– s’il s’agit d’une chute excessive et diffuse 
des cheveux (= effluvium), “mon enfant 
perd beaucoup ses cheveux”, ou s’il s’agit 
d’une disparition ou d’une raréfaction de 

la densité capillaire (= alopécie), “mon 
enfant a des plaques sans cheveux” ou 
“mon enfant a beaucoup moins de che-
veux qu’avant” ;
– si elle est acquise ou congénitale ou de 
révélation précoce ;
– si elle est aiguë ou chronique, et depuis 
combien de temps elle évolue.

L’examen clinique de l’enfant devra 
ensuite rechercher :
– si l’alopécie est circonscrite “en 
plaque” ou diffuse avec raréfaction 
partielle (= hypotrichose) ou totale 
(= atrichie) des cheveux ;
– s’il existe une anomalie de structure du 
cheveu (= dysplasie pilaire) ;
– si le cuir chevelu sous-jacent est 
indemne ou inflammatoire (érythème, 
squames), voire le siège d’une lésion 
hamartomateuse (hamartome sébacé de 
Jadassohn par exemple) ;
– si le processus semble cicatriciel ou si 
la repousse est possible.

L’examen ne devra pas se limiter aux 
cheveux et au cuir chevelu sous jacent, 
il devra s’intéresser à l’ensemble de la 
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peau et des autres phanères (sans oublier 
les dents), mais également à l’ensemble 
de l’enfant pour dépister une maladie 
syndromique (avec un examen neurolo-
gique complet) ou une maladie générale, 
sous-jacente comme une dysthyroïdie ou 
une infection. La liste des traitements de 
l’enfant, ses habitudes alimentaires pour 
dépister des régimes carentiels, ainsi que 
les antécédents personnels familiaux 
devront être précisés (tableau I).

Les alopécies localisées 
acquises

1. Pelade

La pelade est une chute soudaine de che-
veux. Elle peut être en plaque (pelade 
en aires) (fig. 1) ou totale (avec conser-

vation des autres poils) ou universelle 
(chute des tous les poils du corps) ou 
n’affecter que quelques zones portant 
des poils (sourcils, cils, poils corporels 
ou pubiens). Les plaques de pelade, bien 
limitées, rondes ou ovales, asymptoma-
tiques, sur peau saine, sont facilement 
reconnaissables. Le cuir chevelu est lisse 
ou avec des cheveux cassés. En cas de 
doute diagnostique, des “cheveux en 
points d’exclamation” (“ cheveux cada-
vérisés”) sont à rechercher en dermosco-
pie, en périphérie des plaques actives [3].

La pelade est une maladie multifactorielle 
comportant une prédisposition génétique 
avec des mécanismes auto-immuns, bien 
que l’association à d’autres maladies 
auto-immunes reste exceptionnelle et ne 
justifie donc pas de bilan biologique sys-
tématique de dépistage. Une composante 

Alopécie localisée ou di�use ? Chute de cheveux (=e�uvium) ou
disparition ou raréfaction de la densité capillaire (=alopécie)

Alopécies di�uses Alopécies circonscrites

ChroniquesAiguës (E�uvium)

● E�uvium
télogène
● Troubles
métaboliques
ou carences
nutritionnelles
● E�uvium anagène
(chimiothérapie)

Acquises

Alopécie
andro-

génétique

Congénitales
(atrichie ou hypotrichie)

Cheveux
normaux

Cheveux anormaux
(=dysplasie pilaire)

● Hypotrichose
physiologique
transitoire du
Nné
● Troubles
métaboliques
ou carences
nutritionnelles

Isolées Syndromiques

● Syndrome des cheveux
anagènes caduques
● Monilethrix

Alopécies congénitales/
périnatales

● Dysplasies
ectodermiques
● Syndrome de
Netherton (Trichorrexie
invaginita)
● Trichothiodystrophie
(Cheveux en “queue”
de tigre)

Inflammatoire cicatricielles
● Maladies inflammatoire :
Lupus cutané chronique,
lichen, sclérodermie en
“coup de sabre”
● Maladies pustuleuses :
Folliculites du CC
● Épidermolyses
bulleuses héréditaires (EBD)

Inflammatoires
● Teigne, kérion

Non inflammatoires
● Pelade
● Alopécies mécaniques
autoprovoquées
(trichotillomanie) ou
de traction

Alopécies acquises

Congénitales
● Alopécies sur tumeur
ou hamartome sous
jacent (hamartome
sébacé, hémangiome
infantile, mastocytome,
XGJ...)
● Aplasie cutanée
congénitale du CC
● Dysraphisme avec
signe de la collerette

Périnatales
● Accouchement
(forceps/ventouses)
● Alopécie triangulaire
temporale
● Alopécie occipitale
physiologique du Nné
● Alopécie
inflammatoire de la
dermite séborrhéique

Nné : Nouveau né
CC : Cuir chevelu
EBD : Épidermolyse bulleuse dystrophique
XGJ : Xanthogranulome juvénile

Chute de cheveux chez l’enfant : que rechercher ?

Tableau I.

Fig. 1 : Pelade. Plaques alopéciques non inflamma-
toires arrondies ou ovalaires.
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psychogène est discutée, notamment dans 
son déclenchement. Les facteurs de mau-
vais pronostiques sont la précocité d’ap-
parition, la progression rapide, le caractère 
étendu, la forme ophiasique (= atteinte 
de la région occipitale), ou l’atteinte des 
ongles, avec par exemple un aspect grésé 
ou des ponctuations unguéales.

L’évolution est imprévisible. Un traite-
ment est justifié, surtout les 2 premières 
années d’évolution. Après 5 ans, les 
chances de repousse sont faibles et l’abs-
tention thérapeutique est souvent propo-
sée. Une perruque ou postiche peut être 
prescrite, en plus du soutien psycholo-
gique. Les traitements de référence sont 
les dermocorticoïdes (niveau fort ou très 
fort), que l’on peut associer au minoxidil, 
mais il faudra se méfier de l’hypertrichose 
faciale iatrogène. Les inhibiteurs de la cal-
cineurine topiques (Tacrolimus, Protopic) 
sont décevants. Les corticoïdes intralé-
sionnels sont à réserver au grand enfant. 
En cas de pelade de mauvais pronostique, 
un traitement systémique par corticoïdes 
(bolus IV ou per os) ou méthotrexate peut 
être proposé, en particulier chez l’adoles-
cent, lorsque le vécu est difficile [4].

2. Teigne et kérion

Le diagnostic de teigne, atteinte dermato-
phytique du cuir chevelu, est également 
clinique devant des plaques alopéciques, 
petites ou grandes, uniques ou multiples, 
d’extension centrifuge, sur un cuir che-
velu inflammatoire (fig. 2). Les cheveux 
envahis par le dermatophyte se cassent 

facilement, d’où la chute. Toutefois une 
culture peut être nécessaire afin de typer 
le dermatophyte pour adapter l’enquête 
épidémiologique ou redresser un dia-
gnostic. L’inflammation du cuir chevelu 
sous jacent est d’intensité variable, allant 
de formes pauci-inflammatoires, mimant 
une simple dermite séborrhéique, 
notamment lors des teignes à teigne 
Trichophyton Tonsurans, à des teignes 
très inflammatoires et pustuleuses, prises 
volontiers pour des abcès bactériens avec 
des mis à plats itératives infructueuses.

Les antifongiques topiques ne sont 
prescrits qu’à titre adjuvant pour dimi-
nuer la contagiosité. Il faut privilégier 
un traitement par grisefuline per os, 
10 à 20 mg/kg/j en 2 prises avec un ali-
ment gras pour augmenter l’absorption, 
pour minimum 6 semaines de traitement 
(et au moins 2 semaines après guérison 
clinique). Et bien que la griséofulvine 
puisse entraîner agranulocytose ou 
cytolyse hépatique, ces effets sont rares 
chez l’enfant et ne nécessitent pas de bilan 
biologique systématique, sauf chez les 
patients à risque ou lors d’un traitement 
prolongé. Peignes, brosses et couvre-
chefs seront régulièrement désinfectés 
et ne doivent pas être partagés. Il n’y a 
pas d’éviction scolaire “si présentation 
d’un certificat médical attestant d’une 
consultation et de la prescription d’un 
traitement adapté” [5].

En cas de kérion, teigne inflammatoire et 
suppurative sévère (fig. 3), une corticothé-
rapie générale (1 mg/kg/j) peut être asso-

ciée en plus du traitement antifongique. 
Il existe souvent une surinfection bacté-
rienne, parfois à l’origine d’une errance 
diagnostique, qui doit être également trai-
tée par une antibiothérapie appropriée, 
active sur le staphylocoque [6].

3. Alopécies mécaniques auto-
provoquées : trichotillomanie et 
alopécie de traction

La trichotillomanie est le fait d’arracher, 
tirailler, briser ou tordre ses propres 
cheveux, de manière consciente ou 
non. Les plaques ont des contours irré-
guliers et souvent géométriques (fig. 4). 
Les cheveux sont cassés à des hauteurs 
différentes. Chez l’enfant, elle est consi-
dérée comme une habitude innocente 
ou un tic, un peu comme l’habitude de 
se ronger les ongles, voir s’apparente à 
un rite d’endormissement. Chez l’ado-
lescent, il peut s’agit d’un trouble obses-
sionnel compulsif. À ne pas confondre 
avec la trichotemnomanie, acte plus 
manipulatif que compulsif, souvent à 
caractère interpellateur [7].

L’alopécie de traction survient lors de 
coiffures serrées et prolongées, comme 
les queues de cheval, chignons et nattes 
tirées, surtout chez les enfants à peau 

Fig. 2 : Teigne légèrement squameuse et peu inflam-
matoire.

Fig. 3 : Kérion inflammatoire mimant une pyoder-
mite bactérienne.

Fig. 4 : Trichotillomanie. Plaques alopéciques non 
inflammatoires irrégulières et géométriques.
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noire. Le traitement consiste simple-
ment à supprimer la cause. La repousse 
peut prendre 6 à 12 mois. Mais l’alopécie 
peut devenir permanente si la traction 
est répétée ou prolongée [8].

Il existe également des alopécies 
traumatiques non auto-provoquées, 
secondaires à une friction ou pression 
prolongée ; par exemple au niveau 
occipital après un séjour en réanima-
tion, ou au niveau temporo-pariétal, 
symétrique voire géométrique, après un 
appareillage orthodontique. Ces alopé-
cies peuvent également être définitives 
selon leur cause et leur durée.

4. Alopécies cicatricielles

Les alopécies cicatricielles, avec des-
truction définitive du follicule pileux 
par la fibrose sont rares chez l’enfant, à 
l’exception de la sclérodermie “en coup 
de sabre” (fig. 5). Les alopécies inflam-
matoires secondaires à un lichen ou à 
un lupus érythémateux chronique, les 
alopécies pustuleuses à type de follicu-
lites et les alopécies des maladies bul-
leuses nécessitent un avis spécialisé et 
souvent une biopsie cutanée. Leur prise 
en charge thérapeutique est difficile.

