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La mode est à la « comm », aux
effets, à l’apparence. A l’hôpital nous
savons bien que ce n’est pas ainsi que
se dégageront les changements et les
vrais accords fondateurs. 
Officiel Santé poursuit son chemin
ailleurs dans l’information et le
débat indépendant en apportant
analyses et propositions. 
Un grand remerciement à tous ceux
qui participent à la réussite de ce
numéro (un peu exceptionnellement
réduit pour des soucis techniques). 

Dr François Aubart
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Alsace Dr LAEDLEINN-GREILSAMMER CHU Mulhouse 03 89 64 87 25

Alsace Pr Gabrielle PAULI CHU Strasbourg 03 88 11 68 56

Antilles Dr L. MERAULT CHU P.-à-Pitre

Aquitaine Dr Pierre FIALON CHU Bordeaux 05 56 79 58 37

Aquitaine Dr P. SIMON CHU Bordeaux 05 56 56 35 05

Auvergne Dr J.P. MABRUT CHU Clermont-Ferrand 04 73 43 55 19

Auvergne Pr D. CAILLAUD CHU Clermont-Ferrand 04 73 75 16 53

Basse-NormandiePr F. BUREAU CHU Caen 02 31 06 65 40

Basse-NormandieDr A. DANJOU CH Bayeux 02 31 51 51 28

Bourgogne Dr A. LAROME CHU Dijon 03 80 42 48 48

Bourgogne Dr PATOURAUX CH Pougues les Eaux 03 86 60 60 05

Bretagne Dr LENOT CH Saint Brieuc 02 96 01 70 55

Bretagne Pr P. SADO CH Rennes 02 99 33 39 00

Centre Dr Th. DUFOUR CHR Orléans 02 38 51 47 24

Centre Dr BOULAIN CHR Orléans 02 38 22 95 57

Champ.-ArdennesPr M. GUENOUNOU CHU Reims 03 56 91 37 24

Champ.-ArdennesDr Paul MEEKEL CH Troyes 03 25 49 49 37

Corse Dr F. CICHERI CHI Corte  04 95 47 29 18

Corse Dr J. AMADEI CHG Bastia 04 95 55 11 11

Franche-Comté Dr A. DEPIERRE CHU Besançon 03 81 66 81 66

Franche-Comté Dr A. KARA CH Belfort 03 84 58 15 15

Haute-NormandieDr Ch. NAVARRE CH du Rouvray 02 32 95 11 01

Haute-NormandieDr Loïc FAVENNEC Hôpital Ch. Nicolle 02 32 88 66 39

Ile-de-France Pr D. VIGNON CH Foch-Suresnes 01 46 25 28 27

Ile-de-France Dr J.L. BOURDAIN CH F. Quesnay 01 34 97 40 68

Langu.-RoussillonPr Jean-Pierre BALI CHU Montpellier 04 67 54 33 44

Langu.-RoussillonDr Eric BOGAERT CHS Thuir 04 68 84 66 00

Limousin Pr B. MELLONI CHU Limoges 05 55 05 68 81

Limousin Dr M. HABRIAS CH Bourganeuf 05 55 54 51 44

Lorraine Dr H. LAMBERT CHU Nancy 03 83 85 20 59

Lorraine Pr P.E. BOLLAERT CHU Nancy 03 83 85 14 94

Midi-Pyrénées Dr A. CAUDRILLIER CH Lannemezan 05 62 99 55 70

Midi-Pyrénées Pr Ph. COURRIERE CAC Toulouse

Nord Dr H. BARBIEUX CH Roubaix 03 20 99 31 76

Nord Pr F. FOURRIER CHR Lille 03 20 44 64 35

Pays-de-Loire Dr A. MERCAT CHU d'Angers 02 41 35 38 15

Pays-de-Loire Dr F.X. LEBAS CH Le Mans 02 43 43 25 43

Picardie Dr F. MARTIN CH Compiègne 03 44 23 62 71

Picardie Dr P.Y. LALLEMENT CH Soissons 03 23 75 74 34

Poitou-Charentes Dr L. ROUX CH Saintes 05 46 92 76 56

Poitou-Charentes Dr A. RAULT CH Niort 05 49 32 79 79

PACA Dr R. JULIEN CHS Marseille 04 91 87 67 34

PACA Dr M.H. BERTOCCHIO CH Aix en Provence 04 42 16 16 38

Rhône-Alpes Pr Gilles AULAGNER CHU Lyon 04 72 35 73 07

Rhône-Alpes Dr Dominique TREPO CHU Lyon 04 72 11 06 22
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Syndicat national des
pharmaciens praticiens hospitaliers et

praticiens hospitaliers universitairesSNPHPU
Président : Pr G. Aulagner

Tél : 04 72 35 72 45  
e-mail : gilles.aulagner@chu-lyon.fr

Collégiale des médecins légistes hospitaliers
et hospitalo universitairesCMLHHU

Président : Dr M. Debout
Tél : 04 77 12 05 23

e-mail : patrick.chariot@htd.ap-hop-paris.fr

Syndicat des chirurgiens hospitaliersSCH
Président : Dr T. Dufour

Tél : 02 38 51 47 24 - Fax : 02 38 51 41 41
e-mail : thierry.dufour@chr-orleans.fr

Syndicat national des chirurgiens
anciens CU et CESSNCACC

Président : Dr J.F. Dilhas
Tél : 01 64 92 92 92  

sncacc@aol.com

Syndicat des psychiatres de secteursSPS
Président : Dr N. Skurnik

Tél : 01 49 44 40 40 - Fax : 01 40 30 40 61
nskurnik@yahoo.fr

Syndicat des urgences hospitalièresSUH
Président : Dr D. Sebbe

Tél : 02 97 28 40 86  
e-mail : domlouam@aol.com

Syndicat national des médecins
réanimateurs des hôpitaux publicsSNMRHP

Président : Pr P.-E. Bollaert
Tél : 03 83 85 14 94  

e-mail : pe.bollaert@chu-nancy.fr

Syndicat national des biologistes
des hôpitaux privésSNBHP
Président : Dr H.-R. Caillet

Tél : 01 48 71 06 74 - Fax : 01 48 71 27 29

Association des Médecins Urgentistes
Hospitaliers de FranceAMUHF

Président : Dr P. Pelloux
Tél : 01 49 28 30 70

e-mail : patrick.pelloux@sat.ap-hop-paris.fr

Membre Associé :Dr J.C. Ducreux
Tél : 04 77 44 31 07 - Fax 04 77 44 31 15

Président d’Honneur du
Syndicat national des médecins

anesthésistes-réanimateurs
des hôpitaux CH/CHGSNMARHNU

L’équipe constitue la clé de voûte de l’organisation
hospitalière. Elle s’est beaucoup transformée 
ces dernières années. Elle s’est surtout beaucoup
fragilisée. La prise en charge du malade 
est devenue plus complexe. Certains citent 
le chiffre de 120 métiers participant à cette prise 
en charge. Chacun intervient au nom d’une 
compétence, d’un savoir faire. Chacun intervient 
à un temps donné, un temps limité d’autant 
que la pénurie de recrutement et la réduction 
du temps de travail ont mis à mal la continuité 
des prises en charge. Entre tous ces métiers, 
entre tous ces moments de professionnels auprès 
du malade, il est apparu d’importants 
dysfonctionnements par manque de coordination.
La réponse technocratique à ces manques a été 
de créer un corps administratif pour assurer 
la mission de coordination. Nous avons, 
dans ces colonnes,  déjà expliqué les conséquences
très néfastes d’une coordination verticale 
hiérarchique par les directions de soins. 
Or, l’équipe est ce qui fonde la spécificité du travail
hospitalier. Son morcellement actuel entraîne 
une perte de sens pour l’institution et donc pour
le malade. 

Il est temps que cela change. Il faut assurer 
une nouvelle coordination de tous ceux et de toutes
celles qui interviennent auprès du malade. 
Or cette coordination ne peut être basée que sous
la responsabilité médicale. C’est cette seule 
responsabilité médicale qui peut être utilement
identifiée par le malade. C’est la seule logique 
qui peut assurer sur des bases de compétences 
et de partage des informations un vrai service 
médical rendu au malade.  C’est aussi sur la base
d’une responsabilité médicale retrouvée qu’il 
faudra bien parler des transferts de compétences. 
Il est évident que l’on ne remplacera jamais 
un psychiatre par un psychologue mais il est tout 
à fait aussi évident qu’une infirmière spécialisée 
en 5 ou 6 ans dispose d’une formation initiale 
qui doit être prise en considération. Il est également
sur que les acquis de l’expérience sont fondateurs
de la compétence. Au-delà des problèmes 
incontournables liés à la chute inévitable 
du nombre de médecin spécialiste, il est logique
que dans la médecine hospitalière du XXI e siècle
une répartition des tâches différentes entre 
professionnels soit discutée
On le voit, multiplicité des métiers, temps 
de travail, fractionnement des activités, transfert 
de compétence sont autant de sujets qui imposent
une affirmation clairement retrouvée de la respon-
sabilité médicale. 

Dr François Aubart
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Depuis longtemps,
nous savons que
chaque Ministre de la

santé nouvellement promus a
l’habitude de constater un
trou considérable dans le
budget de l’assurance mala-
die et en général, peu de
temps avant son départ, se
targue de l’avoir comblé. Ce
jeu d’apparence et de com-
munication ne peut masquer
plus longtemps une situation
déficitaire qui lègue aux
générations à venir, un
endettement majeur.
La réforme est donc indispen-
sable et urgente. Elle nous
concerne tous en tant que
citoyen, en tant que cotisant.
Mais elle nous concerne
aussi en tant qu’hospitalier :
– parce que l’hôpital et

l’assurance maladie ont
une fonction essentielle de
cohésion sociale,

– parce que l’hôpital a un
rôle pivot dans le système
et l’organisation des soins,
les hospitaliers doivent
montrer dans le train de la
réforme.

Je cotise, nous sommes
malades, que paie-t-ellle ?

Depuis l’ordonnance du 4
octobre 1945, l’assurance
maladie offre en théorie un
très large et égal accès aux
soins à tous. Cependant, au
fil du temps, l’assurance
maladie a abandonné ou
concédé à des tiers la prise
en charge de toute ou partie
de certains services ou de
certaines prises en charge. Il
est classique d’évoquer les
soins dentaires, les lunettes
mais aussi les accidents sco-
laires ou sportifs… A l’hôpi-
tal, le ticket modérateur
appliqué notamment en fonc-
tion de la référence à un K
supérieur à 50, le forfait jour-
nalier, les limites de prise en
charge de certaines patholo-
gies sont autant d’exemples
de la limitation progressive
de la prise en charge par

l’assurance maladie. A ces
transferts de charges à des
sous traitants que sont les
mutuelles et les assureurs pri-
vés s’ajoutent les transferts à
la charge directe des malades
ou des familles. Mais toutes
ces limitations sont pour
l’essentiel implicites. Il n’y a
pas de vrai débat ni de lieu
d’arbitrage pour travailler de
façon explicite à la nature les
choix nécessaires et utiles au
patient. Car il est vrai que
l’offre de soins ne cesse
d’augmenter et que tout ce
qui est proposé n’a pas la
même qualité. Mais le choix
du remboursable et du rem-
boursé reste le fait de glisse-
ments successifs pris de
façon conjoncturel à l’occa-
sion des plans de retour à
l’équilibre successifs. Il faut
donc changer.
La réforme propose la créa-
tion d’une Haute Autorité de
santé qui serait chargée de
définir « le périmètre » des
soins remboursables. L’idée
va dans le sens de la
recherche d’un lieu de choix
explicite du remboursé et du
remboursable. En théorie, il
s’agit bien de répondre à un
cahier des charges qui vise-
rait à définir sur la base de la
qualité et de la pertinence,
l’ensemble des soins qui
serait pris en charge par
l’assurance maladie obliga-
toire. Si le principe semble
être utile, sa mise en œuvre
paraît par contre critiquable.
Le modèle qui est choisi est
celui du CSA ou du conseil
constitutionnel.
Comme pour l’audiovisuel,
ce sont les corps constitués
(Présidence de la république,
Présidence de l’assemblée
nationale, Présidence du
sénat et du conseil écono-
mique et social) qui désigne-
raient la douzaine de
membres constituant cette
haute autorité.
Point de professionnels !
Point de représentants des
malades ! Peut-on trai ter
selon la même méthode
l’examen de l’offre de soins

et la distribution des fré-
quences hertziennes numé-
riques à des distributeurs de
sons ou d’image ? La Haute
Autorité doit être indépen-
dante, compétente et effi-
cace. Le schéma proposé fait
douter de la réalisation des
objectifs.

Maitrise comptable :
cachez ce sein 
que je ne saurais voir

Naturellement, il est politi-
quement totalement incor-
rect d’évoquer une maîtrise
comptable des dépenses de
santé. On parle de maîtrise
médicalisée et surtout on
propose de confier à la
haute autorité le soin de
faire entrer les dépenses
dans l’enveloppe globale
votée par le parlement
(ONDAM). Pour ce faire
avec tact et dissimulation on
institue des tarifs flottants. A
l’hôpital comme en ville, les
tarifs des actes et des consul-
tations verront leurs tarifs
varier dans des « couloirs »
en fonction de l’observance
ou non de la limitation glo-
bale de l’enveloppe. Ces
mêmes tarifs flottants apparu
et disparus avec le plan
Juppé refonds surface. Appli-
qué aux dépenses de santé
le « fluctuat nec mergitur »
est évidemment incompa-
tible avec le slogan affiché
du redressement par la qua-
lité.

Le long fleuve, 
pas tranquille du tout, 
de l’organisation des soins

Le vieillissement de la popu-
lation, l’augmentation de la
part  des maladies chro-
niques dans les besoins de la
population sont facteurs
d’augmentation des besoins
mais surtout d’une augmen-
tation de la complexité de la
prise en charge. Spécialistes,
généralistes, ville et hôpital

sont autant d’intervenants
qui exercent souvent en
autarcie quand ce n’est pas
dans des citadelles.
La réforme veut instituer un
dossier médical personnel. Il
s ’agit  d’éviter les redon-
dances, de coordonner les
prises en charges et de trans-
férer de façon moderne des
informations médicales. Sur
de tels objectifs, i l  s’agit
d’un outil essentiel à l’orga-
nisation et à la qualité des
soins. Sur une base docu-
mentaire partagée et limitée,
des informations concrètes
sur la prise en charge du
malade et son cheminement
doivent pouvoir être obte-
nues. Encore faut-il que ce
dossier soit  réaliste et
financé !
Malheureusement, commu-
nication oblige, 8 jours après
avoir présenté la carte vitale
porteur de la photographie
du patient, le Ministre en
visite dans une clinique tou-
lousaine donnait l’exemple
du transfert d’image et de la
coronographie pour vanter
les mérites du dossier médi-
cal personnel. Il laissait ainsi
entendre au grand public
que la création prochaine
d’une sorte de « carte vitale
vidéo », carte magique sup-
port d’un dossier médical,
serait la clé de tous les pro-
blèmes. En fait la faisabilité
du dossier médical person-
nel suppose non seulement
le transfert de données mais
leur gestion. Elle impose la
protection absolue du secret
médical et une concision qui
rende le système opération-
nel. Ces impératifs ne seront
pas résolus par un magique
opérateur Internet ou des
outils type cartes bancaires
dont l ’actuali té montre
chaque jour les défaillances.
Alors plus que de l’affichage
médiatique, la réussite de ce
dossier médical personnel
doit imposer de répondre à
de nombreuses questions.
Comment seront associés les
représentants médicaux à la
démarche ? Quelle procé-

10 • Officiel Santé  •  mars/avril 2004

AAAAssss ssssuuuurrrraaaannnncccceeee     mmmmaaaallllaaaaddddiiii eeee ,,,,     HHHHôôôôppppiiii ttttaaaa llll     ::::
l’url’urgent, le nécessairgent, le nécessaire, l’inacceptablee, l’inacceptable

MEP off 25  9/06/04 11:43  Page 10



Officiel Santé  •  mars/avril 2004  •  11

dure de sécurisation et de
protection du secret profes-
sionnel sera mise en œuvre ?
Comment se fera le l ien
entre médecine de ville et
médecine hospitalière ? Et
puis il faut que les finance-
ments soient prévus. Les
anglais pour une fois en
avance, consacrent sur ce
sujet 3,4 milliards de Livres
sur un plan d’investissement
dédié. Qu’en sera-t-i l  en
France ?

Responsabilisation
du malade : la valse à 1€
avant celle à 1 000 €

Le projet prévoit la « res-
ponsabilisation » du malade
à hauteur d’1€ par consulta-
tion ou acte médical réalisé
en vi l le ou en externe à
l’hôpital ; ce même projet
prévoit de façon solennelle
que ni les mutuelles ni les
assureurs privés ne pourront
couvrir cette contribution. Il
est temps de faire payer les
abus et les profiteurs du sys-
tème !
Faut- i l  rappeler que les
patients, les cotisants, c’est-
à-dire nous tous, sommes

déjà responsabilisés puisque
nos cotisations abondent
l’assurance maladie et pour
beaucoup l’assurance com-
plémentaire ? Cette contribu-
tion supplémentaire ne peut
que rendre plus di f f ici le
l’accès aux soins des plus
démunis. Alors repérer les
abus et corriger les pratiques
déviantes est bien sur indis-
pensable.  Pour autant la
part icipat ion f inancière,
directe aujourd’hui symbo-
lique et demain importante,
à fait la preuve de son ineffi-
caci té et  de ses consé-
quences néfastes en terme
d’accès aux soins. Même si
des exemptions sont pré-
vues, il reste que, comme
pour le forfait journalier à
l’hôpital, cette contribution
va augmenter et pénaliser
de plus en plus lourdement
les malades.

Malades : je vous aime !

Le projet de loi prévoit une
organisation de la prise en
charge du patient par l’inter-
médiaire d’un médecin trai-
tant choisi par le patient.
Malheureusement, ce méde-

cin traitant a déjà un profil
limité. Seuls les médecins
généralistes ou quelques
spécial i tés part icul ières
(pédiatrie, ophtalmologie
par exemple) pourront être
ainsi labellisés.
Tant que la médecine géné-
rale ne sera pas effectivement
revalorisée au travers de la
réforme du 3e cycle des études
médicales, la mise en œuvre
de ce concept est critiquable,
surtout que le projet de loi
prévoit qu’une liberté tarifaire
soit donnée aux médecins
spécialistes qui recevraient
des patients choisissant volon-
tairement d’accéder directe-
ment à un avis spécialisé. De
toute évidence, cela va
conduire à favoriser des cir-
cuits à deux vitesses. Le
malade qui financièrement le
pourra, choisira d’aller chez
un médecin spécialiste poten-
tiellement satisfait de pouvoir
exercer sa liberté tarifaire. Il
est probable que les assureurs
se chargeront d’une partie de
la prise en charge de ces cir-
cuits particuliers sélectionnant
eux aussi les risques et les
assurés. Les malades les
moins fortunés prendront la
file d’attente…

Hôpital et médecine de ville :
la longue muraille de Chine

Comme nous l’évoquions, la
complexité des prises en
charge notamment pour les
pathologies du vieillissement
et les maladies chroniques
conduit à imaginer un fonc-
tionnement en réseau entre la
ville et l’hôpital.
Or, les deux secteurs restent
dans la loi très séparés ; certes,
les ARH et les URCAM
devront au niveau des régions
prendre en charge un certain
nombre d’objectifs communs.
Mais ces objectifs sont limités
et il y a fort à parier que soit
ainsi encouragé le maintien
d’une véritable rupture dans
de nombreuses prises en
charge. On l’a vu à propos
des maladies chroniques et du
vieillissement mais aussi à
propos de la permanence des
soins ou des plateaux tech-
niques, la qualité de l’organi-
sation des soins impose de
trouver des lieux communs de
coordination de financement.
Là encore le projet de loi
laisse l’essentiel de ces objec-
tifs sur le quai de la gare.

François Aubart

RESIDENCE INN
3333eeee eeeetttt     4444eeee ââââggggeeee

19 bis, rue Domrémy - 75013 PARIS 

Tél. : 01 44 06 08 00

www.residences-inn.com

«à 2 mn de la Bibliothèque Mitterrand»

Une surveillance 24 H sur 24, grand standing au cœur de Paris, 
dans un cadre verdoyant et calme.

Ambiance chaleureuse - Animations

Pour dépendants, indépendants, Alzheimer, désorientés, ...
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Les médecins décernent 
à l’Agence nationale d’accréditation 
et d’évaluation en santé (Anaes) 
l’Oscar Medec 2004 de l’aide 
à la décision médicale
Dans le cadre d’une enquête organisée pour le Medec 2004,
les médecins ont choisi de décerner à l’Anaes, l’Oscar 2004
de l’aide à la décision médicale. 
Ce prix a été remis le mardi 16 mars à son directeur général,
Alain Coulomb.

La remise des oscars du Medec 2004 de la démarche qualité a
été effectuée le mardi 16 mars 2004 au cours de l’inauguration
officielle et de l’ouverture des 2e assises nationales de la qualité
en Santé.

C’est le Pr Jean-François MATTEI, alors ministre de la Santé, de la Famille et des Personnes handicapées qui a remis cet oscar
au directeur général de l’Anaes, en présence du Dr Jean ROCHON, ancien ministre de la Santé et des Services sociaux du
Québec, du Dr Claude MAFFIOLI, président du Comité médical du Medec, de Marc GOMBEAUD, journaliste à Destination
Santé et de Bruno SOUBIRAN, commissaire général du Medec.

L’Agence nationale d’accréditation et d’évaluation en santé a reçu l’Oscar Medec 2004 de l’aide à la décision médicale. Ce
prix a été remis à Alain Coulomb, directeur général de l’Agence, par le ministre de la Santé. Il a été décerné par les médecins
qui ont ainsi salué le rôle de l’Anaes dans l’aide à la décision médicale. 
D’après l’enquête menée auprès des praticiens, 48 % des répondants ont cité l’Agence comme l’acteur majeur de l’aide à la
décision médicale.
Dans le cadre de sa mission d’évaluation, l’Anaes établit l’état des connaissances en matières préventive, diagnostique et théra-
peutique. A cet effet, elle élabore des recommandations pour la pratique clinique (« vaccination contre le virus de l’hépatite B »
- 2003). Elle publie des études d’évaluations technologiques, économiques («Évaluation clinique et économique de l’intérêt du
dépistage de l’hémochromatose génétique en France» - 2004) et des référentiels de pratiques professionnelles (« Dépistage du
diabète de type 2 » - 2003).
Dans le cadre de sa mission d’accréditation, l’Agence a d’ores et déjà engagé tous les établissements de santé dans l’évaluation
de leur fonctionnement, de leur organisation et de leur management. La deuxième procédure d’accréditation qui débutera fin
2004, comprendra également des outils d’aide aux professionnels de santé afin qu’ils évaluent leur pratique.
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ASSURANCE MALADIE :

Une concertation virtuelle 
et des propositions à modifier profondément

La concertation « virtuelle » qui a réuni hier les représentants des médecins hospitaliers et libéraux est
totalement insuffisante dans la forme et très préoccupante sur le fond.
Après une remise en séance de fiches, une « conversation ouverte » sur le dossier médical partagé a
constitué l’essentiel de cette réunion où les sujets prioritaires ont été systématiquement éludés :
• La haute autorité de santé qui se réduirait à une structure déléguée par les corps constitués, oublie les

représentants des malades et les professionnels. Chargée de la définition du panier de soins rembour-
sables et des conditions « flottantes » de sa prise en charge par l’assurance maladie, cette haute autorité
se trouverait investie de prérogatives majeures sans que ne soient définies de façon explicite celles de
l’Etat et du Parlement.

• la coordination entre la médecine hospitalière et la médecine de ville, un des enjeux essentiels, est réduite
à des propositions floues et très limitées : un conseil de l’hospitalisation, placé sous la tutelle directe du
ministre ne contribuerait qu’au suivi du financement. Au niveau régional, un rapprochement finalement
vague est proposé entre les URCAM et les ARH.

• S’agissant des recettes et des tarifs, le système mettrait en place une régulation flottante. Les assurés se
verraient taxés d’un euro par consultation ou par acte médical en sachant que, comme pour les tarifs
opposables, cette contribution augmenterait ultérieurement en fonction des déficits accumulés. Quant à
ceux-ci, ils seront en grande partie détournés vers les générations futures

Les médecins hospitaliers ont « choisi » un exercice au service du public et dans un système qui se veut
solidaire et juste. Le dossier médical partagé, des indicateurs de qualité et de performance, une évaluation
des pratiques sont autant d’objectifs qu’il est urgent de mettre en œuvre. Pour autant, dans un système qui
risque fort de laisser aux assurances complémentaires une place de plus en plus grande, ces objectifs peu-
vent être dévoyés et utilisés aux seules fins de la régulation par le marché.
La réforme profonde du système de santé et de l’assurance maladie doit être urgente et prioritaire. En l’état,
ces propositions ne sont pas conformes aux attentes. Le bureau national de la Coordination Médicale
Hospitalière réuni de façon exceptionnelle le 27 mai 2004 a décidé de s’associer à la journée d’actions et de
manifestations du 5 juin 2004.

Les dossiers
qui fâchent

– Plages additionnelles : le
paiement des plages addition-
nelles reste partiel, limité à cer-
taines activités et fonction des
choix budgétaires. Cela est
contraire aux engagements.
Nous ne l’acceptons pas. Nous
lançons une campagne de
recensement des situations de
non paiement. Pour faire le
point sur votre situation, votre
service ou votre hôpital avant le
20 juin. Contactez nous : cmh-
hopital.org
– RTT des Praticiens Attachés,
les difficultés de mise en œuvre
ne peuvent perdurer le SYNPA
et la CMH interviennent auprès
de la DHOS pour le respect de
cette obligation.
– Astreintes: le dossier est en
jachère alors qu’une négociation
sur ce sujet était prévue. Une
action de terrain sera organisée
dès septembre si il n’y a pas
ouverture du dossier.

llll ’’’’AAAANNNNAAAAEEEESSSS,,,,     ddddéééévvvveeeellllooooppppppppeeeerrrr    llllaaaa    qqqquuuuaaaallll iiii ttttéééé    eeeennnn    ssssaaaannnnttttéééé
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Cette discipline médicale assez récente n’ayant pas
encore les honneurs du dictionnaire, nous devons,
pour la définir, procéder par approches succes-

sives, et la caractériser comme une application de
l’Hygiène au milieu hospitalier.

L’Hygiène est la discipline médicale qui s’attache à mainte-
nir les relations entre l’homme et son environnement dans
un état tel que l’homme bénéficie de la meilleure santé
possible et que l’environnement ne souffre pas (trop !) de la
présence de l’homme. La santé se caractérise elle-même
selon la classique définition de l’Organisation Mondiale de
la Santé comme un état de complet bien-être physique,
mental et social.

