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T. LAMIREAU, 
R. ENAUD
Unité de 
gastroentérologie 
et nutrition pédiatrique, 
hôpital des Enfants, 
CHU de BORDEAUX.

Les nouvelles formes 
d’allergie alimentaire

L es allergies sont habituellement 
classées en manifestations IgE-
médiées et manifestations non IgE-

médiées. Les manifestations IgE-médiées 
sont généralement assez caractéristiques 
et peuvent être cutanées (syndrome oral, 
urticaire, prurit), respiratoires (rhinite, 
asthme) ou cardiovasculaires (malaise, 
syncope, état de choc). Leur nature aller-
gique est le plus souvent facile à évoquer 
car les symptômes apparaissent rapide-
ment (de quelques minutes à quelques 
heures) après la prise de l’aliment. Les 
tests allergologiques (IgE spécifiques, 
prick tests cutanés) permettent d’identi-
fier l’allergène en cause. Les manifesta-
tions non IgE-médiées sont plus difficiles 
à rattacher à une origine allergique car 
leur apparition est plus lente, évoluant 
souvent sur un mode chronique, sans 
relation temporelle très nette avec la 
prise de l’allergène. Les symptômes les 
plus habituels sont cutanés, comme la 
dermatite atopique, ou digestifs, comme 
le reflux gastro-œsophagien (RGO) et le 
tableau d’entéropathie du jeune nourris-
son avec diarrhée chronique et cassure 
de la courbe de poids. À côté de ces pré-
sentations classiques bien connues des 
praticiens, d’autres manifestations d’al-
lergie non IgE-médiée sont plus inhabi-
tuelles et plus difficiles à diagnostiquer, 
mais importantes à connaître car elles 
deviennent de plus en plus fréquentes.

Le syndrome d’entérocolite 
induite par les protéines 
alimentaires (SEIPA)

Le SEIPA survient chez le nourrisson 
et le jeune enfant, avec un âge médian 
de début des symptômes de 9 mois [1], 

plus précoce pour les protéines du lait 
de vache (20 jours) que pour les autres 
protéines alimentaires (195 jours) [2]. 
On distingue habituellement les mani-
festations aiguës de SEIPA des formes 
chroniques.

Les manifestations aiguës correspondent 
typiquement à l’apparition de vomis-
sements 1 à 6 heures après la prise de 
l’aliment en cause, souvent associés à 
l’émission de selles liquides. Ces vomis-
sements surviennent en jet, de façon 
répétée voire incoercible, et peuvent 
entraîner une déshydratation, voire 
un état de choc avec hypotension. Ils 
peuvent également s’accompagner d’une 
hypothermie, d’un état léthargique avec 
pâleur et teint grisâtre, et parfois de 
malaises. Le tableau clinique peut être 
plus insidieux avec des manifestations 
chroniques peu spécifiques comme des 
vomissements ou des selles liquides sur-
venant de façon intermittente, associés 
à une mauvaise prise de poids et une 
distension abdominale.

Le bilan complémentaire peut montrer 
une acidose métabolique, une hypo-
albuminémie et parfois une méthémo-

globinémie. Les tests allergologiques (IgE 
spécifiques, prick tests cutanés) sont le 
plus souvent négatifs.

Il faut savoir penser au diagnostic de 
SEIPA notamment s’il existe un terrain 
allergique familial ou des manifestations 
atopiques chez l’enfant (eczéma, asthme). 
Néanmoins, il existe de nombreux dia-
gnostics différentiels pouvant égarer le 
clinicien en cas de vomissements chro-
niques, expliquant le délai diagnostique 
souvent prolongé pour le SEIPA.

Des réunions internationales de consen-
sus ont permis d’établir des recomman-
dations pour l’utilisation de critères 
diagnostiques du SEIPA [3]. Pour poser 
le diagnostic de SEIPA aigu, il est néces-
saire d’avoir le critère majeur que sont 
les vomissements survenant dans les 1 à 
4 heures suivant l’ingestion de l’aliment 
concerné, sans signes biologiques d’aller-
gie immédiate, associé à au moins 3 cri-
tères mineurs parmi les selles liquides, 
l’état léthargique, la pâleur, l’hypotension, 
l’hypothermie ou encore la nécessité de 
consulter en urgence ou de recevoir une 
réhydratation intraveineuse (tableau I). 
Pour les formes chroniques, le diagnostic 

Tableau I : Critères diagnostiques du SEIPA (d’après Nowak-Węgrzyn [3]).

Critère majeur Critères mineurs

l  Vomissements 1-4 h après l’ingestion 
de l’aliment en cause 
 
 Avec absence de marqueurs d’allergie 
immédiate (IgE spécifiques, prick tests 
cutanés)

1.  Épisodes répétés de vomissements après 
consommation de l’aliment suspect

2.  Épisodes répétés de vomissements 
1-4 h après consommation de différents 
aliments

3. État léthargique
4. Pâleur marquée
5.  Nécessité de consulter en urgence
6.  Nécessité d’une réhydratation 

intraveineuse
7.  Diarrhée dans les 24 h (5-10 h)
8. Hypotension
9. Hypothermie
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est plus difficile et repose sur la présence 
de vomissements et de diarrhée éventuel-
lement sanglante, parfois accompagnée 
de déshydratation, d’hypoalbuminémie 
et d’acidose métabolique. Le tableau peut 
également se résumer à des vomissements 
et des selles liquides survenant de façon 
intermittente chez un enfant ne prenant 
pas de poids. Le critère diagnostique le 
plus important est alors la disparition des 
symptômes après exclusion de l’aliment 
en cause et leur réapparition après la réin-
troduction de l’aliment. En l’absence de 
cette épreuve d’exclusion-réintroduction, 
le diagnostic reste présomptif. Si un test 
de provocation par voie orale (TPO) est 
envisagé pour le diagnostic, il doit être 
réalisé en milieu hospitalier après pose de 
voie veineuse et sous surveillance étroite, 
car il comporte le risque de déclencher 
des manifestations aiguës sévères à type 
de choc.

Il a été proposé de distinguer, à côté 
des formes classiques d’entérocolite 
(SEIPA), des formes à type de proctoco-
lite avec diarrhée sanglante au premier 
plan (SPCIPA) ou des formes à type 
d’entéropathie avec diarrhée chronique 
et dénutrition (EIPA), mais il existe un 
continuum de présentations cliniques 
en fonction de l’atteinte prédominante 
le long du tube digestif.

Il existe également des intrications 
avec les manifestations allergiques IgE-
médiées : allergie IgE-médiée évoluant 
vers des manifestations de type SEIPA 
pour un même aliment, inversement 
apparition d’une sensibilisation IgE au 
cours d’un SEIPA ou encore manifes-
tations de type SEIPA pour un aliment 
donné et de type IgE-médié pour d’autres 
aliments…

Le lait de vache est le plus souvent en 
cause, mais les aliments responsables de 
SEIPA peuvent varier selon les pays et 
les habitudes de consommation [4] : soja 
en Amérique du Nord, poisson et fruits 
de mer en Espagne et en Italie… Des ali-
ments inhabituels dans les allergies sont 
surreprésentés dans le SEIPA comme 

le riz, l’avoine, les patates douces, les 
courges, les pois, les fruits (avocat, 
banane), les volailles… Les aliments 
induisant des réactions sont souvent 
multiples et peuvent varier au cours de 
l’évolution, rendant le repérage par les 
parents parfois difficile. L’allergie peut 
se manifester via le lait de mère.

Le traitement d’une manifestation aiguë 
de SEIPA est symptomatique : ondansé-
tron et réhydratation par voie veineuse. 
Dans les formes sévères, un remplissage 
et un soutien hémodynamique sont 
nécessaires en urgence. L’administration 
de corticoïdes IV peut être utile, mais 
l’adrénaline doit en revanche être pros-
crite. La prise en charge repose ensuite 
sur l’éviction des aliments respon-
sables en se basant sur l’interrogatoire 
des parents, éventuellement aidé par 
des TPO diagnostiques pour les formes 
chroniques. La consultation avec la dié-
téticienne est donc essentielle. Après 
disparition des symptômes, l’acquisition 
de la tolérance est variable selon les ali-
ments, pouvant mettre parfois plusieurs 
années [5]. Elle sera testée, aliment par 
aliment, par des TPO successifs, en pre-
nant les précautions nécessaires.

L’œsophagite à éosinophiles

Une infiltration éosinophilique de la 
paroi digestive est fréquente au cours 
des allergies alimentaires, pouvant tou-
cher un ou plusieurs segments, voire 
l’ensemble du tube digestif. Parmi ces 
atteintes, l’œsophagite à éosinophiles est 
une entité relativement récente, décrite 
dans les années 1990 [6], pouvant débuter 
à tout âge et se rencontrant de plus en plus 
fréquemment en pratique quotidienne.

Le diagnostic est difficile en raison de 
symptômes atypiques et la nécessité de 
pratiquer une endoscopie pour le confir-
mer. Les symptômes sont généralement 
peu spécifiques [7], à type de douleurs 
rétrosternales ou épigastriques, de pyro-
sis, parfois de nausées ou vomissements, 
qui évoquent un RGO. Une dysphagie 

ou des blocages alimentaires sont plus 
évocateurs. Chez le nourrisson, les 
symptômes sont généralement mis sur 
le compte d’un RGO : régurgitations, dif-
ficultés d’alimentation, mauvaise prise 
de poids, irritabilité… Des antécédents 
personnels d’eczéma ou d’asthme et un 
terrain atopique familial (rhinoconjonc-
tivite, asthme, allergies alimentaires, 
voire œsophagite à éosinophiles…) sont 
fréquemment retrouvés. Une œsophagite 
à éosinophiles devrait donc être suspec-
tée devant des difficultés alimentaires 
inexpliquées, des manifestations de 
RGO rebelles au traitement ou des blo-
cages alimentaires chez un enfant ayant 
des antécédents atopiques personnels ou 
familiaux.

L’endoscopie digestive haute est alors 
l’examen clé du diagnostic. Elle montre 
souvent des images évocatrices [8], 
avec une muqueuse épaissie et parcou-
rue par des stries longitudinales, des 
exsudats, des décollements muqueux, 
voire un aspect pseudo-trachéal (fig. 1). 
Toutefois, la muqueuse œsophagienne 
peut apparaître normale ou ne montrer 
que des lésions minimes, en particu-
lier chez le jeune enfant. Des biopsies 
doivent donc être réalisées de façon sys-
tématique en cas de suspicion clinique, 
en les multipliant : 2 à 4 biopsies au 
niveau de l’œsophage inférieur, moyen 
et supérieur. L’examen anatomopatholo-
gique confirme le diagnostic [9] en mon-
trant une infiltration de la muqueuse 
par des polynucléaires éosinophiles 
(> 15 éosinophiles/champ au grossisse-
ment × 40). D’autres critères majeurs sont 
également pris en considération comme 
la dégranulation des éosinophiles et les 
micro-abcès à éosinophiles, ainsi que des 
critères mineurs comme l’allongement 
des crêtes papillaires, l’hyperplasie de 
la couche basale, la desquamation de 
surface, la fibrose collagène et l’inflam-
mation chronique du chorion.

Le bilan est complété par des examens 
allergologiques recherchant une sensibi-
lisation à des allergènes alimentaires en 
dosant les IgE spécifiques dans le sérum 
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ou par la réalisation de prick tests pour 
les principaux allergènes alimentaires. 
Celle-ci est présente dans environ 75 % 
des cas et concerne principalement le lait 
de vache, l’œuf, le blé, le soja, le bœuf, le 
poulet, l’arachide, les pommes de terre 
et le riz. Néanmoins, le caractère mixte 
du mécanisme allergique, IgE et non 
IgE-médié, explique que les résultats 
des tests allergiques soient variables et 
inconstamment corrélés à l’évolution 
clinique en cas d’éviction.

Le traitement de l’œsophagite à éosi-
nophiles repose principalement sur les 
inhibiteurs de la pompe à protons (IPP), 
l’éviction des allergènes responsables et 
la corticothérapie locale. L’efficacité des 
IPP était initialement considérée comme 
la confirmation d’une œsophagite pep-
tique qui peut également s’accompagner 
de la présence d’éosinophiles dans la 
muqueuse œsophagienne. Il est admis 
actuellement que les IPP possèdent 
une action anti-inflammatoire qui leur 

confère une place à part entière dans 
le traitement de l’œsophagite à éosino-
philes. Ils permettent une rémission 
dans 30 à 50 % des cas.

L’éviction allergénique constitue un trai-
tement physiopathologique dont l’effica-
cité varie en fonction du type d’exclusion 
alimentaire. L’éviction orientée par la 
positivité des tests cutanés allergiques 
permet une amélioration dans seulement 
50 à 75 % des cas, tandis que l’éviction 
systématique des 4 (lait de vache, soja, 
blé, œuf) ou 6 (lait de vache, soja, blé, 
œuf, arachide, fruits de mer) allergènes 
les plus fréquents entraîne une rémission 
dans 60 à 80 % des cas. L’éviction antigé-
nique totale, basée sur la consommation 
exclusive d’un mélange d’acides aminés, 
est très efficace, permettant une rémis-
sion dans 95 % des cas, mais s’avère sou-
vent mal acceptée par l’enfant.

La corticothérapie locale est également 
efficace, avec la fluticasone déglutie 

(100 à 1 000 µg/j selon l’âge) ou surtout 
le budésonide visqueux (1 à 2 mg/j selon 
l’âge, administré dans du sucralose, de 
l’alginate de sodium ou du miel), permet-
tant la rémission dans 50 à 85 % des cas 
après 8 à 12 semaines de traitement.

La place respective de ces 3 types de 
traitement reste encore débattue [7, 10] 
et le choix de la première ligne théra-
peutique est en pratique discuté avec 
le patient et sa famille. Dans les formes 
chroniques évoluant vers la fibrose et la 
sténose œsophagienne, des dilatations 
endoscopiques peuvent être nécessaires. 
Les biothérapies n’ont pas pour l’instant 
montré d’efficacité.

Conclusion

Les allergies non IgE-médiées sont de 
plus en plus fréquentes chez l’enfant, se 
manifestant par des tableaux cliniques 
souvent atypiques. La survenue chez 
l’enfant de troubles digestifs ou de diffi-
cultés alimentaires non expliqués dans 
un contexte atopique doit faire évoquer 
la possibilité d’un SEIPA ou d’une œso-
phagite à éosinophiles.
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Induction de tolérance alimentaire 
orale : pourquoi, pour qui, 
quand et comment ?

L’immunothérapie orale (ITO) est 
une approche prometteuse dans 
la prise en charge des allergies 

alimentaires (AA). Elle est désormais 
largement pratiquée par les allergologues 
dans certains pays, dont la France, même 
si sa pratique doit être encadrée par des 
allergologues experts et que de nom-
breuses questions restent non résolues.

Pourquoi envisager une ITO ?

Les AA sont fréquentes (4 à 8 % des 
enfants) et les réactions anaphylactiques 
alimentaires, parfois sévères, sont de 
plus en plus nombreuses. La guérison 
spontanée des AA est variable selon les 
aliments, le phénotype du patient et ses 
habitudes alimentaires. Par exemple, elle 
est estimée à 10-15 % pour une allergie à 
l’arachide survenant avant l’âge de 5 ans.

Auparavant, la prise en charge médi-
cale allergologique reposait essentielle-
ment sur une expertise diagnostique, un 
accompagnement éducatif, des mesures 
de prévention avec une éviction ali-
mentaire rigoureuse et le traitement 
des réactions allergiques accidentelles. 
Malgré cette prise en charge, les réac-
tions allergiques accidentelles, parfois 
sévères, sont nombreuses et altèrent la 
qualité de vie. L’étiquetage des aliments 
pour les allergènes à déclaration obli-
gatoire imposé par la législation n’est 
pas optimum. Les AA et les régimes 
d’éviction sont sources de néophobies 
alimentaires, d’anxiété, d’altération de 
la qualité de vie. La crainte des réactions 

allergiques et le port obligatoire d’une 
trousse d’urgence pour certains enfants 
à risque sont aussi sources d’anxiété et 
d’altération de la qualité de vie. Les évic-
tions peuvent créer des carences nutri-
tionnelles et même retarder l’acquisition 
d’une tolérance immunologique pour 
l’aliment au fil du temps.

Au cours des dix dernières années, 
l’ITO pour les aliments s’est développée 
comme une alternative prometteuse à un 
régime d’éviction strict.

Comment réaliser une ITO ?

L’ITO consiste en une phase d’escalade, 
c’est-à-dire d’augmentation progressive 
des doses par voie orale quotidienne, 
toutes les 2 à 4 semaines le plus souvent, 
d’un aliment pour lequel une allergie est 
prouvée, jusqu’à atteindre une phase 
d’entretien où une dose d’aliment bien 
tolérée est prise de façon quotidienne 
(voire plusieurs fois par semaine parfois) 
pendant plusieurs années, voire pour 
toute la vie. Les quantités consommées 
initialement s’appuient habituellement 
sur les résultats d’un test de provocation 
orale hospitalier (1/10 de la dose réacto-
gène), voire sur les données en vie réelle. 
L’aliment est pris sous forme de farine 
(arachide) ou d’aliment de consomma-
tion courante (biscuit apéritif au goût 
cacahuète, biscuit Lu…). Les doses sont 
augmentées sous surveillance clinique, 
selon une progression fixe ou déterminée 
de façon individuelle, mais doivent être 
ajustées selon la tolérance et la survenue 
éventuelle de réactions allergiques. En 
phase d’entretien, l’aliment est adminis-
tré à domicile comme un médicament, 
avec des précautions à expliquer à l’en-
fant et sa famille (tableau I). La dose 
d’entretien est déterminée de façon indi-

viduelle en tenant compte de l’aliment, 
de l’histoire allergique, des objectifs et 
de la tolérance.

Cette prise orale doit être réalisée à heure 
fixe dans l’idéal, avec une surveillance 
possible, sans pratique d’exercice dans 
les 2 heures qui suivent, accompagnée 
d’un repas ou d’une vraie collation (pas 
à jeun).

L’enfant reste en éviction alimentaire et 
son allergie n’est pas considérée comme 
guérie. Les patients sous ITO doivent 
bénéficier d’une éducation thérapeu-
tique afin de connaître les situations à 
risque et les cofacteurs de réactions plus 
graves (fièvre, infection, signes d’asthme, 
exercice, prise d’anti- inflammatoires, 
alcool, menstruations…), la conduite 
à tenir en cas de réaction accidentelle 
(utilisation de la trousse d’urgence 
avec auto-injecteur d’adrénaline, ges-
tion des doses). Une prise en charge 
multidisciplinaire (diététique, psycho-
logique…) est souhaitable voire néces-
saire. L’adhésion au projet après une 
information éclairée du médecin et la 
motivation de l’enfant et de sa famille 
sont essentielles et indispensables.

Quand et pour qui réaliser 
une ITO ?

Les objectifs d’une ITO se situent à dif-
férents niveaux. La désensibilisation 
permet à un enfant sous ITO de tolérer 
une certaine quantité d’aliment, en aug-
mentant le seuil de réactivité initiale, 
afin de limiter la survenue des acci-
dents allergiques graves notamment 
liés aux expositions accidentelles. La 
tolérance (sustained unresponsive-

ness des Anglos-Saxons), dans l’idéal 
permanente, permet à un enfant de 
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reconsommer un aliment à distance de 
l’arrêt d’une ITO. L’ITO permet souvent 
d’atteindre la désensibilisation pour un 
aliment. En revanche, la tolérance n’est 
acquise que pour un faible nombre d’en-
fants, avec des arrêts d’ITO fréquents liés 
aux effets secondaires et aux contraintes 
de ce traitement.

Les recommandations de l’Académie 
européenne d’allergie et d’immunologie 
clinique encadrent la pratique de l’ITO 
alimentaire (allergies IgE-médiées) en 
s’appuyant sur des données scienti-
fiques [1]. Chez l’enfant avec une aller-
gie alimentaire IgE-médiée persistante, 
les aliments pour lesquels une ITO peut 
être envisagée sont le lait de vache, l’œuf 
et l’arachide, à partir de l’âge de 4-5 ans, 
comme traitement optionnel pour aug-
menter le seuil de réactivité. Ces recom-
mandations prévoient que l’ITO doit 
être pratiquée dans des centres experts 
en allergologie.

Les données concernant l’arachide ont 
permis de confirmer l’efficacité de l’ITO 
pour désensibiliser les patients, malgré 
la fréquence des effets indésirables, et 

de déterminer que la dose d’entretien 
quotidienne de 300 mg de protéines 
d’arachide était aussi efficace pour 
désensibiliser que celle de 3 000 mg [2]. 
Les données concernant l’œuf et le lait de 
vache confirment que la tolérance pour 
ces aliments sous forme cuite accélère 
l’acquisition d’une tolérance pour la 
forme crue.

En France, les pratiques de l’ITO déve-
loppées depuis plusieurs années dans 
certaines équipes sont diverses mais sont 
souvent différentes de ces recommanda-
tions. L’ITO pour le lait de vache et l’œuf 
cuits est largement pratiquée avec de très 
bons résultats en termes de désensibili-
sation ou même de tolérance [3]. Les pra-
tiques concernant l’ITO pour l’arachide 
sont très variées [4].

Les réactions allergiques lors d’une ITO 
sont fréquentes (80 %), principalement 
lors de la phase d’augmentation des 
doses, avec souvent des signes digestifs et 
cutanéomuqueux. Elles sont même plus 
fréquentes que chez les patients réalisant 
une éviction alimentaire. Les réactions 
anaphylactiques sous ITO concernent 

environ 25 % des patients et 15 % d’entre 
eux utilisent l’adrénaline pour traiter 
une réaction allergique [5]. Le dégoût et 
la lassitude des prises alimentaires quo-
tidiennes sont responsables d’arrêts fré-
quents au cours des ITO pour l’arachide. 
La fréquence de l’œsophagite à éosino-
philes en lien avec l’ITO est estimée entre 
0,5 et 5 % des cas et justifie d’un suivi 
spécialisé sur le long terme [6].

Par ailleurs, les études évaluant l’impact 
sur la qualité de vie sous ITO pour l’ara-
chide laissent penser que la qualité de 
vie s’améliore surtout pour les parents, 
non pour l’enfant [7]. Les données sur 
l’impact de l’ITO sur le long terme, les 
données médico-économiques et sur 
l’impact possible en termes de réduc-
tion éventuelle des accidents allergiques 
graves sont encore nécessaires.

Enfin, dans les situations les plus à 
risque où les réactions anaphylactiques 
surviennent avec des seuils réactogènes 
bas, de nouvelles approches utilisant des 
traitements additionnels à l’ITO comme 
l’omalizumab sont à envisager, au cas par 
cas, dans les centres experts.

Votre enfant a toléré une petite quantité de son aliment allergisant. Vous pouvez l’aider à conserver cette tolérance voire à l’améliorer en lui 
donnant de façon quotidienne cet aliment selon un protocole personnalisé.

• Doses de l’aliment

l  À donner par les parents, chaque jour, avec une surveillance de 2 h après la prise (pas avant le coucher ni l’école)
l  Respecter la dose et la progression prescrites, ne pas “rattraper” une dose oubliée
l  Ne pas faire d’exercice dans les 2 h suivant cette prise, ne pas donner à jeun (sans boire ou manger)
l  Réduire la dose comme indiquée en cas d’infection, d’asthme, de stress intense
l  Vérifier que la trousse d’urgence (adrénaline) est toujours à disposition et les médicaments non périmés

• Adaptation des doses

l  Différents facteurs peuvent favoriser une réaction plus intense ou inhabituelle : infection, fièvre, prise d’anti-inflammatoires, asthme, stress 
intense, règles, effort, prise d’alcool, forte exposition aux pollens

l  La dose d’aliment sera diminuée voire évitée pendant quelques jours dans ces circonstances (selon la prescription du médecin)
l  Tenir un calendrier des prises d’aliments et de réactions éventuelles
l  Bien poursuivre les éventuels traitements associés (asthme)

• En cas de réaction

l Suivre le protocole d’urgence
l Noter précisément les circonstances, le contexte, les signes et les traitements reçus
l Appeler le Dr……..........…................................................. au numéro……...............................……. Ou envoyer un mail au Dr……..........….................................................

l  En cas de réaction plus sévère, prendre contact avec le service d’urgence au numéro de téléphone suivant :……...............................…….

l  En cas de doute, reprendre la dose d’aliment précédente bien tolérée jusqu’à l’avis de l’allergologue

Tableau I : Conseils et informations à l’enfant et sa famille.
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Conclusion

La discussion autour de la mise en route 
d’une ITO requiert une réelle expertise 
en allergologie, prenant en compte de 
nombreux facteurs dont les caractéris-
tiques de l’allergie de l’enfant, mais sur-
tout les souhaits et les attentes de l’enfant 
et de sa famille, en apportant une infor-
mation éclairée. L’ITO est efficace, sou-
vent bien tolérée et largement répandue 
pour l’œuf et le lait cuits notamment. Des 
études sont nécessaires pour répondre 

aux questions non encore résolues : phé-
notype et endotype des patients “bons 
répondeurs” ou “à risque”, âge de début 
selon les aliments, dose optimale de l’ali-
ment en entretien, fréquence et durée 
optimales d’administration, ITO pour les 
aliments envisagés (tableau II), etc. Il est 
indispensable d’avancer dans la déter-
mination de phénotypes des patients, 
utilisant de nouveaux biomarqueurs, 
afin de cibler ceux qui répondront le 
mieux à l’ITO et proposer une médecine 
personnalisée.

Pour quels enfants (mieux déterminer le phénotype) ?
À quel âge ?
Pour quels aliments ?

Impact des cofacteurs ?

Existe-t-il des marqueurs prédictifs de succès ou d’échec ?

Recherche de protocoles d’immunothérapie optima ?

Place relative des différentes voies d’immunothérapie potentielle (sublinguale, épicutanée, 
orale) ?

Impact en vie réelle (sur le seuil, la fréquence des réactions allergiques, la qualité de vie, à 
long terme…) ?

Impact médico-économique ?

Place des stratégies pour réduire les effets secondaires et optimiser l’immunothérapie dans 
une médecine personnalisée (biothérapies…) ?

Tableau II : Questions non résolues sur la pratique de l’immunothérapie pour les allergies alimentaires.
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Fausses allergies alimentaires : 
comment ne pas se tromper ?

O n regroupe classiquement sous 
le terme générique de “fausses 
allergies alimentaires” diverses 

entités dont les signes cliniques 
peuvent s’apparenter à ceux de l’aller-
gie mais ne sont pas de nature allergique. 
L’intolérance à l’histamine en est le 
principal exemple. Cet article aborde de 
manière plus large les situations suscep-
tibles de conduire le praticien à “se trom-
per” face à des symptômes évocateurs ou 
à des résultats de bilan, faisant retenir à 
tort le diagnostic d’allergie alimentaire.

En préambule

La prévalence de l’allergie alimentaire 
est en augmentation. Pour autant, son 
diagnostic doit être rigoureusement argu-
menté par une enquête anamnestique 
approfondie, aidée selon les cas de tests 
explorant la sensibilisation (prick, IgE), 
voire d’un test de provocation par voie 
orale. Se tromper de diagnostic entraîne 
un régime d’éviction inutile voire néfaste 
et un suivi inadéquat. Toute manifesta-
tion reliée à l’alimentation n’est pas une 
allergie alimentaire.

L’allergie est une hypersensibilité 
médiée par des mécanismes immunolo-
giques spécifiques contre une substance 
donnée (ici un aliment), impliquant 
principalement les IgE spécifiques ou 
les lymphocytes T mémoires.

Les “fausses allergies alimentaires” 
regroupent des entités dont les signes cli-
niques, reliés à des amines vaso-actives 
principalement, miment une allergie ali-
mentaire. L’étiologie ne relève pas d’un 
mécanisme allergique mais d’un apport 

ou d’une libération non immuno logique 
de l’histamine.

Les diagnostics différentiels, évoqués 
face aux signes cutanés ou digestifs 
rencontrés, sont nombreux : pathologie 
infectieuse aiguë, troubles chroniques 
reliés à une intolérance au lactose (déficit 
enzymatique), à une maladie cœliaque 
(mécanisme immunologique non aller-
gique), troubles de l’oralité…

Les erreurs d’interprétation de résultats 
aboutissent aussi à de faux diagnostics 
d’allergie alimentaire : éviction d’ali-
ment sur la simple mise en évidence de 
sensibilisation sans histoire clinique 
ou devant la positivité d’un bilan non 
recommandé (IgG anti-aliments).

Histamine et fausses allergies 
alimentaires

1. Bases physiopathologiques

L’histamine est une amine biogène stoc-
kée au sein des mastocytes et basophiles. 
En cas d’allergie immédiate, suite à 
l’exposition à un allergène, les IgE spé-
cifiques dirigées contre cet aliment com-
mandent le relargage de l’histamine hors 
du mastocyte. Celle-ci va entraîner les 

signes tels que l’urticaire, l’œdème, les 
douleurs abdominales…

L’histamine ou des précurseurs de l’his-
tamine sont également présents natu-
rellement en quantité notable au sein 
de certains aliments (tableau I), consti-
tuant ainsi un apport exogène lors d’un 
repas. L’histamine est thermostable. La 
fermentation d’un produit (fromage, 
charcuterie), naturelle ou non, augmente 
la concentration d’histamine. Enfin, ces 
mêmes aliments sont souvent histamino- 
libérateurs, c’est-à-dire qu’ils favorisent 
la libération d’histamine endogène du 
mastocyte par une dégranulation non 
IgE-médiée [1].

2. Intolérance à l’histamine

Habituellement, les doses d’hista-
mine apportées par l’alimentation sont 
bien tolérées par la plupart des sujets. 
L’organisme dégrade l’histamine par 
des systèmes enzymatiques tels que la 
diamine oxydase (DAO). L’activité de 
cette enzyme est moins importante chez 
certaines personnes et notamment chez 
les jeunes enfants.

Classiquement, les parents rapportent 
la survenue d’un érythème péribuccal 
isolé après consommation de produits 

Tableau I : Principaux aliments riches en histamine ou histamino-libérateurs (liste non exhaustive, d’après [2]).

Légumes et fruits Tomate, aubergine, choucroute, épinard, avocat, fraise, agrumes

Fromages Comté, emmental, parmesan, gouda, cantal, camembert

Poissons Thon, maquereau, sardine, anchois, poisson fumé

Viandes Saucisson, jambon fumé, chorizo, porc

Autres Œuf, chocolat, alcool…
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riches en histamine (tomates, emmental, 
fraises, aubergines…). D’autres signes 
sont possibles tels qu’une urticaire de la 
face parfois extensive, des douleurs abdo-
minales souvent modérées. Des familles 
consultent parfois pour une urticaire chro-
nique ou plutôt des épisodes récurrents 
d’urticaire. Le diagnostic se base alors sur 
une enquête catégorielle alimentaire.

Ce qui fait évoquer le diagnostic : le type 
d’aliments pour beaucoup non clas-
siques dans l’allergie, le caractère inter-
mittent des signes pour l’ingestion d’une 
dose équivalente d’aliment. Dans les cas 
les plus symptomatiques, le dosage des 
IgE spécifiques (alors négatif) pourra 
conforter.

3. Intoxication histaminique

Elle est liée à un apport exogène massif 
d’histamine dépassant les seuils physio-
logiques de détoxification de la DAO. 
Un défaut de congélation rapide et/ou 
de conservation de l’aliment explique 
la présence de bactéries responsables 
d’une décarboxylation de l’histidine et 
ainsi d’une teneur élevée en histamine 
au sein du produit. Le terme historique 
est la scromboïdose en raison des pre-
miers cas rapportés avec des poissons du 
sous-genre Scromboidae tels que le thon 
ou le maquereau, mais d’autres poissons 
peuvent être concernés [3].

À la différence de l’intolérance à l’hista-
mine, qui est une susceptibilité indivi-
duelle, toute personne ayant consommé 
le plat incriminé peut a priori présenter 
des symptômes, d’où des cas groupés. 
Les signes observés sont souvent plus 
significatifs que dans l’intolérance à 
l’histamine : flushs, céphalées, douleurs 
abdominales, diarrhées…

4. Quelle prise en charge ?

Des signes localisés et fugaces tels qu’un 
érythème péribuccal ne justifient le plus 
souvent d’aucun traitement. Un anti-
histaminique est donné en cas de signes 
plus manifestes.

En cas de signes plus récurrents avec plu-
sieurs types d’aliments, un régime équili-
bré sans éviction totale ni consommation 
excessive d’aliments riches en histamine 
ou histamino-libérateurs au cours d’un 
même repas est recommandé. Un trai-
tement par antihistaminique pendant 
1 mois permet un contrôle plus rapide 
et efficace des signes.

Diagnostics différentiels 
de l’allergie alimentaire

L’augmentation de la prévalence de l’al-
lergie alimentaire ne doit pas en faire 
un diagnostic de facilité. L’allergologue 
doit donc savoir évoquer les autres dia-
gnostics (tableau II) pouvant revêtir les 
manifestations de l’allergie alimentaire, 
du simple érythème à l’anaphylaxie [4].
Certains sont détaillés ici.

1. Syndrome des flushs gustatifs 

unilatéraux

La symptomatologie est liée à une régé-
nération aberrante de fibres du nerf 
auriculotemporal lésé, notamment sym-
pathiques, faisant le plus souvent suite 

à des circonstances traumatiques péri-
natales (forceps). L’enfant présente un 
flush, habituellement unilatéral (formes 
bilatérales possibles), dans le territoire 
du nerf auriculo-temporal. Il n’y a pas 
de signes associés. Le délai d’apparition 
est de quelques secondes à quelques 
minutes après la prise d’aliments acides 
(compotes de fruits), épicés ou qui 
doivent être mastiqués (pain). La régres-
sion est rapide. Les premiers épisodes 
sont observés chez le jeune nourrisson au 
moment du début de la diversification, 
d’où l’évocation du diagnostic d’allergie 
alimentaire à cet âge.

Ce qui fait évoquer le diagnostic : l’usage 
de manœuvres instrumentales à la nais-
sance, la rapidité de survenue des signes 
dès l’ingestion et leur résolution spon-
tanée tout aussi prompte, le caractère 
multiple mais spécifique des aliments 
incriminés, inhabituels dans l’allergie, la 
sémiologie unilatérale et isolée. Un test de 
provocation en consultation peut aider.

L’évolution est globalement favorable 
dans près de trois quarts des cas, avec 
une régression et parfois une disparition 
des manifestations [5].

Urticaire/érythème

Œdème

Infection, éruption paravirale
Histaminolibération
Syndrome des flushs gustatifs
Œdème angioneurotique

Anaphylaxie Mastocytose
Scromboïdose
Anisakidose
Trouble somatoforme
Autre allergène (piqûre d’hyménoptère lors d’un repas)

Vomissements
(SEIPA aigu ou chronique)

Proctocolite

Intoxication alimentaire (S. aureus)
Gastroentérite, invagination intestinale aiguë
Maladies métaboliques (maladies d’intoxication)
Troubles de l’oralité
Colite néonatale transitoire

Troubles digestifs chroniques

Pleurs

Intolérance au lactose
FODMAPS
Hypersensibilité au gluten non cœliaque
Maladie cœliaque
Coliques du nourrisson

Tableau II : Diagnostics différentiels de l’allergie alimentaire.
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2. Anisakidose

L’anisakidose est une authentique aller-
gie… à un nématode infestant les pois-
sons de mer. Il s’agit ainsi d’une “fausse 
allergie” au poisson. Le sujet se sensibi-
lise à Anisakis simplex après consomma-
tion de chair de poisson peu congelée ou 
peu cuite. Une réaction allergique sur-
vient en cas de nouvelle ingestion d’un 
poisson parasité [3].