Les alopécies diffuses 
acquises

1. Effluvium télogène

L’effluvium télogène une chute de che-
veux aigue massive et diffuse, due à une 
désorganisation du cycle pilaire, avec 
passage prématuré des cheveux de la 
phase anagène (phase de croissance) à 
la phase télogène (repos) [9]. À la trac-
tion (“pull test”), de nombreux cheveux 
tombent facilement. Elle survient 2 à 
4 mois après un évènement déclen-
cheur stressant, comme une interven-
tion chirurgicale, une forte fièvre, un 
accident ou un stress psychologique. 
Les causes d’alopécie carentielles à éli-
miner sont une anémie ferriprive, une 
dysthyroïdie, une malnutrition, une 

malabsorption, un régime très restric-
tif, ainsi que certains médicaments. La 
chute peut être impressionnante, mais il 
faut rassurer les patients car la repousse 
est constante en 6 mois. En l’absence 
de cause évidente, le bilan proposé 
contiendra NFS, ferritinémie et TSH. 
Enfin, l’interrogatoire éliminera rapi-
dement un effluvium anagène massif 
par cytotoxicité d’une chimiothérapie.

2. Alopécie androgénétique

L’alopécie androgénétique correspond 
à une chute de cheveux diffuse insi-
dieuse, avec raréfaction et miniaturisa-
tion des follicules pileux, et avec recul 
symétrique des golfes temporaux et le 

vertex [10]. Chez l’adolescente, il fau-
dra éliminer un syndrome des ovaires 
poly-kystique. Avant la puberté, surtout 
s’il y a des signes de virilisation, il fau-
dra également rechercher une hyperan-
drogénie organique (bloc surrénalien, 
tumeur hormono-sécrétante…).

Les alopécies localisées 
congénitales et périnatales

L’hamartome sébacé de Jadassohn 
(fig. 6), placard papuleux jaune orangé, 
plus ou moins linéaire, de surface lisse, est 
la lésion congénitale associée à une alopé-
cie la plus fréquente. Les hémangiomes du 
cuir chevelu, mais également les mastocy-

❙	� Pelade, teigne et trichotillomanie, de diagnostic clinique facile, 
représentent les principales causes de consultation pour chute de 
cheveux chez l’enfant.

❙	� Quand biopsier ? Devant une alopécie inflammatoire cicatricielle.

❙	� Quand demander un bilan biologique ? Devant un effluvium 
télogène aigu sans cause évidente à l’interrogatoire (NFS, 
ferritinémie et TSH).

Fig. 5 : Sclérodermie linéaire profonde “en coup de 
sabre”.

Fig. 6 : Hamartome verruco-sébacé de Jadassohn. 
Plaque alopécique congénitale papuleuse, jaune 
orangé lisse.

POINTS FORTS
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tomes ou les xanthogranulomes juvéniles 
du cuir chevelu peuvent être aussi respon-
sables d’une alopécie en regard.

L’aplasie cutanée congénitale est l’ab-
sence de peau à la naissance. L’évolution 
se fait vers la guérison spontanée, avec 
cicatrice atrophique, parfois in utero. 
Elle est souvent localisée au vertex, 
et parfois associé à un syndrome mal-
formatif, notamment des extrémités à 
rechercher. La présence du “signe du 
collier” (couronne ou touffe de cheveux 
plus épais, plus foncés ou plus longs) 
(fig. 7), surtout si la lésion se situe sur 
la ligne médiane, doit faire éliminer un 
dysraphisme occulte par une IRM avant 
tout geste chirurgical [11] !

L’alopécie occipitale physiologique du 
nouveau-né (fig. 8), fait suite à la phase 
de synchronisation périnatale des cycles 
pilaires [12]. Le frottement de la tête sur 
l’oreiller, fréquemment incriminé par les 
parents ne fait qu’accélérer cette chute 
physiologique !

L’alopécie mécanique liée au trauma-
tisme de l’accouchement : l’instrumen-
tation obstétricale (forceps, ventouse), 
voire même l’ischémie par la pression 
de la tête contre le bassin maternel, peut 

induire une alopécie transitoire.
La dermite séborrhéique du nourrisson 
peut également être à l’origine d’une 
alopécie inflammatoire transitoire dans 
les zones séborrhéiques du cuir chevelu. 
Si cette alopécie devient définitive, il 
faut penser à l’incontinentia pigmenti, 
réinterroger les parents sur la présence 
initiale de vésicules et rechercher une 
dermatose blaschkoïde hyper ou hypo 
pigmentée de l’enfant plus âgé.

L’alopécie triangulaire temporale corres-
pond à une petite zone, uni ou bi latérale, 
de forme triangulaire ou ovale le cuir che-
velu est glabre, recouvert que d’un duvet. 
Bien que présente à la naissance, elle n’est 
remarquée que plus tard, lors de la pousse 
des cheveux avoisinants [13].

Les alopécies diffuses 
congénitales (atrichies 
ou hypotrichies)

Il faudra différentier, la simple et 
banale hypotrichose physiologique 
transitoire du nouveau-né, d’éven-
tuelles troubles métaboliques ou 
carences nutritionnelles. Il faudra 
également explorer les alopécies liées 
à une anomalie de la tige pilaire et/ou 
secondaires à des maladies génétiques, 
de diagnostic difficile et trompeur, 
nécessitant un avis spécialisé et des 

examens complémentaires, notam-
ment des tiges pilaires en microscopie 
optique et/ou en lumière polarisée [14].

Enfin, il ne faudra pas méconnaître 
le syndrome des “cheveux anagènes 
caducs” ou “anagènes courts”, d’ins-
tallation insidieuse, mais de révélation 
souvent tardive et parfois brutale suite 
à la chute de cheveux sans douleur 
pour un traumatisme anodin. Il s’agit 
de jeunes enfants, souvent blonds aux 
cheveux fins, peu denses, mais d’aspect 
globalement normal. Les parents n’ont 
jamais amené l’enfant chez le coiffeur, 
car les cheveux restent courts ! Le test de 
traction est positif. Au trichogramme, 
il y a une prédominance de cheveux en 
phase télogène, le cycle anagène étant 
raccourci. Il faut rassurer l’enfant et ses 
parents, il y a souvent une amélioration 
spontanée à l’adolescence [15].
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RÉSUMÉ : Les traitements non pharmacologiques sont prescrits en première intention chez les en-
fants qui régurgitent. Rares sont ceux qui ont démontré leur intérêt, certains n’ont qu’une efficacité 
empirique et beaucoup sont inutiles. L’utilisation d’une formule épaissie diminue significativement 
les régurgitations. Le fractionnement des repas est empiriquement efficace seulement lorsque les 
volumes de lait ingérés sont importants.
La prescription d’un hydrolysat poussé de protéines du lait de vache ou de riz permet de guérir des 
régurgitations dues à une allergie aux protéines du lait de vache. En revanche, ni la surélévation de la 
tête, ni le fractionnement systématique des repas, ni l’exclusion de certains aliments, ni la réduction 
pondérale d’un enfant obèse n’ont d’intérêt.

P. TOUNIAN
Service de Nutrition et Gastroentérologie 
pédiatriques,
Hôpital Trousseau, PARIS.

Traitements non pharmacologiques 
des régurgitations non compliquées : 
sont-ils efficaces ?

B eaucoup de symptômes sont 
indûment attribués à un reflux 
gastro-œsophagien (RGO) com-

pliqué lorsqu’ils sont accompagnés 
de régurgitations : pleurs, troubles du 
sommeil, difficultés à téter ou à boire 
les biberons, perte de poids, infections 
ORL ou respiratoires à répétition, etc. 
En fait, les enfants qui régurgitent n’ont 
que très rarement, au regard de la grande 
fréquence de ce tableau, les complica-
tions d’un véritable RGO. Toutefois, ces 
régurgitations inquiètent souvent les 
parents, voire le médecin, qu’il est donc 
nécessaire de rassurer en proposant une 
thérapeutique adaptée.

Les médicaments susceptibles de les 
traiter sont restreints. Deux prokiné-
tiques sont encore disponibles sur le 
marché français, la dompéridone et 
le béthanéchol. Le premier est ineffi-
cace [1] et ne devrait plus être prescrit, 
et le second a des indications limitées 
aux formes sévères [2]. Les inhibiteurs 
de la pompe à protons, trop souvent pro-
posés devant de simples régurgitations 

non compliquées, n’ont aucune place 
dans cette situation [3].

Les traitements non pharmacologiques, 
et notamment les mesures diététiques, 
restent donc les seuls moyens thérapeu-
tiques justifiés devant un nourrisson qui 
régurgite lorsque le seuil de tolérance 
de ses parents est dépassé ou quand les 
régurgitations sont trop fréquentes et/ou 
abondantes. Bien que la plupart de ces 
mesures n’aient pas démontré leur effi-
cacité, elles sont largement prescrites en 
pratique courante. L’objectif de cet article 
est de distinguer celles qu’il convient de 
poursuivre de celles qui méritent d’être 
abandonnées (tableau I).

Mesures posturales

Le procubitus ventral et le décubitus 
latéral gauche ont démontré leur effica-
cité dans l’amélioration du RGO évalué 
par pH-métrie, et donc probablement 
des régurgitations, comparés au décu-
bitus dorsal ou latéral droit [4]. Mais 
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dans la mesure où ils augmentent le 
risque de mort subite du nourrisson, ils 
ne doivent bien sûr pas être préconisés, 
quelle que soit l’intensité des régurgi-
tations.

La surélévation de la tête, qu’elle soit 
réalisée à l’aide d’un plan incliné ou 
de manière plus artisanale (annuaires, 
traversins, etc.), n’améliore ni les régur-
gitations, ni les mesures pH-métriques 
par rapport la position horizontale [4]. 
Elle ne devrait donc plus être prescrite 
en cas de régurgitations. Cependant, de 
manière intuitive, on pourrait imaginer 
qu’elle réduit les risques de fausses-
routes, même si aucune preuve n’existe 
à ce sujet. Par conséquent, bien que sa 
réalisation pratique soit souvent compli-
quée, la surélévation de la tête est parfois 
proposée pour rassurer les parents de cer-
tains nourrissons régurgiteurs. Il est alors 
important de leur préciser de ne pas y 
accorder un intérêt démesuré pour éviter 
les comportements obsessionnels parfois 
constatés. Il faut également savoir l’aban-
donner lorsque l’enfant est en âge de se 
retourner et se retrouve la tête déclive et 
les pieds surélevés en fin de nuit. Les har-
nais préconisés pour maintenir les nour-
rissons les plus âgés en position proclive 
ne devraient plus être proposés.

