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A. BOURRILLON

Le bébé quantifié

“Le 29 décembre 2020, le bébé a tété 2 heures 23 minutes en 4 fois pour un total de 

54 minutes au sein gauche, 1 heure 23 minutes au sein droit (sic pour l’addition 

mentionnée). Il a été changé 6 fois dont une couche ‘mixte’ et 5 ‘mouillées’. Il a dormi 

11 heures et 1 minute en 6 fois”1.

Toutes informations consignées parmi d’autres dans une application smartphone 
synchronisée au téléphone paternel.

À l’Homo sapiens numérisé, vient succéder le “bébé quantifié”.

Réjouissons-nous, voici venue l’époque où les parents peuvent enfin avoir accès à des 
données chiffrées permettant d’évaluer la “bonne marche” de leur enfant.

Avec toutes informations, selon notice, permettant de quantifier leurs inquiétudes 
et “d’attacher la ceinture de sécurité” lorsque quelques turbulences numériques 
viennent perturber le plan de vol de leur enfant.

Autant de garanties d’être assurés et possiblement rassurés…

Prudence cependant. La quantification n’est qu’un contrôle. Pas un lien.

Elle n’est qu’un recueil de données chiffrées qui ne saurait laisser méconnaître la 
qualité des interactions relationnelles reflétant, en particulier, les marques de l’atta-
chement mère-enfant.

Et puis, rassurons-nous, conclut l’autrice de l’article, même quantifié, le bébé reste 
encore une science inexacte1.

“Je vous souhaite d’aimer ce qu’il faut aimer et d’oublier ce qu’il faut oublier”, écrivait 
Jacques Brel, au titre de ses vœux.

Le bébé y retrouvera sa juste place.

1 Clara Georges. Génération bébé quantifié. M le mag, Le Monde, 7-8 novembre 2021.
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L’ allergologie alimentaire est une spécialité qui a connu une évolution parti-
culièrement marquée au cours des deux dernières décennies. La prévalence 
des allergies alimentaires s’est majorée, l’incidence de nouvelles formes d’al-

lergie comme les infiltrations éosinophiliques du tube digestif a considérablement 
crû, les méthodes de prévention secondaire comme l’induction de tolérance se sont 
développées et les recommandations de prévention primaire ont subi des revirements 
surprenants.

Réalités Pédiatriques a donc décidé de faire le point sur les principales évolutions 
concernant l’allergie alimentaire dans son dossier du mois.

François Payot nous explique pourquoi la prévalence des allergies alimentaires ne 
cesse de croître depuis plusieurs décennies. Les hypothèses scientifiquement solides 
sont bien développées, alors que celles plus douteuses comme la pollution ou l’ultra- 
transformation des aliments, pourtant très appréciées par les alarmistes en tout genre, 
sont simplement évoquées.

Étienne Bidat et Grégoire Benoist se sont penchés sur l’induction de tolérance orale. 
Cette technique, réservée à des centres spécialisés, permet aux enfants souffrant de 
certaines allergies alimentaires IgE-médiées persistantes d’acquérir une tolérance 
partielle, voire totale, de l’aliment responsable. Leur qualité de vie et le risque d’ac-
cidents allergiques se trouvent ainsi améliorés. Tout ce que le pédiatre doit connaître 
de cette pratique est parfaitement présenté.

Anaïs Lemoine nous apprend comment prévenir les allergies alimentaires lors de la 
diversification de l’alimentation du nourrisson. Alors que, pendant des années, nous 
avons conseillé aux parents de retarder l’introduction des aliments à fort potentiel 
allergénique, depuis un peu plus de 10 ans, c’est l’inverse qui est préconisé. Cet 
article scientifiquement très bien étayé a l’avantage de traduire les recommandations 
théoriques en application pratique.

Les nouveautés en allergologie alimentaire sont très nombreuses, elles n’ont pas pu 
être toutes abordées dans ce dossier. Mais nous sommes sûrs que les trois thèmes choi-
sis et la notoriété de leurs auteurs vous permettront de mettre à jour vos connaissances.

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

Éditorial
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RÉSUMÉ : L’augmentation de la prévalence de l’allergie alimentaire (AA) chez le jeune enfant est 

continue depuis 20 à 30 ans. Les causes sont diverses, mais les changements de mode de vie asso-

ciés à des changements de mode de sensibilisation alimentaire sont les points les plus importants, 

pour lesquels une prévention primaire de l’AA peut être envisagée.

F. PAYOT
Hôpital Femme Mère Enfant, 
Hôpitaux de Lyon, BRON.

Pourquoi la prévalence des allergies 
alimentaires chez le jeune enfant 
continue-t-elle à augmenter ?

D epuis plusieurs décennies, la pré-
valence de l’allergie alimentaire 
(AA), en particulier chez l’enfant, 

ne cesse d’augmenter. Ce phénomène est 
mondial, variable selon les pays et bien 
sûr selon les outils de mesure utilisés. La 
prévalence de l’AA est surtout étudiée 
dans les formes cliniques IgE-médiées, 
dont les outils diagnostiques sont clai-
rement établis. Cependant, parmi les 
réactions adverses de mécanisme immu-
nologique à l’ingestion de protéines ali-
mentaires, les formes non IgE-médiées 
ou mixtes sont une part importante des 
AA de l’enfant, en particulier du jeune 
enfant, et nous devons en tenir compte.

Les causes de cette augmentation de la 
prévalence des AA du jeune enfant sont 
multiples et souvent hypothétiques, 
mais leur recherche pourra servir de base 
à une prévention primaire ou secondaire 
efficace des AA.

Prévalence et évolution 
des allergies alimentaires

L’étude de la prévalence de l’AA est ren-
due difficile car très variable selon :
– la définition même de l’allergie alimen-
taire, incluant parfois les simples sensi-
bilisations ;

– la méthodologie utilisée, de l’enquête par 
questionnaire auprès des parents jusqu’au 
diagnostic par test de provocation orale 
(TPO) en double aveugle contre placebo ;
– la population étudiée : générale ou “à 
risque”, selon la tranche d’âge, l’ethnie, 
le contexte socio-économique, suivi de 
cohorte ou étude rétrospective ;
– la zone géographique : pays “occiden-
taux”, zones rurales ou urbaines.

Ainsi, aux États-Unis, une enquête par 
questionnaire auprès de parents de 
38 048 enfants retrouve une prévalence 
globale d’AA de 7,6 %, dont 2,8 % avant 
1 an et 8,3 % de 3 à 5 ans [1]. Les allergènes 
dominants sont l’arachide (2,2 %), le lait 
de vache (1,9 %), les fruits de mer (1,3 %), 
les fruits à coque (1,2 %) et l’œuf (0,9 %). 
39 % des enfants sont polyallergiques et 
42 % sont porteurs de formes sévères.

En France, la cohorte ELFE, qui suit 
18 329 enfants en population générale 
nés en 2011, retrouve une prévalence 
d’AA de 6,09 % avant l’âge de 5,5 ans [2]. 
Les allergènes dominants sont le lait de 
vache (3,3 %), l’œuf (0,87 %), l’arachide 
(0,87 %) et les fruits à coque (0,5 %). Un 
enfant sur cinq est polyallergique.

En Asie (Vietnam) une enquête par ques-
tionnaire retrouve chez 8 620 enfants une 
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prévalence allant de 5 à 9,8 % selon le 
mode d’habitat [3]. Les allergènes domi-
nants sont les crustacés (56,9 % des 
allergiques) puis les poissons, les mol-
lusques, le bœuf, le lait et l’œuf.

Quand l’étude de la prévalence intègre 
un diagnostic médical avec test de provo-
cation orale, les chiffres s’affinent. Ainsi, 
la méta-analyse européenne de Nwaru 
en 2016 retrouve, toutes tranches d’âge 
confondues, une prévalence d’allergie au 
lait de vache rapportée par le patient de 
6 contre 0,6 % lorsque le diagnostic est 
posé par un test de provocation [4]. Les 
mêmes différences se retrouvent pour les 
autres allergènes alimentaires : 2,5 et 0,2 % 
pour l’œuf, 1,3 et 0,2 % pour l’arachide.

L’étude australienne HealthNuts montre 
que la prévalence de l’AA confirmée 
par TPO chez plus de 5 000 enfants est 
de 11 % à 1 an et de 3,8 % à 4 ans [5, 6]. 
À 1 an, les allergènes dominants sont 
l’œuf (8,8 %), l’arachide (3 %), le lait 
de vache (2,7 %) et le sésame (0,8 %). 
À 4 ans, les allergènes dominants sont 
l’arachide (1,92 %), l’œuf (1,2 %) et le 
sésame (0,9 %). Notons que, chez les ado-
lescents de l’étude similaire SchoolNuts 
[7], la prévalence de l’AA confirmée par 
TPO reste de 4,5 %.

La figure 1, issue de la synthèse de 
Warren, illustre la répartition mondiale 
de la prévalence de l’AA en pédiatrie [8].

La prévalence de l’AA IgE-médiée a évo-
lué en importance et en intensité au fil des 
décennies, l’AA était auparavant moins 
étudiée (13 publications sur PubMed en 
1960, 498 en 2000, 2 308 en 2020), sans 
doute en partie par manque d’intérêt et 
septicité des médecins mais, aujourd’hui, 
les faits sont établis. Aux États-Unis, la 
prévalence a augmenté de 1,3 % par 
décennie entre 1988 et 2011 [9]. L’allergie 
à l’arachide a été multipliée par 3 (0,4 à 
1,4 %) entre 1997 et 2008, de même que 
pour les fruits à coque (0,2 à 1,2 %) [10].

La sévérité des AA s’est également 
accrue, avec en Australie une augmen-

tation des hospitalisations pour ana-
phylaxie par AA multipliée par 5 chez 
l’enfant de 0 à 4 ans entre 1994 et 2005 
(fig. 2). Aux États-Unis, on note égale-
ment une augmentation de 177 % des 
cas d’anaphylaxie d’origine alimentaire 
chez l’enfant entre 2004 et 2016 [12] et 
l’augmentation de 4 % par an des injec-
tions d’adrénaline pour anaphylaxie 
d’origine alimentaire aux urgences 
pédiatriques de Chicago entre 2007 et 
2015 [13]. Au Royaume-Uni, l’augmen-
tation des admissions hospitalières 
pour cette raison est de 137 % dans 
la tranche d’âge 0-14 ans entre 1992 
et 2012 [14] (fig. 3). En France, selon les 
données du réseau d’allergo-vigilance, 
les allergènes les plus souvent respon-
sables d’anaphylaxie sont avant 1 an le 
lait de vache (59 %) et l’œuf (20 %), et 
entre 1 et 6 ans l’arachide (27 %) et la 
noix de cajou (23 %) [15].

L’épidémiologie des AA non IgE-médiées 
est moins bien connue. Les proctocolites 
allergiques (60 % des rectorragies du 
nourrisson), essentiellement par allergie 
au lait de vache, surviennent selon les 
cohortes et le mode d’étude chez 0,16 à 
7 % des nourrissons [16]. Les syndromes 
d’entérocolite induite par les protéines 
alimentaires (SEIPA) surviennent chez 
0,34 à 0,51 % des nourrissons [1, 16].
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Fig. 1 : Répartition mondiale de la prévalence de l’AA en pédiatrie (d’après [8]).
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Causes de l’évolution 
de la prévalence des AA

L’amélioration des outils diagnostiques 
des AA est à prendre en compte dans 
la cause de l’augmentation de la préva-
lence, mais plusieurs paramètres indé-
pendants peuvent être étudiés.

1. Facteurs génétiques

Si l’inertie des changements en géné-
tique des populations est incompatible 
avec la rapide évolution récente de la 
prévalence des AA, la prédisposition 
génétique personnelle à se sensibiliser 
aux protéines alimentaires doit être prise 
en compte, comme par exemple les muta-
tions retrouvées des gènes de la filag-
grine associées à l’allergie à l’arachide et 
à d’autre trophallergènes, indépendam-
ment de la dermatite atopique [10, 17]. 
Le rôle de l’ethnie a également été rap-
porté [1, 8], avec une plus forte pré-
valence d’AA et d’anaphylaxies aux 
États-Unis chez les enfants d’origine 
afro-américaine (compte tenu des iné-
galités d’accès aux soins dans cette 
population).

Autre exemple du rôle de la génétique, 
il est établi que la présence d’antécé-
dents atopiques chez les parents ou 
dans la fratrie augmente le risque aller-
gique, de 20 jusqu’à 80 % si les deux 

parents sont porteurs de la même aller-
gie [18]. Enfin, le sexe masculin semble 
favoriser l’AA, alors que l’allergie 
sévère à l’arachide serait plus fréquente 
chez les filles [19].

Si les facteurs génétiques interviennent 
peu dans l’augmentation de la préva-
lence des AA, ils sont également non 
modifiables. En revanche, l’expression 
de ces gènes peut être régulée par le 
biais de phénomènes de méthylation 
ou d’acétylation des histones, sans 
altération de l’ADN. Ces modifications 
sont transmissibles et réversibles, sous 
l’influence de nombreux facteurs envi-
ronnementaux. C’est tout le champ de 
l’épigénétique, qui peut contribuer à la 
modification de la prévalence de l’AA.

2. Facteurs environnementaux

Des modifications – entre autres épigéné-
tiques – de plusieurs facteurs environne-
mentaux peuvent intervenir pendant la 
grossesse, la période périnatale et chez le 
jeune enfant pour influer sur l’apparition 
de sensibilisations et d’AA.

>>> Exposition aux agents microbiens 
de l’environnement

Il s’agit de la fameuse théorie hygiéniste, 
élaborée par Strachan [20], selon laquelle 
l’augmentation de la prévalence de l’al-

lergie résulterait de la décroissance des 
infections liée à un environnement plus 
“propre” dans les sociétés occidentales. 
Cette hypothèse a été confirmée par 
de nombreux travaux, montrant par 
exemple que les enfants nés et élevés 
dans des fermes rurales traditionnelles, 
au contact des agents microbiens, éven-
tuellement nourris avec du lait non 
pasteurisé, étaient moins allergiques 
que leurs témoins [21]. D’autres travaux 
en Afrique du Sud ont montré que les 
enfants nés et vivant en zone urbaine 
avaient plus d’allergies alimentaires que 
ceux des zones rurales [22].

Les études de prévalence d’AA chez les 
populations ayant migré de zones rurales 
vers des zones urbaines vont également 
dans ce sens. L’étude HealthNuts, réali-
sée en Australie, montre que la préva-
lence de l’allergie à l’arachide est plus 
élevée chez les enfants dont les parents 
sont venus d’Asie du sud-est par rap-
port à ceux venus d’Europe (OR : 3,4 vs 

0,8), alors que c’était l’inverse chez leurs 
parents [23]. Le changement de style le 
vie (diminution des contacts microbiens 
ruraux) et d’alimentation (diminution 
des apports alimentaires précoces d’ara-
chide) est sans doute à mettre en cause 
dans l’explication de ces différences, 
ainsi que la plus forte prévalence de l’ec-
zéma chez les enfants issus de parents 
asiatiques (30 %). Ce même type de dif-
férence a été retrouvé en Asie, même 
au sein de régions urbaines comme 
Singapour [24].

Les modifications de l’écologie bacté-
rienne entraîneraient ainsi une dysbiose 
intestinale précoce chez le nouveau-né, 
à l’origine de perturbations de mise en 
place des phénomènes immunitaires 
de tolérance alimentaire [25, 26]. Les 
modifications précoces du microbiote 
intestinal du nouveau-né sont donc des 
facteurs de risque d’AA et contribuent 
à l’augmentation de la prévalence : 
accouchement par césarienne vs par 
voie basse, antibiothérapies multiples 
précoces [27], antiacides prescrits trop 
largement.
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Fig. 3 : Augmentation des admissions hospitalières pour anaphylaxie d’origine alimentaire de 137 % dans la 
tranche d’âge 0-14 ans entre 1992 et 2012 au Royaume-Uni (d’après [14]).
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>>> Exposition aux allergènes alimen-
taires

Il existe plusieurs travaux contradic-
toires sur l’influence de l’alimentation 
de la mère pendant la grossesse et l’al-
laitement sur les AA de l’enfant mais, 
aujourd’hui, les régimes “hypoallergé-
niques” ne sont plus conseillés en l’ab-
sence d’efficacité démontrée [28].

Jusqu’au début des années 2000, à la 
suite des recommandations interna-
tionales, la diversification alimentaire 
chez l’enfant à risque d’allergie devait 
être lente, avec introduction tardive des 
aliments “allergisants” (œuf, arachide, 
poissons, fruits exotiques…) après l’âge 

d’un an. Le doublement de la prévalence 
des AA chez le jeune enfant depuis 
cette date est à mettre en lien avec ces 
recommandations, qui ont disparues 
aujourd’hui [28, 29]. La mondialisation 
de l’alimentation et la consommation de 
néo-allergènes (résultant des transfor-
mations de l’industrie agro-alimentaire) 
joue sans doute également un rôle dans 
l’augmentation de la prévalence des AA.

>>> Exposition aux toxiques de l’envi-
ronnement et aux médicaments

Si les liens sont très clairs entre taba-
gisme et risque d’asthme chez l’enfant, 
il a été également retrouvé des anomalies 
immunologiques dans le sang du cordon 

du nouveau-né pouvant favoriser l’ap-
parition d’allergies [30]. Des liens ont 
également été démontrés entre pollution 
atmosphérique et risque d’AA (modifica-
tions IL4, IL5 et Treg cordales, augmen-
tation des sensibilisations alimentaires 
à 12 mois). Le rôle des prises de folates 
pendant la grossesse et du déficit en 
vitamine D chez la mère et l’enfant est 
discuté [31].

3. Importance du rôle de la barrière 

cutanée

L’altération de la barrière cutanée, en 
permettant l’absorption des pro téines 
alimentaires de l’environnement (par 
exemple les protéines d’arachide 

H
y
p

o
th

è
s

e

h
y
g

ié
n

is
te

Peau

Cellule

dendritique

Ganglions

lymphatiques

de drainage

Th2 mémoire

Allergie Tolérance

Exposition

cutanée

aux allergènes

Bactéries

Eczéma

Exposition

orale aux

allergènes

IL4

IL5

IL13

Th1 mémoire

Tractus

gastro-

intestinal

Cellule

dendritique

Ganglions

lymphatiques

mésentériques

IL10

TGFbIFNγ

Treg mémoire

H
y
p

o
th

è
s

e

d
e

 l
a

 v
it

a
m

in
e

 D
H

y
p

o
th

è
s

e
 d

e
 l

a
 d

u
a

li
té

 d
’e

x
p

o
s

it
io

n
 a

u
x
 a

ll
e

rg
è

n
e

s

Fig. 4 : Hypothèses de l’augmentation de la prévalence de l’allergie alimentaire (d’après [32]).
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consommées par la famille), conduirait 
plus facilement à une sensibilisation et 
à une allergie à ces protéines que la voie 
digestive. C’est l’hypothèse de la dualité 
d’exposition aux allergènes, développée 
par Lack en 2008 [32]. La dermatite ato-
pique du nourrisson, surtout précoce [33] 
et sévère [27], est ainsi considérée 
aujourd’hui comme le principal facteur 
de risque d’AA du jeune enfant.

La figure 4 illustre les deux hypothèses 
actuelles (hypothèse hygiéniste et hypo-
thèse de la dualité d’exposition aux 
allergènes). L’hypothèse du déficit en 
vitamine D ne semble pas se confirmer.

Conclusion

La prévalence des allergies alimentaires 
du jeune enfant, en particulier les formes 
multiples et sévères, a plus que doublé 
depuis la fin des années 1990 au point 
que certains ont parlé de deuxième vague 
épidémique d’allergie, après celle des 
allergies respiratoires dans les décen-
nies précédentes [34]. Les causes sont 
multiples, génétiques, épigénétiques, 
environnementales, alimentaires et liées 
au statut atopique personnel du nourris-
son (en particulier en cas de dermatite 
atopique).

Les possibilités d’action préventive 
apparaissent ainsi très vastes, mais 
les actions sur le mode d’alimentation 
précoce et la diversification du nourris-
son ainsi que sur les soins apportés à la 
barrière cutanée sont dès aujourd’hui 
des objectifs réalistes pour la pratique 
pédiatrique [35].
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RÉSUMÉ : L’immunothérapie (IT) aux aliments n’en est encore qu’à ses balbutiements. Cette IT est 

principalement étudiée par voie orale dans l’allergie IgE-médiée (ITO). Les recommandations euro-

péennes de 2019 précisent de ne pas effectuer d’ITO en pratique courante en raison d’un rapport 

bénéfice/risque encore incertain. Elles semblent cependant éloignées de la pratique de terrain.

Il est possible d’argumenter les indications d’ITO en fonction de l’enfant, de sa famille, de l’aliment en 

cause et du phénotype de l’allergie alimentaire, et ainsi de sélectionner les patients.

É. BIDAT, G. BENOIST
Hôpital de jour Asthme et Allergies, 
Service de Pédiatrie Générale, 
CHU Ambroise Paré, 
BOULOGNE-BILLANCOURT.

Induction de tolérance dans les allergies 
alimentaires rebelles : comment bien 
sélectionner les patients ?

Immunothérapie orale 
aux aliments : état des lieux

1. Les principes de l’ITO

L’immunothérapie (IT) aux aliments 
est actuellement proposée par voie 
orale (ITO), plus rarement par voie 
sublinguale. L’IT épicutanée (EPIT) à 
l’arachide a été décrite comme efficace, 
mais des études complémentaires sont 
nécessaires pour définir son niveau 
d’efficacité… ce qui retarde sa com-
mercialisation. Nous développerons 
principalement l’ITO pour l’allergie 
IgE-médiée, la mieux étudiée et la plus 
appliquée.

L’ITO consiste en l’administration régu-
lière par voie orale de petites quantités 
d’aliment (allergène alimentaire) à dose 
progressivement croissante pour induire 
si possible une tolérance à l’aliment. Une 
majorité de centres utilisent des produits 
manufacturés (pour lesquels la dose de 
l’allergène est déterminée), d’autres font 
préparer des doses spécifiques en phar-
macie hospitalière. Enfin, des “médica-
ments” (contenant une dose déterminée) 
sont en cours de développement.

Deux états immunologiques peuvent 
être obtenus : la désensibilisation ou la 
tolérance (tableau I). Lors de la désen-
sibilisation, l’exposition quotidienne à 
l’aliment permet d’augmenter le seuil 
de réactivité clinique. Les patients sont 
capables de tolérer plus de protéines 
alimentaires lors d’un test de provoca-
tion par voie orale (TPO) ultérieur mais, 
à l’arrêt ou à l’interruption de la prise 
plurihebdomadaire, la protection est 
perdue ou réduite. Pour maintenir cet 
état de désensibilisation, la consom-
mation de l’aliment ne doit alors pas 
être interrompue. Quand la tolérance 
est en revanche acquise, même après 
un arrêt prolongé des prises, l’aliment 
reste toléré. Le patient est guéri de son 
allergie alimentaire [1, 2].

Tableau I : Deux états immunologiques peuvent être 
obtenus suite à l’ITO.