Il s’agit d’un diagnostic très rare. Ce 
qui fait l’évoquer : des manifestations 
d’hyper sensibilité immédiate incom-
prises après ingestion de poisson, 
sans allergie IgE-médiée au poisson 
consommé ni tableau d’intolérance/
intoxication à l’histamine. La mise en 
évidence d’une sensibilisation IgE au 
parasite est non pathognomonique et 
fréquente dans certains pays.

3. Pathologies mastocytaires

Les mastocytes sont des cellules immu-
nitaires innées dont l’activation peut 
être reliée à une hypersensibilité aller-
gique IgE-médiée (voir plus haut) ou des 
stimuli autres. Cela explique que l’urti-
caire aiguë peut être causée par un grand 
nombre de causes non allergiques.

Les pathologies mastocytaires corres-
pondent à des anomalies du nombre et/
ou de l’activation des mastocytes, sys-
témiques ou localisées. Les syndromes 
d’activation mastocytaire peuvent 
être ainsi primaires (clonalité KIT), 
secondaires à une allergie ou encore 
idio pathiques. Dans la mastocytose, la 
dégranulation mastocytaire est avant 
tout autonome, permanente et non 
régulée [6].

Il s’agit d’un diagnostic assez rare. Ce qui 
fait l’évoquer : de multiples épisodes éti-
quetés allergiques, notamment anaphy-
lactiques, chez un sujet allergique ou 
dont le bilan allergique est au contraire 
négatif. On recherche alors une masto-
cytose cutanée telle qu’une urticaire pig-
mentaire ou un mastocytome (signe de 

Darier : la friction des lésions entraîne la 
formation de papules turgescentes), un 
décalage de tryptasémie lors des épi-
sodes et une tryptasémie basale parfois 
élevée. L’avis d’un centre de référence est 
nécessaire.

4. Intolérances alimentaires non 

allergiques

On peut citer la maladie cœliaque, l’hy-
persensibilité au gluten non cœliaque, 
l’intolérance au lactose ou les troubles 
fonctionnels intestinaux pouvant 
conduire à un régime d’exclusion des 
FODMAPS. Un dossier de Réalités 

Pédiatriques datant de janvier 2018 leur 
est consacré [7].

Mauvais diagnostics d’allergie 
alimentaire

Les tableaux cliniques exposés précé-
demment ont attesté de la place primor-
diale de l’anamnèse dans la démarche 
allergologique. Ne pas se tromper dans 
l’enquête diagnostique implique un 
choix raisonné des tests allergologiques 
disponibles mais également une inter-
prétation rigoureuse de leurs résultats.

Les prick tests et le dosage des IgE spé-
cifiques explorent l’allergie immédiate. 
Un test positif signifie que le patient 
est sensibilisé, mais seule l’associa-
tion à une histoire clinique permet de 
définir le patient allergique à la subs-
tance évoquée. A contrario, le diagnos-
tic d’allergie retardée ne doit pas être 
exclu sur la négativité du bilan précité, 
puisqu’a priori inadapté. En revanche, 
il doit être argumenté par un test 
d’exclusion- réintroduction afin d’éviter 
des surdiagnostics face à des signes non 
spécifiques.

Des dosages d’IgG anti-aliments sont 
accessibles sans ordonnance, promettant 
l’évaluation des “intolérances alimen-
taires” pour un grand nombre d’aliments. 
Dans l’état actuel des connaissances, ils 
ne sont pas recommandés pour l’éva-

luation d’une allergie alimentaire car ne 
reposant sur aucune donnée scientifique 
dans cette indication [8].

Conclusion

De plus en plus “facilement évoqué”, le 
diagnostic d’allergie alimentaire n’en est 
pas moins parfois difficile à confirmer. 
Il ne doit jamais être un “diagnostic de 
facilité”, car conduisant à une errance 
étiologique parfois préjudiciable ainsi 
qu’à un régime d’éviction inutile.
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Cabinet d’allergologie 
pédiatrique, LYON.

Développement de l’allergie : 
peut-on agir ?

Qu’est-ce que le risque 
allergique ?

C’est le risque pour un futur enfant ou 
un nourrisson de développer un jour une 
maladie allergique : allergie alimentaire, 
rhinite et asthme allergique, certains 
eczémas. Il ne faut pas confondre :
– l’atopie : prédisposition génétique à se 
sensibiliser aux protéines de l’environ-
nement ;
– la sensibilisation : présence d’IgE spé-
cifiques circulantes ou fixées (peau…) ;
– l’allergie : symptômes cliniques secon-
daires à une sensibilisation allergénique.

On peut donc envisager 3 niveaux de 
prise en charge du risque allergique :
– prévention de l’atopie : peut-on agir sur 
le risque génétique ?
– prévention de la sensibilisation : com-
ment éviter ou minimiser le risque de 
développer des IgE spécifiques alimen-
taires ou respiratoires ?
– prévention de l’allergie : peut-on 
freiner, voire éviter l’évolution vers les 
maladies allergiques (asthme et rhinite 
allergiques, allergies alimentaires, cer-
tains eczémas) ?

Prévention de l’atopie : 
de la conception à la naissance

1. Peut-on agir sur le risque génétique ?

La connaissance anté-conceptionnelle 
des mutations ou des polymorphismes 
de gènes paternels et/ou maternels 
(gènes initiateurs de la réponse IgE, 
gènes de la filaggrine, etc.) pourrait 
permettre d’estimer le risque allergique 
du futur enfant, mais la connaissance 

des antécédents familiaux d’allergie 
le permet plus simplement. En effet, 
le risque pour un nouveau-né de déve-
lopper une allergie varie selon ses 
antécédents familiaux, de 20 % en 
l’absence d’antécédents à 80 % si les 
deux parents sont porteurs de la même 
allergie.

Cependant, au stade de la concep-
tion, cette connaissance conduit à une 
impasse éthique et thérapeutique.

2. Peut-on influencer l’expression du 

risque génétique ?

C’est tout le champ de l’épigénétique. 
Par le biais de modifications entre 
autres épigénétiques, de nombreux fac-
teurs environnementaux sont suscep-
tibles d’intervenir pendant la grossesse 
et sont autant de possibilités d’actions 
préventives :
– exposition maternelle aux allergènes ;
– exposition maternelle aux agents 
microbiens de l’environnement ;
– exposition aux toxiques de l’environ-
nement ;
– prise de médicaments et de complé-
ments alimentaires ;
– nutrition maternelle.

>>> Exposition maternelle aux aller-
gènes

Les allergènes alimentaires et respira-
toires peuvent être transmis au fœtus 
par voie transplacentaire et via le liquide 
amniotique. Des IgE spécifiques d’aller-
gènes (surtout alimentaires) sont pro-
duites dès la 20e semaine par l’embryon 
et sont retrouvées dans le sang du cor-
don [1]. Cependant, les IgG spécifiques 
maternelles “protectrices” passent la 
barrière placentaire pendant le 3e tri-
mestre de grossesse.

Pistes pour la prévention chez la future 
mère :
– administration d’IgG spécifiques d’al-
lergènes (immunothérapie passive), peu 
réaliste ;
– ITA : immunothérapie spécifique aller-
génique (immunothérapie active). On 
ne peut initier une ITA chez la femme 
enceinte, mais la poursuite de celle-ci 
est possible ;
– administration de biothérapies anti-
IgE : un registre de femmes enceintes trai-
tées par omalizumab (EXPECT) [2] pour 
asthme sévère existe, sans étude actuelle 
du statut immunitaire du nouveau-né.

>>> Exposition maternelle aux agents 
microbiens

Il s’agit de l’hypothèse hygiéniste : les 
enfants nés et vivant à la ferme au contact 
des agents microbiens, les animaux en par-
ticulier, développent moins d’allergies. 
Dans le sang du cordon de nouveau-nés 
de mères vivant à la ferme (environne-
ment rural traditionnel), il existe en effet 
des modifications épigénétiques allant 
dans le sens de la protection de l’asthme 
et de l’allergie, disparaissant à 5 ans (étude 
PASTURE) [3]. On ne peut cependant pas 
encore conseiller aux couples à risque de 
se convertir à l’élevage traditionnel !

>>> Exposition aux toxiques et aux 
médicaments

l Tabagisme

Si les liens sont très clairs entre taba-
gisme et asthme de l’enfant, ils sont 
démontrés également avec l’augmenta-
tion des allergies de l’enfant :
– dans de sang du cordon, un déséqui-
libre de la balance Th1/Th2 du nouveau- 
né est retrouvé avec des réponses aux 
allergènes plutôt de type Th2 [4] ;
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– diminution des populations de Tregs ;
– augmentation du risque de dermatite 
atopique (DA) ;
– augmentation des sensibilisations res-
piratoires et alimentaires de l’enfant [5].

l Pollution atmosphérique

Les liens sont démontrés entre la pollu-
tion atmosphérique extérieure et inté-
rieure et le risque d’asthme et d’allergies 
de l’enfant :
– modifications des IL4, IL5 et Tregs dans 
le sang du cordon ;
– augmentation des sensibilisations ali-
mentaires à 1 an (exposition aux compo-
sés organiques volatils [COV]) [6].

l Médicaments

Le rôle des folates ainsi que celui du 
paracétamol sur le risque allergique de 
l’enfant est discuté.

>>> Nutrition maternelle et risque 
allergique

Il existe des pistes prometteuses, mais 
pas de certitudes [7] :
– rôle “protecteur” de la consommation 
de laits et beurres fermiers ;
– supplémentation en acides gras poly-
insaturés oméga-3 (huiles de poisson) ;
– supplémentation en vitamine D ;
– régime riche en fruits et légumes, riches 
en prébiotiques (régime “méditerranéen”) ;
– supplémentation en probiotiques : 
29 études randomisées retenues pour la 
revue Cochrane récente [8].

Toutes ces préconisations n’ont pas 
montré de modification du profil immu-
nitaire au sang du cordon, ni de modifi-
cation des sensibilisations chez l’enfant 
ou d’effet préventif sur l’asthme et les 
allergies. On constate cependant une 
diminution de l’incidence de la derma-
tite atopique (OR : 0,71), avec un faible 
degré de preuve (biais). Les conclusions 
sont identiques pour la supplémentation 
nutritionnelle chez la mère allaitante. Il 
est clair cependant qu’il n’existe pas de 
régime restrictif d’efficacité prouvée [9].

Prévention des sensibilisations 
et des allergies

1. Prévention du risque allergique global

Mode de naissance (voie basse vs césa-
rienne et rôle du microbiote) : le contact 
avec la flore vaginale a un léger effet pré-
ventif sur le développement des allergies 
alimentaires de l’enfant [10].

Traitement efficace de la dermatite ato-
pique : l’utilisation d’émollients quoti-
diens dès la naissance à titre préventif 
de la DA est discutée, mais le traitement 
efficace (corticostéroïdes topiques) 
des lésions de DA prévient l’appari-
tion de sensibilisations respiratoires 
et alimentaires.

Allaitement maternel (AM) : les pédiatres 
sont très attachés à la promotion de l’AM 
pour de nombreuses raisons, mais… son 
rôle réellement protecteur sur les aller-
gies alimentaires, l’asthme et l’eczéma 
est discuté (nombreuses études contra-
dictoires). La poursuite de l’AM lors 
du début de la diversification semble 
cependant favoriser la tolérance de ces 
nouveaux aliments. En pratique, La 
Société Française de Pédiatrie (SFP) 
et l’Académie européenne d’allergie 
et d’immunologie clinique (EAACI) 
recommandent l’allaitement maternel 
pour tous les enfants pendant 4 à 6 mois 
(6 mois pour l’Organisation mondiale de 
la santé [OMS]).

2. Prévention des allergies respiratoires

Existe-t-il une prévention possible de 
la rhinite allergique et de l’asthme chez 
l’enfant à risque ? Si les actions sur l’envi-
ronnement (éviction des polluants et du 
tabagisme, diminution de l’exposition 
virale) ont fait la preuve de leur effica-
cité, les actions sur les allergènes sont 
plus discutées.

Pour les aéroallergènes, tandis que 
l’exposition chez un enfant sensibilisé 
favorise l’apparition de symptômes 
allergiques, il est possible au contraire 

que l’exposition (exemple des animaux 
domestiques) chez un enfant non sensi-
bilisé favorise la tolérance. Ce point reste 
néanmoins discuté.

Pour les trophallergènes, aucune effi-
cacité préventive n’a été démontrée 
par le remplacement ou le complément 
de l’allaitement maternel par un lait 
hydrolysé sur la survenue de l’asthme à 
6 et 10 ans [11]. L’adjonction d’huiles de 
poisson, d’aliments riches en oméga-3 
ou de pré-/pro-/symbiotiques n’a pas 
non plus fait la preuve de son efficacité 
préventive. Seule la sensibilisation pré-
coce (avant 2 ans) à des trophallergènes 
(même en l’absence de sensibilisation 
aux aéroallergènes) est un facteur de 
risque d’asthme et de rhinite allergique 
ultérieurs (cohortes MACS et LISA, 
3 714 nourrissons) [12], et incite donc à 
favoriser la tolérance précoce aux aller-
gènes alimentaires chez le nourrisson.

Les antihistaminiques utilisés au long 
cours chez l’enfant à risque n’ont pas 
montré d’efficacité préventive (étude 
ETAC) [13], et les biothérapies anti-IgE 
n’ont pas été évaluées et n’ont pas leur 
place aujourd’hui dans le cadre de la pré-
vention primaire ou secondaire.

Parmi les différentes méthodes envi-
sagées pour la prévention de l’atopie, 
l’utilisation de l’ITA par voie sublin-
guale semble la plus prometteuse et 
la plus rapidement applicable. L’ITA 
pourrait être envisagée en prévention 
primaire avant toute sensibilisation 
chez l’enfant à risque, soit chez la femme 
enceinte [14], soit chez le nouveau-né ou 
petit nourrisson [15]. Une prévention 
secondaire semble plus intéressante, 
avec mise en place d’une ITA précoce 
chez l’enfant sensibilisé mais non 
encore allergique. C’est le concept de 
SIP (allergen- specific immunoprophy-

laxis) [16], avec une intervention “sur 
mesure” selon le profil moléculaire de 
sensibilisation de l’enfant. L’ITA est 
déjà utilisée chez l’enfant porteur de 
rhinoconjonctivite allergique mais pas 
encore d’asthme et nous savons que la 
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rhinite allergique est un facteur puissant 
et indépendant de risque, de persistance 
et de mauvais contrôle de l’asthme de 
l’enfant, et il est clair aujourd’hui que 
l’ITA précoce de la rhinite allergique 
(autorisation de mise sur le marché à 
5 ans) permet de freiner l’évolution de 
l’asthme (étude GAP) [17].

3. Prévention des allergies alimentaires

Dans les années 1990-2000, les sociétés 
de pédiatrie américaines et européennes 
préconisaient, pour la prévention des 
allergies, un régime maternel pauvre en 
allergènes pendant la grossesse et l’allai-
tement, une diversification lente et retar-
dée après 6 mois (pas de laitage avant 
1 an, pas d’œuf avant 2 ans, pas de fruit 
à coque, d’arachide, de poisson avant 
3 ans). Ces mesures d’éviction préven-
tive ont été suivies du doublement de la 
prévalence de l’allergie alimentaire, et de 
l’augmentation des formes sévères et des 
polyallergies. Il s’agit donc d’un échec. 
Plusieurs études observationnelles de 
cohortes ont montré que l’introduction 
retardée de différents aliments (œuf, 
poisson, lait de vache, blé…) n’a non 
seulement aucun effet sur la prévention 
de l’allergie, mais peut favoriser l’appa-
rition de DA, d’asthme, de rhinite aller-
gique, de sensibilisations allergéniques 
et d’allergies alimentaires.

L’acquisition de la tolérance alimen-
taire est maintenant considérée comme 
un mécanisme actif, nécessitant l’intro-
duction des différents aliments entre 
4 et 6 mois. Depuis 10 ans, les recom-
mandations pour tous les nouveau-nés, 
à risque allergique ou pas, se sont ainsi 
simplifiées :
– pas de régime ni de tabac pendant la 
grossesse ;
– allaitement au sein : au moins 4 à 6 mois 
(EAACI, 6 mois pour l’OMS) ;
– débuter la diversification entre 17 et 
24 semaines (4-6 mois) : légumes, fruits, 
gluten, protéines animales (viandes, 
poissons, œuf) ;
– date d’introduction des aliments “aller-
gisants” libre [18].

>>> Comment aller plus loin ?

Si les études observationnelles ont mon-
tré l’inutilité et la nocivité de la diversi-
fication retardée et sélective, plusieurs 
études interventionnelles ont montré 
l’efficacité d’une attitude proactive pour 
prévenir l’allergie à certains aliments, en 
particulier l’arachide et l’œuf, et en par-
tie le lait de vache.

Les études LEAP et LEAP-on [19] ont 
montré que, chez 640 nourrissons à 
haut risque d’atopie, l’ingestion de 6 g 
de protéines d’arachide par semaine de 
4-10 mois à 5 ans avait un effet préventif 
important sur l’apparition d’une allergie 
à l’arachide à 5 ans (3,3 % d’allergiques 
dans le groupe consommation vs 17,2 % 
dans le groupe éviction, effet persistant 
un an après l’arrêt de l’ingestion d’ara-
chide). La consommation précoce d’ara-
chide chez l’enfant à risque d’allergie 
à l’arachide diminue donc significa-
tivement ce risque et cette attitude fait 
désormais partie des recommandations 
internationales.

De la même façon, plusieurs études, dont 
surtout l’étude japonaise PETIT [20], ont 
montré que l’introduction précoce de 
petites quantités d’œuf cuit dès l’âge de 
6 mois chez l’enfant à risque d’allergie à 
l’œuf (DA modérée à sévère) favorisait la 
tolérance à l’œuf à 12 mois, avec une forte 
différence entre le groupe ingestion (9 % 
d’allergie) et le groupe éviction (38 %).

Pour l’allergie aux protéines du lait de 
vache (APLV), de nombreuses études 
observationnelles ont montré que les 
compléments isolés de lait de vache à 
la maternité avant l’allaitement mater-
nel augmentent le risque d’APLV s’ils 
ne sont pas poursuivis [21] et qu’en 
revanche, les compléments réguliers de 
lait de vache en parallèle à l’AM dimi-
nuent le risque d’APLV [22]. Cet effet 
est particulièrement significatif chez les 
enfants à risque d’APLV. Et l’utilisation 
de formules hydrolysées (partielles ou 
extensives) en complément de l’AM ne 
prévient pas en revanche l’APLV [23].

Il n’existe malheureusement qu’une 
seule étude interventionnelle à ce jour 
(SPADE study) [24] montrant l’efficacité 
de l’ingestion précoce et régulière de lait 
de vache en complément de l’allaitement 
maternel (entre 1 et 3 mois), étude qui 
doit être confirmée. Cependant, il nous 
semble exister un faisceau d’arguments 
allant en faveur d’une introduction pré-
coce et quotidienne de petites quantités 
de lait de vache dans l’alimentation du 
nourrisson afin de favoriser l’appari-
tion de sa tolérance. Ce point est encore 
débattu au sein de la communauté 
allergo -pédiatrique française.

Conclusion

Ces différentes études sont à l’origine 
de nouvelles recommandations inter-
nationales concernant la prévention 
des allergies alimentaires (IgE-médiées) 
et respiratoires de l’enfant [9, 25]. Ces 
recommandations peuvent être résu-
mées ainsi et s’appliquent à tous les 
enfants, à risque allergique ou pas :
– pas de régime ni de tabac pendant la 
grossesse ;
– compléments alimentaires : des pistes 
prometteuses mais aucune preuve (vita-
mine D, oméga-3, pré- et probiotiques) ;
– traitement précoce et efficace de la der-
matite atopique ;
– allaitement : au sein si possible, 4 à 
6 mois ;
– pas de compléments isolés à la mater-
nité (favorise l’APLV) ;
– pas de régime maternel restrictif ;
– si complément de l’allaitement mater-
nel ou allaitement artificiel : préparation 
pour nourrissons “standard” (abandon 
des laits hypoallergéniques dans toutes 
les recommandations internationales) ;
– débuter la diversification entre 17 et 
24 semaines (4-6 mois) : légumes, fruits, 
gluten (6 mois), protéines animales 
(viandes, poissons, œuf) ;
– date d’introduction des aliments “aller-
gisants” libre ;
– démarche proactive chez l’enfant à 
risque allergique : pour la prévention 
de l’APLV avec introduction précoce en 
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complément de l’AM (discuté) ; pour la 
prévention de l’allergie à l’arachide et 
à l’œuf : introduction entre 4 et 6 mois 
(4-11 pour l’arachide, consensus).

Pour un objectif : faciliter l’acquisition 
de la tolérance.
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Que dire aux patients 
allergiques à propos 
des étiquetages 
alimentaires ?

 G. BENOIST
Pédiatrie Générale et HDJ Allergologie, 
CHU Ambroise Paré, 
BOULOGNE-BILLANCOURT.

L e régime d’éviction est la seule 
mesure préventive efficace en cas 

d’allergie alimentaire. En cas d’acci-
dent, le patient doit disposer d’une 
trousse d’urgence et d’un plan d’action 
adaptés. Une éducation thérapeutique 
de l’enfant et de sa famille est indispen-
sable. Les connaissances théoriques (ali-
ments interdits, lecture des étiquetages) 
et pratiques (maniement de l’auto- 
injecteur d’adrénaline par le patient 
et sa famille) doivent être réévaluées à 
chaque consultation [1].

Prérequis

1. Allergènes

Un allergène est avant tout une pro-
téine. La capacité “allergisante” d’un 
aliment dépend de la quantité de pro-
téines allergéniques présentes ainsi que 
de leur mode de présentation (cuisson, 
matrice). Une portion de 30 g de beurre 
faite majoritairement de lipides équi-
vaut à environ 6,5 mL d’équivalent 
lait de vache, alors qu’une portion de 
30 g de gruyère correspond à peu près 
à 280 mL de lait de vache. Un biscuit 
contenant 1 à 5 mL d’équivalent lait de 
vache très cuit au sein d’une matrice 
de blé sera considérablement mieux 
toléré qu’un biberon de 240 mL de lait 
infantile.

La terminologie de “trace” traduit la pré-
sence détectable mais non quantifiable 
d’un allergène. Il s’agit donc d’une dose 
quasi nulle, bien inférieure aux seuils 
déclenchant une réaction.

2. Réglementation

L’étiquetage précise de manière exhaus-
tive la liste des ingrédients et additifs, 
par ordre quantitatif décroissant. Les 
pourcentages peuvent être précisés, 
notamment si l’ingrédient est un argu-
ment de vente. La réglementation euro-
péenne (UE n° 1169/2011) impose la 
mention obligatoire dans les denrées 
alimentaires pré-emballées de 14 aller-
gènes notoires : céréales contenant du 
gluten, crustacés, mollusques, œuf, pois-
sons, fruits à coque, arachide, soja, lupin, 
lait (de vache), céleri, moutarde, sésame, 
sulfites. Un décret (2015-447) a imposé 
également à tous les métiers “de bouche” 
d’indiquer par écrit leur présence. Une 
réflexion est en cours sur l’ajout futur 
du sarrasin et des laits de chèvre et de 
brebis [2].

Étiquetages et patients 
allergiques

1. Messages à transmettre

Les allergènes à déclaration obligatoire 
sont en gras et/ou surlignés. Les aller-
gènes d’un patient apparaissant dans la 
liste des ingrédients doivent être exclus. 
En lisant les étiquettes, on découvre 
qu’il y a des protéines du lait de vache 
dans les Knacki ou les produits dits 
“sans lactose” (sucre et non protéine), 
de l’œuf dans certaines marques de 
surimi, du lait de chèvre dans des cor-
dons bleus, du soja dans des boulettes 
de viande. Concernant le “lait”, des éti-
quetages peuvent indiquer les termes de 
“crème” ou “fromage” ; de plus, on ne 
peut exclure avec certitude la présence 
de laits de chèvre/brebis. Pour le “soja”, 
la lécithine de soja, qui est un lipide, est 
autorisée chez les patients allergiques.

Une lecture exhaustive et systématique 
est indispensable, les étiquetages sont 
susceptibles d’évoluer (composition, 
quantité) pour un même produit. Il faut 
se méfier des produits alimentaires 
importés (barrière de la langue pour la 

reconnaissance des allergènes) et notam-
ment ceux venant d’hors Union euro-
péenne. Dans tous les cas, pré-emballé 
ou non, il faut refuser un produit dont 
on ne connaît pas ou ne comprend pas 
la composition.

Chez la très grande majorité des patients 
allergiques, il est abusif d’interdire les 
produits dont l’allergène est unique-
ment cité dans l’étiquetage de précaution 
(mentions : “traces”, “peut contenir”, 
“fabriqué dans un lieu”). Se méfier 
cependant du chocolat pour les aller-
giques aux fruits à coque (noisette), la 
décontamination des lignes de produc-
tion, notamment dans les ateliers artisa-
naux, étant difficile et source potentielle 
d’accidents.

2. Éducation thérapeutique

Elle fait partie de toute consultation 
allergologique. On peut proposer la 
lecture d’étiquetages découpés, en 
demandant si un allergène de l’aliment 
pré-emballé est autorisé ou non. On peut 
aussi proposer au patient de choisir cer-
taines denrées qu’il souhaite consommer 
et pour lesquelles il a une appréhension. 
La disponibilité de leur étiquetage sur 
le site internet fr.openfoodfacts.org est 
très utile.

En cas de nouvelle réaction, il est essen-
tiel de garder l’étiquetage du produit 
consommé afin d’aider à trouver l’aller-
gène en cause, si non évident.
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Comment réintroduire 
les protéines du lait 
de vache en pratique 
de ville ?

 G. BENOIST
Pédiatrie Générale et HDJ Allergologie, 
CHU Ambroise Paré, 
BOULOGNE-BILLANCOURT.

L’allergie aux protéines du lait de 
vache (APLV) est fréquente, avec une 

évolution favorable dans la majorité des 
cas. Une réintroduction des PLV est ainsi 
proposée à un âge habituel de guérison 
en fonction de la forme clinique. Celle-ci 
peut être effectuée le plus souvent en 
ville, après s’être assuré des conditions 
suivantes : bon patient et bon moment 
pour une reprise en ambulatoire, proto-
cole de reprise progressive bien compris 
de la famille. Un guide pratique rédigé 
par des experts a été publié en 2019 [1]. 
La réintroduction diagnostique dans le 
cadre d’un test d’éviction-réintroduction 
n’est pas abordée ici.

Qui et quand ?

1. Bon patient

Une réintroduction des PLV en ville 
est possible en cas de forme retardée 
non sévère (proctocolite, reflux gastro- 
œsophagien [RGO], refus alimentaire, 
selles molles et fréquentes, inconfort 
abdominal, eczéma en l’absence de sen-
sibilisation notable) ou plus sévère (enté-
ropathie, cassure pondérale). Après une 
éviction de plusieurs mois, il convient 
de s’assurer de l’absence de passage à 
une forme IgE-médiée par un test cutané 
ou le dosage d’IgE spécifiques pour le lait 
de vache. En revanche, la réintroduc-
tion a lieu en milieu hospitalier après 
avis allergologique en cas de forme 
immédiate, de syndrome d’entérocolite 
induite par les protéines alimentaires 
(SEIPA) ou de forme mixte avec forte 
sensibilisation.

2. Bon moment

Une réintroduction peut être propo-
sée après 2 mois de régime en cas de 
proctocolite et après 4-6 mois pour les 
autres formes retardées non sévères. Il 
faut souligner qu’un grand nombre de 
ces enfants dits “APLV” sur des signes 
non spécifiques n’ont pas eu de test 
d’éviction-réintroduction diagnostique. 
Aussi, beaucoup d’entre eux ne sont 
probablement pas allergiques. Enfin, 
on attend 6 mois sans signe et l’âge de 
9-12 mois pour les formes retardées 
sévères (entéropathie, cassure pon-
dérale). Au-delà de ce délai général, 
le timing optimal de réintroduction 
implique aussi la vérification préalable 
de l’absence d’accident récent ayant 
entraîné la réapparition de signes et l’ab-
sence de maladie intercurrente diges-
tive (pouvant gêner l’interprétation et 
accentuer des manifestations). Chez les 
jeunes nourrissons, on conseille de ne 
pas introduire de nouvel aliment pour 
éviter tout facteur confondant.

Comment ?

1. Protocole(s)

Aucun protocole universel n’existe. La 
réintroduction des PLV doit être avant 
tout progressive et permettre ainsi d’ap-
précier l’acquisition de tolérance des 
différentes formes de lait. En effet, la 
cuisson induit un changement confor-
mationnel des protéines, rendant le lait 
cuit moins allergisant.

Le lait dit cru est habituellement pasteu-
risé ou UHT (chauffage respectivement 
entre 72 et 85 °C et entre 140-150 °C 
durant quelques secondes). Il peut être 
peu cuit (40 °C) et fermenté dans les 
yaourts et desserts lactés, plus cuit dans 
les fromages (ayant une forte teneur en 
protéines du lait de vache : 30 g de comté 
contient 8 g de protéines soit un équiva-
lent de 253 mL de lait de vache, alors 
que 30 g de beurre contient 0,23 g de 
protéines soit 6,5 mL de lait de vache). Il 
peut enfin être très cuit (150 °C) dans les 

Ta���a� I : Exemple de protocole de réintroduction des PLV pour les formes retardées non sévères chez 
l’enfant diversifié.
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Biscuits industriels : Véritable Petit Beurre Lu (= 1,4 mL)
¼ unité puis ½ unité puis 1 unité (paliers de 2 jours)

NB : écraser les biscuits chez les plus petits

Beurre (30 g = 6,5 mL)
Noisette dans les plats cuisinés le WE

S������� � �
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Kiri (= 56 mL)
¼ unité puis ½ unité puis 1 unité (paliers de 2 jours)

Petit Filou Tub’s (= 84 mL)
½ unité puis 1 unité (paliers de 2 jours)

Yaourt nature Danone (= 150 mL)
½ unité puis 1 unité (paliers de 2 jours)

S������� � �
 �

L��
 �� ���� ��������� �, �

Lait infantile adapté à l’âge
1 cuillère-mesure puis 2 puis 3… (paliers de 2 jours)

versus lait de substitution jusqu’à remplacement complet 

(uniquement pour les biberons donnés au domicile)

a Prise de lait de vache cuit possible y compris dans le même repas.
b Prise de lait de vache fermenté possible mais à un autre repas (ex. goûter).
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gâteaux (1 unité de Véritable Petit Beurre 
Lu contient 1,4 mL de lait de vache). Les 
biscuits industriels constituent ainsi les 
premiers paliers de la réintroduction 
pour l’enfant diversifié [2].

Un exemple de protocole simplifié sur 
5 semaines est proposé dans le tableau I.

2. Suivi

Afin de respecter l’éventuel projet d’ac-
cueil individualisé (PAI) et faciliter l’ap-
plication du protocole, ce dernier sera 
fait par les parents, en choisissant les 
repas pris à la maison. Dans les formes 
retardées ciblées, la résurgence de signes 
fonctionnels témoignant de l’échec de la 
réintroduction est attendue au bout de 
plusieurs jours ou semaines. En cas de 
signes mineurs, il est conseillé de revenir 
à l’étape antérieure et prolonger le palier 
toléré. À l’étape du lait liquide, un lait 
sans lactose peut être proposé en cas de 
troubles digestifs (une intolérance au 
lactose secondaire à l’éviction prolongée 
peut parfois être observée). Une trousse 
d’urgence n’est pas indispensable ou 
doit être réduite à un antihistaminique. 
Enfin, la croissance doit être évaluée à 
moyen terme.
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Auto-injecteurs 
d’adrénaline : 
comment bien 
les utiliser ?

 G. POUESSEL1, 2, 3, C. MIAUX1

1 Service de pédiatrie, Pavillon médicochirurgical 
de pédiatrie, ROUBAIX,
2 Unité de pneumologie et allergologie 
pédiatriques, Hôpital Jeanne de Flandre, 
CHRU Lille et Université Lille2, LILLE,
3 Groupe de travail “Anaphylaxie” de la Société 
Française d’Allergologie*.

L’adrénaline est disponible sous la 
forme d’auto-injecteurs (AIA) à 

usage unique permettant une utilisation 
par tous, y compris par les non- soignants, 
dans des conditions d’efficacité et de sécu-
rité optimales. Dans l’anaphylaxie, l’uti-
lisation de l’adrénaline par les patients, 
leur entourage ou même les soignants est 
insuffisante et la prescription des AIA 
après une anaphylaxie également [1]. 
L’utilisation des AIA est préférable à 
celle d’ampoules d’adrénaline à recons-
tituer. En France, 4 AIA sont commercia-
lisés : Anapen 0,15 et 0,30 mg, Emerade 
0,15/0,30 et 0,50 mg, Epipen 0,15 et 
0,30 mg et Jext 0,15 et 0,3 mg (fig. 1).

Auto-injecteurs d’adrénaline : 
pour qui ?

La survenue d’une anaphylaxie doit faire 
l’objet de la prescription d’un AIA : ana-
phylaxie liée à un aliment, au latex ou un 
aéroallergène, anaphylaxie induite par 
exercice ou anaphylaxie idiopathique. En 
revanche, en cas d’anaphylaxie médica-
menteuse, lorsque le médicament est clai-
rement identifiable avec un faible risque 
ultérieur d’exposition, l’indication de 
prescription d’un AIA n’est pas systéma-
tique et doit être envisagée au cas par cas.

Quand injecter l’adrénaline ?

Dans toutes les recommandations, l’adré-
naline injectée par voie intramusculaire 
est le traitement de première ligne de 
l’anaphylaxie en vie courante [2]. Elle 
peut être injectée à nouveau par voie 
intramusculaire à la même posologie 5 à 
10 minutes après si les signes persistent.

En France, la Haute Autorité de santé et 
la Société française de médecine d’ur-
gence recommandent de prescrire deux 
AIA par trousse d’urgence. Dans le but 
de ne pas démultiplier le nombre d’AIA 
dans les trousses d’urgence, la Société 
Française d’Allergologie recommande 
une prescription, au cas par cas, d’un ou 
deux AIA par trousse [3].

Comment injecter 
l’adrénaline ?

L’adrénaline doit être injectée sur la face 
antéro-externe de la cuisse. Le choix du 
dosage de l’AIA a fait l’objet de recom-
mandations de la Société Française 
d’Allergologie [4]. Les experts recom-
mandent l’utilisation de l’AIA dosé à 
0,15 mg entre 7,5 et 25 kg, l’AIA dosé à 

* Groupe de travail “Anaphylaxie” de la Société Française d’Allergologie : J. Birnbaum (Mar-
seille), J. Corriger (Épinal, Nancy), A. Charles (Reims), F. Codreanu (Luxembourg), L. Couderc 
(Rouen), A. Deschildre (Lille), M. Dona (Paris, Zurich), J.-A. Flabbée (Thionville), S. Lefèvre 
(Metz), S. Leroy (Nice), D. Mariotte (Caen), C. Meininger (Châteauroux), P.-M. Mertes (Stras-
bourg), C. Neukirch (Paris), N. Pham-Thi (Paris), J.-M. Renaudin (Épinal, Vandœuvre-lès-Nancy), 
L.-K. Tanno (Montpellier), L. Tazi-Daoudi (Casablanca).