Épaississement des repas

L’épaississement des formules infan-
tiles par l’ajout de gomme de caroube, 
d’amidon (de maïs, tapioca ou pomme 

de terre) ou des deux simultanément a 
démontré son efficacité pour réduire 
de manière significative les régurgi-
tations évaluées par différents scores 
cliniques, sans toutefois améliorer 
significativement l’index acide de 
reflux mesuré par pH-métrie [4,5]. Ces 
formules épaissies peuvent donc être 
utilisées en première intention en cas 
de régurgitations jugées invalidantes, 
comme le recommandent les sociétés 
européenne et nord-américaine de gas-
troentérologie, hépatologie et nutrition 
pédiatriques [3].

L’efficacité de ces deux types d’épais-
sissants sur la diminution des régurgi-
tations est identique [3]. En revanche, 
les formules épaissies à la caroube sont 
parfois dénoncées comme étant moins 
bien tolérées que celles contenant de 
l’amidon [6,7]. L’augmentation de la 
fréquence des selles et leur ramollis-
sement est l’effet indésirable le plus 
souvent rapporté. Il faut cependant 
relativiser ce désagrément. S’il est vrai 
que certains enfants recevant une for-
mule épaissie avec de la caroube ont une 
accélération de leur transit intestinal, la 
fréquence des selles reste presque tou-
jours dans les normes physiologiques 
pour l’âge. Par ailleurs, leur consis-
tance moins solide n’atteint jamais 
un niveau susceptible d’entraîner une 
déshydratation. Enfin, cet effet secon-
daire est en fait rare dans la mesure où 
parmi les 13 études rapportées dans une 
revue générale ayant cherché à évaluer 
les effets indésirables induits par les 

formules infantiles contenant de la 
caroube, une augmentation de la fré-
quence des selles n’est mentionnée que 
pour 3 d’entre elles [7]. Les autres phé-
nomènes d’intolérance de la caroube 
parfois mentionnés sont anecdotiques 
(allergie, flatulence) ou purement théo-
riques (retard à l’évacuation gastrique, 
chélation des ions métalliques) [6,7].

Chez les nourrissons exclusivement 
allaités qui régurgitent, l’épaississe-
ment des repas n’a pas sa place. Ni l’ad-
jonction de formules épaissies en plus 
du sein, ni l’ajout d’épaississants dans 
du lait de mère préalablement extrait au 
tire-lait n’ont une quelconque justifica-
tion, même lorsque les régurgitations 
sont abondantes. Toutes ces mesures 
peuvent conduire à un arrêt prématuré 
de l’allaitement, ce qui risque d’être plus 
préjudiciable pour l’enfant que les régur-
gitations dont les parents se plaignent.

Le remplacement précoce du sein ou 
du lait infantile par des repas solides 
doit également être proscrit. S’il est 
vrai que les régurgitations s’améliorent 
souvent lorsque l’enfant mange des 
purées, la diminution de la consom-
mation de lait de mère ou infantile 
peut entraîner des carences nutrition-
nelles, là encore bien plus graves que 
les régurgitations. Rappelons qu’au 
moins 700 mL par jour de lait infantile, 
répartis habituellement dans 3 bibe-
rons quotidiens, sont nécessaires pour 
assurer les besoins en fer et en acides 
gras essentiels des nourrissons [8,9].

Fractionnement des repas

Un fractionnement des tétées ou des 
biberons est parfois préconisé en cas de 
régurgitations. Il consiste à augmenter le 
nombre de mises au sein ou de biberons 
dans l’objectif de réduire les volumes 
ingérés à chaque repas et ainsi dimi-
nuer les régurgitations. Une dilatation 
trop importante de l’estomac est effec-
tivement susceptible de rendre moins 
efficace le système œsogastrique anti-re-

Traitements non pharmacologiques 
efficaces

Traitements non pharmacologiques 
d’efficacité non démontrée

– Utilisation d’une formule épaissie
– Réduction du volume des biberons chez 
   les nourrissons voraces
– Exclusion du lait ou de l’œuf du régime 
   d’une mère allaitante en cas de suspicion 
   d’allergie
– Prescription d’un hydrolysat de protéines 
   du lait de vache ou de riz en cas de 
   suspicion d’allergie aux protéines du lait 
   de vache

– Surélévation de la tête
– Fractionnement systématique des repas
– Exclusion des aliments acides ou pouvant 
   diminuer la pression du sphincter inférieur  
   de l’œsophage
– Réduction pondérale d’un nourrisson 
   obèse

Tableau I : Traitements non pharmacologiques des régurgitations : ceux qui sont efficaces et ceux qui ne le 
sont pas.
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❙	� L’utilisation d’une formule épaissie est le seul traitement non 
pharmacologique ayant fait la preuve de son efficacité.

❙	� Le fractionnement des repas doit être réservé aux seuls 
nourrissons ingérant de gros volumes de lait.

❙	� La surélévation de la tête est inutile.

❙	� Aucune exclusion alimentaire n’est justifiée en dehors d’une 
allergie prouvée.

POINTS FORTS
flux. Mais aucune étude sérieuse n’a 
démontré l’efficacité de cette mesure, 
même si elle semble empiriquement 
efficace. Elle peut néanmoins être jus-
tifiée dans les rares situations où les 
volumes de lait consommés sont indé-
niablement trop importants [3]. Certains 
auteurs dénoncent cependant son 
application difficile en pratique et les 
effets paradoxaux auxquels il pourrait 
conduire en raison des fringales qu’il 
provoquerait chez les nourrissons [10].

Régurgitations et allergies 
alimentaires

Chez l’enfant exclusivement allaité, des 
régurgitations persistantes et invalidantes 
pourraient traduire pour certains auteurs 
une allergie alimentaire transmise via le 
lait de mère [3,11]. En effet, d’importants 
fragments peptidiques des protéines 
ingérées par la mère passent dans le lait 
maternel et sont ingérés par le nourris-
son. Ils sont le plus souvent parfaitement 
tolérés mais des observations de colites 
[12] et plus rarement de réactions IgE-
médiées [13] ont été rapportées. Tous 
les allergènes alimentaires peuvent être 
en cause, mais le lait de vache est le plus 
souvent incriminé [13]. Des régurgita-
tions persistantes traduisant une allergie 
transmise par le lait de mère ont été plus 
rarement décrites, mais une exclusion du 
lait du régime maternel peut être tentée, 
sans oublier de supplémenter la mère en 
calcium. En l’absence d’amélioration, 
certains proposent d’exclure l’œuf [14]. 
En cas de nouvel échec, les exclusions 
alimentaires ne devront plus être pour-
suivies afin d’éviter les carences chez la 
mère et surtout ne pas risquer un arrêt pré-
maturé de l’allaitement que ces mesures 
contraignantes pourraient induire.

Chez l’enfant alimenté au biberon, 
des régurgitations importantes résis-
tant aux différentes thérapeutiques 
doivent faire évoquer une allergie aux 
protéines du lait de vache [3,11]. La 
formule standard sera alors rempla-
cée par un hydrolysat de protéines 

du lait de vache ou un hydrolysat de 
riz. Certains de ces hydrolysats sont 
épaissis avec de l’amidon et/ou de la 
caroube, ce qui peut avoir un intérêt 
si l’allergie est associée à un RGO. Si 
les symptômes ne s’amendent pas rapi-
dement, un autre diagnostic devra être 
envisagé. Retenons bien que l’allergie 
aux protéines du lait de vache n’est pas 
une cause de RGO comme certains le 
prétendent, mais bien un diagnostic 
différentiel devant des symptômes 
(les régurgitations) communs aux deux 
pathologies.

Exclusions alimentaires chez 
un nourrisson diversifié

Il n’est pas rare que l’exclusion de cer-
tains aliments soit recommandée chez 
des nourrissons souffrant de régurgita-
tions. Les jus d’agrumes ou les tomates 
en raison de leur caractère acide, le cho-
colat et la menthe qui diminueraient 
la pression du sphincter inférieur de 
l’œsophage ou encore les épices qui 
irriteraient le bas-œsophage sont les 
principales restrictions préconisées. 
Il s’agit là de pures constructions ima-
ginaires de l’esprit dont l’intérêt n’a 
jamais été démontré chez l’enfant [3]. 
Elles proviennent probablement d’ob-
servations rapportées chez l’adulte 
souffrant d’œsophagite ou d’un simple 
RGO et contribuent ainsi à l’adulto-
morphisme qui altère la vision de cette 
pathologie chez le nourrisson.

Obésité et régurgitations

L’obésité est un facteur de risque connu 
de RGO chez l’adulte, mais les données 
sont divergentes chez l’enfant [15]. En 
revanche, aucune étude sérieuse n’a 
montré une plus grande fréquence ou 
une gravité accrue des régurgitations 
chez le nourrisson en surcharge pon-
dérale [15]. Probablement là encore 
par adultomorphisme, des conseils 
pour faire maigrir un nourrisson obèse 
sont parfois prodigués dans l’objectif 
de réduire les régurgitations dont il 
souffre. Une telle mesure n’a aucune 
justification scientifique et doit bien 
évidemment être oubliée.

Le risque de favoriser l’installation d’une 
obésité en raison de l’enrichissement 
énergétique par l’amidon des formules 
épaissies est l’autre lien parfois évo-
qué entre ces deux pathologies [16]. Ce 
raisonnement est doublement erroné. 
Tout d’abord, ces formules épaissies 
n’apportent pas davantage d’énergie car 
l’ajout d’amidon est compensé par une 
réduction proportionnelle des autres 
glucides pour maintenir un apport éner-
gétique inchangé par rapport aux for-
mules standards [9]. De surcroît, même 
si cet ajout d’amidon augmentait la den-
sité énergétique des formules épaissies, 
la régulation centrale de l’appétit, très 
efficace chez l’enfant, adapterait ses 
ingesta pour maintenir une croissance 
pondérale conforme à la programmation 
génétique de l’enfant [17].
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Conclusion

Chez un nourrisson qui régurgite, le 
seul traitement non pharmacologique 
ayant fait la preuve de son efficacité est 
l’utilisation d’une formule épaissie. La 
surélévation de la tête permet de rassurer 
parents et médecin, mais elle n’a jamais 
démontré son intérêt. La réduction du 
volume des biberons chez les nourris-
sons voraces est une mesure empirique 
parfois efficace et le remplacement de 
la formule standard par un hydrolysat 
poussé de protéines du lait de vache ou 
de riz ne doit être envisagé qu’en cas de 
régurgitations rebelles traduisant l’exis-
tence possible d’une allergie aux proté-
ines du lait de vache.