L’Hygiène ne se résume donc pas à la seule acception classiquement répandue, synonyme de propreté, de
fosses septiques et de nettoyage, mais englobe tous les aspects de la vie susceptibles de retentir sur la santé de
l’individu, d’où ses applications : Hygiène du milieu, Hygiène alimentaire, Hygiène mentale, Hygiène sociale,
etc…

Ainsi, l’Hygiène Hospitalière, application au milieu hospitalier de la discipline Hygiène, va consister à recher-
cher à maintenir les hôtes de l’hôpital (patients et personnel) dans le meilleur état de Santé possible par rapport
à cet environnement très particulier que constitue ce dernier. Elle s’attachera donc aux aspects physiques, men-
taux et sociaux de l’hospitalisation des malades et des conditions de travail du personnel ainsi qu’à la préven-
tion des nuisances potentielles de l’hôpital pour l’environnement. Nous savons que les tâches primordiales
fixées aux directions des hôpitaux ces dernières années ont été la mise en œuvre d’une politique d’humanisa-
tion, la lutte contre les infections nosocomiales et dernièrement un fonctionnement dans des « meilleures »
conditions d’exercice financier.

Les services d’Hygiène Hospitalière créés en France l’ont été avant tout pour lutter contre les infections acquises
dans les hôpitaux, véritables fléaux, et priorité légitime d’une politique de prévention des atteintes nosocomiales
et donc de qualité d’hospitalisation. Mais les Comités de Lutte contre les Infections Nosocomiales (CLIN) étant
obligatoires depuis le décret de mai 1988 dans tous les établissements et chargés de coordonner cette lutte, le
service d’hygiène hospitalière ou l’Equipe Opérationnelle d’Hygiène, en est un acteur, certes primordial, mais
non exclusif parmi d’autres tels que biologistes, infectiologues, cliniciens, chirurgiens réanimateurs, paramédi-
caux, administratifs et ingénieurs. Il apparaît donc clairement d’autres missions à exercer, et que le champ
d’intervention ne se limite pas à l’épidémilogie et à la prévention de l’infection.

Professeur Philippe Hartemann
président de la société française 

d’hygiène hospitalière
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1. Epidémiologie 
et Prévention de l’infection
nosoconiale

– recueil systématique des
cas (collaboration avec le
DIM et le microbiologiste)

– enquêtes spécifiques :
- incidence (ISO, BMR,

Septicémies, etc…)
- prévalence
- études d’épidémie

– mise en évidence de fac-
teurs de risque

– définition des mesures pré-
ventives

…

2. Conseil

– organisation des soins, et
méthodes, protocoles tech-
niques

– choix des méthodes et des
produits (nettoyage, anti-
sepsie, désinfection, etc…)

– choix des protocoles dia-
gnostiques et thérapeutiques

– aide auc choix budgétaires
(produits, matériels, travaux)

– humanisation des hôpitaux :
organisation et architecture

…

3. Formation

– formation initiale : écoles
paramédicales et tout per-
sonnel à sa prise de fonction

– formation continue
– éducation pour la santé au

sein et au dehors de l’éta-
blissement

…

4. Assurance qualité 
et accréditation

– évaluation de la prise en
charge du patient hospita-
lisé, hébergement, soins,
alimentation,

– humanisation des hôpi-
taux, charte du malade,

– audits sur le respect des
protocoles diagnostiques et
thérapeutiques

Le référentiel de l’A.N.A.E.S.
fait largement appel à des cri-
tères liés à activité d’hygiène
hospitalière…

5. Hygiène et sécurité

– prévention des nuisances
liées à l’établissement hospi-

talier (eaux usées, déchets,
pollution atmosphérique…)

– hygiène et sécurité au sein
de l’hôpital (ex. solvants,
gaz anesthésiques, cytosta-
tiques…)

– conditions et organisation
du travail (ex. blanchisserie,
manipulations des rayonne-
ments et radioéléments…)

…

6. Prestation de service

– mission de recherche et de
tests des matériels et tech-
niques

– laboratoire de contrôle de
qualité (eau, air, aliments,
stérilité, etc…)

– stérilisation, désinfection
(éventuellement)

CONCLUSION

L’Hygiéniste hospitalier appa-
raît de plus en plus comme un
partenaire incontournable
dans l’assurance qualité et le
fonctionnement des services
de soins, médicotechniques et
logistiques. Il doit intervenir
tant en amont pour la concep-
tion des locaux, le conseil, le
choix des techniques, maté-
riels et protocoles qu’en aval
pour l’évaluation des résultats,
la gestion et la correction des
éventuelles anomalies. Il doit
également intervenir pour la
formation du personnel, le
suivi épidémiologique et le
contrôle de qualité durant
l’hospitalisation.
A notre avis, il participe large-
ment à ce que l’hôpital,
comme toute entreprise, doit
posséder, c’est-à-dire un sys-
tème d’assurance qualité et
d’évaluation et de gestion des

risques, de plus en plus indis-
pensable là comme ailleurs,
dans une situation de concur-
rence et de meilleure informa-
tion du « consommateur » de
soins. Il doit tendre vers un
niveau d’accueil plus efficient,
à l’amélioration de la sécurité
et de la qualité des soins dis-
pensés au patient, de l’envi-
ronnement et des conditions
de travail. Il doit permettre une
meilleure adéquation entre
l’optimum conceptuellement
souhaitable et la pratique quo-
tidienne. De la conception des
locaux, aux soins du malade
en passant par la formation,
l’évaluation et le suivi épidé-
miologique, l’Hygiéniste hos-
pitalier a un vaste programme
de travail… qui se termine
avec l’élimination des déchets
et des effluents de l’hôpital,
rejoignant là le domaine où
les gens non informés le can-
tonnent volontiers. ■

Les missions d’un hygiéniste hospitalier
sont donc les suivantes 
et la figure 1 les résume.

Les diverses activités de l’hygiène hospitalière et les relations avec d’autres disci-
plines ou structures.

HYGIÈNE HOSPITALIERE
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par le Pr Philippe Hartemann, service d’hygiène hospitalière - CHU Nancy
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1. Introduction

La légionellose et son agent
pathogène ont été découverts
en 1976-77 après un congrès
de l’American Legion qui eut
lieu du 21 au 24 juillet 1976 à
l’hôtel Bellevue-Statford de Phi-
ladephie ; 182 personnes sur
4400 développèrent une pneu-
monie, dont 29 décédèrent. (1)
L’investigation de l’épidémie a
duré un an et demi et a néces-
sité 8 études épidémiologiques
différentes. Elle montra que
l’exposition avait été ponc-
tuelle, que la période d’incuba-
tion était de 2 à 10 jours et que

le mode de transmission était
aérien, localisé dans le hall de
l’hôtel.
L’agent fut activement recher-
ché. Après avoir écarté les pre-
mières hypothèses faisant inter-
venir des agents inertes (métaux
lourds, toxiques autres), une
bactérie à gram négatif fut iso-
lée des tissus pulmonaires de 4
sujets décédés, après inocula-
tion à des cobayes par voie
intrapéritonéale déclenchant
une pathologie fébrile mortelle.
Des tests d’immunofluores-
cence indirecte sur des sérums
de sujets guéris, positifs, ont
permis d’attribuer cette pneu-
mopathie au germe, appelé
ensuite « Legionella pneumo-
phila » en 1980. Des enquêtes
sérologiques rétrospectives ont
également permis d’associer
des épidémies de pneumopa-
thies jusqu’alors non élucidées
à cette bactérie et de montrer
que cette maladie n’était pas
nouvelle, mais pouvait enfin
être diagnostiquée.
Depuis, les épidémies de légio-
nellose se sont succédées, et les
connaissances concernant
l’épidémiologie de cette patho-
logie se sont accrues. La prise
de conscience de l’importance
en fréquence et en gravité de la
légionellose s’est fait jour pro-
gressivement, stimulée par
l’influence plus ou moins heu-
reuse de la presse. En France,
l’attitude des pouvoirs publics a
évolué progressivement, du
recensement des cas de légio-
nelloses à la surveillance envi-
ronnementale de la contamina-
tion de l’eau dans les
établissements recevant du
public (dont les hôpitaux), avec
comme but final la prévention
primaire de ces infections. La
légionellose a ainsi mieux été
déclarée, la surveillance envi-
ronnementale s’est lentement
instaurée, et actuellement, des
hypothèses se font jour quant
au risque que représentent les
niveaux de contamination de
l’eau de ces établissements.
Cependant, l’évaluation de ce
risque reste assez grossière par

manque de connaissances des
doses d’exposition et de la rela-
tion liant la dose et les effets
pathogènes des légionelles. Les
mesures préventives, prises
souvent sous la pression, sem-
blent avoir eu un effet positif en
milieu hospitalier tout en évi-
tant de céder à la tentation de
l’application maximaliste du
principe de précaution.
Cet article a pour objectif de
faire rapidement une synthèse
des connaissances sur les
Legionella, leur écologie, les
caractéristiques épidémiolo-
giques des pathologies rencon-
trées dans les établissements de
santé et les mesures de préven-
tion actuellement mises en
œuvre en France, qui en font
un pays très « à part » (en
avance?) dans ce domaine.

2. L’agent infectieux
et son écologie

Les Légionella sont des bacilles
Gram négatif, aérobies, pré-
sents naturellement dans les
cours d’eau, les lacs et parfois
dans le sol. La taille des légio-
nelles est comprise entre 0,5 et
0,7 µm de large et 1 à quelques
µm de long. Le plus souvent,
les concentrations mesurées
dans les milieux naturels sont
importantes, notamment après
pollution thermique (de 103 à
107 UFC/L).
43 espèces regroupant 65
sérogroupes de Légionelles
ont été identifiées. La plus
répandue est Legionella pneu-
mophila, mais il est très fré-
quent de rencontrer des conta-
minations avec des espèces
non pathogènes ou très peu
pathogènes, parfois en asso-
ciation, parfois mono-espèce,
sans que l’on sache ce qui
peut favoriser ces situations.
Les acides aminés jouent un
rôle indispensable dans le
métabolisme des Légionelles ;
les plus importants sont la L-
cystéine (indispensable), l’argi-
nine, l’acide L-glutamique. Elles

nécessitent également du fer
pour se développer.
Leur mise en évidence dans un
milieu se fait par une technique
de culture sur milieu spécial
(BCYE). Le résultat est exprimé
en Unité Formant Colonies
(UFC) par litre. La limite de
détection dans les échantillons
d’eau est 50 à 250 UFC/L,
selon la qualité de l’eau, la
méthode et le laboratoire. La
croissance est relativement
lente, pouvant aller de 3 à 10
jours, selon les espèces. Des
techniques de biologie molécu-
laire permettent de comparer
les différentes souches de la
bactérie, avec un fort pouvoir
discriminant. Ainsi, pour Legio-
nella pneumophila sérogroupe
1, plus de 60 variantes géné-
tiques ont été identifiés.
Leur température optimale de
croissance varie de 30 à 40°C.
Elles survivent en deçà de 25°C
et se multiplient au-delà. Il faut
arriver aux alentours de 50°C
pour parler de destruction (en
quelques heures). Vers 60°C, le
temps de destruction devient
très court (de l’ordre de la
minute). La bactérie tolère une
large gamme de pH. Ces bacté-
ries ont également la capacité
d’infester des amibes ciliées ou
d’autres protozoaires, qui pos-
sèdent une forme kystique de
résistance vis-à-vis du milieu
extérieur et notamment des
agents désinfectants. Ces
amibes peuvent donc être un
véritable « cheval de Troie », à
la fois dans les réseaux de dis-
tribution d’eau et pour un hôte
éventuel. De même les Légio-
nelles se développent beau-
coup mieux en association
avec des Cyanobactéries, avec
des Flavobactéries, des Pseudo-
monas, en particulier au sein
de biofilms.
On ne sait encore que peu de
choses sur la virulence des
Légionelles. Il est remarquable
que plus de 90 % des légionel-
loses sont dues à Legionella
pneumophila, et que parmi
celles-ci L.p.1 est responsable
de plus de 95 % des infections

HYGIÈNE HOSPITALIERE

Colonie de légionelles
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(2). Parmi les Legionella pneu-
mophila 1 il y aussi clairement
des souches plus virulentes que
d’autres. En simplifiant à
outrance il n’est donc pas
absurde de dire que le danger
très majoritaire dans les établis-
sements de santé est Legionella
pneumophila et parmi cette
espèce surtout L.p.1. Ceci
conduit a être circonspect
quant à tout ce qui prétend
« éradiquer » les Légionelles,
diverses expériences ayant
montré que l’on risquait de
faire disparaître des légionelles
peu ou pas pathogènes pour
faire émerger une monoconta-
mination à Legionella pneumo-
phila : « Paix aux Legionella de
bonne volonté! ».
La bactérie est retrouvée dans
tous les milieux hydriques
(réservoir naturel du germe) :
eau douce (lacs et rivières), eau
de distribution publique (sou-
vent en dessous des seuils de
détection de la méthode
AFNOR), au sein des réseaux
intérieurs d’immeuble d’autant
plus que l’eau y stagne et que
les conditions de prolifération
sont bonnes (température,
nutriments, biofilms etc..), dans
les circuits de fluide de réfrigé-
ration (tours aérofrigérantes).
La transmission s’effectue essen-
tiellement par aérosolisation de
gouttelettes d’eau comportant
une agitation, les nébuliseurs,
les tours aérofrigérantes etc…

3. L’hôte, la porte
d’entrée, la pathologie

Même si tout individu est sus-
ceptible de développer une
infection lorsqu’il inhale une
quantité très importante de
Legionella pathogène, de mul-
tiples épidémies ont permis

d’identifier les facteurs de
risque de légionellose : sexe
masculin, âge, éthylo-taba-
gisme, affection respiratoire
chronique, immunodépression
induite (diabète, cancer, hémo-
pathie, transplantation, cortico-
thérapie, etc…) (2 - 3)
Les Legionelles, et surtout
Legionella pneumophila, la
plus virulente, vont se dévelop-
per dans les cellules pulmo-
naires après pénétration dans
l’arbre bronchique (fonction de
la taille des goutelettes). Ceci
peut se produire essentielle-
ment par inhalation et éven-
tuellement fausses routes liées à
la présence d’une sonde en
milieu hospitalier. Il n’a jamais
été décrit de transmission inter-
humaine.
Après un temps d’incubation de
2 à 10 jours, la « maladie des
légionnaires » s’installe avec
une fièvre élevée (39,5°-40°C),
constante dans cette pathologie.
Elle peut être accompagnée de
céphalées et de myalgies. Rapi-
dement, une toux s’installe,
d’abord improductive, puis fai-
blement productive avec des
expectorations modérément
purulentes au bout de 3 à 4
jours. Il existe fréquemment une
dyspnée progressive, évoluant
vers la détresse respiratoire.
Les signes extra-pulmonaires
sont fréquents. Il s’agit :
• d’une part de signes neuro-

psychiques (25 à 50 % des
cas) avec une céphalée
importante, une désorienta-
tion et une confusion. On
retrouve parfois une ménin-
gite, une encéphalite ou une
plyradiculonévrite;

• d’autre part des troubles
digestifs vagues (10 à 50 %
des cas) : douleurs abdomi-
nales, diarrhées, nausées.

Le diagnostic de légionellose

doit donc être évoqué devant
toute pneumopathie accompa-
gnée d’une fièvre élevée, de
signes extrapulmonaires surve-
nant chez un sujet à risque,
dont les prélèvements bactério-
logiques usuels sont négatifs.
Actuellement, on préconise une
recherche de légionellose
devant toute pneumopathie sur-
venant chez un patient hospita-
lisé.
Cette forme typique représente-
rait selon les auteurs 6 à 10 %
des pneumopathies commu-
nautaires nécessitant une hospi-
talisation en France (4).
Le nombre de cas annuels de
legionelloses (source : déclara-
tions) est de l’ordre de 1000 (2)
en augmentation des dernières
années en raison d’une
meilleure connaissance de
cette pathologie et de l’amélio-
ration du recensement des cas
mais stable en 2003 (Fig. 1).
Ceci représente une incidence
de 1,7 pour 100000, sensible-
ment homogène au niveau
européen, avec des variations
saisonnières (plus grande fré-
quence en été). Les cas nosoco-

miaux sont en légère régression
par rapport à l’ensemble et
représenteraient actuellement
environ 10 %. La léthalité est
élevée, de l’ordre de 20 %, plus
élevée pour les cas nosoco-
miaux en raison des terrains sur
lesquels ils surviennent.
Après une période d’incubation
plus forte (environ 36 heures) il
est possible de voir apparaître
une atteinte bénigne des voies
aériennes supérieures, de type
syndrome pseudogrippal, appe-
lée Fièvre de Pontiac. La fièvre
retombe en 2 à 5 jours avec
guérison, la léthalité est nulle,
et on ne connaît pas les raisons
de cette différence: contamina-
tion plus faible, exposition plus
courte, souche moins virulente,
terrain plus résistant etc… ???

4. Mesures de prévention

Les bases de la prévention tech-
nique reposent sur:
• la bonne conception des

réseaux en fonction des
usages prévus,

• la connaissance de la carto-
graphie précise du réseau,

• le maintien de températures
adaptées dans les réseaux,

• la maintenance parfaite des
réseaux (eau chaude et eau
froide),

• le respect de règles d’utilisa-
tion lorsque les canalisations
n’ont pas été utilisées depuis
longtemps (ex. purge),

• la connaissance et le respect
des précautions à prendre
lors de différents travaux qui
pourraient être effectués sur
ces canalisations.

Ces mesures permettent de
maîtriser la contamination par
Legionella, mais il est illusoire
de penser que ces bactéries
sont absentes, même si les
résultats des contrôles sont
négatifs, car souvent le niveau
de concentration est inférieur à
la limite de détection de la
méthode et la croissance repar-
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tira de plus belle lorsque la
« pression » de ces mesures
techniques sera relâchée.
Ceci entraîne deux consé-
quences (5) :
• Il ne faut jamais « relâcher la

pression », ce qui implique
une stratégie d’assurance-
qualité et une organisation
sans faille, qui visent à maî-
triser la concentration en
Legionella pneumophila,
l’adversaire le plus dange-
reux.

• Les patients les plus à risque
ne peuvent être totalement
protégés par cette stratégie
générale pour l’établisse-
ment de santé ; il convient
donc de prévoir pour eux
des mesures complémen-
taires, permettant de garantir
une eau exempte de Legio-
nella pour les usages avec
exposition.

Dans cette stratégie globale, le
contrôle microbiologique per-
met de valider le résultat des
mesures mises en place et de
détecter les dérives éventuelles.
Il doit porter sur des points cri-
tiques, bien réfléchis (en raison
du coût de l’analyse !), du
réseau de distribution de l’eau
puisque, malheureusement, on
ne dispose pas encore des
moyens d’analyse en routine
des Légionelles dans l’air, seul
vrai reflet des conditions

d’exposition. Or on connaît
encore mal la relation entre
contamination de l’eau et risque
de légionellose. Le Conseil
Supérieur d’Hygiène Publique
de France a donc proposé une
stratégie à deux niveaux (6):
• pour les patients classiques

et à risques
• niveau cible < 103 UFC

Legionella pneupophila/L
- niveau alerte : 103 UFC

L.p/L
- niveau maximal : 104 UFC

L.p/L
Le fait d’atteindre le niveau
d’alerte doit déclencher une
réflexion sur les causes de
cette contamination et la mise
en place progressive des
mesures en fonction de cette
connaissance, y compris des
mesures curatives si néces-
saires.
Au niveau maximal l’exposition
doit être stoppée et des mesures
curatives doivent permettre de
revenir au niveau cible.
• pour les patients à haut

risque
• niveau cible : inférieur au

seuil de détection
- niveau alerte : 50 UFC

Legionella sp./L
- niveau maximum : 100

UFC Legionella sp./L
La Direction Générale de la
Santé a souhaité par précaution
confondre niveau d’alerte et

niveau maximum à 50 UFC/L,
mais la norme AFNOR ne per-
met plus, dans sa nouvelle ver-
sion de donner un résultat chif-
fré en déçu de 250 UFC/L.
Les mesures curatives sur un
réseau sont :
• le choc thermique, très diffi-

cile à réaliser pour des rai-
sons techniques et la sécurité
des usagers

• le choc chloré (ou autre
molécule) dont le résultat est
en général bon dans les
suites immédiates, mais la
recolonisation apparaît rapi-
dement.

Les mesures préventives sont
(outre un bon réseau) surtout le
maintien d’une température
adéquate (> 55 °C pour l’eau
chaude, < 20°C pour l’eau
froide), voire l’utilisation en
continu d’un faible niveau de
produit désinfectant agréé par
le Ministère de la Santé. Pour
les patients à haut risque il est
souvent ajouté en terminal un
filtre à 0,22 µm. Toutes ces
mesures sont décrites dans une
circulaire de la DGS (7) et un
guide technique sur l’eau dans
les Etablissements de Santé (8).
Le prélèvement et l’analyse de
l’eau pour contrôle doivent être
réalisés selon des modalités
normalisées (AFNOR NF T90
431 (ISO 1731) en cours de
révision)

5. Discussion

Les cas de légionellose nosoco-
miale (probablement mieux
repérés et déclarés que les
autres) ont atteint un maximum
de 119 en 2000 en France
(20 % de tous les cas déclarés).
En 2002 leur nombre était de
100 (10 % de tous les cas) et il
semble qu’en 2003 les épidé-
mies nosocomiales connues
aient été surtout dues à une
contamination par une exposi-
tion à des aérosols issus de
tours aérofrigérantes.
Faut-il y voir le résultat des
efforts déployés par l’ensemble
des acteurs, après une prise de
conscience parfois tardive du
problème et souvent sous la
« contrainte » de textes issus du
Ministère de la Santé? Ceux-ci
sont nés dans un contexte
médiatique difficile, suite aux
cas de l’hôpital G. Pompidou,
maintenant connus de tous les
français et de tous les spécia-
listes étrangers.
Cet épisode a eu le mérite de
faire prendre conscience à tous
ceux qui n’avaient pas encore
intégré ce paramètre, que les
réseaux d’eau dans les établisse-
ments de santé représentent une
source de danger et que la maî-
trise du risque de légionellose
passe par des mesures sérieuses
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de conception, de réalisation et
de maintenance de ces réseaux.
Pour cela la situation ne pourra
qu’être améliorée et il était
assez invraisemblable, mais
véridique, qu’un certain
nombre d’établissements d’un
certain âge ne possédaient
aucun plan réellement à jour de
leurs réseaux. La mémoire du
plombier ou d’un responsable
technique pouvait parfois sup-
pléer cette lacune! En revanche
la prise de mesures correctives
dans l’urgence (désinfection
tous azimuths, filtres terminaux
à tous les points d’eau etc …) a
eu des conséquences funestes
techniquement et/ou économi-
quement.
Si l’on raisonne en terme de
santé publique, la question de
la légionellose nosocomiale qui
a occupé pendant plusieurs
années la scène médiatique
française a quelque peu occulté
les vrais problèmes liés à la pré-
vention des infections nosoco-
miales. Une centaine de cas
d’infections, quelques dizaines
de mors annuelles, bien évi-
demment tout à fait inutiles,
anormales et regrettables car
susceptibles de prévention, ont
plus focalisé de moyens et de
crédits que la centaine de mil-
liers d’autres infections nosoco-
miales et les quelques milliers
de morts, certes souvent plus
difficilement évitables si liées à
de l’auto-contamination. La
moitié du budget de notre labo-
ratoire d’hygiène hospitalière
est utilisé pour les seules ana-
lyses de Légionelles aux points
critiques de notre CHU, tout en
ayant bien précisé qu’il était
hors de question de respecter
les fréquences d’échantillon-
nage initialement proposées par
la circulaire ministérielle de
1998 !! Cette même circulaire
destinée à l’ensemble des éta-
blissements recevant du public
a eu le mérite d’obliger ces éta-
blissements à prendre en
compte cette question. Mais
elle est également responsable
de nombreux problèmes surve-
nus sur et dans des réseaux dont
on a pensé que l’on pouvait les
débarrasser des Légionelles par
des désinfections répétées.
L’usage de chlore a conduit à
corroder bien des tuyaux et à
faire émerger une contamina-
tion plus néfaste à Legionella
pneumophila 1, dont on peut
penser qu’elle a des aptitudes
particulières à recoloniser les
réseaux.
Dans le même temps la majo-
rité des pays de développement
comparable suit la position prô-

née par les C.D.C. des Etats-
Unis : pas d’intervention sur les
réseaux d’eau s’il n’y a pas de
notion épidémiologique de
legionellose et surveillance
analytique limitée à un écou-
villonnage des robinets avec un
niveau d’alerte fixé à 30 % de
robinets positifs à Legionella.
On est la vérité??
La balance penche plutôt du
coté de la position française,
dans sa déclinaison plus modé-
rée de la circulaire de 2002 (7)
et avec une gestion raisonnée
et raisonnable de ce risque,
dont on conviendra qu’elle est
plus difficile à mettre en œuvre
lorsque le sujet fait la une de
tous les médias ! La pression
étant retombée, il faut mainte-
nant évaluer les progrès obte-
nus tant dans la maintenance
des réseaux que dans l’impact
épidémiologique de la maladie.
Dans cette optique tous les spé-
cialistes annonçaient la néces-
sité de ne pas trop se focaliser
sur l’exposition liée aux
douches, mais de se consacrer
aussi à celle liée aux aérosols
des tours aérofrigérantes.
L’actualité a montré que cette
recommandations n’était pas
totalement stupide: de plus elle
était fondée sur des tentatives
de démarche d’évaluation du
risque.