F��� 1 : Auto-injecteurs d’adrénaline disponibles en 
France (de gauche à droite, par ordre alphabétique : 
Anapen, Emerade, Epipen, Jext).
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0,3 mg après 25 kg et l’AIA dosé à 0,5 mg 
chez l’adulte ou l’adolescent après 60 kg.

Les secours (15 ou 112 à l’étranger) doivent 
être appelés immédiatement après la réali-
sation de l’injection d’adrénaline, afin de 
poursuivre la prise en charge en milieu 
hospitalier après un transfert médicalisé. 
Il n’existe aucune contre-indication à l’uti-
lisation d’adrénaline en situation d’ana-
phylaxie. En cas d’injection par erreur, 
les effets secondaires d’une injection 
d’adrénaline par voie intramusculaire, y 
compris chez des sujets sains, sont bénins 
(tremblements, pâleur, sueurs, céphalées) 
et brefs (quelques minutes).

Une éducation thérapeutique 
minimale est nécessaire, 
associée à la prescription 
d’un auto-injecteur d’adrénaline

La prescription d’un AIA doit être l’occa-
sion de montrer son utilisation avec un 
dispositif factice. L’enfant et son entou-
rage doivent manipuler les différents 
dispositifs. Des conseils doivent être 
prodigués à l’enfant et à son entourage, 
notamment concernant les AIA (conser-
vation, péremption…). Il faut également 
insister sur la nécessité de conserver la 
trousse d’urgence avec les AIA à dispo-
sition en toute circonstance.

Une conduite à tenir écrite, claire et per-
sonnalisée doit accompagner la pres-
cription d’une trousse d’urgence avec les 
AIA. La Société Française d’Allergologie 
a actualisé ce document en précisant les 
indications d’utilisation de l’AIA en pra-
tique courante [5].
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Projet d’accueil 
individualisé 
pour allergie : 
opposable à tous les 
établissements ?

 G. POUESSEL1, 2, 3, C. MIAUX1

1 Service de pédiatrie, Pavillon médicochirurgical 
de pédiatrie, ROUBAIX,
2 Unité de pneumologie et allergologie 
pédiatriques, Hôpital Jeanne de Flandre, 
CHRU Lille et Université Lille2, LILLE,
3 Groupe de travail “Allergie en milieu scolaire” de 
la Société Française d’Allergologie*.

Le projet d’accueil (PAI) est une 
démarche dont le but est de faciliter 

l’accueil et l’intégration des enfants avec 
une problématique de santé (notamment 
les allergies alimentaires). La dernière 
circulaire ministérielle validant cette 

démarche date de 2003 (n° 2003-135 du 
8 septembre 2003) et s’applique aux écoles, 
aux établissements publics locaux d’en-
seignement relevant du ministère chargé 
de l’Éducation nationale et du ministère 
chargé de l’Agriculture, et aux établisse-
ments privés sous contrat dans le respect 
des dispositions de la loi n° 59-1557 du 
31 décembre 1959 modifiée. Elle sert de 
cadre de référence aux établissements d’ac-
cueil de la petite enfance (crèches, haltes- 
garderies, jardins d’enfants) et aux centres 
de vacances et de loisirs. Les établisse-
ments privés hors contrat, concernant 
environ 70 000 enfants sur les 12 millions 
pris en charge par l’Éducation nationale, 
ne relèvent pas de ces dispositions.

Projet d’accueil individualisé 
pour allergie : organisation 
générale

Le PAI est un document contractuel 
écrit et réalisé à la demande de la famille 
ou en partenariat avec celle-ci sous la 
responsabilité du directeur ou chef 
de l’établissement scolaire en concer-
tation avec différents partenaires : le 
médecin de l’Éducation nationale ou de 
Protection maternelle et infantile (PMI), 
le responsable de la restauration collec-
tive, le médecin généraliste ou un autre 
médecin spécialiste, l’infirmier ou tout 
autre partenaire impliqué dans la vie de 
l’élève. Il est finalisé par le directeur de 
l’école ou le chef d’établissement en lien 
avec le médecin de l’Éducation natio-
nale. Il appartient à la famille de révéler 
les informations médicales ou non aux 
personnels et d’adresser sous pli cacheté 
les informations qu’elle ne souhaite dif-
fuser qu’au médecin de la collectivité 
d’accueil.

Le document est rédigé à partir des 
besoins spécifiques thérapeutiques 

* Groupe de travail “Allergie en milieu scolaire” de la Société Française d’Allergologie : P. Beau-
mont (Saint-Maur-des-Fossés), M. Braire (Lyon), V. Cordebar (Thionville), P. Dumond (Nancy), 
C. Favre-Metz (Strasbourg), V. Grandjean-Ceccon (Nice), L. Guenard-Bilbault (Strasbourg), C. Hoa-
rau (Tours), P. Krieger (Strasbourg), C. Lapeyre-Santos (Lille), F. Le Pabic (Lorient), V. Liabeuf (Mar-
seille), A. Martin-Blondel (Toulouse), D. Nouar (Tours), G. Pouessel (Roubaix, Lille), J.-M. Rame 
(Besançon), D. Sabouraud-Leclerc (Reims), G. Schoder (Montigny-les-Metz), P. Sergeant (Nancy).
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précisés dans l’ordonnance signée du 
médecin spécialiste ou du généraliste, en 
concertation étroite avec, selon les cas, 
le médecin de l’Éducation nationale, de 
la PMI ou le médecin et l’infirmier de la 
collectivité d’accueil.

Pour les établissements du premier degré 
dépendant de l’Éducation nationale, la 
restauration scolaire est sous la respon-
sabilité de la municipalité. Certaines 
communes et les établissements publics 
locaux d’enseignement peuvent aussi 
sous-traiter une partie de leurs pres-
tations à des sociétés. La circulaire de 
2003 recommande d’associer les services 
municipaux en charge du service de res-
tauration au moment de la rédaction du 
PAI. Il convient que tout enfant ayant 
besoin d’un régime alimentaire particu-

lier défini dans le PAI puisse bénéficier 
de la restauration collective.

Les recommandations pour la mise en 
place d’un PAI pour allergie et les indi-
cations de trousse d’urgence ont été 
actualisées par la Société Française d’Al-
lergologie [1]. Le médecin sollicité pour 
un PAI pour allergie doit vérifier l’adé-
quation aux recommandations et remplir 
les documents (notamment le protocole 
de soins d’urgence avec délivrance d’une 
ordonnance, les préconisations pour la 
restauration), dans l’idéal en lien avec 
un spécialiste en allergologie, puis les 
remettre aux parents. Ce protocole d’ur-
gence a fait l’objet d’une actualisation 
par la Société Française d’Allergologie 
(fig. 1). Le médecin de l’Éducation natio-
nale est chargé de vérifier, ajuster le cas 

échéant et coordonner le protocole en 
s’assurant des ressources locales auprès 
du chef d’établissement ou du directeur 
qui, in fine, est responsable de l’applica-
tion pratique du PAI qui est établi pour 
toute une année scolaire.

En cas de difficultés à la mise en œuvre 
d’un PAI pour allergie, la discussion 
bienveillante entre les différents inter-
venants et les explications apportées 
permettent le plus souvent de lever les 
ambiguïtés et les réticences.

Les actualités

En septembre 2019, une demande du 
directeur général de l’enseignement 
scolaire a été adressée aux recteurs et 

 !"# 1 : Conduite à tenir d’urgence en cas d’allergie alimentaire actualisée par la Société Française d’Allergologie.

NOM : Prénom :

ALLERGIES :

TROUSSE D’URGENCE

1. Adrénaline :

2. Bronchodilatateur :

     + Chambre d’inhalation

3. Antihistaminique :

4. Divers :

UNE RÉACTION ALLERGIQUE PENDANT OU JUSTE APRÈS UN REPAS
J’ÉVALUE IMMÉDIATEMENT LA GRAVITÉ DE LA RÉACTION

La RÉACTION est GRAVE
si 1 seul de ces signes parmi

La RÉACTION est MODÉRÉE
si 1 seul de ces signes parmi

– Ma voix change
– Je respire mal, je siffle, je tousse
– J’ai très mal au ventre, je vomis
– Mains, pieds, cuir chevelu me démangent
– Je me sens mal ou bizarre
– Je fais un malaise
– Autres signes :

Cela peut être encore plus grave
si plusieurs de ces signes sont associés

MAIS JE PARLE
et RESPIRE BIEN

– Ma bouche pique, mes lèvres gonflent
– Mes yeux piquent, mon nez coule
– Des plaques rouges qui démangent
– J’ai un peu mal au ventre
– Et j’ai envie de vomir
– Autres signes

LES BONS RÉFLEXES LES BONS RÉFLEXES

1. Allonger l’enfant ou le laisser 1/2 assis en

    cas de gêne respiratoire

2. Injecter dans la face antéro-externe de

    la cuisse

3. Puis appeler SAMU (15 ou 112)

4. Si gêne respiratoire : Inhaler avec la

    chambre d’inhalation

    jusqu’à 4 à 10 bouffées, à répéter selon

    la gêne après 10 à 15 minutes.

5.

En attendant les secours, une 2e INJECTION de

                                           peut être faite si les

symptômes persistent après 5 minutes ou plus.

1. 

2. 

3. Surveiller l’enfant jusque
     disparition des symptômes

4. Prévenir les parents, contacter
    le médecin

Date :

Nom médecin – Signature

EN L’ABSENCE D’AMÉLIORATION
J’ÉVALUE DE NOUVEAU la GRAVITÉ

DE LA RÉACTION

?!

EPIPEN

JEXT

ANAPEN

EMERADE

Enlever
le capuchon bleu

Placer l’extrémité
orange du stylo sur
la face extérieure de

la cuisse

Appuyer fermement la
pointe orange dans la cuisse
jusqu’à entendre un déclic et

maintenez appuyé pendant 10 sec.

Placer l’extrémité
noire du stylo sur

la face extérieure de
la cuisse

Appuyer fermement  jusqu’à
entendre un déclic en tenant

la cuisse et maintenez appuyé
pendant 10 sec.

Retirer le bouchon

noir protecteur

Appuyer fermement le stylo
sur la face extérieure

de la cuisse

Puis massez la

zone d’injection

Puis massez la

zone d’injection

Puis appuyer sur le bouchon
rouge de déclenchement et

maintenez appuyé pendant 10 sec.
Puis massez la zone d’injection

Placer et appuyer le stylo contre la face

externe de la cuisse. Maintener le stylo

contre la cuisse pendant environ 5 secondes

Masser légèrement

le site d’injection

Enlever
le bouchon jaune

Enlever le capuchon
noir protecteur

de l’aiguille

Enlever le capuchon

protecteur de l’aiguille

Date de péremption
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aux chefs d’établissements scolaires du 
second degré (collèges et lycées) afin de 
doter tous les établissements du second 
degré d’auto-injecteurs d’adrénaline pour 
traiter les situations d’anaphylaxie. Cette 
disposition permettra aux personnels 
dans le second degré de traiter une ana-
phylaxie inaugurale (en dehors d’un PAI 
existant) après un avis médical auprès 
du SAMU. Ces dispositions sont déjà en 
œuvre dans les établissements scolaires 
dans d’autres pays comme le Royaume-
Uni, les États-Unis ou le Canada.

Enfin, une nouvelle circulaire portant 
sur l’organisation des soins et le proto-
cole d’urgence en milieu scolaire est en 
cours de finalisation au sein de l’Éduca-
tion nationale afin de modifier et d’uni-
formiser le cadre du PAI, en particulier 
pour les allergies alimentaires.
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Peut-on demander 
un dosage d’IgE 
recombinantes avant 
une consultation 
spécialisée en 
allergologie ?

 F. PAYOT
Cabinet d’allergologie pédiatrique, LYON.

L es outils d’aide à la décision en aller-
gologie sont :

– l’histoire clinique ;
– les prick tests ;

pollens de bouleau et fruits (rosacées, 
noisette, arachide ou soja), avec un syn-
drome oral le plus souvent ;
– nom différent suivant les espèces : 
Bet v1 (bouleau), Mal d1 (pomme), 
Pru p1 (pêche), Cor a1 (noisette), Ara h8 
(arachide), Gly m4 (soja).

>>> Famille des LTP :
– protéines de défense contre les agres-
sions bactériennes et mycosiques, se 
concentrant dans la peau des fruits ;
– thermostables ;
– présentes dans de nombreux fruits et 
légumes (cuits et crus) ;
– responsables d’allergies alimentaires 
sévères ;
– Pru p3 (pêche), Cor a8 (noisette), 
Mal d3 (pomme), Ara h9 (arachide).

>>> Famille des protéines de stockage :
– présentes dans les graines et contri-
buent à la croissance de la plante ;
– thermostables ;
– provoquent des allergies alimentaires 
potentiellement sévères ;
– présentes dans l’arachide, la noisette, 
le soja, le blé, la noix, la noix de cajou… ;
– albumines, globulines, gliadines, vici-
lines : parmi elles pour l’arachide Ara h1, 
2, 3 et 6, pour la noisette Cor a9 et 14, 
pour la noix de cajou Ana 03.

Utilisation pratique 
des allergènes moléculaires

1. Dans l’allergie aux protéines du lait 

de vache (APLV)

L’allergène source est le lait de vache 
(LV, f2), les allergènes moléculaires sont 
la caséine (Bos d8), l’alpha- lactalbumine 
(Bos d4), la bêta-lactoglobuline (Bos d5), 
la sérum albumine bovine (Bos d6) et 
d’autres protéines moins allergisantes. 
Bos d4, 5, 6 sont thermolabiles. La ca -
séine, stable à la digestion et à la chaleur, 
est un marqueur de sévérité et de persis-
tance de l’APLV. Le suivi de la décrois-
sance des IgE pour la caséine du lait est 
une aide à la décision de la tentative de 
réintroduction, en liaison avec la taille 

– la recherche d’IgE spécifiques sériques ;
– le test de provocation orale (TPO).

La possibilité de recherche d’IgE spé-
cifiques d’allergènes moléculaires (ou 
recombinants) nous apporte depuis 
quelques années une précision sup-
plémentaire dans le diagnostic aller-
gologique, la compréhension des 
mécanismes des allergies croisées et le 
pronostic de l’allergie.

Qu’est-ce qu’un allergène 
moléculaire ?

La recherche d’IgE spécifiques peut 
être dirigée soit contre une source aller-
génique, c’est-à-dire l’ensemble des 
protéines contenues dans cette source 
(par exemple les IgE spécifiques de 
l’arachide, la noisette, le pollen de bou-
leau, etc.). Cette recherche n’a pas d’in-
térêt supplémentaire par rapport à la 
réalisation des tests cutanés (prick tests). 
Soit elle peut être dirigée contre une ou 
plusieurs protéines spécifiques de cette 
source responsables de la réaction aller-
gique clinique, par exemple : IgE Ara h2 
et Ara h6, Cor a9 et Cor a14, Bet v1.

Cela permet d’affiner le diagnostic d’al-
lergie, explique les réactions croisées 
entre allergènes d’espèces différentes 
(pomme-bouleau), apporte une orien-
tation de sévérité potentielle et de pro-
nostic et améliore la prise en charge. Ces 
protéines sont classées par familles molé-
culaires selon leurs fonctions biologiques 
(PR10, LTP, tropomyosines, protéi nes de 
stockage, etc.). Elles sont surtout utilisées 
en allergie alimentaire. On passe ainsi 
d’une vision macroscopique à une vision 
moléculaire de l’allergie.

Exemples de familles moléculaires :

>>> Famille des PR10 :
– protéines de stress présentes dans de 
nombreux fruits et légumes crus et dans 
les pollens de bétulacées ;
– thermolabiles ;
– responsables d’allergie croisée entre 
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du test cutané et le taux d’IgE à l’aller-
gène source LV.

2. Dans l’allergie à l’œuf

Les allergènes sources sont l’œuf entier, le 
blanc (f1) et le jaune d’œuf. Les allergènes 
moléculaires sont, pour le blanc d’œuf, 
essentiellement l’ovomucoïde (Gal d1) 
et l’ovalbumine (Gal d2). Gal d1 est ther-
mostable et son taux élevé (supérieur à 
11 ku/L) va interdire la consommation 
d’œuf cuit. Gal d2, protéine princi-
pale du blanc d’œuf, est thermolabile. 
L’exploration d’une allergie à l’œuf com-
portera donc le dosage d’IgE de l’allergène 
source, le blanc d’œuf et l’ovomucoïde.

3. Dans l’allergie à la noisette

L’allergène source est la noisette. Parmi 
les allergènes moléculaires de la noi-
sette, 2 profils se dégagent :
– une sensibilisation aux protéines de 
stockage Cor a9 et Cor a14, marqueurs 
d’allergie sévère, d’autant plus spécifique 
lorsque ces 2 allergènes sont associés ;
– une sensibilisation à Cor a1 (PR10), 
souvent associée à une pollinose carac-
térisant les enfants n’ayant qu’un syn-
drome oral.

L’exploration d’une allergie à la noisette 
comportera donc le dosage d’IgE de l’al-
lergène source noisette, ainsi que Cor a14 
et Cor a1.

4. Dans l’allergie à l’arachide

L’allergène source est l’arachide. Les 
allergènes moléculaires de stockage, 
spécifiques de l’allergie et de sa sévé-
rité, sont Ara h2, Ara h6 et aussi Ara h9. 
L’allergène moléculaire en faveur d’une 
réaction croisée à une pollinose est 
Ara h8.

Conclusion

En résumé, le pédiatre pourra utiliser :
– pour le lait de vache : IgE LV et caséine 
(caséine : sévérité et persistance) ;

– pour l’œuf de poule : IgE blanc d’œuf, 
jaune d’œuf, ovomucoïde (ovomucoïde : 
cru/cuit) ;
– pour l’arachide : IgE arachide, rAra h2 
(sévérité potentielle), rAra h8 (allergie 
bénigne si Ara h2 négatif) ;
– pour la noisette : IgE noisette, rCor a9 
et rCor a14 (sévérité potentielle), rCor a1 
(bénignité si Cor a9 et 14 négatifs) ;
– pour la noix de cajou : IgE noix de cajou 
et rAna o3 (marqueur de sévérité) ;
– en cas de syndrome oral aux rosacées 
avec pollinose en avril : rBet v1 (pollen 
de bouleau) et rMal d1 (pomme).

Mais il ne faut pas oublier que l’histoire 
clinique passe avant tout !

Remerciement au Dr Françoise Bienvenu 

pour sa participation à cette communi-

cation.

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

Quand doit-on 
redouter la conversion 
en forme IgE-médiée 
d’une allergie 
initialement 
non IgE-médiée ?

 F. PAYOT
Cabinet d’allergologie pédiatrique, LYON.

L es allergies non IgE-médiées sont 
essentiellement des allergies alimen-

taires. Dans les 3 formes d’allergie diges-
tive non IgE-médiée, le lait de vache (LV) 
est le plus souvent en cause.

>>> Proctocolite allergique (FPIAP) :
– petit nourrisson bien portant ;
– rectorragies au sein ou au lait artificiel, 
rarement inquiétantes ;
– guérison habituelle vers 6 mois ;
– réintroduction du LV à domicile.

>>> Entéropathie chronique allergique 
(FPE) :
– diarrhée chronique, ballonnement, 
stagnation pondérale, certaines consti-
pations ;
– diagnostic d’élimination des causes 
digestives autres ;
– évolution favorable entre 12 et 18 mois ;
– réintroduction à domicile.

>>> Syndrome d’entérocolite induite 
par les protéines alimentaires (SEIPA 
ou FPIES) :
– forme aiguë parfois dramatique ;
– forme chronique mal connue : selles 
glaireuses, douleurs abdominales, sta-
gnation pondérale ;
– La présence (rare) d’IgE incite à la pru-
dence lors des épreuves de réintroduc-
tion ;
– réintroduction toujours hospitalière 
après 24 à 36 mois.

Quand se méfier d’une 
sensibilisation IgE ?

10 à 15 % des formes non IgE-médiées 
deviendraient secondairement IgE-
médiées, sans signes d’appel, sauf en 
cas de prise involontaire de LV avec 
réaction de type immédiat (urticaire, 
vomissements immédiats…). Il faut pen-
ser à pratiquer un prick test au LV ou un 
dosage d’IgE LV avant toute réintroduc-
tion à domicile.

Le problème de l’eczéma

Certaines dermatites atopiques (DA) 
précoces et sévères sont spectaculai-
rement améliorées par l’éviction des 
protéines du LV (régime maternel et/
ou hydro lysat extensif), mais ces DA 
sont souvent associées à une plainte 
digestive ou une stagnation pondérale. 
Il est important de réaliser une épreuve 
de réintroduction rapide (4 semaines) 
pour confirmer le diagnostic, car le 
risque de sensibilisation IgE au LV 
secondaire à un régime inapproprié est 
important, avec un risque d’accident 
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lors de la réintroduction ultérieure (tou-
jours faire un prick test “de sécurité”).

Les autres pathologies

De nombreuses pathologies pédiatriques 
sont attribuées à une allergie aux pro-
téines du LV. Le mot “intolérance” est 
souvent prononcé :
– infections ORL à répétition ;
– bronchites sifflantes et asthme du nour-
risson ;
– troubles du sommeil, hyperactivité ;
– douleurs abdominales récidivantes.

Le bilan allergologique est en général 
négatif et le risque, surtout si l’enfant est 
à risque allergique (antécédents fami-
liaux), est le même que pour la DA en 
cas de régime prolongé non justifié. Il ne 
faut donc pas céder trop facilement à la 
tentation de l’allergie !

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

Prévention de 
l’allergie chez le 
nouveau-né à risque

 T. LAMIREAU, R. ENAUD
Unité de gastroentérologie et nutrition pédiatrique, 
hôpital des Enfants, CHU de BORDEAUX.

L e risque allergique peut être évalué 
à la naissance en fonction des anté-

cédents d’atopie dans la famille : il est 
estimé à 12 % chez un nouveau-né sans 
antécédent familial allergique, 20 % en 
cas de manifestations allergiques chez 
un des parents, environ 30 % en cas d’al-
lergie dans la fratrie et atteint 43 à 72 % 
en cas de manifestations allergiques chez 
les 2 parents. Dès lors, il est tentant de 
mettre en place des mesures, notamment 
dans l’alimentation, visant à diminuer ce 
risque. Cette prévention primaire de l’al-
lergie a longtemps reposé sur le dogme 

hydro lysat poussé de protéines du lait de 
vache à la place d’un lait infantile stan-
dard pour éviter la sensibilisation du 
nouveau-né et l’apparition ultérieure de 
manifestations allergiques [2].

Rôle des laits 
hypoallergéniques (HA)

L’intérêt des laits partiellement hydro-
lysés, dits hypoallergéniques, reste 
débattu. La vaste étude GINI débutée en 
1995 chez plus de 2 250 enfants à risque a 
montré une diminution de la prévalence 
de l’eczéma à 1 et 3 ans chez les enfants 
recevant le lait HA [3]. Cet effet préven-
tif des laits HA sur la dermatite atopique 
a été confirmé par plusieurs études 
reprises dans une méta-analyse regrou-
pant plus de 1 000 enfants à risque [4]. 
Les sociétés savantes ont alors émis des 
recommandations préconisant l’utili-
sation chez les nouveau-nés à risque 
d’un lait HA ayant fait la preuve par des 
études cliniques de son efficacité [5]. Il 
semble toutefois que cet effet préventif 
s’estompe avec le temps pour l’eczéma et 
ne concerne pas les manifestations respi-
ratoires de l’allergie (rhinite, asthme) [6].

Une méta-analyse portant sur 37 articles 
et environ 19 000 enfants n’a pas montré 
d’effet préventif des laits partiellement 
ou extensivement hydrolysés sur les 
manifestations allergiques dans l’en-
fance ou la sensibilisation vis-à-vis des 
protéines du lait de vache [7]. L’étude des 
11 700 enfants enrôlés dans la cohorte 
ELFE n’a pas non plus retrouvé de cor-
rélation entre le type de lait consommé 
à l’âge de 2 mois (maternel, standard ou 
partiellement hydrolysé) et la survenue 
de manifestations asthmatiques à l’âge 
de 1 et 2 ans [8].

Les laits partiellement (ou extensive-
ment) hydrolysés diminuent l’incidence 
de l’eczéma dans les premières années 
de vie, mais ne semblent pas avoir d’ef-
fet préventif à long terme sur les autres 
manifestations allergiques. Ces dernières 
données ont amené plusieurs sociétés 

de l’éviction : les recommandations 
conseillaient de différer l’intro duction 
des aliments dit allergisants, notamment 
l’œuf après l’âge de 2 ans et le poisson 
après l’âge de 3 ans.

Les connaissances récentes sur les 
mécanismes d’acquisition de la tolé-
rance immunitaire ont permis de passer 
du dogme de l’éviction de l’allergène 
à la préconisation d’une présentation 
raisonnée des allergènes à un moment 
opportun. Ces recommandations ne 
sont valables que chez les nouveau-nés 
à risque n’ayant pas de manifestations 
allergiques déjà déclarées.

Régime chez la mère gestante 
où allaitante

Les régimes chez la mère pendant la gros-
sesse ou pendant l’allaitement n’ont pas 
montré d’intérêt dans la prévention des 
allergies alimentaires [1].

Rôle de l’allaitement maternel

Bien qu’il existe des bases théoriques 
soutenant un effet protecteur de l’allai-
tement maternel sur le risque allergique 
ultérieur, cet effet est toujours difficile 
à démontrer en raison de problèmes 
méthodologiques. Néanmoins, chez 
l’enfant à risque allergique, l’allaitement 
maternel exclusif pendant les 4 premiers 
mois de vie est associé à un moindre 
risque d’apparition d’un eczéma à 2 ans, 
alors qu’il n’a pas d’influence en l’ab-
sence d’atopie familiale. L’allaitement 
maternel est également associé à une 
moindre incidence de l’asthme dans les 
premières années de vie. En revanche, 
l’effet préventif de l’allaitement maternel 
pour les allergies alimentaires n’est pas 
démontré [1].

Le rôle néfaste du biberon en complé-
ment de l’allaitement maternel durant 
les premiers jours de vie est parfaite-
ment démontré. Si une complémenta-
tion est indispensable, il faut utiliser un 
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savantes à ne plus recommander l’utili-
sation de laits HA pour la prévention des 
maladies allergiques [1, 9].
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Pourquoi les inhibiteurs 
de la pompe à protons 
augmentent-ils le 
risque d’allergie 
alimentaire ?

 A. LEMOINE
Service de Nutrition et Gastroentérologie 
pédiatrique, Hôpital Trousseau, PARIS.

L es allergies alimentaires chez l’en-
fant sont de plus en plus fréquentes. 

La théorie de l’hygiène et le mode de vie 
urbain ont été imputés. Mais les médi-
caments anti-acides sont également 
un facteur de risque de développer 
des allergies alimentaires. D’après les 
données de la Sécurité sociale, 2,6 % 
des enfants de moins de 10 ans ont reçu 
des inhibiteurs de la pompe à protons 
(IPP) en France en 2015 et 7 % d’entre 
eux avaient moins de 2 ans [1], alors 
que ces traitements n’ont pas d’auto-
risation de mise sur le marché (AMM) 
pour les moins de 1 an. Ces traitements 
qui limitent l’acidité gastrique ne dimi-
nuent pas le nombre de reflux et n’amé-
liorent pas les symptômes attribués 
parfois à tort au reflux chez le nourris-
son, comme les pleurs ou le refus des 
biberons [2].

Mis à part l’augmentation des infec-
tions digestives et pulmonaires [1-3], 
un autre effet secondaire des anti-acides 
maintenant bien identifié est le risque 
d’allergie alimentaire. Mitre et al. ont 
publié en 2018 les données relatives 
à une cohorte de naissance de près de 
14 000 enfants ayant reçu des IPP avant 
l’âge de 6 mois [4]. Vers l’âge de 5 ans, ces 
enfants avaient 2,6 fois plus de risques de 
développer une allergie alimentaire que 
les enfants n’ayant pas reçu d’IPP avant 
6 mois, ainsi qu’un risque multiplié par 
4,4 d’être allergique au lait de vache. De 
plus, quand les IPP ont été utilisés pen-
dant une cure longue, le risque d’allergie 
alimentaire était de 3,9, soit 1,5 fois plus 
que lorsque les IPP étaient utilisés pen-
dant moins de 60 jours.

Les IPP diminuent l’action des protéases 
gastriques dont l’activation nécessite un 
pH acide [5]. Des protéines entières, dont 
la digestion gastrique partielle n’a pas pu 
être effectuée, arrivent donc dans le grêle 
avec tous leurs épitopes antigéniques 
intacts, augmentant ainsi le risque de 
sensibilisation, comme le traduit la 
production plus importante d’IgE spé-
cifiques [5]. Pour les mêmes raisons, les 
IPP diminuent la dose tolérée d’aliment 
d’un facteur 10 à 30 chez un patient aller-
gique connu [5].

Un autre mécanisme expliquant le 
risque d’allergie alimentaire est l’im-
pact des IPP sur le microbiote intesti-
nal. Les IPP augmentent la pullulation 
microbienne intestinale chez environ 
un quart des enfants, avec un risque de 
troubles fonctionnels intestinaux [6]. 
Ils augmentent aussi le risque de colite 
à Clostridium difficile [6]. Or, le micro-
biote est particulièrement sensible aux 
facteurs environnementaux lors de son 
installation pendant les premiers mois 
de vie. De plus, on sait que le microbiote 
intestinal est modifié avant même la sur-
venue d’une maladie atopique sympto-
matique [7, 8]. Il est donc possible qu’une 
modification du microbiote intestinal 
pendant la petite enfance à cause des IPP 
augmente le risque de maladie atopique. 
Cette hypothèse demande cependant à 
être confirmée.

En résumé, les IPP augmentent le risque 
d’allergie alimentaire par diminution de 
la protéolyse gastrique et, peut-être, par 
perturbation du microbiote intestinal. 
Ces effets indésirables sont d’autant plus 
importants que les IPP sont prescrits tôt 
dans la vie et longtemps. Les effets néga-
tifs persistent plusieurs mois après l’arrêt 
des IPP. Il est donc important de limiter, 
voire proscrire, leur prescription chez les 
enfants, notamment ceux âgés de moins 
de 1 an [9].
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Pourquoi des 
rectorragies chez 
un nourrisson ne 
révèlent-elles pas une 
APLV dans la majorité 
des cas ?

 A. LEMOINE
Service de Nutrition et Gastroentérologie 
pédiatrique, Hôpital Trousseau, PARIS.

L a survenue de rectorragies chez un 
nouveau-né ou un jeune nourrisson 

est particulièrement anxiogène pour 
les parents. Les pédiatres consultés 
évoquent le plus souvent d’emblée une 
proctocolite allergique aux protéines du 
lait de vache (PLV) et excluent les PLV 
chez l’enfant et/ou chez la mère si elle 
allaite [1]. Mais est-ce vraiment justifié ?

La prévalence des proctocolites aller-
giques est très faible. Elizur et al. ont évo-
qué ce diagnostic chez seulement 21 sur 
13 019 nourrissons issus d’une cohorte de 
naissance, mais l’allergie n’a été confir-
mée par le test de provocation orale que 
chez 3  patients sur les 14 chez lesquels 
il a été réalisé, soit 0,023 % de la popula-
tion étudiée et 21 % des cas suspectés [2]. 
Le diagnostic de proctocolite allergique 
n’a été retenu que chez 18 % des nourris-
sons chez lesquels il a été suspecté (7/40) 
en Finlande [3] et chez 13 % (2/16) en 
Corée [4]. D’après nos données person-
nelles, les rectorragies étaient attribuées 
au lait de vache après réintroduction 
diagnostique chez seulement 31 % des 
nouveau-nés et nourrissons chez lesquels 
les rectorragies avaient pourtant disparu 
après exclusion des PLV (18/58). Ces don-
nées soulignent donc qu’environ 75 % 
des rectorragies ne sont pas dues à une 
allergie au lait de vache.

Cette faible prévalence des rectorra-
gies associées à une allergie au lait de 
vache justifie une attitude attentiste 
de 4  jours [5, 6] avant de débuter une 
éviction du lait, en l’absence de signe 

de gravité (perte de poids, altération de 
l’état général, rectorragies abondantes) 
ou d’autre symptôme associé (vomis-
sements). En l’absence d’amélioration 
spontanée des rectorragies après 4  jours, 
une éviction du lait est préconisée chez 
le nourrisson et éventuellement chez la 
mère allaitante. Les rectorragies dispa-
raissent généralement en moins d’une 
semaine et au maximum en 3  semaines 
après l’éviction lorsqu’il s’agit d’une 
proctocolite allergique [1, 7].

Lorsque l’éviction des PLV chez l’enfant 
a été nécessaire et a permis la disparition 
des rectorragies, le diagnostic d’allergie 
aux PLV doit alors toujours être confirmé 
par un test de réintroduction réalisé au 
domicile après 2 à 4  semaines d’évic-
tion. Il n’est pas nécessaire de réaliser des 
examens complémentaires au préalable 
en l’absence de manifestations cliniques 
d’allure IgE-médiée (urticaire, œdème, 
gêne respiratoire, etc.). La réintroduction 
peut se faire en remplaçant une mesure 
d’hydrolysat par une mesure de lait 
infantile à base de PLV dans un biberon le 
premier jour, puis dans chaque biberon 
le deuxième jour. Le troisième jour, on 
remplace l’hydrolysat par 2  mesures de 
lait infantile dans chaque biberon et ainsi 
de suite [8]. Le diagnostic d’allergie non 
IgE-médiée aux PLV sera confirmé seule-
ment si les rectorragies récidivent ou en 
cas de modification notable du transit ou 
du comportement.

Le pronostic des proctocolites aller-
giques est très bon, puisque la majorité 
des patients guérissent au cours de la 
première année de vie [9-13]. Un test 
de réintroduction du lait peut être tenté 
2  mois après le diagnostic, puis tous 
les 2  mois en cas d’échec pour évaluer 
l’acquisition de la tolérance [6, 8]. Cette 
réintro duction peut se faire selon le 
même schéma que le test diagnostique, 
mais après avoir vérifié la négativité des 
IgE lait de vache ou au minimum la néga-
tivité du prick test au lait de vache, afin 
d’éliminer une éventuelle séroconver-
sion en forme IgE-médiée qui imposerait 
une réintroduction en milieu hospitalier.
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En conclusion, les rectorragies révèlent 
rarement une proctocolite allergique 
et ne justifient pas une éviction des 
PLV d’emblée dans la majorité des cas. 
Au-delà de 4  jours de rectorragies, les 
PLV peuvent être exclues mais le dia-
gnostic d’allergie devra impérativement 
être confirmé par un test de réintroduc-
tion réalisé 2 à 4  semaines plus tard. Pour 
les 25 % de patients dont les rectorragies 
récidiveront lors de la réintroduction 
diagnostique, l’évolution de l’allergie 
reste favorable dans la première année 
de vie pour la majorité des cas.
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Allergie aux colorants : 
quand l’évoquer ?

 A. LEMOINE
Service de Nutrition et Gastroentérologie 
pédiatrique, Hôpital Trousseau, PARIS.

L es colorants alimentaires appar-
tiennent au groupe des additifs ali-

mentaires dont la sécurité est assurée par 
l’Autorité européenne de la sécurité des 
aliments (EFSA : European Food Safety 

Authority). Les colorants alimentaires 
sont souvent accusés d’urticaire chro-
nique, d’eczéma, d’asthme et même de 
trouble du déficit d’attention et d’hyper-
activité chez l’enfant [1, 2]. Mais sont-ils 
fréquemment responsables d’allergie ?