Désensibilisation : diminution de la 
réactivité à un aliment nécessitant une 
consommation régulière d’entretien pour 
maintenir cet état

Tolérance : guérison vraie persistante 
après l’arrêt de la phase d’entretien
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2. Les recommandations européennes 

de 2019 [3]

En raison de la possibilité d’une résolu-
tion spontanée de l’allergie alimentaire, 
les recommandations européennes de 
2019 conseillent de n’envisager une 

ITO qu’à partir de l’âge de 4-5 ans. Ces 
recommandations portent uniquement 
pour le lait, l’œuf et l’arachide. Il n’y 
a pas de recommandations pour les 
autres aliments en raison du nombre 
trop faible d’études. Ces recomman-
dations précisent les considérations 

générales (tableau II) ainsi que les 
contre- indications absolues et relatives 
(tableau III). Elles permettent d’envi-
sager les patients candidats à une ITO. 
Nous discuterons certains points de ces 
recommandations.

En plus de ces considérations générales et 
contre-indications, certains enfants pré-
sentent un haut risque de réaction lors de 
l’ITO (tableau IV) [4]. L’initiation d’une 
ITO dans ce contexte passe par une éva-
luation du risque en regard du bénéfice 
attendu et une information objective de la 
famille. Ces patients spécifiques doivent 
être pris en charge dans des centres de 
référence. Ils bénéficieront d’un pro-
gramme éducatif renforcé et de nouveaux 
protocoles en cours d’évaluation.

3. Des recommandations 

européennes… non suivies en Europe

Une étude publiée en 2021 identifie et 
caractérise 102 centres dans 18 pays 
européens qui pratiquent des ITO [5]. Le 
nombre de patients traités est de 24 875, 
avec un âge médian de 9 ans, dont 41,3 % 
ont reçu une ITO pour le lait de vache, 
34,2 % pour l’œuf, 12,8 % pour l’ara-
chide et 11,7 % pour d’autres aliments. 
Donc malgré l’absence d’autorisation 
d’utiliser des aliments comme médica-
ments par les autorités européennes (ce 
qui est le cas dans l’ITO), et les lacunes 
dans les connaissances concernant la 
sécurité, la rentabilité, les résultats à long 
terme et les protocoles optimaux, proba-
blement plus de 25 000 patients ont reçu 
une ITO, principalement en dehors des 
essais cliniques. Les données montrent 
que 37,5 % des ITO lait et 37,6 % des ITO 
œuf sont initiées chez les enfants de 0 à 
5 ans, toutefois significativement moins 
pour l’arachide (13,4 %), ce qui, à l’heure 
actuelle, contredit à la fois les preuves 
empiriques et les recommandations de 
l’Académie européenne d’allergie et 
d’immunologie clinique (EAACI).

L’expérience des allergologues français 
dans l’ITO au lait de vache et à l’œuf 
chez les enfants d’âge préscolaire, sous 

Tableau II : Considérations générales avant d’initier une ITO (d’après [3]).

1.  S’assurer que l’allergie alimentaire est à manifestation systémique, à médiation IgE, 
persistante

2.  Tenir compte de la probabilité d’une résolution spontanée (par exemple pour les allergies 
au lait de vache et à l’œuf)

3.  Les patients et leurs familles doivent être motivés, adhérents et capables d’administrer 
un traitement d’urgence (y compris l’adrénaline intramusculaire)

4.  Les centres cliniques qui entreprennent une ITO doivent avoir l’expertise et les 
installations nécessaires pour dispenser cette thérapie en toute sécurité

Tableau III : Contre-indications absolues et relatives à l’ITO (d’après [3]).

Contre-indications absolues à l’ITO

1. Mauvaise adhésion à l’ITO
2. Asthme non contrôlé ou sévère
3. Néoplasie(s) maligne(s) active(s)
4. Troubles systémiques et auto-immuns actifs
5. Troubles gastro-intestinaux à éosinophiles actifs

Contre-indications relatives à l’ITO

Dans les situations suivantes, l’ITO doit être évaluée avec précaution et individuellement, en 
tenant compte du rapport bénéfices/risques.

1.  Maladie systémique grave ou condition médicale grave telle que les maladies 
cardiovasculaires

2.  Troubles auto-immuns systémiques en rémission/spécifiques à un organe 
(c’est-à-dire thyroïdite)

3. Eczéma non contrôlé/urticaire chronique
4. Traitements par bêtabloquants, inhibiteurs de l’enzyme de conversion
5. Mastocytose

Tableau IV : Enfants à haut risque de réaction lors de l’ITO (d’après [4]).

1.  Antécédents de signes d’allergie alimentaire avec manifestations anaphylactiques 
respiratoires et/ou circulatoires et/ou digestives sévères

2. Réaction sévère lors de l’exposition à des quantités faibles de l’aliment

3. Asthme partiellement contrôlé

4. Allergies alimentaires multiples

5. Absence de diminution de la sensibilisation (prick-test, IgE spécifiques)

6.  Forte sensibilisation IgE sans prise antérieure de l’aliment (par exemple enfant qui 
présente un eczéma sévère et une forte sensibilisation à l’arachide)

7. Difficultés de suivi du protocole avec prises irrégulières et/ou inadéquates

8.  Montée de doses programmée au domicile (versus entretien simple de la dose fixée au 
décours du TPO)

9. Allergène réactogène (arachide versus lait de vache/œuf cuit)
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forme cuite avec un début de protocole 
avec biscuits industriels, est impor-
tante. Ces ITO sont plutôt sûres chez la 
majorité de ces jeunes enfants dont le 
stade d’évolution de l’allergie appar-
tient encore au profil de guérison pro-
bable, sous réserve d’une valeur basse 
des IgEs de caséine ou d’ovomucoïde. 
Chez les enfants plus âgés ayant une 
allergie “rebelle”, il convient d’encadrer 
ces ITO même basses doses avec encore 
plus de précautions, car la population 
mérite une sélection plus spécifique, 
comme pour d’autres allergènes tels que 
l’arachide ou la noisette [4].

Les recommandations européennes ne 
sont donc pas suivies, ni sur l’âge de 
début d’une ITO, ni dans le choix des 
aliments par les pratiquants de l’ITO en 
Europe !

Allergies alimentaires rebelles : 
comment bien sélectionner 
les patients ?

1. Prérequis

Les conditions requises minimales sont 
une allergie IgE-médiée bien identifiée 
et persistante, l’absence de contre- 
indications (cf. précédemment), une 
dose réactogène déterminée (après un 
TPO hospitalier ou le rapport d’un acci-
dent avec un produit manufacturé per-
mettant le calcul de la dose exacte), une 
éducation thérapeutique des parents (et 
de l’enfant selon l’âge) – notamment sur 
les modalités d’administration de l’ITO 
(sous leur surveillance au domicile, à 
distance du coucher), sur la nécessité 
d’une bonne observance et sur la gestion 
de l’urgence (trousse d’urgence dispo-
nible, plan d’action connu, maniement 
des dispositifs) – et une information 
sur les cofacteurs de risque de réaction 
allergique [4].

Une équipe française a indiqué en 2021 
toutes les conditions qui lui paraissent 
idéales pour pratiquer une ITO [6] 
(tableau V). Cela complète la base de 

réflexion pour bien sélectionner les 
patients.

2. Patient informé et acceptation des 

effets secondaires

Toutes les recommandations actuelles 
imposent, à juste titre, une information 
honnête des patients et de leur famille 
avant le début de toute intervention thé-
rapeutique. Wasserman et al. présentent 
les résultats de 270 ITO à l’arachide pra-
tiquées “dans la vraie vie” aux États-
Unis [7]. Il est intéressant de s’arrêter sur 
les informations délivrées aux patients 
avant de débuter l’ITO à l’arachide. 
À chaque parent et à chaque enfant, il 
est précisé que la prise en charge de l’al-
lergie à l’arachide est l’éviction de l’ara-
chide et l’apprentissage du traitement 
des réactions pouvant survenir à la suite 
d’une prise accidentelle. Il est expliqué 
que l’ITO à l’arachide n’est pas recom-
mandée dans les directives sur la prise 
en charge des allergies alimentaires. 
Les informations portent aussi sur le 
caractère non prouvé du traitement par 
ITO à l’arachide, l’expérience clinique 
limitée, l’incertitude des résultats à long 
terme (désensibilisation par rapport à 
tolérance), ainsi que sur le risque d’ana-
phylaxie et d’œsophagite à éosinophiles. 
Un document de consentement éclairé 
est signé.

Les précautions de cette information aux 
patients, publiées en 2019, sont parfaite-
ment justifiées par d’autres publications 
qui confirment les incertitudes de l’ITO 
à l’arachide [8]… dans certains phéno-
types.

3. Patient éduqué… qui n’a pas un 

“comportement à risque”

L’ITO, quand elle est proposée, n’est 
jamais une urgence. L’évaluation de 
l’histoire clinique de l’allergie alimen-
taire, de son impact, de l’environne-
ment familial et de la cinétique du bilan 
biologique permet au mieux de fixer le 
moment idéal. Ce temps de surveillance 
est utilisé pour compléter et renforcer 
l’éducation en allergie alimentaire. La 
gestion d’une anaphylaxie doit être 
parfaitement maîtrisée. Ce délai laisse 
aussi le temps à l’enfant et sa famille de 
réfléchir à l’acceptation des contraintes, 
une feuille d’explications sur le dérou-
lement de l’ITO avec les problématiques 
qu’elle pose et les incidents et accidents 
possibles est remise.

Cette période de suivi, avant d’envisager 
l’ITO, permet de mieux connaître l’en-
fant et sa famille et d’évaluer s’ils seront 
de “bons candidats” à l’ITO. Si un enfant 
présente un épisode anaphylactique et 
que celui-ci n’a pas été géré de manière 

Tableau V : Implications pratiques idéales pour pratiquer une ITO (d’après [6]).

Implications pour l’allergologue et le pédiatre

l  Allergène alimentaire : déterminer la dose et les textures adaptées à l’âge et à la culture

l  Plusieurs longues consultations médicales initiales pour discuter du pour et du contre, de 
l’importance et des difficultés d’une adhésion à long terme

l  Évaluation psychologique initiale et suivi

l  Accès à un(e) diététicien(ne) spécialisé(e) en allergie

l  Disponibilité en cas de questions ou d’effet indésirable

Implications pour le patient et sa famille

l  Maintien d’une adhésion à long terme, plus de 3 ans et probablement indéfiniment

l  Possibilité d’utiliser un auto-injecteur d’adrénaline et un antihistaminique en cas de 
réaction allergique

l  Possibilité d’adapter les doses d’aliments en cas d’apparition de cofacteur, avec l’aide de 
l’allergologue ou du pédiatre
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optimale, nous renforcerons l’éducation 
avant de discuter une ITO. Durant cette 
période de suivi, des prises accidentelles 
nous fournissent parfois des indications 
sur la dose seuil permettant d’éviter un 
TPO initial. L’apprentissage des cofac-
teurs (effort, infection, médicaments...)
est également essentiel [9].

4. Avant tout : motivation du patient et 

de sa famille, au mieux attendre une 

demande d’ITO par la famille

L’expérience du patient devrait être au 
centre de nos discussions sur la perti-
nence et la valeur de l’ITO [10]. L’un 
des défis est d’évaluer la motivation du 
patient et l’impact de l’allergie alimen-
taire sur sa qualité de vie. Par exemple, 
un allergologue ayant une allergie ali-
mentaire peut considérer qu’il n’y a pas 
grand-chose à gagner de l’ITO, consi-
dérant qu’il a déjà une compréhension 
quasi parfaite de la maladie, une esti-
mation très concrète du risque et une 
confiance totale dans sa capacité à gérer 
les réactions. À l’opposé, une famille peu 
informée et non éduquée à gérer l’allergie 
alimentaire présente une qualité de vie 
plus mauvaise.

Il existe des différences importantes de 
vécu de l’allergie alimentaire entre les 
patients. Elles peuvent en grande partie 
être analysées avec les questionnaires 
disponibles sur la qualité de vie des aller-
gies alimentaires. Plus la qualité de vie 
est altérée par l’allergie alimentaire, plus 
l’ITO l’améliorera [9].

Il faut donc rationnaliser la demande 
familiale ou le souhait médical au vu de 
l’aliment ciblé (fréquence dans l’alimen-
tation de l’enfant, dépendant en partie 
des habitudes culturelles), de l’impact 
actuel du risque d’exposition et du seuil 
réactogène sur la qualité de vie (acci-
dents récurrents car allergène ubiqui-
taire ou masqué, justifiant parfois une 
ITO à faibles doses à visée de protection 
si la gestion de l’urgence est maîtrisée). 
A contrario, un aliment non ubiquitaire 
dont l’éviction est bien gérée, sans acci-

dent fréquent et/ou sévère et dont l’ex-
clusion ne représente pas familialement 
ni culturellement une privation notable 
n’est a priori pas un candidat indispen-
sable à une ITO. Le “remède” (ITO) pour-
rait alors être pire que le “mal” (allergie 
requérant une éviction stricte)…

5. L’évolution des protocoles d’ITO 

avec des petites doses permet d’élargir 

les indications

Plusieurs études récentes montrent 
que, chez des jeunes enfants, une ITO à 
faible dose d’entretien, réalisée avec une 
escalade à progression lente des doses 
et adaptée au patient, est une méthode 
de traitement sûre et efficace pour les 
enfants à risque anaphylactique quel 
que soit l’allergène. Dans l’analyse des 
études, on constate le même impact de 
petites doses (versus grandes doses d’en-
tretien) sur l’efficacité et la baisse des 
taux d’IgE spécifiques, avec un meilleur 
profil de sécurité et des taux d’aban-
don inférieurs [11]. Cela est confirmé 
dans une étude de 2021 chez de jeunes 
enfants présentant une allergie sévère 
aux protéines du lait de vache [12].

6. Quel phénotype et endotype idéal 

pour proposer une ITO ?

L’ITO a d’autant plus de chance d’être 
tolérée que l’enfant est jeune, n’a pas 
d’asthme, n’a pas présenté de réaction 
anaphylactique suite à la consommation 
de l’aliment et que sa sensibilisation éva-
luée par tests cutanés et IgE spécifiques 
est faible [13].

Un endotypage prédictif du succès 
d’une ITO est possible. Mindy Tsai et al. 
montrent que la biologie – et notamment 
le test d’activation des basophiles (TAB) – 
aide à prévoir les résultats du traitement 
et anticipe sur le résultat de l’ITO en 
termes de désensibilisation transitoire 
ou d’acquisition de la tolérance. Il per-
met de mieux cibler les patients pou-
vant bénéficier d’une ITO [14]. Le TAB 
n’est malheureusement pas accessible en 
pratique courante.

7. L’utilisation d’une biothérapie 

permettra probablement d’étendre 

les indications

L’omalizumab (OMZ) est la biothérapie 
(anticorps anti-IgE) pour laquelle les 
données dans l’allergie alimentaire sont 
les plus abondantes. Plusieurs études 
démontrent son intérêt en association 
avec l’ITO. L’avantage de l’ajout de 
l’OMZ à l’ITO est une augmentation plus 
facile des doses d’aliments, plus rapide, 
avec moins d’effets secondaires [15]. 
L’OMZ n’a pas d’indication (autorisation 
de mise sur le marché [AMM]) à ce jour 
dans l’allergie alimentaire.

Dans notre pratique, quand l’OMZ est 
indiqué pour la pathologie asthmatique 
avec sensibilisation à un allergène peran-
nuel (et une fois les signes respiratoires 
contrôlés sous cette biothérapie), il per-
met aussi d’introduire des aliments res-
ponsables d’allergie alimentaire.

Un registre national espagnol multi-
centrique a recueilli les données 
cliniques, immunologiques et théra-
peutiques de patients ayant des aller-
gies alimentaires recevant de l’OMZ. Il 
décrit 58 patients ayant une allergie aux 
protéines du lait de vache avec un âge 
médian de 10,3 ans et des IgE médianes 
spécifiques du lait à 100 kUA/L au début 
du traitement. La plupart avaient eu 
des épisodes d’anaphylaxie par expo-
sition accidentelle (70,7 %) et avaient 
un asthme (81,0 %). L’immunothérapie 
orale aux protéines du lait de vache ini-
tiée sous OMZ permet la désensibilisa-
tion des sujets allergiques sévères au lait 
de vache, même après arrêt de l’OMZ. 
Cependant, l’arrêt de l’OMZ peut entraî-
ner des effets indésirables sévères et doit 
être étroitement surveillé. Cette étude en 
situation réelle suggère que l’OMZ pour-
rait être bénéfique dans la gestion de l’al-
lergie sévère, ici au lait de vache [16].

Vickery modère cet enthousiasme : “Aussi 

importantes que soient les données 

du monde réel, le changement de pra-

tique nécessite plus que de l’expérience 
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clinique. Nous devons tester des hypo-

thèses avec des essais cliniques contrô-

lés randomisés de puissance suffisante et 

rigoureusement conduits afin de minimi-

ser les biais et de générer des données de 

haute qualité qui devraient guider l’adop-

tion et la mise en œuvre de nouveaux trai-

tements. Les patients souffrant d’allergies 

alimentaires ne méritent pas moins que 

cela” [17]. D’autres molécules sont par 
ailleurs à l’étude.

Conclusion

À ce jour, selon les recommandations 
européennes, seul un profil limité de 
patients peut bénéficier de l’ITO, en 
coordination avec des centres de réfé-
rence [3]. La réalité de terrain est autre. 
Nous avons déjà proposé une attitude 
plus pratique et réaliste pour le lait de 
vache [4]. De nombreux protocoles avec 
des âges et des aliments variés sont en 
cours. Ils nécessitent encore une valida-
tion par des études cliniques réalisées en 
vie réelle avec évaluation de l’impact sur 
la qualité de vie.

Les études évoluent dans leurs objectifs. 
Au début de l’ITO, l’objectif était d’ob-
tenir la guérison intégrale de l’allergie 
alimentaire. Cet objectif n’était pas celui 
du patient avec une allergie persistante, 
qui souhaitait surtout consommer de 
petites quantités de l’aliment dans des 
préparations afin d’améliorer sa qualité 
de vie et de limiter le risque de réaction 
en cas d’exposition accidentelle plus 
notable [18]. La médecine doit toujours 
rester centrée sur le patient. Il faut être 
à l’écoute des difficultés rencontrées en 
cours d’ITO (dégoût majeur, appréhen-
sion des prises, contraintes fortes, acci-
dents sévères).

Il ne faut pas oublier qu’il existe des 
situations d’allergies alimentaires 

“résistantes” à l’ITO pour lesquelles 
il faudra revenir au régime d’éviction 
ou envisager de nouvelles stratégies en 
cours d’évaluation, au sein de centres 
spécialisés.
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RÉSUMÉ : Les preuves sont aujourd’hui nombreuses pour recommander une diversification alimen-

taire dès l’âge de 4 à 6 mois, avec une introduction précoce des aliments à fort potentiel allergénique 

(notamment œuf, arachide) chez tous les nourrissons dans l’objectif de diminuer le risque de survenue 

d’allergie alimentaire. En l’absence de dermatite atopique sévère, aucun bilan allergologique n’est 

nécessaire au préalable.

A. LEMOINE
Service de Nutrition et Gastroentérologie 
pédiatriques, Hôpital Trousseau, 
Sorbonne Université, PARIS.

Prévention de l’allergie alimentaire 
au moment de la diversification : 
comment faire en pratique ?

L es allergies alimentaires ont 
augmenté durant ces dernières 
années, du fait de facteurs de risque 

multi ples plus ou moins bien identi-
fiés (terrain génétique, mode de vie, 
sensibilisation cutanée, théorie hygié-
niste…) [1]. La prévalence des allergies 
alimentaires varie de 1,9 à 5,6 % chez 
l’enfant d’âge scolaire en Europe [2]. Le 
lait et l’œuf sont les principaux aller-
gènes responsables [2]. Mais l’augmen-
tation des allergies et des anaphylaxies 
à l’arachide et aux fruits à coque est éga-
lement préoccupante [3].

Les modalités de la diversification ali-
mentaire des nourrissons ont beaucoup 
évolué dans l’histoire, en passant par 
des extrêmes d’introduction d’aliments 
autres que le lait de quelques jours de 
vie à au-delà de 1 an [4]. L’ESPGHAN 
(European Society of Paediatric Gastro- 

enterology, Hepatology and Nutrition) [5] 
et l’EFSA (European Food Safety 

Authority) [6] recommandent mainte-
nant de débuter la diversification ali-
mentaire entre l’âge de 4 et 6 mois.

De nombreux essais cliniques ont 
démontré ces dernières années le rôle 
bénéfique de l’introduction précoce 

des allergènes alimentaires dans la pré-
vention des allergies alimentaires [7, 8]. 
Le but de cette mise au point est de 
reprendre les dernières recommanda-
tions et de voir comment transposer les 
protocoles des études cliniques pédia-
triques à la pratique, en vie réelle, chez 
des enfants à terrain atopique ou non.

Études princeps en faveur 
de l’introduction précoce 
des allergènes majeurs

Dans ce contexte mondial d’augmenta-
tion des allergies et en particulier de l’al-
lergie à l’arachide, ont été développés les 
concepts d’induction de tolérance orale 
chez les enfants allergiques, de préven-
tion primaire des allergies alimentaires 
chez les sujets non sensibilisés et de 
prévention secondaire chez les sujets 
sensibilisés.

>>> Les études LEAP study et LEAP-on 
(Learning Early about Peanut Allergy) 
avaient pour objectif d’évaluer l’effi-
cacité d’une prévention de l’allergie à 
l’arachide chez des nourrissons avec 
un eczéma sévère et/ou une allergie à 
l’œuf [9, 10]. Entre 2006 et 2009, plus de 
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600 nourrissons de 4 à 11 mois ont été 
randomisés pour consommer ou éviter 
l’arachide jusqu’à 5 ans. La consomma-
tion d’arachide correspondait à un mini-
mum de 6 g de protéines d’arachide par 
semaine (équivalent de 50 g de gâteau 
apéritif ou 24 g de beurre de cacahuète).

En intention de traiter (analyse des 
patients selon leur groupe de randomi-
sation, sans tenir compte de leur obser-
vance réelle au protocole), la prévalence 
de l’allergie était significativement plus 
faible dans le groupe ayant consommé 
l’arachide par rapport au groupe en évic-
tion (3,2 versus 17,2 % ; p < 0,001). Cette 
diminution du risque d’allergie était 
retrouvée pour les nourrissons à haut 
risque ayant un prick test positif initial 
pour l’arachide (prévalence de l’allergie 
à 5 ans : 10,6 versus 35,3 %), mais aussi 

chez les nourrissons non sensibilisés à 
l’arachide (fig. 1). En per-protocole (ana-
lyse ne tenant compte que des patients 
ayant effectivement suivi le protocole), 
la prévalence de l’allergie dans le groupe 
ayant consommé l’arachide était de 
0,3 versus 17,3 % dans le groupe en évic-
tion (p < 0,001 ; n = 589). L’introduction 
précoce et la consommation régulière de 
l’arachide permet donc de considérable-
ment diminuer le risque d’allergie à la 
cacahuète [9].