En revanche, toutes les autres mesures 
diététiques (fractionnement systéma-
tique des repas, exclusion d’aliments 
réputés acides ou pouvant diminuer 
la pression du sphincter inférieur de 
l’œsophage, réduction pondérale d’un 
nourrisson obèse), trop fréquemment 
préconisées, souvent par adultomor-
phisme, doivent être oubliées dans l’état 
actuel des connaissances.
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RÉSUMÉ : L’obésité est une maladie complexe résultant de l’interaction de nombreux facteurs géné-
tiques et environnementaux. L’expression phénotypique variable des facteurs génétiques est ainsi à 
l’origine de différentes situations cliniques de sévérité variable. Grâce aux progrès technologiques 
récents tels que les études d’association du génome à large échelle (GWAS) et le séquençage à haut 
débit (exome), des centaines de gènes impliqués dans l’obésité ont pu maintenant être identifiés. 
Parallèlement, le développement de nouvelles stratégies thérapeutiques a permis la mise de point de 
molécules pour le traitement des formes monogéniques d’obésité (agonistes de MC4R par exemple) 
avec des résultats très encourageants. Ces molécules pourraient être utilisées très prochainement dans 
d’autres formes d’obésité syndromique, voire dans les obésités plus communes dites polygéniques.

B. DUBERN
Service de Nutrition et Gastroentérologie 
pédiatriques,
Hôpital Trousseau, PARIS.

Quelles avancées diagnostiques 
et thérapeutiques peut-on 
attendre dans l’obésité ?

L’ obésité est  une maladie 
complexe, multifactorielle 
résultant de l’interaction 

de nombreux facteurs génétiques et 
non génétiques liés à l’environne-
ment (apports énergétiques et activité 
physique) dont l’identification reste 
importante afin de mieux comprendre 
la physiopathologie et aboutir au déve-
loppement de nouvelles approches 
thérapeutiques.

Avancées diagnostiques 
récentes

L’expression phénotypique des facteurs 
génétiques impliqués dans l’obésité 
permet actuellement de distinguer dif-
férentes situations cliniques :

>>> Obésité monogénique définie par 
une obésité rare (<5 % des obésités), 
sévère, à début précoce associée à des 
anomalies endocriniennes. L’impact de 

la génétique y est majeur et très peu 
dépendant des facteurs environne-
mentaux. Elle est le plus souvent cau-
sée par des mutations des gènes de la 
voie leptine/mélanocortines impliquée 
dans la régulation de la prise alimen-
taire (fig. 1).

>>> Obésité syndromique qui associe 
une obésité sévère à début précoce à une 
atteinte multi-organes (déficience intel-
lectuelle, troubles neuropsychologiques, 
éléments dysmorphiques, anomalies 
développementales, atteintes neurosen-
sorielles et/ou endocriniennes). Le syn-
drome de Prader-Willi (SPW) en est la 
cause la plus fréquente.

>>> Obésité oligogénique, comme 
celle due aux mutations du gène MC4R 
(melanocortin 4 receptor), caractéri-
sée par une expression phénotypique 
variable dépendante en partie des fac-
teurs environnementaux avec absence 
de phénotype associé.
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Ces formes rares d’obésité se distinguent 
de l’obésité à hérédité polygénique, dite 
obésité commune, situation clinique la 
plus fréquente (95 % des cas). Dans ce 
cas, il existe un effet cumulatif de fac-
teurs de prédisposition génétique et 
de facteurs environnementaux. Ainsi, 
chaque gène de susceptibilité pris indi-
viduellement n’a que de faibles effets sur 
le poids et la contribution cumulative de 
ces gènes ne devient significative qu’en 
interaction avec des facteurs environne-
mentaux prédisposant à leur expression 
phénotypique (suralimentation, séden-
tarité, stress) [1].

Si cette classification est largement uti-
lisée, il existe cependant un continuum 
entre les obésités à hérédité polygénique, 
les plus communes, où l’environnement 
a un impact majeur dans le développe-
ment du phénotype, et les formes d’obé-
sités génétiques plus rares, à début plus 

précoce, sévère, où le rôle des facteurs 
génétiques est prépondérant.

Depuis 20 ans, grâce aux différentes 
stratégies d’approche moléculaire, 
plusieurs facteurs génétiques impli-
qués dans l’obésité précoce ont pu être 
identifiés. L’approche “gène candidat” 
a été l’une des premières et a permis, en 
association avec l’analyse clinique fine 
de sujets souffrant d’obésité extrême 
à début précoce, de décrire des obési-
tés monogéniques rares par altération 
de la voie leptine/mélanocortines [1] 
(tableau I). D’autres obésités rares, par 
mutations d’autres gènes impliqués dans 
le développement de l’hypothalamus et 
du système nerveux central, ont aussi 
été décrites chez l’homme permettant 
d’identifier de nouvelles pistes physio-
pathologiques. Plusieurs délétions du 
gène SIM1 (single-minded homolog 1) 
codant pour un facteur de transcription 

impliqué dans le développement des 
noyaux hypothalamiques paraventri-
culaires de l’hypothalamus, ont ainsi 
été identifiées chez des sujets présen-
tant une obésité précoce et sévère avec 
hyperphagie, impulsivité alimentaire 
et inconstamment des traits phénoty-
piques proches de ceux observés dans le 
syndrome de Prader-Willi [2]. De même, 
le rôle du gène NTRK2 (neurotrophic 
tyrosine kinase receptor type 2) codant 
pour le BDNF (brain-derived neurotropic 
factor) dont le récepteur TRKB (tyrosine 
kinase receptor) est impliqué dans la 
régulation de la prise alimentaire, a été 
décrit dans l’obésité précoce [2].

À partir de 2005, l’étude du génome entier 
à haut débit (GWAS, genome wide scan 
association study) a permis l’identification 
“au hasard” de nombreux loci contribuant 
à l’obésité commune grâce aux larges 
populations étudiées, et en particulier 
celle du gène FTO (fat mass and obesity) 
chez l’enfant et l’adulte obèses [3].

Plus récemment, de nouveaux outils de 
biologie moléculaire, de plus en plus 
rapides, précis et efficaces, ont été déve-
loppés. En particulier, le séquençage 
à haut débit ciblé sur l’exome a montré 
sa puissance pour identifier des muta-
tions responsables de maladies rares 
chez un petit nombre de sujets atteints 
(8 à 10 selon les études). Il a notamment 
permis de mettre en évidence 5 nouvelles 
mutations des gènes BBS [4]. Il a aussi été 
utile pour identifier de nouveaux variants 
et mutations dans les gènes KSR2 (kinase 
supressor of Ras 2) [5] et TUB (tubby 
bipartite transcription factor) [6] ou 
une délétion paternelle des gènes ACP1 
(acid phosphatase 1, soluble), TMEM18 
(transmembrane protein 18) et MYT1L 
(myelin transcription factor 1-like) [7] 
chez des sujets présentant une obésité 
syndromique (tableau I). L’utilisation 
en routine de la technique de l’exome 
devrait permettre, dans les prochaines 
années, l’identification de nouveaux 
gènes impliqués dans l’obésité précoce 
et révéler potentiellement le rôle de nou-
velles voies physiopathologiques.

Fig. 1 : La voie leptine/mélanocortines. Les signaux d’adiposité (leptine et insuline) et la ghréline se lient 
sur leurs récepteurs spécifiques au niveau des neurones POMC/CART et des neurones NPY/AGRP du noyau 
arqué. La variation du rapport αMSH/AGRP au niveau de l’hypothalamus module l’activité de MC4R. Ce dernier 
régule l’activité de plusieurs populations neuronales en aval qui agissent sur les systèmes effecteurs modu-
lant la balance énergétique. Plusieurs mutations des gènes impliqués dans cette voie leptine/mélanocortines 
sont responsables d’obésité sévère et précoce.
AGRP : agouti related peptid ; BDNF : brain-derived neurotropic factor ; LEPR : récepteur de la leptine ; MCH : 
melanin concentrating hormone ; MC4R : récepteur de type 4 aux mélanocortines ; α-MSH : α-melanocyte stimu-
lating hormone ; NPY : neuropeptide Y ; OMC : proopiomélanocortine ; SIM-1 : single-minded 1 ; TRKB : tyrosine 
kinase receptor.
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Nouvelles stratégies 
thérapeutiques

En raison des obésités massives à début 
de plus en plus précoce et de l’effica-
cité médiocre de la chirurgie baria-
trique dans les formes monogéniques 
ou syndromiques [8,9], le développe-
ment de nouvelles stratégies thérapeu-
tiques est actuellement indispensable. 
Certains mécanismes moléculaires mis 
en évidence dans un syndrome pou-
vant être partagés par d’autres formes 
génétiques, une molécule développée 
dans une pathologie pourrait avoir 
des implications pour un plus large 
spectre d’anomalies génétiques, voire 

dans les obésités plus communes. Une 
étude récente menée chez l’homme, 
a ainsi montré que le SPW est associé 
à un déficit de fonction de la protéine 
pro-convertase de type 1, enzyme clé de 
la voie leptine/mélanocortines [10]. Un 
autre exemple est celui de la mutation 
de MAGEL 2, gène situé dans la région 
SPW 15q11-13 qui est responsable chez 
le rongeur d’un déficit en neurones ano-
rexigènes à αMSH impliqués dans cette 
même voie [11]. Chez l’homme, une 
mutation ponctuelle du gène humain 
MAGEL 2, est aussi à l’origine d’une 
forme syndromique apparentée au 
SPW. Ces exemples illustrent la frontière 
étroite entre les formes dites “syndro-

miques” et les mutations ponctuelles de 
gènes impliqués dans les voies centrales 
de régulation du poids que ce soit sur le 
plan clinique ou physiopathologique,

En raison du rôle majeur des mutations 
de la voie leptine/mélanocortines dans 
le développement des obésités monogé-
niques [1,2], de nouveaux traitements 
appelés “agonistes pharmacologiques 
du récepteur MC4R” ont récemment 
été développés. Ainsi, un traitement 
par l’agoniste hautement sélectif (RM-
493 ou setmélanotide) a entraîné une 
diminution de l’apport alimentaire, une 
augmentation de la dépense énergétique 
totale, une perte de poids et une amélio-

Signes associés à l’obésité Génétique

Prader-Willi Hypotonie néonatale, retard mental, hyperphagie, 
dysmorphie faciale, retard statural, hypogonadisme

Région 15q11-q13 d’origine paternelle 
(microdélétion, disomie maternelle, défaut 
d’empreinte ou translocation réciproque)

Bardet-Biedl Retard mental, dystrophie rétinienne,
polydactylie,
hypogonadisme, atteinte rénale

BBS1 (11q13) ; BBS2 (16q12.2) ; BBS3 (ARL6, 
3q11) ; BBS4 (15q24.1) ; BBS5 (2q31.1) ; 
BBS6 (MKKS, 20p12) ; BBS7 (4q27) ; BBS8 
(TTC8, 14q31) ; BBS9 (PTHB1, 7p14) ; BBS10 
(C12ORF58, 12q21.2) ; BBS 11 (TRIM32, 
9q33.1) ; BBS12 (FLJ35630, 4q27) ; BBS13 
(MKS1, 17q23) ; BBS14 (CEP290, 12q21.3) ; 
BBS15 (WDPCP, 2p15) ; BBS16 (SDCCAG8, 
1q43) ; BBS17 (LZTFL1, 3p21) ; BBS18 (BBIP1, 
10q25) ; BBS19 (IFT27, 22q12) ; BBS20

Cohen Dystrophie rétinienne,
dysmorphie, microcéphalie, retard mental,
neutropénie

Autosomique récessif
Gène COH1 (chr 8q22-q23)

Alström Dystrophie rétinienne,
surdité de perception, cardiomyopathie dilatée, atteintes 
rénale, pulmonaire et hépatique

Autosomique récessif
Gène ALMS1 (chr 2p13-p14).