6. Conclusion

La légionellose nosocomiale est
une infection cliniquement
grave, grevée d’une lourde lit-
tralité en raison de la fragilité
des terrains sur lesquels elle
peut survenir. Elle est d’autant
moins admise par les patients et
leur famille que sa source est
obligatoirement environnemen-
tale et que l’exposition se fait
par une exposition à un aérosol
contaminé qui pourrait être
prévenue. Elle est donc tou-
jours considérée comme fautive
par un tribunal.
Elle a été placée sous le feu de
l’actualité et sa prévention a fait
l’objet de nombreux textes et
de mesures maintenant effi-
caces, mais cependant encore
coûteuses. La prévention reste
difficile car avec un germe
hydrique il ne faut jamais
« abaisser la garde ». Heureuse-
ment le nombre de cas semble
stable, sinon en régression,
malgré une sensibilisation
croissante de tous les acteurs à
son diagnostic, ce qui est une
démonstration de l’efficacité
des efforts consacrés en France
à cette prévention. ■
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Apparue en France à la fin
des années soixante avec
la création des premiers

services d’hygiène hospitalière
aux CHU de Strasbourg et de
Rouen et ensuite de Lyon, de
Caen, de Rennes, de Marseille,
de Bordeaux… au début des
années soixante-dix, l’hygiène
hospitalière n’a connu un réel
essor que depuis la fin des
années quatre-vingt. Vingt ans
de gestation, et le coup de
pouce des années SIDA, ont été
nécessaires pour qu’émerge
cette discipline nouvelle, qu’elle
se structure et qu’elle trouve sa
place au sein des établissements
de santé publics et privés. Si
celle-ci est désormais bien préci-
sée dans le cadre hospitalo-uni-
versitaire, en particulier en
matière de recrutement, dans le
cadre de la 45e section du CNU
(Conseil National des Universi-
tés) sous le titre «Bactériologie-
Virologie, Hygiène Hospita-
lière », ce sont essentiellement,
au départ, des enseignants hos-
pitalo-universitaires de Santé
Publique qui ont développé les
premiers services d’hygiène hos-
pitalière dans les CHU français.
Par la suite, Microbiologistes et
Infectiologues se sont à leur tour
intéressés à cette discipline et
plus particulièrement à son ver-
sant clinique que constitue
l’infection nosocomiale. En
effet, l’hygiène hospitalière est
une discipline au périmètre très
large et qui tout naturellement
est l’héritière de l’hygiène tradi-
tionnelle et notamment de
l’hygiène du milieu. L’aspect
spectaculaire et médiatique de
l’infection nosocomiale est sou-
vent l’arbre qui cache la forêt
d’un ensemble beaucoup plus
vaste et complexe.
Dés 1965, Roger SOHIER, alors
en charge de la Présidence du
Congrès National d’Hygiène,
trace le portrait de l’hygiéniste
hospitalier. « L’hygiéniste est
celui qui peut le plus rapide-
ment et le plus efficacement
intervenir utilement dans la
mesure où il connaît l’étiologie
et l’épidémiologie de ces infec-
tions et surinfections, les méca-
nismes de leur transmission, les
éléments divers qui les favori-
sent, les méthodes de protection
générale, la technique sanitaire,

les procédés d’immunisation,
sans perdre de vue l’intervention
des facteurs sociaux, écono-
miques, administratifs ou
légaux ».
En décembre 1966, lors du pre-
mier colloque européen sur
l’hospitalisme qui se tient à Paris
à l’initiative du Conseil Supé-
rieur d’Hygiène Publique de
France (CSHPF) est définie une
doctrine de lutte contre l’hospi-
talisme (terme alors préféré à
nosocomiale). Il est notamment
proposé au Ministre des Affaires
Sociales de créer dans chaque
hôpital un Comité ou une Com-
mission chargée de veiller sur
les problèmes de l’hygiène hos-
pitalière et de proposer des
mesures susceptibles de limiter
les effets de l’hospitalisme.
Il faudra plus de vingt ans pour
que ces vœux aboutissent en
mai 1988 à un décret créant les
premiers Comité de Lutte contre
les Infections Nosocomiales
(CLIN1) dans les établissements
d’hospitalisation publics et pri-
vés participant au service public
hospitalier. A partir de cette
date, les choses iront en s’accé-
lérant et la décennie des années
quatre-vingt dix verra la Lutte
contre les Infections Nosoco-
miales (LIN) se structurer sur le
plan national, inter-régional et
des établissements de santé.
La création des Equipes Opéra-
tionnelles en Hygiène Hospita-
lière (EOHH2) va être l’occasion
de développer la discipline en
l’ouvrant largement au niveau
du recrutement des praticiens
hospitaliers notamment en
accueillant dans cette fonction
de PH de nombreux pharma-
ciens, mais aussi des spécialistes
médicaux en souhait de recon-
version comme certains anes-
thésistes-réanimateurs ou micro-
biologistes. Parallèlement, se
développera la formation de
nombreux personnels soignants
(IDE, IBODE, IADE, Cadre de
santé…) à l’hygiène hospitalière.
En 2004, quelles sont les mis-
sions des EOHH ? Elles sont
multiples et transversales, et
s’appuient sur l’ensemble des
personnels des établissements
de santé: soignants, techniques,
administratifs. Le CLIN a pour
mission de définir annuellement
un programme de LIN et de

fixer des objectifs à atteindre. La
réalisation des actions à mettre
en œuvre pour y arriver est du
ressort de l’EOHH.
• La prévention des infections
nosocomiales repose sur la mise
en oeuvre d’un ensemble de
mesures comme:
• L’appropriation des « recom-
mandations de bonnes pratiques
pour la maîtrise du risque infec-
tieux liés aux soins » et leur tra-
duction en procédure, proto-
coles, fiches techniques qui
doivent être élaborées en com-
mun entre soignants concernées
et EOHH, puis mises en œuvre,
évaluées, corrigées;
• La maîtrise de l’environne-
ment et de sa qualité hygié-
nique. Qu’il s’agisse de l’air à
l’hôpital et de la maîtrise du
risque aspergillaire par exemple,
de l’eau à l’hôpital et de la maî-
trise du risque légionelle par
exemple, ou de l’organisation
des circuits (linge sale, déchets
de tout ordre) ou de l’entretien
et de la désinfection des locaux
hospitaliers, la composante
environnement représente une
part importante de l’activité de
l’EOHH. Le choix et la mise en
œuvre des techniques (traite-
ment d’air, traitement d’eau,
traitement des déchets, tech-
niques de bionettoyage) nécessi-
tent souvent une approche pluri-
disciplinaire où médecins
hygiénistes, microbiologistes, du
travail, pharmaciens, IDE, tech-
niciens, ingénieurs et
conseillères techniques sont des
partenaires incontournables ;
• La connaissance des mesures
réglementaires et leur mise en
application : depuis plus de 15
ans, lois, décrets, arrêtés, circu-
laires jalonnent le parcours de
l’hygiéniste. Il lui appartient
d’en prendre connaissance, d’en
informer la communauté hospi-
talière et de tout faire avec les
acteurs concernés pour en assu-
rer la mise en œuvre. A titre
d’exemple, citons la circulaire
DGS/5C/DHOS/E2/2001 n° 138
du 14 mars 2001 « relative aux
précautions à observer lors de
soins en vue de réduire les
risques de transmission d’agents
transmissibles non convention-
nels ». Ce texte lourd de consé-
quences dans sa mise en œuvre
vis à réduire le risque liée aux

ATNC (prions) dans pratique-
ment tous les actes de soins du
fait de la large diffusion tissu-
laire du nouveau variant de la
Maladie de Creutzfeld Jacob
(nvMCJ).
L’endoscopie bronchique ou
digestive est un domaine où le
risque est présent et où des pro-
cédures nouvelles ont dû être
mise en œuvre pour répondre
aux conditions de sécurité
requises dans les actes d’endo-
scopie et notamment celles
concernant le nettoyage et la
désinfection des endoscopes
que ce soit en procédures
manuelles ou automatiques en
machine.
• La mise en œuvre par le
Ministère de la Santé d’un pro-
gramme national de LIN pro-
posé par le Comité Technique
des Infections Nosocomiales
(CTIN). Ce programme définit
des axes de travail que les
hygiénistes doivent prendre à
leur compte.
– La surveillance des infections
nosocomiales est devenue, en
France, une préoccupation et
une priorité du programme
national de lutte contre les
infections nosocomiales. Elle
repose sur une structure en
réseau, le Réseau d’Alerte
d’Investigation et de Sur-
veillance des Infections Nosoco-
miales (RAISIN) qui ne peut agir
que dans la mesure où les éta-
blissements de santé lui fournis-
sent les données nécessaires à la
mise en œuvre de la sur-
veillance.
Ici aussi, l’hygiéniste hospitalier
est la cheville ouvrière de la col-
lecte des données. Il lui appar-
tient de convaincre ses col-
lègues cliniciens de participer à
ces réseaux de surveillance, de
collecter leurs données et d’en
assurer la transmission au
CCLIN de son inter-région. Des
connaissances en méthode épi-
démiologique et la maîtrise de
quelques logiciels informatiques
(comme EPI-INFO) sont des
bases nécessaires à l’accomplis-
sement de cette fonction.
– L’investigation de situation
d’alerte ou d’épidémie et le
signalement de certaines infec-
tions nosocomiales font aussi
parti des obligations auxquelles
doivent souscrire les hygiénistes.
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l’hygiène hospitalière
une discipline récenteune discipline récente
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Cela demande à la fois des
compétences scientifiques et
techniques mais aussi un sens
certain des relations humaines
lorsqu’il s’agit d’investiguer une
épidémie forcément indésirable
dans un service clinique ou un
établissement de santé.
– L’hygiéniste doit aussi être à
même d’apporter aux soignants,
à la direction de son établisse-
ment ainsi qu’aux services tech-
niques des avis compétents et
éclairés sur la construction et
l’aménagement de nouveaux
locaux hospitaliers ou la rénova-
tion de locaux anciens. Ces
conseils ont pour objet d’aider
la communauté hospitalière à
maîtriser d’emblée le risque
infectieux nosocomial dans sa
composante architectural et
dans l’organisation de grandes
fonctions et des circuits essen-
tiels (linge sale, déchets de
soins…). Le choix de certains
matériaux pour les revêtements
de sols ou de murs, le choix de
certains équipements pour des
locaux techniques (bloc opéra-
toire, chambre d’immunodé-
primé…) sont aussi du domaine
de sa compétence.
– Depuis quelques années,
l’hygiéniste est amené de plus
en plus à travailler en « ges-

tionnaire de risques » et en
vigilant (nosocomiovigilance).
De fait, il est alors associé de
plein droit à la gestion des
risques au sein des établisse-
ments. De même la mise en
œuvre de la procédure
d’accréditation des établisse-
ments de santé par l’ANAES
l’oblige aussi à se préoccuper
de « qualité ».
Gestionnaire de risques, quali-
ticien : les compétences de
l’hygiéniste ne cessent de
croître.
– A toutes ces missions s’en
ajoute une fondamentale qui
concerne la formation des per-
sonnels soignants à la maîtrise
du risque infectieux liés aux
soins. En effet, il apparaît claire-
ment que toutes les actions
mises en œuvre pour prévenir le
développement des infections
nosocomiales ne peuvent trou-
ver leur pleine efficacité que
dans la mesure où le personnel
soignant (médecins, infir-
miers…) en a compris le sens,
l’intérêt et concoure alors à leur
réalisation. Pour cela, il faut
d’abord informer, par exemple,
des obligations réglementaires à
respecter, mais il faut surtout
former. Alors que la formation
initiale des médecins est déplo-

rable dans ce cadre précis, celle
des infirmiers diplômés d’Etat et
des spécialistes que sont les
IBODE, IADE et puéricultrices
est bien meilleure.
Mais elles n’est pas suffisante et
nécessite une formation conti-
nue que l’hygiéniste a l’obliga-
tion de développer, de promou-
voir et de réaliser pour partie.
Comme on le voit la tache des
EOHH est immense et sans
cesse renouvelée. Elle nécessite
des connaissances scientifiques
et techniques de plus en plus
importantes et précises et une
nécessaire réactualisation du
savoir ce à quoi des sociétés
savantes, comme la Société
Française d’Hygiène Hospita-
lière, s’attachent à travers
congrès annuels, publications
régulières et conférences de
consensus.
Mais à côté de ces nécessaires
compétences, il en est une
autre très importante. Il s’agit
des qualités relationnelles que
doivent posséder les hygié-
nistes pour convaincre et moti-
ver leurs interlocuteurs.
L’hygiéniste n’est ni un contrô-
leur ni un arbitre encore moins
un inquisiteur. Il se doit d’éta-
blir des relations de confiance
qui sont un gage de reconnais-

sance institutionnelle. Il se doit
aussi de travailler en relation et
collaboration avec toutes les
composantes humaines de
l’établissement de santé.
Comme on le voit, il s’agit
d’une fonction complexe,
d’interface souvent, mais riche
car au contact de tous les
métiers de l’établissement. On
comprend bien qu’elle inté-
resse de nombreux soignants
cadres ou non pour sa dimen-
sion humaine et relationnelle.
L’hygiène hospitalière est donc
devenue une discipline à part
entière dont l’objectif priori-
taire est de travailler avec
l’ensemble des partenaires de
la communauté hospitalière au
développement de la qualité et
de la sécurité des soins vis à
vis du risque infectieux tant
dans l’intérêt des malades que
dans celui des personnels. ■
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Au Royaume Uni, la pre-
mière recommandation
a été formulée par le

« British Medical Research
Council » (MRC) en 1941
pour la prévention des infec-
tions du site opératoire. Elle
préconisait la mise en place
« d’officier » à temps plein et
appointé pour supperviser le
contrôle des infections. Ils
deviendront « Control of Infec-
tion Officier » (CIO) puis
« Infection Control Doctor »
(ICD) en 1988. De même, le
MRC crée en 1944 un « Infec-
tion Control Comittee » (ICC)
puis à partir de 1950 se met
en place le corps des « Infec-
tion Control Nurse » (INC)
pour assister les CIO.
Au début des années soixante,
en grande partie en raison de
la pandémie d’infections à
staphylocoques qui se répan-
dait aux USA, les hôpitaux
américains ont spontanément
constitué des « infection
control committees » pour lut-
ter contre les infections noso-
comiales. A cette époque les
« Centre for Disease Control »
(CDC) commencèrent à
recommander que les hôpi-
taux conduisent une sur-
veillance des infections noso-
comiales pour obtenir les
bases épidémiologiques
nécessaires à leur contrôle.
Ces recommandations suggé-

raient que ces activités soient
conduites par un médecin
(appelé « hospital epidemiolo-
gist ») disposant d’une forma-
tion spécifique.
En 1970, plusieurs études
montrèrent que ce travail pou-
vait être fait par des infir-
mières spécialement formées.
Les CDC recommandèrent
qu’une infirmière spécialisée
pour 250 lits effectivement
occupés soit consacrée à
plein temps pour la sur-
veillance et le contrôle des
infections nosocomiales. Au
cours des années soixante-dix,
le programme de formation
des CDC portait principale-
ment sur la façon de mettre en
place une surveillance des
infections nosocomiales,
l’écriture et l’application de
protocoles de soins (ex : les
sondes urinaires) et la réduc-
tion du nombre de prélève-
ments microbiologiques systé-
matiques de l’environnement.
A cette époque fût également
préconisé que les chirurgiens
reçoivent régulièrement le
taux d’infection des plaies
opératoires de leurs interven-
tions dans le but de rendre les
opérateurs plus attentifs à
leurs pratiques.
Le système d’accréditation
des hôpitaux américains
constitua un puissant moteur
au développement des pro-

grammes de control des
infections nosocomiales. Le
Federal Medicare Prospective
Payment Système (PPS) a de
façon exemplaire rendu res-
ponsable les hôpitaux des
conséquences économiques
des infections nosocomiales.
Les hôpitaux américains ont
été fortement incités à
réduire le nombre de ces
infections ainsi que leurs
incidences financières.
C’est en 1970 que les Centers
for Disease Control (CDC)
organisèrent un recueil
d’information sur les infec-
tions nosocomiales, le Natio-
nal Nosocomial Infections
Surveillance System (NNIS).
Depuis 1992, il existe 4 pro-
tocoles de surveillance stan-
dardisés :
• Surveillance étendue (tous

les services, tous les
patients),

• Les unités de réanimation
d’adulte et de pédiatrie,

• Les maternités à haut
risque (néonatalogie),

• Les patients opérés.
En Janvier 1974, les CDC ini-
tièrent le Study on the Effi-
cacy of Nosocomial Infection

Control, le SENIC project,
avec trois objectifs princi-
paux :
• Estimer l’importance des

infections nosocomiales
aux USA,

• Apprécier la manière dont
les hôpitaux américains
mettaient en œuvre les
programmes de sur-
veillance et de contrôle
des infections nosoco-
miales,

• Evaluer quelle était l’effica-
cité de ces programmes sur
la diminution du risque
d’infection nosocomiale.

Une des principales conclu-
sions des auteurs a été que
l’association d’une infirmière
épidémiologiste et d’un
médecin ayant développé
des capacités en épidémiolo-
gie hospitalière peut prévenir
plus d’un tiers des infections
nosocomiales.
En France la lutte contre les
infections nosocomiales a
connu les étapes suivantes :
Le premier Colloque Euro-
péen sur l’Hospitalisme1 tenu
le 2 et 3 décembre 1966 à la
Maison de la Chimie à Paris
constitue le point de départ

24 • Officiel Santé  •  mars/avril 2004

par le Dr Jean Claude Labadie, CHU Bordeaux

Depuis les années 1950 
les infections nosocomiales 

sont de plus en plus étudiées 
et donc mieux connues. 

Leur prévention s’est d’abord
organisée dans les pays 

anglo-saxons notamment 
au Royaume-Uni 

et au États-Unis d’Amérique.

organisation de la lutte
contrcontr e les infections e les infections 

nosocomialesnosocomiales

MEP off 25  9/06/04 11:45  Page 24



Officiel Santé  •  mars/avril 2004  •  25

d’une réflexion puis d’une
démarche qui mettra plus de
vingt ans à entrer dans la réa-
lité. Réalisé à l’initiative du
Conseil Supérieur d’Hygiène
Publique de France (CSHPE),
ce colloque se propose de
définir une doctrine de lutte
contre l’hospitalisme (terme
préféré alors à nosocomiale
et emprunté à la langue alle-
mande). Lors de la séance
inaugurale le Professeur
MOLLARET déclare :
« Nul fait scientifique n’est
plus solidement démontré que
celui de l’hospitalisme, non
pas l’hospitalisme d’avant
SEMMELWEISS, la légendaire
malédiction nosocomiale à
laquelle les conquêtes pasto-
riennes avaient paru devoir
donner le coup de grâce, mais
l’hospitalisme d’aujourd’hui,
l’hospitalisme d’après FLE-
MING, le plus maléfique
parce que le plus sournoise-
ment dissimulé quant à son
implacable progression dans
les transmissions hospita-
lières de maints germes
pathogènes, et cela dans le
sillage de la contamination
intra-hospitalière majeure,
celle du staphylocoque…
De la réalité de l’hospita-
lisme, les démonstrations
scientifiques sont surabon-
dantes, au point que rarement
la courbe d’un phénomène
biologique en progression
accélérée aura autant revêtu
pareille allure d’une asymp-
tote vers l’horizontale de
l’ordonnée 100 pour 100... 
Mais le besoin fondamental

pour le succès de ces deux
journées est de surpasser les
statistiques et de viser enfin à
l’élaboration d’une doctrine
cohérente et pratique : la doc-
trine de l’antihospitalisme.
L’ère contemplative des
tableaux de chiffres est révo-
lue, dépassée, écrasée qu’elle
est par le paradoxe d’inaction
qui, en France tout au moins,
n’a que trop duré ».
A l’issue du Colloque des
voeux sont écrits et publiés
avec les actes du Colloque. Le
lecteur pourra remarquer que
la doctrine est posée et que
tout l’appareil futur de la lutte
contre les infections nosoco-
miales est décrit dans ce docu-
ment qui nous parait être l’acte
fondateur de cette démarche
en France. A l’issue de ces
deux journées, le Directeur de
Cabinet du Ministre de Affaires
Sociales prononce une allocu-
tion dont nous retiendrons les
passages suivants:
« Votre colloque a permis de
faire le point, de préparer
une doctrine, mais il reste
l’essentiel du point de vue
matériel et du point de vue
humain, l’un et l’autre sont
liés…
C’est pourquoi le Ministre
des Affaires Sociales retient
votre suggestion et vous
remercie de l’avoir proposée,
qui est de créer, dans chaque
hôpital ou dans chaque
grand ensemble hospitalier,
un Comité ou une Commis-
sion chargée de l’hygiène.
Dans son sein, médecins,
chirurgiens, biologistes,

hygiénistes, administratifs,
veilleront et enquêteront sur
les problèmes de l’hygiène
hospitalière et proposeront
des mesures susceptibles de
limiter les effets de l’hospita-
lisme.
Car en fin de compte, une
des idées fondamentales que
je retiens de votre Colloque,
c’est la nécessité de mainte-
nir et de renforcer toutes les
règles d’hygiène et d’asepsie
traditionnelles. Ce n’est ni
nouveau ni original ; mais
c’est l’essentiel et regarde
tous les échelons de la pro-
fession médicale et paramé-
dicale. Il faut que toutes les
précautions soient prises
non pas à l’occasion mais
en permanence, à chaque
instant et pour chaque geste.
Il n’y a pas que des textes à
prendre, des règlements à
édicter. Encore faut-il que
chacun et les médecins les
premiers aient la volonté
constante, quotidienne, de
les respecter et de les faire
respecter ».
A partir de cet évènement
des initiatives vont se déve-
lopper au travers des dates
suivantes. On remarquera la
lenteur du démarrage et
l’accélération donnée à partir
de 1988.

18 octobre 1973 : Circulaire
du Ministre de la Santé
Publique et de la Sécurité
Sociale relative à la préven-
tion des infections hospita-
lières : Création des Comités
de lutte contre l’Infection
(CLI) dans les hôpitaux
publics (en réalité quelques
CHU).

8 mai 1988 : Décret
n° 88.657 relatif à l’organisa-
tion de la surveillance et de
la prévention des infections
nosocomiales dans les éta-
blissements d’hospitalisation
publics et privés participant
au service public hospitalier :
Création des Comités de lutte
contre les Infections Nosoco-
miales (CLIN).

13 octobre 1988 _ Circulaire
n° 263 du Ministre de la Soli-
darité de la Santé et de la
Protection Sociale porte
parole du gouvernement rela-

tive à l’organisation de la sur-
veillance et de la prévention
des infections nosocomiales.
Elle explique et détaille le
contenu des disposition du
décret n° 88.657 du 6 mai
1988 et remplace celle du 18
octobre 1973.

3 juin 1992 _ Publication des
« 100 recommandations pour
la surveillance et la préven-
tion des infections nosoco-
miales » par le Conseil Supé-
rieur d’Hygiène Publique de
France (CSHPF) Section
« Prophylaxie des maladies »
Groupe de Travail « Infec-
tions nosocomiales » 2.

3 août 1992 : Arrêté du 3
août 1992 du Ministre de la
Santé et de l’action humani-
taire relatif à l’organisation
de la lutte contre les infec-
tions nosocomiales : Création
du Comité Technique Natio-
nal des Infections Nosoco-
miales (CTIN) et des cinq
Centres de Coordination de
Lutte contre les Infections
Nosocomiales (CCLIN).

3 novembre 1994 : Présenta-
tion par le Ministre délégué à
la Santé du « Plan gouverne-
mental de lutte contre les
infections nosocomiales
1995-2000 ».

19 avril 1995 : Circulaire
DGS - DH n° 17 relative à la
lutte contre les infections
nosocomiales dans les éta-
blissements de santé publics
ou privés participants à l’exé-
cution du service public :
évolution et informations
complémentaires…

1er juillet 1998 : Loi n° 98.535
relative au renforcement de
la veille sanitaire et du
contrôle de la sécurité sani-
taire des produits destinés à
l’homme :

- Art 4 / art L 711-1 : organi-
sation de la lutte contre les
infections nosocomiales

- Art L 711-2-2 : Signale-
ment des infections noso-
comiales.

6 décembre 1999 : Décret3

n° 99-1034 relatif à l’organi-
sation de la lutte contre les
infections nosocomiales dans

HYGIÈNE HOSPITALIERE
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les établissements de santé et
modifiant le chapitre 1er du
titre 1er du livre VII du Code de
la Santé Publique (deuxième
partie : Décrets en conseil
d’Etat).
Il abroge le décret n° 88-657
du 08 mai 1988.

29 décembre 2000 : Circu-
laire DGS/DHOS/E2 n° 645
relative à l’organisation de la
lutte contre les infections
nosocomiales dans les éta-

blissements de santé.
26 juillet 2001 : Décret3 n°
2001-671 relatif à la lutte
contre les infections nosoco-
miales dans les établisse-
ments de santé (signalement
des IN).

30 juillet 2001 : Circulaire
DHOS/E2 – DGS/SD56 n°
2001-383 relative au signale-
ment des infections nosoco-
miales et à l’information des
patients en matière d’infec-

tions nosocomiales dans les
établissements de santé.

04 mars 2002 : Loi3 n° 2002-
303 relative aux droits des
malades et à la qualité du
système de santé.
Article L 1413-14 du Code
de la Santé Publique : « Tout
professionnel ou établisse-
ment de santé ayant constaté
ou suspecté la survenue d’un
accident médical, d’une
affection iatrogène, d’une
infection nosocomiale ou
d’un événement indésirable
associé à un produit de santé
doit en faire la déclaration à
l’autorité administrative com-
pétente ».
Article L. 6111-1 du Code de
la Santé Publique : « Les éta-
blissements de santé, publics
et privés, assurent les exa-
mens de diagnostic,… et
organisent en leur sein la
lutte contre les infections
nosocomiales… ».

22 janvier 2004 : Circulaire
DHOS/E2 - DGS/SD5C n°21
relative au signalement des
infections nosocomiales et à
l’information des patients dans
les établissements de santé.

Elle abroge et remplace la
circulaire n° 2001-383 du 30
juillet 2001.

A ce jour les structures de
lutte contre les infections
nosocomiales dans les éta-
blissements de santé s’organi-
sent autour de comités et de
professionnels.

Les comités

• Le Comité Technique
National des Infections Noso-
comiales (ou CTIN créé en
1992), remplacé prochaine-
ment par le Comité Tech-
nique des Infections Nosoco-
miales et des Infections Liées
aux Soins (CTINILS 2004),
commission dépendante du
Conseil Supérieur d’Hygiène
Public de France (CSHPF),
section des maladies trans-
missibles, a pour mission de :
– fournir une expertise en

matière d’évaluation et de
gestion du risque infec-
tieux chez l’homme en
milieu de soins,

– d’examiner les questions
scientifiques ou techniques
s’y rapportant,
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– d’élaborer des avis relatifs
à ce risque,

– de valider ou élaborer
des recommandations de
bonnes pratiques d’hygiène,

– de répondre aux saisines
du Ministre chargé de la
Santé,

– de s’auto-saisir dans son
domaine de compétences,

– de solliciter des experts si
nécessaires.

• Les 5 Centres de Coordina-
tion de la Lutte contre les
Infections Nosocomiales (ou
CCLIN créé en 1992) ont en
charge dans le cadre d’une
vaste inter-région :
– la coordination des actions

des CLIN,
– le recueil des données épi-

démiologiques,
– la formation des person-

nels soignants,
– la gestion documentaire,
– l’élaboration de recom-

mandations de bonnes pra-
tiques,

– la mise au point de proto-
coles d’investigation épi-
démiologique,

– la réalisation d’études mul-
ticentriques sur les risques
infectieux et leur préven-
tion,

– l’assistance technique aux
établissements.

• Le Comité de Lutte contre
les Infections Nosocomiales
(CLIN 1988 & 1999)4. Dans
chaque établissements de
santé publics ou privés, il :
– coordonne l’action des

professionnels de l’établis-
sement de santé,

– prépare le programme
d’actions annuelles de
lutte contre les infections
nosocomiales avec
l’EOHH

– élabore le rapport annuel
d’activités de la lutte
contre les infections noso-
comiales,

– définit les méthodes et
indicateurs adaptés aux
activités des établissements
de santé pour identifier,
analyser et suivre les
risques infectieux nosoco-
miaux,

– est consulté lors de la pro-
grammation de travaux,
aménagement de locaux,
acquisition d’équipements
susceptibles d’avoir une
répercussion sur la préven-
tion des infections nosoco-
miales dans l’établissement
de santé.

• Le RAISIN5 ou Réseau
d’Alerte d’Investigation et de
Surveillance de l’Infection
Nosocomiale réunit le CTIN,
les 5 CCLIN, l’InVS, l’ANAES,
l’AFSSAPS et assure le
recueil, le traitement statis-
tique et la publication des
données épidémiologiques
concernant l’infection noso-
comiale.