Pour savoir si l’effet préventif perdurait 
par la suite, il a été demandé aux enfants 
d’arrêter de consommer de l’arachide 
entre l’âge de 5 et 6 ans. Il n’y a pas eu 
d’augmentation significative de la pré-
valence de l’allergie à l’arachide, avec 
seulement 3 nouveaux cas d’allergie 
dans chaque groupe (fig. 1).

>>> L’étude EAT (Enquiring About 

Tolerance) avait pour objectif princi-
pal de démontrer que l’introduction 
d’aliments multiples dès 3 mois de vie 
chez des nourrissons en allaitement 
maternel exclusif permettait de dimi-
nuer la prévalence des allergies ali-
mentaires [11-13]. Entre 2009 et 2012, 
environ 1 300 nouveau- nés ont été inclus 
au Royaume-Uni, puis randomisés pour 
débuter la diversification alimentaire 
à 3 mois ou pour poursuivre l’allaite-
ment maternel exclusif jusqu’à 6 mois. 
La diversification précoce consistait à 
introduire de manière séquentielle entre 
la semaine 1 et la semaine 5 du protocole 
l’équivalent de 4 g de protéines de lait 
de vache, d’œuf, d’arachide, de sésame, 
de poisson et de blé par semaine (envi-
ron 50 g de yaourt, 1 œuf dur, 3 cuillères 
à café bombées de beurre de cacahuète, 
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3 cuillères à café de pâte de sésame, 25 g 
de poisson blanc, 2 biscuits à base de 
blé). Le protocole a été bien respecté pour 
92,1 % des nourrissons diversifiés après 
6 mois, mais seulement chez 42,2 % des 
nourrissons diversifiés dès 3 mois [11].

En analyse per-protocole, la diversifi-
cation précoce permettait de diminuer 
le risque d’allergie alimentaire à 3 ans 
pour au moins un aliment parmi les 6 
(2,4 % dans le bras diversification pré-
coce versus 7,3 % dans le bras standard ; 
p = 0,01), et surtout pour l’arachide 
(0 versus 2,5 % ; p = 0,003) et l’œuf 
(1,4 versus 5,5 % ; p = 0,009) [12] (fig. 2). 
Parmi les nourrissons ayant initiale-
ment une sensibilisation à au moins un 
aliment (IgE spécifique ≥ 0,1 kU/L), les 
auteurs notaient une diminution des 
allergies alimentaires en intention de 
traiter (19,2 versus 34,2 % ; p = 0,03) [13]. 
Dans la sous-population de nourrissons 
avec un eczéma modéré à l’inclusion 
(SCORAD entre 16 et 40), la diversifi-
cation précoce permettait de réduire le 
risque d’allergie alimentaire (22,6 versus 
46,7 % ; p = 0,048) [13]. Les nourrissons 
atopiques (avec IgE ≥ 0,1 kU/L et/ou 
eczéma modéré) avaient également une 
diminution significative du risque d’al-
lergie à l’œuf [13] (fig. 3).

>>> L’étude PETIT (Prevention of Egg 

allergy with Tiny amount InTake) a 
recruté près de 150 nourrissons avec une 
dermatite atopique entre 2012 et 2015 
dans un essai randomisé contrôlé contre 
placebo [14]. L’objectif était de prévenir 
la survenue d’une allergie à l’œuf dans 
un contexte à risque d’eczéma. Les 
nourrissons dans le groupe “œuf” rece-
vaient 50 mg de poudre de blanc d’œuf 
cuit par jour de 6 à 9 mois, puis 250 mg 
par jour après 9 mois. Comme dans les 
études précédentes, à 1 an, la prévalence 
de l’allergie à l’œuf était moindre dans 
le groupe “œuf” (8 versus 38 % dans 
le groupe placebo ; p = 0,0001) et dans 
le sous-groupe d’enfants sensibilisés 
à l’œuf (IgE spécifiques blanc d’œuf 
> 0,35 kUA/L ; différence de risque : 
34,4 % ; p = 0,001) [14] (fig. 4).
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Alors que les bénéfices de l’introduction 
précoce des allergènes sont clairement 
démontrés dans la prévention des aller-
gies alimentaires et en particulier pour 
l’arachide et l’œuf, dans un contexte de 
terrain à risque ou non, l’introduction 
tardive au-delà de 1 an est quant à elle 
associée à une augmentation du risque 
d’allergie [15].

En pratique

>>> L’œuf doit être introduit sous 
forme bien cuite initialement. L’EAACI 
(European Academy of Allergy and 

Clinical Immunology) et l’EFSA recom-
mandent d’introduire un demi-œuf 
(blanc et jaune) bien cuit 2 fois par 
semaine entre 4 et 6 mois [6, 7], soit 
l’équivalent de 2-3 g de protéines de 
blanc d’œuf par semaine (20 g d’œuf = 
4 petites cuillères à café). Dès que l’en-
fant est diversifié, on peut mixer fine-
ment ce demi-œuf dur dans les purées. 
On peut également proposer des biscuits 
(de type boudoir) mais la quantité d’œuf 
est beaucoup plus faible (environ 0,2 g 
de protéines d’œuf par boudoir). Quand 
l’enfant grandit, les œufs peuvent être 
donnés sous forme moins cuite à condi-
tion qu’ils soient frais (crème aux œufs, 
gaufre moelleuse…).

>>> Pour atteindre les 2 g de protéines 
d’arachide par semaine, on peut don-
ner 1 cuillère à café bombée de beurre 
de cacahuète (= 10 g) par semaine [7] ou 
1 cuillère à café normale (= 5 g) 2 fois par 
semaine ou 1 petite cuillère à café (= 2 g) 
4 fois par semaine [1]. On peut mélanger 
le beurre de cacahuète dans de la com-
pote, un yaourt nature ou dans le biberon 
tiédi par exemple. La Société Française 
d’Allergologie (SFA) et le réseau de dié-
téticiens d’Allergodiet recommandent 
de débuter la première fois par une petite 
cuillère à café [1].

L’introduction précoce de l’arachide est 
d’autant plus importante dans les popu-
lations à risque (terrain atopique, pays 
où la prévalence de l’allergie à l’arachide 

est élevée) [7]. L’EAACI recommande de 
débuter l’introduction tant que le nour-
risson est encore allaité si possible et de 
ne pas commencer la diversification par 
l’arachide [7].

>>> Il n’y a pas de recommandations 
actuellement sur l’âge d’introduction 
des fruits à coque. Cependant, si l’on 
transpose les conclusions des études 
princeps sur la prévention des allergies 
par introduction précoce des allergènes 
majeurs, nous pouvons supposer qu’un 
bénéfice similaire serait attendu pour 
les fruits à coque. La SFA et Allergodiet 
recommandent d’utiliser des purées avec 
mélange d’arachide et de fruits à coque 
(ex : purée La Vie Claire noisettes, cajou, 
cacahuètes : 1 cuillère à café rase 5 fois par 
semaine = 2 g de protéines par semaine de 
noisette, noix de cajou et arachide) [1].

>>> Par rapport au lait de vache, si l’al-
laitement maternel n’est pas possible en 
exclusif ou en mixte, une formule infan-
tile classique pourra servir de substitut. 
Il n’existe pas d’argument solide pour 
recommander d’utiliser systématique-
ment un hydrolysat poussé ou partiel 
pour prévenir les allergies, quels que 
soient les antécédents [16]. En cas d’al-
laitement maternel exclusif, des études 
ont montré qu’une introduction tempo-
raire de compléments de lait dans les 
premiers jours de vie augmente le risque 
d’allergie [7, 16, 17]. De même, une pre-
mière exposition au lait de vache entre 
4 et 6 mois augmente le risque d’allergie 
IgE-médiée d’après les données de suivi 
d’une cohorte de naissance [7, 16].

En cas d’allaitement maternel exclusif 
souhaité et si des compléments sont 
nécessaires dans la première semaine 
de vie, il est préconisé d’utiliser un 
hydrolysat poussé de protéines de lait 
ou un hydrolysat partiel de riz [1, 7]. Par 
la suite, se discute avec les parents le fait 
d’introduire régulièrement de petites 
quantités de protéines du lait de vache 
avant 4 mois pour limiter le risque de 
survenue d’une allergie au lait de vache 
au sevrage ou à la diversification [1], tout 

en conservant un allaitement maternel 
majoritaire si les parents le souhaitent.

>>> Concernant le blé et le gluten, il 
est conseillé de les introduire entre 
4 et 12 mois. Les recommandations de 
l’ESPGHAN sont très floues puisque les 
experts conseillent de limiter la quan-
tité de gluten pendant les premières 
semaines d’introduction et pendant 
l’enfance à cause du risque de maladie 
cœliaque, sans préciser la quantité opti-
male de gluten et de blé à consommer. 
Cette recommandation s’applique à 
tous les enfants, car le risque génétique 
de prédisposition n’est pas connu à 
l’avance [5].

Cependant, d’après les objectifs secon-
daires de l’étude EAT, les nourrissons 
chez qui le blé avait été introduit à 4 mois 
avaient moins de maladie cœliaque à 
3 ans que ceux chez qui on avait intro-
duit le blé à 6 mois (0/488 dans le bras 
introduction précoce versus 7/516 
soit 1,4 % dans le bras introduction 
standard ; p = 0,02), sans différence 
significative sur le risque de survenue 
d’une allergie au blé [18]. Alors qu’une 
méta-analyse de 2016 [19] et l’ESPGHAN 
en 2017 [18] concluaient que l’âge d’in-
troduction du gluten n’avait pas d’inci-
dence sur le risque de maladie cœliaque, 
les auteurs de l’étude EAT justifient leurs 
résultats en mettant en avant la quantité 
de gluten consommée par les nourris-
sons qui est bien plus importante dans 
leur étude [18], à savoir 1,3 g/semaine 
entre 4 et 5 mois (équivalent de 3 cuil-
lères à soupe de céréales infantiles par 
semaine), 4,0 g/semaine à 6 mois (équi-
valent de 9 cuillères à soupe de céréales 
infantiles par semaine), puis augmenta-
tion progressive jusqu’à 8-10 g/semaine 
à 9 mois de vie.

Puisqu’il s’agissait d’un objectif secon-
daire, aucune conclusion fiable ne peut 
être retenue. Cependant, l’introduction 
précoce du blé entre 4 et 6 mois semble 
souhaitable pour prévenir, non pas la 
maladie cœliaque, mais l’allergie au blé 
dont l’incidence augmente.
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>>> L’introduction précoce du poisson 
est associée à une diminution de la sen-
sibilisation allergénique avec un niveau 
de preuves jugé de faible à très faible [19]. 
Il n’est pas justifié de retarder l’intro-
duction du poisson au-delà de 4 mois, 
comme pour les autres aliments [6].

Une fois que les allergènes sont intro-
duits, il est important de continuer à 
les proposer régulièrement au nourris-
son, au minimum 1 à 2 fois par semaine 
comme dans les études LEAP et EAT [1].

Quels sont les autres piliers 
d’intervention pour 
la prévention des allergies 
alimentaires ?

Un autre moyen de prévention des aller-
gies alimentaires est le maintien d’une 
barrière cutanée intacte. En effet, la voie 
cutanée est une voie de sensibilisation 
allergénique [20] et un eczéma précoce 
est associé à la survenue d’allergie ali-
mentaire dans l’enfance. Le traitement 
efficace de la dermatite atopique permet-
trait donc de limiter la survenue d’aller-
gie alimentaire, mais les preuves sont 
limitées. Il est en revanche fortement 
déconseillé d’utiliser des émollients à 
base de protéines alimentaires [1].

À qui faire passer une enquête 
allergologique et/ou des 
examens complémentaires 
au préalable ?

Un bilan allergologique (IgE et/ou prick 

tests) est préconisé par les allergolo-
gues francophones en cas de dermatite 
atopique sévère et/ou en cas d’allergie 
alimentaire déjà connue avant l’intro-
duction des allergènes principaux (œuf, 
arachide, fruits à coque) [1]. En cas de 
positivité des tests, l’allergologue pourra 
envisager une introduction en milieu 
hospitalier pour distinguer une simple 
sensibilisation d’une vraie allergie. Dans 
les autres cas, le bilan allergologique 
n’est pas recommandé.

Conclusion

Afin de prévenir la survenue des aller-
gies alimentaires pendant l’enfance, 
quels que soient les antécédents du nour-
risson, il est recommandé d’introduire 
les aliments à fort potentiel allergénique 
comme les œufs et l’arachide dès l’âge de 
4 mois, mais également les autres fruits 
à coque, les poissons et le blé, avec des 
textures adaptées à l’âge de l’enfant.
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Le dossier – Allergies alimentaires

Prévention de l’allergie alimentaire au moment de la diversification : comment faire en pratique ?

❙  Introduction dès 4 mois de vie de boudoirs et d’un demi-œuf bien cuit (blanc et jaune) 1 à 2 fois par semaine.

❙  Consommation d’une petite cuillère à café 2 fois par semaine ou d’une cuillère à café bombée par semaine 
de beurre de cacahuète, à mélanger dans les biberons ou dans les yaourts/compotes dès 4 mois.

❙ Ajout possible du gluten dès 4 mois dans l’alimentation du nourrisson.

❙ Introduction des autres fruits à coque et du poisson entre 4 et 6 mois.

❙  Après les premières introductions, poursuite de la consommation régulière des aliments à haut potentiel 
allergénique.

Induction de tolérance dans les allergies alimentaires rebelles : 

comment bien sélectionner les patients ?

❙  L’immunothérapie aux aliments n’en est encore qu’à ses balbutiements.

❙  Les recommandations européennes fixent un cadre aux indications de l’ITO mais les pratiques sont plus 
variées.

❙  L’objectif actuel de l’ITO n’est pas la guérison mais la tolérance de petites quantités d’aliments, avec le but 
poursuivi de faciliter la vie sociale.

❙  L’ITO n’est possible que chez une famille éduquée, informée, qui adhère au projet thérapeutique en 
connaissant les bénéfices attendus mais aussi les risques.

❙  De nouveaux protocoles étudient l’intérêt de l’ITO chez des jeunes enfants pour de petites doses d’aliments. 
D’autres analysent la place des biothérapies.

Pourquoi la prévalence des allergies alimentaires chez le jeune enfant continue-t-elle à augmenter ?

❙  L’allergie alimentaire du jeune enfant a doublé en 20 ans et est de 6 % avant 6 ans.

❙  Les réactions allergiques sévères (anaphylaxie) ont triplées en 20 ans.

❙  Les allergènes principaux chez le jeune enfant sont le lait de vache et l’œuf avant un an, l’arachide et les 
fruits à coque ensuite.

❙  La modification de l’environnement, influant sur le microbiote intestinal du nouveau-né, le retard de 
diversification alimentaire et l’augmentation de la sévérité de la dermatite atopique sont des facteurs 
majeurs d’augmentation de la prévalence de l’AA.

❙  Une prévention primaire des AA du jeune enfant est réalisable par le pédiatre.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA
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RÉSUMÉ : L’asthme de l’adolescent est une maladie chronique fréquente, prise en charge par un 

traitement inhalé en cas de symptômes associé éventuellement à un traitement inhalé quotidien. 

Depuis 2019, le GINA (Global Initiative Against Asthma) a inclus dans ses recommandations de prise 

en charge de l’asthme persistant léger la possibilité d’utiliser l’association corticostéroïdes inhalés 

(CSI) + formotérol comme traitement de secours seul ou comme traitement de secours et de fond. 

Auparavant, le traitement de secours était toujours les bronchodilatateurs de courte durée d’action, 

les CSI étant réservés au traitement de fond.

Ce nouveau schéma thérapeutique repose sur des preuves scientifiques solides et doit être une pos-

sibilité de traitement chez l’adolescent, tout en favorisant l’observance grâce à l’adhésion du patient 

via une bonne éducation thérapeutique.

N. RICHARD
Service de Pneumologie pédiatrique, 
Hôpital Armand Trousseau, PARIS.

Asthme de l’adolescent : 
doit-on généraliser le traitement 
unique fond et symptômes ?

L’ asthme peut débuter à tout âge, 
même s’il se révèle préféren-
tiellement dans l’enfance [1]. 

Cette maladie est définie selon le GINA 
(Global Initiative Against Asthma) par 
des épisodes récurrents de symptômes 
respiratoires comme des sifflements, 
un essoufflement, une oppression tho-
racique, une toux. Ces symptômes sont 
d’intensité variable et varient dans le 
temps, c’est pourquoi l’examen phy-
sique peut être normal. Ils s’accom-
pagnent d’une limitation variable des 
débits expiratoires [2].

L’asthme est une pathologie fréquente de 
l’enfant et de l’adolescent, avec une pré-
valence d’environ 5 à 10 % [3]. Il existe un 
grand risque de complications, en parti-
culier chez l’adolescent [4]. Ce risque est 
augmenté par : la mauvaise perception 
des symptômes, l’automédication, un 
traitement excessif, le déni de la sévérité 
de la maladie, une mauvaise observance 
ou encore des comportements à risque [5]. 
Dans les cas les plus graves, l’asthme peut 

conduire au décès, en particulier chez 
l’adolescent de bas niveau socioécono-
mique, fumeur, dont l’observance des 
traitements est mauvaise et en l’absence 
de plan d’action en cas de crise [6].

Le sex ratio diffère au cours de la vie, 
avec une prévalence plus importante 
chez les garçons avant la puberté, ten-
dance qui s’inverse à l’âge adulte [7].

Sévérité de l’asthme

L’asthme est classé par le GINA en dif-
férents niveaux de sévérité (tableau I). 
L’asthme persistant léger est défini 
comme un asthme contrôlé par le 
niveau 1 ou 2 de prise en charge, l’asthme 
persistant modéré par le niveau 3 et, 
enfin, l’asthme persistant sévère est 
défini par la nécessité d’une prise en 
charge de niveau 4 ou 5.

L’asthme persistant léger représente 50 à 
75 % des asthmatiques [8]. Il concerne 



réalités Pédiatriques – n° 254_Février 2022

29

d’un allergène respiratoire, un tabagisme 
actif. Si ces critères ne sont pas retrou-
vés, c’est qu’il s’agit probablement d’un 
niveau de traitement insuffisant, qui doit 
donc être augmenté.

L’augmentation du traitement de fond 
au palier supérieur peut être transi-
toire (1 à 2 semaines) quand un facteur 
déclenchant est présent, comme par 
exemple une infection respiratoire [1]. 

des patients peu symptomatiques qui 
restent cependant à risque d’exacerba-
tion sévère.

Le contrôle de l’asthme chez l’enfant et 
l’adolescent est défini par l’absence des 
critères suivants :
– symptômes diurnes ;
– symptômes nocturnes ;
– prise de traitement de secours ;
– limitation d’activité liée à l’asthme.

Ce contrôle doit être recherché à l’in-
terrogatoire et peut être coté grâce à des 
scores adaptés aux différentes tranches 
d’âge (fig. 1).

Le mauvais contrôle d’un asthme doit 
conduire en premier lieu à la recherche 
de facteurs que sont : une mauvaise 
observance du traitement, une mauvaise 
technique de prise, un environnement 
non sain et en particulier la non-éviction 

Niveau 1 et 2 Niveau 3 Niveau 4 Niveau 5

Option privilégiée

L’utilisation d’un 
formotérol-CSI
faible dose en 
traitement de 
secours réduit 

les risques 
d’exacerbation

Ajout d’un LAMA
Référer pour un 

phénotypage 
complet ± anti-IgE, 
anti-IL5/5R, anti-

IL4R
Envisager un 

formotérol-CSI forte 
dose

Formotérol-CSI
moyenne doseFormotérol-CSI

faible dose
Traitement de fond

Formotérol-CSI
faible dose à la 

demande

Traitement de secours Formotérol-CSI faible dose à la demande

Niveau 1 Niveau 2 Niveau 3 Niveau 4 Niveau 5

Option alternative

Avant d’envisager 
un traitement de 
secours avec un 
SABA, vérifier 

si le patient 
est susceptible 

d’adhérer au 
traitement de fond 

journalier

Ajout d’un LAMA
Référer pour un 

phénotypage 
complet ± anti-
IgE, anti-IL5/5R, 

anti-IL4R
Envisager un CSI 
forte dose-LABA

CSI moyenne/
haute dose-LABACSI faible dose-

LABA
CSI faible dose

Traitement de fond
CSI faible dose 
à chaque prise 

de SABA

Traitement de secours Bêta-2 agoniste de courte durée d’action à la demande

Autre option de 
fond pour l’une 
ou l’autre des 
propositions

CSI faible dose 
à chaque prise 

de SABA ou 
LTRA journalier 

ou ajout 
d’une ITS aux 

acariens

CSI moyenne dose 
ou ajout LTRA ou 
ajout d’une ITS 
aux acariens

Ajout LAMA ou 
LTRA ou ITS 

aux acariens ou 
switch pour un 
CSI forte dose

Ajout 
azithromycine 

(adultes) ou 
LTRA ; ajout 

CSO faible dose 
mais considérer 

les effets 
indésirables

Tableau I : Différents niveaux de prise en charge de l’asthme selon le GINA 2021. CSI : corticostéroïdes inhalés ; ITS : immunothérapie spécifique ; LABA : bronchodilatateur de 

longue durée d’action ; LAMA : antimuscarinique de longue durée d’action ; LTRA : antagoniste des récepteurs des leucotriènes ; SABA : bronchodilatateur de courte durée d’action.
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cours afin d’assurer un bon contrôle 
de la maladie. Cette prise en charge au 
long cours repose sur un traitement de 
secours en cas de symptômes (toux, 
essoufflement, douleurs thoraciques 
par exemple) auquel peut être ajouté 
un traitement quotidien, dit traitement 
de fond, visant à prévenir la survenue 
d’exacerbations. Ce traitement doit être 
choisi avec le patient afin que celui-ci 
y adhère et ainsi favoriser l’observance. 
Des séances d’éducation thérapeutique 
peuvent être d’une grande aide pour 
atteindre cet objectif.

Les bronchodilatateurs de courte durée 
d’action (SABA) comme le salbutamol 
ou la terbutaline sont historiquement les 
traitements de secours de choix. Ils per-
mettent une bronchodilatation rapide 
donc sont vite efficaces sur le symptôme, 
ils n’agissent en revanche pas sur l’in-
flammation bronchique. Jusqu’en 2019, 
ils étaient la seule possibilité de traite-
ment de secours pour les 5 niveaux de 
prise en charge du GINA.

Les corticostéroïdes inhalés (CSI) repré-
sentent la base du traitement de fond, ils 
ont pour but de diminuer l’inflamma-
tion bronchique. Ils se présentent sous 
différentes formes et principalement en 
aérosol doseur avec chambre d’inhala-
tion ou en inhalateur de poudre sèche. 
Ils existent seuls ou en association avec 
un bronchodilatateur de longue durée 
d’action (LABA), principalement le sal-
métérol ou le formotérol. Ce dernier a 
une efficacité bronchodilatatrice rapide 
en 1 à 3 min, plus rapide que le salmé-
térol [10], en plus de son action longue 
durée d’environ 12 h.