La prévalence des allergies aux colo-
rants alimentaires est faible, entre 0,01 et 
1 % [3]. Elle pourrait cependant atteindre 
2 % chez les enfants atopiques [3]. Ces 
allergies sont souvent suspectées par 
les patients, leur famille ou le médecin, 
mais sont finalement peu souvent confir-
mées par le test de provocation orale 
en double aveugle contre placebo [4]. 
Pour aider au diagnostic, les prick tests 
peuvent être réalisés avec le produit 

alimentaire accusé. Certaines IgE spé-
cifiques peuvent également être dosées 
(par exemple : IgE rouge carmin f340) [5].

Une allergie à un colorant alimentaire 
peut être évoquée si des manifestations 
allergiques surviennent après l’inges-
tion de produits alimentaires d’origine 
industrielle et/ou de médicaments, alors 
que les aliments en soi ne provoquent 
aucune réaction. L’enquête alimentaire 
doit être rigoureuse et l’étude des étique-
tages minutieuse pour trouver un déno-
minateur commun [5].

Les allergies les plus fréquemment ren-
contrées sont celles envers des colo-
rants naturels, tels que le rouge carmin 
(retrouvé dans des yaourts aux fruits 
ou dans des glaces à l’eau colorées par 
exemple), l’annatto (présent dans les fro-
mages à pâte orange) ou le piment doux/
paprika [2, 5]. Les allergies aux colorants 
de synthèse sont plus rares, car ces colo-
rants ne contiennent pas de protéines et 
doivent être transportés dans la circu-
lation sanguine tels des haptènes pour 
engendrer une réaction immunologique. 
Quelques cas d’urticaire, d’angiœdème, 
de bronchospasme ou d’aggravation de 
dermatite atopique ont été décrits avec 
le colorant de synthèse rouge cochenille.

En résumé, il ne faut donc pas évoquer 
trop vite une allergie à un colorant ali-
mentaire. Le diagnostic est clinique 
avant tout, avec un interrogatoire et 
une chronologie compatibles. En cas de 
doute, le gold standard est le test de pro-
vocation orale en double aveugle contre 
placebo en l’absence d’antécédent 
d’anaphylaxie.
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Quand et comment 
réaliser un bilan 
allergologique chez un 
enfant asthmatique ?

 B. DELAISI
Centre de Pneumologie de l’Enfant, 
BOULOGNE-BILLANCOURT.

L’asthme de l’enfant d’âge scolaire a 
comme particularité, par rapport à 

l’asthme présent dans d’autres tranches 
d’âge, de s’accompagner d’une sensi-
bilisation à un ou plusieurs allergènes 
respiratoires dans environ 90 % des cas. 
La réalisation d’un bilan allergologique 
est donc d’une importance capitale, à la 
fois pour identifier les éventuels facteurs 
allergiques dans le déclenchement des 
exacerbations ou d’entretien de la mala-
die asthmatique mais aussi pour conforter 
le diagnostic d’asthme, ce dernier devant 
être réexaminé avec soin et esprit critique 
quand le bilan allergologique est négatif.

Quand ?

Les nombreuses cohortes de suivi néona-
tal [1, 2] ont de manière concordante per-
mis d’associer l’allergique au phénotype 
et au devenir de l’asthme de l’enfant de 
moins de 36 mois (fig. 1). Ainsi, l’asthme 
du jeune enfant à déclenchement pure-

l’approche des 3 ans quand un asthme du 
jeune enfant, réputé souvent transitoire, 
reste symptomatique, faisant craindre 
une évolution vers un asthme persistant 
atopique. Un asthme sévère du jeune 
enfant avec fort contexte atopique, der-
matite atopique et allergies alimentaires 
notamment conduira à réaliser ce bilan 
plus précocement.

En dehors de l’identification de facteurs 
allergiques déclenchants et de la question 
du pronostic, qui importe beaucoup aux 
familles, la mise en évidence d’une sen-
sibilisation à un pneumallergène a aussi 
comme conséquence importante d’être 
associée à une meilleure réponse au trai-
tement par corticostéroïdes inhalés [6].

Donc, pour répondre à la question : 
quand ?

>>> Précocement en cas d’asthme sévère 
pour repérer tôt les phénotypes à risque : 
sensibilisation perannuelle mais surtout 
multi-sensibilisés précoces (syndrome 
dermo-respiratoire).

>>> Autour de 3 ans pour apprécier la 
probabilité de persistance de l’asthme 
et adapter la conduite thérapeutique et 
souvent diagnostique.
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$%&' 1 ( Aide au phénotypage de l’asthme du jeune enfant.

ment viral, sans sensibilisation, a de 
fortes chances d’être transitoire, dispa-
raissant souvent vers 3 ans, et à l’inverse 
le profil atopique est clairement associé 
à la persistance de l’asthme. De ce point 
de vue, la sensibilisation à un pneumal-
lergène s’avère plus déterminante que la 
sensibilisation à un trophallergène [1]. 
Cependant, la polysensibilisation pré-
coce, à la fois alimentaire et respiratoire, 
est fortement associée à la sévérité de 
l’asthme avec augmentation notam-
ment du risque d’hospitalisation [3, 4]. 
Une dermatite atopique est alors souvent 
associée, connue de longue date sous le 
nom de syndrome dermo-respiratoire.

La question qui se pose alors est celle de 
l’âge à partir duquel il convient, devant 
un asthme de l’enfant de moins de 3 ans, 
de réaliser un bilan allergologique. Il n’y 
a en théorie pas d’âge minimal, la réalisa-
tion de tests cutanés étant possible à tout 
âge. Cependant, le caractère plus labile de 
certaines sensibilisations chez l’enfant 
de moins de 2 ans [5], le temps nécessaire 
au développement des sensibilisations 
au cours de la vie, la plus grande diffi-
culté à réaliser des tests cutanés chez un 
jeune enfant, avec notamment davantage 
de dermographisme compliquant l’in-
terprétation, aboutissent à les réaliser à 
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>>> À réévaluer tous les 12 à 24 mois si 
persistance des symptômes.

Comment ?

Quand ils sont disponibles, la réalisa-
tion de prick tests constitue la méthode 
recommandée de première intention à la 
fois en termes de coût, de sensibilité et 
de possibilités de détection [7]. La liste 
des allergènes conseillés se trouve dans 
le tableau I.

Lorsqu’ils ne sont pas disponibles, la réa-
lisation de 5 recherches d’IgE spécifiques 
(RAST) pour allergènes respiratoires, 
éventuellement associée à 5 dosages 
pour les trophallergènes, est possible et 
prise en charge par l’Assurance Maladie. 
Celle-ci peut être remplacée par un test 
de recherche groupée d’allergènes res-
piratoires, au premier rang desquels le 
Phadiatop (le MAS-CLA n’a pas la fiabi-
lité requise et n’est pas recommandé). La 
réalisation de tests groupés pour les tro-
phallergènes n’est pas conseillée dans ce 
contexte car aboutissant fréquemment à 
des positivités multiples, sans relevance 
clinique et qui créent plus de difficultés 
que d’avantage. Il n’est pas possible sur la 
même prescription d’associer recherche 
d’IgE spécifiques et tests groupés ou 
dosage d’IgE totales.

Conclusion

Il ne faut pas laisser un enfant asthma-
tique de plus de 3 ans sans bilan allergo-
logique, même l’asthme dit viro-induit 

s’accompagne habituellement de sensi-
bilisations à cet âge.
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Désensibilisation 
aux allergènes 
respiratoires : quel 
niveau de preuve ?

 B. DELAISI
Centre de Pneumologie de l’Enfant, BOULOGNE-
BILLANCOURT.

P arfois perçue comme une médecine 
alternative avec un faible niveau de 

preuve, placée dans le même registre que 
l’homéopathie (il faut d’ailleurs souli-
gner que jusqu’au déremboursement 
de cette dernière, les comprimés d’im-
munothérapie spécifique étaient pris en 
charge par l’Assurance Maladie au même 
taux réduit de 15 %), l’immunothérapie 
spécifique (ITS) repose sur des éléments 
d’évaluation scientifique solides.

Ces éléments sont de cinq ordres :

>>> Des études randomisées et contrô-
lées anciennes portant sur l’immu-
nothérapie par voie sous-cutanée et 
sublinguale avec des effectifs souvent 
assez faibles, qui ont dans leur majorité 
retrouvé un effet significatif en faveur 
du bras traité, confirmé par des méta- 
analyses [1]. Certaines de ces études se 
sont intéressées à la persistance à long 
terme de l’effet de la désensibilisation, 
établissant la persistance d’un bénéfice 
10 ans après la fin de celle-ci [2].

>>> Des études plus récentes, intéres-
santes en termes de preuve de concept, 
effectuées à l’aide de chambre d’exposi-
tion aux allergènes, répondant aux stan-
dards méthodologiques actuels, réalisées 
à l’occasion du développement des com-
primés sublinguaux pour les acariens et 
pour les pollens de graminées, objecti-
vant toutes un effet clairement positif de 
l’ITS [3].

>>> Les études de phase III, dites pivot, 
en rapport avec le développement de 
l’ITS en comprimé sublingual, à la fois 
chez l’enfant et chez l’adulte, concluant 
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+ allergènes identifiés par l’interrogatoire

T./01.2 I : Allergènes conseillés pour les prick tests.
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de manière tout à fait significative mais 
aussi parlante cliniquement à une effi-
cacité de la désensibilisation durant la 
période de traitement et sur au mini-
mum les 2 années suivant l’arrêt de la 
désensibilisation. Ces études ont pour 
critère principal des scores combinés, 
qui tiennent compte à la fois des symp-
tômes et de la consommation médica-
menteuse, permettant une réduction 
des scores dans le bras traité de l’ordre 
de 30 % par rapport au placebo, ce qui 
paraît cliniquement pertinent [4].

>>> De trop rares études investiguant 
l’effet de l’immunothérapie sur la 
marche atopique, de la rhinite allergique 
à l’asthme, au premier rang desquelles 
la GAP Study [5], étude randomisée en 
double aveugle sur 5 ans avec des com-
primés d’immunothérapie pour les gra-
minées. Cette étude a inclus 812 enfants 
de 5 à 12 ans non asthmatiques à l’inclu-
sion avec une rhinite allergique seule. 
Bien que n’ayant pas atteint son critère 
d’évaluation principal, elle montre 
indiscutablement l’effet de l’ITS, parti-
culièrement dans les 2 dernières années 
de l’étude après 3 ans d’interruption de 
la désensibilisation, sur les symptômes 
et la consommation de médicaments 
antiasthmatiques, même hors saison 
pollinique.

>>> Sous la pression des pouvoirs 
publics qui conditionnent le maintien 
de la prise en charge de la forme histo-
rique de l’ITS sous forme d’APSI (aller-
gènes préparés spécialement pour un 
individu) à la fourniture de données cli-
niques solides. Les laboratoires qui, on 
les comprend, ne tiennent pas à refaire 
un développement complet pour des 
traitements déjà disponibles depuis des 
décennies, ont cherché à s’appuyer sur 
les données des bases de santé publique 
pour documenter le bénéfice apporté 
par l’immunothérapie spécifique. Les 
données sur les bases médicamenteuses 
de l’Assurance Maladie française sont 
en cours d’analyse mais l’étude réali-

sée en Allemagne, premier pays où les 
comprimés de désensibilisation sublin-
guale étaient disponibles, confirme un 
effet de la même ampleur que celui des 
études randomisées pour les patients 
ayant bénéficié d’une ITS comparés à 
ceux ayant reçu uniquement un traite-
ment médicamenteux conventionnel. 
Un bénéfice sur l’apparition de l’asthme, 
réduit de 42 %, a pu être ainsi docu-
menté chez les patients n’ayant pas de 
consommation de médicaments contre 
l’asthme au début de l’étude [6].

Au total, que ce soit en comprimé sublin-
gual, en solution sublinguale ou par voie 
sous-cutanée, les niveaux de preuve de 
l’ITS, synthétisés dans le tableau I [7], 
sont élevés et placent cette approche thé-
rapeutique dans le champ de la méde-
cine moderne, fondée sur les preuves.
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Efficacité clinique : rhinite Ib Ia

Efficacité clinique : asthme Ia Ia

Efficacité clinique : enfant (rhinite) Ib Ia

Effet à long terme Ib IIa (Ib depuis 2012)

Prévention de nouvelles sensibilisations Ib IIa

Prévention de l’asthme Ib Ib

Ia : méta-analyse ou études contrôlées randomisées.
Ib : au moins une étude contrôlée randomisée.
IIa : au moins une étude contrôlée non randomisée.
IIb : au moins un autre type d’étude quasi expérimentale.
III : études descriptives non expérimentales (comparative, corrélation, cas contrôle).
IV : avis d’expert, cas clinique, choix administratif.

Tableau I : Niveaux de preuve de l’ITS (d’après [7]).
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F. HUET
Service de Pédiatrie 1, 
CHU de DIJON,
Président de la Société 
Française du Dépistage 
Néonatal.

Nouvelle organisation du dépistage 
néonatal : quels enjeux ?

Nouvelle organisation 
du dépistage

Après plus de 45 ans de bons et loyaux 
services, l’AFDPHE (Association fran-
çaise pour le dépistage et la préven-
tion des handicaps de l’enfant) a clos 
en 2018 son activité d’organisateur et 
de gestionnaire du dépistage néonatal. 
Elle a transmis le flambeau à une nou-
velle organisation articulée autour d’un 
comité de pilotage national, qui regroupe 
l’ensemble des structures participant 
à la mission de dépistage néonatal1, et 
d’un Centre national de coordination 
du dépistage néonatal (CNCDN), basé 
au CHU de Tours sous la direction du 
Pr E. Rusch.

Les objectifs premiers de cette trans-
formation, essentiellement adminis-
trative, étaient de poser les bases d’une 
reconstruction du dispositif national 
afin de préparer la mise en place de 
l’extension à d’autres maladies et de 
renforcer la qualité et la sécurité du 
dépistage néonatal. En effet, après une 
période avant-gardiste dans l’organisa-
tion du dépistage néonatal, le dispositif 
français, qui reposait sur un système 
associatif régional peu ou pas intégré 
dans les structures hospitalières et aux 
nombreuses tutelles administratives 
sans véritable guidance décisionnaire, 
était décrié par les autorités de santé. Il 
nécessitait une refonte complète avec 
le transfert de ses ressources et de ses 
missions vers des structures s’adossant 
aux agences régionales de santé (ARS) 

et aux CHU : les centres régionaux de 
dépistage néonatal (CRDN). Ces évolu-
tions avaient pour but à court terme d’in-
vestir dans l’achat de matériel coûteux 
(spectromètre de masse en tandem), avec 
la perspective de l’extension de l’activité 
à de nouvelles maladies.

La liste des maladies du programme 
national de dépistage néonatal est fixée 
par un arrêté du 22 février 2018 publié 
au Journal officiel. Actuellement, 
5 maladies sont dépistées grâce au pré-
lèvement à J3 de quelques gouttes de 
sang déposées sur un carton buvard. Il 
s’agit de la phénylcétonurie, de l’hypo-
thyroïdie congénitale, de l’hyperplasie 
congénitale des surrénales, de la drépa-
nocytose (dépistage ciblé aux popula-
tions à risque) et de la muco viscidose. 
La surdité congénitale profonde est 
dépistée grâce à des tests fonctionnels 
réalisés dans toutes les maternités 
(potentiels évoqués auditifs [PEA] ou 
otoémissions acoustiques [OEA]). Cette 
liste, que des observateurs étrangers au 
dispositif jugent insuffisante lorsqu’elle 
est comparée à celle nos voisins, est ame-
née à évoluer très prochainement avec 
l’intégration de plusieurs maladies 
métaboliques.

La France s’est longtemps illustrée à 
l’échelon mondial par la qualité d’or-
ganisation et l’exhaustivité de ce pro-
gramme. Cependant, au fil du temps, 
de nouvelles techniques biochimiques 
et plus récemment d’analyses molécu-
laires se sont développées, permettant 
d’imaginer et d’instaurer l’extension du 
dépistage à de nombreuses autres mala-
dies métaboliques, hématologiques, 
dysimmunitaires ou neurologiques. 
Ainsi, les États-Unis proposent, en 
fonction des états, jusqu’à 54 maladies à 
dépister. En Europe, l’Autriche propose 

29 maladies, l’Islande 26, le Portugal 25, 
les Pays-Bas 20 et l’Allemagne 15. Même 
si cette course en avant peut prêter à 
discussion, la France est désormais 
regardée comme un parent pauvre du 
dépistage néonatal.

Extension du dépistage 
à certaines maladies 
métaboliques

La conjonction de la création de 
12 CRDN en métropole et 5 en outre-
mer (se substituant aux 23 associations 
régionales depuis 2018), permettant de 
centraliser un grand nombre de prélève-
ments par laboratoire, et du financement 
par l’état de spectromètres de masse en 
tandem implantés dans les laboratoires 
des CRDN rend désormais possible l’évo-
lution attendue du dépistage à certaines 
maladies métaboliques. La recomman-
dation de la Haute Autorité de santé 
(HAS) pour l’extension du dépistage au 
déficit en acyl-CoA déshydrogénase des 
acides gras à chaîne moyenne (déficit en 
MCAD) date de juin 2011 [1]… Son inté-
gration dans le programme est officiel-
lement actée pour le 1er décembre 2020. 
Les laboratoires profiteront de la mise 
en place de la technique MS-MS pour 
moderniser et sécuriser le dépistage de 
la phénylcétonurie. En ce qui concerne 
l’extension à d’autres maladies métabo-
liques, la HAS a initié en 2019 une étude 
s’appuyant sur un groupe d’experts et sur 
la filière maladies rares G2M. Ses conclu-
sions, rendues publiques en février 2020, 
ouvrent la perspective d’une inclusion 
de 7 nouvelles maladies à court terme et 
d’une réévaluation de 5 autres maladies 
dans 3 ans. 12 autres maladies n’ont pas 
été considérées comme éligibles car ne 
répondant pas aux critères retenus dans 
la démarche (tableau I).

J DGS, DGOS, HAS, SFDN, ABM, ANSM, ANSP, 
CRDN, les ARS, SFSP, SFP, CCNE, CNCDN, 
Alliance maladies rares.
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Extension du dépistage 
à certaines maladies 
congénitales à expression 
post- natale différée ?

La nouvelle organisation du dépistage 
néonatal doit également répondre à un 
autre défi, celui de déterminer, en dehors 
du champ des maladies métaboliques, 
les maladies congénitales à expression 
post-natale différée mais justifiant une 
prise en charge précoce qui pourraient 
intégrer le programme de dépistage fran-
çais. Jusqu’ici, les critères classiques de 
Wilson et Jungner, qui datent de 1968, 
étaient considérés comme incontour-
nables. Ils apparaissent désormais 
dépassés sur un certain nombre de 
points comme l’incidence de la mala-
die, sa sévérité ou l’efficacité d’un trai-
tement. De nombreux pays occidentaux 
se sont affranchis de ces préceptes au 
nom du progrès médical, soulevant des 

questions éthiques que la France ne 
contournera pas. Par ailleurs, les tests 
biologiques s’étoffent, en particulier 
dans le domaine de la biologie molécu-
laire, et deviennent accessibles sur le 
plan financier. Ces nouveaux éléments 
méritent une réflexion profonde du fait 
des implications qu’ils entraînent :

>>> Certaines maladies présentent des 
phénotypes extrêmement variables, 
allant du simple variant biochimique 
jusqu’à la pathologie très grave. Le risque 
de dépister des patients qui n’auraient 
jamais fait parler d’eux sans dépistage est 
donc réel. Ce risque est médicalement et 
éthiquement inacceptable.

>>> Malgré des techniques biochimiques 
extrêmement fiables permettant une spé-
cificité optimale, le nombre de faux posi-
tifs va croître de façon rapide en même 
temps que le nombre de maladies dépis-

tées. Le stress engendré pour rien et les 
conséquences psychologiques pour la 
famille sont connus mais malheureuse-
ment mal maîtrisés.

>>> Les informations données aux 
parents en amont du dépistage sont 
complexes car elles doivent être à la 
fois comprises par tout un chacun et 
suffisamment explicites pour répondre 
à l’ensemble des questions que peut se 
poser le grand public. L’extension du 
dépistage à un grand nombre de mala-
dies peut conduire à une dilution de 
l’information avec le risque d’aboutir à 
un discours incompréhensible.

>>> Le nombre de familles refusant 
actuellement le dépistage est modeste 
(257/751 000 en 2018 [2]) mais en 
croissance constante. L’utilisation de 
nouveaux outils, en particulier de géné-
tique, pourrait avoir des conséquences 

Tableau I : Conclusions de l’analyse de la HAS sur l’intégration à venir de maladies héréditaires du métabolisme dans le programme national de dépistage néonatal [3].

Maladies Aminoacidopathies Aciduries organiques Déficits de bêta-oxydation

Proposées

HCY Homocystinurie

MSUD Leucinose

TYR1 Tyrosinémie type 1

GA-1  Acidurie glutarique de type 1

IVA Acidurie isovalérique

LCHAD Déficit en déshydrogénase 
des hydroxyacyl-CoA de chaîne 
longue

CUD Déficit en captation de 
carnitine

Non proposées 
à réévaluer

CIT1 Citrullinémie type 1

OTC Ornithine transcarbamylase

PA Acidurie propionique

MMA Acidurie méthylmalonique

VLCAD Déficit en déshydrogénase 
des acyl-CoA à très longue chaîne

Non proposées

ASA Acidurie argininosuccinique

ARG Argininémie

3MCC Méthylcrotonyl glycinurie

HMG Acidurie 
hydroxyméthylglutarique

MCD Holocarboxylase synthétase

BKT b-cétothiolase

SCAD Déficit en déshydrogénase 
des acyl-CoA à chaîne courte

CPT1 Déficit en carnitine palmitoyl 
tranférase I

CPT2 Déficit en carnitine palmitoyl 
tranférase II

CACT Déficit en carnitine-
acylcarnitine translocase

MTP Déficit en protéine 
trifonctionnelle mitochondriale

MADD Déficit multiple en acyl-CoA 
déshydrogénases
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négatives sur l’exhaustivité du dépis-
tage, surtout dans les milieux “oppo-
sants” par principe.

>>> Le dépistage de maladies ne dispo-
sant pas encore de traitement spécifique 
validé crée une ressource potentielle 
d’enfants à inclure dans des proto-
coles d’évaluation, intention certes 
louable dans la volonté de trouver une 
solution thérapeutique mais discu-
table en matière éthique (nouveau-nés 
“cobayes”).

>>> Certaines techniques d’exploration 
génétique aboutissent à des diagnostics 
d’hétérozygotie donc sans expression 
clinique chez l’enfant et sans intérêt 
direct pour le patient. La gestion de cette 
information est délicate car elle doit être 
maîtrisée dans le temps (jusqu’à la majo-
rité de l’enfant au minimum). Ce dépis-
tage des hétérozygotes est de principe 
refusé par le Comité national d’éthique 
et devra donc justifier un débat.

>>> Même si l’utilisation du Whole 

Genome Sequencing (WGS) n’est pas 
d’actualité, l’utilisation de la biolo-
gie moléculaire en 1re intention pour 
certains dépistages (par exemple pour 
l’amyotrophie spinale infantile) donne 
une nouvelle dimension au dépistage 
néonatal, avec des éléments techno-
logiques et économiques non encore 
maîtrisés à grande échelle en France. 

Le dépistage de la mucoviscidose uti-
lise déjà les outils moléculaires mais 
en 2nde intention et pour une cible de 
3 000 suspects/an. La généralisation à 
d’autres maladies impliquerait la ges-
tion complexe de 750 000 prélèvements 
par an.

Conclusion

Tous ces éléments (et probablement 
d’autres encore) méritent une réflexion 
profonde qui dépasse les “techniciens” 
du dépistage néonatal, et ce, avant 
l’agrégation de nouvelles maladies 
actionnables dans le programme fran-
çais. Il n’est évidemment pas question 
de freiner le progrès médical (les enfants 
malades nous le rappellent tous les 
jours !), mais il convient de l’intégrer 
à bon escient. Cette réflexion doit éga-
lement prendre en compte l’avis de la 
population générale du fait de sa dimen-
sion de santé publique. La population 
française a des spécificités et des com-
portements différents des populations 
anglo-saxonnes ou nordiques et doit être 
impliquée dans ce débat.

La HAS, chargée de la détermination des 
maladies à dépister, réclame des études 
de faisabilité françaises avant de publier 
ses décisions. Il ne serait pas logique 
qu’elles n’intègrent pas une dimension 
“sciences humaines” s’appuyant sur des 

études françaises. Chacune de ces études 
devra prendre en compte un dogme 
intangible : toute démarche de dépis-
tage néonatal est une pratique de santé 
publique mais ne peut se concevoir que 
dans l’intérêt supérieur de l’enfant.
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Repérer les enfants à haut potentiel 
intellectuel : rôle du médecin

L e haut potentiel intellectuel (HPI) 
est défini par un quotient intel-
lectuel (QI) supérieur à 130. Ce 

repérage est utile à tout instant du 
développement. Le rôle du pédiatre est 
fondamental, car si le HPI n’est pas une 
maladie, sa non-reconnaissance peut 
rendre malade.

L’évaluation du QI est faite par un psy-
chologue. Les tests psychométriques sont 
indispensables mais pas suffisants. La 
confirmation du profil HPI repose sur la 
mise en évidence de signes particuliers, 
non pathognomoniques individuelle-
ment, mais dont la coexistence, l’inten-
sité et la chronologie d’apparition sont 
fortement évocatrices [1]. Une anamnèse 
bien conduite recherchera certains signes 
spécifiques qui devront être confirmés 
par le QI. Le tableau le plus fréquent est 
la mise en évidence d’une rapidité du 
développement cognitif, associée dans 
certains cas à des troubles du comporte-
ment et de la régulation de l’humeur.

Un développement cognitif 
rapide et particulier : 
fast and not furious

Les premières acquisitions sont précoces 
et parfois atypiques. La fixation du regard 
interpelle dès la naissance, alors qu’elle 
est attendue vers le début du 2e mois chez 
l’enfant standard. L’intensité du regard 
du nouveau-né HPI peut même devenir 
gênante lorsqu’elle est interprétée comme 
une forme de réprobation ! Ce besoin pré-
coce de rentrer en contact avec l’adulte se 
poursuit par la volonté de solliciter sans 
cesse l’entourage, en recherchant rapide-
ment la position assise, puis debout et en 

vocalisant pour être entendu, comme si 
c’était une nécessité vitale.

Les parents rapportent l’apparition de 
premiers mots dès 12 mois puis de pre-
mières phrases vers 18 mois. Il arrive que 
ces apprentissages ne soient pas aussi 
précoces, mais ils peuvent alors se mettre 
en place brutalement, sans étapes préa-
lables. Les parents évoquent l’utilisa-
tion soudaine de phrases parfaites sur le 
plan syntaxique, comme si l’enfant avait 
attendu de savoir parler correctement 
avant de le leur montrer. Ce besoin de 
contrôle sera la “marque de fabrique” des 
personnes HPI, qui préfèrent attendre 
de maîtriser parfaitement une fonction 
avant de l’utiliser.

Les excellentes compétences en termes 
de communication expliquent le ques-
tionnement incessant, pas toujours bien 
compris par l’entourage (“pourquoi… ?” 
“Est-ce que… ?”). Une étude récente 
confirme que cette aisance langagière 
favorise la compréhension de concepts 
réservés aux enfants plus âgés, comme 
l’ironie et la métaphore [2]. Cette préco-
cité dans l’appropriation de la pragma-
tique du langage1 pourrait expliquer la 
surreprésentation de troubles anxieux 
chez l’enfant HP, qui perçoit trop vite 
des concepts réservés aux plus grands.

L’accès rapide à la lecture est classique. 
L’enfant HP recherche très vite à com-
prendre les règles de la correspondance 
graphème-phonème. Il apprend à lire 
souvent seul, à l’aide de jeux éducatifs 
(ordinateurs), télévisés (Des chiffres 
et des lettres…) et en décryptant les 
publicités, les gros titres de journaux et 

les panneaux routiers. Parfois, comme 
pour le langage, l’entourage ne s’aper-
cevra de sa capacité à lire que plusieurs 
mois après l’acquisition réelle, comme si 
l’enfant avait attendu de savoir lire cor-
rectement avant de le faire à haute voix.

L’appétence pour l’écriture est nette-
ment moins vive, surtout chez le gar-
çon, la fillette étant classiquement plus 
appliquée. La vivacité intellectuelle 
de l’enfant doué s’accommode mal de 
l’apprentissage du graphisme, qui ne va 
pas aussi vite que sa pensée. Rebuté par 
cette lenteur qui l’exaspère, il va souvent 
négliger toutes les réalisations écrites, ce 
qui déroute (et agace) les enseignants [3].

La plupart de ces signes d’appel ont été 
colligés dans une grille élaborée par Jean-
Charles Terrassier (tableau I). On les 
retrouve également dans le guide élaboré 
par l’Éducation nationale en avril 2019 à 
la suite d’un groupe de travail ministériel 
auquel nous avons participé [4].

Un développement affectif 
riche mais compliqué

“Ce qui érafle les autres me déchire…”2 
Durant toute la croissance, les dévelop- 
pements affectifs et cognitifs s’entre-
choquent sans cesse. L’agilité intellec-
tuelle de l’enfant HP s’accompagne 
logiquement de particularités affectives.

1. Une sensibilité particulière

Largement décrite par les familles, l’hy-
persensibilité flirte avec les limites entre 
physiologie et pathologie. Conséquence 

K La pragmatique du langage désigne ce qui est implicite et non littéral. Elle nécessite une 
réflexion de la part du destinataire pour comprendre les intentions du locuteur qui ne sont pas 
explicitement exprimées.MGustave Flaubert. Correspondance. 1876.
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d’une pensée aussi intense qu’intuitive, 
cette sensibilité extrême donne souvent 
une fausse impression d’immaturité. 
Jean-Charles Terrassier a décrit l’effet 
“loupe” du haut potentiel intellectuel, 
qui amplifie les émotions et les sensa-
tions [5]. Les enfants HP s’inquiètent très 
tôt de l’état de la planète, de la santé de 
leurs parents (et de leurs grands-parents 
en période de pandémie…), des consé-
quences des attentats, des violences 
urbaines largement médiatisées et, de 
manière plus générale, des agressions 
dont personne ne semble capable de les 
protéger.

Ces questionnements sur l’environ-
nement s’accompagnent volontiers 
de préoccupations internes. L’enfant 
HP est très à l’écoute de ses sensations 
intéroceptives. Une légère douleur est 
amplifiée à l’extrême et l’interroge sur 
une maladie grave. Une oppression res-
piratoire d’origine anxieuse fait redouter 
un orage cytokinique. Une sinusite sai-
sonnière est vécue comme les prémices 
d’une anosmie. Surtout chez un enfant 
qui, d’ordinaire, se plaint plutôt d’une 
hyperesthésie (aux bruits, aux odeurs, 
aux sensations tactiles…) avec un refus 
fréquent des habits qui “grattent” et une 
véritable phobie des coutures et des éti-
quettes ! Certains adolescents évoquent 
une curieuse intolérance aux sons nor-
maux du quotidien, comme les bruits 
de bouche durant les repas. La plupart 
d’entre eux gardent secrète cette miso-
phonie3 pour ne pas blesser les membres 
de leur famille, surtout s’ils les sentent 
fragiles…

2. Une empathie dérangeante : 

le 6e sens

L’empathie est une autre caractéristique 
des enfants HP. Cette facilité à perce-
voir les émotions d’autrui et en particu-
lier celles de leurs premiers care giver 

NLittéralement la haine (miso) du son (phonie). 
La répétition d’un son se transforme en 
véritable souffrance lorsque l’adolescent se 
focalise uniquement sur ces petits bruits du 
quotidien.

L�OPQRPT : Points

1  - a éte capable d’apprendre à lire avant le cours préparatoire (6 ans) 
l seul ou presque : 
l aidé :

7
5

2 -  lit beaucoup et rapidement des livres (les illustrés n’ont pas à être 
pris en compte)

2

3 -  manifeste un grand intérêt pour les encyclopédies et les 
dictionnaires

2

4 -  a appris rapidement à lire mais a eu des difficultés pour l’écriture 
(valable surtout pour les garçons)

1

5* -  choisit des camarades plus âgés que lui pour des activités 
d’intérieur

2

6* - aime beaucoup dialoguer avec les adultes 2

7* - pose beaucoup de questions variées et originales 2

8* - veut toujours savoir le “pourquoi” de tout 1

9* -  quoique parfois distrait, est capable, quand quelque chose ou 
quelqu’un l’intéresse (un film, la télévision, une personne), de faire 
des observalions d’une étonnante perspicacité

2

10* - juge volontiers les gens 1

11* -  est ennuyé par les activités de routine (tout ce qu’il faut 
recommencer indéfiniment de la même façon : la toilette 
quotidienne, par exemple, mais aussi les exercices scolaires qui 
lui paraissent faciles et dépourvus de variété)

1

12* -  est très sensible à l’injustice, même s’il n’en est pas lui-même la 
victime

2

13* - a le sens de l’humour 2

14 -  a souvent un très large vocabulaire, mais c’est surtout le niveau de 
ses réflexions qui étonne

2

15* -  aime les jeux compliqués (échecs, Mastermind, jeux de stratégie 
en général) et y réussit

2

16 -  s’il est déjà au collège, a été populaire auprès de ses camarades 
à l’école, mais l’est moins maintenant auprès de ses condisciples 
collégiens

2

17* - préfère travailler seul 2

18* -  est intéressé par l’univers, par le problème de l’origine de 
l’homme et par la préhistoire

2

19 - est en tête de classe sans effort apparent 2

20* -  a un sens esthétique développé (musique, arts plastiques, mais 
aussi l’environnement), il est sensible à l’harmonie de ce qui 
l’entoure

2

21* -  est passionné par un ou plusieurs hobbies et il en change assez 
souvent

1

Total :

Tableau I : Inventaire de l’identification de l’enfant précoce (Jean-Charles Terrassier). À partir d’un score de 13, 
le haut potentiel a une chance sur deux d’être retrouvé. Pour les enfants surdoués qui ont des difficultés 
scolaires, il convient de ne retenir que les items marqués d’une astérisque. Au-dessus d’un score de 10, 
l’hypo thèse est à vérifier par des tests d’intelligence.
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(parents, nourrices, enseignantes en 
maternelle) peut devenir une source 
d’inquiétude. Un adulte préoccupé est 
préoccupant pour le bébé qui ressent 
trop vite et trop fort la détresse de celui 
qui est censé le rassurer.

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

Des troubles du comportement

1. Le haut potentiel, il ne faut surtout 

pas en faire une maladie !

Comme la partie émergée d’un iceberg, 
des comportements inappropriés sont 
rapportés dans la vie sociale, en famille 
ou à l’école. Ils méritent d’être rapi-
dement identifiés et rattachés au haut 
potentiel pour éviter de les attribuer à 
tort à un trouble de la personnalité ou 
à des fautes éducatives, culpabilisantes 
pour des parents déjà désemparés par 
cet enfant atypique, livré sans mode 
d’emploi !

Nous sommes régulièrement alertés par 
des symptômes qui pourraient s’intégrer 
dans la classification des maladies men-
tales (DSM-5). Des diagnostics erronés 
peuvent ainsi être abusivement envi-
sagés, tels que le trouble du déficit de 
l’attention avec ou sans hyperactivité 
(TDAH), la dépression, la bipolarité ou 
les troubles du spectre autistique. A 

contrario, il faut se méfier de l’enfant 
“trop sage” qui passe souvent inaperçu 
et dont personne ne s’inquiète puisque 
son comportement ne dérange pas.