Les professionnels

Ce sont essentiellement les
membres des équipes opéra-
tionnelles d’hygiène hospita-
lière6 (EOHH) composées de
personnel médical, pharma-

ceutique et infirmier néces-
saires à la mise en œuvre des
actions de lutte contre les
infections nosocomiales défi-
nies à l’article R-711-1-9 du
Code de la Santé Publique
(décret n° 99-1034 du 06
décembre 1999)

Cette équipe :
– est chargée de mettre en

œuvre et d’évaluer le pro-
gramme de lutte contre les
infections nosocomiales
adapté par l’établissement
de santé,

– a un rôle d’expert dans la
gestion du risque infectieux,

– intervient dans le choix des
méthodologies à mettre en
œuvre,

– participe en coopération
avec les services concernés
à l’élaboration de recom-

mandations techniques, de
bonnes pratiques, assure la
diffusion, mise en place et
leur évaluation,

– organise le recueil et le trai-
tement des données de sur-
veillance,

– participe à la formation des
professionnels à la gestion
du risque infectieux,

– réalise des investigations et
interventions lors de la sur-
venue d’évènements indési-
rables.

comme le définit la circulaire
DGS/DHOS/E2 n° 645 du 29
décembre 2000. Cette même
circulaire prévoit que soient
désignés parmi les personnels
de chaque service ou secteur
d’activité un correspondant
médical et un correspondant
paramédical pour relayer la
mise en œuvre du programme
d’actions. Ils doivent agir en
interface entre EOHH et les
personnels de leurs services
ou secteurs d’activités.
Une structure particulière
« cellule infections nosoco-
miales », commune à la Direc-
tion Générale de la Santé
(DGS) et à la Direction de
l’Hospitalisation et de l’Orga-
nisation des Soins (DHOS)
assure un lien entre ces deux
directions, le CTIN et les
CCLIN ainsi que d’autres par-
tenaires (InVS, ANAES, RAI-
SIN, Sociétés savantes…).
L’organigramme joint permet
de mieux comprendre les
relations entre chaque élé-
ment de la structure de lutte
contre les infections nosoco-
miales. ■
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Prévalence des patients infectés, prévalence des infections. Diminution du nombre
de patients concernés par les infections nosocomiales au cours des 10 dernières
années dans les établissements de santé de l'inter-région Sud-Ouest.
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L’amélioration de la qualité
de l’utilisation des antibio-
tiques dans les établisse-

ments de soins, mais aussi en
médecine praticienne ambula-
toire est devenue une priorité
de santé publique. Le dévelop-
pement des résistances bacté-
riennes, et l’utilisation exces-
sive des antibiotiques ont fixé
deux objectifs principaux: l’un
quantitatif de réduction du
nombre de prescriptions d’anti-
biotiques, l’autre qualitatif
d’optimisation des traitements.

Une utilisation trop impor-
tante des antibiotiques

Selon les données de l’Assu-
rance Maladie (www.ameli.fr)
(conférence de presse du 4
octobre 2002), le nombre de
prescriptions d’antibiotiques
délivrées chaque année en
France est évalué à 100 mil-
lions, dont 80 % en médecine
de ville et 20 % à l’hôpital. Plus
d’un tiers des prescriptions
d’antibiotiques concernent des
maladies virales pour lesquelles
les antibiotiques ne sont pas
actifs. Sur 9 millions de pres-
criptions d’antibiotiques pour le
traitement d’une angine, le
nombre de prescriptions justi-
fiées est évalué à 2 millions ;
40 % des rhinopharyngites,
80 % des bronchites, 80 % des
otites moyennes aiguës, et
90 % des angines sont traitées
par des antibiotiques.
A l’hôpital, environ 40 % des
patients hospitalisés (70 % de
ceux admis en réanimation)
reçoivent des antibiotiques en
traitement curatif ou en antibio-
prophylaxie. Parmi ces pres-
criptions, de 20 à 50 % ne cor-
respondent pas aux
recommandations, et en anti-
bioprophylaxie chirurgicale, la
proportion des prescriptions
inappropriées peut atteindre
90 %. Au plan européen, les
données de vente d’antibio-
tiques hors de l’hôpital en
1997, converties en nombre de
« doses quotidiennes standard »
(defined daily doses : DDD),
placent la France au 1er rang
avec 36,5 DDD par jour pour
1000 habitants, versus 33 à 25
DDD pour l’Espagne, le Portu-
gal, la Belgique, le Luxem-

bourg, 24 à 18 DDD pour l’Ita-
lie, la Grèce, la Finlande,
l’Irlande, le Royaume-Uni, et
14 à 9 pour l’Autriche, l’Alle-
magne, la Suède, le Danemark,
et les Pays-Bas (1). Ces diffé-
rences inexpliquées par l’épidé-
miologie des maladies infec-
tieuses procèdent de raisons
multiples impliquant les pres-
cripteurs (expertise variable en
infectiologie clinique), les
patients (méconnaissance et
consumérisme), l’influence de
la relation médecin-patient, le
système de soins, l’industrie
pharmaceutique (2). Les don-
nées relatives à la consomma-
tion hospitalière d’antibiotiques
placent la France au 2nd rang
après la Belgique, mais avant le
Royaume-Uni, la Finlande,
l’Autriche, l’Allemagne, l’Italie,
les Pays-Bas et la Suède. En
France, le taux d’accroissement
moyen de la fréquence de
consommation des antibio-
tiques a été de 3,7 % par an
entre 1980/81 et 1991/92 selon
l’étude basée sur les Enquêtes
Décennales sur la Santé et les
Soins Médicaux (Observatoire
des Prescriptions et des Médi-
caments. Rapport 1998).

Les conséquences 
individuelles

La sélection de bactéries résis-
tantes est un effet inéluctable
de l’utilisation des antibiotiques
chez un malade. Cet impact sur
l’écologie bactérienne s’exerce
au site du foyer infectieux (pou-
vant être à l’origine d’un échec
thérapeutique), mais aussi au
niveau des flores commensales.
A ce niveau, la sélection de
bactéries résistantes augmente
le risque d’être secondairement
colonisé et/ou infecté par des
bactéries résistantes de traite-
ment plus complexe, et celui
de la dissémination de ces bac-
téries vers l’entourage et la col-
lectivité. Il en résulte un
accroissement de la morbidité,
de la durée de séjour, de la
charge de soins, des coûts
d’hospitalisation, et chez les
patients fragilisés un risque
accru de mortalité par inadé-
quation de l’antibiothérapie ini-
tiale. La diminution de ces
effets passe par une limitation

de la durée d’un traitement
antibiotique, et donc par sa
réévaluation systématique.

Les conséquences collectives

Les données épidémiologiques
montrent l’existence d’une
variation de la prévalence des
résistances aux antibiotiques en
fonction du pays, de l’hôpital et
de l’unité d’hospitalisation. La
prévalence de Staphylococcus
aureus résistant à la méticilline
(SARM) a été mesurée dans dif-
férents pays européens en
1990-1991, à partir des don-
nées de laboratoires hospitaliers
(3). Il existe un gradient nord-
sud (prévalence des SARM infé-
rieure à 1 % en Suède et au
Danemark ; prévalence com-
prise entre 30 et 35 %, en
France, en Espagne et en Italie).
Cette répartition a peu varié
depuis. Ce type de gradient
nord-sud a été observé dans
une étude portant sur 9 166
souches de bactéries à Gram
négatif isolées en 1994-1995
chez des patients hospitalisés
en unités de soins intensifs,
dans 5 pays européens (Bel-
gique, France, Portugal,
Espagne, Suède). Ainsi, parmi
les souches de Pseudomonas
aeruginosa isolées dans cette
étude, 35 % étaient résistantes
à la ciprofloxacine en France,
8 % en Suède) (4).
La résistance du pneumocoque
a continué de progresser dans
la période récente. Depuis leur
apparition en 1979, la préva-
lence des souches de pneumo-
coque de sensibilité diminuée à
la pénicilline G (PSDP) a aug-
menté : évaluée à 40,5 % en
1997, puis à 44 % en 1999,
elle atteint 55,4 % en 2001 (5).
Parmi les PSDP, la prévalence
des souches résistantes à la
pénicilline G était de 13,5 %
en 1997, 12,3 % en 1999, et
14 % en 2001. Par ailleurs, la
prévalence des PSDP isolés
chez l’enfant reste supérieure à
celle qui est observée chez les
adultes (71 % versus 46 % en
2001, contre 53 % versus 40 %
en 1999) (5). Les données
acquises à l’échelle euro-
péenne montrent l’existence
d’un gradient nord-sud dans la
distribution de la prévalence

des PSDP (proportion de PSDP
< 3 % dans les pays d’Europe
du nord) (6), et l’existence
d’une corrélation entre cette
prévalence et l’utilisation des
bêta-lactamines et des macro-
lides (7). Plus généralement, la
détermination de la prévalence
de la résistance des bactéries à
certains antibiotiques (définis-
sant un couple : bactérie/anti-
biotique) permet d’approcher
l’écologie microbienne poten-
tiellement impliquée dans des
infections communautaires
(Streptococcus pneumoniae
/pénicilline G, macrolides),
(Streptococcus pyogenes/
macrolides), (Salmonella sp/
fluoroquinolones), (Escherichia
coli/aminopénicillines, fluoro-
quinolones) ; ou dans des infec-
tions nosocomiales (Staphylo-
coccus aureus/méticilline,
fluoroquinolones), (Enterococ-
cus sp/vancomycine), (Kleb-
siella sp/céphalosporines de 3e

génération), (Enterobacter
sp/céphalosporines de 3e géné-
ration, fluoroquinolones).

La relation entre l’utilisation
des antibiotiques et les
résistances bactériennes

Différentes observations sont en
faveur de l’existence d’un lien
entre l’utilisation des antibio-
tiques et l’émergence de bacté-
ries résistantes voire multirésis-
tantes : parallélisme entre la
consommation d’antibiotiques
et l’incidence des infections à
bactéries résistantes; fréquence
de la résistance plus grande
chez les souches isolées
d’infections nosocomiales que
chez celles isolées d’infections
communautaires ; lors d’épidé-
mies d’infections à bactéries
résistantes, les patients infectés
ont reçu significativement plus
souvent des antibiotiques que
les témoins non infectés ; plus
forte prévalence de bactéries
résistantes dans les services, ou
les hôpitaux qui consomment
le plus d’antibiotiques; relation
entre le dosage et la durée
d’administration d’antibio-
tiques, et le risque de colonisa-
tion et/ou d’infection par des
bactéries résistantes.
Les éléments de preuve d’une
relation entre l’utilisation des
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antibiotiques à l’hôpital, et la
résistance des bactéries à ces
antibiotiques ont été séparés en
4 catégories : plausibilité biolo-
gique, associations cohérentes,
relations dose-effet, et variations
concomitantes (8). Cependant,
cette relation n’est pas toujours
facile à démontrer du fait de
biais de sélection, ou du
manque de puissance statistique
de certaines enquêtes, ou de
facteurs de confusion [efficacité
des mesures d’hygiène (modu-
lant l’importance de la colonisa-
tion), importance relative de la
résistance d’origine communau-
taire, nature du service étudié,
spécificité du couple
bactérie/antibiotique étudié],
ou d’une prise en compte
insuffisante du délai néces-
saire à l’observation d’un effet
des consommations d’antibio-
tiques sur la résistance. Les
variations concomitantes en
prenant en considération la
séquence temporelle entre la
cause (changement de consom-
mation d’antibiotiques), et l’effet
attendu (changement de résis-
tance dans le même sens)
constituent les preuves les plus
convaincantes (9).

L’effet de la réduction de
l’utilisation des antibiotiques

Selon le principe de variation
concomitante, la diminution de
la consommation d’un antibio-
tique (donc de la pression de
sélection) doit s’accompagner
d’une diminution de la résis-
tance bactérienne à cet antibio-
tique. Ainsi, en Finlande en
1992, le pourcentage de strep-
tocoques du groupe A résistants
à l’érythromycine était de
16,5 %. En 1996, suite à une
campagne de sensibilisation
(réduction de l’utilisation des
macrolides dans les infections
respiratoires et cutanées), le
taux a été ramené à 8,6 % (10).
Deux études dans le nord de
l’Europe ont démontré que la
prévalence des PSDP pouvait
être contrôlée par la maîtrise de
l’antibiothérapie (7). Cepen-
dant, la diminution de la résis-
tance (après diminution de la
consommation des antibio-
tiques) apparaît plus lentement
que l’augmentation de la résis-
tance (observée lorsque
s’exerce la pression de sélec-
tion d’une consommation
importante) (11).

Les mesures pour 
la promotion du bon usage
des antibiotiques

Identifiée par l’OMS en 1998
comme une priorité de santé
publique, la lutte contre le

développement des résistances
bactériennes aux antibiotiques
a récemment déterminé diffé-
rentes initiatives. En Europe, 2
conférences d’experts (Copen-
hague 1998, à l’origine de la
constitution du réseau EARSS
(European antimicrobial resis-
tance surveillance system) ;
Bruxelles 2001) ont inspiré à la
Communauté Européenne la
définition d’une stratégie de
lutte contre l’extension de la
résistance bactérienne, enjoi-
gnant les Etats membres à déve-
lopper les actions définies (en
particulier diminution de l’utili-
sation des antibiotiques chez
l’homme, les animaux, et les
végétaux). En France, en 1999,
l’Assurance Maladie lançait
l’expérimentation pilote d’un
test de diagnostic rapide (TDR)
de l’angine en Bourgogne, avec
pour effet une réduction de
50 % des prescriptions pour le
traitement de l’angine. En
novembre 2001, le Ministre
Délégué à la Santé s’appuyait
sur le rapport « Propositions
pour un Plan national pour pré-
server l’efficacité des antibio-
tiques 2001-2005 » pour
annoncer la mise en place d’un
« Plan d’action national pour
préserver l’efficacité des anti-
biotiques » structuré selon 7
axes : informer les médecins et
le public sur l’usage raisonné
des antibiotiques; aider les pro-
fessionnels par la mise à dispo-
sition des tests (TDR); améliorer
le bon usage des antibiotiques
à l’hôpital ; améliorer les
échanges d’information ville-
hôpital ; promouvoir les actions
de formation en les intégrant
dans la FMC; améliorer la sur-
veillance conjointe de la
consommation des antibio-
tiques et de la résistance aux
antibiotiques ; améliorer la
coordination nationale des
actions.
L’application de ce plan s’est
traduite par la parution (2 mai
2002) de la circulaire
DHOS/DGS 272-02 (relative au
bon usage des antibiotiques
dans les établissements de
santé et à la mise en place à
titre expérimental de centres de
conseil en antibiothérapie pour
les médecins libéraux), et la
campagne de sensibilisation
engagée à l’automne 2002 :
« Les antibiotiques, c’est pas
automatique ». Cette circulaire
a succédé à plusieurs textes
antérieurs : Recommandations
de l’Andem (1996), de l’InVS
(1999), Conférence de consen-
sus de la SPILF (Société de
Pathologie Infectieuse de
Langue Française) (6 mars
2002) : « Comment améliorer la
qualité de l’antibiothérapie
dans les établissements de
soins ?». Cette conférence défi-

nissait : une raison d’agir (l’état
de la résistance bactérienne
aux antibiotiques) ; deux objec-
tifs (l’un quantitatif : réduction
de l’excès de prescription des
antibiotiques, l’autre qualitatif :
optimisation des traitements) ;
trois freins (la banalisation des
antibiotiques, le niveau inégal
des connaissances des mul-
tiples prescripteurs, et l’organi-
sation insuffisante de la pres-
cription, de la dispensation et
du suivi). Les recommandations
consistaient en des propositions
de mobilisation, d’organisation
et d’actions, prenant en consi-
dération le contexte de la diver-
sité des établissements de soins,
de l’ouverture des frontières
hôpital-ville, des initiatives et
avancées locales, des responsa-
bilités partagées. Quatre
acteurs sont identifiés, ils s’ins-
crivent dans un double cadre :
celui de la prescription et celui
des structures (commission des
anti-infectieux) : le prescripteur
(effectue le diagnostic, et
conserve la responsabilité des
décisions thérapeutiques) ; le
microbiologiste (fournit les don-
nées des analyses, les données
d’épidémiologie microbienne,
et alerte en cas de situation de
résistance anormale) ; le phar-
macien (analyse les prescrip-
tions, informe le clinicien des
non-conformités, fournit les
données de consommation); le
clinicien référent en infectiolo-
gie (intervient à la demande ou
sur alerte, conseille, et assure
un compagnonnage pédago-
gique). Cinq propositions ont
été formulées (relatives à la
structure, aux outils, à l’organi-
sation) : une structure opéra-
tionnelle en 3 niveaux (la com-
mission des anti-infectieux
(CAI), l’équipe opérationnelle
en infectiologie (EOI), les cor-
respondants en antibiothérapie
des services cliniques) ; une
aide à la prescription (référen-
tiels et recommandations) ; un
encadrement de la prescription
(liste des antibiotiques à dispen-
sation contrôlée, ordonnances
spécifiques nominatives, rééva-
luation des traitements à J2-3 et
à J7) ; une politique d’évalua-
tion (audits cliniques de pres-
cription, surveillance des
consommations antibiotiques et
de l’épidémiologie bactérienne
et des résistances aux antibio-
tiques) ; une formation (forma-
tion universitaire, formation
médicale continue à l’échelle
de l’hôpital).
La circulaire DHOS/DGS 272-
02 comporte 2 points majeurs:
elle donne à la commission des
antibiotiques existant dans de
nombreux hôpitaux un statut
réglementaire ; elle recom-
mande la nomination d’un
médecin référent (clinicien

reconnu pour ses compétences
en antibiothérapie, désigné par
le directeur d’établissement sur
proposition de la CME/CCM).
Cependant, le texte ne reprend
pas les recommandations de la
conférence de consensus rela-
tives à une équipe opération-
nelle d’infectiologie, et ne pré-
cise pas assez le niveau requis
de qualification du médecin
référent (12).
A l’automne 2002, la CNAM
lançait la campagne de sensibi-
lisation du public: « Les antibio-
tiques, c’est pas automatique ».
La comparaison des chiffres
relatifs au nombre de prescrip-
tions faites lors du 2nd semestre
2002, et lors de la même
période en 2003 fait état d’une
baisse globale de 10 % des
prescriptions en ville. L’avène-
ment des TDR dans la prise en
charge des angines a été
l’opportunité d’une action plus
générale favorisant la moindre
prescription. Pour les hôpitaux,
les données disponibles indi-
quent une stabilisation.

Les principales règles du
bon usage des antibiotiques

• Limiter l’antibiothérapie aux
infections dont l’origine bacté-
rienne est documentée ou pro-
bable, et pour lesquelles
d’autres mesures thérapeu-
tiques ne suffisent pas.
• Respecter des posologies
susceptibles d’assurer des
concentrations antibiotiques
appropriées au site de l’infec-
tion.
• Préférer, parmi des antibio-
tiques à activité comparable,
ceux dont l’impact sur la flore
commensale est le plus faible.
• 0Limiter la durée totale du
traitement: privilégier les traite-
ments courts avec réévaluation
du choix initial au 3e jour.

La stratégie de contrôle
de la résistance bactérienne
aux antibiotiques

La maîtrise de l’antibiothérapie
associée aux mesures d’hygiène
doit induire une diminution de
la prévalence de la résistance,
et de l’impact de la transmis-
sion croisée.
A l’hôpital : la politique de lutte
contre les bactéries multirésis-
tantes (BMR) aux antibiotiques
repose sur des actions menées
selon 2 axes complémentaires:
• La prévention de la diffusion
des BMR par transmission croi-
sée : en complément des
mesures d’hygiène « stan-
dard », les actions concernent:
l’identification des patients por-
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La Pédiatrie, ou médecine de l’enfant, a bien entendu une histoire aussi
longue que celle de la médecine elle-même. Cependant, la Pédiatrie
dans sa forme actuelle d’organisation et de pratique est beaucoup plus

récente et a nécessité une grande volonté de la part de ceux qui l’ont inven-
tée. Il est bon de rappeler que c’est à un illustre Pédiatre français, le
Professeur Robert Debré et à ses nombreux élèves, que nous devons l’essen-
tiel de la Pédiatrie actuellement pratiquée en France et même dans le monde.
Son côté visionnaire, lui a permis d’adapter la Pédiatrie aux besoins de
l’époque. Plus tard et sur la base d’une Pédiatrie dite « générale » bien éta-
blie, il est devenu nécessaire de développer une Pédiatrie spécialisée, orien-
tée vers des spécificités d’organes (rein, coeur, foie, tube digestif, système
nerveux), de tissus (immunologie, hématologie, oncologie) ou de métabo-
lisme. Bien adossées à des unités de recherche très performantes, ces « surs-
pécialités » ont permis des progrès considérables dans le diagnostic et la
prise en charge de maladies souvent rares et complexes.
C’est dans ce contexte que se sont naturellement réunis trois aspects essen-
tiels de la Santé et de la pathologie de l’enfant : la Gastroentérologie recou-

vrant les maladies digestives, l’Hépatologie regroupant celles des maladies du foie et la Nutrition
de l’enfant normal ou en situation pathologique. C’est à la même période que sont apparues les
sociétés « Savantes » contribuant au développement de ces surspécialités tant du point de vue
scientifique que pédagogique. En France, le Groupe Francophone d’Hépatologie,
Gastroentérologie et Nutrition (GFHGNP) fédère ces activités. Le Comité de Nutrition de la
Société française de Pédiatrie est très actif également en élaborant des recommandations nutri-
tionnelles pour le nourrisson et l’enfant. L’European Society for Pediatric Gastroenterology and
Nutrition (ESPGHAN) a été fondée en 1968 et n’a cessé de s’accroître en nombre de membres et
en influence depuis. Grâce à cette position, il était tout naturel que le deuxième congrès mondial
de Gastro-entérologie, Hépatologie et Nutrition Pédiatriques soit organisé par l’ESPGHAN. Il
faut se réjouir que cette manifestation ait lieu en France, pays porteur d’une longue tradition et
détenteur d’une grande expérience dans ces disciplines.
Les enjeux de la Pédiatrie moderne ne sont plus ceux d’il y a 50 ans quand la morbidité et la
mortalité pédiatriques étaient encore élevées, liées à des problèmes fort heureusement en grande
partie résolus actuellement comme le rachitisme, les maladies infectieuses et contagieuses, les
grandes déshydratations, de nombreuses intoxications etc… L’environnement actuel (écologique,
économique, social, …), les progrès des thérapeutiques, l’émergence ou l’accroissement de cer-
taines maladies (maladies inflammatoires, maladies auto-immunes, allergie, cancer, …), l’identifi-
cation de maladies dites « orphelines », la transplantation d’organes ou de tissus, ont bouleversé
les besoins de la Pédiatrie actuelle.
Ce Congrès Mondial est une occasion exceptionnelle d’échanger et de collaborer dans la pers-
pective des nouveaux enjeux de la Santé de l’enfant. Le choix des thèmes abordés dans ce
numero d’Officiel Santé illustre la diversité de ces enjeux, qu’il s’agisse de maladies du foie et de
maladies inflammatoires intestinales ou d’importants problèmes de Santé Publique comme la pré-
vention des hépatites, les conséquences de l’alimentation de l’enfant sur sa Santé à l’âge adulte
ou les actions menées pour stopper l’accroissement inquiétant de la prévalence de l’obésité.
Il est indispensable de rappeler que les enfants doivent être pris en charge par des Pédiatres et
qu’au delà de la reconnaissance et du traitement des maladies, une de leurs missions essentielles
est d’assurer à l’enfant une croissance harmonieuse, exigence légitime et enjeu de toute la vie,
une bonne santé à l’âge adulte par l’éducation, en particulier nutritionnelle, et l’utilisation de tous
les moyens, actuellement disponibles, de prévention des maladies. Avec ces objectifs, une
coopération harmonieuse entre les différents acteurs de la Pédiatrie, qu’ils soient en ville, à
l’Hôpital Général ou dans les Centres Hospitaliers et Universitaires, et les restructurations hospi-
talières devenues nécessaires, doivent permettre de préserver la Santé de l’enfant, bien le plus
précieux que peut lui offrir la Société.

Professeur Olivier GOULET
président
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Les progrès thérapeutiques
des trois dernières décen-
nies ont totalement trans-

formé la conception que nous
avions de certaines situations
pathologiques et ont fait émer-
ger de nouveaux concepts et
de nouvelles maladies.
L’objectif de ce court article est
de mettre en évidence la
convergence de 2 concepts :
l’insuffisance intestinale et les
maladies orphelines digestives.
De telles situations nécessitent
une prise charge thérapeutique
très spécifique reposant essen-
tiellement sur la nutrition
parentérale prolongée et dans
un nombre croissant de cas sur
la transplantation intestinale.
D’autre part, la recherche sur
ces maladies est indispensable.
Elle repose sur une description
phénotypique précise et la
génétique moléculaire. Elle
devrait permettre dans les pro-
chaines années de mieux com-
prendre la physiopathologie de
ces maladies, de progresser
dans la connaissance de la bio-
logie du développement intes-
tinal et d’améliorer les moyens
diagnostiques.

Insuffisance intestinale

L’insuffisance intestinale est
definie comme l’incapacité de
l’intestin grêle d’assurer des
fonctions de digestion et
d’absorption suffisantes pour
permettre de maintenir un état
nutritionel stable chez l’adulte
et une croissance normale
chez l’enfant (1). Elle peut être
partielle ou totale, temporaire
ou permanente. Dans tous les
cas elle nécessite une nutrition
parentérale plus ou moins pro-
longée. C’est à la fin des
années soixante que des chi-
rurgiens américains ont utilisé
la nutrition parentérale (NP)
chez des enfants présentant
des malformations graves du
tube digestif et chez ceux qui
avaient subi une résection
intestinale. Depuis, la tech-
nique a considérablement pro-
gressé et les indications de la
NP se sont élargies permettant

ainsi la réhabilitation nutrition-
nelle d’un grand nombre
d’enfants, la prévention de la
dénutrition peri-opératoire et la
prise en charge de maladies
digestives rares et graves.
C’est ainsi qu’a émergé une
population d’enfants chez les-
quels la NP a été initiée en rai-
son de troubles sévères de la
motricité intestinale ou de diar-
rhée dite « grave rebelle ». La
persistance des troubles malgré
le repos digestif obtenu en NP,
la correction des désordres
nutritionnels, et des enquêtes
étiologiques poussées, a conduit
à identifier des situations spéci-
fiques d’insuffisance intestinale,
aux quelles ne pouvaient sur-
vivre pratiquement aucun enfant
avant l’apparition de la NP.
C’est donc dans ce contexte
qu’ont été reconnues de nou-
velles maladies responsables
d’insuffisance intestinale per-
manente : les syndromes de
pseudo-obstruction intestinale
chronique et un certain
nombre d’entéropathies congé-
nitales. Il s’agit de maladies
graves que l’on peut qualifier
« d’orphelines » en raison de
leur rareté et de leur origine
génétique.
Historiquement donc, la NP a
bénéficié aux enfants ayant
subi une résection intestinale
étendue les mettant, de façon
prolongée ou parfois définitive,
en situation d’insuffisance
intestinale que l’on pourrait
qualifier « d’anatomique ». Le
syndrome de grêle court est
défini par une malabsorption
intestinale consécutive à la
réduction anatomique de tout
ou partie de l’intestin grêle. Les
syndromes de grêle court res-
tent la cause la plus classique
et la plus fréquente d’insuffi-
sance intestinale. La survie des
nourrissons et des enfants pré-
sentant un syndrome de grêle
court, a considérablement aug-
menté dépassant, actuelle-
ment, 95 % à 15 ans (2,3).
Tous ne recouvrent cependant
pas une fonction digestive suf-
fisante pour être totalement et
durablement sevrés de la NP
demeurant ainsi en insuffi-

sance intestinale « définitive »
partielle voire parfois subto-
tale. Des reconstructions chi-
rurgicales et/ou des traitements
hormonaux par l’hormone de
croissance et probablement
bientôt par le glucagon-like
peptide 2, peuvent dans cer-
tains cas permettre d’obtenir
une autonomie digestive défi-
nitive (1). Dans les cas de grêle
ultra-court (<10 cm résiduel
après résection) ou en l’absence
d’autonomie digestive totale et
durable malgré toutes les tenta-
tives évoquées précédemment,
la survie de ces enfants dépend
de la capacité de poursuivre la
NP ou de réaliser une trans-
plantation intestinale.

