










































































































































































































































































































































































































































































 

 

Anamnèse 

(diagnostic sûr

 
 

 

Etiquette patient 

non3 oui 

-danger- -risque faible- 



(Intranet) 

(Intranet)  
 (Intranet)  
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(Intranet)

(Intranet) 

(Intranet) 



 



Etiologie Bartonella henselae

Transmission
Ctenocephalides felis

Incubation

Clinique

Complications 

Diagnostic 

Traitement  



 

  

  



A) Considérations générales

≥
Population touchée 

Portrait du chien mordant :

Etiologie Pasteurella multocida
Staphylococcus aureus, Streptococcus spp.,  Capnocytophaga spp.

Signes d’infection :

Traitement et prise en charge 



IV. 

A] Salmonelles

Etiologie : Salmonella spp. ;  

S. paratyphi S. typhimurium : S. choleraesuis S. typhi, S. enteritidis. 

Patients à risque

Incubation :
Saison :

Clinique 

S. choleraesuis

Diagnostic :

Traitement :

Salmonella typhi ou 

Prévention :

 
 
 
 



B] Campylobacter

Etiologie :
  

Saison :

Transmission :

Incubation :

Clinique  

Diagnostic :

Traitement  



 
C] Toxoplasmose 

Etiologie 
 
Toxoplasma gondii

Tiré de: Pediatrics in Review, 1997 ; 18 (3) : 75-83 
 

Transmission 

Incubation : 

Tissue cysts in prey
Oocysts in cat feces

Oocysts contaminating litter

Oocysts contaminating
garden vegetables

Tissue cysts 
In livestock

Vertical transmission
of tachyzoites to fetus

Solid organs containing
tissue cysts or blood

containing tachyzoites 
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F.III 7 

Clinique 
 
 Asymptomatique : le plus souvent. 
 Adénite unique (cervicale surtout) avec ou sans syndrome mononucléosique. 
 Choriorétinite (réactivation vers 10-35 ans) 
 Infection congénitale :  Risque de transmission aux alentours de 30-40% selon l’âge gestationnel. Les 

plus souvent asymptomatique. Elle est aussi associée à : 
     1er trimestre : avortement, mort in utéro (très rare) 

    2ème trimestre : Atteint SNC, calcifications hépatiques , accouchement 
prématuré (très rare) 

   3ème trimestre : toxoplasmose latente : ,  
choriorétinite (90%), atteintes neurologiques 

 
 
 
 Réactivation chez l’immunocompromis : encéphalite, toxoplasmose systémique, perturbation de l’état 

de conscience, troubles visuels 
 Rarement : péricardite, myocardite, pneumonies 

 
Diagnostic  
 
Histologie ; sérologies  
PCR sur tous les liquides (y compris corps vitré) 
 
En cas de suspicion d’infection congénitale (70-90% asymptomatique à la naissance) : examen 
neurologique complet, FO, PEA, Rx crâne +/- CT-cérébral. 
 
Traitement 
   
Indiqué seulement si : 
- Choriorétinite 
- Immunosuppression 
 
Pyriméthamine + Sulfadiazine +/- stéroïdes (+ acide folique). 
 
En raison de nouvelles recommandations suisses,  pour des cas suspects ou avérés de 
séroconversion durant la grossesse ou chez un nouveau-né, demandez rapidement une 
consultation de maladies infectieuses pédiatriques pour la suite de la prise en charge. 
 
Prévention  
  
Cuisson prolongée ou congélation à -20° de la viande ; lavage des fruits et légumes ; bon nettoyage des 
surfaces de travail de la cuisine. 
Changement quotidien de la litière des chats (gants). 
 
 



 
Aeromonas spp 

Bartonella henselae 
Borrelia burgdorferi 

Campylobacter jejuni 
Capnocytophaga 
canimorsus 
E. coli 

(EHEC) 

Borrelia burgdorferi 
Mycobacterium 
marinum 
Pasteurella multocida 
Salmonella spp. 