X fragile Déficit intellectuel modéré à sévère, hyperactivité, 
dysmorphie faciale, macro-orchidie post-pubertaire

Dominant lié à l’X
Gène FMR1 (Xq27.3)

Borjeson-Forssman-Lehmann Retard mental sévère, hypotonie, microcéphalie, 
dysmorphie faciale, hypogonadisme, épilepsie

Récessif lié à l’X
Gène PHF6 (Xq26-q27)

Ostéodystrophie d’Albright 
(pseudo-hypoparathyroïdie de 
type 1a)

Dysmorphie faciale, brachymétacarpie et 
brachymétatarsie, retard psychomoteur variable, tableau 
de résistance hormonale (hypocalcémie, hypothyroïdie, 
retard pubertaire)

Autosomique dominant mutations 
inactivatrices de la sous-unité α-activatrice 
associée à la protéine G

Variants de KSR2 Obésité sévère, hyperphagie dans l’enfance, diminution de 
la fréquence cardiaque, insulino-résistance sévère

Rares variants du gène KSR2 
(12q24.22-q24.23)

Mutation de TUB Obésité, cécité nocturne, dystrophie rétinienne Mutation homozygote du gène TUB (11p15.4)

Délétion des gènes ACP1, 
TMEM18, MYT1L

Obésité sévère à début précoce, hyperphagie, déficit 
intellectuel, troubles du comportement sévères

Délétion paternelle des gènes ACP1, 
TMEM18, MYT1L (2p25)

Tableau I : Signes cliniques et anomalies génétiques impliqués dans les principaux syndromes génétiques rares avec obésité.
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ration de la sensibilité à l’insuline après 
8 semaines de traitement chez l’animal. 
Aucun effet secondaire, en particulier 
sur la tension artérielle ou le rythme car-
diaque, n’a été observé [12]. Récemment, 
deux patients porteurs d’une mutation 
homozygote POMC située en amont 
du MC4R ont été traités par setmélano-
tide avec une perte de poids majeure 
(- 51,0 kg et -20,5 kg à respectivement 
42 et 12 semaines pour les 2 patients), 
une amélioration des scores d’hyperpha-
gie mais avec l’apparition d’une hyper-
mélanodermie (ou hyperpigmentation ?) 
[13]. Ces effets secondaires devront être 
surveillés à moyen et long terme, en par-
ticulier les conséquences de la stimula-
tion chronique des mélanocytes par le 
RM-493 via le récepteur MC1R (situé sur 
la peau).

Des études sont actuellement en cours 
pour déterminer si cette molécule peut 
être efficace dans d’autres formes mono-
géniques rares d’obésité avec mutations 
de gènes situés en amont du récepteur 
MC4R (mutation du récepteur de la 
leptine par exemple) ou dans d’autres 
formes d’obésité avec une fonction 

altérée des neurones à POMC (comme 
le SPW, les anomalies de MAGEL2, ou 
encore le syndrome de Bardet-Biedl). 
Ainsi, RM-493 a un impact sur l’appétit 
et le métabolisme des souris MAGEL2, 
suggérant que d’autres déficits monogé-
niques pourraient être traités par cette 
molécule (fig. 2).

Ces dernières années, la recherche en 
innovation thérapeutique s’est aussi 
développée dans les obésités syndro-
miques comme le SPW. Par exemple, 
les adultes atteints de SPW ont une 
réduction significative du nombre de 
neurones produisant de l’ocytocine au 
niveau hypothalamique et une dimi-
nution de l’ocytocine circulante. Or, 
plusieurs caractéristiques du SPW, 
telles que l’hyperphagie, l’obésité et les 
troubles des interactions sociales, pour-
raient être en lien avec des anomalies de 

Fig. 2 : Formes d’obésités monogéniques et syndromiques pour lesquelles le traitement par setmélanotide 
sera probablement indiqué. Les sujets porteurs d’une mutation homozygote voire hétérozygote sur les gènes 
en amont de MC4R sont des candidats pour un traitement par setmélanotide dont l’action agoniste de MC4R 
permet de rétablir le signal mélanocortine. Dans le cas des syndromes de Prader-Willi et Bardet-Biedl, cette 
molécule pourrait aussi être utilisée à moyen terme.

❙	� L’obésité est une maladie complexe résultant de l’interaction de 
nombreux facteurs génétiques et environnementaux.

❙	� L’expression phénotypique des facteurs génétiques est variable 
selon les situations cliniques allant des obésités monogéniques 
les plus sévères et précoces aux obésités polygéniques moins 
sévères.

❙	� L’utilisation en routine de la technique de l’exome devrait 
permettre dans les prochaines années l’identification de nouveaux 
gènes impliqués dans l’obésité précoce et révéler potentiellement 
le rôle de nouvelles voies physiopathologiques.

❙	� L’agoniste de MC4R (RM-493 ou setmélanotide) est actuellement le 
traitement en cours de développement des formes monogéniques 
d’obésité par mutations de la voie leptine/mélanocortines (en 
dehors du déficit en leptine) et sera probablement indiqué à moyen 
terme dans certaines formes d’obésité syndromique (syndromes 
de Prader-Willi ou de Bardet-Biedl).

POINTS FORTS



réalités Pédiatriques – n° 213_Septembre 2017

33

l’ocytocine. Les études d’intervention 
récentes ont ainsi montré que l’admi-
nistration d’ocytocine nasale pouvait 
améliorer les paramètres relationnels et 
l’hyperphagie chez des adultes et ado-
lescents atteints de SPW [14]. De même, 
l’administration intranasale d’ocyto-
cine améliore les troubles de la succion 
et les interactions sociales des nour-
rissons [15]. D’autres molécules sont 
en cours d’évaluation dans le SPW : la 
diazoxide (puissant agoniste du canal K 
+/ATP, agissant au niveau des neurones 
hypothalamiques) ciblant l’hyperphagie 
et la dépense énergétique (NCT02034071 
et NCT02893618 chez des adolescents et 
jeunes adultes) ; le liraglutide, agoniste 
du GLP1, ciblant le poids et l’hyperpha-
gie chez les adolescents (NCT02527200) ; 
l’AZP-531, analogue de la ghréline non 
acylée ciblant l’hyperphagie. Enfin, une 
étude récente a enfin ouvert la voie à des 
perspectives de traitement de l’origine 
moléculaire du défaut d’empreinte dans 
le SPW avec la découverte de deux inhi-
biteurs sélectifs de la methyltransférase 
EHMT2 (Euchromatic Histone Lysine 
Methyltransferase 2), capables de modi-
fier la régulation de la méthylation de 
l’histone H3, protéine majeure de la régu-
lation épigénétique et de l’expression 
des gènes soumis à empreinte comme 
dans la région du SPW [16].

Conclusion

Le diagnostic et la prise en charge 
précoces des obésités rares d’origine 
génétique devraient permettre dans les 
années futures un meilleur pronostic 
à l’âge adulte. Nos espoirs se tournent 

donc vers les nouveaux traitements 
notamment dans le SPW et les anoma-
lies de la voie leptine/mélanocortines 
qui pourraient changer le pronostic de 
ces formes sévères d’obésité.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Huvenne H, Dubern B, Clément K et al. 
Rare Genetic Forms of Obesity: Clinical 
Approach and Current Treatments in 
2016. Obes Facts, 2016;9:158-173.

2.	Pigeyre M, Yazdi FT, Kaur Y et al. 
Recent progress in genetics, epigenetics 
and metagenomics unveils the patho-
physiology of human obesity. Clin Sci, 
2016;130:943-986.

3.	Frayling TM, Timpson NJ, Weedon MN 
et al. A common variant in the FTO gene 
is associated with body mass index and 
predisposes to childhood and adult 
obesity. Science, 2007;316:889-894.

4.	Xing DJ, Zhang HX, Huang N et al. 
Comprehensive molecular diagno-
sis of Bardet-Biedl syndrome by 
high-throughput targeted exome 
sequencing. Plos One, 2014; 9:e90599.

5.	Pearce LR, Atanassova N, Banton MC 
et al. KSR2 mutations are associated 
with obesity, insulin resistance, and 
impaired cellular fuel oxidation. Cell, 
2013;155:765-777.

6.	Borman AD, Pearce LR, Mackay DS 
et al. A homozygous mutation in the 
TUB gene associated with retinal 
dystrophy and obesity. Hum Mutat, 
2014;35:289-293.

7.	Doco-Fenzy M, Leroy C, Schneider A 
et al. Early-onset obesity and paternal 
2pter deletion encompassing the ACP1, 
TMEM18, and MYT1L genes. Eur J 
Hum Genet, 2014;22:471-479.

8.	Le Beyec J, Cugnet-Anceau C, Pépin D 
et al. Homozygous leptin receptor 
mutation due to uniparental disomy 
of chromosome 1: response to bariat-
ric surgery. J Clin Endocrinol Metab, 
2013;98: E1-E6.

9.	Gibbons E, Casey AF, Brewster KZ. 
Bariatric surgery and intellectual disa-
bility: Furthering evidence-based prac-
tice. Disabil Health J, 2017;10:3-10.

10.	Burnett LC, LeDuc CA, Sulsona CR 
et al. Deficiency in prohormone con-
vertase PC1 impairs prohormone pro-
cessing in Prader-Willi syndrome. 
J Clin Invest, 2017;127:293-305.

11.	Maillard J Park S, Croizier S, Vanacker C 
et al. Loss of Magel2 impairs the devel-
opment of hypothalamic anorexigenic 
circuits. Hum Mol Genet, 2016;25: 
3208-3215.

12.	Kievit P, Halem H, Marks DL et al. 
Chronic treatment with a melanocor-
tin-4 receptor agonist causes weight 
loss, reduces insulin resistance, and 
improves cardiovascular function in 
diet-induced obese rhesus macaques. 
Diabetes, 2013;62: 490-497.

13.	Kühnen P, Clément K, Wiegand S 
et al. Proopiomelanocortin Deficiency 
Treated with a Melanocortin-4 Receptor 
Agonist. N Engl J Med, 2016;375:240-246.

14.	Einfeld SL, Smith E, McGregor IS et al. 
A double-blind randomized controlled 
trial of oxytocin nasal spray in Prader 
Willi syndrome. Am J Med Genet A, 
2014;164A:2232-2239.