Maladies orphelines

Les maladies 
de la motricité digestive
La maladie de Hirschsprung est
une neuropathie digestive
caractérisée par l’absence de
cellules ganglionaires sur une
partie plus ou moins étendue
de l’intestin à partir de son
extrémité distale. Elle touche 1
enfant pour 5000 naissances et
ses déterminants génétiques
sont en partie connus. Dans 2
à 3 % des cas, l’aganglionose
s’étend à l’intestin grêle
jusqu’à un niveau parfois très
proximal. Le degré d’insuffi-
sance intestinale est alors fonc-
tion de l’étendue de l’aganglio-
nose sur le grêle. Lorsque
l’aganglionose n’épargne que
50 cm de grêle ou moins,
l’insuffisance intestinale est
considérée comme majeure et
irréversible (4).
Les syndromes de « pseudo-obs-
truction intestinale chronique »
(POIC), autrefois appelés
pseudo-Hirschsprung ou adyna-
mie intestinale constituent une
cause majeure d’insuffisance
intestinale. Il s’agit d’une obs-
truction intestinale récurrente
voire permanente sans obstacle
anatomique identifiable. Ils inté-
ressent environ 1 enfant pour
50000 naissances. Ils s’associent
une fois sur deux à une uropa-

thie avec megavessie (5,6). Leur
diagnostic est néonatal dans la
plupart des cas s’associant alors
à un pronostic particulièrement
grave. Leur physiopathologie
exacte demeure actuellement
inconnue, mais une classifica-
tion histologique permet de dis-
tinguer deux grandes formes: les
neuropathies et les myopathies
digestives (6). Les premières se
subdivisent en plusieurs groupes
selon l’expression histologique
suivant que les anomalies inté-
ressent les cellules ganglionaires,
les motoneurones, ou les inter-
neurones. Les myopathies diges-
tives ont un caractère familial
et/ou correspondent, dans
quelques rares cas analysés, à
des anomalies de la chaîne res-
piratoire mitochondriale. Dans
la plupart des cas, ces syn-
dromes de POIC sont très invali-
dants nécessitant une prise en
charge thérapeutique très lourde
associant : dérivation digestive
(iléostomie ou jéjunostomie ter-
minale), aspiration digestive par
gastrostomie et nutrition parenté-
rale prolongée. L’absence
d’autonomie digestive et la NP
prolongée conduisent à des
complications infectieuses et
hépatiques mettant en jeu le pro-
nostic vital. L’insuffisance intesti-
nale apparaissant progressive-
ment irréversible, associée aux
risques vitaux et au grand incon-
fort de la situation anatomique
conduit actuellement à proposer
la transplantation intestinale (1).

Les entéropathies 
congénitales par anomalies
du développement 
entérocytaire

Les trois dernières décennies
ont permis d’identifier des
maladies du dévelopement de
la muqueuse intestinale. Il
s’agit d’entéropathies fami-
liales, transmises selon le
mode autosomique récessif.
Leur incidence n’est pas parfai-
tement connue en raison de
leur description relativement
récente, de leur rareté et de
leur distribution ethnique, mais
chacune toucherait, en France,
un enfant pour 50 000 à

par le Pr Olivier Goulet,
département de gastroentérologie hépatologie nutrition pédiatriques,
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100 000 naissances. Elles se
révèlent en période néonatale et
sont caractérisées par une
malabsorption sévère se tradui-
sant par une diarrhée hydrique
très abondante, résistante au
repos digestif, rapidement
léthale en l’absence d’une prise
en charge appropriée en NP (7).
L’atrophie microvillositaire a
été décrite au début des années
80. Elle est caractérisée par une
absence totale ou subtotale
d’expression de la bordure en
brosse des entérocytes de
l’ensemble de la muqueuse
intestinale, colon compris (8)
(figure 1). Elle s’associe à des
micro-granules dans le cyto-
plasme entérocytaire. Son
expression clinique sévère et
précoce conduit au diagnostic
histologique, autrefois basé sur
la microscopie électronique,
actuellement beaucoup plus
simple à condition d’utiliser des
colorations appropriées en
microscopie optique (figure 2 A-
B-C)). Cette affection met en
permanence en jeu le pronostic
vital en raison de l’importance
de la diarrhée conduisant en
quelques heures à une déshy-
dratation majeure. Elle expose
de surcroît aux risques infec-
tieux et hépatiques de toute NP
prolongée. Autrefois toujours
léthale avant l’âge de 2 ans, son
pronostic s’est amélioré d’abord

grâce à la NP prolongée et
dépasse maintenant 80 % de
survie à 3 ans après transplanta-
tion intestinale (9).
La dysplasie épithéliale intesti-
nale a été identifiée plus récem-
ment (10). Son expression est
assez voisine quoiqu’un peu
moins spectaculaire et précoce.
Histologiquement elle se carac-
térise par des anomalies très
particulières de l’agencement
des entérocytes au niveau de
l’ensemble du tractus digestif.
L’épithelium est festonné avec,
au sommet des courtes villosi-
tés, une accumulation d’entéro-
cytes formant des amas ou
« tufts » très caractéristiques. Sa
physiopathologie précise n’est
pas connue mais de nombreux
arguments plaident en faveur
d’anomalies des protéines
d’adhésion cellulaires (11). La
dysplasie épithéliale est relative-
ment hétérogène dans son
expression selon la gravité de
l’atteinte digestive et/ou l’exis-
tence d’atteintes extra-diges-
tives. Il est intéressant de noter
que dans plus de la moitié des
cas, la dysplasie épithéliale
s’associe à des anomalies de
l’épithelium cornéen, se tradui-
sant par une kératite ponctuée
superficielle. Le degré d’insuffi-
sance intestinale et la sévérité
du pronostic justifient également
que soit envisagée la transplan-
tation intestinale.
La diarrhée dite « syndroma-
tique » a été décrite en 1994
(12). Elle est caractérisée par un
ensemble de symptomes com-
prenant : un retard de croissance
intra-utérin, une dysmorphie
faciale (front bombant, micro-
gnatisme, hypertélorisme), des
anomalies des cheveux atteints
de tricorrhexie noueuse et une
atrophie villositaire persistante.
Son pronostic est très réservé
souvent aggravé par un déficit
fonctionnel de l’immunité
humorale. La fréquence de la
consanguinité et l’existence de
quelques cas familiaux suggè-
rent une hérédité dont le mode
de transmission n’est pas claire-
ment identifié. Son incidence est
inférieure aux deux affections
précédentes. Sa prise en charge
repose sur la NP prolongée et
des traitements substitutifs en
immunoglobulines. Aucune
transplantation intestinale n’a
actuellement été rapportée dans
cette affection.

Les entéropathies 
autoimmunes
Les entéropathies autoim-
munes (EAI) sont très hétéro-
gènes dans leur expression.
Elles résultent d’une activation
anormale des lymphocytes T
au niveau de l’ensemble de la
muqueuse intestinale.
La forme majeure ne touchant
que les garçons, s’associe à un

diabète, une atteinte cutanée et
parfois une néphropathie glo-
mérulaire. Cette forme est
maintenant clairement identi-
fiée comme IPEX (  ) (13). Elle
résulte de mutations du gène
Foxp3 situé sur le chromosome
X et codant pour des facteurs
de régulation des lymphocytes

T. Son traitement repose sur la
NP prolongée et une immuno-
suppression majeure (corti-
coides, tacrolimus, serum anti-
lymphocytaire) et en cas de
réponse insuffisante, sur la
greffe de moelle osseuse (14).
D’autres formes d’EAI, tou-
chant plus les garçons et que

Figure 1 : Image en microscopie
électronique d’une atrophie
microvillositaire montrant :
• un entérocyte comportant
une bordure en brosse 
entérocytaire anormale, 
avec des microvillosités courtes,
raréfiées et désorganisées.
• des inclusions 
intracytoplasmiques, situées 
à la partie apicale 
du cytoplasme, comportant 
sur leur face interne, 
des fragments de bordure 
en brosse.

Figure 2 : Biopsies duodénales (Clichés dûs à l’obligeance du
Pr Nicole Brousse Hôp Necker)
A) Aspect normal de la bordure épithéliale colorée par le par le
PAS à la partie apicale des entérocytes
B) Atrophie microvillositaire : images de granules intracytoplas-
miques colorés par le PAS à la partie apicale des entérocytes
avec un aspect en double contour de la membrane apicale.
C) Atrophie microvillositaire même les mêmes granules intracyto-
plasmiques marqués par l’anticorps anti-CD10 à la partie apicale
des entérocytes.

2a

2b

2c
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les filles, se limitent à une
atteinte digestive répondant en
général au traitement immuno-
suppresseur (corticoides, tacro-
limus, azathioprine). Elles sont
encore plus rares que les pré-
cédentes et leur origine n’est
pas actuellement connue.

Stratégies 
de prise en charge

La prise en charge de l’insuffi-
sance intestinale de l’enfant ne
peut se concevoir que dans de
rares centres très spécialisés
dans lesquels sont réunis les
moyens diagnostiques et théra-
peutiques pour assurer le trai-
tement adapté à chaque type
de pathologie. Il est, de plus,
indispensable que ces centres
comportent des structures de
recherche en particulier dans
les domaines de la génétique
et de l’immunologie et intè-
grent un programme de trans-
plantation intestinale.

Nutrition parentérale
à domicile
Dès la phase diagnostique, la
prise en charge repose sur la
nutrition parentérale d’abord en
milieu hospitalier, puis dès que
cela est possible, à domicile. Le
premier Centre Agréé de Nutri-
tion Parentérale à Domicile
(NPAD) Pédiatrique a été créé
en 1982 à l’Hôpital Necker-
Enfants Malades sous l’impul-
sion du Pr Claude Ricour (15-
17). C’est, en effet, dans cet
hôpital que s’est développé un
centre de prise en charge glo-
bale de l’insuffisance intestinale
d’abord basée sur la nutrition
parentérale prolongée hospita-
lière, et à domicile. Dans les
vingt dernières années, nous
avons pris en charge plus de
400 enfants en NPAD, représen-
tant plus de la moitié des
enfants en NPAD dans la même
période en France. La NPAD
suppose une logistique très par-
ticulière sur la base d’une colla-
boration entre médecins, phar-
maciens, services sociaux et
d’hospitalisation à domicile. La
NP prolongée implique une
recherche clinique dont le but
est d’améliorer son efficacité et
de réduire l’incidence de ses
complications infectieuses et
hépatiques qui à terme mettent
en jeu le pronostic vital (18,19)

Transplantation intestinale
La transplantation intestinale
n’est envisagée qu’après plu-
sieurs mois ou années d’évolu-
tion et après avoir confirmé le
caractère irréversible de l’insuffi-
sance intestinale. La réalisation
de la transplantation intestinale
dépend alors du niveau de tolé-
rance et d’efficacité de la NP et
de l’incidence de ses complica-
tions. La transplantation hépa-

tique associée n’est indiquée
qu’en cas de cirrhose biliaire
secondaire et constitue, alors, la
seule option thérapeutique.
Actuellement, plus de 1000
transplantations intestinales ont
été réalisées dans le monde
principalement aux Etats-Unis,
en France, au Royaume Uni, et
au Canada. Les deux tiers ont
été réalisées chez l’enfant et
plus de la moitié associées à
une transplantation hépatique.
Les données du régistre interna-
tional sont disponibles sur le site
intestinaltransplant. org. Plus de
80 transplantations ont été réali-
sées en France, dont la quasi-
totalité à l’Hôpital Necker-
Enfants Malades. La survie
actuarielle à 3 ans dépasse
maintenant 70 % et dépend du
type de transplantation et de
l’expérience du centre.

Programmes combinés

L’association de ces deux acti-
vités suppose des compétences
et infrastructures médico-chi-
rurgicales spécifiques pour
assurer une prise en charge
adaptée en fonction de chaque
stade de l’insuffisance intesti-
nale. Il est, à cet égard, fonda-
mental que chaque étape
puisse se dérouler dans les
meilleures conditions de sécu-
rité, d’efficacité et d’humanité.
Le « flux » initial, et le plus

important, est celui de la nutri-
tion parentérale à domicile. Elle
constitue une étape obligatoire
pour assurer une croissance
optimale dans le meilleur envi-
ronnement psycho-affectif pos-
sible en dépit d’un handicap
digestif majeur. Il est regrettable
de devoir maintenir en milieu
hospitalier et à un coût très
élevé, durant des semaines voire
des mois, des enfants qui répon-
dent à tous les critères de prise
en charge en NP à domicile.
Cette situation est en grande
partie liée à l’insuffisance des
moyens mis à la disposition des
structures d’hospitalisation à
domicile pour assurer les flux de
sortie du milieu hospitalier.
La transplantation intestinale,
lorsqu’elle est indiquée est au
mieux réalisée dans le même
centre. Cependant actuellement,
environ la moitié des enfants
transplantés sont adressés par
d’autres centres agrées de NP à
domicile en France (Lille, Lyon,
Marseille, Nancy, Toulouse) ou
par des centres européens. La
transplantation intestinale
nécessite, quant à elle, une
équipe chirurgicale entrainée et
étroitement connectée à l’Eta-
blissement Français des Greffes,
une équipe médicale multidisci-
plinaire (gastroenterologie,
hépatologie, immunologie,
histo-pathologie…) et un pla-
teau technique approprié.

Conclusions

Il n’est, fort heureusement, pas
encore d’usage en France,
comme c’est le cas aux Etats-
Unis, de considérer l’insuffi-
sance intestinale sous un angle
essentiellement financier. Nos
collègues d’Outre-Atlantique
considèrent, en effet, que le
coût d’une transplantation
intestinale réussie est voisin de
celui d’une année de nutrition
parentérale à domicile. De
telles comparaisons doivent
être très prudentes. Cepen-
dant, i l  est indispensable
d’optimiser les moyens et leur
répartition pour permettre une
prise en charge efficace de
l’insuffisance intestinale en
termes de diagnostic et de trai-
tement qu’il s’agisse de la
nutrition parentérale à domi-
cile ou de la transplantation
intestinale.
Il est par ailleurs indispensable
que les progrès de la géné-
tique moléculaire profitent aux
maladies digestives « orphe-
lines » que la NP a révélé dans
les dernières décennies.
L’identification des gènes res-
ponsables devrait permettre de
développer des moyens de
diagnostic ante ou post natal
permettant d’adapter aussi pré-
cocement que possible la prise
en charge thérapeutique. ■
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La caractéristique princi-
pale de l’enfant est qu’il
grandit et se développe,

tant sur le plan physique que
neuro-comportemental ou
social. Très rapidement, dès
le milieu du XIXe siècle,
période d’individualisation
progressive de la pédiatrie au
sein des spécialités médi-
cales, l’importance de la
nutrition dans la croissance
staturo-pondérale et le déve-
loppement de l’enfant et de
l’adolescent a été appréhen-
dée, en particulier pendant
les périodes de croissance
très rapide, c’est à dire la pre-
mière année de la vie et la
puberté. Dans les pays en
développement, la malnutri-
tion protéino-énergétique liée
le plus souvent aux carences
d’apport fait encore des
ravages et contribue de façon
inacceptable à la mortalité
infantile ; la déficience en
vitamine A est la première
cause de cécité et la défi-
cience en iode ; cette liste des
carences n’est malheureuse-
ment pas exhaustive et un
long chemin reste à parcourir
dans la lutte contre les patho-
logies nutritionnelles. Cette
malnutrition n’a pas encore
totalement disparu dans les
populations les plus défavori-
sées des pays industrialisés
mais elle a laissé progressive-
ment la place au cours de ces
dernières années à l’obésité
et à l’allergie alimentaire,
dont la prévalence augment
de façon régulière et très
inquiétante. En outre, la
carence en fer et le déficit en
vitamine D n’ont pas disparu
dans nos pays, en particulier
chez les adolescents.

Pourquoi ?

Individualisé au sein de la
Société française de pédia-
trie, le Comité de nutrition
(Cnsfp) a pour objectifs la
publication et la divulgation
de recommandations sur : 1)
les besoins nutritionnels des
nourrissons, des enfants et
des adolescents ; 2) la supé-
riorité de l’allaitement mater-
nel sur l’alimentation par des
préparations lactées indus-
trielles à base de protéines du
lait de vache ou de protéines
de soja, que ce soit dans les
pays industrialisés ou dans
les pays en développement ;
3) l’alimentation des nourris-
sons, des enfants et des ado-
lescents en bonne santé ; 4)
l’âge d’introduction et le
mode de réalisation de la
diversification alimentaire ; 5)
la composition des aliments
spécifiquement destinés aux
nourrissons et aux jeunes
enfants, qu’il s’agisse des pré-
parations pour nourrissons (0
à 4-6 mois), des préparations
de suite (4-12 mois), des pré-
parations pour enfants en bas
âge (1-3 ans), des céréales
pour enfants et des aliments
de diversification ; 6) la com-
position des aliments destinés
à des fins médicales spé-
ciales, c’est à dire aux nour-
rissons ou aux enfants ayant
une situation particulière
(prématurité, retard de crois-
sance intra-utérin) ou patho-
logique (allergie, maladie
héréditaire du métabolisme,
mucoviscidose, maladie
inflammatoire de l’intestin,
grêle court,…) ; 7) les consé-
quences de la malnutrition

sur le développement phy-
sique et neuro-comportemen-
tal du nourrisson et du jeune
enfant ; 8) les risques associés
à une alimentation déséquili-
brée et à une activité phy-
sique inadéquate pour
l’apparition ultérieure d’une
obésité, de maladies cardio-
vasculaires, de diabète et de
pathologies métaboliques.

Pour qui ?

Le Cnsfp est l’interface pour
tous les sujets de nutrition
concernant le nouveau-né, le
nourrisson, l’enfant et l’ado-
lescent entre la Société fran-
çaise de pédiatrie, qui
regroupe l’ensemble des
5600 pédiatres hospitaliers et
libéraux français, et les
tutelles administratives
[Direction générale de la
santé (Dgs) ; Direction de
l’hospitalisation et de l’orga-
nisation des soins (Dhos) ;
Direction générale de la de la
concurrence, de la consom-
mation et de la répression
des fraudes (Dgccrf)], et les
agences [Agence française de
sécurité sanitaire des ali-
ments (Afssa) ; Agence fran-
çaise de sécurité sanitaire des
produits de santé (Afssaps) ;
Agence nationale d’accrédi-
tation et d’évaluation en
santé (Anaes)]. Dans le res-
pect scrupuleux de son indé-
pendance, le Comité de
nutrition a également des
contacts avec le Syndicat
français des aliments de
l’enfance et de la diététique
(Sfaed) ; il est en effet indis-
pensable de discuter avec les

industriels qui élaborent des
produits pour lesquels le
Comité de Nutrition établit
des avis et des recommanda-
tions.
Un ou plusieurs membres du
Cnsfp font également partie
du Comité d’experts spéciali-
sés de nutrition humaine de
l’Afssa, de la délégation fran-
çaise au Codex Alimentarius,
de l’Autorité européenne de
sécurité des aliments (Efsa)
ou du Comité de nutrition de
la Société européenne de
gastroentérologie, hépatolo-
gie et nutrition pédiatriques
(Espghan).
Ainsi, le Comité de nutrition
a participé à la détermination
sous l’égide de l’Afssa à la 3e

édition des apports nutrition-
nels conseillés pour la popu-
lation française, au rembour-
sement des solutés de
réhydratation orale au cours
des diarrhées aiguës du nour-

par le Pr Dominique Turck,  
coordonnateur du comité de nutrition de la société française de pédiatrie,

hôpital Jeanne de Flandre - CHU Lille

pourquoi, pour qui, comment ?

le comité de nutrition de lale comité de nutrition de la
société française de pédiatriesociété française de pédiatrie
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risson et du jeune enfant
après avis favorable de
l’Afssaps, à la conférence de
consensus sur la prise en
charge des patients atteints
de mucoviscidose et aux
recommandations de pra-
tique clinique de l’allaite-
ment matrenbel et de la prise
en charge de l’obésité de
l’enfant, sous l’égide de
l’Anaes, à l’avis publié en
janvier 2004 par l’Afssa sur
la collation matinale à
l’école et au guide de nutri-
tion consacré aux enfants
dans le cadre du Programme
national nutrition santé
(Pnns), qu’il s’agisse de l’édi-
tion destinée aux parents ou
des éditions destinées aux
professionnels de santé et
aux enseignants.
Le Comité de nutrition a éga-
lement été chargé par la Dgs
de publier, toujours dans le
cadre du Pnns, un fascicule
résumant les bénéfices santé
de l’allaitement maternel,
qu’il s’agisse de la prévention
des infections, de l’allergie,
des maladies métaboliques
notamment le diabète insu-
lino-dépendant ou des dysli-
pidémies. Il a également par-
ticipé avec l’Institut national
de prévention et d’éducation
pour la santé (Inpes) à la
rédaction de brochures
consacrées à l’obésité de
l’enfant et à la mise au point
du disque de calcul de
l’indice de corpulence, ainsi
qu’à 2 groupes de travail
consacrés respectivement à

la place de la nutrition dans
les programmes scolaires et à
la mise au point d’un kit
d’apprentissage de la nutrition
pour les collégiens et les
lycéens. Ces derniers mois, le
Comité de nutrition a été solli-
cité par la Société française de
pédiatrie et la Dgs sur les
aspects de la loi de program-
mation de santé publique rela-
tifs à la nutrition de l’enfant.

Comment ?

Le Comité de nutrition a été
créé il y a une trentaine
d’années par une dizaine de
pédiatres hospitalo-universi-
taires, convaincus de la
nécessité de créer une struc-
ture de réflexion et d’action
dans le cadre des missions
détaillées plus haut. C’est
grâce à leur énergie et à leur
détermination que le Cnsfp
est devenu au fil des années
un interlocuteur « naturel »
des tutelles pour tout ce qui
concerne la nutrition de
l’enfant. Le premier coordon-
nateur du Cnsfp fut le Profes-
seur Jean Rey de l’Hôpital
Necker-Enfants Malades à
Paris, également cofondateur
du Comité de nutrition de
l’Espghan. Plusieurs coordon-
nateurs se sont ensuite succé-
dés : le Professeur Jean
Navarro de l’Hôpital Robert
Debré à Paris, puis le Profes-
seur Jacques Ghisolfi de Tou-
louse, et le Professeur Michel
Vidailhet de Nancy.

Dans sa composi t ion,  le
Comité de Nutrition tente
de refléter au mieux les dif-
férents aspects de la nutri-
t ion pédiatrique. I l  com-
prend ainsi des pédiatres
hospitalo-universitaires mais
également des pédiatres
hospitaliers, des pédiatres
orientés dans le domaine de
la santé publique ou de la
recherche plus fondamen-
tale,  ou encore dans le
domaine de la néonatolo-
gie. Les membres actuels du

Comité de nutrition sont par
ordre alphabétique :
– le Docteur Alain Bocquet
(Besançon), représentant
l’Association française de
pédiatrie ambulatoire (Afpa)
– le Professeur Jean Louis
Bresson (Necker-Enfants
Malades, Paris)
– le Docteur André Briend,
actuellement en poste à
l’Organisation mondiale de
la santé à Genève
– le Docteur Jean Pierre
Chouraqui (Grenoble)
– le Professeur Dominique
Darmaun (Nantes)
– le Professeur Christophe
Dupont (Saint Vincent de
Paul, Paris)
– le Docteur Marie Laure
Frelut, (Pouponnière de la
Croix Rouge, Margency et
Robert Debré, Paris)
– le Professeur Jacques Ghi-
solfi (Toulouse)
– le Professeur Jean Philippe
Girardet (Trousseau, Paris)
– le Professeur Olivier Goulet
(Necker-Enfants Malades,
Paris), président du comité
d’organisation du 2e congrès
mondial de gastro-entérolo-
gie, hépatologie et nutrition
pédiatriques (Paris, 3-7 juillet
2004)
– le Professeur Guy Putet
(Lyon)
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– le Professeur Daniel Rieu
(Montpellier)
– le Professeur Jacques Rigo
(Liège)
– le Professeur Dominique
Turck (Lille), actuel coordon-
nateur du Comité de nutrition
– et le Professeur Michel
Vidailhet (Nancy)
Le Comité se réunit pendant

une journée complète 4 fois
par an pour échanger et tra-
vailler sur les différents
thèmes de nutrition pédia-
trique. Le travail se poursuit
bien sûr entre chaque
réunion grâce au courrier
électronique. Le comité
répond donc aux sollicita-
tions de la Société française

de pédiatrie et des différentes
autorités de tutelles, et publie
ses recommandations dans le
journal de la Société fran-
çaise de pédiatrie, les
Archives de Pédiatrie.
Voici quelques articles
récemment parus :
Alimentation du nourrisson et
de l’enfant en bas âge. Réalisa-
tion pratique (2003)
La collation de 10h en milieu
scolaire: un apport alimentaire
inadapté et superflu (2003)
La supplémentation en fluor
doit être débutée dès la nais-
sance chez l’enfant en
France (2002)
Traitement nutritionnel des
diarrhées aiguës du nourris-
son et du jeune enfant (2002)
Aliments fonctionnels et
nutrition infantile (2001)
Les préparations pour nour-
rissons et les préparations de
suite à base de protéines de
soja (2001)
La promotion de l’allaitement
maternel : c’est aussi l’affaire
des pédiatres… (2000)
La nutrition iodée (2000)
Les formules à charge antigé-
nique réduite (2000)

Pour les années à venir, de
nombreuses tâches attendent
encore le Cnsfp, par exemple
la contribution à la formation
des pédiatres et des méde-
cins généralistes à la nutri-
tion pédiatrique, la poursuite
de la collaboration avec les
autorités de tutelle, françaises
ou européennes, et avec les
agences telles que l’Afssa,
l’Afssaps et l’Anaes.
Nous devons participer sans
relâche à la lutte contre la
malnutrition dans les
couches les plus défavorisées
de la population française et
aussi à la lutte contre les
pathologies qui émergent
dans les sociétés industriali-
sées depuis une quinzaine
d’années, c’est à dire l’obé-
sité infantile et ses consé-
quences dramatiques en
terme de santé publique et
de coût financier, ou encore
l’allergie alimentaire. Der-
nière tâche dans cette liste,
mais qui n’est pas la
moindre, la poursuite déter-
minée du soutien et de la
promotion de l’allaitement
maternel dans notre pays. ■
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Une enquête des Services
de Santé Scolaire de la
Ville de Paris, faite en

1996 sur 3 621 élèves scolari-
sés en CM2 (âge moyen de 10
ans et 6 mois) représentatifs de
tous les arrondissements, a
montré un pourcentage d’obé-
sité de 13,5 %.
Selon une autre enquête natio-
nale réalisée en 2001 par l’Edu-
cation Nationale à partir d’un
échantillon de 30 000 élèves
âgés de 6 ans, 14 % présen-
taient une obésité. Les enfants
des grandes agglomérations
sont plus fréquemment touchés
avec un pourcentage à 16,6 %
en région parisienne. En outre,
les études montrent une aug-
mentation de la prévalence
beaucoup plus rapide pour les
obésités massives que pour les
obésités modérées.
Le principal risque de l’obésité
infantile est sa persistance à
l’âge adulte et les complica-
tions qui en découlent. Le coût
direct de l’obésité adulte en
France a été estimé à 2 % du
budget de la santé en 1992
(12 milliards de Francs).
On est donc en présence d’un
véritable problème majeur de
santé publique.
Dans un communiqué de juin
1997, l’OMS a déclaré :
« l’obésité est reconnue comme
une véritable maladie… L’obé-
sité chez l’enfant étant particu-
lièrement préoccupante ».
Face à ce problème, le Pro-
gramme Nationale Nutrition
Santé (PNNS) mis en place par
le Ministère de la Santé en
2001 s’est fixé parmi ses objec-
tifs prioritaires d’interrompre
l’augmentation de cette préva-
lence.