L’utilisation d’une chambre d’inhalation 
n’est pas optimale chez l’adolescent qui 
se sent infantilisé avec ce dispositif uti-
lisé dès le plus jeune âge (nourrissons). 
Un inhalateur de poudre sèche est pré-
férable afin de favoriser l’adhésion et 
l’observance, dès qu’ils sont en mesure 
de maîtriser la technique [11], que ce soit 
pour le traitement de fond ou pour le trai-
tement de secours.

mation bronchique ainsi qu’une hyper-
réactivité bronchique entraînant une 
bronchoconstriction en cas de stimulus 
(un virus ou un allergène par exemple). 
Cette inflammation n’est pas forcément 
accompagnée de symptômes, en par-
ticulier dans l’asthme persistant léger, 
mais l’inflammation est tout de même 
présente [9].

La prise en charge de l’adolescent 
asthmatique regroupe celle urgente en 
cas de crise et également celle au long 

Cette augmentation de palier doit être 
pérenne en cas d’absence de facteur 
déclenchant évident jusqu’à la réévalua-
tion clinique et fonctionnelle suivante.

Physiopathologie et principes 
généraux de prise en charge

La physiopathologie de l’asthme ouvre 
le débat quant à la molécule à utiliser 
comme traitement de secours. En effet, 
l’asthme est expliqué par une inflam-

Test de contrôle de l’asthme*
Ce test a pour objectif d’évaluer le contrôle de votre asthme. Il repose sur un questionnaire 

simple de 5 questions qui reflète le retentissement de la maladie sur votre vie quotidienne. 

Il vous suffit de calculer votre score total pour savoir si votre asthme est contrôlé…

Étape 1 : Entourez votre score pour chaque question et reportez le chiffre dans la case
à droite. Veuillez répondre aussi sincèrement que possible. Ceci vous aidera, votre
médecin et vous-même, à mieux comprendre votre asthme.

Tout le temps

1 2

La plupart
du temps

3

Quelquefois

4

Rarement

5

Jamais Points

Plus d’une fois
par jour

1 2

Une fois 
par jour

3

3 à 6 fois 
par semaine

4

1 ou 2 fois 
par semaine

5

Jamais Points

Pas contrôlé
du tout

1 2

Très peu 
contrôlé

3

Un peu 
contrôlé

4

Bien 
contrôlé

5

Totalement
contrôlé

Points

4 nuits ou +
par semaine

1 2

2 à 3 nuits 
par semaine

3

Une nuit
par semaine

4

1 ou 2 fois 
en tout

5

Jamais Points

3 fois par jour
ou plus

1 2

1 ou 2 fois
par jour

3

2 ou 3 fois
par semaine

4

1 fois par sem.
ou moins

5

Jamais Points

Étape 2 : Additionnez  vos points pour obtenir votre score total.

*ACT™, © 2002, by QualityMetric Incorporated Asthma France / French. Control Test™ is a trademark 
of QualityMetric Incorporated. Test réservé aux patients asthmatiques de plus de 12 ans.

Au cours des 4 dernières semaines, les symptômes de l’asthme (sifflements dans 
la poitrine, toux, essoufflement, oppression ou douleur dans la poitrine) vous ont-ils
réveillé(e) la nuit ou plus tôt que d’habitude le matin ?

Au cours des 4 dernières semaines, votre asthme vous a-t-il gêné(e) dans vos activités
au travail, à l’école/université ou chez vous ?

Au cours des 4 dernières semaines, avez-vous été essoufflé(e) ?

Au cours des 4 dernières semaines, avez-vous utilisé votre inhalateur de secours 
ou pris un traitement par nébulisation (par exemple salbutamol, terbutaline) ?

Comment évalueriez-vous votre asthme au cours des 4 dernières semaines ?

Score total

Fig. 1 : Score clinique de contrôle de l’asthme chez l’adolescent à partir de 11 ans.
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Vos patients atteints d’obésité ont de la volonté : 
Vous avez les moyens de les aider.

INDICATION DE SAXENDA®

Saxenda® peut être utilisé en complément d’une alimentation saine et d’une 
augmentation de l’activité physique dans le contrôle du poids chez des patients 
adolescents à partir de 12 ans ayant :
•  une obésité (correspondant à un IMC ≥ 30 kg/m² chez les adultes selon les seuils 

internationaux)* et
• un poids corporel supérieur à 60 kg.
Le traitement par Saxenda® doit être interrompu et réévalué si les patients n’ont pas 
perdu au moins 4 % de leur IMC ou de leur Z-score d’IMC après 12 semaines à la 
dose de 3,0 mg/jour ou à la dose maximale tolérée.
* Seuils d’IMC selon l’IOTF pour l’obésité en fonction du sexe entre 12 et 18 ans 
(voir tableau ci-contre) :

CONDITIONS DE PRESCRIPTION ET DE PRISE EN CHARGE 
Liste I - Médicament sur prescription médicale et non remboursé par la sécurité sociale.

Âge
(années)

IMC correspondant à 30 kg/m² pour les 
adultes selon les seuils internationaux.

Garçons Filles

12 26,02 26,67

12,5 26,43 27,24

13 26,84 27,76

13,5 27,25 28,20

14 27,63 28,57

14,5 27,98 28,87

15 28,30 29,11

15,5 28,60 29,29

16 28,88 29,43

16,5 29,14 29,56

17 29,41 29,69

17,5 29,70 29,84

18 30,00 30,00

Tableau 1 Seuils d’IMC selon l’IOTF pour l’obésité en 
fonction du sexe entre 12 et 18 ans

Pour une information complète, consultez le RCP 
sur la base de données publique des médicaments : 
http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr
ou en fl ashant ce QR Code.
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Une autre étude parue dans le même 
journal la même année a montré que 
l’association formotérol + budésonide à 
la demande était non inférieure au budé-
sonide quotidien pour la prévention des 
exacerbations sévères, mais qu’il existait 
une infériorité sur le contrôle des symp-
tômes [14]. Enfin, une étude parue en 
2019 a montré que l’association formo-
térol + budésonide à la demande condui-
sait à 64 % d’exacerbations en moins que 
les SABA à la demande [15].

Ces différentes études ont amené les 
recommandations américaines du GINA 
2019 à introduire comme possibilité de 
traitement de secours une association 
CSI + LABA.

>>> Asthme persistant léger avec peu de 
symptômes et pas de facteur de risque 
d’exacerbation : association CSI + LABA 
à la demande.

>>> Asthme persistant léger avec 
symptômes fréquents : association CSI 
+ LABA en traitement de fond quotidien 
et à la demande.

>>> Asthme persistant modéré : associa-
tion CSI + LABA en traitement de fond 
quotidien et à la demande.

Il est recommandé d’utiliser une asso-
ciation dans laquelle le LABA est le for-
motérol car celui-ci a une action rapide 
en plus de l’action prolongée, ce qui est 
nécessaire pour l’utilisation en traite-
ment de secours. Il est également recom-
mandé dans les différents cas de figures, 
en cas de non-contrôle, d’augmenter les 
doses avant d’introduire un antimuscari-
nique de longue durée d’action (LAMA).

Enjeux de la généralisation 
du traitement unique fond 
et symptômes

L’inflammation bronchique joue un rôle 
important dans la symptomatologie 
chronique de l’asthme. Les SABA, qui 
luttent contre le spasme bronchique en 

L’objectif principal de cet article était 
de montrer la supériorité de l’associa-
tion CSI + formotérol à la demande par 
rapport au SABA à la demande sur le 
contrôle de l’asthme. L’objectif secon-
daire était de montrer la non-infériorité 
du CSI + formotérol à la demande versus 
CSI quotidien sur le contrôle de l’asthme 
et la durée de survenue d’une exacerba-
tion. Le contrôle était caractérisé par un 
score de contrôle, le nombre de réveils 
nocturnes et la mesure matinale d’un 
débit expiratoire de pointe. À l’inclusion, 
les patients avaient une période de 2 à 
4 semaines durant laquelle ils recevaient 
comme traitement seulement un SABA à 
la demande afin de réaliser un wash out 
d’éventuels corticostéroïdes inhalés.

Cette étude a montré une supériorité 
du CSI + formotérol à la demande par 
rapport au SABA à la demande pour 
le contrôle de l’asthme ainsi que sur la 
survenue d’exacerbations, quelle que 
soit la sévérité de celles-ci. Elle a égale-
ment montré la non-infériorité du CSI 
+ formotérol à la demande par rapport 
au CSI seul quotidien en prévention 
des exacerbations, mais une infériorité 
sur le nombre de semaines avec un bon 
contrôle de l’asthme, avec une dose 
cumulée de corticoïdes moindre. La 
conclusion préconisait donc l’utilisation 
de CSI + formotérol comme traitement de 
secours seul dans l’asthme léger.

Le tournant des années 2018 
et 2019

Dès 2017, un premier article paru dans 
le Lancet s’était interrogé sur l’impact 
d’un traitement de fond chez les asth-
matiques persistants légers, y compris 
ceux n’ayant pas de symptômes fré-
quents [12]. Cette étude avait montré 
une diminution significative du nombre 
d’exacerbations chez les patients traités 
quotidiennement par une association 
CSI + LABA par rapport à ceux n’ayant 
pas de traitement de fond mais un SABA 
à la demande.

C’est en 2018 qu’une étude publiée dans 
le New England Journal of Medicine a 
suggéré la possibilité d’alternatives aux 
SABA dans le traitement de secours 
pour les asthmatiques persistants 
légers [13]. Cet essai contrôlé randomisé 
en double aveugle a été réalisé pendant 
1 an chez 3 836 patients de 12 ans et 
plus ayant un asthme persistant léger 
(niveau 2 du GINA). Les patients inclus 
étaient randomisés dans 3 bras de 
manière aléatoire :
– un bras avec un SABA (terbutaline) à 
la demande + un placebo matin et soir ;
– un bras avec une association CSI 
(budésonide) + LABA (formotérol) à la 
demande + un placebo matin et soir ;
– un bras avec SABA à la demande + CSI 
(budésonide) matin et soir.

❙  La physiopathologie de l’asthme associe une inflammation et 
une hyperréactivité bronchiques.

❙  Le GINA a intégré en 2019 dans les possibilités de prise en charge 
l’association CSI + formotérol comme traitement de secours ± 
traitement de fond dans l’asthme persistant léger.

❙  L’adhésion et l’observance du traitement sont fondamentales, en 
particulier chez l’adolescent, pour obtenir le contrôle de l’asthme.

❙  Le schéma thérapeutique doit être choisi en concertation avec 
le patient et sa famille et, si possible, expliqué lors de séances 
d’éducation thérapeutique.

POINTS FORTS
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novair, autre association comprenant du 
formotérol et existant en aérosol doseur.

L’absence de choix dans l’association 
CSI + formotérol chez l’adolescent peut 
donc être un frein dans la généralisation 
de celle-ci en traitement de fond et à la 
demande.

Conclusion

Le traitement unique fond et symptômes 
par CSI + formotérol dans l’asthme per-
sistant léger de l’adolescent est un nou-
veau schéma thérapeutique qui fait suite 
à une démonstration scientifique solide 
et est recommandé par le GINA. Il doit 
être une possibilité de traitement, en par-
ticulier chez les patients pour qui l’ob-
servance est très difficile à obtenir, afin 
d’éviter un risque accru d’exacerbation. 
Le traitement par CSI quotidien associé à 
un SABA à la demande ayant également 
fait la preuve de son efficacité et n’étant 
pas inférieur, il reste une possibilité thé-
rapeutique disponible.

Le choix du traitement de fond et du trai-
tement de secours doit être fait en accord 
avec le patient et sa famille, notamment 
en fonction du degré de compréhen-
sion et d’observance, afin de favoriser la 
bonne prise du traitement et ainsi tendre 
vers un contrôle optimal de l’asthme.
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cas de symptômes, ne préviennent pas 
cette inflammation bronchique et leur 
utilisation trop fréquente est associée 
à un risque élevé d’exacerbations [16]. 
De plus, environ 50 % des adolescents 
asthmatiques ayant un traitement de 
fond le prennent au moins de temps 
en temps [17]. L’utilisation de l’asso-
ciation CSI + formotérol en traitement 
de secours permet, en plus de traiter le 
symptôme, de traiter cette inflammation.

Chez l’adolescent asthmatique, l’obser-
vance du traitement et en particulier 
celui de fond avec des CSI est un enjeu 
majeur voire un challenge [18], tant il 
impacte le contrôle de son asthme [19].

Le contrôle de l’asthme dépend de dif-
férents facteurs : un bon diagnostic avec 
notamment le phénotypage de l’asthme, 
un niveau de traitement approprié, un 
environnent sain, une bonne compré-
hension et adhésion de l’adolescent et 
de sa famille [18]. Cette compréhension 
et cette adhésion passent par une bonne 
explication et une bonne éducation par 
le médecin, éventuellement à travers des 
séances dédiées d’éducation thérapeu-
tique. La simplification du traitement 
est un point clé dans le but de favoriser 
l’observance. Ces éléments pourraient 
conduire dans certains cas à préconiser 
l’association CSI + formotérol en traite-
ment de secours et en traitement de fond 
(1 seul dispositif au lieu de 2).

Chez les adolescents (12 à 18 ans), une 
seule association CSI + formotérol a 
des recommandations d’utilisation et il 
s’agit du Symbicort. C’est le laboratoire 
qui commercialise ce médicament qui 
a financé l’article princeps de 2018, ce 
qui pose la question du conflit d’intérêt. 
De plus, ce médicament existe en inha-
lateur de poudre sèche et pas en aérosol 
doseur. Un adolescent n’arrivant pas à 
effectuer la technique nécessaire à sa 
prise n’aura pas d’alternative en chambre 
d’inhalation. Par ailleurs, il n’existe pas 
de données suffisantes pour établir des 
recommandations relatives à la posolo-
gie adaptée chez les 12-17 ans pour l’In-
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RÉSUMÉ : L’épiphysiolyse fémorale supérieure (EFS) est la pathologie de hanche la plus fréquente 

de l’adolescent et du grand enfant. Si l’obésité est le principal facteur de risque d’un glissement 

épiphysaire en période pubertaire, de nombreux autres facteurs ont été identifiés. Une EFS dite 

“secondaire” à une pathologie systémique doit être évoquée lorsque l’âge est inférieur à 10 ans ou 

supérieur à 15 ans. L’EFS peut être secondaire à des troubles endocriniens tels que l’hypothyroïdie, à 

des maladie métaboliques ou rhumatologiques, ou à la iatrogénicité d’une radiothérapie.

Quelle que soit la cause, le diagnostic d’une EFS est clinique et nécessite une radiographie de face 

et de profil. Sa prise en charge est toujours une urgence chirurgicale.

A. JOSSE
Service de Chirurgie orthopédique, 
Hôpital Femme Mère Enfant, 
Hospices civils de LYON.

Épiphysiolyse : savoir aussi l’évoquer 
en dehors de l’obésité

L’ épiphysiolyse de hanche ou 
épiphysiolyse fémorale supé-
rieure (EFS) correspond au glis-

sement de l’épiphyse ou “tête fémorale” 
par rapport au col fémoral, à travers le 
cartilage de croissance. L’adage dit qu’un 
médecin traitant sera confronté une à 
deux fois seulement dans sa carrière à 
une épiphysiolyse. Or, si son incidence 
annuelle est effectivement faible, entre 
0,7 et 10 pour 100 000 enfants [1-4], l’EFS 
reste l’affection la plus fréquente de la 
hanche de l’adolescent [5, 6]. À ce jour, le 
délai de diagnostic est encore trop élevé 
et les comorbidités en sont d’autant plus 
importantes [7].

L’EFS est une pathologie multifacto-
rielle. Si l’obésité est la principale cause 
de survenue d’une épiphysiolyse “idio-
pathique” [8], différentes pathologies 
systémiques peuvent être responsables 
d’un glissement épiphysaire. Dans 
ce cas, ces épiphysiolyses sont dites 
“secondaires”.

Qu’est-ce qu’une épiphysiolyse 
idiopathique ?

L’épiphysiolyse idiopathique est la plus 
fréquente (90 à 95 % des cas) [9]. Elle 

atteint préférentiellement les adoles-
cents entre 10 et 15 ans, principalement 
de sexe masculin [2], sans antécédents 
et présentant une surcharge pondérale. 
Elle survient le plus souvent lors de la 
période pubertaire et avant la fermeture 
des cartilages en Y du bassin. Bien que 
les EFS idiopathiques soient d’origine 
multifactorielle, l’obésité constitue 
le principal facteur de risque, le sur-
poids ayant pour effet d’augmenter les 
contraintes en cisaillement au niveau 
d’une zone de croissance fragilisée par 
les changements hormonaux induits lors 
de la puberté [8].

Quelle que soit son étiologie, l’épiphy-
siolyse est définie par un glissement 
postéro-inférieur et médial par rapport 
au col, d’où l’aspect radiographique de 
varisation de la tête fémorale, les épi-
physiolyses avec glissement en valgus 
étant exceptionnelles. En termes anato-
miques, l’épiphyse reste fixée au fond du 
cotyle par le ligament rond et c’est bien le 
col fémoral qui se déplace en haut et en 
avant. Ce glissement peut être rapide et 
brutal (EFS aiguë instable) ou lent et pro-
gressif (EFS chronique stable). Le tableau 
clinique peut mélanger ces deux formes 
avec des glissements aigus sur une forme 
chronique.
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hauteur épiphysaire sera recherchée sur 
l’incidence de face. L’incidence de pro-
fil mettra en évidence un glissement au 
stade initial et permettra de mesurer le 
degré de bascule épiphysaire.

L’échographie, l’IRM et le scanner sont 
des examens d’exploration secondaire 
demandés dans les services d’orthopé-
die selon le type d’épiphysiolyse et les 
habitudes de prise en charge.

En résumé, le tableau clinique d’une 
EFS instable est similaire à celui d’une 
fracture et le patient est le plus souvent 
adressé directement dans un service 
d’urgence. Celui d’une EFS stable peut 
être trompeur, toute boiterie persistante 
doit ainsi amener à la réalisation d’une 
radiographie de bassin, de face et de pro-
fil, et bénéficier d’un avis spécialisé.

Qu’il s’agisse d’une épiphysiolyse 
idiopathique ou secondaire, son mode 
de diagnostic et son traitement restent 
identiques et constituent toujours une 
urgence thérapeutique.

Comment la diagnostiquer ?

Le diagnostic est effectué sur l’examen 
clinique et une simple radiographie (face 
et profil). L’épiphysiolyse est la première 
cause à évoquer devant une boiterie d’un 
adolescent en surcharge pondérale. La 
tendinite des adducteurs n’existe pas 
chez l’enfant et l’adolescent.

Il existe 2 types d’EFS, l’épiphysiolyse 
dite “stable” et celle dite “instable”. 
Cette classification a pour avantage de 
s’affranchir du délai d’apparition des 
douleurs et du degré de glissement épi-
physaire [10]. Dans la forme stable, l’ap-
pui et la marche sont encore possibles 
et le patient présente une boiterie dou-
loureuse chronique. La forme instable 
se caractérise par un appui impossible, 
très douloureux, similaire à une fracture 
du col fémoral.

Les formes stables sont les plus fré-
quentes (85 %) [10]. Il s’agit d’une forme 
sournoise qui peut faire douter le pra-
ticien de l’intérêt de sa prise en charge 
chirurgicale urgente. C’est pour cette 
forme que le délai de diagnostic est le 
plus long. Plusieurs signes peuvent 
être présents à l’examen clinique. La 
marche reste possible avec une rota-
tion externe du membre inférieur plus 
ou moins importante selon le dépla-
cement. La boiterie est constante sans 
caractère intermittent et s’intensifie avec 
le déplacement. La douleur est systéma-
tique, au pli de l’aine. Elle peut irradier 
au genou sous forme de cruralgie. Il 
peut s’agir d’une simple gonalgie, d’où 
l’expression “genou qui pleure, hanche 
qui souffre”. La douleur est mécanique 
et exagérée en fin de journée. Il n’y a ni 
douleur nocturne, ni altération de l’état 
général. L’amyotrophie et le raccourcis-
sement du membre inférieur sont des 

signes tardifs de l’EFS. À l’examen, les 
amplitudes articulaires sont limitées et 
douloureuses. La rotation interne est le 
premier secteur de mobilité diminué 
avec une augmentation de la rotation 
externe. La flexion de hanche peut s’ac-
compagner d’une rotation externe auto-
matique de hanche. Il s’agit alors du 
signe de Drehmann, pathognomonique 
d’une épiphysiolyse.

Les formes instables sont minoritaires 
(15 % des EFS) [10]. Le tableau clinique 
est très similaire à celui d’une fracture 
du col fémoral. L’impotence est totale, 
l’appui impossible et la mobilisation est 
très douloureuse. Le membre inférieur 
se présente en rotation externe et est rac-
courci en cas de glissement épiphysaire 
important.

La présence d’un seul de ces signes doit 
conduire à la prescription d’une radio-
graphie, seul examen indispensable au 
diagnostic. La radiographie comprend 
systématiquement une incidence du 
bassin de face et de profil (profil de 
Lauenstein). Il s’agit là de la seule indi-
cation restante de radiographie compara-
tive. Le profil est indispensable car seule 
cette incidence permet de détecter des 
glissements débutants qui ne sont parfois 
pas bien visibles sur la radiographie de 
face (fig. 1), le glissement étant posté-
rieur puis inférieur et médial. Une dimi-
nution du débord latéral (fig. 2) et de la 

Fig. 1 : Ligne de Klein anormale du côté droit.

Fig. 2 : Cliché de profil ou de “Lauenstein” (glisse-
ment épiphysaire droit).
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Quelles sont les causes 
d’épiphysiolyse secondaire ?

L’association d’un syndrome adiposo- 
génital (obésité et hypogonadisme) et 
d’une fragilisation mécanique naturelle 
de la physe lors de la poussée pubertaire 
est à l’origine du glissement épiphysaire 
dit idiopathique. Il est cependant impor-
tant de savoir l’évoquer en dehors de ce 
contexte classique, là où l’EFS n’est que 
secondaire à une pathologie systémique. 
Bien que rare (5 à 6 % des cas d’EFS) [2], 
les causes d’épiphysiolyse secondaire 
sont nombreuses [15], les principales 
étant endocriniennes.

Les hormones thyroïdiennes sont 
essentielles à la croissance squelettique 
et jouent un rôle majeur dans la ferme-
ture du cartilage de croissance [15]. 
L’hypothyroïdie est donc responsable 
d’un retard de maturité osseuse et de 
nombreux cas d’épiphysiolyse secon-
daire à un déficit en hormone thyroï-
dienne ont été décrits.

La carence en hormone de croissance 
(GH) est le déficit en hormone hypo-
physaire le plus fréquent chez l’enfant. 
Il peut être isolé ou accompagné d’une 
carence globale de toutes les hormones 
adénohypophysaires et notamment de 
l’hormone stimulatrice de la thyroïde 
(TSH). Dans la littérature, plusieurs 

daire [5] mais le patient sera à risque de 
coxarthrose, les indications sont donc 
posées au cas par cas. En France, les 
formes stables à grand déplacement 
(supérieur à 50°, fig. 3) sont majoritaire-
ment traitées par ostéotomie antérieure 
du col fémoral.