15.	Tauber M, Boulanouar K, Diene et al. The 
Use of Oxytocin to Improve Feeding 
and Social Skills in Infants With Prader-
Willi Syndrome. Pediatrics, 2017;139.

16.	Kim Y, Lee HM, Xiong Y et al. Targeting 
the histone methyltransferase G9a acti-
vates imprinted genes and improves 
survival of a mouse model of Prader-
Willi syndrome. Nat Med, 2017;23: 
213-222.

L’auteure a déclaré ne pas avoir de conflits 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.



réalités Pédiatriques – n° 213_Septembre 2017

Exercice professionnel

34

La Convention Nationale, qui organise les rapports entre l’Assurance Maladie et les médecins libé-
raux pour 5 ans, a été signée le 25 août 2016. Les syndicats signataires sont la FMF, MG France et le 
Bloc (qui représente les plateaux techniques lourds). Comment les pédiatres ont-ils été représentés 
lors de cette négociation ? Parmi les 2 600 pédiatres libéraux, combien sont adhérents à la FMF, au 
Bloc ou à MG France qui représentent les seuls généralistes ? Quelles en sont conséquences pour les 
pédiatres ?

L. RÉFABERT
Secrétaire Général du SNPF 
de septembre 2016 à septembre 2017.

Nouvelle convention médicale : 
quelles conséquences 
pour les pédiatres ?

La revalorisation des actes 
inscrits à la nomenclature 
générale

Les nouvelles majorations proposées pour 
les pédiatres : NFP, NFE, MEP ne repré-
sentent pour les pédiatres qu’1 € pour 
les consultations d’enfants jusqu’à 6 ans, 
depuis le 1er mai 2017. Aucune revalori-
sation n’a été prévue pour les consulta-
tions de base des enfants de 6 à 18 ans. Le 
tarif des consultations était bloqué depuis 
2006 pour les enfants de 0 à 2 ans et depuis 
2011 pour ceux de 2 à 16 ans : un 1 € d’aug-
mentation après 6 à 11 ans de blocage des 
tarifs des consultations. Un pédiatre fait 
en moyenne 3 000 consultations par an. 
Les enfants de 0 à 6 ans correspondent 
à 80 % des consultations de pédiatrie. 
L’augmentation du tarif des consultations 
pour les enfants jusqu’à 6 ans représente 
donc 3 000 x 80 % = 2 400 € par an.

Or, depuis 2011, les revenus des 
pédiatres, qui font partie des plus faibles 
parmi les médecins, ont diminué. La 
CARMF, qui publie chaque année l’évo-
lution des bénéfices non commerciaux 
(BNC) de toutes les spécialités médi-
cales, montre que le BNC des pédiatres 
n’a cessé de baisser, passant de 68 374 € 
en 2011 à 65 450 € en 2015. La diminu-
tion du BNC sur la période est donc de 

2 924 €. La revalorisation actuelle ne 
représente donc même pas un rattrapage.
En outre, ces modifications de lettres 
clés se sont accompagnées de petites 
mesquineries. Nous avons constaté 
avec surprise que la prise en charge 
par l’Assurance Maladie du NFP rem-
plaçant le FPE était passée de 100 % à 
70 % augmentant ainsi le montant res-
tant à la charge des familles. Quant aux 
pédiatres de secteur 2 non OPTAM, ils 
peuvent constater que les parents de 
leurs patients entre 2 et 6 ans sont moins 
bien remboursés s’ils les consultent plu-
tôt qu’un médecin généraliste de secteur 
2 non OPTAM : 23 € pour un pédiatre 
versus 28 € pour un généraliste.

La simplification des 
majorations

Pour les pédiatres S1 et OPTAM, est ins-
taurée une majoration MEP (majoration 
enfant pédiatre) qui remplace les lettres 
MNP et MPE. La MEP est cumulable avec 
NFE et NFP :
– enfants de 0 à 2 ans : NFP (Nouveau for-
fait pédiatrique), tous secteurs (remplace 
l’actuel FPE qui a disparu au 1er mai 
2017) ;
– enfants de 2 à 6 ans et de 6 à 16 ans 
non adressés par le MT (accès direct) : 
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majoration NFE (nouveau forfait enfant) 
qui remplace l’ancien MPJ pour S1 et 
OPTAM.

Pourquoi nous parle-t-on de simplifica-
tion ? La suite est à l’avenant.

La création de consultations 
complexes

Ces revalorisations n’interviendront qu’à 
partir de novembre 2017. Faut-il se féliciter 
de la création de consultations complexes ?

Les signataires de la convention ont prévu 
de limiter l’intervention du pédiatre pour 
l’anorexie, l’asthme instable, l’épilepsie 
instable, les enfants cérébraux-lésés, le 
suivi des prématurés de plus de 32SA 
+ 6 jours, l’obésité, une consultation de 
contraception et prévention des jeunes 
filles, une consultation initiale très com-
plexe d’information et d’organisation de 
la prise en charge d’un patient atteint d’un 
cancer ou d’une pathologie neurologique 
grave ou d’une pathologie neurodégéné-
rative. Il faut y ajouter la revalorisation 
des 3 consultations obligatoires de l’en-
fant donnant lieu à certificat du 8e jour, 
9e ou 10e mois et 24e ou 25e mois et la 
consultation entre la sortie de maternité 
et le 28e jour.

La notion de consultation complexe ne 
s’applique pour le pédiatre ni au diabète 
de l’enfant, ni aux accidents vasculaires 
de l’enfant, ni à la scoliose, l’arthrite 
chronique juvénile, la tuberculose, la 
mucoviscidose, les maladies hématolo-
giques chroniques, le syndrome néphro-
tique, les cardiopathies congénitales, 
les maladies digestives inflammatoires 
chroniques, etc.

Ainsi, la plupart des consultations 
complexes listées à l’article 23.3 et 23.4 
concernent l’enfant mais le pédiatre n’y a 
pas sa place. Il a été tout juste admis que 
les pneumopédiatres pouvaient avoir 
des consultations complexes concernant 
l’asthme ou les neuropédiatres pour l’épi-
lepsie. Ne pas impliquer le pédiatre dans 

le suivi des autres types de consultations 
complexes, c’est méconnaître ce métier. 
On veut faire évoluer le pédiatre vers des 
consultations de second recours et lorsque 
ces consultations sont revalorisées, on en 
exclut les pédiatres. Le neuropédiatre, le 
pneumopédiatre, l’endocrinopédiatre, 
le rhumatopédiatre, le gastropédiatre, le 
cardiopédiatre etc… n’ont qu’une spécia-
lité, la pédiatrie. Ils ne pourront donc pas 
coter ces revalorisations. Les exclure des 
différents champs négociés est un signal 
de la volonté d’exclure les pédiatres de 
l’application de cette catégorie de consul-
tations. Pourtant, en termes budgétaires, 
permettre aux pédiatres d’y accéder ne 
provoquerait aucun surcoût puisqu’il 
s’agit de la prise en charge de pathologies 
dont le nombre de cas ne variera pas selon 
que les pédiatres les traitent plutôt que 
d’autres médecins spécialistes.

Dans le détail, de quoi parle-t-on ?
– l’anorexie : +16 € uniquement pour la 
première consultation et uniquement en 
tarif opposable ;
– l’asthme instable : +16 € mais unique-
ment pour une consultation par an (sauf 
exacerbation) et uniquement pour les 
pneumopédiatres ;
– l’épilepsie instable : +16 € uniquement 
pour une consultation par an (sauf exa-
cerbation) et uniquement pour les neu-
ropédiatres ;
– les patients cérébraux-lésés ou trauma-
tisés médullaires : + 16 € uniquement 
pour les neuropédiatres ;
– consultation de contraception et 
prévention : 46 € uniquement en tarif 
opposable, uniquement pour les filles, 
uniquement de 15 à 18 ans et unique-
ment pour la première consultation ;
– l’obésité : 46 € uniquement en tarif 
opposable, uniquement de 3 à 12 ans et 
une fois par an seulement ;
– suivi des prématurés de plus de 32 SA 
+ 6 jours : + 16 €, uniquement au tarif 
opposable et une fois par an et seulement 
jusqu’à l’âge de 7 ans.

Les 3 consultations obligatoires du 
8e jour, 9e mois et 24e mois, ainsi que le 
premier examen du nouveau-né entre 

la sortie de maternité et le 28e jour : ces 
consultations sont valorisées à 39 € 
depuis le 1er mai 2017 avant de passer à 
46 € au 1er novembre uniquement à tarif 
opposable (généralistes et pédiatres).

La consultation du nouveau-né entre la 
sortie de maternité et le 28e jour : 46 € 
uniquement à tarif opposable. Il faut noter 
que le libellé de l’ancienne convention 
concernait la première consultation entre 
le jour de la sortie de maternité et le 28e 
jour. Le libellé dans la nouvelle conven-
tion est : “une consultation pour un nou-
veau-né nécessitant un suivi spécifique”.

Majoration de 30 €, pour la consultation 
initiale très complexe d’information et 
d’organisation de la prise en charge d’un 
patient atteint d’un cancer ou d’une 
pathologie neurologique grave ou d’une 
pathologie neurodégénérative.

Consultations très complexes

Ces revalorisations n’interviendront qu’à 
partir de novembre 2017. Il faut proba-
blement se féliciter de la création de ces 
consultations très complexes. Mais cela 
concernera combien de consultations 
pour un pédiatre libéral ?
– consultation de suivi de l’enfant pré-
sentant une pathologie chronique grave 
ou un handicap neurosensoriel sévère 
nécessitant un suivi régulier : 60 €, 
uniquement à tarif opposable (tous sec-
teurs), une fois par trimestre ;
– consultation de suivi des enfants 
nés avant 32 SA + 6 jours mais uni-
quement ceux âgés de moins de 7 ans 
réalisée à tarif opposable (tous sec-
teurs) : 60 €, (soit une revalorisa-
tion de 22 €) seulement 2 fois par an.

Mise en place d’une 
rémunération sur objectif de 
santé publique (ROSP) pour le 
médecin traitant de l’enfant

La précédente convention de 2011 avait 
acté une ROSP pédiatrique (pour les 
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pédiatres, à l’instar de la ROSP des car-
diologues et des gastroentérologues), 
mais elle n’a pas vu le jour. L’Assurance 
Maladie et les syndicats signataires de la 
nouvelle convention médicale (FMF, Bloc 
et MGF) ont créé une ROSP pour le méde-
cin traitant de l’enfant : médecins généra-
listes et pédiatres. Quelle en sera sa portée 
tant du point de vue de l’amélioration des 
pratiques que de la rémunération ?