Définition - Diagnostic

L’obésité est un excès de la
masse grasse qui peut avoir des
conséquences néfastes pour la
santé. Les méthodes de mesure
de la masse grasse sont diffi-
ciles, il est néanmoins néces-
saire de se donner les moyens
de le faire. Elle peut être esti-
mée par des mesures anthropo-
métriques tels que : le poids, la
taille, les plis cutanés et l’indice
de masse corporelle.
En pratique clinique courante,
l’estimation de la masse grasse
fait appel à l’indice de masse
corporelle (IMC = poids en kg/
taille2 en mètre). Cet indice est
indépendant de la taille et est
corrélé au poids et à la masse
grasse.
Chez l’enfant, les valeurs de
référence de l’IMC varient en
fonction de l’âge et du sexe.
Pour suivre l’évolution de la
corpulence des enfants au cours
de la croissance, des courbes de
distributions observées dans des
populations de référence ont été
construites et figurent dans les
carnets de santé en France,
depuis 1995 (Rolland-Cachera).
La zone d’excès pondéral est
définie par un IMC supérieur au
97e percentile.
Une définition internationale a
été proposée par l’International
Obesity Task Force (IOTF) pour
assurer une continuité entre
l’âge pédiatrique et l’âge
adulte ainsi que des comparai-
sons épidémiologiques entre
les différents pays. La popula-
tion de référence est constituée
des données représentatives
recueillies dans 6 pays (Brésil,
Etats-Unis d’Amérique, Grande-

Bretagne, Hollande, Hong
Kong, Singapour) ; les courbes
de centile de l’IMC rejoignant
les valeurs 25 et 30 de l’IMC de
l’adulte à l’âge de 18 ans ont été
construites.
En France, un groupe d’experts
réuni dans le cadre du PNNS a
établi une définition de l’obésité
adaptée à la pratique clinique
quotidienne qui prend en
compte les seuils de définition
de l’IOTF.
Les enfants dont l’IMC est supé-
rieur au 97e percentile présen-
tent un excès pondéral (le 97e

français et la courbe 25 de
l’IOTF étant proches, ce dernier
ne figure pas sur les nouvelles
courbes PNNS). Cette zone est
séparée en deux niveaux (obé-
sité de degré 1 et obésité de
degré 2) par le centile supérieur
de la définition de l’IOTF (une
courbe du centile atteignant la
valeur 30 à l’âge de 18 ans).
(figure)
Ces courbes sont adaptées à
toutes les origines ethniques.

Causes et facteurs
de risque d’obésité

Le développement de l’obésité
chez l’enfant résulte d’un bilan
énergétique positif prolongé,
l’énergie excédentaire est alors
mise en réserve dans le tissu
adipeux. Les déterminants géné-
tiques sont des facteurs de pré-
disposition.
La grande majorité des obésités
de l’enfant est primaire sans
pathologie spécifique à l’origine
« obésité commune ».
Les obésités secondaires sont
rares et s’accompagnent tou-
jours d’autres symptômes (retard
statural, retard mental, dysmor-
phie, hypotonie néonatale…).
Tout retard statural associé à
une prise pondérale nécessite
obligatoirement un bilan dans
une unité spécialisée (endocri-
nologique et/ou génétique).
Même si l’existence d’une pré-
disposition génétique à l’obésité
commune semble établie, il n’y
a pas actuellement d’éléments
permettant de prédire le nombre
de gènes impliqués, de variants
dans chaque gènes, leurs effets
respectifs et leurs éventuelles

interactions avec l’environne-
ment.
Le rôle des facteurs environne-
mentaux est prépondérant.
Beaucoup d’études dans la litté-
rature se sont intéressées aux
facteurs d’environnement asso-
ciés à l’obésité, et malgré les
limites de certaines études, un
profil des facteurs associés à
l’obésité infantile commence à
se dessiner.
1- l’alimentation: le niveau des
apports énergétiques, la compo-
sition en macro-nutriments de
l’alimentation et les conduites
alimentaires sont les trois princi-
paux facteurs nutritionnels res-
ponsables de l’excès pondéral
chez l’enfant.
De nombreuses études physio-
logiques et comportementales
mettent en évidence le rôle de
la densité énergétique élevée
des aliments ainsi que la
consommation alimentaire
rapide ou répétée au cours de la
journée dans le processus de
stockage au niveau du tissu adi-
peux, et plus particulièrement
en situation de faible niveau
d’activité physique.
Malgré les difficultés d’interpré-
tation des résultats d’études qui
se sont intéressées à l’alimenta-
tion du nourrisson, l’allaitement
maternel apparaît comme fac-
teur protecteur contre l’obésité
de l’enfant. La durée de l’allaite-
ment prise en compte et l’exclu-
sivité de cet allaitement semble
s’associer à ce risque.
Des études complémentaires
sont nécessaires pour préciser
l’intérêt de l’allaitement mater-
nel pour la prévention de l’obé-
sité de l’enfant.
2- l’activité physique et la
sédentarité : la réduction de
l’activité physique favorise
l’excès pondéral. Ceci semble
particulièrement vrai à des
moments critiques de la vie
comme la période pré-puber-
taire chez la jeune fille. Cer-
taines études montrent que
l’inactivité physique estimée
indirectement par le nombre
d’heures passées à regarder la
télévision durant l’enfance est
significativement associée à
l’obésité signalant l’effet délétère
de notre mode de vie contem-
porain sur l’évolution épidé-

par le Dr Myriam DABBAS-TYAN, pédiatre
praticien hospitalier, CHU Necker - APHP

L’obésité infantile a augmenté
rapidement ces dernières années 

dans de nombreux pays, dont la France.
La prévalence des enfants obèses 

(situés au dessus du 97e percentile des
courbes de corpulence françaises) 

a augmenté de 3 % en 1965 à 5,1 % 
en 1980 et à 10-12 % en 1996 pour

atteindre 16 % en 2000.

prpr oblème de santé publique ...oblème de santé publique ...
une prise en charune prise en char ge adaptéege adaptée

l’obésité de l’enfant et de l’adolescent :
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mique de l’obésité.
Une activité physique modérée
semble être un facteur protec-
teur. L’exercice physique aug-
mente la dépense énergétique
totale et de repos en favorisant
le développement de la masse
musculaire. Il agit aussi sur la
distribution de la masse grasse,
puisqu’il a un effet préférentiel
sur le tissu adipeux abdominal
(sous cutané et viscéral).
Les études menées chez l’enfant
obèse montrent un effet marqué
de l’activité physique régulière
sur la composition corporelle et
sur l’amélioration des anomalies
métaboliques associées.
3- le niveau socio-écono-
mique: un niveau socio-écono-
mique élevé est un facteur de
risque d’obésité dans les pays

pauvres tandis qu’un niveau bas
est généralement un facteur de
risque dans les pays développés.
En France, les données les plus
récentes montrent une préva-
lence de l’obésité plus impor-
tante chez les enfants et adoles-
cents scolarisés dans les régions
d’éducation prioritaire, et chez
les enfants dont la mère a un
niveau de scolarité faible ou
moyen.
Selon les pays, l’influence du
lieu de résidence, urbain ou
rural, fait varier le risque d’obé-
sité. En France, une étude natio-
nale montre une prévalence
plus élevée selon l’urbanisation
des régions et surtout en agglo-
mération parisienne.

4- l’origine ethnique : l’origine
ethnique peut prédisposer à un

risque d’obésité chez l’enfant.
Hormis la prédisposition biolo-
gique, une des pistes à explorer
ce sont les divers modes de vie
entre les différentes communau-
tés ethniques qui cohabitent
dans le même pays.

5- l’obésité parentale : une
association significative entre
l’IMC des parents et celui des
enfants a été mise en évidence
dans plusieurs études et ce dès
l’âge de 3 ans jusqu’à l’âge
adulte. Il semble également
exister une corrélation entre
l’IMC de la mère avant le début
de la grossesse et l’IMC de
l’enfant. Néanmoins dans ces
études il est impossible de disso-
cier l’origine génétique d’une
origine environnementale.
Dans des études portant sur des

enfants adoptés, une corrélation
a été observée entre l’IMC des
enfants et celui des parents bio-
logiques suggérant une prédo-
minance de l’origine génétique.
La corrélation avec les parents
adoptifs existait tant que les
enfants vivaient avec ces der-
niers et ne persistait pas à l’âge
adulte.

6- le poids de naissance : les
données de la littérature sont en
faveur d’une association positive
entre le poids de naissance et
l’IMC dans l’enfance et à l’âge
adulte.
Un petit poids de naissance,
témoin d’un retard de crois-
sance intra-utérin prédispose à
une distribution de masse grasse
différente et à un plus fort risque
de complications cardio-vascu-
laires en l’absence d’un IMC
supérieur.

7- le rebond d’adiposité pré-
coce : au cours de la crois-
sance, la corpulence varie de
manière physiologique. Globa-
lement, l’évolution normale de
la masse grasse se traduit par
une augmentation de l’IMC au
cours de la première année de
vie suivie d’une diminution
jusqu’à l’âge de 6 ans, puis par
un accroissement jusqu’à la fin
de la croissance. Cette remon-
tée de la courbe vers l’âge de
six ans définie le rebond d’adi-
posité ; plus il est précoce plus
le risque d’obésité à l’âge
adulte est élevé.
La valeur de l’IMC - avant et
au moment du rebond - doit
être prise en compte pour une
évaluation plus fine du risque.
Il est important de suivre la
dynamique de la courbe de
corpulence pour dépister une
obésité en train de se consti-
tuer. Les enfants dont la courbe
croise vers le haut les courbes
de référence sont considérés à
haut risque de développer une
obésité.
Le caractère modifiable ou
génétiquement programmé du
rebond d’adiposité est actuelle-
ment en cours d’étude.

Morbidité et mortalité
associées à l’obésité

La probabilité qu’un enfant
obèse le reste à l’âge adulte varie
de 20-50 % avant la puberté à
50-70 % après la puberté. La
présence d’une obésité parentale
majore ce risque chez le jeune
enfant. Ce risque de persistance
de l’obésité à l’âge adulte prédis-
pose les enfants obèses aux
complications de l’obésité à
l’âge adulte.
La prévalence du syndrome
métabolique chez des adultes
obèses est de 10 % chez les
adultes qui était non obèses dans
l’enfance contre 28 % chez les
adultes obèses dans l’enfance.
Néanmoins, le retentissement à
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court terme chez l’enfant peut
être multiple:
1- Psychosocial chez certains
enfants et adolescents.
2- Morphologique : adipomas-
tie, gynécomastie, vergetures
3- Cardio-vasculaire : l’hyper-
tension artérielle est significati-
vement plus fréquente et la pres-
sion artérielle moyenne plus
élevée chez les enfants obèses
comparés aux enfants non
obèses. Cette pression artérielle
est positivement corrélée à
l’IMC.
4- Métabolique : - Hyperinsuli-
nisme et insulino – résistance.
L’incidence du diabète a été
multipliée par dix aux Etats Unis
chez les sujets âgés de 10-19
ans entre 1982 et 1994. Cette
prévalence n’est pas connue
actuellement chez les enfants et
adolescents obèses en France.

- Dyslipidémie: hypertriglycéri-
démie, HDL-cholestérol bas.
5- Respiratoire : syndrome
d’apnée du sommeil, asthme…
6- Ostéo-articulaire et trouble
de la statique: genu valgum, épi-
hysiolyse de la tête fémorale…
Les études épidémiologiques
montrent que l’obésité dans
l’enfance est associée à une
augmentation du risque de mor-
talité à l’âge adulte, surtout
d’origine cardiovasculaire.

Stratégies 
de prise en charge

Sans prise en charge adaptée, la
tendance spontanée est à
l’aggravation progressive de
l’obésité sur plusieurs années.
Face à l’explosion épidémique
de cette pathologie à haut

risque, les solutions proposées
jusqu’à présent pour sa prise en
charge, étant conventionnelles,
souvent limitées dans le temps
et reposant sur des acteurs iso-
lés, ont été marquées par
l’échec. La composante multi-
factorielle de l’obésité, les diffi-
cultés de sa prévention, le retard
à son dépistage, la nécessité que
s’impliquent de nombreux
acteurs de proximité pour sa
prise en charge et son suivi pro-
longé en rendent en partie
compte.

La stratégie thérapeutique doit
prendre en compte l’aspect glo-
bal de l’obésité de l’enfant, en
agissant sur l’alimentation, non
sur le mode de l’interdit mais sur
celui de la promotion de com-
portements favorables à la santé
et en insistant sur les bienfaits de
l’activité physique.
Il est également indispensable de
connaître le contexte familial et
scolaire et d’évaluer les difficul-
tés psychologiques consécutives
ou non à l’obésité.
Il est possible de réduire, à court
terme, l’exposition à certains
facteurs de risque et de promou-
voir certains facteurs de protec-
tion, laissant augurer une réduc-
tion de la morbidité et à plus
long terme de la mortalité.
La prise en charge pluridiscipli-
naire de l’obésité de l’enfant uti-
lise les compétences de plu-
sieurs acteurs de santé: médecin
de famille, pédiatre, médecin
scolaire, médecin de PMI… et
en étroite collaboration avec des
équipes pédiatriques hospita-
lières spécialisées dans la prise
en charge de l’obésité. Ces
équipes doivent être sollicitées
pour les situations complexes
nécessitant une approche multi-
disciplinaire qui réunit méde-
cins, psychologues, diététiciens,
kinésithérapeutes, travailleurs
sociaux et plateaux techniques.
Elles le sont aussi pour mener
des actions d’éducation et de
formation tant pour les enfants
et leurs familles que pour les
acteurs de santé qui sont ame-
nés à s’occuper de cette patho-
logie dans leur exercice quoti-
dien.
Devant l’ampleur de ce pro-
blème majeur de santé
publique, devant les échecs
antérieurs de sa prise en charge,
et la nécessité d’un système de
soin transversal regroupant en
partenariat tous les acteurs
autour de l’enfant et de sa
famille dans un projet cohérent,
global, et de long terme ; une
stratégie nouvelle est proposée
pour la prise en charge de l’obé-
sité pédiatrique : c’est le réseau
de santé Ville - Hôpital.

Réseau Ville-Hôpital
pour la prise en charge
et la prévention 
de l’obésité en pédiatrie

C’est dans ce contexte, qu’en
2001, le Programme National
Nutrition Santé « PNNS » s’est
fixé 9 objectifs prioritaires, dont
deux étaient centrés sur
l’obésité : l’un est d’interrompre
l’augmentation de sa prévalence

La collation de 10 heures en milieu scolaire : Un apport alimentaire inadapté
et superflu.
• Comité de nutrition de la Société Française de Pédiatrie, Paris, France. A. Bocquet et

al./ Archives de Pédiatrie 10 (2003) 945-947.
• Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments « afssa » : avis relatif à la collation

matinale à l’école (23 janvier 2004). www.afssa.fr
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chez les enfants, l’autre est de
combattre la sédentarité qui
représente un facteur de risque
majeur.
Sur le plan régional, la mise en
place de réseau de santé autour
de l’obésité de l’enfant répond
au besoin urgent de tenter de
résoudre ce problème de santé
publique.
L’obésité chez l’enfant est une
pathologie chronique nécessi-
tant des compétences pluridisci-
plinaires à plusieurs niveaux
d’action avec une parfaite inter-
action et une pérennisation de
sa prise en charge ; par ailleurs
le rôle de la prévention tant pri-
maire que secondaire est pri-
mordial.
Cette stratégie de prise en
charge est :
– Centrée sur l’enfant et sa
famille
– Pilotée par le médecin trai-
tant et soutenue par l’expert
hospitalier
– Précoce et pluridisciplinaire
• Partenaires :
Tous les acteurs autour de
l’enfant du monde de la santé
et/ ou de l’éducation sont parte-
naires du réseau:
– La médecine ambulatoire : le
médecin traitant, généraliste
ou pédiatre est le correspon-
dant principal de l’enfant et de
sa famille.
– La médecine communau-
taire : médecins scolaires ou de
la protection maternelle et
infantile ont un rôle essentiel
dans le dépistage, l’accompa-

gnement et la prévention.
– Les établissements de santé
assurent l’expertise des obésités
sévères et / ou compliquées.
– Les professionnels de
l’enfance paramédicaux: diététi-
ciens, psychologues, kinésithé-
rapeutes…
– Les structures jeunesse et
sport, le milieu scolaire, les ser-
vices sociaux…
Tous ces partenaires sont enga-
gés dans une charte générale
qui précise le cadre éthique et
déontologique de l’intervention
des professionnels et le respect
du rôle de chaque acteur.

• Objectifs :
Impliquer tous les professionnels
au contact des enfants et leurs
parents dans un projet cohérent
et coordonné de:
1. Prévention : la plus appro-
priée à l’âge de l’enfant (nais-
sance, maternelle, primaire,
collège…).
2. Dépistage : le plus précoce
possible.
3. Prise en charge : couplée de
l’enfant obèse et de ses parents,
associant pluridisciplinarité,
continuité et qualité de soins.
4. Formation et information sur
l’obésité à l’intention des
enfants, de leurs familles et des
professionnels qui les entourent.

• Organisation:
L’enfant et sa famille sont au
centre de l’organisation.
Il est recommandé un dépistage
systématique le plus tôt possible
de l’obésité mais aussi des fac-

teurs de risque (obésité fami-
liale, rebond d’adiposité pré-
coce, accélération de la crois-
sance pondérale…) et qui
nécessite une prise en charge
précoce et adaptée par tous les
professionnels du réseau.
Cette prise en charge doit être
sous la responsabilité du méde-
cin traitant. Elle suit des objectifs
communs et partagés de:
– Stabilisation de l’IMC ou sa
réduction dans les cas sévères ;
– Modifications durables du
comportement alimentaire
individuel et des habitudes
familiales.
– Diminution de la sédentarité
et augmentation de l’activité
physique régulière structurée et
de loisirs.
Le suivi est régulier et est fait en
ambulatoire pour la majorité des
patients. Une expertise hospita-
lière n’est programmée que
dans les obésités morbides et /
ou compliquées.

• Système d’information:
Le réseau a pour objectif de rap-
procher les acteurs de santé du
secteur hospitalier et libéral
dans le but d’organiser les soins
autour du patient avec des par-
tenaires multiples grâce à une
transmission d’information de
nature médicale et administra-
tive d’une façon sécurisée et res-
pectant les droits du patient.
Le cœur de ce système étant
l’utilisation d’un dossier médi-
cal partagé entre les acteurs du
réseau assurant globalité,
cohérence et qualité de la prise
en charge.

• Evaluation:
Il est prévu une évaluation
externe périodique et une éva-
luation interne continue et évo-
lutive.
Cette évaluation de la perti-
nence, de l’efficience et de la
cohérence du réseau est centrée
sur :
– Le patient et sa famille : le ser-
vice rendu au patient en terme

d’effet sur la santé et de satisfac-
tion des usagers.
– Les partenaires médicaux :
amélioration des pratiques,
satisfaction…
– Le fonctionnement du
réseau : les inclusions, la coor-
dination…

Prévention

Il est urgent d’élaborer des poli-
tiques de prévention à l’inten-
tion de l’ensemble de la popula-
tion consistant à promouvoir des
modes de vie sains.
L’étiologie de l’obésité est multi-
factorielle ; les nombreux fac-
teurs impliqués étant étroite-
ment liés au style de vie
(abondance de produits à forte
densité énergétique, sédenta-
rité…), la coopération des auto-
rités en matière de santé
publique est nécessaire.
Les directives cliniques pour la
prévention de l’obésité chez
l’enfant doivent être adaptées et
modifiées en fonction des parti-
cularités régionales, du milieu
socio -culturel et essentielle-
ment de la tranche d’âge.
Le milieu scolaire est un lieu
privilégié d’information et
d’éducation des enfants et des
adolescents. Le programme édu-
catif doit viser à sensibiliser
l’enfant et sa famille à la finalité
de la nutrition dans sa dimen-
sion diététique, sociale et rela-
tionnelle et à la nécessité de lut-
ter contre la sédentarité.
L’objectif des actions de préven-
tion primaire est de stabiliser ou
de diminuer la progression de la
prévalence de l’obésité en stabi-
lisant l’IMC moyen de la popu-
lation. Des actions de sensibili-
sation et de prise de conscience
sont nécessaires pour l’accom-
plissement de ces objectifs. Plu-
sieurs actions de prévention pri-
maire sont actuellement en
cours en France.
Ces interventions resteront limi-
tées dans leur impact si elles
sont isolées, d’où la nécessité
d’intégration dans un système
de soin global et pluridiscipli-
naire comme le réseau de santé
pour la prise en charge et la pré-
vention de l’obésité en pédiatrie
en Ile de France « REPOP Ile de
France ». ■

• Il faut bouger chaque jour…
• Aller à l’école à pied ou à vélo plutôt qu’en voiture ou en poussette
• Diminuer le temps passé devant un écran de télévision ou d’ordinateur…
• Faire une activité de loisirs tous les jours ; à l’intérieur : danse, gymnastique… ou à l’exté-

rieur : roller, vélo, marche…
• Profiter des occasions pour bouger plus: prendre l’escalier plutôt que l’ascenseur, sortir le

chien, aller acheter le pain à pied…
• Le week- end et pendant les vacances : aller à la piscine, faire des promenades avec la

famille
• S’inscrire dans un club de sport, l’enfant devrait choisir le sport qu’il aime.

• ANAES: recommandations pour la pra-
tique clinique : prise en charge de
l’obésité de l’enfant et de l’adolescent,
Septembre 2003. www.anaes.fr

• Institut national de la santé et de la
recherche médicale. Obésité : dépis-
tage et prévention chez l’enfant.
Paris : Editions INSERM, 2000, 325p.

• rubrique « Nutrition », les documents
sur le PNNS et les outils pédiatriques
sont téléchargeables sur le site.
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Les hépatites à virus
alphabétiques restent
bien compliquées pour

le clinicien non spécialiste :
laquelle attrape-t-on en trek-
kant au Ladakh, pourquoi
recommande-t-on un vaccin
combiné pour la Thaïlande,
qui va déclencher une sclé-
rose en plaques, et l’hépatite C
est-elle aussi dangereuse que
le Sida? Certains commencent
à recommander le vaccin
contre l’hépatite A dans le
calendrier de vaccinations des
enfants ; de nombreux méde-
cins, pédiatres ou non, sont
restés sur l’annonce fracas-
sante du ministre de la Santé
de l’époque, un matin entre le
radio-réveil et le café au lait,
suspendant la vaccination
anti-hépatite B systématique
des collégiens ; et d’encore
plus nombreux accueillent la
découverte d’une sérologie
positive pour l’hépatite C chez
un enfant avec, envers les
parents, la mine catastrophée
de rigueur pour l’annonce des
très mauvaises nouvelles.
Limitons-nous à ce tout début
d’alphabet, les autres lettres
étant anecdotiques chez
l’enfant. Disons aussi un mot
de cette autre « hépatite » non
pas infectieuse mais inflamma-
toire, qu’est l‘hépatite auto-
immune.

La première notion est celle
du mode de transmission

• L’hépatite A ne se transmet
que par voie digestive (les
« mains sales ») ;

• l’hépatite B par voie san-
guine (donc néo-natale),
sexuelle, et intra-familiale

(horizontale) – noyau fami-
lial sous le même toit,
c’est-à-dire sans doute une
transmission parentérale
passée inaperçue (que vont
faire en Thaïlande ceux à
qui on recommande la
vaccination combinée ?
marketing du laboratoire,
ou risque d’accident de la
voie publique et de trans-
fusion…) ;

• l’hépatite C par voie
parentérale - donc aussi de
la mère à l’enfant, ce qui
est le mode presque exclu-
sif des enfants contaminés
en France dans les 10 der-
nières années ; la sécurité
transfusionnelle étant
presque parfaite, nous
allons commencer à voir
les cas de transmission par
piercing ; le virus C étant
beaucoup moins conta-
gieux que le B, on ne
décrit pas de contamina-
tion intra-familiale.

Une deuxième notion est
celle de l’évolution

L’hépatite A est toujours
aiguë (parfois prolongée), les
hépatites B et C sont généra-
lement chroniques chez
l’enfant – persistant plus de 6
mois, selon la définition, et
en pratique beaucoup plus
longtemps -, l’infection se
pérennisant souvent jusqu’à
l’âge adulte. Seules celles-ci
vont occuper des créneaux
de consultation pendant des
années. Pas l’hépatite A, sauf
en cas d’évolution suraiguë :
si elle a évolué vers la néces-
sité d’une transplantation en
urgence. Quoi qu’il en soit, il

est bien rare chez l’enfant
qu’une infection récente B ou
C, sans préjuger de son évo-
lution ultérieure, soit respon-
sable d’une symptomatologie
très bruyante.