Quoi qu’il en soit, le traitement ne 
dépend pas de la cause mais seule-
ment de la stabilité et de la sévérité du 
glissement. Il constitue toujours une 
urgence chirurgicale. Les déplacements 
mineurs sont fixés in situ, les déplace-
ment majeurs corrigés par ostéotomie, 
les formes intermédiaires sont traitées 
au cas par cas et selon les habitudes de 
chaque équipe.

Comment la traiter ?

Qu’il s’agisse d’une forme stable ou 
instable, le traitement est toujours une 
urgence chirurgicale. Il n’y a aucune 
place pour le traitement fonctionnel 
ou orthopédique. Deux éléments sont 
déterminants pour la prise en charge : la 
caractère stable ou instable et le degré de 
bascule épiphysaire.

L’objectif du traitement sera de limiter 
les complications à court terme liées à 
la stabilité de la physe (ostéonécrose 
épiphysaire) et celles à long terme liées 
aux degrés de bascule (conflit fémoro- 
acétabulaire et sa conséquence : la 
coxarthrose). Le taux d’ostéonécrose est 
directement lié au caractère stable ou 
instable, les EFS instables étant beau-
coup plus à risque, avec des taux moyens 
d’ostéonécrose de 21 % [11] contre 10 % 
dans les formes stables [12]. L’incidence 
du conflit fémoro-acétabulaire et de la 
coxarthrose augmente en cas de bas-
cule sévère [13], dès 35° selon certains 
auteurs [14]. L’urgence est donc de stabi-
liser l’épiphyse avec une bascule la plus 
faible possible et en diminuant autant 
que possible le risque de survenue d’une 
ostéonécrose.

Dans les formes instables, les EFS à faible 
déplacement seront “fixées in situ” par 
vissage céphalique. Les déplacements 
modérés (entre 30 et 50°) seront affaire 
d’école, entre fixation in situ (FIS) et 
réduction cervico-céphalique avec 
ostéotomie du col. La correction extem-
poranée sans ostéotomie du col n’est pas 
conseillée car source d’ostéonécrose 
secondaire. Il est maintenant consensuel 
de réaliser une ostéotomie antérieure du 
col pour les formes à grand déplacement 
(> 50°), les améliorations apportées à la 
technique initiale et l’expérience acquise 
ayant permis de limiter le taux d’ostéo-
nécrose secondaire (entre 10 et 20 % [6]).

Dans les formes stables, la FIS reste le 
traitement standard dans les déplace-
ments inférieurs à 30°. Entre 30 et 50°, 
elle est sans risque d’ostéonécrose secon-

❙  L’épiphysiolyse fémorale supérieure (EFS) est la pathologie de 
hanche la plus fréquente de l’adolescent et du grand enfant.

❙  Le principal facteur de risque d’une EFS idiopathique est l’obésité.

❙  L’EFS peut être secondaire à des troubles endocriniens tels que 
l’hypothyroïdie.

❙  L’EFS secondaire est à évoquer devant tout glissement épiphysaire 
survenant avant l’âge de 10 ans ou après l’âge de 15 ans.

❙  Quelle soit idiopathique ou secondaire, l’EFS demeure une urgence 
chirurgicale.

POINTS FORTS

Fig. 3 : Glissement épiphysaire gauche à déplace-
ment majeur.
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cas de panhypopituitarisme ont été 
diagnostiqués secondairement à la sur-
venue d’une épiphysiolyse [16, 17]. Ce 
diagnostic serait plutôt à évoquer devant 
un adolescent d’âge avancé supérieur à 
15 ans. En revanche, l’hypothyroïdie 
serait à évoquer devant un enfant de 
moins de 10 ans.

Le rôle de la parathormone dans l’os-
sification du cartilage de croissance 
est important et une sécrétion anor-
male de cette hormone peut engendrer 
un retard de fermeture de la physe. 
L’hyperparathyroïdie primaire est habi-
tuellement d’expression rénale (lithiase 
urinaire), mais des cas de découverte 
d’adénome parathyroïdien dans les 
suites d’une épiphysiolyse sont décrits 
dans la littérature [18, 19].

L’acidose métabolique accompagnant 
l’insuffisance rénale chronique peut 
induire une résistance à la GH et altérer 
la synthèse du collagène type 2, indis-
pensable au maintien de la structure du 
cartilage de croissance [20]. Des cas très 
particuliers de rhumatismes de l’enfant, 
tels que les arthrites juvéniles idiopa-
thiques, associés à l’haplotype HLA-DR4 
ont également été répertoriés comme fac-
teurs de risque [21]. Enfin, il a été observé 
des cas d’épiphysiolyse après radiothé-
rapie sans cause à effet clairement mise 
en évidence [22].

Conclusion

Il faut savoir éliminer une épiphysiolyse 
devant toute boiterie de l’adolescent 
en surcharge pondérale. Les épiphy-
siolyses atypiques ou survenant en 
dehors du contexte classique de l’obé-
sité sont rares, elles sont à évoquer en 
premier lieu avant l’âge de 10 ans et 
après l’âge de 15 ans. L’hypothyroïdie 
et le déficit en hormone de croissance 
sont les troubles endocriniens les plus 
fréquemment retrouvés.
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RÉSUMÉ : L’obésité de l’enfant est due à une programmation génétique des centres cérébraux de 

régulation du poids à un niveau plus élevé. C’est une injustice de la nature. Les endocrinopathies ne 

sont pas des causes d’obésité mais un diagnostic différentiel, il ne faut donc pas systématiquement 

les rechercher. Les complications fréquentes (insulinorésistance, dyslipidémies, stéatose hépatique, 

douleurs, asthme, troubles des règles, vergetures) sont bénignes et ne nécessitent le plus souvent au-

cun traitement spécifique. Les complications graves (diabète, hypertension artérielle, stéato hépatite, 

épiphysiolyse de la tête fémorale, apnées du sommeil, hypertension intracrânienne) sont exception-

nelles. Les principales complications sont psycho-sociales, à l’origine de la souffrance morale des 

enfants obèses et de leur famille. Aucun bilan sanguin systématique ne doit être prescrit, les explora-

tions doivent uniquement être orientées par la clinique.

Le traitement repose sur une restriction énergétique cognitive éventuellement associée à une aug-

mentation de l’activité physique. Il nécessite un soutien psychologique permanent pour apporter la 

motivation nécessaire afin de tolérer les frustrations. Les résultats thérapeutiques sont décevants 

mais ils n’influent pas sur le pronostic pondéral ou cardiovasculaire à l’âge adulte. La prévention de 

l’obésité est inefficace.

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

Prise en charge pratique de l’obésité 
de l’enfant et de l’adolescent

Définition du surpoids 
et de l’obésité

Les courbes établies par l’International 

Obesity Task Force en 2000 ont permis 
d’élaborer une définition internationale 
du surpoids et de l’obésité de l’enfant 
et de l’adolescent à partir de l’indice de 
masse corporelle (IMC), identique pour 
tous les pays [1]. Avant cette date, chaque 
pays avait sa propre définition reposant 
sur des courbes de percentiles qui occul-
tait toute possibilité de comparaison des 
prévalences. En France, il a malgré tout 
été décidé de maintenir le 97e percentile 
comme limite inférieure pour définir le 
surpoids, seule la définition internatio-
nale de l’obésité a été conservée. Cela n’a 
en fait pas d’importance car ces défini-
tions n’ont aucun intérêt pratique, elles 
doivent donc être oubliées lors de la 
prise en charge clinique.

Origine de l’obésité de l’enfant

Contrairement à la croyance populaire 
largement répandue, l’obésité de l’en-
fant n’est due ni à la “malbouffe”, ni à 
des mauvaises habitudes alimentaires, ni 
à un excès de protéines au cours des pre-
mières années, ni à un manque d’activité 
physique ou au temps passé devant les 
écrans, ni aux multiples autres rumeurs 
infondées régulièrement incriminées [2]. 
Les enfants deviennent obèses car ils 
sont génétiquement programmés pour 
prendre du poids de manière exces-
sive, donc à manger davantage et bouger 
moins [2, 3]. Les centres cérébraux de 
régulation du poids permettent à chaque 
enfant, quelle que soit sa corpulence, 
d’atteindre le poids pour lequel il est 
génétiquement programmé. Les enfants 
en surcharge pondérale ont simplement 
un poids programmé à un niveau plus 
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Évaluation clinique

1. Recherche d’une cause 

endocrinienne ou génétique

Les endocrinopathies (hypothyroïdie, 
hypercorticismes, déficit en hormone de 
croissance) ne sont pas des causes d’obé-
sité chez l’enfant. Il n’est donc pas néces-
saire de les rechercher, sauf s’il existe des 
signes cliniques évocateurs, dont notam-
ment une cassure de la croissance statu-
rale ou un goitre, comme on le ferait chez 
tous les enfants, quelle que soit leur cor-
pulence. Elles doivent donc être considé-
rées comme des diagnostics différentiels.

Les causes génétiques s’intégrant dans 
un syndrome (Prader-Willi, Bardet-
Biedl, etc.) sont très rares. Elles ne 
doivent être évoquées que s’il existe 
des antécédents d’hypotonie néonatale 
(Prader-Willi), un retard mental, statural 
ou pubertaire, ou une dysmorphie. Un 
diagnostic moléculaire est alors possible 
pour les plus fréquentes [7].

Les obésités monogéniques sont dues 
à des mutations dans des gènes impli-
qués dans le contrôle de la prise ali-
mentaire [7]. Nous venons récemment 
de démontrer que celles actuellement 
connues expliquent environ 15 % des 
obésités sévères [8], mais il est probable 
que la quasi-totalité des obésités mor-
bides soient d’origine monogénique. De 
nombreux travaux sont encore néces-
saires pour les déterminer. De nouvelles 
thérapeutiques ciblées sur ces anomalies 
génétiques se développent, elles repré-
sentent un véritable espoir pour ces 
obésités majeures jusque-là résistantes 
aux traitements médicaux, voire chirur-
gicaux, actuels [9, 10].

2. Recherche d’une complication de 

l’obésité

>>> Facteurs de risque cardiovascu-
laires

Contrairement à l’obésité de l’adulte, la 
recherche et la prise en charge des facteurs 

élevé que leur comportement alimen-
taire va chercher à atteindre [3]. Les bases 
génétiques de cette programmation com-
mencent à être identifiées, mais de nom-
breux travaux sont encore nécessaires 
pour percer le mystère de l’origine de 
l’obésité de l’enfant.

Il en résulte que les enfants, bien plus 
nombreux, que la nature a préservés de 
cette programmation génétique n’ont 
aucun risque de devenir obèses, quelle 
que soit leur alimentation et quel que 
soit le niveau de leur activité physique. 
L’obésité est ainsi une véritable injustice 
de la nature.

Les rôles respectifs de l’épigénétique et 
du microbiote intestinal dans le dévelop-
pement de l’obésité de l’enfant restent 
encore à déterminer. Des facteurs épigé-
nétiques pourraient participer in utero 
à la programmation de l’obésité lors de 
la structuration fœtale du cerveau, en 
revanche aucun facteur épigénétique 
post-natal n’a encore été clairement iden-
tifié, même si beaucoup ont été indûment 
suggérés (allaitement, excès de protéines, 
excès d’acides gras oméga-6, prise de 
poids excessive au cours des premières 
semaines de vie, etc.). Le microbiote 
intestinal des enfants obèses est diffé-
rent de celui des non-obèses, mais reste 
à savoir s’il s’agit d’une cause et/ou d’une 
conséquence de l’obésité. Des recherches 
sont encore nécessaires pour le préciser.

Les liens entre facteurs socio-économiques 
et obésité sont complexes. Dans les 
pays (comme la France) ou les cultures 
(comme celle de la plupart des occi-
dentaux) où l’obésité est dévalorisée, 
la discrimination socio-économique 
des adultes obèses les pousse vers les 
couches défavorisées de la population, 
expliquant ainsi la plus grande préva-
lence de l’obésité des enfants que ces 
adultes ont. Il est également probable que 
davantage d’adolescents se mettent au 
régime dans les familles favorisées que 
dans celles qui ne le sont pas, majorant 
ainsi la différence de prévalence entre 
ces deux populations. En revanche, 

dans les cultures où la surcharge pon-
dérale est plutôt valorisée, comme c’est 
le cas pour les familles noires ou amé-
rindiennes aux États-Unis, les enfants 
obèses sont plus nombreux dans les 
couches les plus aisées [4]. Ce n’est donc 
pas la pauvreté qui rend obèse, mais bien 
l’obésité qui rend pauvre, mais unique-
ment dans les milieux où elle est socio- 
économiquement dévalorisée.

Prévalence de l’obésité 
de l’enfant et de l’adolescent

La prévalence de l’obésité de l’enfant et 
de l’adolescent a crû au cours du siècle 
dernier dans les pays industrialisés. Le 
“recrutement” des enfants génétique-
ment prédisposés par l’expansion de 
l’environnement dit obésogène (disponi-
bilité d’une nourriture riche en énergie, 
sédentarisation des loisirs, motorisa-
tion des déplacements) au sein du ter-
ritoire, notamment des régions rurales, 
pourrait expliquer cette augmentation. 
L’augmentation de la proportion d’en-
fants dont les ancêtres étaient issus de 
régions de la planète aux conditions de 
vie difficiles et avec un faible métissage 
des populations (notamment les îles de 
l’océan Pacifique, l’Afrique ou le conti-
nent américain), propices à la sélection 
darwinienne des obèses qui résistaient 
mieux aux famines, est aussi une expli-
cation plausible. Ce n’est d’ailleurs pas 
un hasard si les îles de l’océan Pacifique 
(Kiribati, Samoa, Tonga) sont les pays où 
la prévalence de l’obésité pédiatrique est 
la plus élevée au monde [5].

Lorsque l’environnement devient iden-
tique sur l’ensemble du territoire, c’est-
à-dire lorsque les conditions de vie sont 
les mêmes dans les zones urbaines et 
rurales, la prévalence de l’obésité pédia-
trique se stabilise. C’est effectivement ce 
qu’on constate dans tous les pays indus-
trialisés depuis le début de ce siècle [6]. 
Cela confirme bien que l’environnement 
n’est qu’un moyen d’expression phéno-
typique de la prédisposition génétique 
à l’obésité et non la cause de l’obésité.
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>>> Complications digestives

La stéatose hépatique est fréquente, elle 
se rencontre chez 10 à 20 % des enfants 
obèses [15]. Il s’agit d’une complication 
bénigne dans la très grande majorité des 
cas, ne nécessitant ni exploration, ni sur-
veillance, ni traitement spécifique [16]. 
Dans de très rares cas, elle peut évoluer 
vers une stéatohépatite qui peut se com-
pliquer de fibrose, puis de cirrhose. Seuls 
les enfants ayant une prédisposition 
génétique à ce type évolutif sont concer-
nés, l’obésité accélérant l’expression de 
la maladie hépatique. Elle s’exprime par 
une augmentation modérée des transami-
nases à 1,5 à 2 fois la normale et/ou une 
hyperéchogénicité hépatique. Une éléva-
tion plus importante des transaminases 
doit faire craindre une stéato hépatite ou 
une autre hépatopathie. Compte tenu de 
tous ces éléments, elle sera uniquement 
recherchée chez les enfants ayant des 
antécédents familiaux d’hépatopathie 
ou chez ceux qui prennent des médica-
ments hépatotoxiques, mais aussi en cas 
d’obésité sévère (z-score de l’IMC > 5 DS).

Contrairement à l’adulte, ni la consti-
pation, ni le reflux gastro-œsophagien, 
ni les lithiases biliaires ne sont plus fré-
quents chez les enfants obèses.

>>> Complications orthopédiques

L’épiphysiolyse de la tête fémorale est 
rare mais grave. Il s’agit d’un glissement 
de la tête fémorale sur la métaphyse sous 
l’effet du poids, au niveau de la zone de 
fragilité que représente le cartilage de 
conjugaison. Elle s’exprime par des dou-
leurs chroniques au niveau de la hanche 
ou du genou qui entraînent une boiterie à 
la fatigue. L’examen clinique montre une 
démarche en rotation externe et une limi-
tation de la rotation interne du membre 
atteint. Après confirmation radiologique 
du diagnostic, un traitement chirurgical 
(fixation in situ par vissage) doit être ins-
titué en urgence pour éviter l’aggravation 
du glissement de la tête fémorale, source 
de nécrose de la tête fémorale et de 
coxarthrose précoce [17].

justifié de la rechercher systématique-
ment chez les enfants obèses.

Le diabète de type 2 est en revanche 
tout à fait exceptionnel chez l’enfant 
obèse [13]. Il s’agit le plus souvent de la 
révélation prématurée, du fait de l’obé-
sité, d’un diabète génétique qui appa-
raît habituellement vers la troisième ou 
quatrième décennie. Il atteint princi-
palement les enfants d’ethnie africaine 
avec souvent un antécédent familial de 
diabète survenu chez un adulte jeune. La 
recherche d’un diabète (glycémie à jeun 
supérieure à 7 mmol/L) ne doit donc 
pas être systématique mais limitée à ces 
enfants à risque, à ceux souffrant d’une 
obésité morbide (z-score de l’IMC > 5 DS) 
ou en cas de signes cliniques de diabète.

Bien que les dyslipidémies (augmen-
tation du LDL-cholestérol et de la 
triglycéridémie, diminution du HDL-
cholestérol) se rencontrent chez envi-
ron 20 % des enfants obèses [13], elles 
ne doivent pas être systématiquement 
recherchées car elles ne nécessitent 
aucun traitement spécifique. Seule 
l’existence d’un antécédent familial 
(parents ou grands-parents) d’hyper-
cholestérolémie ou d’accident cardio-
vasculaire prématuré (avant 55 ans 
chez les hommes et avant 60 ans chez 
les femmes) doit faire rechercher une 
hypercholestérolémie familiale qui peut 
justifier la mise en place d’un traitement 
par statine [14].

L’hypertension artérielle (HTA) est 
également rare [13]. Les pressions 
artérielles systolique et diastolique de 
repos sont augmentées chez l’enfant 
obèse, mais elles dépassent rarement 
les limites physiologiques. Le stress 
d’une première consultation peut néan-
moins les augmenter davantage encore 
et entraîner une HTA. Celle-ci disparaît 
généralement au cours des consulta-
tions suivantes. Lorsqu’elle persiste, il 
s’agit le plus souvent de la révélation 
prématurée d’une HTA essentielle de 
l’adulte jeune qu’il sera nécessaire de 
prendre en charge.

de risque cardiovasculaires ne sont pas 
systématiques chez l’enfant. En effet, 
bien qu’ils soient à l’origine de lésions 
artérielles pré-athéroscléreuses dès 
l’enfance [11], celles-ci sont réversibles 
et n’augmentent le risque d’accident 
vasculaire à l’âge adulte que si l’obé-
sité persiste après l’adolescence [12]. 
En d’autres termes, le traitement des 
facteurs de risque vasculaires durant 
l’enfance ne permet pas de prévenir la 
survenue d’une complication artérielle 
ultérieure, seule la disparition de l’obé-
sité à l’âge adulte est susceptible de 
réduire le risque vasculaire.

L’insulinorésistance est fréquente 
puisqu’elle atteint plus de la moitié des 
enfants obèses [13]. Elle peut être respon-
sable d’un acanthosis nigricans caracté-
risé par une peau rugueuse, épaissie et 
quadrillée, souvent recouverte d’une 
pigmentation noirâtre et localisée princi-
palement aux aisselles et au cou (fig. 1). 
Malgré cette fréquence élevée, il est inu-
tile de la rechercher en pratique courante 
car elle ne donne lieu à aucune mesure 
thérapeutique particulière.

L’intolérance au glucose est beaucoup 
moins fréquente, atteignant seulement 
10 % des enfants obèses [13]. En pra-
tique clinique, sa recherche ne deviendra 
utile que s’il est démontré que la mise en 
route d’un traitement spécifique dimi-
nue les risques ultérieurs de diabète ou 
de complications cardiovasculaires. Une 
telle attitude thérapeutique n’étant pas 
recommandée pour l’instant, il n’est pas 

Fig. 1 : Acanthosis nigricans au niveau du cou.
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des troubles visuels d’apparition bru-
tale (diplopie, amputation du champ 
visuel), parfois précédés de cépha-
lées, éventuellement accompagnées 
de vomissements. Elle entraîne rapi-
dement une baisse de l’acuité visuelle 
irréversible qui évolue vers la cécité 
définitive en l’absence de traitement. 
La moindre suspicion doit faire réali-
ser un fond d’œil en urgence. La prise 
en charge thérapeutique repose sur des 
ponctions lombaires évacuatrices itéra-
tives suivies d’un traitement prolongé 
par acétazolamide. C’est une indication 
à la chirurgie bariatrique.

>>> Complications cutanées

Les complications cutanées sont fré-
quentes chez les enfants obèses [23]. La 
peau sèche, due à une augmentation des 
pertes hydriques transcutanées, peut être 
responsable de prurit. Les vergetures 
sont très fréquentes et le plus souvent 
mal tolérées. Elles se localisent surtout 
au niveau des flancs, des fesses, des 
cuisses et des seins. Érythémateuses au 
début, elles deviennent violettes, puis 
s’éclaircissent pour laisser une cicatrice 
déprimée. Aucun topique n’a fait la 
preuve de son efficacité pour accélérer 
leur évolution. Les affections cutanées 
suivantes sont également plus fréquentes 
chez les obèses : hirsutisme, intertrigo, 
infections cutanées, hyperkératose 
plantaire et psoriasis.

>>> Complications esthétiques

L’adipogynécomastie se traduit par une 
accumulation de graisse dans la région 
mammaire des garçons simulant l’exis-
tence de seins (fig. 2). Elle peut se voir en 
cas de surcharge pondérale modérée et 
son amélioration est limitée après amai-
grissement. Une chirurgie plastique est 
le plus souvent nécessaire dans les cas 
les plus mal tolérés, ses résultats sont 
particulièrement satisfaisants.

Une verge enfouie dans la masse grais-
seuse hypogastrique n’est pas rare 
(fig. 3). Après désenfouissement, la verge 

Elles entravent fortement la qualité de 
vie, notamment en raison de la somno-
lence qu’elles entraînent, et réduisent les 
capacités d’apprentissage et de mémori-
sation. Une amygdalectomie, éventuel-
lement associée à une adénoïdectomie, 
doit être réalisée dans un premier temps 
en cas d’hypertrophie. Elle peut être 
suffisante, notamment chez les enfants 
les plus jeunes. Une ventilation non 
invasive nocturne est indiquée dans les 
formes graves.

>>> Conséquences endocriniennes

Chez les filles, la puberté est avan-
cée (apparition des caractères sexuels 
secondaires avant 10 ans) dans 10 à 
20 % des cas [20]. Les troubles des règles 
(spanioménorrhée) et le syndrome des 
ovaires polykystiques (hyperandrogénie, 
insulinorésistance et troubles des règles), 
relativement fréquents chez l’adulte, 
sont plus rares chez l’adolescente. Chez 
les garçons, l’âge de la puberté est peu ou 
pas influencé par l’obésité.