Streptococcus iniae 

Vibrio spp 
Yersinia spp. 

Larva migrans 
 

Giardia 
Taenia 
Toxoplasma 



Plasmodium
P. falciparum

Plasmodium P. falciparum vivax ovale malariae, knowlesi

P. falciparum

P. FALCIPARUM

P. 
falciparum



 

 

PLASMODIUM FALCIPARUM
        MALARIA À PLASMODIUM VIVAX OVALE MALARIAE

Le Riamet® existe sous forme dispersible, à diluer dans un 
peu d’eau.

les comprimés peuvent être écrasés et mélangés avec des 
aliments ou une boisson lactée.



L’artesunate IV est le traitement le plus efficace et le plus sûr pour la malaria sévère. Il est disponible 
aux HUG depuis août 2012 et il a remplacé la quinine IV comme traitement de premier choix. 
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Cave: 



Si absence d'atteinte coronaire:  

Si atteinte coronaire: 

Influenza









 

Neisseria meningitidis Streptocoque 
pneumoniae Haemophilus influenza

l’Escherichia coli

 
<2 mois :
2 à 9 mois :

> 9 mois :  





A. Antibiotiques 
 

 NB : Contrôler le taux résiduel de gentamycine juste avant la 3ème dose. 

si diplocoques Gram +  
   à la coloration du Gram,

NB : contrôler taux résiduel de Vancomycine avant la quatrième dose (2 h 
avant la dose). 

 
 
 
B. Anti-tuberculeux : 



C. Stéroïdes 

H. influenzae S. 
pneumoniae, N. meningitidis.

D.  Antiviraux 

E. Prophylaxie entourage 

(Rimactan ®) 

E. Vaccination 

® ®
N. meningitidis

F. Déclaration obligatoire au médecin cantonal 

Avertir également le SSJ via C.A. Wyler  (079-795 05 31 ou 022/327 
61 50)

 
 



 

Parasites fréquemment retrouvés en 
Santé Migrants 

Pathogénique ? Traitement  

Protozoaires    
Entamoeba histolytica 
Amibiases asymptomatiques 
 
Amibiases symptomatiques  

 
Oui 

 
Oui 

 
Paromomycine 25-30mg/kg/j en 3 doses/j  x 7 j + 1 dose unique 
de Metronidazole 10mg/kg 
Metronidazole 30-50 mg/kg/j en 3 doses/j  x 10 j, puis 
Paromomycine 30 mg/kg/j en 3 doses/j  x 10 j (pour éliminer les 
kystes) 

Amibes  
Entamoeba coli, dispar, nana, hominis, 
hartamani, gingivalis, polecki, hartmanni, 
chattoni, invadens. 

Non  

Endolimax nana, Enteromonas hominis, 
Iodamoeba buetschlii 

Non  

Dientamoeba fragilis Oui (si 
symptomatique et si 

pas d’autre 
pathogène retrouvé) 

Paromomycine 30 mg/kg/j en 3 doses/j x 7 j  OU 
Metronidazole 20-40 mg/kg/j en 3 doses/j x 10 j 

Balantidium coli Oui Metronidazole 35-50 mg/kg/j en 3 doses/j x 5 j 

Blastocystis hominis Pathogénicité 
controversée 

Non/ Metronidazole 30 mg/kg/j en 2 doses/j x 10 j (si 
symptomatique et si pas d’autre pathogène retrouvé) 

Giardia lamblia, duodenalis Oui Metronidazole 15 mg/kg/jr en 3 doses/j x 10j (max 750 mg/j) 

Isospora belli Oui Co-trimoxazole (TMP 5mg/kg + SMX 25mg/kg  par 12h) x 10 j 

Protozoaires flagellés  
Chilomastix mesnili, enteromonas hominis, 
trichomonas hominis, trichomonas tenax 

Non  

Nématodes  (Intestinaux)   
Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura, 
Ancylostoma duodenales, Necator 
americanus. 