Troisième notion
importante : 
les hépatites A et B peuvent
évoluer de façon 
fulgurante

C’est-à-dire vers la destruc-
tion du foie dans les
quelques semaines qui sui-
vent le début de la maladie
clinique.
C’est exceptionnel en cas
d’hépatite A, mais c’est la
seule complication à dépister
en cas d’infection récente :
0,1 % des formes ictériques
(qui ne concernent que 10 à
20 % des infections). Donc
doser le temps de prothrom-
bine au pic de l’ictère.
C’est par contre plus fréquent
pour l’infection virale B : 1 %
des infections ictériques, qui
sont 20 à 50 % des infections
– l’exception notable étant
le nouveau-né, qui, quoique
infecté de façon aiguë à la
naissance par les échanges
de sang avec sa mère, déve-
loppe très exceptionnelle-
ment une infection aiguë
grave : la raison en est la tolé-
rance immunitaire du nou-
veau-né envers le virus, sans
doute induite par le passage
transplacentaire de l’antigène
HBe, qui explique l’évolution
quasi-constante de l’infection
sur un mode chronique.
Comme la transmission néo-
natale est de très loin le
mode de contamination le

plus fréquent dans l’enfance,
l’hépatite B fulminante est
exceptionnelle en pédiatrie.
L’hépatite C n’évolue pas de
façon fulminante.
L’hépatite A est une des très
rares causes d’hépatite fulmi-
nante où l’on peut observer
une récupération spontanée
de la fonction hépatique :
d’où l’extrême difficulté de
décider à bon escient la
transplantation en urgence.
Ce dilemme n’existe pas pour
l’hépatite B, dont l’évolution
fulminante est invariablement
fatale sans transplantation,
celle-ci étant grevée du
risque de rechute de l’infec-
tion sur le greffon.

L’évolution chronique
d’une infection virale
alphabétique hépatique
peut-elle être cause de
décompensation dans
l’enfance ?

Oui, mais très rarement, si le
virus est B.
Non (ou quasi-certainement
non, car on trouvera d’excep-
tionnels cas cliniques rappor-
tant le contraire) en cas
d’infection C.
L’évolution étant lente, une
(rare) cirrhose virale B n’est
pas évidente avant l’adoles-
cence – parfois dès 10 ans s’il
existe une co-infection delta :
le virus delta est un virus défi-
cient qui ne peut que surin-
fecter une infection virale B,
et qui se transmet de la même
façon. Donc on surveille une
infection chronique B comme
une maladie potentiellement,
mais lentement, fibrosante :
examen clinique et échogra-

par le Dr Florence Lacaille, praticien hospitalier,
fédération de pédiatrie, CHU Necker - APHP

que faut il absolument savoir ?que faut il absolument savoir ?
quand appeler le spécialiste ?quand appeler le spécialiste ?

hépatites, virales et autres, 
chez l’enfant :
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phie une à deux fois par an,
interdiction d’alcool dès que
l’âge s’y prête.
Faut-il évaluer le degré de
fibrose par une biopsie? Celle-
ci est plus utile, comme nous
allons le voir, quand se discute
un traitement. Sinon, elle ne
change pas fondamentalement
la stratégie de surveillance.
Celle-ci n’est pas très différente
pour le virus C. Seule l’écho-
graphie se discute, car en cas
d’infection B, elle dépiste sur-

tout les (rares) cancers. Or il
n’y a pas d’hépatocarcinome
sur hépatite chronique C dans
l’enfance. La question du trai-
tement étant toujours posée
(par Internet, par les collègues
adultes, peut-être par les
parents…), se pose aussi celle
de la biopsie dans l’infection
C : il paraît raisonnable de la
discuter passés 12-15 ans
d’infection, plus tôt en cas de
facteurs de risque associés.
Bien entendu la stratégie de

surveillance est renforcée
(échographie et biopsie plus
systématiques et plus précoces)
s’il existe d’autres facteurs de
risque hépatiques : double
infection B et C, ou VIH et
hépatite virale, antécédent de
chimiothérapie, médicaments
hépatotoxiques indispensables
(méthotrexate, etc)….

Faut-il craindre un cancer du
foie ?

Le virus B a un potentiel carci-
nogène direct, que n’a pas le
virus C. Même si l’hépatocar-
cinome est rare dans
l’enfance, il n’est pas excep-
tionnel, même sans cirrhose,
et doit être dépisté. Les parents
doivent en être informés, sans
psychose, pour les fidéliser à
la surveillance. Les examens et
leur rythme sont discutés
même chez les adultes…
Disons que l’échographie
hépatique et l’alphafoetopro-
téine doivent être contrôlées
une à deux fois par an.

Comment évolue une
hépatite chronique ?

Dans tous les cas, il ne sert à
rien de priver l’enfant de
chocolat ni de frites. Le seul
aliment mauvais pour le foie,
c’est l’alcool ; et ce n’est pas
une boutade de dire que le
rôle principal du pédiatre,
parlant d’hépatites chro-
niques virales, est la préven-
tion de l’alcoolisation. La
question ne se pose pas en
cas d’hépatite aiguë, car
l’enfant est nauséeux et ano-
rexique ; qu’il mange ce qu’il
veut bien… Aucun « protec-
teur hépatique » ne sert à
rien (à part à enfoncer le trou
de la Sécu).

– L’hépatite A (sauf fulmi-
nante…) guérit et il ne faut
plus s’en préoccuper.
– La plupart des enfants
contaminés par le virus B
l’ont été très tôt, à la nais-
sance ou par voie horizontale
dans les premiers mois, et
sont initialement tolérants
vis-à-vis du virus. Celui-ci,
qui n’est pas cytotoxique sur
les hépatocytes, se multiplie
librement, ce dont témoigne
le taux d’ADN viral circulant
très élevé, et n’entraîne pas
de réaction immune, d’où
l’absence d’infiltrat inflam-
matoire à la biopsie et les
transaminases normales. Les
risques sont la contamination
horizontale (non négligeable
et nécessitant la vaccination
immédiate, éventuellement
après sérologie de dépistage,
de tous les membres de la
famille) et l’hépatocarcinome
sur foie non cirrhotique (très
rare). Un jour (de la petite
enfance à jamais), survient la
rupture de tolérance, le
« réveil » de la réaction
immune contre le virus,
l’attaque par les lymphocytes
des hépatocytes infectés,
l’infiltrat inflammatoire à la
biopsie, l’augmentation des
transaminases (car les hépa-
tocytes infectés sont détruits
et relarguent leurs enzymes),
et la diminution de la virémie
car le virus se multiplie
moins librement. Alors se
constituent les lésions nécro-
tico-inflammatoires, et leurs
séquelles fibreuses. Puis la
multiplication virale est
contrôlée, et on observe la
disparition des marqueurs de
réplication, que sont l’anti-
gène HBe (antigène d’enve-
loppe du virus B) et l’ADN
viral circulant ; les anticorps
contre l’antigène HBe appa-
raissent : c’est la séroconver-

1. Hépatite A : particules virales dans les selles, 
vues en microscopie électronique.

2. Hépatite B : hépatocycles « en verre dépoli »,
typiques de l’infection par le virus de l’hépatite B.

3. hépatite auto-immune : nécrose importante 
et inflitrat inflammatoire majeur, chez une petite fille
présentant un ictère et une altération de l’état général
dus à une hépatite auto-immune avec anticorps 
anti-muscle lisse ; avec 6 ans de recul, elle va très bien
avec de toutes petites doses d’immunosuppresseurs.
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sion HBe. Cette phase de
l’infection est appelée
« quiescente » ou « non
réplicative ». Mais le virus B
étant un virus à ADN, por-
tant une activité transcriptase
inverse, il s’est intégré dans
le génôme hépatocytaire à la
phase précoce de l’infection :
ceci explique la production
persistante de virions défec-
tifs, constitués seulement
d’antigène HBs (protéines de
surface du virus) après la
séroconversion. Ils peuvent
persister indéfiniment, ou
disparaître après des années.
L’évolution au long cours de
la maladie hépatique est
déterminée par l’intensité des
lésions constituées pendant
la phase réplicative, et leur
remaniement ultérieur. Si la
phase nécrotico-inflamma-
toire est brève (moins
quelques années), le risque
de lésions sévères à potentiel
cirrhogène est faible. Quoi
qu’il en soit, la surveillance
doit se poursuivre après la
séroconversion HBe, sans
doute même après la dispari-
tion de l’antigène HBs, si elle
survient – mais cela dépend
alors généralement de nos
confrères d’adultes !
– Le virus de l’hépatite C
quant à lui persiste dans au
moins 80 % des cas après la
contamination (évolution
chronique). Sans doute la
moitié des patients vont-ils
après un délai plus ou moins
long (3, 10, 20 ans ?) éliminer
spontanément et définitive-
ment le virus : c’est ce que
prouvent les études réalisées
10-20 ans après une hépatite
« non A- non B ». Un enfant
sur 3 ou 4 contaminé par sa
mère élimine le virus dans les
3-4 premières années. Les
enfants porteurs du virus sont
dans leur immense majorité
asymptomatiques ; une petite
proportion peut avoir des
lésions de fibrose à l’histolo-
gie. A long terme il est décrit,
chez les adultes, après 15-25
ans d’évolution, 20 % de cir-
rhose : les facteurs de risque
sont la contamination à l’âge
adulte, le sexe masculin,
l’alcool, les maladies asso-
ciées (en particulier celle qui
a justifié la transfusion). Dans

la majorité des infections
pédiatriques, l’hépatite C est
donc une maladie bénigne.

Existe-t-il des traitements ?

Les hépatites B et C sont très
généralement bénignes, et le
rapport bénéfice (prévention
d’un danger potentiel dans
un avenir plutôt lointain) –
risque, est à considérer.
L’interféron alpha, médica-
ment de base, n’est en effet
pas anodin : myélotoxicité,
syndrome grippal, effets psy-
chiatriques (attention à la
période de l’adolescence !),
effet sur la croissance, admi-
nistration par injections sous-
cutanées. Pour une hépatite
chronique B, les facteurs pro-
nostiques d’une bonne
réponse (arrêt de la multiplica-
tion virale et séroconversion
HBe) sont : pas de contamina-
tion néonatale, transaminases
augmentées (> 200 UI), ADN
viral pas trop haut (< 200 pg) ;
toutes circonstances rares en
pédiatrie ! L’autre médica-
ment de l’hépatite B, la lami-
vudine, est facile à adminis-
trer (sirop ou comprimés),
très bien toléré, mais a deux
inconvénients majeurs : il
n’est le plus souvent que
virostatique (quand l’arrête-t-
on ?), et il induit la sélection
de mutants résistants (20-
30 % après 1 an, 60-70 %
après 3 ans). On ne l’utilise
donc que dans des cas très
particuliers. En pratique,
rares sont les enfants que l’on
veut et que l’on peut traiter. Il
est donc justifié, avant d’indi-
quer un traitement, de faire
une biopsie hépatique.
Pour une hépatite chronique
C, les seules données dispo-
nibles sont des études chez
les adultes, qui recomman-
dent une bithérapie interfé-
ron-ribavirine, pendant 6 à
12 mois. Sans doute cela
vaut-il d’être discuté pour un
génotype (un des sous-types
de virus) 2 ou 3, pour les-
quels les chances d’éradica-
tion après 6 mois sont de
80 %. Pour un génotype 1 ou
4, elles sont d’à peine 50 %,
avec un an de traitement : il
faut tourner 7 fois son stylo

dans sa main avant de pres-
crire un tel traitement, en
tout cas certainement avec
les résultats d’une biopsie.

Prévenir, c’est guérir…

Le vaccin contre l’hépatite A
est disponible, très bien toléré,
non remboursé (mais l’abon-
nement du téléphone portable
et les chaussures de tennis
phosphorescentes non plus),
et s’administre en deux injec-
tions à 6-12 mois d’intervalle
(forme adulte ou enfant en
fonction du gabarit). Il n’y a
sans doute pas besoin de rap-
pels. En cas de contage, il
peut être efficace pour préve-
nir une épidémie familiale, s’il
est administré assez tôt (moins
de 10 au mieux, en tout cas
moins de 20 jours).
Le vaccin contre l’hépatite B
est extrêmement efficace et
parfaitement toléré dans le
monde entier, en dehors de
l’Hôpital de la Pitié-Salpê-
trière à Paris (d’où est sortie sa
responsabilité dans le déclen-
chement de la sclérose en
plaques). Même les avocats
américains n’ont pas réussi à
démontrer qu’il pouvait
rendre malade… Il est com-
posé de protéines de surface
du virus (antigène HBs). Il
s’administre en deux injec-
tions à 1 mois d’intervalle, la
3e à 6-12 mois (primo-vacci-
nation). En dehors de facteurs
de risque (famille d’un porteur
chronique, immuno-déprimé,
personnel de santé), il n’y a
pas besoin de rappel : sinon, il
faut, soit contrôler la sérologie
(anticorps protecteurs anti-
HBs > 10 UI), soit refaire une
injection tous les 5-10 ans.
Et ce n’est pas demain qu’on
aura un vaccin contre l’hépa-
tite C, le virus posant sur le
plan virologique des pro-
blèmes voisins du VIH, car
mutant très rapidement.

Qu’est-ce qu’une hépatite
auto-immune ?

Aucun virus n’est en cause,
mais une réaction anormale
de l’organisme contre ses

propres hépatocytes : c’est le
même mécanisme pour le
diabète insulino-dépendant,
le vitiligo, la thyroïdite de
Basedow ou de Hashimoto, la
polyarthrite… Il est du reste
fréquent de trouver l’une de
ces maladies, soit chez
l’enfant, soit dans sa famille.
Les symptomes sont variables,
soit chez un jeune enfant,
garçon ou fille, soit chez une
adolescente : découverte for-
tuite d’une augmentation des
transaminases, hépatite grave
ou fulminante (ictère et coa-
gulopathie), cirrhose. Comme
on l’a dit plus haut, ces deux
dernières circonstances sont
exceptionnellement dues à
une hépatite virale chez
l’enfant. La biologie montre
une hypergammaglobuliné-
mie souvent très importante
(25-40 g/l), et des auto-anti-
corps, soit anti-muscle lisse ±
anti-nucléaires, soit anti-
microsomes de foie et de rein
(LKM). L’histologie montre
une infiltration inflammatoire
des espaces-porte, détruisant
plus ou moins le lobule. Le
traitement immunosuppres-
seur, par prednisone et aza-
thioprine, est très efficace, et
le pronostic généralement
bon. Le risque est celui d’une
rechute à l’arrêt du traitement
(pas avant 2 ans, et après une
biopsie hépatique de
contrôle), qui peut justifier la
poursuite à vie d’une immu-
nosuppression à petite dose.

En conclusion

En dehors des rares hépatites
fulminantes, qu’il est urgent
de diagnostiquer et de trans-
férer en milieu spécialisé, les
hépatites virales sont généra-
lement asymptomatiques
chez l’enfant. Mais bien des
inquiétudes seront éliminées
par la vaccination ! Devant
une symptomatologie hépa-
tique sévère, il faut savoir
penser à d’autres maladies,
comme l’hépati te auto-
immune ou des maladies
métaboliques ou génétiques
comme la maladie de Wil-
son (surcharge en cuivre,
chez un enfant de plus de 3-
4 ans). ■
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La maladie de Crohn (MC)
est une maladie chronique
de la muqueuse intestinale

caractérisée par une inflamma-
tion transmurale de la paroi
intestinale potentiellement inté-
ressant toute les parties de l’axe
digestif. Les formes pédia-
triques de la MC représentent
10 à 15 % de l’ensemble des
MC. Elles peuvent se révéler
avant l’âge de 10 ans et excep-
tionnellement dans les 2 pre-
mières années de vie. La MC
est plus fréquente dans les pays
du Nord en milieu urbain et
dans les zones où le niveau
socio-économique est relative-
ment élevé (1). En France, son
incidence a été estimée à 2 cas
par année pour 100 000
enfants de moins de 17 ans.
Des nouvelles approches de
recherche fondamentale ont
permis d’identifier les premiers
mécanismes moléculaires et
génétiques impliqués dans la
pathogénie de la maladie de
Crohn. Les données actuelles
accréditent de plus en plus
l’hypothèse de la MC comme
une conséquence d’une réac-
tion inappropriée et exagérée
du système immunitaire de la
muqueuse intestinale vis-à-vis
d’antigènes intraluminaux
d’origine microbienne. Cette
activation immunitaire anor-
male est en partie génétique-
ment déterminée.

Bases génétique de la MC

Des données toutes récentes
indiquent l’existence de gènes
de susceptibilité à la MC situé
sur le chromosome 16 (2,3). Le
gène sur chromosome 16 a été
nommé CARD15 et il est l’ana-
logue du gène du facteur R
identifié chez les plantes et qui
protège contre des infections.
CARD15 fait partie d’une
famille de protides intracellu-
laires, la famille des NOD qui
est impliquée dans la recon-
naissance des structures bacté-
riennes et joue ainsi un rôle clé
dans le système immunitaire

inné (4). Ces résultats confir-
ment l’hypothèse d’une réac-
tion immunitaire pathologique
chez les patients ayant une
MC. Le séquençage de
CARD15 chez les patients
ayant une MC a permis d’iden-
tifier l’insertion d’une cytosine
en position 3020 dans l’exon
11 il ‘s’agit d’un codon–stop.
De plus, 2 mutations non-sens
ont été identifiées chez des
patients ayant une MC et pré-
sentant une mutation de CARD
15 (2,3). La présence d’une
mutation de CARD15 aug-
mente le risque relatif de déve-
lopper une MC, d’un facteur 3.
Avec deux mutations de
CARD15, le risque relatif est
multiplié par trente-huit. Chez
les patients hétérozygotes com-
posites (avec deux mutations
différentes de CARD15), le
risque de développer une MC
est augmenté de quarante-
quatre fois (3).
Les mécanismes moléculaires
exacts, par lesquels une molé-
cule CARD15 non fonction-
nelle, contribue à l’inflamma-
tion chronique de l’intestin, ne
sont pas encore élucidés. Des
premiers résultats de recherche
fondamentale indiquent un
déficit particulier de défense
anti-bactérienne chez les
patients ayant une molécule
CARD15 non-fonctionelle.

Mécanismes
d’inflammation de la MC

Le système immunitaire de la
muqueuse intestinale est
exposé à une multitude d’anti-
gènes d’origine alimentaire ou
microbienne. En conséquent, la
muqueuse intestinale a déve-
loppé différentes stratégies afin
de prévenir et/ou contrôler une
réaction inflammatoire liée à
cette charge antigénique. En
d’autres termes, le système
immunitaire de la muqueuse
intestinale est physiologique-
ment dans un état d’activation
réduit malgré cette charge anti-
génique massive et perma-
nente. Actuellement, les don-

nées concernant la réponse
inflammatoire au cours de la
MC ont été acquises en partie à
partir des modèles animaux. La
diversité des modèles animaux
de MITD indique que différents
mécanismes moléculaires inter-
fèrent dans le développement
d’une réaction inflammatoire
chronique. La colite induite par
l’administration de TNBS chez
les souris SJL/J, qui entraîne une
inflammation transmurale avec
formation de granulomes
(comme chez les patients
atteints de maladie de Crohn),
correspond à un profil d’inflam-
mation de type Th1 (5). Au
niveau de la muqueuse inflam-
matoire de ces souris, les taux
de cytokines interleukine (IL)-
12, interféron (IFN)g et TNFa
sont très élevés. Des analyses
chez les patients ayant une
MITD confirment cette dichoto-
mie entre réactions immuni-
taires de type Th1 chez les
patients ayant une MC versus
une réaction de type Th2 chez
les patients atteints de RCH (6).
Des macrophages isolés des
lésions inflammatoires des
patients atteints d’une MC
sécrètent des taux extrêmement
élevés d’IL-12, comparés aux
macrophages de patients
contrôles ou de patients ayant
une RCH. Ces résultats ont été
tout récemment confirmés par
une étude menée par Neurath
et al. (7) qui ont observé un
niveau élevé d’activation de
STAT4 et une importante pro-
duction de facteurs de trans-
cription T-bet par les lympho-
cytes des patients ayant une
MC. L’activation de ces facteurs
de transcription dirige les cel-
lules vers une réaction de type
Th1. De plus, les lymphocytes
des patients ayant une MC
expriment à un niveau élevé, la
chaîne IL12 R_2 du récepteur
IL12. Sur la base de ces obser-
vations et de ces données, il est
logique d’attribuer un rôle
essentiel à l’IL-12 dans la géné-
ration d’une réaction inflamma-
toire au niveau de la muqueuse
intestinale. D’ailleurs, l’utilisa-

tion d’anticorps monoclonaux
dirigés contre l’IL-12, chez des
souris présentant une colite
expérimentale, bloque complè-
tement la réaction inflamma-
toire au niveau de la muqueuse
intestinale. Une étude utilisant
des anticorps anti IL-12 a
débuté chez des patients
atteints de MC. Contrairement
aux données relativement
claires sur le rôle de IL-12 dans
l’initiation de l’inflammation,
les résultats analysant le rôle de
l’IFNg sont moins bien com-
pris. Par exemple, des souris
« knock out » pour l’IFNg ou
son récepteur peuvent déve-
lopper une colite de type Th1.
Une étude clinique utilisant un
anticorps neutralisant dirigé
contre l’IFNg est actuellement
en cours.
L’initiation d’une réponse
immunitaire de type Th1 est
sous le contrôle de plusieurs
facteurs. L’IL-10 joue un rôle
clé dans l’inhibition d’une
polarisation vers un type Th1.
Cette cytokine appartenant
aux cellules de type Th2 est
un inhibiteur très puissant de
la production de l’IL-12, par
les cellules de type Th1 ou les
macrophage. Ceci consiste un
mécanisme essentiel dans la
pathogénie des MC comme
cela est démontré par les
modèles de souris KO pour
l’IL-10. Ces souris dévelop-
pent spontanément une colite
en condition non axénique
(8). De plus, l’administration
exogène d’IL-10 protège com-
plètement ces souris du déve-
loppement d’une colite. En
revanche, une fois que
l’inflammation de la
muqueuse est établie, l’admi-
nistration d’IL-10 n’a pratique-
ment plus d’effet. D’ailleurs,
les résultats initialement très
encourageants chez les
patients traités par IL-10 ne se
sont pas confirmés dans une
étude clinique de phase 2.
Néanmoins, l’effet de l’admi-
nistration d’IL-10 sur la
muqueuse colique, reste extrê-
mement intéressant. A cet

par le Dr Frank M. Ruemmele, praticien hospitalier, 
service de gastroentérologie et nutrition pédiatriques, 
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égard, Steidler et al. (9) ont
tout récemment démontré des
taux extrêmement élevés d’IL-
10 au niveau de la muqueuse
colique après administration
de bactéries de type lactococ-
cus génétiquement modifiées
pour produire de grandes

quantités d’IL-10. Une autre
façon d’augmenter la produc-
tion d’IL-10 au niveau de la
muqueuse intestinale inflam-
matoire a été tout récemment
proposée en utilisant des cel-
lules T régulatrices génétique-
ment modifiées.

Mécanismes 
de la régulation
immunitaire

1) Cellules T régulatrices.
Comme cela a été souligné
précédemment, la muqueuse
intestinale est exposée en per-
manence à un nombre impor-
tant d’antigènes alimentaires
ou bactériens pouvant poten-
tiellement déclencher une
réaction inflammatoire. Dans
ces conditions, le système
immunitaire associé à l’intestin
(Gut Associated Lymphoïd Tis-
sue, GALT) est capable de
développer un certain nombre
de stratégies pour prévenir un
processus inflammatoire. L’une
d’entre elles est connue sous le
nom de « tolérance orale ». Les
bases moléculaires de la tolé-
rance orale reposent sur la
délétion clonale des cellules T
effectrices ou sur l’induction de
cellules T suppressives de type
Th3 produisant des quantités
importantes de TGF-b. Une des
questions importantes concer-
nant les MITD est l’existence
ou non d’un défaut d’acquisi-
tion de tolérance orale. Actuel-
lement, cette importante ques-
tion n’a pas de réponse claire
en raison de difficultés à mettre
au point des modèles expéri-
mentaux de même qu’aux

manques de données fonction-
nelles chez les patients atteints
de MITD. Cependant, une
étude importante de Duch-
mann et al. (10) suggère une
rupture de la tolérance orale
chez les patients atteints de
MC. Les cellules T isolées de la
muqueuse intestinale ne réagis-
sent ni par prolifération, ni par
activation lorsqu’elles sont sti-
mulées par la flore intestinale
des patients. Cependant, chez
les patients atteints de MC, il
existe une activation significa-
tive des lymphocytes T de la
lamina propria induite par leur
propre flore bactérienne (10).
Cette réaction inflammatoire
peut être due à une activation
pathologique des cellules T
effectrices ou bien secondaire à
un déficit des cellules T régula-
trices. Actuellement, il n’y a
pas d’argument en faveur de
l’implication des cellules T
régulatrices dans la pathogénie
des MITD.
L’analyse de colites expérimen-
tales induites par le transfert de
cellules CD45 RBhigh à des sou-
ris SCID ou Rag-2 déficientes a
montré que le co-transfert avec
des cellules CD45 RBlow permet
de prévenir le développement
d’une colite (11). Les cellules T
régulatrices qui diminuent ou
bloquent l’activation des cel-

Le MDP (muramyl-dipeptide) est reconnu par CARD15,
qui par la suite induit une réaction inflammatoire à tra-
vers de NFkB. Chez les patients avec une mutation du
gène nod2/CARD15, ce mécanisme pro-inflammatoire
est défectueux, car CARD15 ne répond plus à une stimu-
lation par MDP. Ce défaut semble de diminuer la défense
anti-bactérienne au niveau de la barrière intestinale.

C’est le Professeur Jean Calop (CHU de Grenoble) qui a coordonné la
nouvelle édition de ce guide pédagogique à l’usage des étudiants en 5e

année de pharmacie. Il a été épaulé par le Dr Denis Richard, pharmacien
du centre hospitalier Henri Laborit de Poitiers qui a également contribué
à cette mise à jour. La dernière édition datait de cinq ans, et cette réac-
tualisation sous l’égide du Moniteur Hospitalier et du Moniteur Internat
est donc la bienvenue. « Il s’agit d’un guide de fonctions (une quinzaine
au total) qui intègre tout ce qu’un étudiant peut être amené à faire dans
une unité de soins ou un service pharmaceutique » résume le Pr Calop.
Circuit du médicament, actualités réglementaires… « nous avons pro-
cédé à une mise à jour juridique d’ensemble assortie de commentaires et
intégrée aux différentes fonctions décrites dans le guide » précise-t-il
encore. Ce guide répond à un besoin puisque l’on entend parfois des étu-
diants dire qu’ils sont perdus en

arrivant à l’hôpital. Mais les auteurs ont eu aussi la bonne idée de le dou-
bler d’une version allégée, éditée en format poche, qui s’adresse, elle,
aux médecins hospitaliers qui encadrent ou reçoivent les étudiants en
pharmacie. Ainsi les uns et les autres, qui sont amenés à passer la moitié
de leurs temps ensemble lors de cette cinquième année, disposent chacun
du vademecum approprié à une bonne formation hospitalo-universitaire.
A la genèse de ce travail, on trouve une collaboration initiée par Bristol-
Myers Squibb avec l’Association Nationale des Enseignants en
Pharmacie Clinique (ANEPC), présidée par le Pr Chopineau de Clermont-

Réalisée avec le soutien de Bristol-Myers Squibb, une version
actualisée du guide pédagogique à l’usage des étudiants en
5e année de pharmacie est diffusée par les éditions du
Groupe Liaisons. En prime, une version de poche s’adresse
aux médecins hospitaliers qui les encadrent.
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lules T effectrices sont suppo-
sées protéger ces souris SCID
ou Rag-2 déficientes d’une
colite. Cette hypothèse peut
être confirmée par le fait que le
transfert isolé des cellules T
régulatrices de type CD4-
CD25+ au lieu de CD45 RBlow

assure le même effet préventif.
La principale cytokine anti-
inflammatoire dans ce modèle
de colite est le TGF-b. L’admi-
nistration simultanée d’un anti-
corps neutralisant le TGF-b
supprime totalement l’effet pré-
ventif des cellules CD4-CD25+
dans ce modèle de colite expé-
rimentale. Cependant, le rôle
précis du TGF-b en tant que
cytokine régulatrice dans les
MITD doit être confirmé
puisque les cellules T régula-
trices CD25+ de souris défi-
cientes en TGF-b1 gardent une
activité suppressive in vitro. Les
essais cliniques avec du TGF-
b1 sont actuellement en cours.
Cependant les effets bénéfiques
d’une diète riche en TGF-b uti-
lisé en nutrition entérale dans
la MC ne peuvent être que par-
tiellement attribués à cette
cytokine (12).