2. Mais le haut potentiel peut rendre 

malade…

>>> L’opposition est un symptôme cou-
rant, avec des manifestations de colère 
en cas de frustration. Le petit garçon 

HP manifeste de façon explosive son 
incapacité à exprimer verbalement des 
émotions excessives. Plus tard, c’est son 
aisance verbale qui risque, à l’inverse, de 
l’entraîner dans une argumentation sans 
fin. Sa tendance quasi obsessionnelle à 
la négociation rend compte d’un besoin 
irrépressible de contrôle et de maîtrise. 
Ces débordements bien involontaires 
sont liés à la grande lucidité de l’enfant 
HP, responsable d’un perfectionnisme 
maladif, qui l’amène souvent à être déçu. 
S’installe alors un cercle vicieux épui-
sant, lorsque l’enfant se sent doublement 
frustré et finit par être en colère d’avoir 
été en colère (fig. 1).

Ces difficultés familiales sont aggravées 
par le décalage ressenti par l’enfant HP 
vis-à-vis de ses pairs. Naturellement 
attiré par des camarades plus âgés, voire 
plus jeunes, ou encore des adultes, l’en-
fant à haut potentiel souffre souvent d’un 
isolement affectif particulièrement mar-
qué au collège, en particulier entre 10 et 
14 ans.

>>> L’hyperactivité est une plainte 
fréquente chez le garçon HP. Elle peut 
conduire à discuter le diagnostic de 
TDAH. L’hypermédiatisation de ce syn-
drome conduit à des demandes injus-
tifiées de consultations spécialisées, 
de soins psychothérapeutiques, voire 
de traitement médicamenteux. Une 

démarche diagnostique simple et rigou-
reuse permet pourtant de différencier 
rapidement l’enfant qui s’agite pour des 
raisons neurologiques comme le TDAH 
(l’enfant bouge dans toutes les situations 
et depuis toujours) des débordements 
de l’enfant HP qui manifeste son ennui 
à l’école par une instabilité qui disparaît 
à la maison [6].

>>> L’anxiété est classique chez l’enfant 
HP. L’intelligence est logiquement anxio-
gène tant elle donne accès à des ques-
tionnements existentiels que le jeune 
enfant ne peut assumer. La question de la 
mort est récurrente. Alors que la notion 
de pérennité de la mort est acquise 
classiquement vers 7 ans, l’enfant HP 
intègre beaucoup plus tôt cette notion, 
sans avoir les capacités affectives pour 
“digérer” cette mauvaise nouvelle [7].

>>> Les troubles de l’humeur sont 
surreprésentés chez les enfants HP. 
L’expérience confirme qu’il s’agit plus 
d’un désenchantement que d’une 
authentique dépression. L’hyperlucidité 
des enfants et des adolescents les 
amènent à s’interroger sur le sens de la 
vie. Véritables “aquoibonistes” (à quoi 
sert de grandir puisqu’on va mourir, 
d’apprendre un métier puisqu’on risque 
d’être au chômage, de se marier si c’est 
pour divorcer…), ils recherchent des 
mentors susceptibles de les réenchanter, 

Lucidité

Idéalisation

Frustration

Colère

UVWX 1 : Mécanisme de l’opposition chez l’enfant HPI.
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des adultes capables de leur expliquer 
aussi les particularités de leur fonction-
nement affectif et intellectuel.

>>> Le doute et le perfectionnisme sont 
fréquents chez des enfants qui craignent 
l’échec ou simplement l’imperfection. 
D’une manière générale, les enfants 
HP éprouvent des difficultés avec 
les nuances et vivent dans un monde 
excessivement manichéen. Cette rigi-
dité et cette exigence dans l’évaluation 
des autres et d’eux-mêmes sont compli-
quées à vivre pour l’entourage. Elles pré-
sentent un risque pour l’estime de soi, 
particulièrement fragile au moment de 
l’adolescence [8].

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

L’architecture du sommeil est particu-
lière chez l’enfant HP. Une étude récente 
est venue confirmer l’augmentation du 
temps de sommeil paradoxal [9]. Cette 
constatation est intéressante car il 
s’agit de la période du rêve, mais aussi 
le moment où l’enfant emmagasine et 
consolide les connaissances acquises 
dans la journée. La fréquence des 
troubles du sommeil chez les enfants HP 
doit inciter à rechercher d’autres signes 
évocateurs d’un haut potentiel intellec-
tuel chez tout enfant consultant pour un 
refus d’endormissement.

Lorsque le haut potentiel est avéré, 
l’explication de ces excès et quelques 
conseils simples (explication de son 
fonctionnement psychique, fermeté 
bienveillante, proposition rapide de 
nouveaux centres d’intérêt…) vont 
rapidement apaiser l’enfant et les 

parents. À l’inverse, l’absence d’identi-
fication ou, pire, la non-compréhension 
du problème risquent de maintenir 
un climat asphyxiant et de créer une 
situation délicate pour l’avenir. Bien 
entendu, il ne s’agit pas là d’excuser 
un comportement inadéquat lié au 
HP, mais de le comprendre et d’agir en 
conséquence.

3. Mars et Vénus

La différence de genre dans l’expres-
sivité du haut potentiel mérite d’être 
une fois encore soulignée. L’ensemble 
des comportements sus-décrits sont 
plus fréquemment rencontrés chez le 
garçon que chez la fille [10]. Les mani-
festations visibles sont beaucoup moins 
fréquentes chez les fillettes, volontiers 
hyper-conformes. Cela explique la sous- 
évaluation du haut potentiel intellectuel 
féminin et surtout du retard à le détecter, 
ce qui peut devenir un problème plus 
complexe à résoudre à l’adolescence ou 
chez l’adulte, avec l’irruption surpre-
nante de pathologies sévères (anorexie, 
dépression…).

Si le haut potentiel ne se manifeste pas 
de la même façon chez les filles et les 
garçons, il est sous-tendu par les mêmes 
stratégies de raisonnement et, à l’évi-
dence, par un fonctionnement neurolo-
gique spécifique.

L’apport des neurosciences

Les recherches en neuroscience com-
mencent à apporter des renseignements 
précieux sur les particularités cognitives 
des enfants à haut potentiel intellectuel. 
Une étude récente en IRM fonctionnelle, 
menée par notre équipe, rapporte une 
meilleure transmission intra- et inter- 
hémisphérique [11]. La même expé-
rimentation confirme que l’enfant HP 
mobilise plus de régions cérébrales lors-
qu’il s’agit de traiter des informations.

YNelson Mandela. Discours d’investiture. 10 mai 
1994.

Ces constatations récemment publiées 
apportent un éclairage sur le fonction-
nement général des enfants HP, mais 
aussi sur les différentes catégories d’en-
fants à haut potentiel. Les enfants dont 
les résultats au QI sont homogènes ne 
solliciteraient pas les mêmes régions 
cérébrales que les enfants ayant un QI 
hétérogène, ce qui expliquerait les dif-
ficultés d’apprentissage de ces derniers. 
Ces constatations devraient permettre 
d’affiner les conseils pour les familles 
et les professeurs, en développant une 
véritable “neuro-éducation”.

Conclusion

Repérer rapidement le haut potentiel 
intellectuel permet d’anticiper la surve-
nue de conséquences potentiellement 
délétères. La confirmation d’un HPI par 
un bilan psychologique élargi (dont le 
test de QI fait partie) est indispensable et 
urgente devant des difficultés scolaires 
injustifiées, des perturbations affectives 
ou encore un problème d’intégration 
familiale et/ou sociale. La confirmation 
du haut potentiel doit s’accompagner de 
modifications des attitudes parentales et 
d’aménagements pédagogiques.

C’est avant tout la méconnaissance du 
sujet du haut potentiel intellectuel qui 
représente un risque pour l’enfant. À 
l’inverse, une identification et un accom-
pagnement adapté sont rapidement 
bénéfiques. Ils vont permettre à l’enfant 
HP de transformer (enfin) ses compé-
tences en performances et de faire de ses 
particularités des opportunités. Pour lui 
et pour les autres…

“En faisant scintiller notre lumière, nous 

offrons aux autres la possibilité d’en 

faire autant…”4
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pour accéder à ce replay pendant une durée de 6 mois. Un abonnement d’un an est compris 
dans cette inscription et une facture vous sera adressée.

à par tir du 7 octobre 2020

https://jirp.realites-pediatriques.com



réalités Pédiatriques – n° 244_Décembre 2020

Mises au point interactives – Dépistages

46

A. FABRE
Service de pédiatrie 
multidisciplinaire, 
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Nouveaux outils en génétique : 
quel intérêt pour le dépistage ?

S upport de l’hérédité, l’ADN 
humain est constitué de 3,2 mil-
liards de paires de bases. 

Cependant, seul 1 % correspond à 
des séquences codantes, c’est-à-dire 
transcrites en ARN messager puis tra-
duites en protéines. Avec un peu plus 
de 20 000 gènes codant pour des pro-
téines, l’être humain se situe entre la 
vigne (environ 30 000 gènes) et le poulet 
(environ 16 000 gènes). La complexité 
des organismes relève donc à la fois des 
isoformes (différents types de protéines 
à partir d’une même séquence) et des 
séquences régulatrices qui contrôlent 
l’expression des gènes.

Séquençage 
et analyse de l’ADN

L’analyse de l’ADN est possible à diffé-
rents niveaux. D’une part, il est possible 
d’étudier les chromosomes : globalement 
puis de manière de plus en plus précise 
(caryotype dans les années 1950, puis 
sondes et enfin puces à ADN depuis les 
années 2000). D’autre part, il est possible 
d’étudier les gènes. Les gènes ont pu être 
séquencés depuis la fin des années 1970 
par la méthode Sanger (du nom de son 
inventeur Frederick Sanger, prix Nobel 
en 1980) et depuis les années 2000 par les 
techniques de séquençage de nouvelle 
génération ou haut débit. Ces techniques 
permettent de séquencer un ensemble de 
gènes, tous les gènes (dans ce cas géné-
ralement appelé “exome”), voire tout 
le génome d’un individu, pour un prix 
d’un millier d’euros. La principale dif-
ficulté est l’interprétation des variants. 
En effet, à l’issue d’un séquençage, il 
est obtenu un ensemble de variations 
de séquences. Il est estimé qu’un indi-

vidu a en moyenne 3 000 000 de variants 
dont 80 de novo (non présents chez les 
parents) et 100 variants prédits comme 
étant pathogènes.

Si ces chiffres peuvent donner le vertige, 
il faut également noter que seules les par-
ties codantes peuvent être analysées de 
manière facile. En effet, grâce au code 
génétique (c’est-à-dire la correspondance 
entre un triplet de nucléotides et un acide 
aminé), on peut extrapoler l’effet d’une 
mutation sur une protéine. Cela n’est pas 
possible pour les régions non codantes.

En parallèle, il existe des critères de qua-
lité stricts permettant de juger ces résul-
tats : la couverture (qui est le pourcentage 
de séquences réellement analysées, et ce 
pour une profondeur donnée) et la pro-
fondeur de lecture (qui est le nombre de 
fois qu’une base a été analysée). Pour un 
exome médical, il est estimé qu’il faut 
au minimum une profondeur de 20 (une 
base est analysée 20 fois) car le séquen-
çage en lui-même induit la création 
d’artéfacts qui peuvent être confondus 
avec des variations potentiellement 
pathogènes. De même, des critères stricts 
permettent de classer les variants dans 
les 5 catégories de l’American College of 

Medical Genetics (de 1 bénin à 5 patho-
gène). Cependant, la majorité de ces 
variants sont de classe 3, soit de signifi-
cativité inconnue.

En dépit de ces limites, les techniques 
de séquençage haut débit sont crédi-
tées d’un taux de succès aux alentours 
de 30 % en cas de suspicion de maladie 
génétique, c’est-à-dire qu’un variant 
pathogène responsable du tableau cli-
nique est détecté dans 30 % des cas. 
Ces techniques ont également permis 
de découvrir que, contrairement au 
principe du rasoir d’Ockham, entre 3 et 

10 % des patients présentent 2 maladies 
génétiques responsables d’un phénotype 
parfois complexe.

Application de ces techniques 
au dépistage des nouveau-nés 
et questions posées

L’avènement de ces techniques et la 
baisse continue de leur coût ont rapide-
ment conduit à l’idée de les appliquer 
au dépistage des nouveau-nés, comme 
énoncé dès 2009 par Francis Collins, 
directeur des National Institutes of 

Health (NIH). Cependant, il y a loin de la 
coupe aux lèvres. Si l’interprétation d’un 
exome (et a fortiori d’un génome) est déjà 
complexe dans le cas de maladies mendé-
liennes suspectées, cela l’est encore plus 
en cas de dépistage. Deux questions prin-
cipales se posent : l’une d’ordre technique 
et la seconde d’ordre social et éthique.

La première question est de savoir ce qui 
doit être analysé :
– les variants pathogènes responsables 
de maladies à début pédiatrique, comme 
par exemple les variants de CFTR res-
ponsables de la mucoviscidose ?
– les variants à risque de maladie à l’âge 
adulte, comme par exemple ceux de 
BRCA1 fortement associés au risque de 
développement d’un cancer du sein ?
– les variants avec des effets pharmaco-
génétiques, comme par exemple ceux de 
la TPMT et l’azathioprine ?
– les variants pathogènes mais à l’état 
hétérozygote pour lesquels l’individu 
est porteur sans être malade, comme par 
exemple p.Glu6Val du gène HBB respon-
sable de la drépanocytose ?
– les variants facteurs de risque, comme 
par exemple l’allèle E4 de l’apolipo-
protéine E associé au risque de maladie 
d’Alzheimer ?
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La deuxième question concerne les 
choix éthiques et sociétaux :
– comment prendre en charge le risque 
psychologique ?
– comment conserver les données et s’as-
surer de l’absence de détournement de 
leur but ?
– enfin, les lois mendéliennes de la géné-
tique font que séquencer un individu 
donne des informations sur ses parents. 
Comment faire avec ces informations ?

Des études ont essayé d’évaluer l’uti-
lisation du séquençage au dépistage. 
L’une d’elle, BabySeq (NCT02422511) 
au Texas, devait évaluer le séquen-
çage sur 240 nouveau-nés “sains” et 
240 nouveau- nés en soins intensifs, avec 
réalisation d’un exome et étude sur un 
panel restreint de 954 gènes. Une analyse 
intermédiaire de 127 nouveau-nés sains 
a retrouvé des variants suspects d’être 
pathogènes chez 10 (7,8 %). Cependant, 
8 étaient associés à une pénétrance 
modérée et 1 était un variant de BRCA2 
qui était à risque à l’âge adulte. Par ail-
leurs, 88 % des enfants étaient porteurs 
de variants pathogènes de maladies 
récessives à l’état hétérozygote. Pour 
5 enfants, une analyse sur indication a 
été réalisée (dans ce cas restreint à une 
liste supplémentaire de gènes associés 
à des pathologies) mais n’a pas retrouvé 
de variant pathogène.

Une autre  é tude,  NC NEXUS 
(NCT02826694) en Caroline du Nord, 
a comparé le séquençage haut débit de 
type exome au dépistage classique. Sur 
les 17 enfants avec une maladie métabo-
lique, le diagnostic a pu être confirmé par 
séquençage pour 15 mais n’a pas permis 
de conclure pour 2 patients (un ayant 
une leucinose et un ayant un déficit 
du cycle de l’urée). Sur 28 enfants avec 
une surdité, le diagnostic aurait pu être 
réalisé par séquençage pour seulement 
7 patients. Les auteurs de cette étude 
concluent qu’il était peu probable qu’à 
moyen terme, le séquençage génomique 
puisse remplacer le dépistage actuel 
fondé sur des mesures biochimiques ou 
des tests auditifs.

Conclusion

Au total, les techniques de séquençage 
de nouvelle génération sont des outils 
très performants mais complexes dans 
leur interprétation. Il est peu probable 
qu’ils puissent à court terme remplacer 
les techniques classiques de dépistage. 
Et concernant les nouveau-nés “sains”, 
leur utilisation en dépistage soulève 
de nombreuses questions pratiques, 
éthiques et sociétales. Leur impact sur la 
prise en charge des enfants ne semble pas 
pour l’instant justifier leur utilisation.
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Dépistage visuel en 
cabinet de pédiatrie : 
le réfractomètre est-il 
indispensable ?

 D. BREMOND-GIGNAC
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Universitaire Necker-Enfants malades, 
PARIS,
Université de Paris, Inserm UMRS 1138 Team 17, 
Université Sorbonne Paris Cité.

L e développement visuel de l’enfant 
s’effectue progressivement après la 

naissance. Celui-ci suit des étapes qui 
peuvent varier selon les enfants mais 
dans des limites “dites normales”. Les 
nourrissons naissent avec un système 
visuel immature qui se développe rapi-
dement au cours de la première année de 
la vie, se poursuit jusqu’à l’âge de 10 ans 
et même au-delà avec la maturation des 
saccades oculaires. Selon les études de 
l’Inserm et de l’AsnaV, environ 20 % des 
enfants de moins de 6 ans présentent 
une anomalie visuelle. Les anomalies de 
réfraction sont très nettement les plus fré-
quentes. À la naissance, le nouveau- né 

présente une vision évaluable à envi-
ron 1/20e. Le risque visuel est majeur 
chez l’enfant prématuré et nécessite des 
contrôles plus rapprochés. Le dépistage 
visuel est donc essentiel pour mettre en 
évidence les éventuelles anomalies de 
réfraction que sont l’hypermétropie, 
l’astigmatisme et la myopie.

L’alignement oculaire avec absence de 
déviation est essentiel pour un dévelop-
pement visuel équilibré. Les strabismes 
peuvent s’accompagner d’une amblyopie 
(œil avec une vision plus faible que l’autre 
qui a pris la dominance). Cependant, chez 
le nourrisson, un bon développement 
visuel est déterminant pour obtenir un 
meilleur alignement des yeux.

Principes du dépistage

Il n’existe pas de protocole de dépis-
tage visuel de référence international, 
cependant, il repose essentiellement sur 
l’association d’examens qui apportent 
un faisceau d’arguments en faveur ou 
non d’anomalies visuelles. Les points 
d’étapes du dépistage visuel sont détail-

lés sur le carnet de santé de l’enfant qui 
prévoit un dépistage à la naissance, à 
2 mois, 4 mois, 9 mois et 24 mois pour 
l’âge préverbal (fig. 1). L’acte de dépis-
tage visuel et auditif de l’enfant béné-
ficie d’une cotation pour le pédiatre. 
L’interrogatoire des parents est très utile 
et recherche s’il existe un strabisme 
constant ou intermittent noté. L’enfant 
est-il prématuré ? A-t-il eu un retard de 
croissance intra-utérin ? Une attention 
particulière est portée aux antécédents 
familiaux.

L’examen clinique de l’enfant comporte 
l’aspect général oculaire, la recherche des 
reflets cornéens de la lumière permettant 
d’apprécier l’alignement oculaire. Une 
acuité visuelle est mesurée de loin et de 
près et de façon monoculaire. La motilité 
oculaire, la poursuite oculaire, le réflexe 
pupillaire, le test de Lang (stéréoscopie) 
et le Cover test sont évalués. Ces tests 
apprécient l’oculomotricité mais aussi 
l’amblyopie éventuelle. L’examen avec 
le photoscreener permet non pas une 
mesure exacte de la réfraction mais une 
évaluation de la réfraction, permettant 
un dépistage efficace des amétropies 

Z[\] 1A : Examen à 2, 4 et 9 mois. B : à 24 mois. C : à 36 mois et 4 ans. D : à 6 ans, entre 8 et 9 ans, entre 11 et 13 ans et entre 15 et 16 ans.

Examen médical

Date : Poids : kg Taille : cm cmPC :
jour mois année

non

non

non

non

oui

oui

oui

oui

non

non

non

oui

oui

oui

Cornées transparentes

Globes oculaires de taille normale

Pupilles normales

Lueurs pupillaires présentes

Strabisme

 Si oui, pris en charge

Poursuite oculaire normale

Examen médical

Date : Poids : kg Taille : cm cmPC :
jour mois année

IMC :Risque de saturnisme non oui

Examen médical

Date : Poids : kg Taille : cm cmPC :
jour mois année

IMC :Risque de saturnisme non oui

non

non

non

oui

oui

oui

non

non

oui

oui

Cornées transparentes

Pupilles normales

Poursuite oculaire normale

Strabisme

Si oui, pris en charge

Examen médical

Date : Poids : kg Taille : cm IMC :
jour mois année

Pression artérielle : ..................................................Risque de saturnisme non oui

L’enfant a-t-il une correction ?

(Si oui, l’acuité visuelle doit être mesurée avec
 sa correction)

non oui

Mesure de l’acuité visuelle

Vision de près

Test utilisé : ...................................................................

Résultat : œil gauche .............. œil droit ...................

Vision de loin

Test utilisé : ....................................................................

Résultat : œil gauche .............. œil droit ....................

Mesure de l’acuité visuelle

Vision de près

Test utilisé : ...................................................................

Résultat : œil gauche .............. œil droit ...................

Vision de loin

Test utilisé : ....................................................................

Résultat : œil gauche .............. œil droit ....................

L’enfant a-t-il une correction ?

(Si oui, l’acuité visuelle doit être mesurée avec
 sa correction)

non oui

non oui
non oui

non oui

non oui

Strabisme

   Si oui, pris en charge

Poursuite oculaire normale

Tolère l’occlusion oculaire alternée

Test de vision stéréoscopique

Résultat :

fait non fait

normal à refaire

avis spécialisé demandé

non oui
non oui

non oui

non oui

Strabisme

Si oui, pris en charge

Poursuite oculaire normale

Tolère l’occlusion oculaire alternée

Test de vision stéréoscopique

Résultat :

fait non fait

normal à refaire

avis spécialisé demandé

Test de vision des couleurs

Résultat :

fait non fait

normal à refaire

avis spécialisé demandé

A B

C D
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Dépistage des 
troubles visuels : 
quand adresser 
au spécialiste ?

 D. BREMOND-GIGNAC
Service d’Ophtalmologie, 
Hôpital Universitaire Necker-Enfants malades, 
PARIS,
Université de Paris, Inserm UMRS 1138 Team 17, 
Université Sorbonne Paris Cité.

L e dépistage visuel est essentiel de 
façon à dépister des anomalies du 

développement oculaire. Près de 20 % 
des enfants de moins de 6 ans présentent 
des anomalies visuelles selon une étude 
de l’AsnaV et de l’Inserm. Les nourrissons 
naissent avec un système visuel imma-
ture évalué à 1/20e qui se développe 

rapidement par étapes au cours de la pre-
mière année de la vie, mais se poursuit 
jusqu’à l’âge de 10 ans et même au-delà 
avec la maturation des saccades oculaires 
(tableau I). La plupart des anomalies sont 
des anomalies réfractives type hyper-
métropie, myopie et/ou astigmatisme. 
Cependant, dans des cas plus rares, 
certaines de ces anomalies doivent être 
adressées en urgence et il faut savoir les 
reconnaître. D’autres anomalies doivent 
être adressées dans un délai raisonnable 
mais nécessitent une visite auprès du 
spécialiste. Comment les reconnaître et 
comment évaluer le délai d’adressage au 
médecin spécialiste en ophtalmologie ?

Comment dépister les troubles 
visuels de l’enfant ?

1. Interrogatoire

L’interrogatoire des parents permet de 
déterminer s’il existe des antécédents 
familiaux d’anomalies réfractives ou 
d’anomalies visuelles. En particulier, 
doivent être recherchés des antécé-
dents de strabisme ou d’amblyopie. 
Les antécédents de l’enfant permettent 
aussi d’évaluer les risques d’anomalies 
visuelles. Existe-t-il un strabisme ? Le 
strabisme est-il constant ou intermit-
tent ? Est-ce toujours le même œil qui 
part ? L’enfant est-il prématuré ? A-t-il 
eu un retard de croissance intra-utérin ? 
Autant de questions qui peuvent appor-
ter des précisions essentielles avant 
l’examen clinique de l’enfant.

2. Examen clinique

En premier, l’examen clinique de la 
face de l’enfant, une inspection géné-
rale et l’examen des globes et des cor-
nées s’effectue à distance de l’enfant. 
Quand l’examen révèle une buphtal-
mie (globe oculaire de grande taille) 
plus ou moins accompagnée d’une 
cornée opalescente, une suspicion de 
glaucome congénital impose impéra-
tivement un examen urgent en centre 
spécialisé ophtalmologique.

(hypermétropie, myopie et/ou astigma-
tisme). Les résultats de cette évaluation 
de la réfraction, conjointement avec les 
résultats de l’examen clinique, permet 
d’orienter l’enfant vers une consultation 
avec un ophtalmologiste si nécessaire.

Seul un examen de la réfraction de l’en-
fant sous cycloplégique (sous atropine 
instillée durant une semaine ou sous 
cyclopentolate une heure précédant 
l’examen) permet une mesure exacte 
objective de l’amétropie de l’enfant en 
supprimant les phénomènes accommo-
datifs. Cependant, le photoscreener per-
met une évaluation de la réfraction utile 
au dépistage visuel clinique classique.

Principe des photoscreeners

Chez l’enfant, les phénomènes accom-
modatifs sont importants, faussant 
la mesure de réfraction classique des 
réfractomètres automatiques utilisés 
classiquement chez l’adulte. Ainsi, chez 
l’enfant, de façon à mesurer les anoma-
lies de la réfraction tels l’hypermétropie, 
la myopie ou l’astigmatisme, une cyclo-
plégie (atropine ou cyclopentolate) doit 
être réalisée pour la mesure au réfracto-
mètre automatique.

Les photoscreeners évaluent la mesure 
de réfraction à distance de l’enfant pour 
éliminer au maximum l’accommoda-
tion. 3 appareils de photoscreening sont 
disponibles actuellement, le PlusOptix, 
le 2Win et le Spot. Peu d’études prospec-
tives sont disponibles et elles rapportent 
que les photoscreeners sous-estiment 
l’hypermétropie et surestiment légère-
ment la myopie. Ces derniers peuvent 
être utilisés pour le dépistage avec une 
plus grande précision chez les enfants 
myopes que les enfants hypermétropes. 
L’évaluation de l’astigmatisme semble 
nettement plus imprécise. Les photo-

screeners permettent aussi d’évaluer 
le diamètre et le reflet pupillaire ainsi 
que la direction du regard. Ils ne fonc-
tionnent en général que sur les enfants 
dont la pupille est non dilatée.

Conclusion

L’examen du dépistage visuel n’est pas 
parfaitement codifié du fait de l’examen 
difficile et variable de l’enfant. Le dépis-
tage au photoscreener permet de dépis-
ter des enfants avec des anomalies de 
réfraction, un strabisme ou une amblyo-
pie mais il ne dispense pas du reste de 
l’examen de dépistage visuel. Ce dépis-
tage effectué par le pédiatre représente 
un enjeu majeur de santé visuelle car il 
permet une prise en charge ophtalmo-
logique précoce et un meilleur résultat 
fonctionnel.

POUR EN SAVOIR PLUS
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3. Fixation oculaire à l’aide d’une mire 

de fixation et poursuite oculaire

La poursuite oculaire doit être acquise 
à l’âge de 3 mois et, si elle est absente 
après cet âge, l’enfant doit être adressé 
pour un contrôle spécialisé. La pour-
suite oculaire à l’aide d’une cible teste 
l’oculomotricité. Lors de cet examen, des 
anomalies d’alignement lors des mou-
vements peuvent mettre en évidence un 
strabisme qui requiert un examen oph-
talmologique et un bilan orthoptique.

Tout strabisme permanent quel que 
soit l’âge de l’enfant ou tout strabisme 
intermittent après l’âge de 3 mois 
nécessite impérativement un examen 
spécialisé. Enfin, tout strabisme diver-
gent précoce mérite lui aussi un exa-
men spécialisé et d’être adressé dans 
des délais courts. Il requiert le plus sou-
vent une imagerie cérébrale car il peut 
correspondre à un processus expansif 
intracrânien. Les strabismes peuvent 
s’accompagner d’une amblyopie (œil 
avec une vision plus faible que l’autre 
qui a pris la dominance).

4. Réflexes oculaires

Plusieurs réflexes oculaires peuvent 
être explorés de façon pertinente. Pour 
dépister un strabisme ou une amblyopie, 
plusieurs explorations cliniques comme 

le Cover test ou test de l’écran (unilaté-
ral ou alterné) sont simples à réaliser par 
un professionnel entraîné. Le réflexe 
photomoteur teste la transmission au 
niveau de la voie visuelle. Les reflets 
cornéens (test de Hirschberg) permettent 
de détecter les anomalies d’alignement 
oculaire. Les reflets rétiniens (red reflex 
pupillaire) permettent de détecter les 
anomalies de transparence des milieux. 
Un reflet pupillaire blanc ou leucocorie 
constitue une urgence absolue à adres-
ser en centre ophtalmologique spécia-
lisé car il peut être symptomatique d’un 
rétinoblastome, d’une cataracte congé-
nitale, d’un colobome choriorétinien ou 
d’une anomalie de cornée.

5. Les autres tests

Le test de Lang explore la vision stéréos-
copique et, en cas de positivité (l’enfant 
reconnaît les formes en relief), il permet 
d’éliminer un strabisme permanent. Le 
photoscreener (appareil de dépistage 
permettant l’évaluation de la réfraction 
sans une précision stricte) permet des 
clichés pupillaires sans dilatation et une 
évaluation de la réfraction ce qui permet 
de compléter le dépistage visuel, mais 
est insuffisant quand il est effectué de 
façon isolée. Les anomalies réfractives 
dépistées peuvent être une hypermétro-
pie, une myopie et/ou un astigmatisme. 
Le dépistage de la myopie est important 

pour les enfants plus âgés exposés aux 
écrans.

Tous ces éléments de dépistage visuel 
sont rapportés dans le carnet de santé 
aux étapes obligatoires à la 1re semaine 
de vie, à 2 mois, 4 mois, 9 mois et 2 ans, 
puis régulièrement jusqu’à l’adoles-
cence. La correction optique des anoma-
lies réfractives, le contrôle du fond d’œil, 
la rééducation de l’amblyopie, la prise en 
charge médico-chirurgicale du strabisme 
ou d’anomalies organiques permettront à 
l’enfant une optimisation de sa fonction 
visuelle.

Conclusion

L’examen de dépistage visuel de l’enfant 
permet de repérer une anomalie réfrac-
tive, un strabisme ou une amblyopie qui 
nécessitent un avis ophtalmologique 
pour éviter un retard à la prise en charge 
visuelle et éviter un handicap visuel 
de l’adulte. Une opacité des milieux, 
comme une leucocorie, peut être retrou-
vée à l’examen et constitue une urgence 
à adresser à un centre ophtalmologique 
spécialisé.

Le dépistage visuel par le pédiatre repré-
sente un enjeu majeur pour le diagnostic 
des anomalies oculaires et visuelles. Il 
permet ainsi une prise en charge ophtal-
mologique rapide et, pour l’enfant, d’ac-
quérir un meilleur résultat fonctionnel 
visuel.

POUR EN SAVOIR PLUS
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É^_`bc df dgvbhi``bjbk^ lmcfbh nopfmcm^mikc
Naissance AV environ 1/20e

1 mois Fixation de la lumière

3 mois
Acquisition de la poursuite oculaire

Début du développement de la vision 
des couleurs et des contrastes

4 mois AV environ 1/10e

6 mois
Vision des couleurs et des contrastes 

acquises

9 mois S’approche de l’objet à fixer

2 ans AV environ 6/10e

4 ans AV environ 10/10e

Tableau I : Étapes des acquisitions du développement visuel. AV : acuité visuelle.
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Y a-t-il un intérêt à 
dépister précocement 
des troubles 
orthodontiques ?

 A. VANDERZWALM-GOUVERNAIRE
Maître de Conférences des Universités en 
Odontologie pédiatrique, Université de PARIS,
Hôpital Louis Mourier, COLOMBES.

D es troubles orthodontiques peuvent 
être dépistés très tôt quand l’en-

fant est encore en denture temporaire 
stricte, c’est-à-dire avant l’âge de 5 ans, 
et certains sont redevables d’une prise 
en charge précoce. La croissance des os 
de la face est à la fois sous le contrôle de 
facteurs génétiques mais également sous 
la dépendance des différentes fonctions 
oro-faciales – mastication, déglutition, 
ventilation – qui viennent modeler les 
bases osseuses qui constituent le massif 
facial, sans oublier les habitudes néfastes 
comme la succion digitale. Le dévelop-
pement de la sphère oro-faciale et les 
rapports intermaxillaires sont condi-
tionnés dès la naissance par le type d’al-
laitement du bébé, le mode alimentaire 
quand l’enfant grandit et la ventilation.

L’allaitement maternel, par le jeu des 
muscles élévateurs de la mandibule et de 
la musculature péribuccale, permet à la 
mandibule de s’avancer et favorise la cor-
rection de la rétro-mandibulie fréquente 
chez le nourrisson. La mastication, pos-
sible dès l’âge de 18 mois (âge d’éruption 
des premières molaires temporaires), va 
permettre le développement des arcades 
dentaires et favoriser ultérieurement une 
bonne mise en place de l’ensemble des 
dents permanentes. La ventilation doit 
être nasale pour assurer une bonne crois-
sance transversale du maxillaire [1, 2].

L’orthodontie précoce peut être réali-
sée dès l’âge de 5 ans et jusqu’à 10 ans, 
avant le pic de croissance. Dépister pré-
cocement les troubles orthodontiques va 
consister à identifier les comportements 
et les situations cliniques à risque afin 

de les intercepter et de les corriger [3]. 
Les principaux comportements à risque 
qui peuvent faire suggérer à un problème 
orthodontique sont :
– le ronflement, signe parfois d’un 
syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil. Il peut être dû à un palais par-
ticulièrement étroit à l’origine d’une 
endognathie et nécessiter une prise en 
charge orthodontique précoce ;
– la respiration buccale ;
– les para-fonctions ou les habitudes 
néfastes ;
– la persistance de la déglutition infan-
tile avec interposition linguale entre les 
arcades dentaires lors de la déglutition.

Les signes d’appel cliniques sont identi-
fiables à l’ouverture buccale :
– une béance antérieure (espace créé 
entre les dents maxillaires et mandibu-
laires par la succion du pouce ou de la 
tétine et entretenu par la pulsion linguale 
au cours de la déglutition) ;
– un non-alignement des milieux inter-
incisifs maxillaire et mandibulaire ;
– une occlusion asymétrique ;
– un palais étroit ;
– un surplomb accentué.

>>> Le traitement d’orthodontie précoce 
va permettre d’éviter une aggravation 
de l’anomalie, d’améliorer le contexte 
de la sphère orale en général (ventila-
tion, pathologies ORL récurrentes) et la 
qualité de vie de l’enfant. Son objectif 
est d’harmoniser les différentes fonc-
tions oro-faciales tout en assurant une 
croissance harmonieuse des arcades. Il 
est de courte durée, moins d’un an, et il 
est généralement complété par une deu-
xième phase thérapeutique quand toutes 
les dents permanentes sont sur l’arcade.
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Quand et comment 
dépister les 
conséquences d’une 
mauvaise hygiène 
bucco-dentaire ?

 A. VANDERZWALM-GOUVERNAIRE
Maître de Conférences des Universités en 
Odontologie pédiatrique, Université de PARIS,
Hôpital Louis Mourier, COLOMBES.