Oui Albendazole 400mg 1x  (enfant de 2-5 ans ou < 10 kg: 200mg) 
OU  
Mebendazole 200mg/j en 2 doses/j x 3j (si > 1 an) OU      500 mg 
en dose unique 
Si < 1 an : consulter spécialiste 

Enterobius vermicularis (oxyures) Oui Mebendazole 
100 mg 2x à 15 jrs intervalle (+ ttt famille) 

Strongyloides stercoralis Oui Ivermectine 200mcg/kg/j x 2 j 
Albendazole 400mg/12 h x 7 j (enfant de 2-5 ans ou < 10 kg: 
200mg). 

Capillaria hepatica Non/Oui Albendazole 200mg/12hrs (traitement optimal inconnu) : à 
discuter avec spécialiste 

Dipetolanema streptocerca, perstans Non  

Ternides deminutus Non Traitement (en fonction de la clinique: à discuter avec spécialiste) 

Cestodes (Intestinaux)   
Hymenolepis nana Oui Praziquantel 25mg/kg dose unique (=Biltricide, cp 600 mg 

sécables, a commander à la pharmacie /pharmacie internationale 
(importé D)) 

Diphyllobothrium latum, Taenia saginata, 
Taenia solium. 

Oui Praziquantel 5-10mg/kg dose unique 

Trématodes   
Schistosoma mansoni Oui Praziquantel 40 mg/kg/jr en 2 doses/j x 1 j, à répéter 6 semaines 

plus tard 



2011

Maladies Délai de 
déclaration

initiales nom
complet

dès
suspicion
clinique

après
confirmation

de labo
formulaires

Botulisme5 2 heures + + + déclaration téléphonique
Charbon5 2 heures + + + déclaration téléphonique
Chikungunya 1 semaine + + déclaration complémentaire
Choléra 1 jour + + déclaration complémentaire
Diphtérie 1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Encéphalite à tiques 1 semaine + + déclaration complémentaire
Epiglottite - Haemophilus influenzae 
invasives 1 semaine + + déclaration complémentaire

Escherichia coli  entérohémorragiques 
(EHEC, VTEC) 1 jour + + déclaration complémentaire

FHV fièvres hémorragiques virales avec 
transmission interhumaine (Ebola, 
Marburg, Crimée-Congo, Lassa- et 
autres Arenavirus)5

2 heures + + + déclaration téléphonique, ensuite 
déclaration complémentaire

FHV fièvres hémorragiques virales 
transmises par des vecteurs (Dengue, 
Hanta, Rift Valley et autres FHV 
transmises par vecteurs)

1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Fièvre jaune 1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Fièvre typhoïde/Paratyphoïde 1 semaine + + déclaration complémentaire
Gonorrhée/Blennoragie 1 semaine + + déclaration complémentaire
Hépatite A 1 semaine + + déclaration complémentaire
Hépatite B 1 semaine + + déclaration complémentaire
Hépatite C 1 semaine + + déclaration complémentaire
Influenza A(HxNy) (nouveau sous-type)5 2 heures + + + déclaration téléphonique
Légionellose 1 semaine + + déclaration complémentaire
Maladie de Creutzfeldt-Jakob 1 semaine + + + déclaration initiale/complémentaire6

Méningocoques: Maladies invasives 1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Paludisme 1 semaine + + + déclaration initiale/complémentaire6

Peste5 2 heures + + + déclaration téléphonique
Pneumocoques: Maladies invasives 1 semaine + + déclaration complémentaire
Poliomyélite 1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Rage 1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Rougeole 1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Rubéole 1 jour + + déclaration complémentaire
SIDA4 1 semaine + + déclaration complémentaire
SRAS, Syndrome Respiratoire Aigu 
Sévère5 2 heures + + + déclaration téléphonique, ensuite 

déclaration complémentaire
Syphilis 1 semaine + + déclaration complémentaire
Tétanos 1 semaine + + déclaration complémentaire
Tuberculose 1 semaine + + + déclaration complémentaire
Tularémie 1 jour + + + déclaration initiale/complémentaire6