La TSH est augmentée chez 10 à 20 % 
des enfants obèses, avec des concen-
trations d’hormones thyroïdiennes 
normales [21]. Il s’agit d’une simple 
adaptation de la TSH à la surcharge 
pondérale, sans dysthyroïdie, ne néces-
sitant donc aucune prise en charge. Cela 
souligne l’importance de ne pas doser la 
TSH de manière systématique chez les 
enfants obèses afin d’éviter tout diagnos-
tic intempestif d’hypothyroïdie.

Il existe enfin souvent une accélération 
de la croissance staturale chez l’enfant 
obèse, avec cependant une taille défini-
tive normale. L’atteinte plus rapide de la 
taille définitive (parfois dès 13-14 ans) 
ne doit pas être prise pour une cassure 
staturale.

>>> Hypertension intracrânienne

L’hypertension intracrânienne est une 
complication très rare mais sa gra-
vité justifie de savoir la dépister [22]. 
Elle se manifeste le plus souvent par 

Le genu valgum bilatéral et symétrique 
est très fréquent, mais il s’agit seulement 
d’une attitude vicieuse due à l’épaisseur 
des cuisses. Il n’est donc ni doulou-
reux, ni arthrogène et ne nécessite donc 
aucune exploration ni aucun traitement.

Les douleurs des membres et du dos 
sont également fréquentes chez l’enfant 
obèse. Il s’agit de douleurs mécaniques 
parfois invalidantes. Mais, contrai-
rement à l’adulte, elles ne sont pas la 
traduction de pathologies articulaires 
dégénératives.

On notera enfin que les troubles de la 
statique vertébrale ne sont pas plus 
fréquents chez l’obèse. Ils sont en 
revanche de diagnostic et de traitement 
plus compliqués.

>>> Complications respiratoires

L’asthme est plus fréquent chez l’enfant 
obèse [18]. Il peut se traduire par une 
dyspnée inhabituelle lors des activités 
physiques et surtout une toux à l’effort. 
Dans la mesure où la mauvaise tolérance 
de l’effort physique est une plainte fré-
quente de l’enfant obèse, il faut toujours 
évoquer une maladie asthmatique révé-
lée par l’effort avant d’attribuer ces diffi-
cultés à la simple surcharge pondérale. 
Une fois dépisté, l’asthme devra être 
efficacement traité pour faciliter l’ap-
plication des consignes thérapeutiques 
portant sur l’accroissement de l’activité 
physique.

Les apnées du sommeil sont une com-
plication potentiellement grave qui 
atteint surtout les enfants souffrant d’une 
obésité sévère [19]. Elles doivent être 
recherchées par une polysomnographie 
devant l’un des symptômes suivants : 
ronflements nocturnes importants avec 
reprises inspiratoires bruyantes ou res-
piration saccadée, somnolence diurne 
active (sieste) ou passive (endormisse-
ment en position assise), cauchemars ou 
agitation nocturne inhabituels, réveils 
nocturnes fréquents parfois pour aller 
uriner, énurésie, céphalées matinales. 
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>>> En pratique

Dans la mesure où les complications 
somatiques de l’obésité sont rares chez 
l’enfant, aucun bilan sanguin, ni aucun 
examen complémentaire ne doit être sys-
tématiquement prescrit. Les indications 
des éventuelles explorations doivent 
toujours être orientées par la clinique. 
Dans la majorité des cas, aucun examen 
ne sera nécessaire et permettra ainsi de 
dédramatiser cette pathologie dont la 
gravité chez l’enfant obèse repose prin-
cipalement sur la souffrance morale et la 
discrimination dont il est victime.

Prise en charge thérapeutique

1. Prise en charge diététique

Les ingesta spontanés des enfants obèses 
sont simplement quantitativement aug-
mentés [25], il ne faut donc pas évoquer 
l’existence “d’erreurs diététiques”. 
L’objectif de la prise en charge diététique 
est de réduire ces apports énergétiques, 
elle repose donc sur un régime restrictif. 
Une telle réduction des ingesta entraîne 
inéluctablement une stimulation de l’ap-
pétit contre laquelle l’enfant devra lut-
ter s’il veut maigrir [25]. Le succès de ce 

et le vécu sont variables selon la robus-
tesse psychique de chaque individu 
mais également l’attitude de l’entou-
rage familial (parents, fratrie) et médi-
cal [24]. La souffrance psychologique 
qu’entraîne l’obésité peut s’exprimer 
par une perte de l’estime de soi, la peur 
du regard des autres, la douleur d’être 
différent, ou encore la tristesse de ne 
pouvoir bouger ou s’habiller comme on 
le souhaiterait.

La discrimination sociale dont sont vic-
times les enfants obèses, cela quel que 
soit leur âge, explique en grande par-
tie la souffrance psychologique qui en 
résulte. La prise en charge thérapeutique 
peut également aggraver ces troubles en 
raison de l’écartèlement mental auquel 
est confronté l’enfant entre d’une part 
le sentiment d’être dans l’incapacité 
de continuer à supporter la frustration 
qu’entraîne la restriction énergétique 
et d’autre part la crainte de rester gros 
s’il succombe à cette sensation physio-
logique de faim.

Ces conséquences psycho-sociales sont 
de toute évidence la principale compli-
cation de l’obésité chez l’enfant. La prise 
en charge thérapeutique doit constam-
ment en tenir compte.

a une taille normale, il ne s’agit donc pas 
d’un micropénis. Là encore, une cure 
chirurgicale est possible, mais ses résul-
tats sont plus décevants que ceux des 
adipogynécomasties.

>>> Complications psycho-sociales

La surcharge pondérale entraîne chez 
presque tous les enfants des perturba-
tions psychologiques dont l’intensité 

Fig. 2 : Adipogynécomastie.

Fig. 3 : Verge enfouie (A), de taille normale après 
désenfouissement (B).

A

B

❙  L’obésité de l’enfant est d’origine génétique, elle n’est pas due à 
des mauvaises habitudes alimentaires.

❙  Les endocrinopathies (hypothyroïdie, hypercorticismes, déficit 
en hormone de croissance) ne sont pas des causes d’obésité.

❙  Les complications somatiques sont rares et le plus souvent 
bénignes. Aucun bilan sanguin systématique ne doit être prescrit.

❙  Les conséquences psycho-sociales représentent la principale 
préoccupation des enfants obèses et de leur famille.

❙  Le traitement repose principalement sur une restriction 
énergétique cognitive, l’augmentation de l’activité physique est 
recommandée mais accessoire.

❙  La prévention de l’obésité est inefficace.

POINTS FORTS
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qu’ils pourront apporter à leur enfant 
pour suivre les consignes thérapeutiques 
prodiguées.

4. Indications des séjours en internats 

diététiques

D’innombrables enfants obèses sont 
indûment adressés dans les nom-
breux centres thérapeutiques qui les 
accueillent pendant une durée variable 
pour prendre en charge leur obésité. 
L’échec de la prise en charge ambula-
toire ou la simple demande de l’enfant 
et/ou ses parents sont les principales 
raisons qui conduisent à ces séjours. Les 
rares travaux bien menés montrent que, 
si la perte pondérale initiale est effecti-
vement plus importante que lors d’une 
prise en charge ambulatoire classique, la 
grande majorité des enfants reprennent 
tout le poids qu’ils avaient perdu dans 
les mois suivant la sortie du centre [28]. 
Cela signifie que l’efficacité à long terme 
de ces séjours n’est pas meilleure que 
celle d’une prise en charge ambulatoire 
banale, mais terriblement plus dispen-
dieuse pour les deniers publics !

Il est donc urgent de considérablement 
réduire les admissions dans ces centres 
pour les limiter aux rares indications 
possibles : séjour de répit dans les obé-
sités syndromiques avec troubles neu-
ropsychiatriques, complications sévères 
nécessitant une réduction pondérale 
rapide sans possibilité de chirurgie baria-
trique (hypertension intracrânienne, 
diabète, apnées du sommeil), réduction 
pondérale avant chirurgie autre que 
bariatrique (rarement nécessaire), prise 
en charge après chirurgie bariatrique 
dans un milieu familial difficile.

5. Place de la chirurgie bariatrique

La chirurgie bariatrique est actuellement 
le traitement le plus efficace à moyen 
terme dans les obésités morbides. Les 
adolescents doivent obéir à un certain 
nombre de critères d’éligibilité définis par 
la Haute Autorité de santé [29] pour pou-
voir bénéficier d’une chirurgie bariatrique 

La pratique d’une activité sportive choi-
sie par l’enfant est recommandée mais 
pas indispensable. Elle peut permettre 
d’apporter une motivation supplémen-
taire mais, contrairement à une idée 
répandue, sa contribution à l’augmenta-
tion de la dépense énergétique est négli-
geable. Ainsi, un enfant obèse qui refuse 
de faire du sport ne doit pas être forcé, il 
est tout à fait possible de perdre du poids 
sans faire de sport.

Enfin, la diminution du temps passé 
devant les écrans est inutile. Il est 
aujourd’hui clairement démontré que 
la réduction du temps passé devant 
les écrans n’a aucune efficacité dans la 
réduction pondérale [26]. Les quelques 
travaux qui prétendent le contraire 
souffrent de biais liés aux nombreux 
facteurs confondants non pris en compte 
dans les analyses statistiques [27].

3. Prise en charge psychologique

Un soutien psychologique est indispen-
sable pour aider l’enfant à supporter les 
contraintes et les frustrations qu’entraîne 
un régime restrictif, mais aussi la souf-
france psychique dont il est victime. Il 
devra s’efforcer d’encourager l’enfant 
en conservant toujours une attitude 
positive, sans jamais le menacer ou le 
réprimander en cas d’échec. Il cher-
chera également à trouver des sources 
de motivation, sans jamais évoquer les 
risques somatiques liés à l’obésité qui 
n’intéressent pas les enfants et peuvent 
inutilement angoisser leurs parents.

Une déculpabilisation de la famille est 
aussi souvent nécessaire en leur expli-
quant qu’il s’agit d’une injustice de la 
nature dont ils ne sont nullement respon-
sables. Beaucoup de parents s’accusent 
de ne pas avoir été assez vigilants ou 
d’avoir commis des erreurs diététiques 
ayant conduit à cette surcharge pondé-
rale. Il faut bien leur rappeler que l’ori-
gine de l’obésité est génétique et n’a donc 
rien à voir avec ce qu’ils pensent en être 
la cause. Le rôle des parents demeure 
cependant très important dans l’aide 

régime réside donc sur sa capacité cogni-
tive à supporter la faim qui va constam-
ment le tenailler. Le rôle du soignant sera 
de motiver l’enfant pour l’aider à ne pas 
succomber à cet appétit accru.

Les moyens possibles pour mettre en 
place ce régime restrictif sont les sui-
vants : diminution des quantités ingé-
rées en conservant les mêmes aliments 
que ceux habituellement consommés 
(en pratique difficile à mettre en place 
dans la mesure où il est plus compliqué 
de réduire la consommation d’aliments 
appréciés), diminution de la densité 
énergétique des repas (consommation de 
végétaux, remplacement des sodas par 
des boissons édulcorées à l’aspartame), 
contrôle du grignotage et augmentation 
des apports protéiques pour leur effet 
rassasiant. L’équilibre alimentaire devra 
bien sûr être respecté pour éviter toute 
carence : 3 produits laitiers écrémés par 
jour pour le calcium, 2 portions carnées 
quotidiennes pour le fer, du poisson 
1 à 2 fois par semaine pour les acides 
gras polyinsaturés à longue chaîne et 
1 ou 2 fruits et légumes par jour pour 
les phyto-nutriments. Il n’y a pas d’ali-
ments à interdire, seuls les apports éner-
gétiques doivent être contrôlés.

En pratique, l’enfant doit s’arrêter de 
manger avant d’atteindre la satiété com-
plète. Une méthode simple consiste à ne 
pas le resservir lorsqu’il réclame après 
avoir terminé son assiette car cela signi-
fie qu’il a encore faim et donc qu’il n’est 
pas totalement rassasié.

2. Augmentation de l’activité physique

L’augmentation des efforts physiques 
quotidiens (marche pour aller à l’école, 
escaliers à la place de l’ascenseur, pro-
menade du chien, etc.) est utile mais 
ne suffit pas à elle seule si elle n’est pas 
associée à une restriction énergétique 
cognitive. En effet, il existe une aug-
mentation adaptative de l’appétit qui, si 
elle n’est pas contrôlée, compense l’ex-
cédent de dépense énergétique induite 
par l’exercice.
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l’obésité ne dépend ni de la précocité de 
la prise en charge, ni de son efficacité ou 
de sa durée pendant l’enfance [30]. En 
d’autres termes, un échec thérapeutique 
durant l’enfance ne grève nullement le 
devenir pondéral à l’âge adulte car il sera 
toujours temps de maigrir pour réduire 
les risques cardiovasculaires inhérents à 
l’obésité de l’adulte [12].

Pour les mêmes raisons, le dépistage et 
la prise en charge précoces de l’obésité 
sont inutiles en l’absence de demande 
des parents, car ils ne modifient pas le 
pronostic pondéral et sont surtout voués 
à l’échec [33]. Ils ne devraient donc pas 
être systématiquement effectués, contrai-
rement à ce que certains prétendent.

Prévention

La dernière méta-analyse démontre clai-
rement l’inefficacité des programmes 
de prévention de l’obésité de l’enfant, 
quelles que soient les méthodes utili-
sées [34]. L’éducation nutritionnelle à 
l’école, la promotion de l’activité phy-
sique en milieu scolaire, le retrait des 
distributeurs dans les établissements 
scolaires, la réduction de la publicité 
télévisuelle destinée aux enfants, les 
messages de prévention télévisuels, 
la promotion de la consommation des 
fruits et légumes et bien d’autres mesures 
similaires n’ont ainsi jamais démontré 
leur efficacité pour prévenir l’obésité 
de l’enfant. Pourtant, les actions de pré-
vention se multiplient dans tous les pays 
développés depuis des décennies, susci-
tant toujours le même espoir crédule de 
ceux qui les mettent en place. Si le ver-
dict scientifique est sans appel, des inté-
rêts financiers ou politiques motivent le 
développement de ces programmes qui 
n’ont pas de mal à trouver des acteurs 
multiples dont l’inexpérience nourrit 
leur conviction.

Il est dommage que les sommes 
colossales perdues dans cette gabe-
gie préventive ne soient pas utilisées 
pour développer la recherche qui est 

à plus ou moins long terme qui coïncide 
avec une recrudescence de l’appétit qui 
demande de nouveau une restriction 
cognitive pour éviter la rechute.

6. Résultats thérapeutiques

Les résultats thérapeutiques à long 
terme de la prise en charge médicale 
(chirurgie bariatrique exclue) sont déce-
vants. Environ un tiers seulement des 
enfants obèses ont un IMC normal à l’âge 
adulte [30]. Il est intéressant de noter 
que ces résultats sont superposables 
à l’évolution spontanée à l’âge adulte 
des enfants obèses [31]. Ce constat étaie 
l’idée selon laquelle l’évolution pon-
dérale des obèses est génétiquement 
programmée [32] et qu’il est difficile de 
maintenir sur le long terme une restric-
tion énergétique cognitive, seule sus-
ceptible de contrecarrer durablement 
l’évolution naturelle de l’obésité.

Il est cependant rassurant de préciser que 
le pronostic pondéral à l’âge adulte de 

(tableau I). Les contre-indications sont 
principalement d’ordre psychiatrique. 
Une préparation à l’intervention d’au 
moins un an dans un centre spécialisé à 
compétence pédiatrique est nécessaire.

Le bypass (court-circuit de l’estomac 
et d’un bon mètre de grêle) et la sleeve 
(gastrectomie partielle) sont les tech-
niques chirurgicales à privilégier. 
Comme chez l’adulte, l’anneau gastrique 
doit être abandonné, à l’exception de 
quelques situations très particulières. 
Les résultats sont le plus souvent impres-
sionnants avec une perte de plusieurs 
dizaines de kilogrammes et une amélio-
ration considérable de la qualité de vie. 
Ils sont consécutifs à une importante 
réduction de la sensation de faim et une 
satiété rapidement atteinte au cours des 
repas. Des compléments nutritionnels 
pour prévenir la survenue de carences 
et une surveillance régulière des compli-
cations sont cependant nécessaires toute 
la vie durant. La principale interrogation 
demeure le risque de reprise pondérale 

Tableau I : Critères d’éligibilité à la chirurgie bariatrique chez l’adolescent obèse.

Critères physiologiques

–  IMC > 35 kg/m2 + 1 comorbidité sévère (diabète, syndrome 
d’apnées du sommeil sévère, hypertension intracrânienne, 
stéatohépatite sévère)

–  IMC > 40 kg/m2 + altération majeure de la qualité de vie
–  Âge ≥ 15 ans (13 ans si présence d’une comorbidité sévère)
–  Tanner ≥ IV (âge osseux ≥ 13 ans chez les filles et ≥ 15 ans 

chez les garçons)

Capacités de l’adolescent

–  Capacités à intégrer les changements diététiques et de 
mode de vie

–  Capacités de l’adolescent et de son entourage à comprendre 
les risques encourus

–  Capacités de l’adolescent et de sa famille à mettre en 
œuvre les mesures thérapeutiques postopératoires 
(supplémentation nutritionnelle, suivi médical régulier)

–  Préparation pluriprofessionnelle de l’adolescent d’au 
moins 12 mois dans un centre spécialisé à compétence 
pédiatrique

–  Idéalement, stabilisation du poids avant la chirurgie

Critères d’exclusion

–  Troubles psychiatriques décompensés ou non pris en 
charge

–  Troubles sévères et non stabilisés du comportement 
alimentaire

– Conduites addictives
–  Obésité syndromique, monogénique connue ou lésionnelle 

(sauf exception)
–  Adolescentes enceintes ou allaitant ou celles pour 

lesquelles une grossesse serait possible dans les 2 ans 
postopératoires
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aujourd’hui la seule issue permettant 
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RÉSUMÉ : Les cardiopathies congénitales nécessitent une prise en charge chirurgicale ou interven-

tionnelle dans 50 % des cas. Leur anatomie et leur histoire naturelle déterminent le degré d’urgence 

d’intervention de la naissance jusqu’à l’âge adulte. Certaines cardiopathies mènent rapidement au 

décès sans intervention en période néonatale, pendant que d’autres seront diagnostiquées en l’ab-

sence de symptômes à l’adolescence ou à l’âge adulte.

L’objectif de leur prise en charge est d’intervenir au bon moment afin de permettre la survie, si elle est 

menacée, ou de prévenir les complications à court, moyen ou long terme : l’insuffisance cardiaque par 

hyperdébit, cyanose chronique, dilatation ou hypertrophie ventriculaire par surcharge barométrique ou 

volumétrique, l’hypertension artérielle pulmonaire et, enfin, les troubles du rythme et la défaillance 

cardiaque tardive.

D. LAUX
Cardiopédiatre, Unité d’exploration des 
cardiopathies congénitales et de cardiologie 
pédiatrique, PARIS ;
Centre de référence M3C Malformations 
Cardiaques Congénitales Complexes, Necker-
Enfants Malades et Le Plessis-Robinson.

Quelles cardiopathies congénitales 
opérer et quand ?

L es cardiopathies congénitales sont 
les anomalies congénitales les plus 
fréquentes et représentent 0,8-1 % 

des naissances vivantes [1]. La moitié 
nécessite une prise en charge soit chirur-
gicale, soit interventionnelle, et 20 % 
vont nécessiter une intervention urgente 
en période néonatale [2]. Il existe de 
nombreuses classifications des cardiopa-
thies congénitales selon l’embryologie, 
l’anatomie, l’hémodynamique, etc. Pour 
cette revue, les cardiopathies sont pré-
sentées par degré d’urgence d’interven-
tion du nouveau-né jusqu’à l’adulte. Le 
moment de l’intervention est déterminé 
par plusieurs paramètres :
– l’urgence néonatale absolue avec un 
décès certain en l’absence d’intervention ;
– l’insuffisance cardiaque progressive 
avec retard staturo-pondéral dans l’en-
fance ;
– la cyanose chronique ;
– la prévention des complications 
induites à long terme par une surcharge 
barométrique et/ou volumétrique ventri-
culaire, le risque de développer une 
hypertension artérielle pulmonaire, des 
troubles du rythme ou la détérioration 

des structures cardiaques adjacentes 
comme, par exemple, la valve aortique.

Les cardiopathies devant être 
opérées en période néonatale

Ces cardiopathies deviennent sympto-
matiques dès la naissance et menacent 
la vie du nouveau-né. La dégradation 
clinique est précipitée par la fermeture 
naturelle post-natale des shunts fœtaux, 
canal artériel (CA) et foramen ovale (FO), 
qui permettent in utero une bonne tolé-
rance de la majorité des cardiopathies, 
mêmes très complexes. Les exemples 
types de grandes urgences néonatales 
sont : la transposition des gros vaisseaux, 
le retour veineux pulmonaire anormal 
total et les cardiopathies ductodépen-
dantes pour la circulation systémique 
ou pulmonaire.

1. La transposition des gros vaisseaux 

(TGV)

Cette cardiopathie représente 5-7 % de 
toutes les cardiopathies congénitales. 
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Il s’agit d’une cardiopathie cyanogène 
avec une circulation en parallèle : l’aorte 
sort du ventricule droit (VD) et l’artère 
pulmonaire du ventricule gauche (VG) 
(fig. 1). Le “mixing” entre les deux cir-
culations est uniquement assuré par 
les deux shunts fœtaux à la naissance. 
En France, la majorité des patients est 
aujourd’hui dépistée in utero (90 % en 
Île-de-France) [3], ce qui permet l’orga-
nisation de la naissance dans un centre 
tertiaire où la manœuvre de Rashkind 
(élargissement du FO par un cathéter) 
peut être pratiquée si nécessaire. Ces 
nouveau-nés reçoivent souvent une per-
fusion de prostaglandines (PGE1) pour 
garder le CA ouvert afin d’améliorer 
l’oxygénation en préopératoire [4].

Quand opérer ? L’opération de type 
switch artériel est habituellement réa-
lisée dans la première semaine de vie 
(fig. 1) [4].

2. Le retour veineux pulmonaire anormal 

total (RVPAT)

Il s’agit d’une cardiopathie cyanogène rare, 
qui représente 1 % des malformations 
cardiaques [1]. Il y a toujours une indica-
tion opératoire plus au moins urgente en 

fonction des formes anatomiques [5]. Le 
RVPAT avec drainage anormal de toutes 
les veines pulmonaires vers le réseau 
hépatique (RVPAT infracardiaque) est 
souvent anatomiquement bloqué. De ce 

fait, le nouveau-né devient symptoma-
tique dès les premières heures de vie, 
avec une détresse respiratoire importante, 
et sera opéré en urgence. Le nouveau-né 
avec un RVPAT supracardiaque ou dans 
le sinus coronaire développe progres-
sivement des symptômes d’hyperdébit 
pulmonaire dans les premières semaines 
de vie. L’opération de remise en continuité 
du collecteur avec l’oreillette gauche (OG) 
sera faite rapidement dès la confirmation 
du diagnostic [5].