Dix indicateurs de pratique clinique ont 
été retenus et répartis en deux grandes 
catégories : suivi des pathologies chro-
niques et prévention :
– part des patients médecin traitant (MT) 
de 1 à 16 ans présentant un asthme per-
sistant traité par corticoïdes inhalés et/
ou antileucotriènes ;
– part des patients MT de 6 à 16 ans pré-
sentant un asthme persistant ayant eu au 
moins une EFR annuelle ;
– part des patients “MT” ≤ 16 ans dont la 
courbe de corpulence (réalisée à partir 
du calcul de l’IMC) est renseignée dans 
le dossier médical au moins 1 fois/an ;
– part des patients “MT” < 2 ans ayant 
reçu 2 doses de vaccin ROR ;
– part des patients “MT” < 18 mois ayant 
reçu 1 dose de vaccin anti-méningococ-
cique C ;
– part des patients “MT” < 4 ans traités 
par céphalosporines de 3e ou 4e géné-
ration parmi les patients “MT” < 4 ans 
traités par antibiotiques ;
– part des patients “MT” ≥ 4 ans traités 
par céphalosporines de 3e ou 4e géné-
ration parmi les patients “MT” ≥ 4 ans 
traités par antibiotiques ;
– part des patients “MT” < 12 mois ayant 
eu un dépistage clinique des troubles 
visuels et auditifs ;
– part des patients “MT” de 3 à 5 ans 
ayant eu un dépistage des troubles du lan-
gage au moyen d’un test adapté (ERTL4 
ou autre) ;
– part des patients “MT” < 16 ans visés par 
le programme “M. tes dents” ayant bénéfi-
cié d’au moins un examen bucco-dentaire.

L’indicateur sera déclenché à par-
tir du moment où au moins 5 enfants 
sont concernés. Au total, il devrait être 

possible théoriquement de cumuler 
305 points. Chaque point sera valorisé 
à hauteur de 7 €. Il est nécessaire d’être 
déclaré médecin traitant pour obtenir la 
ROSP. Si le pédiatre n’est pas le médecin 
traitant, la valeur de son travail ira au 
médecin déclaré. Un pédiatre de secteur 2 
peut prétendre à la ROSP à condition de 
se déclarer médecin traitant (sans bénéfi-
cier du forfait patientèle, voir ci-dessous).

La caisse prévoit une patientèle de 
600 enfants par pédiatre et une rému-
nération moyenne de 900 €. Le calcul 
est le suivant : rémunération calculée 
= nombre de points × taux de réalisation 
× (patientèle déclarante/600) × 7 €.

Le premier versement, basé sur le res-
pect des indicateurs et sur la patientèle 
médecin traitant de 2017 aura lieu (si 
nous sommes bien informés) à la fin du 
1er trimestre 2018.

Forfait patientèle

À partir du 1er janvier 2018, unique-
ment pour les médecins en secteur 1 ou 
OPTAM. Selon le nombre de patients 
inscrits au 31/12 de l’année précédente :
– enfant 0 à 6 ans : 6 € par an et par enfant 
“MT” ;
– enfant 6-18 ans : 5 €, par an et par 
enfant “MT” ;
– enfant en ALD : 42 € par an et par 
enfant “MT”.

Une avance sera payée au 2e semestre 
2018, basée sur l’ancien système de 2017.

Les pédiatres en secteur 1 et OPTAM ont 
donc tout intérêt à se déclarer médecin 
traitant des enfants qu’ils suivent, sauf 
ceux qui pratiquent le C2 (avis ponc-
tuel de consultant) lorsque l’enfant est 
adressé par son médecin traitant.

Les pédiatres de secteur 2 non OPTAM 
sont exclus du forfait patientèle mais ont 
intérêt à se déclarer médecin traitant des 
enfants s’ils souhaitent bénéficier de la 
ROSP (cf supra).

Forfait structure

Les partenaires conventionnels signa-
taires (l’Assurance Maladie et les syndi-
cats FMF, Bloc et MGF) ont modifié le 
forfait structure de la précédente conven-
tion. Il existe 2 volets :

>>> Volet 1 : tous les indicateurs doivent 
être atteints pour déclencher la rémuné-
ration forfaitaire de ce volet. Ils condi-
tionnent également la rémunération du 
volet 2 :
1. Logiciel métier avec Logiciel d’Aide à 
la Prescription (LAP), certifié HAS, com-
patible DMP ;
2. Utilisation d’une messagerie sécurisée 
santé, ;
3. Version du cahier des charges Sésame 
Vital intégrant les avenants publiés sur 
le site du GIE au 31/12 de l’année N-1 ;
4. Taux de télétransmission ≥ 2/3 ;
5. Affichage des horaires dans l’annuaire 
santé Ameli.

Ce 1er volet est affecté de 175 points (valeur 
du point 7 €) en année 1 = 1 225 €, 230 en 
année 2 = 1 610 €, 280 en année 3 = 1 960 €.

Or le pédiatre devait toucher 1 750 € dans 
la précédente convention ! La nouvelle 
convention établit donc le forfait à 500 € 
de moins en 2017. Ce forfait est condi-
tionné à la participation au financement 
de l’UNOCAM. Si l’UNOCAM ne signe 
pas la convention, il n’y aura aucun forfait.

>>> Volet 2 : il faut avoir atteint tous les 
objectifs du volet 1. Chaque indicateur 
donne lieu à rémunération indépendam-
ment des autres.

1. Taux de dématérialisation sur un 
bouquet de téléservices (MT, ALD) 
2017 : 20 points, 2018 : 60 points, 2019 : 
90 points ;
2. Capacité à coder certaines données 
pour produire ou alimenter des registres 
de patients 2017 : 10 points, 2018 : 
20 points, 2019 : 50 points ;
3. Implication du médecin dans des 
démarches de prise en charge coordonnée 
des patients (CPTS, équipes de soins pri-
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maires, réunions de concertation pluri pro-
fessionnelles – RCP 4/an) 2017 : 15 points, 
2018 : 40 points, 2019 : 60 points ;
4. Services offerts aux patients : prise de 
RDV avec correspondants, accompa-
gnement parcours complexes, prise en 
charge médico-sociale, problèmes liés 
à l’accès aux droits… 2017 : 20 points, 
2018 : 80 points, 2019 : 130 points ;
5. Exercice fonction de maître de stage 
(accueil internes et externes)
2017 : 10 points, 2018 : 30 points, 2019 : 
50 points. Nombre de points maximum : 
75 en 2017 – 230 en 2018 – 380 en 2019

Valorisation de la majoration 
de coordination (MCS), qui est 
portée à 5 € au 1er juillet 2017

La valorisation de la consultation coor-
donnée portera le MCS de 3 à 5 € pour 
tous les spécialistes. Mais les pédiatres 
sont le plus souvent en accès direct, et 
ne pourront donc bénéficier de la MCS 
que de façon anecdotique. En 2014, les 
pédiatres ont coté la MCS (pour des plus 
de 16 ans) 6 fois par an. Soit 12 € de reva-
lorisation par an et par pédiatre.

Valorisation de l’avis ponctuel 
de consultant qui passe de 46 
à 48 € au 1er octobre 2017, 
puis à 50 € en juin 2018

Les pédiatres font très peu d’actes de 
consultants. En 2014, cela concernait 
78 actes par an et par pédiatre, soit 150 € 
de revalorisation. Les pédiatres seraient 
bien inspirés de coter des avis ponctuels 
de consultant quand ils ne sont pas le 
médecin traitant de l’enfant.

Majorations applicables en 
cas de prise en charge dans 
les 48 heures à la demande 
du médecin traitant (15 €)

l Majoration urgence du médecin traitant 
– MUT de 5 € au 01/01/18. Si le pédiatre 
est le médecin traitant et s’il adresse l’en-

fant en urgence à un autre spécialiste cor-
respondant dans les 48 heures.

l Majoration correspondant urgence – 
MCU de 15 € au 01/01/18. Consultation 
en urgence du pédiatre, réalisée dans 
les 48 heures à la demande du médecin 
traitant.

l Majoration médecin traitant régu-
lation – MRT de 15 € au 01/01/18. 
Consultations réalisées en urgence 
par le médecin traitant, uniquement 
en réponse à une demande du centre 
de régulation médicale des appels 
(centre 15 ou 116 117).

Uniquement à partir  de 2018. 
Uniquement si tarif opposable.

Les pédiatres qui sont à la fois médecin 
traitant et consultant ne pourront que 
peu en bénéficier.

Article 29. Valorisations 
des activités techniques 
au 01/01/18

Le pédiatre fait partie intégrante de 
l’équipe en maternité.

l Modificateur d’urgence pour les actes 
réalisés en nuit profonde (S) : revalorisa-
tion du tarif des actes réalisés sur plateau 
technique lourd de 40 € à 80 €.

l Modificateur d’urgence pour les actes 
réalisés de 20 heures à minuit (U) : revalori-
sation du tarif des actes réalisés sur plateau 
technique lourd de 25,15 € à 50 €.

l Modificateur d’urgence pour les actes 
réalisés le dimanche et jours fériés (F) : 
revalorisation du tarif des actes réalisés sur 
plateau technique lourd de 19,06 € à 40 €.

Un avenant à la convention a été signé 
pour la revalorisation de certains actes 
de néonatologie :
– réanimation YYYY154 96 € passera à 
150 € pour tous secteurs à compter du 
1er janvier 2018 ;

– conditionnement pour transfert 
YYYY117 80 € passera à 130 € pour tous 
secteurs à compter du 1er janvier 2018.

Conclusion

La convention médicale signée fin 
août 2016 par la Caisse d’Assurance 
Maladie et 3 syndicats de médecins (la 
FMF, MG France et le Bloc) ont de nom-
breuses conséquences pour le pédiatre 
de ville. Les pédiatres font partie des 
médecins (toutes spécialités confon-
dues) dont les revenus sont les plus 
faibles. Les conséquences de la nouvelle 
convention concernent principalement 
les pédiatres de secteur 1 et ceux qui ont 
signé l’OPTAM. Les pédiatres de secteur 
2 (comme l’ensemble des médecins de 
secteur 2) en sont le plus souvent exclus. 
La Caisse Maladie évalue l’ensemble des 
revalorisations à 16 000 € par an (après 
2018) pour les pédiatres de secteur 1. 
Nous verrons bien si ce chiffre corres-
pond à la réalité. Mais nous craignons 
que ces revalorisations soient tellement 
conditionnelles, tellement éloignées 
de la pratique des pédiatres, tellement 
complexes à mettre en œuvre, qu’au 
mieux elles ne seront pas à la hauteur des 
espérances et qu’au pire, elles poussent 
nombre de pédiatres à prendre leur 
retraite, ou qu’elles dissuadent de nom-
breux jeunes à s’installer.

Les pédiatres français auraient donc bien 
besoin d’aide… pour appliquer cette 
convention à la négociation à laquelle 
ils n’ont pas été conviés. La santé des 
enfants mérite mieux. Gageons que le 
nouveau gouvernement, la nouvelle 
ministre, vont prendre la mesure du 
désastre qui s’annonce et trouveront les 
moyens d’y remédier.