L a carie dentaire est une maladie 
chronique d’origine bactérienne 

et multifactorielle qui aboutit à la dis-
solution des tissus durs de la dent par 
les acides bactériens. En fait, il faut la 
conjoncture de plusieurs facteurs, en 
plus du facteur bactérien, pour qu’elle 
survienne. Une alimentation déséquili-
brée (grignotage entre les repas, boissons 
sucrées, biberons pris la nuit) et la sus-
ceptibilité individuelle (état de surface 
de l’émail, composition de la salive) 
sont deux autres facteurs essentiels qui 
interviennent dans le développement 
d’une carie.

En denture temporaire stricte

La maladie carieuse prend le nom de 
“carie précoce du jeune enfant” (Early 

Childhood Caries chez les Anglo-
Saxons) [1] dès lors qu’une seule dent 
est atteinte chez un enfant de moins 
de 5 ans. Elle est qualifiée de sévère 
quand elle touche l’enfant de moins de 
3 ans (American Academy of Pediatric 

Dentistry) [2]. Son étiologie peut être 
mise en évidence dès l’entretien clinique 
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avec les parents : peu ou pas d’hygiène 
orale, alimentation déséquilibrée sou-
vent semi-liquide avec prises alimen-
taires répétées entre les repas, boissons 
sucrées exclusivement. Elle touche aussi 
bien les molaires que les incisives et son 
évolution est extrêmement rapide.

Une forme particulièrement grave, 
appelée “syndrome du biberon”, se 
caractérise par une atteinte des dents au 
fur et à mesure de leur éruption. Cette 
entité pathologique est due à la prise de 
biberons sucrés (jus, sodas, lait…) au 
cours de la journée et de la nuit ou bien 
à un allaitement maternel à la demande 
prolongé au-delà de l’âge du sevrage et 
sans aucune mesure d’hygiène orale. 
Diagnostiquée tardivement, c’est-à-
dire après l’âge de 2,5 ans, elle aboutit à 
une destruction massive des couronnes 
dentaires avec nécroses et processus 
infectieux qui nécessitent des soins com-
plexes et des extractions multiples.

Bien qu’un bilan bucco-dentaire de pré-
vention ait été mis en place par l’Assu-
rance Maladie pour les enfants de 3 ans, 
il est évident que le pédiatre reste le pra-
ticien privilégié avant cet âge pour aler-
ter les parents sur les comportements à 
risque et éventuellement dépister ces 
caries précoces.

En denture mixte

À partir de 6 ans, les molaires perma-
nentes font leur éruption et, du fait de 
leur anatomie anfractueuse et de leur 
immaturité tissulaire, elles sont parti-
culièrement susceptibles au processus 
carieux. Au cours de cette période cru-
ciale de transition, un environnement 
défavorable, c’est-à-dire une mauvaise 
hygiène bucco-dentaire + une alimen-
tation déséquilibrée, favorise l’appari-
tion d’une carie dans les 12 à 18 mois 
qui suivent l’éruption. La caractéris-
tique majeure de ces lésions carieuses 
sur dents permanentes immatures est 
qu’elles sont non douloureuses jusqu’à 
un stade avancé.

Conclusion

Une hygiène orale défectueuse ou 
absente, seule, ne peut pas expliquer 
l’apparition de lésions carieuses mais 
elle est néanmoins un marqueur fort 
d’un risque carieux élevé. Si elle est 
évaluée comme tel, cela doit conduire à 
une recherche systématique de lésions 
même débutantes. Et un simple examen 
visuel des dents permet de mettre en 
évidence l’accumulation de la plaque 
bactérienne…
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Dépistage de la 
surdité en maternité : 
quels progrès ? 
Quelles perspectives ?

 N. LOUNDON
Service d’ORL pédiatrique 
et de Chirurgie cervico-faciale, 
Hôpital Necker-Enfants malades, PARIS.

L a surdité est la déficience senso-
rielle la plus fréquente de l’enfant. 

Les surdités sévères ou profondes 
concernent 1/1 000 nouveau-nés. Sur 
780 000 nouveau- nés en France, envi-
ron 800 présenteront cette déficience 
à la naissance. À ceux-là s’ajoutent les 
enfants qui acquièrent une surdité secon-
dairement et ceux qui auront une surdité 
transitoire de transmission. Les surdi-
tés de perception sévères et profondes 

congénitales sont celles qu’il est le plus 
grave de méconnaître, la précocité de 
leur prise en charge est un facteur pro-
nostique majeur. En France, le dépistage 
néonatal de surdité est proposé à tous 
les nourrissons en maternité depuis 
2012, le cahier des charges national 
indiquant ses modalités a été publié en 
novembre 2014.

Dépistage 
dans la période néonatale

Les explorations objectives utilisent les 
otoémissions acoustiques (OEA) et les 
potentiels évoqués auditifs automatisés 
(PEAa). L’audition est évaluée en oreille 
séparée, la réponse donnée par les appa-
reils est binaire (passe/ne passe pas), à 
une intensité de 35 dB (limite de surdité 
moyenne).

>>> Les OEA : ce sont des émissions 
réflexes (otoémissions) en provenance 
des cellules ciliées externes cochléaires 
suite à une stimulation auditive et qui 
sont enregistrées dans le conduit audi-
tif. Les OEA disparaissent dès 35 dB de 
perte auditive. De faux positifs sont pos-
sibles quand les conditions d’examen ne 
sont pas optimales (absence d’OEA avec 
audition normale), ce qui représente 
2 à 8 % des cas (otite séreuse, sténose 
du conduit, cérumen, pleurs…). Plus 

Dépistage auditif en maternité.
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grave, de faux négatifs sont également 
possibles (OEA enregistrées malgré la 
présence d’une surdité), comme en cas 
de neuro pathies auditives. Le risque de 
neuropathie auditive étant élevé pour 
des nourrissons séjournant en réanima-
tion, l’usage des OEA n’est pas recom-
mandé dans ces unités.

>>> Les PEAa : l’activité électrique du 
système auditif générée après stimula-
tion sur les fréquences de la conversa-
tion (2 000-4 000 Hz) est enregistrée. Les 
PEAa sont réalisables même en cas d’obs-
truction du conduit et repèrent aussi les 
neuro pathies auditives. Le nombre d’en-
fants à revoir est plus faible que pour les 
OEA (< 1 %). C’est l’examen de choix pour 
les enfants séjournant en réanimation.

Si l’enfant présente des facteurs de risque 
de surdité, la surveillance auditive doit 
se poursuivre même lorsque le premier 
examen est normal.

Bilan du programme mis 
en place, quels progrès ?

Fin 2016, 94 % des nourrissons bénéfi-
ciaient du dépistage en maternité sur le 
territoire et les refus de parents étaient 
exceptionnels (0,1 %). Il persiste une 
variabilité inter-régionale dans les moda-
lités pratiques du programme (dépistage 
ou pas des surdités unilatérales, tech-
niques de dépistage par PEAa ou OEA, 
réseau de soins). Les rapports montrent 
que 1,4 % des nourrissons étaient “sus-
pects” à la sortie de maternité, donc à 
revoir. Un fois les nourrissons recontrô-
lés et diagnostiqués, la prévalence de la 
surdité bilatérale était de 0,9 ‰. La moi-
tié était des surdités moyennes, 30 % des 
surdités profondes.

Une problématique importante persis-
tait, celle des enfants transférés en néo-
natologie qui avaient un risque 4 fois 
plus élevé d’échapper au dépistage 
que les non-transférés, alors qu’ils ont 
un risque estimé 9 à 10 fois plus élevé 
d’avoir une surdité.

Après le dépistage 
puis le diagnostic, 
quelle prise en charge ?

Une fois le diagnostic posé, si la famille 
est demandeuse d’une réhabilitation de 
l’audition, un appareillage sera proposé, 
associé à un accompagnement orthopho-
nique, psychologique et psychomoteur 
selon les besoins. Les indications varient 
selon l’importance de la surdité et le 
contexte étiologique/malformatif.

>>> Appareillage auditif/implant 
cochléaire :
– surdité sévère/profonde : appareillage 
dès 2-3 mois de vie, implant cochléaire 
à 6-12 mois ;
– surdité moyenne : appareillage à 
3-4 mois ;
– surdité unilatérale : au cas par cas.

>>> Orthophonie/psychomotricité.

>>> Suivi pédopsychiatrique/psycho-
logique : accompagnement de la famille, 
prévention des troubles du spectre 
autistique.

>>> Bilan étiologique/traitements :
– en cas de contexte de fœtopathie à 
cytomégalovirus (CMV), un traitement 
antiviral peut être discuté ;
– en cas de contexte malformatif, un 
bilan médical plus complet est proposé.

On recherchera selon les cas : une aplasie 
mineure/majeure, des anomalies chro-
mosomiques, une délétion 22q11, une 
anomalie visuelle, cardiaque, rénale… 
En première intention, le bilan minimal 
comprend : CMV salive/Guthrie, image-
rie, bilan ophtalmologique, génétique, 
audiométrie de la fratrie.

Quelles perspectives ?

1. Amélioration de la collection 

des données et de l’exhaustivité

Le suivi des patients adressés après la sor-
tie de maternité reste encore difficile dans 

certaines régions en raison notamment de 
la multiplicité des intervenants, chacun 
n’envoyant pas forcément les informa-
tions aux centres référents de dépistage, 
ou encore par perte de vue. Néanmoins, 
entre 2016 et 2019, les chiffres montrent 
un progrès sur l’exhaustivité du dépis-
tage et une amélioration de la collecte des 
données. En Île-de-France, par exemple, 
le taux d’enfants “revus” est passé de 15 
à 50 % en 3 ans.

2. Modalités de dépistage unifiées sur 

l’ensemble des départements

L’utilisation des PEA est étendue grâce 
au perfectionnement et à l’utilisation 
facilité des divers appareils sur le mar-
ché. Ils permettent le dépistage de toutes 
les surdités y compris les surdités uni-
latérales (qui peuvent avoir des consé-
quences sur le langage de l’enfant et qui 
peuvent aussi devenir bilatérales).

3. Registre national de la surdité

Le Conseil national professionnel d’ORL 
(CNP ORL) a déposé une demande cet été 
pour constituer un registre des enfants 
ayant une surdité. L’idée est d’obtenir un 
outil de suivi épidémiologique et d’éva-
luation des parcours de soins pour ces 
patients.

4. Vers une prise en charge optimisée

Le futur devrait permettre de voir tous les 
enfants pour le diagnostic de la surdité 
avant 6 mois de vie. Pour les enfants ayant 
une surdité sévère à profonde congé-
nitale, leur proposer une implantation 
bilatérale simultanée entre 6 et 12 mois de 
vie et, pour les enfants sourds moyens, un 
appareillage bilatéral avant 6 mois de vie. 
La question de la réhabilitation de la sur-
dité unilatérale reste entière mais, possi-
blement dans un futur proche, la réponse 
pourrait être soit un appareillage auditif, 
soit un implant cochléaire unilatéral.

Ainsi, intervenir précocement permet de 
repérer les enfants avec CMV, syndrome 
malformatif ou atteinte vestibulaire et 
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de proposer une prévention des troubles 
pédopsychiatriques.

Conclusion

Le bénéfice du dépistage de la sur-
dité en maternité n’est plus à prouver. 
Actuellement et grâce au dépistage, les 
enfants sourds sont pris en charge plus 
précocement. Les chiffres disponibles 
portent sur les enfants ayant une surdité 
bilatérale sévère à profonde congénitale 
et ayant été implantés. Entre 2010 et 2020, 
la proportion d’enfants implantés avant 
18 mois est passée de 35 à 55 % parmi 
ceux pris en charge avant 3 ans. C’est une 
réelle avancée médicale pour ces patients, 
dont on sait que les résultats sont direc-
tement liés à la précocité de la prise en 
charge. Il reste cependant du chemin à 
parcourir pour permettre à tous les parents 
d’enfants sourds profonds d’accéder aux 
services de soins spécialisés au plus tôt.

POUR EN SAVOIR PLUS

• Arrêté du 23 avril 2012 relatif à l’or-
ganisation du dépistage de la surdité : 
www.legifrance.gouv.fr/affichTexte.do?-
cidTexte=JORFTEXT000025794966&-
categorieLien=id

• Arrêté du 3 novembre 2014 relatif au ca-
hier des charges national du programme de 
dépistage de la surdité permanente néona-
tale : www. legifrance.gouv.fr/affichTexte.
do?cidTexte=JORFTEXT000029754753

• www.santepubliquefrance.fr/les-actua-
lites/2019/surdite-permanente-neona-
tale-bilan-du-programme-national-de- 
depistage

• yoShinAGA-itAno C. Levels of evidence: 
universal newborn hearing screening 
(UNHS) and early hearing detection and 
intervention systems (EHDI). J Commun 
Disord, 2004;37:451-465.

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

Dépistage de la 
surdité en pratique 
de ville : quels outils ?

 N. LOUNDON
Service d’ORL pédiatrique 
et de Chirurgie cervico-faciale, 
Hôpital Necker-Enfants malades, PARIS.

L es surdités de perception sévères ou 
profondes congénitales sont celles 

qu’il est le plus grave de ne pas repérer, 
mais ce sont aussi celles qui sont les plus 
faciles à suspecter une fois la première 
année de vie passée, devant le retard mas-
sif de parole et de langage. Cependant, in 

fine, toutes les surdités, qu’elles soient 
uni- ou bilatérales, congénitales ou secon-
daires, peuvent entraîner un trouble de 
langage et sont de repérage difficile. Il 
est donc important de rester vigilant aux 
petits signes évocateurs tout au long des 
premières années de vie de l’enfant.

Le dépistage 
après la période néonatale

Un test auditif normal en maternité ne 
doit pas rassurer de façon définitive 
parce que, outre les faux négatifs ini-
tiaux, ce test ne repère pas les surdités 
d’apparition secondaire. En France, une 
évaluation auditive est prévue à 4, 9 et 

24 mois dans le cadre de la surveillance 
médicale du nourrisson.

Les moyens de dépistage pour le pra-
ticien pédiatre sont essentiellement 
cliniques, mais il est fort utile, voire 
recommandé, d’avoir un peu d’équipe-
ment complémentaire. Un set de jouets 
sonores étalonnés et un imagier sont la 
base pour un premier repérage. Il est aussi 
possible d’acquérir des outils plus spécia-
lisés comme un audiomètre de dépistage 
ou des otoémissions acoustiques (OEA).

Le temps d’observation clinique recher-
chera les éléments suivants :
– antécédents personnels et familiaux et 
facteurs de risque de surdité (tableau I) ;
– impressions parentales sur les difficul-
tés de perception ;
– retard de langage ou troubles de l’arti-
culation ;
– retard psychomoteur ;
– difficultés scolaires, troubles relation-
nels ou psychiatriques.

Les 18 premiers mois de vie passés, le 
point d’appel le plus fréquent de la sur-
dité, pour les surdités moyennes à pro-
fondes bilatérales, est le retard de parole 
et de langage. Connaître les étapes du 
développement de l’enfant entendant 
permet de jauger un décalage de langage 
(tableau II). L’absence de communica-
tion orale peut aussi être associée à des 

Tableau I : Facteurs de risque de surdité.

Poids de naissance < 1 800 g

Apgar < 3 à 5 mn

Ventilation pendant plus de 10 jours en néonatal

Antécédents familiaux de surdité

Malformation de la tête et du cou, syndromes malformatifs associés à une surdité

Troubles neurologiques d’origine centrale

Hyperbilirubinémie nécessitant une exsanguino-transfusion

Méningite bactérienne

Traitement par aminosides pendant la grossesse ou plus de 5 jours en néonatal

Infection fœtale (rubéole, toxoplasmose, herpès, cytomégalovirus, syphilis)



réalités Pédiatriques – n° 244_Décembre 2020

55

difficultés relationnelles ou comporte-
mentales primitives ou secondaires.

Quels retentissements 
selon le type de surdité ?

Une surdité unilatérale peut entraîner 
un retard de parole et de langage et des 
troubles des acquisitions scolaires sur le 
long terme. En cas de surdité légère bila-
térale (entre 20 et 40 dB), des éléments 
phonétiques échappent à l’enfant, la voix 
faible n’est pas correctement perçue. Elle 
peut entraîner une fatigue scolaire, des 
troubles de l’articulation, un léger retard 
de parole.

Si la perte auditive est moyenne (entre 
40 et 70 dB), la parole n’est perçue qu’à 
intensité moyenne-forte, le retard de 
parole est en général franc, l’enfant est 
plus ou moins adapté à son environne-
ment (enfant agité, en retrait ou dans la 
lune…). Une perte auditive sévère à pro-
fonde entraîne l’impossibilité d’acquérir 
spontanément le langage.

Les causes des surdités 
(tableau III)

On distingue les surdités de transmis-
sions et de perception.

>>> Surdités de transmission : liées à 
une malformation de l’oreille externe ou 
moyenne (aplasie mineure/majeure) ou, 
plus souvent, à une pathologie tubaire 

favorisant l’otite séreuse et l’otite chro-
nique. Elles entraînent un déficit pou-
vant atteindre 50 à 70 dB selon les causes.

>>> Surdités de perception : liées à 
une atteinte de l’oreille interne et des 
structures neurosensorielles entraînant 
des surdités de degré variable, légères à 
profondes, et d’étiologies diverses (géné-
tiques, infectieuses [méningite, CMV], 
pathologies périnatales…).

Les outils de dépistage 
et comment les utiliser

>>> Avant 12 mois, réactions aux jouets 
sonores ou à l’appel à la voix.

Le principe est d’obtenir un réflexe 
d’orientation investigation (l’enfant 
tourne la tête vers la source sonore) ou 

toute autre réaction comportementale 
témoignant de la perception lors de 
l’émission d’une stimulation acoustique. 
La méthode est basée sur l’utilisation des 
jouets sonores calibrés (jouets de Moatti 
ou autres batteries étalonnées). Une 
seule belle réaction univoque peut vali-
der le test, la réponse aux stimulations 
étant épuisable.

>>> Après 12 mois, des réactions d’alerte 
se voient à l’appel à voix moyenne et 
faible.

Un test de compréhension en désigna-
tion puis, après 24 mois, en répétition 
utilise un support iconographique 
(imagier) et permet aussi de repérer le 
niveau de compréhension et d’expres-
sion orales. Des tests de vocabulaire ont 
été publiés pour ce dépistage selon les 
âges (ERTL 4 et ERTL 6).

Les tests objectifs de dépistage sont les 
otoémissions acoustiques et les poten-
tiels auditifs automatisés (PEAa), et 
peuvent s’utiliser à différents âges selon 
les appareils. Ils sont fiables mais leur 
coût reste en général prohibitif pour un 
usage irrégulier (fig. 1).

Les audiomètres de dépistage sont utili-
sables après 4 ans. Ils sont de maniement 
très simple et restent d’un coût limité 
(fig. 2).

Tableau II : Étapes du développement perceptif et linguistique de l’enfant.

0-6 mois : réaction à la voix forte

> 6 mois : réaction à l’appel à différentes intensités

6 mois-2,5 ans : reconnaissance et désignation d’objets à voix chuchotée

> 2,5 ans : répétition des mots, réponses adaptées à l’interrogatoire

Nouveau-né : cri indifférencié

2 mois : babil

6 mois : redoublement de syllabes

14 mois : premiers mots en relation avec l’objet

2 ans : mots isolés juxtaposés

4 ans : phrases complexes

Tableau III : Étiologies des surdités permanentes. 
CMV : cytomégalovirus ; PN : poids de naissance ; VA : 
ventilation assistée.

Causes extrinsèques (1/3)

l  Embryofœtopathies (CMV), toxiques, 
hyperbilirubinémie

l  Anoxie, VA > 5 jours, prématurité, 
PN < 2 000 g

Causes génétiques (2/3)

l  Surdités syndromiques (10-15 % de 
l’ensemble)

l  Surdités isolées ou non syndromiques 
(connexine 26/30)

l Surdités de transmission malformatives

l Aplasies majeures et mineures

Fig. 1 : Appareil de dépistage permettant de faire 
soit des PEA, soit des OEA.
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Conclusion

Divers outils sont à disposition pour 
permettre le repérage des troubles de 
l’audition chez l’enfant à tout âge. En 
cas de suspicion de trouble auditif, un 
avis en milieu spécialisé est toujours 
recommandé.

POUR EN SAVOIR PLUS

• solidarites-sante.gouv.fr/IMG/pdf/De-
pistage_des_troubles_de_l_audition_
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l’enfant de 6 ans. Glossa, 2000;74:4-17.
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L’auteure a déclaré ne pas avoir de conflits 
d’intérêts concernant les données publiées 
dans cet article.

Dépistage de la 
luxation congénitale 
de hanche : 
où en est-on ?

 P. MARY
Service d’Orthopédie et de Chirurgie réparatrice 
de l’enfant, Hôpital Armand Trousseau, PARIS.

L a luxation congénitale de hanche 
(LCH) est une pathologie importante 

à dépister, dans la mesure où elle est 
asymptomatique et relativement fré-
quente (6 pour 1 000 naissances). L’intérêt 
du diagnostic précoce est d’en faciliter le 
traitement et d’en diminuer au maximum 
les conséquences fonctionnelles à court 
et long terme. Pour qu’un dépistage soit 
efficace, il faut qu’il soit simple, rapide et 
peu coûteux. L’examen clinique est à la 
base du dépistage de la LCH.

Il est d’autant plus important à réali-
ser qu’il existe des facteurs de risque. 
Ceux-ci sont essentiellement les gros 
bébés (+ de 4 kg), les antécédents fami-
liaux directs, une position en siège ou 
des anomalies orthopédiques associées 
(pied bot, torticolis, etc.). La notion de 
facteur de risque est statistique et veut 
dire que les luxations sont plus fré-
quentes lorsque ces facteurs sont pré-
sents, mais il est évident que leur absence 
ne dispense pas de réaliser le dépistage !

L’examen clinique de 0 à 3 mois environ 
repose sur la recherche d’un ressaut. 
La mise en adduction, rotation interne 
et flexion de hanche fait ressortir une 
hanche en place (hanche luxable). 
Lorsque la hanche est luxée, la mise 
en abduction, flexion, rotation externe 
remet la tête fémorale en place (hanche 
réductible). Cette manœuvre est difficile 
et dépend des conditions de l’examen. 
C’est pour cela qu’elle doit être répétée 
jusqu’à l’âge de la marche de manière 
régulière. Passé l’âge de 3 mois, si la 
hanche est luxée, le signe clinique essen-
tiel et beaucoup plus facile à rechercher 
sera une limitation de l’abduction.

L’échographie de hanche statique et dyna-
mique est un examen précieux mais qui 
ne doit pas servir au dépistage systéma-
tique. Il s’agit d’un examen complémen-
taire facilement réalisable jusqu’à environ 
3 mois. La Haute Autorité de santé (HAS), 
en collaboration avec la Société française 
d’orthopédie pédiatrique (SoFOP), a 
défini un arbre diagnostique (fig. 1) qui 
résume parfaitement la démarche à suivre 
lors de l’examen à la maternité.

Le contrôle radiologique au 4e mois, qui 
pendant longtemps a été systématique, 
ne l’est plus. Il s’agit d’un examen trop 
tardif pour le diagnostic de LCH. De 
plus, il se heurte à des difficultés d’in-
terprétation car il s’agit d’un instantané 
dépendant de la position au moment du 
cliché et également du fait que la hanche 
est très cartilagineuse à cet âge. Lorsque 
ce cliché a été réalisé et jugé anormal, il 
ne faut pas langer l’enfant en abduction 
ni contrôler ultérieurement la radio mais 
demander un avis spécialisé.

Lorsque la hanche est instable à la nais-
sance, le traitement est débuté dans les 
meilleurs délais. Il a pour but de stabili-
ser la hanche. Un langeage en abduction 
de manière stricte est mis en place. Les 
changes sont faits à deux personnes afin 
de tenir en permanence les hanches en 
abduction. Un contrôle échographique 
en statique et également dynamique 
vers le 10e jour vérifie que la hanche est 

qrtu 2 : Audiomètres de dépistage.
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Dos douloureux : 
organique ou 
fonctionnel ?

 P. MARY
Service d’Orthopédie et de Chirurgie réparatrice 
de l’enfant, Hôpital Armand Trousseau, PARIS.

L es douleurs fonctionnelles du rachis 
sont extrêmement fréquentes, surtout 

lors de l’adolescence. Une étude menée 
sur des enfants de 11 à 14 ans a retrouvé 
un taux de lombalgies de 24 % [1]. Parmi 
eux, 94 % se disaient handicapés et 1/4 
avait eu des soins mais, dans 1/3 des cas, 
les parents n’étaient pas au courant des 
douleurs de l’enfant.

Le problème essentiel en pratique quo-
tidienne est surtout d’éliminer des dou-
leurs organiques. Certains éléments 
lors de la consultation plaident pour 
celles-ci : l’âge inférieur à 4 ans, l’évo-
lution prolongée avec aggravation pro-
gressive (plus d’un mois). Les réveils 
nocturnes sont un très bon élément 
également ainsi que le retentissement 

sur la vie sociale et sportive. À l’examen 
clinique, la présence de signes géné-
raux, d’anomalie neurologique et d’une 
raideur du rachis est également essen-
tielle. Il se poursuit par l’étude de l’état 
cutané à la recherche de signes de dysra-
phisme sur la ligne médiane du rachis, 
mais également par exemple de taches 
café au lait évocatrices d’une neurofibro-
matose. Un examen neurologique est 
également indispensable à la recherche 
d’un déficit sensitivomoteur, d’une abo-
lition des réflexes cutanés abdominaux 
ou ostéo-tendineux. Enfin, la question 
d’éventuels troubles sphinctériens est 
à rechercher, ce qui orienterait vers un 
problème médullaire.

Pour ce qui est des examens complémen-
taires, la biologie, à la recherche d’une 
infection ou d’un rhumatisme, ne se jus-
tifie que s’il y a un véritable point d’ap-
pel (fièvre, antécédents familiaux). En 
revanche, la radiographie du rachis en 
entier de face et de profil, au mieux avec 
un système EOS, est absolument indis-
pensable car elle fera le diagnostic dans 
un quart des cas des pathologies orga-
niques. Il faudra analyser l’ensemble du 
rachis dans sa statique frontale et sagit-
tale mais également chaque vertèbre à la 
recherche de signes d’infection ou d’une 
éventuelle tumeur. En fait, le diagnostic 
le plus fréquent posé par la radiographie 
standard est celui de lyse isthmique ou 
de spondylolisthésis. Lorsque la radio-
graphie est jugée normale et que les 
soupçons sont très importants, l’exa-
men clé est alors l’IRM de l’ensemble 
du rachis incluant les charnières cranio- 
rachidienne et lombosacrée. Si elle est 
normale, on peut alors être tout à fait 
rassuré sur l’absence d’une pathologie 
organique rachidienne ou médullaire.

Le diagnostic de douleur fonctionnelle 
du rachis n’est pas uniquement un dia-
gnostic d’élimination. Il existe des fac-
teurs de risque. Par exemple, il y a deux 
fois plus d’enfants lombalgiques dans les 
familles dont un des parents au moins se 
plaint de lombalgies chroniques. Pour 
ce qui est du poids et de la taille, le lien 

stable. Si c’est le cas, les manipulations 
durant les changes ne risquent plus de 
luxer la hanche. Le traitement est pour-
suivi alors de manière non stricte.

En résumé, le rôle du pédiatre est essen-
tiel dans le dépistage de la LCH. Les 
facteurs de risque sont tout à fait bien 
connus. Le dépistage repose sur l’exa-
men clinique : recherche d’un ressaut de 
0 à 3 mois et ensuite d’une limitation de 
l’abduction. Il doit être répété à chaque 
consultation durant la première année. 
L’échographie n’est par un examen de 
dépistage. Elle est très utile en cas de 
difficultés diagnostiques ou lors du trai-
tement de la LCH.

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

vwxy 1 : Algorithme diagnostique de la démarche à suivre lors de l’examen de la hanche à la maternité.

Normal

Facteur(s) de risque

Examen clinique répété
jusqu’à l’âge de la marche

NON OUI

Examen clinique à la maternité Anormal

Échographie précoce
Avis spécialisé

Échographie à 1 mois
Avis spécialisé

Si anormal

Jusqu’à 3 mois À partir du 4e mois

Échographie
Avis spécialisé

Radiographie
Avis spécialisé
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est beaucoup moins évident sauf en cas 
d’obésité importante. En revanche, il 
existe un véritable rapport avec la rétrac-
tion des muscles postérieurs de cuisse 
(ischio-jambiers). Très souvent, il existe 
des facteurs psychosociaux associés, 
avec une image négative de soi sans véri-
table dépression, des difficultés scolaires. 
Le facteur essentiel reste quand même le 
manque d’activité physique et sportive.

Un travail a été menée par Sherry [2] 
sur les douleurs musculo-squelettiques 
psychosomatiques d’une manière glo-
bale, mais qui paraît intéressant pour 
ce qui est des douleurs rachidiennes. 
Après avoir fait un bilan complet, les 
auteurs notent qu’il s’agit essentielle-
ment de filles de 13 ans d’âge médian. 
Les douleurs sont jugées constantes dans 
66 % des cas, sur plusieurs sites dans la 
même proportion. On retrouve dans ce 
travail la fréquence de l’image négative 
de soi. Il met également en évidence la 
présence d’organisation familiale par-
ticulièrement à risque : les familles très 
organisées, psychorigides, intolérantes à 
la séparation et à l’individualisation de 
chaque enfant et, à l’opposé, les familles 
chaotiques à haut niveau conflictuel, ne 
supportant pas les chocs émotionnels.

Il est possible de traiter ces douleurs 
fonctionnelles avec de bons résultats 
dans 78 % des cas avec une prise en 
charge occupationnelle (sports, activi-
tés valorisantes, artistiques ou autres) 
et psychologique de l’enfant et de la 
famille. Pour nous cliniciens, il faut alors 
savoir passer la main aux équipes spé-
cialisées dans les troubles psychosoma-
tiques de l’enfant et toujours bien garder 
le contact avec l’enfant et les collègues, 
de manière à revoir l’enfant si l’évolution 
était inhabituelle.

Au total, le diagnostic différentiel entre 
douleur organique et fonctionnelle 
repose essentiellement sur un interroga-
toire et un examen clinique bien mené. 
La radiographie standard est absolument 
indispensable et permet d’obtenir un 
diagnostic pour 1 pathologie sur 4 éti-

quetée au départ organique. Lorsque la 
radiographie est normale et que le doute 
est important, l’IRM est l’examen clé qui 
permettra d’éliminer toute pathologie 
rachidienne ou médullaire. Le manque 
d’activité physique et des antécédents 
familiaux de lombalgies sont des facteurs 
de risque prépondérants. Une fois posé 
le diagnostic de douleurs fonctionnelles, 
une prise en charge psychologique et 
comportementale permettra dans 3/4 
des cas d’obtenir un bon résultat.
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Quand penser à un 
trouble neurologique 
devant une anomalie 
orthopédique ?

 P. MARY
Service d’Orthopédie et de Chirurgie réparatrice 
de l’enfant, Hôpital Armand Trousseau, PARIS.

L’appareil locomoteur de l’enfant 
est sous la commande du système 

nerveux, d’où la nécessité pour l’ortho-
pédiste d’avoir des connaissances en 
neurologie. Il n’est pas rare de découvrir 
une pathologie neurologique alors que le 
motif de la consultation était purement 
orthopédique.

Cela commence dès la toute petite 
enfance et parfois même en anténatal 
avec, par exemple, la découverte d’un 
pied bot varus équin. Nombre de ceux-ci 

paraissent idiopathiques mais, dès que 
le pied est difficile à corriger ou qu’il 
n’évolue pas bien sous traitement, il 
faut rechercher des raideurs articulaires, 
des déficits musculaires et vérifier qu’il 
n’existe pas de stigmates cutanés d’un 
dysraphisme.

L’attention est parfois attirée par un 
défaut de gesticulation d’un membre 
supérieur chez le bébé. Les diagnostics 
à évoquer sont d’abord une position 
antalgique sur une fracture obstétri-
cale, puis une paralysie obstétricale du 
plexus brachial, voire même une hémi-
plégie. Une fois la marche acquise, le 
défaut de balancement d’un membre 
supérieur pourra aussi faire évoquer 
une hémiplégie.

Parfois, les parents consultent pour un 
retard d’acquisition de la tenue de tête, 
de la position assise, etc. L’examen cli-
nique montre rapidement l’hypotonie 
du tronc dans tous les cas, associée à 
un déficit musculaire. L’association 
avec une hypotonie périphérique et 
un contact de bonne qualité est évoca-
teur d’une pathologie neuromusculaire 
(myopathies, amyotrophies spinales 
infantiles). En revanche, lorsqu’il existe 
une hypertonie périphérique, un contact 
médiocre, des signes de souffrance péri-
natale, le diagnostic le plus probable est 
celui de paralysie cérébrale.

Observer la marche de l’enfant est abso-
lument indispensable lors d’une consul-
tation d’orthopédie. C’est d’ailleurs 
souvent pour un trouble de celle-ci que 
les parents consultent. La démarche en 
rotation interne classique de l’antéver-
sion des cols fémoraux est bien connue 
mais, s’il existe un caractère asymétrique 
à celle-ci, il faut alors se poser la ques-
tion d’un déficit neurologique unilatéral 
ou bilatéral asymétrique. D’autres fois, 
le tableau clinique est beaucoup plus 
évident avec un pied qui ne se pose pas 
bien au sol, un genou qui reste en perma-
nence en flexion durant tout le cycle de 
marche ou encore une véritable boiterie 
d’insuffisance du moyen fessier.
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La marche en équin bilatérale isolée est 
aussi parfois due à une pathologie neuro-
logique. L’élément essentiel à rechercher 
est la rétraction du triceps, c’est-à-dire 
un défaut de flexion dorsale du pied. Les 
étiologies sont multiples et assez facile à 
suspecter sur un examen clinique ortho-
pédique et neurologique. On retrouve 
parfois une paralysie cérébrale, une 
pathologie médullaire, une neuropathie 
(abolition des réflexes ostéo-tendineux), 
une myopathie (hypertrophie des mol-
lets par exemple), voire des troubles du 
comportement (autisme a minima).

La marche avec un pied plat est tout à fait 
classique et ne doit pas inquiéter sauf s’il 
y a des douleurs ou une raideur particu-
lière et les causes sont rarement neuro-
logiques. En revanche, le pied creux 
sévère avec un varus de l’arrière-pied 
à la marche et une certaine raideur est 
pratiquement toujours d’origine neuro-
logique et évocateur de neuropathies 
périphériques ou de paralysie cérébrale.

Concernant le rachis, la découverte de 
douleurs et/ou d’une raideur rachidienne 
sont hautement suspectes. L’examen 
recherche une déformation rachidienne 
et une anomalie de la sensibilité, de la 
force musculaire, des réflexes ostéo- 
tendineux et cutanés abdominaux. Au 
moindre doute, l’IRM permettra de faire le 
diagnostic d’une pathologie médullaire.

En résumé, chaque fois qu’un enfant 
consulte pour un trouble orthopédique, 
l’examen clinique est essentiel et com-
porte deux volets : orthopédique et 
neuro logique. L’étude de la marche de 
face et de profil apporte souvent des ren-
seignements précieux. Dans les cas où 
on ne trouve rien de particulier à l’exa-
men clinique mais qu’un doute subsiste 
quant à la possibilité d’une cause neuro-
logique, il ne faut pas hésiter à revoir ce 
patient de manière à avoir une idée de 
l’évolution avec le temps et demander un 
avis spécialisé si le doute persiste.