3. Les cardiopathies ductodépendantes 

pour la circulation systémique

Il s’agit d’un groupe de cardiopathies 
caractérisées par des malformations 
obstructives du cœur gauche et de 
l’aorte comme la sténose aortique néo-
natale critique avec ductodépendance, 
la coarctation très serrée, l’interruption 
de l’arche, l’hypoplasie du cœur gauche 
(fig. 2) ou d’autres ventricules fonction-
nellement uniques avec une obstruction 
sévère de la voie d’éjection gauche ou de 
l’arche. La perméabilité du CA assure la 
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Fig. 1 : Transposition des gros vaisseaux. La transposition des gros vaisseaux est la première raison d’une 
cyanose réfractaire à l’oxygénothérapie en salle de naissance. Anatomiquement, l’aorte sort du ventricule 
droit et l’artère pulmonaire du ventricule gauche. Cette cardiopathie amène le plus souvent au décès rapide 
sans diagnostic. Le traitement est le switch artériel réalisé en période néonatale avec remise en place des 
gros vaisseaux et réimplantation des artères coronaires.
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Fig. 2 : Exemple type de la cardiopathie à ductodépendance systémique : l’hypoplasie du cœur gauche. Il 
s’agit d’une cardiopathie sévère caractérisée par une hypoplasie importante du ventricule gauche associée 
à une hypoplasie/atrésie mitrale et aortique. L’aorte descendante est perfusée par le canal artériel à la nais-
sance. En cas de fermeture du canal artériel, le nouveau-né décède. Le traitement est palliatif avec trois opé-
rations successives permettant d’obtenir la circulation de Fontan montrée sur l’image de droite : le ventricule 
droit assure le travail cardiaque comme ventricule systémique à travers une néo-aorte reconstruite avec le 
tronc de l’artère pulmonaire (intervention de Norwood en période néonatale) et les veines caves sont dérivées 
directement vers le poumon (dérivation cavo-pulmonaire totale en deux étapes chirurgicales).
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survie à la naissance en irrigant l’aorte 
descendante avec le sang désoxygéné 
de l’artère pulmonaire (désaturation 
des membres inférieurs). À la fermeture 
du CA, l’enfant décède rapidement d’un 
choc cardiogénique. Dès le diagnostic, 
le nouveau-né reçoit une perfusion de 
PGE1 pour maintenir le CA ouvert.

Quand opérer ? L’opération est réalisée 
en période néonatale afin de lever le ou 
les obstacles et permettre une bonne 
perfusion aortique. L’hypoplasie du 
cœur gauche, qui est une cardiopathie 
univentriculaire sévère, impose une 
série d’interventions palliatives. Une 
première opération complexe (interven-
tion de Norwood) est réalisée en période 
néonatale, puis deux autres ont lieu dans 
les premières années de vie pour aboutir 
à une circulation de Fontan (fig. 2) [5].

4. Les cardiopathies ductodépendantes 

pour la circulation pulmonaire

Il s’agit d’un groupe de cardiopathies 
caractérisées par des malformations 
obstructives du cœur droit comme toutes 
les atrésies de la voie pulmonaire : atré-
sie pulmonaire à septum intact (APSI), 

atrésie pulmonaire à septum ouvert 
(APSO) ou des ventricules fonctionnel-
lement uniques avec atrésie de la voie 
pulmonaire (fig. 3). La perfusion pulmo-
naire dépend de la perméabilité du CA 
en période néonatale. Au moment de la 
fermeture survient une hypoperfusion 
pulmonaire engendrant une cyanose 
profonde et un bas débit systémique 
secondaire, qui entraîne le décès. Après 
confirmation du diagnostic, le nouveau - 
né reçoit une perfusion de PGE1 pour 
maintenir le CA ouvert [5].

Quand opérer ? L’intervention réalisée 
en période néonatale est le plus souvent 
la mise en place d’un conduit prothé-
tique en Gore-Tex de quelques milli-
mètres (Blalock-Taussig-Thomas shunt) 
afin de remplacer le CA [5]. Le stenting 

du CA est devenu une alternative à l’opé-
ration dans certains centres.

Les cardiopathies prises 
en charge dans la première 
année de vie

Il s’agit majoritairement des cardiopa-
thies non cyanogènes à type de shunt 

gauche-droite ou des cardiopathies obs-
tructives de la voie gauche ou droite sans 
ductodépendance néonatale.

1. Les cardiopathies à type de shunt 

gauche-droite

Les cardiopathies à type de shunt 
gauche-droite significatif comme une 
communication interventriculaire 
(CIV) large, un canal atrioventriculaire 
(CAV) ou un très large CA engendrent 
des symptômes d’insuffisance car-
diaque chez le nourrisson, dès que les 
résistances vasculaires pulmonaires 
(RVP) baissent dans les premières 
semaines de vie, entraînant un hyper-
débit pulmonaire et donc une dyspnée. 
La dyspnée engendre une symptoma-
tologie typique chez le nourrisson : il 
développe des difficultés alimentaires 
avec allongement du temps de la tétée/
du biberon causant une mauvaise 
prise/perte de poids. L’hyperdébit pul-
monaire peut favoriser des infections 
pulmonaires à répétition, surtout en 
période hivernale.

l La communication interventriculaire

La CIV fait partie des cardiopathies les 
plus fréquentes et représente 30 % des 
malformations cardiaques [1]. Il s’agit 
anatomiquement d’un défaut musculaire 
à différents endroits du septum inter-
ventriculaire. La taille et la localisation 
de la CIV sont déterminantes pour son 
pronostic à moyen et long terme et pour 
la nécessité d’intervenir ou non [6].

Une CIV large égalise les pressions 
entre les deux ventricules (fig. 4). De 
ce fait, son diagnostic peut être retardé 
car l’auscultation ne révèle pas ou peu 
de souffle. Dans cette situation, il existe 
toujours une hypertension pulmonaire 
qui va évoluer avec le temps vers une 
hypertension artérielle pulmonaire 
non réversible (Eisenmenger) en l’ab-
sence de fermeture de la CIV. La baisse 
des RVP entraîne l’hyperdébit pulmo-
naire et une surcharge volumétrique 
chronique du VG.
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Fig. 3 : Cardiopathies avec ductodépendance pour la circulation pulmonaire. Le point commun de toutes 
ces cardiopathies cyanogènes est que la perfusion pulmonaire dépend de la perméabilité du canal artériel à 
la naissance en raison d’une sténose serrée pulmonaire voire d’une atrésie de la valve pulmonaire comme 
dans l’atrésie pulmonaire à septum ouvert (APSO) (à gauche) ou l’atrésie pulmonaire à septum intact (APSI) 
(à droite). Au moment de la fermeture du canal, le nouveau-né devient très cyanosé et décède rapidement en 
l’absence de diagnostic et de traitement adapté : mise sous prostaglandines et remplacement du canal par un 
conduit chirurgical ou stenting du canal.
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Les CIV de petite taille ou de taille 
moyenne ont un impact variable sans ou 
avec peu de surcharge volumétrique du 
VG et habituellement sans hypertension 
pulmonaire.

Les CIV musculaires, souvent petites, 
sont les plus fréquentes. L’évolution natu-
relle est très souvent favorable vers une 
fermeture spontanée grâce à la croissance 
cardiaque dans des délais variables.

Les CIV membraneuses se trouvent 
anatomiquement sous la valve aortique 
entre la cusp non coronaire et la cusp 
coronaire droite. Elles peuvent évoluer 
vers une fermeture spontanée grâce à du 
tissu accessoire développé aux dépens 
de la valve tricuspide et appelé “ané-
vrisme du septum membraneux”.

Les CIV d’admission ou les CIV de la 
voie d’éjection ne se ferment pas spon-
tanément et nécessitent habituellement 
une fermeture chirurgicale.

Quand opérer ? La fermeture chirurgicale 
d’une CIV large est envisagée à partir de 
3 mois de vie avant l’altération du lit vas-
culaire pulmonaire [6]. À cet âge, les nour-
rissons sont très souvent symptomatiques 
avec une mauvaise prise pondérale. Pour 

les CIV non fermées dans l’enfance, une 
fermeture plus tardive est recommandée 
en cas de surcharge volumétrique signi-
ficative du VG sans hypertension pul-
monaire (ESC Guidelines Adulte CHD 
2020 classe 1C) [7]. La fermeture doit être 
discutée en cas de CIV avec shunt signifi-
catif mais avec une hypertension pulmo-
naire après évaluation invasive des RVP 
entre 3-5 unités Wood (UW) (classe IIaC), 
en cas d’insuffisance aortique engendrée 
par aspiration d’une cusp dans la CIV 

(classe IIaC) ou après des épisodes d’en-
docardite (classe IIaC). La fermeture est 
contre-indiquée en cas d’Eisenmenger ou 
de RVP > 5 UW (classe IIIC).

La méthode de choix en France reste 
la fermeture chirurgicale qui a une très 
faible morbi-mortalité. La fermeture 
interventionnelle par prothèse des CIV 
membraneuses devient plus répandue 
au niveau international. Cette approche 
est encore peu utilisée en France en 
raison d’un risque associé notable de 
bloc atrioventriculaire [8]. La fermeture 
interventionnelle peut, en revanche, être 
une alternative à la chirurgie cardiaque 
en cas de CIV musculaires, surtout celles 
dont la position rend difficile l’accès par 
voie chirurgicale [6].

l Le canal atrioventriculaire

Cette cardiopathie de type shunt gauche-
droite représente 5 % de toutes les malfor-
mations cardiaques [1]. Son anatomie est 
variable : la forme complète (CAV complet) 
est caractérisée par une large communi-
cation interatriale (CIA) dans le septum 

primum et une large CIV d’admission 
associée à une valve atrioventriculaire 
commune (fig. 5) [9]. Le CAV complet est 
associé dans 50 % des cas à la trisomie 21. 
La forme partielle (CAV partiel) se compose 
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Fig. 4 : La communication interventriculaire (CIV) est la cardiopathie la plus fréquente. Le défaut musculaire peut 
être localisé dans le septum membraneux, le septum d’admission, le septum musculaire ou le septum de la voie 
d’éjection (anciennement appelé CIV par malalignement ou CIV conoventriculaire). Le traitement de choix est la 
fermeture chirurgicale par un patch à partir de 3 mois en cas de CIV large avec égalisation des pressions entre 
les ventricules.
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Fig. 5 : Canal atrioventriculaire complet (CAV). Il s’agit d’une cardiopathie à shunt gauche-droite caractérisée 
par une CIV d’admission, une CIA ostium primum et une valve atrioventriculaire commune engendrant des 
symptômes d’hyperdébit pulmonaire avec un retentissement sur la courbe de poids dès le 2e mois de vie. La 
réparation est réalisée à partir de 3 mois de vie avant la fixation des résistances vasculaires pulmonaires.
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d’une CIA ostium primum et d’un anneau 
atrioventriculaire unique avec deux ori-
fices valvulaires. Il existe des formes inter-
médiaires avec une CIV d’admission ayant 
évolué vers une fermeture partielle par des 
attaches de la valve commune. Le CAV par-
tiel ou intermédiaire engendre moins de 
symptômes que le CAV complet, dont la 
symptomatologie a été décrite plus haut : 
dyspnée croissante, difficultés alimen-
taires, prise de poids difficile. Les enfants 
avec un CAV partiel peuvent être com-
plètement asymptomatiques ou parfois 
avoir une sensibilité accrue aux infections 
respiratoires et/ou une courbe staturo- 
pondérale un peu altérée.

Quand opérer ? Le CAV complet est 
opéré vers 3-6 mois avant la fixation des 
RVP [6, 9]. À partir du 2e mois de vie, 
les nourrissons deviennent habituelle-
ment très symptomatiques en raison de 
l’hyperdébit pulmonaire. En l’absence 
d’intervention, ces patients vont évoluer 
vers un syndrome d’Eisenmenger dans 
un délai variable. La réparation consiste 
en une fermeture de la CIA et de la CIV et 
la séparation de la valve unique en deux 
valves [9].

En l’absence de symptômes significatifs, 
le CAV partiel est aujourd’hui réparé vers 
3-5 ans en France. On peut le réparer plus 
tôt si l’enfant est très symptomatique. Une 
intervention plus tardive peut se discuter 
en l’absence de surcharge volumétrique 
significative du VD et/ou de fuite signifi-
cative sur les valves atrioventriculaires. 
L’objectif de la réparation est de prévenir 
les complications à long terme : dilatation 
chronique du VD, troubles du rythme, 
hypertension artérielle pulmonaire et 
complications valvulaires. Un CAV partiel 
non opéré chez l’adulte avec une surcharge 
chronique du VD et sans hypertension 
pulmonaire doit être opéré et ceci par un 
chirurgien cardiaque congénitaliste (ESC 
Adulte CHD 2020 classe 1C) [7].

l Le canal artériel

La persistance du canal artériel peut 
engendrer des symptômes d’insuffisance 

cardiaque chez le nourrisson s’il est très 
large [2]. Le traitement de choix est la fer-
meture percutanée par prothèse à tout âge 
si elle est techniquement faisable (ESC 
Adulte CHD 2020 classe 1C) [7]. Elle se 
fait aujourd’hui même chez le prématuré 
ou l’hypotrophe si la forme anatomique 
s’y prête. La chirurgie reste une alterna-
tive chez le très jeune enfant ou en cas 
d’anatomie peu favorable.

2. Les cardiopathies obstructives de 

la voie droite sans ductodépendance 

néonatale

Elles engendrent une symptomatologie 
variable en fonction de la sévérité de 
l’obstruction. Il n’y a habituellement pas 
ou peu de difficultés alimentaires ou de 
retentissement sur la courbe pondérale.

l Sténose pulmonaire

Cette malformation cardiaque représente 
8 % de toutes les cardiopathies congéni-
tales [1, 10]. Il s’agit d’une anomalie de 
la valve pulmonaire par épaississement 
des feuillets responsable d’une obstruc-
tion droite plus au moins sévère [10]. 
Les formes critiques peuvent parfois être 
ductodépendantes en période néonatale. 
Le plus souvent, l’obstruction se déve-
loppe progressivement dans les premiers 

mois de vie avec l’augmentation du débit 
cardiaque. En pédiatrie, il y a une indica-
tion de traitement urgent en cas de ducto-
dépendance et de cyanose néonatale [11]. 
On recommande de lever l’obstacle dès 
que le gradient moyen transvalvulaire 
pulmonaire atteint 40 mmHg (AHA Ped 
2011 classe 1A) même si, en pratique cli-
nique, on attend souvent une pression 
intra-VD isosystémique avant d’interve-
nir chez le patient asymptomatique [11].

Le traitement de choix de la sténose val-
vulaire pulmonaire est aujourd’hui la 
dilatation valvulaire par cathétérisme 
cardiaque (AHA Ped 2011 et ESC Adulte 
CHD 2020 classe 1C) [7, 11]. L’indication 
chez l’adulte est retenue dès que le gra-
dient transvalvulaire pulmonaire est 
supérieur à V max 4 m/s même chez 
le patient asymptomatique (ESC 2020 
Adulte CHD classe 1C) [7, 10, 11]. La 
procédure donne de très bons résultats à 
moyen et long terme avec peu de néces-
sité de réintervention.

l Tétralogie de Fallot

Il s’agit de la malformation cardiaque 
cyanogène la plus fréquente. Anato-
miquement, la cardiopathie est caractéri-
sée par une CIV de la voie d’éjection avec 
une bascule antérieure du septum conal 
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Fig. 6 : La tétralogie de Fallot est caractérisée par une CIV de la voie d’éjection, une aorte à cheval au-dessus 
de celle-ci et une hypoplasie de la voie pulmonaire. Le traitement chirurgical se fait dans la majorité des cas 
entre 3-6 mois avec fermeture de la CIV et élargissement de la voie pulmonaire.
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créant un obstacle souvent dynamique, 
musculaire sous-pulmonaire (fig. 6) [12]. 
Ce phénomène est associé à une hypo-
plasie plus au moins marquée de la voie 
pulmonaire avec une valve pulmonaire 
souvent épaisse et une aorte à cheval 
au-dessus de la CIV. Autour de 50 % de 
ces patients ont aujourd’hui un diagnos-
tic prénatal de leur pathologie (90 % en 
Île-de-France) [3, 13]. La majorité est 
asymptomatique en période néonatale 
en dehors d’un souffle sur la voie pul-
monaire avec peu ou pas de cyanose. La 
cyanose est d’autant plus importante que 
l’obstacle pulmonaire est sévère et elle 
se majore progressivement quand l’en-
fant grandit. L’obstacle sous-pulmonaire 
dynamique musculaire est à l’origine 
du risque de malaise connu dans cette 
pathologie.

Quand opérer ? En France, la réparation 
est effectuée entre l’âge de 3 et 6 mois [12]. 
Les problèmes à long terme après répara-
tion d’une tétralogie de Fallot sont multi-
ples : dilatation chronique du ventricule 
droit par une fuite pulmonaire libre 
après résection de la valve pulmonaire 

anormale, troubles du rythme ventricu-
laire, intolérance à l’effort et risque de 
mort subite. La valvulation pulmonaire 
est indiquée à l’âge adulte en cas d’insuf-
fisance pulmonaire sévère (fraction de 
régurgitation de 30-40 % à l’IRM) chez 
le patient symptomatique (ESC Adulte 
CHD 2020 classe 1C) [7].

3. Les cardiopathies obstructives de 

la voie gauche sans ductodépendance 

néonatale

Les cardiopathies obstructives de la 
voie gauche sans ductodépendance 
néonatale comme la sténose (sous- ou 
supra-) valvulaire aortique engendrent 
une symptomatologie variable en fonc-
tion de la sévérité de l’obstruction. Le 
substrat anatomique d’une sténose 
valvulaire aortique est le plus souvent 
une bicuspidie aortique. L’obstruction 
se développe progressivement dans les 
premiers mois de vie avec l’augmenta-
tion du débit cardiaque.

Quand opérer ? L’indication d’interven-
tion est retenue en pédiatrie si le gra-

dient pic à pic transvalvulaire mesuré 
sous sédation au cathétérisme dépasse 
50 mmHg chez l’enfant asymptoma-
tique (AHA Ped 2011 classe 1B) [10]. 
En pratique clinique, c’est le gradient 
transvalvulaire moyen ≥ 50 mmHg 
obtenu en échocardiographie qui est uti-
lisé. Selon les équipes, le traitement de 
première intention repose sur la chirur-
gie ou la dilatation percutanée dont les 
résultats sont comparables [14]. Chez 
l’adulte, les récentes recommandations 
de l’ESC 2020 retiennent une indication 
opératoire en cas de sténose sévère chez 
un patient symptomatique dès un gra-
dient moyen ≥ 40 mmHg (classe 1B). 
Chez le patient asymptomatique, l’in-
dication est retenue si le test d’effort est 
pathologique (classe 1C), s’il y a une 
dysfonction VG (EF < 50 %) (classe 1C) 
ou s’il y a une baisse anormale de la 
tension artérielle en fin de test d’effort 
(classe IIaC) [7].

Les cardiopathies prises 
en charge dans l’enfance 
ou plus tard

Il s’agit majoritairement des cardiopa-
thies non cyanogènes à type de shunt 
gauche-droite modéré comme la com-
munication interatriale (CIA), le retour 
veineux pulmonaire partiel (RVPAP) 
ou le CA de petite/moyenne taille. Leur 
point commun est qu’elles n’engendrent 
pas (ou peu) de symptômes pendant la 
petite enfance et peuvent être décou-
vertes à tous les âges lors d’un bilan de 
souffle, un bilan sportif ou un bilan sys-
tématique pour un motif non cardiaque. 
Il y a très rarement un impact sur la 
courbe staturo-pondérale sauf pour une 
très large CIA ou un RVPA partiel de tout 
un poumon.

1. Communication interatriale/retour 

veineux pulmonaire partiel

Ces cardiopathies non cyanogènes de 
type shunt gauche-droite engendrent 
une surcharge volumétrique chronique 
du VD pouvant causer à terme une 

❙  L’anatomie et l’histoire naturelle des cardiopathies congénitales 
déterminent le moment de l’intervention.

❙  Les cardiopathies à gros shunt gauche-droite (CIV large, CAV 
complet, large CA) causent des symptômes d’insuffisance 
cardiaque dans la première année de vie. Elles sont à opérer à 
partir de 3 mois de vie (CIV large, CAV complet) ou à traiter par 
cathétérisme à tout âge si c’est techniquement faisable (large CA).

❙  La tétralogie de Fallot est la cardiopathie cyanogène la plus 
fréquente. Elle est opérée entre 3 et 6 mois.

❙  Les cardiopathies obstructives de la voie droite ou gauche sont 
à opérer/traiter par cathétérisme dès que l’obstruction devient 
significative selon les recommandations existantes (ESC Adulte 
CHD 2020 ; AHA Pediatric Interventions 2011) [7, 11].

❙  Les cardiopathies à faible retentissement clinique dans l’enfance 
(CIA, RVPA partiel, petit CA) sont découvertes à tout âge et 
nécessitent une prise en charge en cas de retentissement 
hémodynamique avéré (ESC Adulte CHD 2020) [7].

POINTS FORTS
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dyspnée d’effort, des troubles du rythme, 
l’hypertension artérielle pulmonaire 
et enfin, tardivement, une défaillance 
droite [15].

l Quand intervenir pour une CIA ?

Il y a une indication de fermeture de 
la CIA en cas de dilatation des cavités 
droites même chez le patient asymp-
tomatique en l’absence d’hyperten-
sion artérielle pulmonaire (AHA 
Ped 2011 et ESC Adulte CHD 2020 
classe 1B) [7, 11]. La CIA est le plus 
souvent traitée par cathétérisme car-
diaque, si sa position et les berges 
autour le permettent techniquement 
(ESC Adulte CHD 2020 classe 1C) [7]. 
Cette intervention est possible sans 
aucune difficulté technique à partir de 
15-20 kg. La fermeture chirurgicale reste 
l’option thérapeutique de choix en cas de 
large CIA sans berges ou de symptômes 
significatifs chez un très jeune enfant. 
Au-delà de 10-12 kg, elle est souvent 
réalisable sans transfusion.

l Quand opérer un RVPAP ?

Le RVPA partiel est anatomiquement 
très hétérogène et le choix de l’âge idéal 
pour l’opération dépendra de sa forme 

anatomique et du moment de sa décou-
verte. En cas de retentissement hémody-
namique significatif et de symptômes, 
l’indication opératoire est retenue 
même chez le jeune enfant. Chez l’en-
fant asymptomatique, l’opération sera 
programmée souvent à partir de 3 ans 
(15 kg) ou un peu plus tard.