2) Tumor necrosis factor (TNF)
Des stratégies thérapeutiques
sont actuellement dirigées
contre le TNF-a en tant qu’ini-
tiateur et effecteur de la réac-
tion inflammatoire. Au début
des années 90, le TNF-a a été
identifié comme un des effec-
teurs majeur de l’inflammation
dans des modèles animaux de
colite Crohn-like ou chez des
patients atteints de MC. Les
cellules mononuclées isolées
de la muqueuse intestinale de
patients atteints de MC produi-
sent des quantités nettement
supérieures de TNF-a par rap-
port à celles de patients atteints
de RCH ou chez des sujets
contrôles (13). Des quantités
importantes de TNF-a sont
mises en évidence dans les
selles d’enfants atteints de MC
et constitue une méthode bio-
logique non invasive d’évalua-
tion de l’inflammation intesti-
nale. Ainsi, il était naturel de
développer des stratégies théra-
peutiques pour neutraliser ou
diminuer l’effet de concentra-
tions tissulaires élevées de
TNF-a. A cet égard, le premier
essai clinique contrôlé utilisant
un anticorps murin humanisé
anti- TNF-a (infliximab) a mon-
tré une capacité spectaculaire à
induire une rémission clinique
chez des patients présentant
une MC résistante (14). Actuel-
lement, il existe un grand
nombre d’essais cliniques
démontrant l’effet bénéfique de
l’administration d’Infliximab
chez des patients présentant

une MC résistante, et/ou fistuli-
sante. Il a été démontré que
l’administration d’Infliximab
permet, non seulement une
amélioration clinique, mais
également histologique.
L’Infliximab n’est pas le seul
anticorps anti-TNF actuelle-
ment utilisé en clinique.
Récemment, un anticorps
humanisé (CDP 571, Humi-
cade®) est disponible. Humi-
cade est aussi efficace que
Infliximab. Son avantage réside
dans une meilleure humanisa-
tion (5 % de protéine de souris
contre 25 % pour l’Infliximab)
le rendant ainsi moins immu-
nogène. Des nouveaux anti-
corps anti-TNF complètement
humanisés sont actuellement
en cours d’étude. Une autre
approche pour supprimer
l’effet biologique du TNF-a est
l’administration d’une protéine
de fusion faite du récepteur au
TNF (p55 (Onercept) ou p75
(Etanercept)) couplé au
domaine Fc de l’immunoglo-
buline G1. Curieusement, la
protéine de fusion Etanercept
(Enbrel®) est moins efficace
que l’Infliximab ou le CDP 571
dans le traitement des MC alors
que son efficacité est remar-
quable dans l’arthrite rhuma-
toïde. Il en est de même
d’Onercept qui se révèle peu
prometteur pour la MC.
Une approche tout à fait diffé-
rente des stratégies thérapeu-
tiques classiques anti- TNF-a
consiste en l’inhibition de la
synthèse même du TNF-a.
Ainsi, la thalidomide est un
agent anti-TNF qui dégrade son
ARN messager. De plus, la tha-
lidomide bloque sélectivement
la biosynthèse de l’IL-12. En
effet, actuellement deux essais
pilotes non contrôlés ont
démontré l’efficacité thérapeu-
tique de la thalidomide.
Cependant, l’utilisation cli-
nique de la thalidomide reste
limitée en raison de ses effets
tératogènes bien connus.
Récemment donc, la compré-
hension des mécanismes molé-
culaires des thérapeutiques
anti-TNF s’est clarifiée.
L’Infliximab de même que le
CDP 571 ont des mécanismes
d’action voisins. Compte tenu
du fait que leur effet thérapeu-
tique dure de l’ordre de 8
semaines, il est peu probable
que cet effet soit strictement lié
à la neutralisation de l’effet bio-
logique du TNF. Des analyses
ex vivo et in vitro, on permit
d’identifier un effet pro-apopto-
tique de l’infliximab des lym-
phocytes T activés et des
macrophages de la muqueuse
intestinale (15). En effet, l’élimi-
nation sélective de sous-popu-
lations de lymphocytes T et/ou

de macrophages pourrait logi-
quement expliquer l’effet pro-
longé de l’administration d’une
dose unique d’anti-TNF. Pour
aller dans le sens de cette
hypothèse, l’Etanercept qui n’a
pas des effets aussi importants
dans la MC, est incapable de
neutraliser le TNF-a fixé à la
membrane cellulaire. Par
conséquent, l’Etanercept est
incapable d’induire l’apoptose
de la cellule présentant du TNF
membranaire.

Conclusion

L’étude des mécanismes
moléculaires de l’inflamma-
tion dans les MITD a permis
de développer de nouvelles

stratégies thérapeutiques.
Mais à l’heure actuelle, cette
approche thérapeutique (trai-
tement biologique) dirigé spé-
cifiquement contre des cyto-
kines ou des molécules
biologiques reste un traite-
ment symptomatique. Les
données génétiques impli-
quant actuellement CARD15
et la défense anti-microbienne
ouvrent des voies de recherche
essentielles dont on peut
attendre d’importantes retom-
bées thérapeutiques comme
la thérapie génique. Par
contre, cette approche théra-
peutique est seulement envi-
sageable en cas de défaut
génétique touchant des cel-
lules hématopoïétique. ■
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Les cholestases de l’enfant,
qui se présentent le plus
souvent dans la période

néonatale, constituent la prin-
cipale cause d’hospitalisation
dans un service d’hépatologie
pédiatrique et représentent
80 % des indications de trans-
plantation hépatique chez
l’enfant. La transplantation
hépatique a bouleversé le pro-
nostic des cholestases de
l’enfant avec un taux global
de survie à 10 ans de 80 %.
Par ailleurs, les gènes respon-
sables des principales choles-
tases génétiques ont été
récemment identifiés ce qui
rend en théorie possible un
diagnostic antenatal et devrait
permettre de mieux com-
prendre la physiopathologie
de ces cholestases et de déve-
lopper dans l’avenir d’autres
traitements que la transplanta-
tion hépatique. Le nouveau-né
est particulièrement exposé à
développer une cholestase en
raison de l’immaturité des
mécanismes de la sécrétion
biliaire [1]. Les cholestases du
nouveau-né sont particulières
par leur incidence relative-
ment élevée (1/2500 nais-
sances), la grande variété de
leurs causes et la gravité du
pronostic d’un grand nombre
d’entre elles[2]. L’objectif
principal, devant un nouveau-
né présentant un ictère choles-
tatique, est d’en identifier très
rapidement la cause (Figure
1). En particulier, Il est extrê-
mement important de faire le
diagnostic précoce d’atrésie
des voies biliaires, principale
cause de cholestase à cet âge,
dont le pronostic dépend
beaucoup de la précocité de
l’intervention chirurgicale cor-
rectrice [3, 4].

Diagnostic de cholestase [2]

L’existence d’une cholestase
doit être suspectée systémati-
quement chez un nouveau-né
ictérique chez qui l’ictère per-
siste ou apparaît après 10-15
jours de vie. L’ictère cholesta-
tique s’accompagne d’une

décoloration prolongée par-
tielle ou complète des selles
(Figure 2), d’urines foncées
colorant les couches, et le
plus souvent d’une hépatomé-
galie. En présence d’un ictère
néonatal, la décoloration des
selles doit être recherchée dès
les premiers jours de vie par le
pédiatre de maternité. Le pru-
rit n’existe pas chez le nou-
veau-né cholestatique et
n’apparaît jamais avant l’âge
de 4-5 mois. La bilirubinémie
est augmentée avec une pré-
dominance de bilirubine
conjuguée et est le plus sou-
vent associée à une augmenta-
tion des phosphatases alca-
lines, de la gamma-glutamyl
transférase (GGT) et des
acides biliaires dans le sang.
Lorsqu’il existe une décolora-
tion complète des selles et une
hépatomégalie ferme, ou s’il
existe un syndrome de poly-
splénie, le diagnostic d’atrésie
des voies biliaires est très pro-
bable sur les seules données
cliniques.
Les traits cliniques des ictères
cholestatiques du nouveau-né
les distinguent nettement des
ictères à bilirubine non conju-
guée (urines claires, selles
colorées, pas d’hépatoméga-
lie) qui peuvent être prolongés
au-delà de la première
semaine de vie et dont l’étio-
logie est très différente. Le
risque, chez un enfant nourri
au sein, est de porter par
excès le diagnostic d’ictère au
lait de mère chez un enfant
atteint d’atrésie des voies
biliaires. Il est également
important de distinguer les
ictères cholestatiques (ou le
temps de Quick est normal
après injection parentérale de
vitamine K) des ictères par
insuffisance hépato-cellulaire
révélant une galactosémie ou
plus rarement une tyrosiné-
mie, une intolérance hérédi-
taire au fructose ou une hépa-
tite virale aiguë.
Tout nouveau-né suspect de
cholestase doit recevoir, dès
que possible, une injection
parentérale de 10 mg de vita-
mine K pour prévenir les com-

plications hémorragiques. Il
doit ensuite être orienté sans
attendre vers un centre hospi-
talier ou une équipe médico-
chirurgicale expérimentée
conduira les investigations
étiologiques et pourra prendre
en charge l’enfant de manière
à lui donner les meilleurs
chances de survie à long
terme. En cas d’atrésie des
voies biliaires, il faut que
l’enfant soit confié à une
équipe chirurgicale habituée à
opérer plus de 5 nouveaux cas
d’enfants atteints d’atrésie des
voies biliaires par an [4].
Les modalités pratiques de la
conduite diagnostique sont
détaillées dans la référence 2.
La crainte de méconnaître une
atrésie des voies biliaires doit
être constamment présente à
l’esprit. Les conditions du dia-
gnostic étiologique se fondent
sur des éléments cliniques,
biologiques et radiologiques
simples dont les résultats doi-
vent être obtenus en quelques
jours. Il est cependant des cas
où la cause n’est pas rapide-
ment identifiée. Une biopsie
hépatique à l’aiguille doit être
alors rapidement faite et inter-
prétée par un pathologiste
ayant l’expérience des mala-
dies du foie de l’enfant. L’exa-

men recherchera avant tout
des signes d’obstacles sur les
voies biliaires (fibrose porte,
prolifération de voies biliaires
et bouchon de bile dans les
voies biliaires) et l’existence
de tels signes doit conduire à
discuter rapidement une opa-
cification des voies biliaires
(cholangiographie transparié-
tale, endoscopique rétrograde
ou lors d’une laparotomie
exploratrice) qui permettra de
faire la preuve de l’atrésie des
voie biliaires. L’opacification
des voies biliaires peut aussi
être faite d’emblée sans biop-
sie hépatique quand il existe
une forte suspicion d’atrésie
des voies biliaires (décolora-
tion complète, précoce et
durable des selles, hépatomé-
galie ferme voire dure, écho-
graphie montrant un aspect
hyperéchogène triangulaire du
hile hépatique, une vésicule
biliaire atrophique, ou un syn-
drome de polysplénie).

Etiologie
et physiopathologie

La cholestase se définit
comme l’ensemble des mani-
festations dues à la diminution

par le Pr Emmanuel Jacquemin,
service d’hépatologie pédiatrique, CHU Bicêtre - APHP

Figure 1. Les cholestases néonatales : une enquête étiolo-
gique urgente. La crainte de méconnaître une atrésie des
voies biliaires doit être constamment présente à l’esprit.

les cholestsases néonatales :
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ou à l’arrêt du flux biliaire ou
à une anomalie de formation
de la bile. La cholestase peut
être secondaire à des lésions
des voies biliaires extrahépa-
tiques, extra et intrahépa-
tiques, intrahépatiques, à des
anomalies métaboliques d’ori-
gine hépatocytaire ou à des
facteurs externes comme une
infection bactérienne ou une
nutrition parentérale. Les
atteintes exclusives des voies
biliaires extrahépatiques ne
représentent qu’une petite
proportion (5 %) des causes
de cholestase néonatale. Les
causes de cholestase néona-
tale sont rapportées dans la
référence 2 et les principales
sont rapportées dans la figure
3 et détaillées dans les para-
graphes suivants.

1. L’atrésie des voies
biliaires [4]
C’est la cause la plus fré-
quente de cholestase néona-
tale (1 cas sur 10 000 nais-
sances) et représente à elle
seule 50 % des causes de cho-
lestase néonatale. Elle est la
principale indication de trans-
plantation hépatique chez
l’enfant. Elle est le résultat
d’une oblitération acquise, de
cause inconnue, ante ou
immédiatement post-natale,
des voies biliaires qui touche
l’ensemble des voies biliaires
dans 80 % des cas. Une ori-
gine génétique peut être évo-
quée en cas d’association
avec un syndrome de poly-
splénie (10 % des cas) [5]. La
découverte d’une image kys-
tique liquidienne sous-hépa-
tique sur une échographie
anté-natale est fortement évo-
catrice d’atrésie des voies
biliaires et nécessite un dépis-
tage néonatal de la cholestase.
Une intervention correctrice
(intervention de Kasaï) anasto-
mosant une anse intestinale
(hépatoportoentérostomie) ou
la vésicule biliaire (hépatopor-
tocholecystostomie) au hile du
foie permet un rétablissement

du flux biliaire. Si cette inter-
vention chirurgicale est faite
avant l’âge de 30 jours on
peut espérer que 50 % des
enfants opérés seront en vie
avec leur foie natif à l’âge de
5 ans. Avec le temps, les
chances de succès de l’inter-
vention diminuent rapidement
pour s’annuler quasiment
après l’âge de 4 mois. En cas
d’échec de l’intervention,
l’évolution se fait vers la
décompensation de la cir-
rhose et nécessite une trans-
plantation hépatique, le plus
souvent entre un et deux ans.
Tous les efforts doivent donc
tendre à faire le diagnostic
d’atrésie des voies biliaires
avant l’âge d’un mois pour
tenter de réduire le nombre
d’enfants qui nécessiteront
une transplantation hépatique
dans les premières années de
vie. Cependant, même en cas
de rétablissement du flux
biliaire une cirrhose existe
dans presque tous les cas en

raison de l’atteinte associée
des voies biliaires intrahépa-
tiques. Ces enfants sont expo-
sés aux complications géné-
rales des cirrhoses, à la
réapparition secondaire d’un
ictère, à des cholangites bac-
tériennes, à une nécrose
ischémique du foie et une
transplantation hépatique est
souvent nécessaire dans la
seconde enfance ou à l’ado-
lescence. Environ 10 % des
enfants ayant bénéficié de
l’intervention de Kasaï sont en
vie avec leur foie natif à l’âge
de 20 ans.

2. Le Syndrome
d’Alagille [6]
Ce syndrome représente 10 à
15 % des causes de cholestase
néonatale (1 cas sur 100 000
naissances). Il est caractérisé
par l’association de cinq cri-
tères majeurs : un faciès parti-
culier (front bombé, petit
menton pointu, hypertélo-
risme), un embryotoxon posté-
rieur, des anomalies verté-
brales à type de vertèbre en
aile de papillon, une sténose
périphérique des branches de
l’artère pulmonaire et une
cholestase chronique due à
une paucité des voies biliaires
interlobulaires. Le diagnostic
est posé sur l’association d’au
moins trois des cinq critères.
La paucité des voies biliaires
est définie par l’absence de
voie biliaire visible dans plus
de 50 % des espaces portes
sur une biopsie de foie conte-
nant au moins 10 espaces
portes complets. L’évolution
vers la cirrhose n’est pas
constante et peut apparaître à
partir de l’adolescence. Une

transplantation hépatique plus
précoce peut aussi être indi-
quée en cas d’ictère persistant
depuis la naissance associé à
des xanthomes et un prurit
sévère. La transmission se fait
sur un mode autosomique
dominant. Des mutations du
gène Jagged 1 situé sur le
chromosome 20 ont été iden-
tifiées chez 70 % des patients.
Ce gène code une protéine
qui lie un récepteur trans-
membranaire (Notch) impli-
qué dans la différenciation
cellulaire à des étapes pré-
coces du développement. Un
diagnostic moléculaire ante-
natal est maintenant dispo-
nible, mais dans 2/3 des cas
les mutations sont spora-
diques.

3. Le déficit en alpha-1-
antitrypsine [7]
Cette maladie qui représente 5
à 10 % des causes de choles-
tase néonatale, est transmise
sur un mode autosomique
récessif. Seul le phénotype PiZ
est associé à une maladie du
foie. En France, la fréquence
des homozygotes ZZ est esti-
mée à 1 cas sur 10 000 nais-
sances. Seulement 15 à 20 %
des enfants ZZ vont présenter
une cholestase néonatale et
environ 30 % d’entre eux vont
développer une cirrhose qui
sera une indication à la trans-
plantation hépatique. Il
n’existe pas de manifestations
pulmonaires de la maladie à
l’âge pédiatrique. Le diagnos-
tic est le plus souvent suggéré
par l’absence de pic d’alpha
1-globuline sur l’électropho-
rèse des protéines sériques et
confirmé par le dosage pondé-

Figure 2. Selles de trois nouveau-nés nourris exclusive-
ment au lait maternel ou maternisé. La décoloration
partielle ou totale des selles signe la cholestase et doit
faire envisager systématiquement le diagnostic d’atré-
sie des voies biliaires. Chez un nouveau-né ictérique,
une décoloration des selles doit être systématiquement
recherchée dès le séjour à la maternité.

Figure 3. Etiologie des cholestases du nouvau-né. VB, voies biliaires ; PFIC, choles-
tase intrahépatique progressive familiale.
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ral d’alpha 1-antitrypsine et
l’étude du phénotype et du
génotype. Le gène est situé sur
le chromosome 14 et la diffé-
rence essentielle entre la pro-
téine normale et la protéine
mutée est une substitution
acide glutamique-lysine en
position 342 de la séquence
d’acides aminés. Un diagnos-
tic prénatal de la maladie est
disponible. L’atteinte hépa-
tique pourrait être due à une
absence de dégradation de
l’alpha 1-antitrypsine dans le
reticulum endoplasmique.

4) Les cholestases
intrahépatiques
progressives familiales 
(PFIC1-3) [8, 9]
Les maladies du foie regrou-
pées sous cette appellation
correspondent à un groupe
hétérogène d’entités (Maladie
de Byler) qui représentent
10 % des causes de cholestase
néonatale (1 cas sur 100 000
naissances) et qui ont été
récemment démembrées. Il
s’agit d’une cholestase de
transmission autosomique
récessive, d’origine hépatocel-
lulaire et évoluant vers l’insuf-
fisance hépatocellulaire sou-
vent avant l’adolescence.
Dans les 2 premiers types
(PFIC1, PFIC2), la cholestase
est caractérisée par un début
souvent néonatal, un prurit
féroce, et une activité sérique
toujours normale de la GGT.
La PFIC1 est due à une muta-
tion du gène FIC1, situé sur le
chromosome 18, dont la fonc-
tion n’est pas précisement
connue. La PFIC2 est due à
une mutation du gène BSEP,
situé sur le chromosome 2,
qui code le transporteur cana-
liculaire impliqué dans la
sécrétion biliaire des acides
biliaires. Par opposition aux 2
premières, la PFIC3 débute
plus tard dans la vie et est
souvent compliquée par
l’apparition d’hypertension
portale et d’insuffisance hépa-
tocellulaire plus tardive. Elle
est caractérisée par un prurit
inconstant et modéré, une
activité sérique élevée de la
GGT et une prolifération duc-
tulaire malgré des voies
biliaires normales. Les patients
ont des mutations du gène
MDR3, situé sur le chromo-
some 7, qui code le transpor-
teur canaliculaire responsable
de la sécrétion biliaire des
phospholipides. Un diagnostic
moléculaire antenatal des
PFIC est possible. Le traite-
ment de référence reste la
transplantation hépatique
mais certains enfants atteints
de PFIC peuvent bénéficier
d’un traitement par l’acide
ursodésoxycholique ou d’une

dérivation biliaire externe. Les
déficits de synthèse des acides
biliaires primaires [10-12]sont
aussi des maladies de trans-
misssion autosomique réces-
sive qui étaient confondues
avec les PFIC et représentent
maintenant des entités bien
caractérisées sur le plan cli-
nique et moléculaire. Elles
relèvent d’un traitement par
l’acide cholique.

5) La cholestase 
néonatale transitoire 
(ou bénigne) [13]
Elle représente 5 à 10 % des
causes. Son évolution est
spontanément favorable et son
origine est probablement mul-
tifactorielle. Elle pourrait avoir
un mécanisme initial résultant
de la conjonction d’une souf-
france foetale aiguë ou chro-
nique entraînant une ischémie
ou une hypoxie hépatique et
de l’immaturité de la sécrétion
biliaire en cas de prématurité.
Il s’agit d’un diagnostic d’éli-
mination qui ne peut être
retenu qu’après avoir éliminé
les autres causes de cholestase
néonatale et si le contexte est
évocateur.

Traitement

Un traitement symptomatique
est toujours nécessaire. Tout
enfant suspect de cholestase
doit recevoir, dès que pos-
sible, une injection parentérale
de 10 mg de vitamine K pour
prévenir les complications
hémorragiques. Une prise en
charge nutritionnelle est indis-
pensable et des vitamines lipo-
solubles A, D, E et K sont don-
nées par voie intramusculaire
si l’ictère persiste. Un traite-
ment par la rifampicine permet
souvent de contrôler le prurit.
Une alimentation hyper-calo-
rique enrichie en triglycérides
à chaîne moyenne et dextrine
maltose doit rapidement être
proposée, éventuellement
complétée par une alimenta-
tion entérale continue noc-
turne (sonde nasogastrique) en
cas de croissance insuffisante.
Dans les cas extrêmes de
dénutrition, en particulier chez
les enfants atteints d’atrésie des
voies biliaires décompensée, il
peut être nécessaire de débuter
une nutrition parentérale en
attendant la transplantation
hépatique.
Le traitement spécifique des
principales causes de choles-
tase néonatale a déjà été
abordé dans les paragraphes
précédents. En ce qui concerne
les causes les plus rares : une
dilatation des voies biliaires en
échographie conduit à une

cholécystographie transhépa-
tique éventuellement associée
à une intervention chirurgi-
cale en cas de kyste du cholé-
doque. Une lithiase peut être
traitée par le simple lavage
des voies biliaires au cours de
la cholangiographie ; un traite-
ment spécifique doit aussi être
utilisé pour la toxoplasmose
congénitale, la syphilis congé-
nitale, une insuffisance surré-
nale, une infection urinaire ; il
est possible qu’un traitement
par l’acide ursodésoxycho-
lique puisse avoir un effet
bénéfique en cas de cholan-
gite sclérosante ou de muco-
viscidose. Dans l’avenir la
thérapie cellulaire, génique ou
pharmacologique ciblée
pourra peut être représenter
une alternative à la transplan-
tation hépatique pour cer-
taines cholestases [9].

La surveillance ultérieure com-
porte : la vaccination contre
les virus des hépatites A et B,

l’organisation de la transplan-
tation hépatique pour les
enfants atteints d’une maladie
menaçant d’une évolution vers
une cirrhose ou une insuffi-
sance hépato-cellulaire (atrésie
des voies biliaires, cholestases
intrahépatiques progressives
familiales, cholangite scléro-
sante, déficit en alpha-1-anti-
trypsine) ; l’identification des
maladies pour lesquelles la
transplantation hépatique est
contre-indiquée (Niemann-
Pick type C, maladie des per-
oxysomes) ou doit être discu-
tée avec précaution (déficit de
la chaîne respiratoire mito-
chondriale) ; la mise en place
des conditions d’un conseil
génétique et d’un éventuel
diagnostic anté-natal en cas de
grossesse lorsqu’il est dispo-
nible ; le contrôle de la guéri-
son sans séquelle hépatique
des cholestases néonatales
transitoires, des foetopathies,
des kystes du cholédoque et
des lithiases biliaires. ■
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teurs de BMR (détection,
signalisation, transfert, infor-
mation au patient), les précau-
tions d’isolement technique et
géographique, les mesures
complémentaires (dépistage,
traitement des réservoirs
humains).
• La réduction de la pression
de sélection exercée par les
antibiotiques sur les BMR.
A l’extérieur de l’hôpital : la
diffusion des BMR de l’hôpital
vers la communauté est une
situation objectivée par de
nombreux travaux. Cette situa-
tion justifie des relations ren-
forcées entre la ville et l’hôpi-
tal du point de vue de la
prévention de la diffusion des
BMR, et de la promotion du
bon usage des antibiotiques.

Conclusion

En ville comme à l’hôpital, la
consommation des antibio-
tiques est en France l’une des
plus élevées en Europe : les
données 2002 du programme
ESAC (Surveillance Européenne
de la Consommation d’Antibio-
tiques) confirment cette situa-
tion, malgré l’observation de la
récente baisse de consomma-
tion. Après les premiers effets
observés de la campagne de
2002, de nombreux objectifs
ont été définis : renforcer la for-
mation initiale (et continue) des
médecins ; améliorer l’accès à
l’information (la DGS prévoit
un site Internet consacré aux
antibiotiques, pour une présen-

tation synthétique des diffé-
rentes informations diffusées) ;
développer des actions (de
conseil et de suivi) à l’hôpital et
dans le cadre de réseaux ville-
hôpital ; assurer dans les hôpi-
taux l’informatisation du suivi
des médicaments ; évaluer
l’efficacité des mesures de régu-
lation de l’utilisation des anti-
biotiques par le développement
des méthodes de surveillance et
de suivi des consommations, et
de l’évolution de la sensibilité
bactérienne aux antibiotiques
(cependant, la circulaire
DHOS/DGS 272-02 n’est tou-
jours pas pleinement opération-
nelle…) ; identifier les popula-
tions et les pathologies selon les
volumes d’antibiotiques pres-
crits…
L’amélioration de la qualité de
l’antibiothérapie passe par une
réduction des volumes de pres-
criptions, et par l’optimisation
des traitements. Cet impératif
est justifié par l’émergence de
résistances bactériennes, dont
certaines ont pu générer des
situations d’impasse thérapeu-
tique, d’autant plus préoccu-
pantes que les perspectives de
nouveaux antibiotiques dans
les prochaines années sont
limitées. La nature de l’enjeu
collectif est la préservation de
l’activité des antibiotiques. La
promotion des actions visant
au bon usage des antibiotiques
doit, au delà de l’obtention du
respect de règles de prescrip-
tion, susciter l’évolution des
mentalités, seule capable de
maintenir la vigilance néces-
saire à la pérennisation des
résultats obtenus. ■
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