L’auteur remercie le Dr B. Virey pour sa 
relecture et ses remarques et déclare ne pas 
avoir de conflits d’intérêts concernant les 
données publiées dans cet article.
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Existe-t-il une association entre 
la maladie cœliaque et l’anorexie mentale ?

Marild K et al. Celiac disease and anorexia nervosa : a nationwide 
study. Pediatrics, 2017;139:in press.

L a maladie cœliaque est une pathologie auto-immune 
touchant 1 à 2 % des populations européennes dans 
laquelle le gluten ingéré entraîne une destruction des 

villosités intestinales. Le diagnostic est suspecté devant des 
troubles digestifs mais également devant un retard de crois-
sance ou pubertaire. Le traitement est basé sur un régime sans 
gluten au long cours. L’anorexie mentale est un trouble du 
comportement alimentaire avec une perte de poids et une 
modification de l’image corporelle. Les filles adolescentes sont 
principalement atteintes. Or, depuis quelques années, il est 
suggéré que les maladies nécessitant des régimes diététiques 
spécifiques comme les allergies alimentaires ou le diabète de 
type 1 seraient plus souvent associées à une anorexie mentale. 
Concernant la maladie cœliaque, quelques descriptions cli-
niques ont rapporté une association avec l’anorexie mentale.

Le but de ce travail était de voir, à partir d’une étude de popula-
tion, si les individus présentant une maladie cœliaque prouvée 
avaient un risque augmenté d’anorexie mentale avant ou après 
le diagnostic de la maladie digestive. L’objectif secondaire 
était d’observer si une association existait entre une maladie 
cœliaque silencieuse et latente et une anorexie mentale.

17 959 patients présentant une maladie cœliaque avec une atro-
phie villositaire (MARSH III), 7 455 patients avec une inflam-
mation intestinale seule (MARSH I et II) et 2 307 patients avec 
des biopsies normales mais avec une sérologie cœliaque posi-
tive ont été identifiés à partir du registre national des patients 
suédois. Le recueil a été limité aux femmes vivant en Suède 
depuis 1987. Chaque patient a été comparé à 5 contrôles de la 
population générale (137 818) appariés sur l’âge, la période 
de naissance et le lieu de résidence. Les patientes souffrant 
d’anorexie mentale diagnostiquées par la classification inter-
nationale ICD après l’âge de 6 ans, étaient identifiées à partir 
des mêmes registres.

Parmi les 17 959 femmes atteintes d’une maladie cœliaque, 
l’âge médian du diagnostic était de 28 ans. Pour les 353 femmes 
anorexiques mentales, l’âge médian du diagnostic était de 
17 ans. Entre 1987 et 2009, sur les 1 174 401 personnes-années 
de suivi, 54 femmes atteintes d’une maladie cœliaque ont été 
diagnostiquées avec une anorexie mentale contre 180 pour les 
contrôles appariés. Le taux d’incidence de diagnostic d’une 
anorexie mentale après la découverte d’une maladie cœliaque 
était de 27/100 000 personnes-années (IC 95 % : 21-36) comparé 
à 18/100 000 personnes-années parmi les contrôles (IC 95 % : 
16-21) ; le hasard ratio (HR) pour avoir une anorexie men-

tale après une maladie cœliaque était alors de 1,46 (IC 95 % : 
1,08-1,98). L’ajustement sur le niveau socio-économique et 
l’existence d’un diabète de type I ne changeait pas les résul-
tats. 76 contrôles et 33 personnes avec une maladie cœliaque 
ont eu un diagnostic d’anorexie mentale avant le diagnostic 
de la maladie cœliaque, l’odds ratio pour un diagnostic pré-
alable d’anorexie mentale était de 2,18 (IC, 95 % : 1,45-3,29) 
parmi la population cœliaque comparé aux contrôles. Chez 
les patientes avec une inflammation digestive sans atrophie 
villositaire, le HR d’avoir une anorexie mentale ultérieure était 
de 2,12 (IC 95 % : 0,97-4,67) par rapport aux contrôles et pour 
celles avec une sérologie positive sans atteinte histologique, 
le HR était de 2,45 (IC 95 % : 1,10-5,45).

Cette étude met en évidence une association positive entre 
une maladie cœliaque (symptomatique ou non) et une ano-
rexie mentale avant comme après le diagnostic de la maladie 
digestive. Une susceptibilité génétique pourrait être en cause, 
les régions génétiques impliquées dans l’anorexie mentale par-
tageant celles en cause dans le diabète de type I et d’autres 
maladies auto-immunes. Cette association souligne l’impor-
tance du suivi régulier des patientes car ces deux conditions 
peuvent se compliquer l’une et l’autre.

L’administration anténatale répétée de 
glucocorticoïdes a-t-elle un impact 
sur la masse osseuse de l’enfant ?

McKinlay C et al. Mid-Childhood bone mass after exposure to 
repeat doses of antenatal glucocorticoids : a randomized trial. 
Pediatrics, 2017;139:in press.

L’ administration anténatale de corticoïdes est une 
pratique habituelle en cas de risque de naissance 
prématurée. Cependant, des complications respi-

ratoires majeures ne sont prévenues que chez la moitié des 
nouveau-nés exposés à une seule cure. Certains essais rando-
misés ont donc suggéré que des expositions répétées étaient 
souhaitables pour obtenir une maturation optimale du fœtus. 

Ainsi, l’essai australien ACTORDS a montré que l’administra-
tion répétée de bétaméthasone chez les femmes à risque d’ac-
couchement avant 32 SA, plus de 7 jours après une première 
cure de corticoïdes, réduisaient l’incidence et la sévérité de la 
maladie pulmonaire néonatale. Cependant, l’exposition fœtale 
à des doses répétées de corticoïdes pourrait avoir un impact sur 
la croissance et certains tissus notamment le squelette comme 
cela a été mis en évidence chez l’animal avec une perturbation 
de la minéralisation osseuse.

Le but de ce travail était d’étudier si les doses répétées de cor-
ticothérapie anténatale altéraient la masse osseuse (taille des 
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os et minéralisation) en réalisant des absorptiométries (DXA) 
à des enfants néo-zélandais d’âge scolaire dont les mères ont 
participé à l’étude ACTORDS.

L’étude ACTORDS a inclus des femmes avant 32 SA avec 
une grossesse simple ou multiple, à risque d’accouchement 
prématuré ayant reçu au moins 7 jours avant l’inclusion une 
première cure de glucocorticoïdes. Les femmes étaient ensuite 
randomisées pour recevoir une injection de bétaméthasone 
ou un placebo toutes les semaines jusqu’à 32 SA. Les enfants 
exposés à une corticothérapie répétée avaient moins de mala-
die pulmonaire néonatale sévère. Entre 6 et 8 ans, il n’y avait 
pas de différence significative entre les 2 groupes concernant 
les fonctions cognitives, le comportement, la tension artérielle 
et la spirométrie. La DXA évaluait le contenu minéral osseux 
(corps entier, crâne, rachis). Les données anthropométriques 
et la détermination du statut pubertaire étaient obtenues.

Sur les 212 enfants survivants éligibles de l’essai ACTORDS, 
185 (87 %) ont réalisé une DXA entre 6 et 8 ans, 91 dans le 
groupe “corticoïdes” et 94 dans le groupe placebo. L’âge ges-
tationnel moyen dans les 2 groupes était de 31 SA, 93 % des 
enfants étaient nés prématurément. Les femmes recevaient 
en moyenne 2 doses de traitement (corticoïdes ou placebo) 
en plus de la corticothérapie reçue en pré-randomisation. Il 
n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes en 
termes de poids, taille et périmètre crânien de naissance. Les 
effets de la corticothérapie anténatale sur l’évolution respira-
toire des nouveau-nés étaient identiques à ceux retrouvés dans 
l’essai initial. L’âge moyen de suivi des enfants de 7,2 ans était 
identique dans les 2 groupes (p = 0,99) de même que l’IMC, 

16,2 dans le groupe corticoïdes versus 16,6 dans le groupe 
placebo (p = 0,81). À l’âge de 6 ans, les enfants exposés à une 
corticothérapie anténatale avaient un contenu minéral osseux 
identique à ceux ayant reçu un placebo après ajustement sur 
la taille, 553 g (442-712 g) versus 567 g (447-750 g), p = 0,5. Le 
contenu minéral osseux ne différait pas entre les groupes après 
ajustement sur des zones osseuses spécifiques ou la masse 
maigre. L’incidence des fractures était de 13 % dans le groupe 
exposé versus 11 % dans l’autre groupe (p = 0,65). L’ajustement 
sur une prééclampsie maternelle et le groupe ethnique ne 
modifiait pas les résultats. L’exclusion, dans les 2 groupes, 
des enfants avec une pathologie sous jacente pouvant altérer la 
masse osseuse (maladie cœliaque, néoplasie, puberté précoce, 
encéphalopathie…) ne modifiait pas les résultats.

Ce travail met en évidence que des injections répétées anténa-
tales de corticoïdes en plus de la cure initiale n’ont pas d’im-
pact négatif sur la masse osseuse de l’enfant à l’âge de 6-8 ans, 
il n’y a, a priori, pas d’augmentation du risque d’ostéoporose, 
ni de fracture.

J. LEMALE
Service de Gastroentérologie et Nutrition 

pédiatriques,
Hôpital Trousseau, PARIS.

OFFRE D’EMPLOI

Le Centre Hospitalier Intercommunal Robert Ballanger d’Aulnay-sous-bois recherche un assistant spécialiste à temps plein en 
néonatalogie (possibilité de poste de PH ensuite).

L’unité de néonatalogie est de type 2B : elle comporte 6 lits de soins intensifs néonataux, 8 lits de néonatalogie et 4 lits d’unité 
kangourou en maternité.

Le centre hospitalier est desservi par le RER B, à environ 30 minutes de la gare du Nord.

Si vous êtes intéressé(e), contactez le Dr Céline GOISSEN ou le Dr Yacine LAOUDI :

	 – Par mail : celine.goissen@ch-aulnay.fr ou yacine.laoudi@ch-aulnay.fr

	 – Ou par téléphone : DECT 01 75 63 60 88 ou le secrétariat 01 75 63 60 22



Document strictement réservé aux professionnels de santé

Avis important – le lait maternel est l’aliment idéal du nourrisson, répondant au mieux à ses besoins spécifiques. En cas d’utilisation d’une formule infantile, il importe de respecter scrupuleusement les indications de préparation 
et d’utilisation, et de suivre l’avis du corps médical. Une utilisation abusive ou erronée pourrait présenter un risque pour la santé de l’enfant. Une préparation de suite ne convient qu’à l’alimentation particulière du nourrisson ayant 
atteint l’âge d’au moins six mois, et doit faire partie d’une alimentation diversifiée. L’introduction des aliments complémentaires ne doit être prise que sur avis du corps médical en fonction des besoins spécifiques du nourrisson.

*La formule Optima est légèrement acidifiée par du bifidus
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