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

Faut-il tracer les 
courbes d’IMC pour 
dépister précocement 
l’obésité ?

 P. TOUNIAN
Nutrition et Gastroentérologie pédiatriques, 
Hôpital Trousseau, Sorbonne Université, PARIS.

D e nombreux pédiatres recomman-
dent de tracer régulièrement la 

courbe d’indice de masse corporelle 
(IMC) afin de dépister précocement la 
survenue d’une obésité. Pour qu’une telle 
démarche soit justifiée, il faudrait que la 
prise en charge précoce de l’obésité soit 
d’une part plus efficace que lorsqu’elle 
est plus tardive et d’autre part prévienne 
la persistance ultérieure de la surcharge 
pondérale et les risques cardiovascu-
laires à l’âge adulte. Est-ce le cas ?

La précocité de la prise en 
charge est-elle plus efficace ?

Beaucoup de pédiatres déclarent être 
parvenus à infléchir une courbe pondé-
rale ascendante chez de jeunes enfants 
en “corrigeant leurs erreurs diététiques” 
et restent ainsi convaincus que leur inter-
vention précoce a permis d’éviter l’ins-
tallation d’une obésité ultérieure. Cette 
observation est bien trop souvent rappor-
tée pour la nier, il faut juste en corriger 
l’interprétation.

Une splendide étude portant sur 
87 782 paires de jumeaux mono- et dizy-
gotes provenant de 20 pays différents a 
permis de distinguer les rôles respectifs 
de la génétique et de l’environnement 
sur l’évolution de la corpulence au cours 
des 20 premières années de la vie [1]. 
L’influence d’une intervention environ-
nementale, en l’occurrence des parents 
sur les ingesta de leur enfant, était ainsi 
maximale entre 2 et 5 ans, pour s’estom-
per par la suite et disparaître à partir de 
9 ans. En d’autres termes, une modifica-
tion diététique peut influer sur l’évolu-

tion pondérale dans les toutes premières 
années de la vie, mais la génétique 
reprend le dessus ultérieurement pour 
ramener inéluctablement la corpulence 
à sa courbe programmée [2].

Une restriction énergétique précoce 
peut donc effectivement infléchir une 
courbe pondérale ascendante, mais 
elle s’élèvera de nouveau par la suite si 
l’enfant est génétiquement programmé 
pour devenir obèse. S’il ne l’est pas, la 
restriction énergétique aura juste permis 
d’accélérer une réduction pondérale qui 
serait de toute façon spontanément sur-
venue. Cette interprétation est parfaite-
ment illustrée par le constat que 79 % 
des enfants gros avant 2 ans et 59 % de 
ceux entre 2 et 5 ans ne le restent pas [3], 
soulignant ainsi l’évolution spontané-
ment favorable de la surcharge pondé-
rale chez la grande majorité des enfants 
avant 5 ans. Cela explique le sentiment 
de ces nombreux pédiatres qui pensent 
être souvent efficaces alors qu’ils n’ont 
qu’au mieux accéléré une évolution 
spontanée et leur permet d’occulter les 
plus rares échecs qui correspondent en 
fait aux enfants génétiquement program-
més pour rester obèses, amplifiant ainsi 
leur certitude d’avoir été utiles.

La précocité de la prise en 
charge prévient-elle 
la persistance ultérieure 
de l’obésité ?

Le pronostic pondéral de l’enfant obèse à 
l’âge adulte ne dépend ni de la précocité, 
ni de l’efficacité, ni de la durée sa prise 
en charge durant l’enfance. En effet, dans 
une étude portant sur 174 enfants obèses 
suivis en consultation dans notre service 
et contactés 11 ans plus tard alors qu’ils 
étaient âgés en moyenne de 21,5 ans, nous 
avons cherché à déterminer les facteurs 
prédictifs du pronostic pondéral à l’âge 
adulte en comparant les 60 (35 %) adultes 
ayant un IMC devenu inférieur à 25 aux 
114 (65 %) autres dont l’IMC était resté 
supérieur à 25 [4]. Nous avons ainsi mon-
tré que ni l’âge à la première consultation, 
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ni le délai entre l’apparition de l’obésité et 
la première consultation, ni la réduction 
pondérale pendant la prise en charge, ni la 
durée du suivi n’étaient des facteurs pré-
dictifs du devenir pondéral à l’âge adulte.

Cela confirme que le pronostic pondé-
ral à l’âge adulte des enfants obèses est 
indépendant de la prise en charge durant 
l’enfance.

La précocité de la prise en 
charge prévient-elle les risques 
cardiovasculaires à l’âge 
adulte ?

Depuis près de 20 ans, nous savons que 
les enfants obèses ont déjà des anoma-
lies artérielles traduisant l’existence de 
lésions pré-athéroscléreuses [5]. Pour 
juger de l’intérêt d’une prise en charge 
précoce de l’obésité sur le pronostic 
cardiovasculaire ultérieur, il faut savoir 
si ces altérations artérielles sont réver-
sibles ou si au contraire elles persistent 
et déterminent ainsi un risque cardio-
vasculaire accru à l’âge adulte, quelle 
que soit l’évolution pondérale au-delà 
de l’enfance.

Une remarquable étude portant sur 
4 cohortes suivies de l’enfance à l’âge 
adulte a démontré que l’obésité durant 
l’enfance et l’adolescence entraînait un 
risque cardiovasculaire ultérieur accru 
uniquement si l’obésité persistait à l’âge 
adulte [6]. Plus précisément, un enfant 
obèse qui ne l’était plus à l’âge adulte 
avait le même risque cardiovasculaire 
qu’un individu qui n’avait jamais été 
obèse, ni durant l’enfance, ni à l’âge 
adulte, alors qu’un enfant non obèse qui 
devenait obèse à l’âge adulte partageait 
le même risque cardiovasculaire qu’un 
individu qui avait toujours été obèse, de 
l’enfance à l’adolescence [6].

Cette étude montre donc clairement 
qu’une prise en charge de l’obésité 
durant l’enfance, même si elle s’avère 
efficace, ne diminue en rien le risque 
cardiovasculaire à l’âge adulte.

La prise en charge 
dès le rebond d’adiposité 
est-elle plus efficace ?

L’IMC augmente de la naissance à l’âge 
d’un an, puis diminue jusqu’à 6 ans pour 
réaugmenter après. Ce nadir de la courbe 
d’IMC correspond au rebond d’adipo-
sité. Un rebond d’adiposité plus précoce, 
généralement vers l’âge de 3 ans, est pré-
dictif d’une obésité ultérieure.

Dans une étude prospective, contrôlée 
et randomisée non encore publiée, nous 
avons comparé 2 groupes d’enfants ayant 
un rebond précoce d’adiposité (avant 
5 ans) et un IMC inférieur au 97e percen-
tile (donc pas encore en surcharge pon-
dérale), l’un étant pris en charge et l’autre 
pas. 3 ans plus tard, le z-score de l’IMC 
du groupe pris en charge était significati-
vement supérieur à celui des enfants non 
pris en charge, soit l’opposé du résultat 
attendu.

Ce travail, qui n’avait encore jamais été 
réalisé, suggère que la prise en charge 
d’un enfant de corpulence normale mais 
ayant un rebond précoce d’adiposité est 
aussi inefficace que celle d’un enfant 
déjà en surcharge pondérale.

Conclusion

Contrairement à ce que préconisent 
certains pédiatres, le dépistage systé-
matique et la prise en charge précoce 
de l’obésité sont inutiles et inefficaces. 
Nous les déconseillons donc avec 
cependant 2 exceptions pour la prise 
en charge. La première est une demande 
avérée des parents car elle ne peut être 
rejetée, mais il faudra alors bien les 
prévenir de la possible inefficacité de 
la prise en charge et surtout que ce pro-
bable échec n’aura aucune influence 
négative sur le pronostic ultérieur. La 
seconde est représentée par les obési-
tés syndromiques avec retard mental 
(Prader-Willi, Bardet-Biedl, etc.) qui 
nécessitent une prise en charge pré-
coce qui, étonnamment, est bien plus 

souvent efficace que celle des obésités 
communes.

Cet avis semble partagé par le groupe 
de travail américain de prévention (US 

Preventive Services Task Force) qui 
précisait dans l’une de ses dernières 
recommandations qu’il manquait de 
données objectives pour recommander 
le dépistage de l’obésité chez les enfants 
de moins de 6 ans [7].

Enfin, le travail récent ayant montré 
que les enfants en surcharge pondérale, 
qui avaient été identifiés comme tel à 
la suite d’un dépistage, avaient davan-
tage de troubles mentaux que ceux pour 
lesquels une telle étiquette n’avait pas 
été posée, et ceci indépendamment de 
l’importance de l’excès pondéral [8], 
conduit également à s’interroger sur les 
effets délétères du dépistage systéma-
tique. Rappelons-nous à cette occasion la 
célèbre locution attribuée à Hippocrate : 
Primum non nocere.
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Dépister la dépression 
chez l’enfant

 O. REVOL, D. ROCHE
Service de psychopathologie du développement 
de l’enfant et de l’adolescent, Hôpital Femme 
Mère Enfant, BRON.

L a dépression de l’enfant se définit 
comme une perturbation durable 

de l’humeur, qui persiste plus de deux 
semaines, avec un impact sur la vie fami-
liale, sociale et scolaire. C’est la princi-
pale cause de maladie et de handicap 
chez les garçons et les filles âgés de 10 
à 19 ans. Une intervention précoce per-
met de prévenir des décès et d’éviter des 
souffrances durant toute une vie1.

La particularité de la dépression de l’en-
fant est d’avancer masquée. Le diagnostic 
est difficile car les parents et l’enfant lui-
même n’en ont souvent pas conscience. 
Le risque est de ne pas repérer un trouble 
dont les conséquences peuvent être 
graves et parfois irréversibles. Dans tous 
les cas, la dépression entrave l’épanouis-
sement et retarde la construction de la 
personnalité du jeune patient. La mis-
sion du clinicien est d’amener l’enfant 
à évoquer sa tristesse, avant de proposer 
des stratégies adaptées à chaque période 

de vie. À l’adolescence, l’enjeu est d’éva-
luer rapidement le risque suicidaire.

Une prévalence préoccupante

Le taux de dépression augmente avec 
l’âge. De 1 % à l’âge de 6 ans, il passe à 
3 % à 12 ans et atteint 6 à 9 % à l’adoles-
cence. La prévalence de la dépression, 
tous âges confondus, est estimée entre 2 
et 3,4 %.

Le nombre de dépressions de l’enfant 
aurait augmenté au cours du siècle der-
nier et serait encore en augmentation, 
pour des raisons sociologiques sans 
doute, mais aussi du fait qu’on s’en pré-
occupe davantage. De nombreux indica-
teurs notent également une aggravation 
de la santé mentale des enfants du fait de 
la crise de la COVID-192.

Avant l’adolescence, le nombre de filles 
et de garçons dépressifs est équivalent. 
À partir de l’adolescence, les filles sont 
deux fois plus nombreuses à déprimer.

Des particularités à bien 
connaître

La dépression infanto-juvénile possède 
des caractéristiques propres qui influent 
sur son diagnostic et sa prise en charge.

1. Un enfant n’existe pas seul…

L’équilibre, le bien-être et les stratégies 
d’adaptation de l’enfant sont directe-
ment fonctions de ceux dont son exis-
tence dépend. Sa souffrance est souvent 
en lien avec celle de ses parents, de 
même que la sienne peut devenir une 
préoccupation pour son entourage. 
L’histoire et la préhistoire de l’enfant, 
sa place dans la fratrie, le recueil des 
attentes et des inquiétudes paren-
tales sont des temps fondamentaux de 
l’anamnèse.

2. Une séméiologie spécifique

La reconnaissance de la souffrance morale 
de l’enfant est complexe car les signes 
sont souvent énigmatiques et/ou secrets, 
surtout chez les filles. Leur expression 
clinique est polymorphe et fluctue dans 
le temps. Certains symptômes sont com-
muns à tous les âges et d’autres propres 
à l’enfance. Parmi les signes universels 
de la dépression, on retrouve la tristesse, 
l’inhibition, la tendance au repli sur soi, 
la diminution de l’envie d’agir, le ralen-
tissement psychomoteur, le sentiment 
d’échec et la tendance à l’autodéprécia-
tion. Mais l’expression de la tristesse est 
moins nette chez l’enfant, qui donne plus 
volontiers l’impression de s’ennuyer, 
d’être inquiet, morose et qui a tendance à 
somatiser (maux de ventre, maux de tête, 
douleurs diverses…).

La dépression chez l’enfant peut égale-
ment être responsable d’une instabilité 
psychomotrice, d’une tendance à l’agres-
sivité et à l’impulsivité. Ces troubles du 
comportement s’associent fréquemment 
à des troubles du sommeil, des troubles 
de l’attention et à une anxiété chronique.

Si les signes de souffrance psychique 
prennent des formes variées, leur inten-
sité ne préjuge en rien de leur gravité. Les 
symptômes sont souvent des stratégies 
pour lutter contre la douleur. Le pro-
blème clinique majeur est lié au fait que les 
conséquences de la dépression de l’enfant 
l’aggravent : l’enfant déprimé est souvent 
agressif, vécu comme hostile et donc puni !

3. Des différences marquées en 

fonction de l’âge (tableau I)

La dépression prend un masque différent à 
chaque période de vie. Le nourrisson l’ex-
prime à travers son corps, l’enfant en mater-
nelle la cache derrière son comportement, 
l’enfant en primaire commence à évoquer 
un sentiment d’auto- dévalorisation. 
À l’adolescence, on retrouve irritabilité, 
provocation ou encore asthénie psychique 
et physique. Il est souvent difficile d’at-
tribuer cette symptomatologie à la crise 

zRapport de l’Organisation mondiale de la santé sur la santé des adolescents, mai 2014, Genève.{ARS, 20 novembre 2020.
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normale ou à une authentique dépression. 
Une question simple permet de trancher : 
où et quand retrouve-t-on ces déborde-
ments ? Dédiés uniquement à la maison 
et absents à l’extérieur, ils ne sont que les 
manifestations normales de la tentative 
de désengagement de tout adolescent. 
Exportés hors du milieu familial et, qui 
plus est, associés à un abandon des loi-
sirs, ils sont évocateurs d’un mal-être plus 
profond, qui mérite d’être expertisé.

Un diagnostic précoce est fondamen-
tal car il est possible, avec des moyens 
simples, d’influer de manière très signifi-
cative sur son destin. Durant l’enfance, la 
dépression est très sensible aux approches 
relationnelles (psychothérapies).

Le repérage, premier temps 
de la prise en charge

Le dépistage débute par l’écoute atten-
tive des parents. On doit évoquer la 
dépression devant un changement récent 
de comportement, même si l’enfant ne se 
plaint pas. Il importe alors de rechercher 
les signes spécifiques pour permettre 
d’identifier le trouble de l’humeur. 
Le pédiatre ne doit pas hésiter à poser 
directement des questions essentielles : 

“as-tu des soucis ? Trouves-tu qu’il y a 
des moments où la vie est vraiment dure ? 
Que voudrais-tu changer dans ta vie ? ”

Si le discours de l’enfant reste peu infor-
matif, le médecin peut s’appuyer sur 
des outils pour affirmer et affiner le dia-
gnostic. Au-delà des dessins de l’enfant, 
on dispose d’échelles d’humeur : les 
échelles d’hétéro-évaluation sont basées 
sur les questions posées aux parents et 
les échelles d’autoévaluation sont rem-
plies par l’enfant. S’il ne sait pas lire, 
elles peuvent être lues par le médecin.

La CDRS (children’s depression rating 

scale) est validée chez les enfants de 6 à 
12 ans. Elle repose sur un questionnaire 
non directif de 17 items soumis à l’enfant 
concernant ses changements d’humeur, 
son comportement en famille et à l’école. 
Un score de 40 à 60 indique une dépres-
sion légère. Au-delà de 60, la dépression 
est sévère. Cette échelle permet d’évaluer 
l’intensité de la dépression et d’en suivre 
l’évolution sous traitement. Considérée 
comme très fiable, la CDRS sert de réfé-
rence partout dans le monde.

Réservés aux psychologues, les tests de 
personnalité sont des outils majeurs en 
cas de doute diagnostique. Ils permettent 

de mettre en perspective la réalité et l’ima-
ginaire de l’enfant. Pour les plus jeunes, on 
utilise volontiers un test projectif basé sur 
les aventures en images du petit cochon 
“Patte Noire”. Chez les grands, on utilise 
le test TAT (Thematic Apperception Test).

La confirmation de la dépression conduit 
à discuter des options thérapeutiques.

La psychothérapie 
en première intention

Si le rôle du médecin est avant tout 
d’identifier la souffrance de l’enfant, puis 
d’en comprendre le sens, l’objectif est 
d’organiser la prise en charge de l’enfant 
et de son entourage. Une psychothérapie 
individuelle et/ou familiale est le pre-
mier temps thérapeutique. On ne doit pas 
négliger l’utilisation de psychotropes en 
seconde intention, quand l’intensité de la 
souffrance psychique inhibe toute forme 
de communication. Enfin, des mesures 
institutionnelles peuvent être envisa-
gées en cas de risque suicidaire (hospita-
lisation) ou lorsque l’environnement de 
l’enfant semble délétère (internat).

Conclusion

Évoquer l’hypothèse d’une dépression 
de l’enfant est un vrai challenge médical. 
Contrairement à la souffrance physique, 
la douleur morale est encore sous- 
évaluée voire ignorée. Ses conséquences 
représentent pourtant un risque pour le 
développement affectif et cognitif. Un 
dépistage précoce permet souvent un 
retour rapide à l’euthymie. À l’inverse, 
tout retard diagnostique est hautement 
préjudiciable car il confine l’enfant dans 
l’incompréhension et l’isolement.

“La douleur qui se tait n’en est que plus 

funeste.”3

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

Tableau I : Différences marquées de la dépression en fonction des âges.

3 Racine. Andromaque. 1667.

Chez le nourrisson

l Insomnies
l Anorexie
l Stagnation staturo-pondérale
l Ralentissement psychomoteur
l Désintérêt pour l’environnement
l Pauvreté de la communication

Chez l’enfant
en maternelle

l  Troubles physiques : insomnies, boulimie, plaintes somatiques
l  Troubles du comportement : hyperactivité motrice, impulsivité, 

agressivité, alternance “quête affective-rejet”
l  Troubles de l’humeur : pleurs, anxiété de séparation, tristesse 

silencieuse, regard grave

Chez l’enfant
en primaire

l Autodépréciation avec douleur morale
l  Troubles du comportement graves : vols, mensonges, 

agressivité, colères
l  Difficultés scolaires : fatigue, difficultés de concentration, 

aggravation de troubles préexistants (difficultés de lecture…)

Chez l’adolescent

l Troubles du comportement
l Plaintes somatiques
l Troubles anxieux
l  Sentiment de dévalorisation (triade de Beck)
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S. BERCIAUD
Consultation douleur chronique pédiatrique, 
CHU de BORDEAUX.

L a prise en charge de la douleur de l’enfant a beaucoup évolué depuis les années 
1990, avec une bien meilleure compréhension de la sémiologie. Il existe donc 
une réelle sensibilisation sur la prise en charge de la douleur en pédiatrie. Les 

échelles d’évaluation ont été développées et sont largement utilisées.

L’association internationale pour l’étude de la douleur (International Association 

for the Study of Pain, IASP) définit la douleur comme : “une expérience sensorielle 

et émotionnelle désagréable associée à, ou ressemblant à celle associée à, une lésion 

tissulaire réelle ou potentielle” [1]. L’expression et le vécu de la douleur de l’enfant va 
dépendre de nombreux paramètres tels que son âge, son développement cognitif, sa 
compréhension de la douleur, ses expériences personnelles ou familiales, sa personna-
lité et son environnement. Il est donc essentiel de s’adapter à tous ces paramètres dans 
la prise en charge de la douleur de l’enfant, qu’elle soit liée à sa maladie ou aux soins.

On sait que les premières perceptions douloureuses peuvent influencer le vécu ulté-
rieur de la douleur. Il est donc nécessaire de prendre en charge précocement les 
douleurs de l’enfant et celles liées aux soins, notamment pour limiter le risque de 
séquelles douloureuses.

Douleur de l’enfant

Il existe deux molécules sous forme 
orale dites de palier 2 : la codéine et le 
tramadol.

La codéine est un antalgique de puis-
sance moyenne (palier 2), son effet est 
dû à sa métabolisation en morphine au 
niveau hépatique via une enzyme du 
cytochrome P450 2D6. Il existe une varia-
bilité du gène codant pour cette enzyme 
(gène CYP2D6). Certaines personnes 
transforment donc plus ou moins la 
codéine en morphine, la rendant soit très 
peu efficace (sous-dosage en morphine), 
soit au contraire à risque de surdosage en 
morphine. On distingue donc des “méta-
boliseurs faibles” chez qui la codéine est 
inefficace, des “métaboliseurs intermé-
diaires” et des “métaboliseurs rapides” 
chez qui la codéine est beaucoup plus 
transformée en morphine. Il est égale-

ment décrit des “ultra-métaboliseurs” 
qui procèdent à une duplication ou une 
multi- duplication du gène CYP2D6. 
Chez ces deux derniers groupes, il existe 
un fort risque de surdosage en morphine 
pour des doses “normales” de codéine, 
bien que la corrélation génotype/phéno-
type ne soit pas toujours si linéaire. La 
proportion de personnes dans chacune 
des catégories est variable, notamment 
selon l’origine géographique des patients.

De ce fait, dès 2007, l’Agence française de 
sécurité sanitaire et des produits de santé 
(AFSSAPS, qui devient en 2012 l’Agence 
nationale de sécurité du médicament et 
des produits de santé, ANSM) avait émis 
comme recommandation de débuter la 
première dose à 0,5 mg/kg/dose et, en 
fonction de l’efficacité, de passer à 1 mg/
kg/dose. En 2013, la Food and Drug 

Administration (FDA, États-Unis) puis 
l’ANSM se sont prononcées pour une 
restriction de l’autorisation de mise sur 
le marché (AMM) de la codéine suite à la 
publication dans le New England Journal 

of Medicine début 2013 d’une série de 
13 cas dont 10 décès chez des enfants 
de 21 mois à 9 ans qui avaient reçu des 
doses dites “normales” de codéine [2].

L’AMM de la codéine se limite donc chez 
l’enfant de plus de 12 ans uniquement 
après échec du paracétamol et/ou des 
anti-inflammatoires non stéroïdiens 
(AINS). Il n’est donc plus autorisé d’uti-
liser la codéine chez les enfants de moins 
de 12 ans mais aussi après amygdalecto-
mie ou adénoïdectomie et chez la femme 
qui allaite. De ce fait, le sirop de codéine 
a été retiré de la vente. Actuellement, la 
galénique est uniquement disponible 

Antalgiques de palier 2 oraux, 
quelles indications reste-t-il ?
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Comme nous venons de le voir pré-
cédemment, il n’existe aucune AMM 
des molécules de palier 2 chez l’enfant 
de moins de 3 ans. La prise en charge 
va donc reposer sur les antalgiques de 
palier 1 ou ceux de palier 3. La Haute 
Autorité de santé (HAS) a publié en 
2016 des recommandations concernant 
les alternatives à la codéine chez l’en-
fant. Dans ce rapport, le paracétamol est 
recommandé pour les douleurs faibles à 
modérées à la dose de 15 mg/kg/6 h.

L’ibuprofène est l’AINS à recommander 
en première intention dans la plupart 
des douleurs aiguës modérées à intenses. 
L’ibuprofène bénéficie d’une AMM dès 
3 mois et sa dose recommandée est de 20 
à 30 mg/kg/jour en 3 à 4 prises. Son effi-
cacité, notamment en traumatologie ou 
en postopératoire, est souvent supérieure 
au paracétamol, parfois même au palier 2 
et 3. La prescription d’ibuprofène à cette 
posologie, sur une durée courte de 48 à 
72 heures, présente une bonne sécurité et 
les effets indésirables sont rares. Souvent, 

la crainte de complications infectieuses 
freine la prescription, il convient de res-
pecter certaines situations où l’utilisation 
des AINS doit être soumise à précaution 
notamment lors d’infection pulmonaire 
ou ORL sévère, d’infection bactérienne 
sévère, d’infection cutanée et des tissus 
mous, de risque hémorragique, de trouble 
de la coagulation ou de déshydratation 
(qui doit être corrigée avant l’utilisation 
des AINS). Les contre- indications d’uti-
lisation des AINS doivent bien évidem-
ment être respectée : en cas de varicelle, 
d’insuffisance rénale, hépatique ou car-
diaque sévère, d’hémorragie active, d’an-
técédents d’hémorragie due aux AINS ou 
d’ulcère gastroduodénal.

En cas d’échec ou d’insuffisance, il est 
conseillé d’associer le paracétamol et 
l’ibuprofène.

La morphine orale va donc très vite trou-
ver une place de choix dans cette prise en 
charge en cas d’échec ou d’insuffisance 
des molécules de palier 1 ou de douleur 

intense d’emblée. La morphine orale a 
l’AMM dès 6 mois mais elle est utilisée 
hors AMM dès la naissance. La princi-
pale difficulté reste la galénique à adap-
ter : dans la solution buvable, 1 goutte = 
1,25 mg, mais le flacon contient 400 mg de 
morphine, bien trop pour des traitements 
souvent de courte durée. Les unidoses 
contiennent au minimum 10 mg/5 mL 
(attention, des concentrations plus éle-
vées existent), des manipulations sont 
donc nécessaires. À partir de 1 an, la poso-
logie initiale est de 0,2 mg/kg/6 h, maxi-
mum 20 mg. Il est possible de donner une 
dose de charge de 0,4 à 0,5 mg/kg (maxi-
mum 20 mg) en fonction du contexte. Il 
convient de surveiller l’enfant 1 h après 
la première prise afin d’évaluer la tolé-
rance (fréquence respiratoire et sédation). 
En dessous de 1 an, la posologie est de 
0,1 mg/kg/6 h et il convient de surveiller 
l’enfant 2 h après la première prise.

Au total, chez les moins de 3 ans, l’uti-
lisation de l’ibuprofène est tout à fait 
possible et efficace dans le contexte de 

Comment prendre en charge 
les douleurs modérées à intenses 
chez les moins de 3 ans au domicile ? [3-4]

sous forme combinée au paracétamol. 
La dose doit être la plus faible possible 
(débuter à 0,5 mg/kg/6 h, possibilité de 
passer à 1 mg/kg/6 h en fonction de l’ef-
fet) et la durée la plus courte possible.

Le tramadol, quant à lui, bénéficie d’une 
AMM dès 3 ans et est recommandé en cas 
d’échec du parcétamol et/ou des AINS 
ou en première intention d’emblée en 
cas de douleur intense. Sa posologie est 
comprise entre 1 et 2 mg/kg/6 à 8 h, il 
est conseillé de débuter à 1 mg/kg/dose. 
Il est important de souligner que son 

métabolisme suit en partie la voie du 
même cytochrome P450 2D6 et que des 
événements indésirables graves peuvent 
survenir. Ces constatations ont abouti à 
la recommandation de la FDA en 2017 
de ne plus utiliser le tramadol chez les 
enfants de moins de 12 ans, quel que 
soit l’âge en post-amygdalectomie ou 
adénoïdectomie et une mise en garde 
chez les enfants en situation d’obésité, 
atteints de syndrome d’apnées obstruc-
tives du sommeil (SAOS) ou de maladie 
respiratoire, mais aussi chez la femme 
qui allaite.

En France, seul le tramadol est donc 
utilisable entre 3 et 12 ans mais son uti-
lisation est surveillée car il utilise en 
partie la même voie métabolique que 
la codéine. La codéine quant à elle est 
autorisée seulement à partir de 12 ans 
mais en dehors du contexte d’amygda-
lectomie ou adénoïdectomie. Lors de la 
prescription, il convient donc de bien 
mesurer l’indication et de respecter 
les recommandations. Toute survenue 
d’effet secondaire indésirable doit être 
signalée [3, 4, 5].
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douleur aiguë, y compris dans certaines 
pathologies infectieuses comme la gin-
givostomatite. Le traitement doit être 

de courte durée et peut être associé au 
paracétamol. L’utilisation de la mor-
phine est possible mais nécessite une 

bonne connaissance des galéniques dis-
ponibles et une surveillance clinique de 
1 à 2 h à l’issue de la première prise.

La douleur neuropathique est définie par 
l’IASP en 2011 comme “une douleur qui 

survient en conséquence d’une lésion ou 

de maladies affectant le système nerveux 

somato sensoriel”.

Les douleurs neuropathiques sont bien 
souvent sous-diagnostiquées. Leur 
diagnostic repose sur un interroga-
toire de l’enfant et un examen clinique 
méticuleux. L’enfant peut rapporter 
des douleurs d’apparition spontanée 
qui peuvent être soit continues, soit 
paroxystiques ou encore les deux. Il 
rapporte souvent des sensations de 
brûlure, de décharge électrique, de 
paresthésie, de fourmillement, de 
picotement, de prurit ou d’engourdis-
sement. Il convient de rechercher un 
contexte éventuel de lésion ou maladie 
du système nerveux. Il peut exister un 
intervalle libre entre la lésion et l’appa-
rition de la douleur.

L’examen recherche l’association de 
signe neurologique (hypoesthésie au 
tact, à la piqûre, au chaud ou au froid) 
et permet de vérifier que les douleurs 
sont localisées dans un territoire com-
patible avec une lésion neurologique 
périphérique ou centrale. L’utilisation 
d’outils diagnostiques est une aide dans 
ce contexte. Chez l’enfant, un outil spéci-
fique est en cours de publication, à défaut 
on utilise le score DN4 (douleur neuropa-
thique en 4 questions, fig. 1) validé chez 
l’adulte [6].

La prise en charge de ces douleurs neuro-
pathiques chez les adultes a fait l’objet de 

recommandations en France en 2020 [7, 8]. 
Concernant la prise en charge chez l’en-
fant, la littérature est peu documentée. 
Le principe général reste qu’on utilise 
une monothérapie, en introduisant 
le traitement progressivement à dose 
croissante et qu’on gardera la dose 
minimale efficace en l’absence d’effet 
secondaire indésirable. Le traitement 
doit être maintenu quelques semaines à 
bonne dose (en fonction aussi de la tolé-
rance) pour juger de son efficacité. En se 
basant sur les recommandations pour les 

adultes et les données pédiatriques, on 
peut proposer après consultation/avis 
en centre expert (tous sont hors AMM 
en pédiatrie) :

>>> En cas de douleur neuropathique 
périphérique localisée :
– patchs de lidocaïne : 1 à 3 patchs sur la 
zone à traiter (peau saine) en application 
de 12 h/jour ;
– stimulation électrique transcutanée 
(transcutaneous electrical nerve stimu-

lation, TENS).

Quand penser à des douleurs neuropathiques 
et comment les traiter ?

|}~�TION 1 : la douleur présente-t-elle une ou plusieurs des caractéristiques suivantes ?

Oui Non

1. Brûlure  

2. Sensation de froid douloureux  

3. Décharges électriques  

QUESTION 2 :  la douleur est-elle associée dans la même région à un ou plusieurs des symptômes 
suivants ?

Oui Non

4. Fourmillements  

5. Picotements  

6. Engourdissements  

7. Démangeaisons  

QUESTION 3 : la douleur est-elle localisée dans un territoire où l’examen met en évidence :

Oui Non

8. Hypoesthésie au tact  

9. Hypoesthésie à la piqûre  

QUESTION 4 : la douleur est-elle provoquée ou augmentée par :

Oui Non

10. Le frottement  

OUI = 1 point                             NON = 0 point

Fig. 1 : Score DN4 (d’après [6]).

Score du patient :            /10
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La prise en charge des enfants peut par-
fois conduire à la réalisation de soins 
ou d’actes pourvoyeurs de douleur. La 
prévention de ces douleurs doit être une 
préoccupation constante lors de la prise 
en charge des enfants, et ce d’autant plus 
que le soin devra être répété. Des prin-
cipes généraux sont applicables à tous, la 
liste est non exhaustive : aborder l’enfant 
avec des gestes doux, prendre le temps 
d’établir une relation de confiance, 
parler d’une voix calme, se réchauffer 
les mains avant de toucher l’enfant, 
garder dans la mesure du possible l’en-
fant dans les bras ou sur les genoux du 
parent, s’adresser directement à l’enfant 
en adaptant son discours à l’âge, fixer son 
attention sur quelque chose d’agréable… 
Il suffit parfois de peu de temps pour éta-
blir un climat de confiance propice au 
bon déroulement du soin [10].

Parmi les outils disponibles pour préve-
nir les douleurs induites au cabinet, on 
peut citer :

>>> La solution sucrée à 30 % est large-
ment répandue et utilisée chez les moins 
de 6 mois. Elle s’utilise en théorie à la 

posologie de 0,3 mL/kg, maximum 2 mL. 
Il faut commencer à faire téter le bébé, 
déposer la solution sucrée sur la pointe de 
la langue 2 min avant le geste douloureux 
et maintenir une succion pendant toute la 
durée du soin. Il faut renouveler l’admi-
nistration si le soin se prolonge au-delà de 
5 min car l’effet disparaît après ce délai. 
En cas d’allaitement maternel, la mise au 
sein peut être proposée en lieu et place.

>>> L’application de froid associée à des 
vibrations, le tout combiné a de la dis-
traction, peut également être proposée. 
Il existe un dispositif en forme d’abeille 
commercialisé sous le nom de Buzzy 
qui peut être utilisé pour les gestes avec 
effraction cutanée (vaccins, ponction 
veineuse…) [11].

>>> La lidocaïne et prilocaïne 5 % 
(AMM dès la naissance à terme) : de 0,5 à 
3 g en fonction de l’âge à appliquer entre 
1 et 4 h sur peau saine sur la zone vou-
lue. L’application sous forme de patch est 
parfois source de douleur lors du retrait. 
L’utilisation sous forme de crème avec un 
film alimentaire non adhésif peu parfois 
permettre d’y pallier [12, 13].

>>> La lidocaïne injectable (10 mg/mL, 
flacon de 20 mL) peut être utilisée pour 
l’anesthésie locale. La dose est de 4 mg/kg 
en moyenne pour l’anesthésie locale et le 
délai d’action est de 3 min. Il est possible 
de la tamponner, pour cela il faut sous-
traire 4 mL du flacon neuf et remplacer 
par 4 mL de bicarbonate semi- molaire à 
4,2 %. Pour infiltration avant une injec-
tion intramusculaire, on peut utiliser 
environ 0,6 mg/kg (maximum 12 mg) de 
lidocaïne tamponnée, on laisse l’aiguille 
en place pour ensuite faire l’injection 
de la molécule souhaitée, comme par 
exemple un antibiotique.

>>> La lidocaïne en spray (1 pulvérisa-
tion = 9 mg) ou en gel (1 mL = 20 mg) peut 
également être utilisée. La posologie est 
de 2 mg/kg en muqueux. Son AMM pour 
la forme spray est à partir de 6 ans et à 
partir de 18 ans pour la forme gel buc-
cal, mais ce dernier est utilisé hors AMM 
avec précaution chez l’enfant en cas de 
lésions buccales limitées. Dans cette 
indication, il convient d’attendre que 
l’effet soit dissipé avant de faire boire ou 
manger l’enfant pour éviter le risque de 
fausse route [3].

Comment prévenir les douleurs induites 
au cabinet ?