Conclusion

Quasiment la moitié des cardiopathies 
congénitales nécessite une prise en 
charge chirurgicale ou interventionnelle. 
Le moment de l’intervention dépend de 
l’histoire naturelle de la cardiopathie en 
l’absence d’intervention afin de prévenir :
– le risque vital pour les urgences néo-
natales ;
– les complications à court terme avec 
l’insuffisance cardiaque du nourrisson 
pour les cardiopathies de type shunt 
gauche-droite ou la cyanose pour les 
cardiopathies obstructives ;
– les complications plus tardives des 
autres cardiopathies comme la sur-
charge volumétrique ou barométrique 
ventriculaire, les troubles du rythme, 
l’hypertension artérielle pulmonaire et 
dernièrement la défaillance cardiaque 
droite ou gauche à long terme (tableau I).
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Urgence néonatale

Décès sans intervention

l Transposition des gros vaisseaux
l Retour veineux pulmonaire anormal total
l  Cardiopathie avec ductodépendance pour la circulation systémique
l  Cardiopathie avec ductodépendance pour la circulation pulmonaire

Opération néonatale

Cardiopathies avec insuffisance 

cardiaque dans la petite enfance

l  Communication interventriculaire large
l  Canal atrioventriculaire complet
l  Large canal artériel

OP ≥ 3 mois

OP ≥ 3 mois

KT à tout âge

Cardiopathies avec surcharge 

barométrique chronique

l  Sténose vasculaire pulmonaire
l  Sténose valvulaire aortique
l  Tétralogie de Fallot

KT si grad moy ≥ 40 mmHg°°

OP si grad moy ≥ 50 mmHg*

OP > 3 mois

Cardiopathies avec surcharge 

volumétrique chronique

l  Communication interatriale large
l  Canal atrioventriculaire partiel, retour veineux pulmonaire partiel
l  Communication interventriculaire de taille moyenne sans HTP

KT ≥ 15-20 kg

OP ≥ 3-5 ans

OP si impact hd

Cardiopathies sans/avec faible 

retentissement dans l’enfance à 

risque de complications à long terme

l  Communication interatriale de petite/moyenne taille
l  Retour veineux pulmonaire partiel
l  Canal artériel de petite taille

Opération/KT si 

retentissement 

hémodynamique

Tableau I : Résumé du moment d’intervention pour les principales cardiopathies. Abréviations : KT : cathétérisme cardiaque ; HTP : hypertension pulmonaire ; 
hd : hémodynamique ; OP : opération. °°Recommandation selon AHA Pediatric Interventions 2011 [11] : en pratique clinique en pédiatrie on attend souvent une progres-
sion de l’obstacle jusqu’à une pression intraventriculaire droite isosystémique. *L’ESC a récemment baissé le cut-off d’intervention à un gradient moyen > 40 mmHg 
pour les adultes. En pédiatrie, le seuil d’intervention ≥ 50 mmHg reste répandu.
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RÉSUMÉ : Un enfant qui suce son pouce est très mignon en photo, mais faut-il le laisser faire très 

longtemps si on souhaite lui éviter le port d’un appareil orthodontique à l’adolescence ? Et combien 

d’enfants voit-on dans la rue avec une tétine en bouche ? Cet article présente quelques conseils pour 

le pédiatre afin d’aider les parents à supprimer ces mauvaises habitudes.

P. FELLUS
Président d’Honneur de la Société 
Française d’Orthodontie Pédiatrique,
Spécialiste qualifié en ODF.

Biberon, tétine, pouce : 
jusqu’à quel âge ?

Le biberon

Demandez à la maman d’un enfant de 
6 ans :
“Prend-il encore un biberon ?

– Oh non bien sûr… sauf pour s’endormir 

le soir… sauf le matin dans son lit, je ne 

veux pas qu’il aille à l’école le ventre vide.”

Elle sait bien qu’elle ne doit pas le faire et 
qu’elle adresse à son enfant un message 
subliminal : “reste encore mon bébé”. 
Elle pense sincèrement que ce n’est pas 
5 minutes de biberon qui vont défor-
mer sa mâchoire. Mais donneriez-vous 
chaque matin un petit verre de vin à un 
proche devant suivre une cure de désin-
toxication alcoolique pour qu’il démarre 
bien la journée ?

“Qui prépare le biberon ? C’est vous. Le 

dernier était ce matin et vous ne lui en 

préparerez plus d’autres.”

À l’âge de 2 ans, c’est le moment idéal 
pour mettre en place un sevrage doux 
et instaurer une diversification de 
l’alimentation.

La tétine

En sortant de la maternité, les parents 
pensent bien faire en continuant avec 
la tétine car ce sont des soignants qui 

l’ont proposée. Et, bien évidemment, il 
ne s’agit pas d’aller à l’encontre de cette 
habitude qui a diminué d’environ de 
moitié les morts subites du nourrisson. 
Mais, cet accident survenant au cours de 
la première année de vie, l’idéal serait 
donc de la supprimer après le premier 
anniversaire et de toute façon avant l’âge 
de 2 ans. Il n’y a en général pas de protes-
tation de l’enfant et une évolution nor-
male de ses capacités de communication.

Plus cette habitude perdurera, plus il 
sera difficile pour les parents de parvenir 
à la supprimer. À partir de la troisième 
année, les stratégies divergent en fonc-
tion du mode éducatif des parents. La 
ritualisation de la disparition de la tétine 
peut être organisée avec lui :

>>> Déposer l’objet devant une chemi-
née ou une fenêtre, accompagné d’un 
verre de vin pour Saint Nicolas et d’une 
carotte pour son âne. Le lendemain 
matin le verre est vide, la carotte mangée 
jusqu’à la fane et un cadeau a été déposé 
à la place de la tétine.

>>> Profiter d’une modification des habi-
tudes quotidiennes, lors d’un départ en 
week-end ou en vacances, pour “oublier” 
la tétine et affirmer qu’il n’est pas pos-
sible de s’en procurer dans ce nouveau 
lieu. Tant pis pour la mauvaise nuit qui 
va suivre si c’est pour le bien de l’enfant.
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de changer les sensations intrabuccales 
avec un appareillage le plus simple pos-
sible, complètement invisible, permet, 
sans avoir besoin d’en parler, de suppri-
mer les succions habitudes. Tout se passe 
comme si l’on avait, en modifiant le mes-
sage afférent, déconnecté le programme 
“succion du pouce”.

En revanche, dans un peu moins de 
5 % des cas, les enfants continuent à 
sucer le doigt, soit avec l’appareil, soit 
en l’enlevant. Il s’agit d’un symptôme 
qu’il ne faut pas occulter. Le problème 
n’est pas forcément grave, mais la per-
sistance de la succion avec l’appareil 
est significative. Il faut alors faire appel 
au psychologue ou au pédopsychiatre 
pour approfondir le problème dans un 
domaine qui n’est plus celui de l’ortho-
dontiste. Ce protocole sera mis en place 
plus ou moins précocement en fonction 
des déformations osseuses et dentaires 
entraînées par cette habitude.

Si l’enfant ne présente aucune défor-
mation, il n’y aura aucune urgence à 
instaurer ce protocole. En première 
intention, on pourra le surveiller pen-
dant quelques semaines, en essayant de 
lui faire comprendre la nécessité d’arrê-
ter son habitude s’il veut grandir dans 
sa tête, après s’être assuré par l’interro-
gatoire des parents que les biberons ont 
complètement disparus. Ce protocole 
sera expliqué aux parents dès le début 
de la prise en charge, de manière à ce que 
la persistance de la succion ne soit pas 
perçue comme un échec mais comme un 
révélateur et à lever ainsi les résistances 
qui pourraient apparaître si, de but en 
blanc, on leur demandait de consulter un 
pédopsychiatre.

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

>>> Décision unilatérale du père ou de 
la mère. Mettre la tétine à la poubelle en 
disant “tu es trop grand pour continuer 

à avoir une tétine. C’est pour les bébés, 

d’ailleurs tu ne la prends pas pour aller 

à l’école, tes copains se moqueraient 

de toi.” La phrase “Maman ou Papa a 

dit” est suffisante pour justifier ce geste. 
L’enfant sera peut-être fâché un ou deux 
jours mais le problème sera réglé.

En revanche, les parents ne doivent 
pas demander l’accord de l’enfant et 
encore moins lui demander de décider. 
Comment lui demander un choix qui va 
le frustrer si les parents ne peuvent eux-
mêmes assumer cette décision ? Éduquer 
les enfants, ce n’est pas leur faire plaisir 
en priorité mais leur prodiguer le meil-
leur pour eux.

Le maintien des habitudes de succion 
ralentit l’accès de l’enfant à l’autono-
mie et l’instauration des praxies phy-
siologiques liées à l’oralité. Tétine usée, 
tétine perdue : l’enfant sera dépendant, 
dans l’obtention de sa satisfaction, d’une 
personne étrangère, un dealer, en l’oc-
currence ses parents. Certains dispositifs 
de boissons faisant appel à la succion- 
déglutition devront aussi être bannis, 
sauf nécessité très ponctuelle.

Le pouce

Le problème de la succion du pouce 
sera abordé différemment car la succion 
digitale est plus physiologique, elle s’est 
élaborée in utero et l’enfant dispose en 

permanence de l’objet transitionnel. Cela 
n’est pas aussi difficile que les parents 
le pensent habituellement : 80 % des 
jeunes nourrissons sucent le pouce. Ils 
ne sont plus que 40 % à l’âge de 2 ans et 
10 % à l’âge de 5 ans. Lorsque le sevrage 
intervient à l’âge de 3 ans, 75 % des 
enfants retrouvent un maxillaire normal. 
Ce pourcentage n’est plus que de 50 % 
à 5 ans, pour descendre à 25 % à 6 ans.

Ce sevrage devra être réalisé avant l’en-
trée au cours préparatoire. Beaucoup de 
thérapeutes proposent à l’enfant des pro-
tocoles comportementaux, demandent 
un engagement écrit de renoncement 
aux habitudes de succion et la tenue 
d’une grille d’évaluation avec soleil ou 
nuages selon les résultats obtenus quo-
tidiennement. En cas de succès, on aura 
demandé à l’enfant de gros efforts et, en 
cas d’échec, un sentiment de dévalorisa-
tion et de culpabilité risque de s’ajouter.

On considère que 95 % des enfants qui 
sucent le pouce à l’entrée au CP le font 
par habitude plus que par besoin et qu’il 
n’est nullement préjudiciable de les 
aider à abandonner cette habitude. Dans 
moins de 5 % des cas, la succion est un 
besoin psychologique. Il nous semble 
souhaitable de pouvoir faire le diagnos-
tic différentiel entre ces deux formes le 
plus précocement possible.

Le protocole élaboré à l’hôpital Robert 
Debré à Paris nous semble apte à faciliter 
le sevrage dans le cas de succions “habi-
tudes” et de détecter rapidement les suc-
cions “nécessités”. En effet, le simple fait 

❙  Sevrage idéal : 
– tétine : 1 an ; 
– biberon : 2 ans ; 
– pouce : avant l’entrée au CP.

❙  Plus le sevrage sera précoce, plus la croissance eumorphique 
corrigera spontanément les dysmorphoses.

POINTS FORTS
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Traitement d’un asthme modéré à sévère 
non contrôlé par dupilumab chez l’enfant

BaChaRieR lB MaSpeRo JF, KatelaRiS Ch et al. Dupilumab in chil-
dren with uncontrolled moderate to severe asthma. N Engl J Med, 
2021;385:2230-2240.

L’ asthme est une pathologie pédiatrique fréquente. 
5 à 10 % des enfants asthmatiques ont une maladie 
caractérisée comme sévère avec un risque de dégrada-

tion progressive de la fonction respiratoire. Une inflammation 
de type 2 est prédominante dans l’asthme de l’enfant avec la 
production de cytokines de type IL4, 5 et 13 responsables de 
l’activation des éosinophiles, de la production d’IgE, d’une 
augmentation de la fraction expirée de monoxyde de carbone 
(FeNO) et de la production de mucus.

Le dupilumab est un anticorps monoclonal humain qui bloque 
la sous-unité a du récepteur de l’IL4. Il est utilisé pour traiter 
les dermatites atopiques sévères et les rhinosinusites chro-
niques de l’adolescent et de l’adulte.

Le but de ce travail était d’évaluer l’efficacité et la tolérance du 
dupilumab chez des enfants de 6 à 11 ans présentant un asthme 
modéré à sévère non contrôlé.

Il s’agissait d’un essai multicentrique, randomisé, placebo/
contrôle de phase III. Pour être inclus, les enfants devaient 
avoir comme antécédents au moins une période de 3 mois avec 
une dose moyenne de corticoïdes inhalés associés à un autre 
traitement ou une forte dose de corticoïdes inhalés seuls ou en 
combinaison avec un autre traitement. De plus, un épisode d’exa-
cerbation ayant nécessité l’utilisation de corticoïdes systémiques, 
une hospitalisation ou une consultation en urgence au cours de 
l’année précédente était nécessaire. Afin de mieux identifier les 
patients susceptibles de répondre au dupilumab, 2 populations 
ont été définies, un groupe avec une inflammation de type 2 ayant 
des éosinophiles > 150 mm3 ou un FeNO > 20 ppb (groupe 1) et un 
groupe avec des éosinophiles > 300 mm3 (groupe 2). Les enfants 
étaient randomisés pour recevoir pendant 52 semaines toutes les 
2 semaines en sous-cutané 100 ou 200 mg de dupilumab selon 
que leur poids était inférieur ou supérieur à 30 kg ou un placebo, 
tout en continuant leur traitement habituel. Les injections étaient 
permises au domicile après 12 semaines de traitement.

L’objectif primaire était d’évaluer le nombre d’exacerbations 
de l’asthme (plus de 3 jours de corticoïdes systémiques, une 
hospitalisation, une consultation aux urgences pour admi-
nistration de corticoïdes) pendant la période du traitement. 
L’objectif secondaire était d’apprécier les variations du volume 
expiratoire maximal par seconde (VEMS) à 12 semaines.

Sur les 408 enfants inclus, 273 ont reçu du dupilumab et 135 
le placebo. Le taux ajusté d’exacerbations sévères de l’asthme 

dans le groupe 1 était de 0,31 (IC 95 % : 0,22-0,42) dans le 
bras dupilumab et de 0,75 (IC 95 % : 0,54-1,03) dans le bras 
placebo, soit une diminution relative dans le groupe dupi-
lumab de 59,3 % (p < 0,001). Dans le groupe 2, le taux ajusté 
d’exacerbations sévères était de 0,24 (IC 95 % : 0,16-0,35) dans 
le bras dupilumab et de 0,67 (IC 95 % : 0,47-0,95) dans le bras 
placebo, soit une diminution relative avec le traitement de 
64,7 % (p < 0,001). Le pourcentage de patients sans exacerba-
tions au cours des 52 semaines d’étude était de 77,1 % avec le 
dupilumab et de 59,6 % avec le placebo dans le groupe 1, et de 
79 et 58,3 % respectivement dans le groupe 2.

Dans le groupe 1, le VEMS était modifié de 10,5 ± 1,01 points 
de pourcentage avec le dupilumab du début à 12 semaines 
de traitement et de 5,3 ± 1,4 dans le groupe placebo, soit une 
différence de 5,2 points de pourcentage (IC 95 % : 2,1-8,3 ; 
p < 0,001). Des résultats similaires étaient retrouvés dans le 
groupe 2.

Le nombre d’effets secondaires était identique avec le dupi-
lumab et le placebo (83 et 79,9 %), le plus commun était la 
survenue d’une infection virale, un peu plus fréquente avec le 
traitement qu’avec le placebo (12,2 versus 9,7 %).

Cette étude montre que le dupilumab réduit les exacerbations 
en cas d’asthme modéré à sévère non contrôlé chez l’enfant de 
6 à 11 ans par rapport au placebo et améliore le VEMS, quel 
que soit le taux d’éosinophiles initial. Les effets secondaires 
sont acceptables dans cette population.

Les enfants avec des apnées du sommeil 
sont-ils exposés à des lésions 
d’athérosclérose précoces ?

SMith dF, SChuleR Cl, hoSSain MM et al. Early atherosclerotic 
inflammatory pathways in children with obstructive sleep apnea. 
J Pediatr, 2021;239:168-174. 

C hez l’adulte, les apnées du sommeil sont associées à 
un risque cardiovasculaire, des changements du dia-
mètre des carotides ont été observés. Chez l’enfant, 

les conséquences d’un syndrome d’apnées obstructives du 
sommeil (SAOS) sur la fonction artérielle ne sont pas claires. 
Des variations de la pression artérielle et des modifications du 
ventricule gauche avec une hypertrophie et/ou une dysfonc-
tion ont déjà été décrites. En revanche, les effets d’un SAOS 
sur le diamètre et la fonction des carotides ont été peu étudiés 
et les résultats sont parfois discordants.

Le but de ce travail était de montrer que les enfants avec un 
SAOS avaient une augmentation de certains marqueurs pro- 
inflammatoires et que les changements de la structure et de 
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la fonction carotidienne étaient corrélés à certains profils 
inflammatoires.

Des enfants de 5 à 13 ans avec un SAOS léger (index d’apnées 
entre 1 et 4,9/h) et modéré à sévère (index d’apnées ≥ 5/h) ont 
été inclus dans cette étude prospective nord-américaine et 
comparés à des enfants témoins sans pathologie. Les enfants 
avec une pathologie pulmonaire, cardiaque ou neurologique 
chronique ont été exclus. Tous les enfants avaient une poly-
somnographie, une mesure de la pression artérielle, la mesure 
de marqueurs inflammatoires plasmatiques (CRP, IL) et des 
Doppler carotidiens.

Au total, 96 enfants ont été inclus : 53 témoins (âge moyen 
10 ± 2,3 ans), 18 avec un SAOS léger (âge moyen 9,6 ± 3,1 ans) 
et 25 avec un SAOS modéré à sévère (âge moyen 8,6 ± 2,1 ans). 
Il n’y avait pas de différence significative concernant le bilan 
lipidique et l’indice de masse corporelle (IMC) entre les 
groupes. Il y avait plus d’enfants à la peau noire dans le groupe 
SAOS par rapport au groupe témoin.

À part pour l’adiponectine, tous les marqueurs inflammatoires 
plasmatiques testés (IL6, IL8 et CD40-L, la CRP-haute sensi-
bilité) étaient élevés chez les enfants avec un SAOS par rap-
port aux témoins, il y avait une association positive entre ces 
marqueurs et un SAOS après ajustement sur l’âge, le genre, le 
z-score d’IMC et l’origine ethnique. Une association négative 
avec des marqueurs de la fonction carotidienne était retrouvée 
chez les patients pro-inflammatoires (taux élevé d’IL6 et 8) 

avec une diminution de la distension artérielle et une augmen-
tation de la rigidité (p < 0,05 pour 3 mesures). En revanche, les 
analyses en régression linéaire ne montraient pas d’association 
négative entre le TNFa et la fonction artérielle.

Après ajustement sur l’âge, le genre, l’origine ethnique et le 
z-score d’IMC, les enfants présentant un SAOS et les témoins 
n’avaient pas de différence statistiquement significative 
concernant la structure et la fonction carotidienne.

Ainsi, ce travail montre que les enfants avec un SAOS n’ont 
pas directement d’anomalies de la structure et de la fonc-
tion carotidienne dès l’enfance. Cependant, par rapport à 
des témoins, les enfants avec un SAOS ont une production 
significative de cytokines pro-inflammatoires (CD40-L, IL6, 
IL8), connues pour jouer un rôle dans le processus d’athéros-
clérose. Des études longitudinales sont nécessaires pour com-
prendre parfaitement le processus inflammatoire menant à la 
progression de l’athérosclérose jusqu’à l’âge adulte.

J. LEMALE
Service de Gastroentérologie

et Nutrition pédiatriques,
Hôpital Trousseau, PARIS.
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Déjeuner-débat

Vendredi 25 mars 2022

Impact sur la santé

des perturbateurs endocriniens

Salle Lulli – 12 h 30-14 h 00

➤   Des clés pour comprendre la recherche scientifique sur les perturbateurs endocriniens 
Dr Patricia Rannaud-Bartaire, Hôpital St-Vincent-de-Paul, Université Catholique 
de Lille

➤  Zoom sur les effets des substances chimiques en période périnatale 
Pr Jean-Baptiste Fini, MNHN, Adaptation du Vivant, UMR7221

➤  Présentation du laboratoire SVR et de ses engagements PE et RSE 
Pauline Hauchecorne, Dr en Pharmacie, Directrice de la Communication 
Scientifique SVR

➤  Session de questions/réponses

Avec le soutien de

Déjeuner-débat

Vendredi 25 mars 2022

Prescription des probiotiques chez l’enfant :

partageons notre expérience

Salle Condé-Vauban – 12 h 30-14 h 00

Discussions autour de cas cliniques
de pratique quotidienne 

Avec la participation des Drs Florence Campeotto - Paris, 

Anne-Judith Waligora - Paris et Alexis Mosca - Paris

Avec le soutien de



Synagis® est indiqué pour la prévention des infections respiratoires basses graves, dues au virus respiratoire syncytial (VRS), 
nécessitant une hospitalisation chez les enfants à risque élevé d’infection à VRS (1) :

- Enfants nés à 35 semaines d’âge gestationnel ou moins, et de moins de 6 mois au début de l’épidémie saisonnière à VRS. 
- Enfants de moins de 2 ans ayant nécessité un traitement pour dysplasie bronchopulmonaire au cours des 6 derniers mois. 
- Enfants de moins de 2 ans atteints d’une cardiopathie congénitale avec retentissement hémodynamique.

Entre vos mains  
le pouvoir de les protéger

Protégez les enfants les plus fragiles, en prescrivant SYNAGIS® (palivizumab), le seul traitement prophylactique disponible.

Conditions de prise en charge (2) (cf arrêté du 09.10.2017) : Les seules indications thérapeutiques ouvrant droit à la prise en charge  
ou au remboursement par l’assurance maladie et à la suppression de la participation de l’assuré sont :

-  les enfants âgés de moins de 6 mois au début de la période épidémique, nés à un terme inférieur ou égal à 32 semaines et à risques particuliers 
du fait de séquelles respiratoires dont la sévérité est attestée par une oxygéno-dépendance supérieure à 28 jours en période néonatale ;

-  les enfants âgés de moins de 2 ans au début de la période épidémique, anciens prématurés nés à un terme inférieur ou égal à 
32 semaines et à risques particuliers du fait de séquelles respiratoires dont la sévérité est attestée par une oxygéno-dépendance 
supérieure à 28 jours en période néonatale qui ont nécessité un traitement pour dysplasie bronchopulmonaire au cours 
des 6 derniers mois ;

-  les enfants âgés de moins de 2 ans atteints d’une cardiopathie congénitale hémodynamiquement 
significative telle que définie par la filiale de cardiologie pédiatrique de la Société française de 
cardiologie (3).

Liste I – Médicament inscrit sur la liste Rétrocession. Agréé aux collectivités.

(1) Synagis® Résumé des Caractéristiques du Produit.

(2)  Arrêté du 9 octobre 2017 relatif aux conditions de prise en charge de spécialités pharmaceutiques disposant  
d’une AMM inscrite sur la liste visée à l’article L. 5126-4 du code de la santé publique (spécialité Synagis®).

(3) Recommandations de la filiale de cardiologie pédiatrique de la Société Française de Cardiologie. Arch Pédiatr.2004;11:1402-1405.
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Avant de prescrire, consultez la place dans la stratégie thérapeutique  
sur www.has-sante.fr 
Pour une information complète, consultez le Résumé des Caractéristiques du 
Produit sur la base de données publique du médicament sur le site internet :  
http://base-donnees-publique.medicaments.gouv.fr Synagis 50 mg/0,5 ml solution injectable  

et Synagis 100 mg/1 ml solution injectable