>>> En cas de douleur neuropathique 
centrale ou périphérique plus étendue :
– amitriptyline 0,3 à 1 mg/kg/jour en une 
prise le soir ;
– ou gabapentine, commencer à 5 mg/kg/
jour voire moins et augmenter jusqu’à 10 
à 30 mg/kg/jour en trois prises [9].

>>> La prise en charge médicamenteuse 
doit s’accompagner d’une prise en charge 

multimodale : kinésithérapie, techniques 
psychocorporelles, psychologiques…

>>> L’utilisation du tramadol ou de 
la morphine peut être utile en cas de 
douleur mixte mais nécessite un avis 
d’expert.

>>> L’utilisation d’une bithérapie doit 
faire l’objet d’un avis d’expert.

Au total, les douleurs neuropathiques 
sont souvent sous-diagnostiquées, leur 
prise en charge repose sur leur identi-
fication et la mise en place d’un suivi 
multimodal dont des traitements médi-
camenteux spécifiques.
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Ces techniques sont de plus en plus 
utilisées, que ce soit en cabinet ou en 
centre hospitalier. Il en existe de multi-
ples : hypnose, distraction, relaxation, 
toucher-massage… Quelle que soit la 
technique, elle doit être pratiquée par un 
professionnel ayant une formation vali-
dée. Ces techniques sont fondées sur la 
relation de confiance entre l’enfant et le 
thérapeute. Certaines peuvent être pro-
posées en première intention avant les 
traitements médicamenteux, notamment 
lors de céphalées de tension, de syn-
drome de l’intestin irritable ou encore 
en traitement de fond de la migraine 
chez l’enfant. Le plus souvent, elles sont 
proposées en complément d’autres thé-
rapeutiques et s’intègrent dans la prise 
en charge globale des enfants.

L’hypnose fait notamment partie de ces 
techniques. Elle est de plus en plus utili-
sée dans la prise en charge de la douleur 
induite par le soin mais aussi en douleur 
chronique (apprentissage de l’auto-
hypnose). C’est un état naturel, qui se 
produit parfois spontanément sans que 
l’enfant ne l’identifie comme tel : lors 
de la lecture d’un livre, d’un jeu… Il est 
physiquement présent alors qu’il est 
mentalement en partie ailleurs, guidé par 
l’hypnothérapeute. C’est un processus 
dynamique, d’autant plus vrai chez l’en-
fant qui est plus facilement inductible, 
mais dont la transe est plus instable.

Le thérapeute s’informera du monde 
sensoriel privilégié de l’enfant (visuel, 
auditif, kinesthésique, olfactif ou gus-

tatif : VAKOG). Les parents sont bien 
évidemment une source d’informations 
précieuse, d’autant plus que l’enfant est 
jeune. En pratique, on peut par exemple 
proposer : de 0 à 2 ans, une induction 
olfactive ; de 2 à 4 ans, souffler des bulles 
de savon, des livres animés, des contes, 
une activité favorite, parler par le biais 
du doudou, de la poupée ; de 4 à 6 ans, 
expirer à fond, aller dans son lieu favori ; 
de 7 à 11 ans, parler de l’activité favo-
rite (sport, jeux vidéo…), observer les 
nuages ; de 12 à 18 ans, utiliser un lieu où 
l’enfant se sent bien ou l’activité favorite.

L’enfant peut être accessible à l’hypnose 
formelle dès l’âge de 6 ans. Il existe cer-
tains prérequis pour utiliser l’hypnose 
chez l’enfant, dont une bonne relation thé-
rapeutique et l’adaptation des techniques 
d’hypnose à son âge. On peut distinguer 
deux grandes utilisations : l’hypnose 
conversationnelle et l’hypnose formelle.

L’hypnose conversationnelle repose sur 
notre façon de communiquer et de se 
positionner avec l’enfant. Elle peut être 
utilisée quel que soit l’âge de celui-ci. On 
distingue le verbal – ce que l’on dit – et le 
para-verbal – notre posture, nos expres-
sions physiques… De façon générale, le 
cerveau “n’entend pas la négation” et c’est 
aussi valable chez l’enfant. Ainsi, il faut 
proscrire les phrases types : “tu n’auras pas 
mal”, “ne t’inquiète pas”… Il faut éviter les 
injonctions paradoxales du type “pense à 
autre chose”. On privilégiera des phrases 
comme : “tout va bien”, “on est là, on 
s’occupe de toi”, parler d’inconfort plus 

que de douleur et parfois être un peu plus 
directif : “tu peux”, “tu es capable de…” 
Le non- verbal est aussi capital, le soignant 
adoptera une position basse, calme, ras-
surante (regard bien veillant, prendre la 
main…). Il conviendra de faire attention 
aux gestes et aux expressions du visage, 
l’enfant va repérer tous les signaux, qu’ils 
soient positifs ou négatifs. Par exemple, 
un mouvement de retrait ou une expres-
sion d’inquiétude lors d’un soin peut être 
anxiogène pour l’enfant qui nous observe.

Une séance d’hypnose formelle se 
déroule en plusieurs phases : l’induc-
tion, la dissociation, la transe hypno-
tique et le retour. Lors de l’induction, 
on fixe son attention sur une perception 
précise, l’enfant fait abstraction des élé-
ments intérieurs et extérieurs, c’est une 
isolation sensorielle progressive. Puis 
vient la phase de dissociation : l’atten-
tion de l’enfant est soutenue, il s’isole de 
ses perceptions extérieures (auditives, 
visuelles et tactiles). Il est alors entre 
activité imaginative et perception sen-
sorielle complexe. Lors de la transe hyp-
notique, on l’amène à imaginer d’autres 
types de fonctionnement, on le met en 
relation avec la totalité de son corps, de 
son espace et de son savoir, on peut alors 
faire des suggestions post-hypnotiques. 
En fin de séance, l’enfant revient progres-
sivement dans “l’ici et le maintenant”.

Ces prises en charges ont donc de multi-
ples bénéfices dont celui de rendre 
l’enfant acteur de sa prise en charge, 
notamment avec l’autohypnose.

Quelle place pour les techniques 
psychocorporelles dans la prise 
en charge de la douleur de l’enfant ? [14-17]
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La douleur résulte de quatre compo-
santes :
– sensorielle : détection d’un signal dou-
loureux (nociceptif) par le cerveau ;
– émotionnelle : vécu désagréable de 
type danger, peur, voire anxiété ou 
dépression ;
– cognitive : signification et interpré-
tation du message par référence à des 
expériences passées, des croyances ou 
une culture ;
– comportementale : manifestations phy-
siques ou objectivables liées au signal 
douloureux (grimace, mouvement, cri, 
pleurs, sueurs, agitation, etc.).

La douleur chronique est définie par une 
douleur qui dure depuis plus de 3 mois 
(ou 2 mois en postopératoire). Elle néces-
site une prise en charge multidiscipli-
naire dans des structures spécialisées 
(consultation ou centre antidouleur). 
Depuis 2019, les douleurs chroniques 
sont classées comme une maladie à part 
entière par l’Organisation mondiale de 
la santé (classification internationale des 
maladies de l’OMS : ICD-11) [18, 19]. On 
distingue alors la douleur chronique pri-
maire (la douleur est une maladie à part 
entière) et la douleur chronique secon-
daire (la douleur est un symptôme).

La douleur chronique primaire se défi-
nit comme une douleur dans une ou plu-
sieurs régions anatomiques, qui évolue 
depuis plus de 3 mois, associée à une 
détresse émotionnelle importante et/
ou à un handicap fonctionnel. La dou-
leur n’est pas mieux expliquée par un 
autre diagnostic de douleur chronique 
(diagnostic différentiel : douleur chro-

nique secondaire). La notion de douleur 
chronique dysfonctionnelle cède donc 
sa place à celle de douleur chronique 
primaire d’origine nociplastique.

La classification des mécanismes de la 
douleur a elle aussi été revue, on dis-
tingue trois mécanismes :
– la douleur nociceptive : activation des 
nocicepteurs ;
– la douleur neuropathique : lésion ou 
maladie affectant le système nerveux 
somatosensoriel ;
– la douleur nociplastique : liée une 
altération de la nociception malgré 
l’absence de preuve d’une lésion tissu-
laire activant les nocicepteurs ou d’une 
maladie ou lésion affectant le système 
somatosensoriel.

Les douleurs chroniques primaires 
nociplastiques sont donc des douleurs 
liées à une perturbation des voies de 
la douleur, sans lésion, avec des phé-
nomènes de sensibilisation centrale 
(médullaire ou cérébrale), d’atteinte des 
contrôles inhibiteurs descendants. Elle 
se manifeste par des symptômes tels 
que l’hyper algésie, l’allodynie, des dou-
leurs spontanées, une hypersensibilité. 
Son origine est multifactorielle, elle est 
influencée par des facteurs sociaux et 
psychologiques et entraîne des répercus-
sions fonctionnelles et émotionnelles. 
Parmi les plus fréquentes, on peut citer : 
le syndrome de l’intestin irritable, les 
céphalées de tension, les douleurs chro-
niques musculosquelettiques diffuses.

Leur diagnostic repose sur un inter-
rogatoire minutieux où on s’adresse 

directement à l’enfant. On reprendra 
en détail : les antécédents personnels et 
familiaux, le profil évolutif de la douleur, 
un éventuel événement initial associé 
(traumatisme…), les caractéristiques de 
la douleur (localisation, type, intensité, 
horaires, durée, fréquence), les signes 
associés, la réponse aux traitements 
essayés, les facteurs déclenchants, les 
facteurs aggravants, les facteurs cal-
mants. Il faudra évaluer le retentissement 
sur sa scolarité, ses loisirs, son appétit, 
son sommeil, son humeur et sa famille. 
En fin d’entretien, on pourra aussi éva-
luer sa personnalité et ses attentes.

Leur prise en charge nécessite souvent 
une consultation en structure douleur 
pédiatrique. Elle repose sur un suivi 
multimodal, parfois en centre de réé-
ducation fonctionnelle. On pourra 
proposer une prise en charge globale : 
médicamenteuse, psychologique, de la 
kinésithérapie, de la stimulation élec-
trique transcutanée (TENS), des tech-
niques psychocorporelles…

Le diagnostic de douleurs chroniques 
primaires d’origine nociplastique néces-
site donc d’avoir éliminé les différentes 
causes de douleurs secondaires avant 
d’être retenu. La prise en charge est com-
plexe, elle mobilise le plus souvent plu-
sieurs professionnels et doit s’inscrire 
dans le temps avec une participation 
active de l’enfant.
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Virus varicelle-zona
Une vaccination un peu particulière, complexe 
et aux indications délicates à poser

Le vaccin varicelle

Le vaccin contre le virus de la varicelle 
repose sur un virus vivant atténué. Le 
virus varicelle-zona (VZV) fait partie des 
herpès virus avec le virus herpès simplex, 
alpha herpès virus à ADN. Son génome 
est linéaire à double brin, contenu dans 
une capside icosaédrique, entouré par 
une enveloppe glycoprotéique. Les 
glyco protéines d’enveloppe facilitent 
l’entrée du virus dans les cellules.

La première souche de virus atténuée 
a été la souche Oka, développée au 
Japon en 1974. Dérivée d’une souche 
sauvage, celle d’un enfant ayant une 
varicelle typique, la souche Oka a été 
produite par passages successifs sur des 
cellules fibroblastiques embryonnaires 

humaines, des cellules embryonnaires 
de hamster et des cellules diploïdes 
humaines. Cette souche diffère de la 
souche sauvage par plus de 200 nucléo-
tides, quelques-unes de ces mutations 
ayant un rôle clé dans l’atténuation de la 
virulence du virus.

Deux vaccins contre la varicelle dis-
posent d’une autorisation de mise sur 
le marché (AMM) en France : le Varivax 
et le Varilix. Les deux vaccins sont 
similaires, variant uniquement par le 
nombre de passages sur cultures cellu-
laires ou la concentration en antigène. 
Outre la réponse humorale, ces vaccins 
stimulent l’immunité cellulaire, provo-
quant une réponse lymphocytaire pro-
liférative spécifique chez plus de 95 % 
des sujets vaccinés [1]. Deux vaccins 

RÉSUMÉ : La varicelle est une maladie essentiellement bénigne. Nombreux sont les parents qui peuvent 

témoigner d’avoir vu apparaître une éruption vésiculeuse chez leur enfant, évoluant en quelques jours 

vers une régression des éléments, ne laissant parfois éventuellement qu’une discrète cicatrice en cas 

de surinfection ou de lésion de grattage. Moyennant donc quelques précautions vis-à-vis de cette érup-

tion, la varicelle n’est habituellement qu’une gêne familiale temporaire et à peine un mauvais souvenir. 

Mais il est vrai aussi que, dans certains cas ou certaines circonstances, cette maladie infectieuse 

très contagieuse peut être plus sévère, voire même grave, et des complications peuvent survenir : sur-

infections bactériennes, complications neurologiques, complications pulmonaires dues directement au 

virus ou secondaires à des surinfections bactériennes. Les varicelles de l’adulte sont potentiellement 

plus graves, avec une symptomatologie plus bruyante, un risque plus élevé de complications, surtout 

celles survenant chez des immunodéprimés, les femmes enceintes ou certains petits nourrissons.

Quant au zona, résurgence du virus varicelleux réfugié dans les ganglions nerveux à l’occasion d’une 

baisse de l’immunité (âge, maladie sous-jacente…), il peut être sévère, au minimum ennuyeux soit du 

fait de sa localisation, soit du fait de complications dont les douleurs post-zostériennes sont les plus 

fréquentes.

Ces éléments justifient donc la mise au point de vaccins contre la varicelle et contre le zona.
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quadrivalents contenant les valences 
rougeole, oreillons, rubéole et varicelle 
existent également, ils ont une AMM 
européenne mais ne sont pas commer-
cialisés en France.

La vaccination se fait par voie intramus-
culaire ou sous-cutanée. Le schéma 
vaccinal comporte une dose chez le 
nourrisson à partir de 1 an et chez l’en-
fant jusqu’à 12 ans. Deux injections 
sont recommandées à partir de l’âge 
de 13 ans, la seconde étant un “boos-
ter” de la première dose. L’intervalle 
recommandé entre les deux doses varie 
de 4 à 8 semaines pour le Varivax et 
de 6 à 10 semaines pour le Varilix. Les 
2 vaccins sont pris en charge à 65 % par 
l’Assurance Maladie.

Sur le plan de l’efficacité, une dose 
de Varilix permet d’obtenir une séro-
conversion chez 98 % des enfants âgés 
de 12 à 36 mois et chez 97 % de ceux 
entre 5 et 7 ans. La persistance d’anti-
corps a été obtenue pendant un mini-
mum de 7 ans [2]. Aux États-Unis, un 
essai conduit chez 914 enfants en bonne 
santé, âgés en moyenne de 4,7 ans, 
a montré 100 % d’efficacité à 1 an et 
98 % à 2 ans [3]. La majorité des travaux 
confirment ces données, le vaccin confé-
rant un haut degré de protection contre 
la varicelle à l’exception de très jeunes 
enfants, d’enfants asthmatiques, eczéma-
teux ou traités par des corticoïdes. Chez 
des adolescents et des adultes, une dose 
de Varivax a entraîné une séroconversion 
chez 75 à 95 % des sujets et chez 99 % 
après une seconde dose, avec une per-
sistance des anticorps de 5 ans au moins 
chez 97 % des vaccinés [4]. Avec deux 
doses de Varilix, une séroconversion de 
100 % a été obtenue avec persistance des 
anticorps chez 96 % des sujets à 1 an [5]. 
Une seconde dose entraîne un réel effet 
“booster”, multipliant par 10 environ la 
moyenne géométrique du taux d’anti-
corps [6, 7].

Le suivi des enfants vaccinés par une 
dose de Varivax pendant une période de 
9 ans a montré un taux de survenue de 

2,5 % de varicelle par an versus 14,8 % 
chez des témoins [8]. Les varicelles sur-
venant en milieu familial étaient moins 
nombreuses (8,8 à 16 %) chez les vacci-
nés en comparaison au risque estimé à 
plus de 80 %, soit un taux d’efficacité de 
81 à 88 %. Pour le Varilix, les résultats 
sont identiques avec une excellente pro-
tection contre les formes sévères [9].

Sur le plan épidémiologique, la vacci-
nation a été en particulier étudiée aux 
États-Unis. Selon un suivi de 5 ans après 
l’introduction du vaccin en 1995, avec 
une augmentation de la couverture 
vaccinale de 1997 à 2000, l’incidence 
de la varicelle a été divisée par 4 [10]. 
L’efficacité chez les 12-18 mois qui rece-
vaient une dose était de 80 à 85 %, avec 
une réduction de quasiment 100 % des 
formes sévères [10].

La tolérance de ce vaccin est globalement 
bonne, avec toutefois la possibilité de 
quelques effets secondaires, soit locaux, 
telles la douleur au point d’injection, la 
survenue d’une rougeur ou d’un œdème 
localisé (10 à 20 %), soit généraux, telle 
la fièvre dans environ 10 % des cas. 
Surtout, doit être mentionnée la possible 
survenue d’une éruption varicelliforme, 
dite “varicelle vaccinale”. Elle apparaît 
5 à 26 jours après la vaccination, peut 
rester localisée autour du point d’in-
jection ou se généraliser. Les éruptions 
localisées surviennent un peu plus fré-
quemment avec le Varivax (3 %) qu’avec 
le Varilix (1 %) [11]. Le risque de trans-
mission du virus à partir d’un vacciné 
ayant une telle éruption à l’entourage 
éventuellement réceptif au virus de la 
varicelle est faible.

Comme tout vaccin à virus vivant, le 
vaccin contre la varicelle est contre- 
indiqué pendant la grossesse. Le virus 
VZ est potentiellement responsable de 
fœtopathies.

C’est un des rares vaccins proposés à des 
personnes immunodéprimées. Il a été 
initialement destiné à des enfants immu-
nodéprimés et réceptifs au virus de la 

varicelle, considérant que le risque vac-
cinal était inférieur à celui de la maladie 
naturelle. En choisissant si possible une 
période d’immunodépression modérée, 
en dehors d’un traitement d’attaque de 
leucémie ou avant une greffe d’organe, les 
essais chez ces enfants ont été des succès. 
Le vaccin peut éventuellement provoquer 
quelques vésicules, équivalent d’une 
mini-varicelle, et est parfois à l’origine de 
l’installation du virus dans les ganglions 
à l’instar de ce que fait le virus sauvage. Il 
évite en tout cas la survenue de varicelle 
grave en cas de rencontre avec le virus 
sauvage. Chez les enfants leucémiques, 
les taux de séroconversion obtenus 
étaient de 68 à 95 % avec une diminution 
de ces taux à 1 an [12]. Ils étaient à des 
taux inférieurs chez des enfants porteurs 
de tumeurs solides : 30 à 65 % [13].

Le vaccin zona

Le vaccin zona est de base le même que 
celui de la varicelle, virus vivant atté-
nué avec une concentration antigénique 
14 fois supérieure. Il est commercialisé 
en France depuis 2015 sous le nom de 
Zostavax. Son efficacité a été montrée 
avec une réduction de l’incidence du 
zona de 50 % chez les personnes de 
60 ans et plus, notamment 64 % dans la 
tranche d’âge allant de 60 à 69 ans. Si le 
vaccin ne réduit pas significativement 
les douleurs lors de la phase aiguë du 
zona, il s’avère surtout efficace pour la 
prévention des algies post-zostériennes 
(60-70 %).

Le schéma vaccinal consiste en l’ad-
ministration d’une seule dose par voie 
sous-cutanée ou intramusculaire. Sa 
tolérance est bonne, avec ici également 
un risque de réaction locale avec dou-
leur, érythème, prurit au point d’injec-
tion ou générale avec un peu de fièvre, 
des algies articulaires ou musculaires. 
La durée de protection demeure impré-
cise avec une hypothèse sur l’utilité 
éventuelle d’une seconde injection à 
70 ans. Il peut être administré en même 
temps que le vaccin contre la grippe, le 
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vaccin contre la diphtérie, le tétanos et la 
poliomyélite. L’utilisation concomitante 
du vaccin zona vivant atténué et d’un 
vaccin pneumococcique polyosidique 
comportant 23 valences a conduit à une 
diminution de l’immunogénicité du vac-
cin zona au cours d’une petite étude cli-
nique. Toutefois, les données recueillies 
lors d’une vaste étude observationnelle 
n’ont pas révélé de risque accru de zona 
après l’administration concomitante des 
deux vaccins. Ce vaccin est déconseillé 
chez les sujets immunodéprimés.

Un vaccin plus récent existe, vaccin 
adjuvant recombinant sous-unitaire,  
commercialisé sous le nom de Shingrix, 
mais il n’est pas disponible en France. 
Présenté sous forme de poudre avec une 
suspension nécessitant donc une recons-
titution, il est à base d’une glycoprotéine 
virale produite sur cellule ovarienne de 
hamster associée à un adjuvant. S’il est 
plus efficace que le Zostavax pour pré-
venir les douleurs post-zostériennes, il 
comporte un risque d’effets secondaires 
élevé (30 %) avec en particulier des 
douleurs, des rougeurs, un œdème au 
site d’injection. Utilisé chez les sujets 
de plus de 50 ans, il nécessite 2 doses 
espacées d’au moins 2 mois, en injection 
intramusculaire (deltoïde) seulement.

Vaccin varicelle : un vaccin 
dont l’originalité principale 
tient sans doute à la décision 
de ses recommandations

La qualité du vaccin contre la varicelle en 
termes d’efficacité et de tolérance pour-
rait, d’un point de vue théorique, justi-
fier son utilisation à une large échelle. 
Or, des objections majeures peuvent 
être faites à son encontre compte tenu 
des caractéristiques du virus VZ et de ses 
expressions.

Comme évoqué, la varicelle est avant tout 
une infection bénigne. La majorité (90 %) 
des cas survient à un âge où les formes 
sévères ou compliquées sont rares. Or, 
on ne connaît pas de façon certaine et 

documentée la durée de protection du 
vaccin. On craint par conséquent essen-
tiellement qu’une couverture insuffi-
sante (< 95 %) ne retarde l’apparition de 
l’infection, soit à l’âge de l’adolescence, 
soit plus tard à l’âge adulte, adultes qui, 
eux, risquent davantage de développer 
des formes plus sévères.

De plus, une vaccination généralisée 
contre la varicelle pourrait favoriser une 
augmentation de l’incidence du zona. 
Ici également, l’expérience américaine 
est importante et intéressante. La vac-
cination ayant été introduite en 1995 
aux États-Unis, l’épidémiologie de la 
varicelle a de fait montré une réduction 
significative de son incidence avec une 
réduction des formes graves. Mais la 
surveillance épidémiologique montre 
que, depuis 2004, la diminution d’in-
cidence s’est arrêtée. Une augmenta-
tion du nombre de cas de varicelle dans 
différents états a été observée, avec 
des épidémies en milieu scolaire. Une 
augmentation du risque de varicelle 
chez les vaccinés après une période de 

8 ans était signalée dès 2006 aux États-
Unis [14]. Ce risque est supérieur chez 
les enfants n’ayant reçu qu’une seule 
dose, d’où le fait qu’un schéma de 
vaccination en deux doses ait été préco-
nisé pour les programmes de vaccination 
de routine.

Le déplacement non souhaitable de l’âge 
de la maladie se confirmerait donc. Ces 
données viennent conforter les réserves 
exprimées par les pays européens dont 
la France sur la vaccination généralisée 
des enfants contre la varicelle.

De plus, des travaux canadiens montre-
raient, dans un modèle de vaccination 
d’enfants de 1 an, une augmentation 
des cas de zona [15]. Les mêmes conclu-
sions sont partagées au Royaume-Uni 
où un programme de vaccination contre 
la varicelle chez des enfants aboutirait 
à un accroissement du risque de zona 
au-dessus de 30-50 ans [16]. Une étude 
américaine avait aussi montré une 
augmentation significative de l’inci-
dence du zona dans les tranches d’âge 

V�������� �� ���� : une longue histoire

1553 : Giovani Ingrassia distingue la varicelle de la scarlatine.

1764 :  Rudolph Augustin Vogel de Göttingen donne à la maladie de nom de varicelle.

1785 :  William Heberden décrit plus spécifiquement la varicelle, la distinguant de la 
variole.

1892 :  Janus von Bokay établit une relation entre le zona et la varicelle : des cas de 
varicelle peuvent survenir au contact de sujets ayant un zona.

1924 : T. M. Rivers et W. S. Tillet évoquent l’origine virale de la varicelle.

1925 :  Karl Kundratitz montre que l’inoculation de liquide d’une vésicule de zona peut 
provoquer une varicelle chez des sujets non immunisés.

1943 :   Joseph Garland suggère que le zona est une réactivation du virus de la varicelle.

1952 :  Thomas Weller met en évidence le virus de la varicelle sur culture cellulaire.

1958 : Le même auteur confirme l’identité des virus de la varicelle et du zona.

1974 :  Takahashi à Osaka attenue une souche de virus varicelle prélevée chez un jeune 
garçon : c’est la souche Oka, qui deviendra la souche vaccinale. L’atténuation est 
faite par passages successifs sur embryons de hamster et sur cellules humaines.

2004 : mise à disposition du vaccin en France.
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25-45 ans [17]. Toutefois, cette fréquence 
plus élevée des cas de zona dans les 
suites d’une vaccination généralisée 
contre la varicelle n’est pas observée par 
tous les auteurs. Si la capacité du virus 
vaccinal à devenir latent est identique à 
celle du virus sauvage, son pouvoir de 
réactivation serait moindre [18].

D’un point de vue purement médico- 
économique, la réduction des coûts 
obtenue grâce à la vaccination implique 
une couverture suffisante et se trouverait 
diminuée du fait de l’augmentation des 
cas de zona, si elle était confirmée [19].

Quant au vaccin zona, pour lui 
aussi, le positionnement 
soulève quelques questions

>>> Son efficacité qui diminue avec 
l’âge, la durée de la protection induite.

>>> La possibilité de vacciner un sujet 
âgé ayant une pathologie immuno-
suppressive sous-jacente (cancer…) : il 
y a une contradiction de principe entre 
le souhait de protéger des immunosenes-

cents et le fait de le faire avec un vaccin 
vivant. En revanche, la vaccination peut 
tout à fait être envisagée en amont d’une 
immunodépression programmée, telle 
qu’une chimiothérapie par exemple.

>>> Un retard possible dans la survenue 
d’un zona à un âge où le risque de dou-
leurs post-zostériennes est plus élevé. Il 
semble toutefois que cette conséquence 
n’ait pas été constatée à ce jour, notam-
ment dans les pays où la population âgée 
a été largement vaccinée.

C’est pourquoi les discussions se pour-
suivent sur ce qui serait nécessaire ou 
utile après 70 ans.

Recommandations

Aussi, le vaccin contre le zona est recom-
mandé en France pour les adultes de 65 
à 74 ans, qu’ils aient déjà eu ou non la 
varicelle ou un zona, pour diminuer 
le risque de zona et surtout d’algies 
post-zostériennes. Il est contre-indiqué 
chez les personnes ayant une dépression 
de leur système immunitaire.

Le positionnement concernant le vac-
cin contre la varicelle en France est 
aujourd’hui le suivant : disponible 
depuis septembre 2004, il n’est pas 
recommandé en routine. En revanche, 
pour les personnes n’ayant pas eu la 
varicelle enfant, cette vaccination est 
recommandée :
– en post-exposition dans les 3 jours sui-
vant le contact avec un cas de varicelle 
ou de zona ;
– pour les adolescents de 12 à 18 ans sans 
antécédents de varicelle après un éven-
tuel contrôle sérologique ;
– pour les femmes en âge de procréer, 
n’ayant pas d’antécédent de varicelle et 
ayant un projet de grossesse ;
– pour les professionnels de santé, en 
priorité dans les services accueillant des 
sujets à risque de varicelle grave, et les 
professionnels en contact avec la petite 
enfance ;
– pour toute personne en contact étroit 
avec des sujets immunodéprimés ;
– pour les enfants candidats receveurs 
d’une greffe d’organe solide, sans anté-
cédent de varicelle et dont la sérologie 
est négative, ce avec deux doses.
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la varicelle dont l’expression est le plus souvent bénigne, de son 
épidémiologie avec une protection naturelle de qualité, mais un 
risque de zona lorsqu’elle vient à diminuer, et de l’autre un vaccin 
efficace globalement bien toléré mais avec une incertitude sur 
la durée de protection au cours de la vie.

❙  Paradoxalement, ce vaccin à base de virus vivant atténué est 
proposé chez certains sujets immunodéficients.

❙  Aussi, en France le choix des indications est plus limité que dans 
d’autres pays.

❙  Le vaccin contre le zona est lui aussi source de questionnement, 
réservé à une tranche de population (65-74 ans) avec le double 
objectif de réduire le risque de zona et surtout de diminuer celui 
important de survenue de douleurs post-zostériennes.

POINTS ��RTS



74

réalités Pédiatriques – n° 244_Décembre 2020

Revues générales

7. wAtSon B, RothStein e, BeRnStein h 
et al. Safety and cellular and humoral 
response of a booster dose of varicella 
vaccine 6 years after primary immuni-
zation. J Infect Dis, 1995;172:217-219.

8. KuteR BJ, weiBeL Re, GueSS hA. Oka/
Merck varicella vaccine in healthy chil-
dren: final report of a 2-year efficacy 
study and 7-year follow-up studies. 
Vaccine, 1991;9:643-647.

9. VARiS t, VeSiKARi t. Efficacy of high- 
titer live attenuated varicella vaccine 
in healthy young children. J Infect Dis, 
1996;174:S330-S334.

10. SewARd Jf, wAtSon BM, PeteRSon CL et al. 
Varicella disease after introduction of 
varicella vaccine in the United States, 
1995-2000. JAMA, 2002;287:606-611.

11. fLoRet d. Vaccination contre la vari-
celle et le zona. Séance du 5 juin 2007 
de l’Académie de médecine. www.
academie-medecine.fr/vaccination- 
contre-la-varicelle

12. hAAS RJ, BeLohRAdSKy B, diCKeRhoff RR 
et al. Active immunization against 
vermicelli of children with acute leu-
kemia or other malignancies on main-
tenance chemotherapy. Postgrad Med J, 
1985;61:97-102.

13. heAth RB, MALPAS JS. Experience with 
the live Oka-strain vaccine in children 
with solid tumors. Arch Dis Child, 
1987;62:569-572.

14. CDC: Advisory Committee on 
Immunization Practices. June 29-30 
2006. Atlanta, Georgia. www.cdc.
gov/nip/publications/acip-list-sup/
acip-sup-varicella.htm 

15. BRiSSon M, edMundS wJ, GAy nJ et al. 
Modelling the impact of immunization 
on the epidemiology of varicella zos-
ter virus. Epidemiol Infect, 2000;125: 
651-669.

16. VAn hoeK AJ, MeLeGARo A, GAy n et al. 
The cost-effectiveness of varicella and 
herpes zoster vaccination programmes 

in the United Kingdom. Vaccine, 
2012;30:1225-1234.

17. yih wK, BRooKS dR, Lett SM et al. The 
incidence of varicella and herpes zoster 
in Massachusetts as measured by the 
Behavioural Risk Factor Surveillance 
System (BRFSS) during a period of 
increasing varicella coverage 1998, 
2003. BMC Public Health, 2005;5:68.

18. SAdAoKA t, dePLedGe dP, RAJBhAndARi L 
et al. In vitro system using human neu-
rons demonstrates that varicella-zoster 
vaccine is impaired for reactivation, 
but not latency. Proc Natl Acad Sci 
USA, 2016;113:E2403-2412.

19. BRiSSon M, edMundS wJ, GAy nJ. 
Varicella vaccination: impact of vac-
cine efficacy on the epidemiology of 
VZV. J Med Virol, 2003;70:S31-S37.

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



Journées Interactives 
de Réalités Pédiatriques21es

LE REPL AY

Du fait des conditions sanitaires particulières dans lesquelles se sont déroulées les
21es JIRP, de nombreux médecins n’ont pas pu participer à ces journées.

À titre tout à fait exceptionnel, nous avons décidé cette année d’enregistrer toutes les 
conférences pour vous permettre de les retrouver en replay sur ce site.

Plusieurs solutions d’inscription vous sont proposées :

  Vous vous êtes inscrit(e) aux 21es JIRP et avez payé votre inscription, vous pouvez
retrouver gratuitement ces communications pendant 6 mois. Un mail vous sera
envoyé avec les instructions nécessaires.

  Vous ne vous êtes pas inscrit(e) aux JIRP ou avez annulé votre participation et avez 
été remboursé(e), vous devez vous inscrire sur ce site et vous acquitter d’un montant 
de 130 € pour accéder à ce replay pendant une durée de 6 mois. Un abonnement d’un 
an est compris dans cette inscription et une facture vous sera adressée.

à par tir du 7 octobre 2020

https://jirp.realites-pediatriques.com



EFFICACITÉ PROUVÉE PAR 9 ÉTUDES CLINIQUES

Diminution 
des régurgitations 
quotidiennes

+
Maintien 

de la qualité 
du transit

COMPLEXE PAX
®

INNOVATION BREVETÉE*

ÉTUDE SONAR1 ÉTUDES ALLAR2, COMETE3, ALYCE4 ÉTUDE PARADICE5

* En fonction des formules association amidon + pectine + caroube ou xanthane
1 - Dupont C & Vandenplas Y; SONAR Study Group. Efficacy and Tolerance of a New Anti-Regurgitation Formula. Pediatr Gastroenterol Hepatol Nutr. 2016;19:104‐9.     2 - Vandenplas Y et al. Safety of a thickened 
extensive casein hydrolysate formula. Nutrition. 2016;32(2):206‐12.     3 - Vandenplas Y et al. Safety of a thickened extensive casein hydrolysate formula. Nutrition. 2016;32(2):206‐12.     4 - Rossetti D et al.
Hypoallergenicity of a thickened hydrolyzed formula in children with cow's milk allergy. World J Clin Cases. 2019;7(16):2256‐68.     5 - Vandenplas Y et al. Paradice Study Group. Safety and tolerance of a new 
extensively hydrolyzed rice protein-based formula in the management of infants with cow's milk protein allergy. Eur J Pediatr. 2014;173(9):1209‐16.     6 - Dupont C et al. Safety of a new amino acid formula in 
infants allergic to cow’s milk and intolerant to hydrolysates. JPGN 2015 ; 61 : 456-53
Avis important : Le lait maternel est l’aliment idéal pour chaque nourrisson. Une bonne nutrition maternelle est essentielle pour préparer et maintenir l’allaitement. Les laits infantiles sont destinés à remplacer 
l’allaitement maternel si celui-ci n’est pas choisi, n’est pas adapté, est arrêté prématurément ou doit être complété. L’allaitement mixte peut gêner l’allaitement maternel et il est difficile de revenir sur le choix de 
ne pas allaiter. La mauvaise préparation d’un lait infantile peut entraîner des risques pour la santé des nourrissons et il est important de suivre les conseils pour une bonne reconstitution des laits infantiles. Les 
implications socio-économiques doivent être prises en compte dans le choix de la méthode d’allaitement. Novalac AR+ 0-6 mois, Novalac Allernova AR, Novalac Riz AR et Novalac AminA sont des DADFMS, 
doivent être exclues de l’alimentation de l’enfant bien portant et n’est à utiliser que sous contrôle médical.
FR2NOV13809/20 ‒ Document strictement réservé aux professionnels de santé et aux professionnels de la petite enfance ‒ Document établit en 07/2020

 Lait’xigence 
en nutrition infantile

 Issue de la recherche et du développement des Laboratoires Novalac

ÉTUDE SYMPAL6

N
O
U
V
EA
U