Variole5 2 heures + + + déclaration téléphonique
VIH (infection)4 1 semaine + + déclaration complémentaire
Fièvre du Nil occidental 1 semaine + + déclaration complémentaire

Flambées de cas ou 
événement inhabituel 1 jour + + + formulaire "Flambées de cas ou 

événement inhabituel"

2 indiquer le sexe, la date de naissance, le domicile resp. le lieu de séjour, le canton de résidence resp. le pays de domicile ainsi que les initiales4 ou 
   le nom complet  (nom, prénom) inclu l'adresse de domicile resp. le lieu de séjour et le numéro de téléphone

A déclarer aux médecins cantonaux3

1 selon les ordonnances RS 818.141.1 du 13 Janvier 1999 et RS 818.141.11 du 1er janvier 2011

par les médecins1

6 à déclarer de préférence directement au moyen du formulaire de déclaration complémentaire. Envoyez seulement une déclaration complémentaire           
..par épisode de la maladie 

Département fédéral de l'interieur DFI

Office fédéral de la santé publique OFSP
Unité de direction Santé publique
Division Maladies Transmissibles

5 que les médecins travaillant dans les hôpitaux doivent déclarer 

4 en cas de VIH/SIDA, inscrire la première lettre et le nombre de lettres du prénom, p.ex. 'J4' pour Jean ou 'J4-5' pour Jean-Pierre 

3 les observations doivent être déclarées dès que les critères de déclaration sont remplis pour la première fois. Il ne faut pas envoyer plusieurs  
   déclarations pour la même période d'une maladie d'une personne (en particulier s'il s'agit de l'hépatite A/B/C, de VIH/SIDA ou de la tuberculose)

Maladies transmissibles à déclaration obligatoire

Des formulaires actualisées sont disponibles sous www.bag.admin.ch/infreporting ou chez le médecin cantonal

Envoyez la déclaration au médecin cantonal du canton dans lequel la personne examinée est domiciliée ou séjourne

Identification2

F. XI
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SSJ-D221/0611  

    PRESCRIPTIONS SANITAIRES EN CAS DE MALADIES CONTAGIEUSES 

MALADIES AVISER LE 
SSJ 

RETOUR A L'ÉCOLE et 
MESURES A PRENDRE 

ETAT FEBRILE, rhume, état grippal Non Dès que l'état général le permet 

GRIPPE PANDEMIQUE OUI Selon recommandations spécifiques 

ANGINE à streptocoques, SCARLATINE Non Après 24h. de traitement antibiotique 

CONJONCTIVITE PURULENTE Non Dès que l'état général le permet 

COQUELUCHE OUI Après 5 jours de traitement antibiotique  

GASTRO-ENTÉRITE OUI  
si ≥ 3 cas  

Dès que l'état général le permet 
Renforcer les mesures d'hygiène (mains) 

HEPATITE A OUI 
Dès que l'état général le permet 
Renforcer les mesures d'hygiène  

HEPATITE B, C... OUI Dès que l'état général le permet 

STOMATITE Non Dès que l'état général le permet 

IMPETIGO / FURONCULOSE Non Après 24h. de traitement antibactérien 

MENINGITE VIRALE OUI Dès guérison 

MENINGITE BACTERIENNE OUI – aviser 
sans délai 

Selon avis du médecin traitant 

MOLLUSCUM CONTAGIOSUM Non Accueil scolaire normal 

MONONUCLEOSE INFECTIEUSE Non Dès que l'état général le permet 

MYCOSE CUTANEE Non Pas de piscine jusqu'à la fin du traitement 

MYCOSE DU CUIR CHEVELU (TEIGNE) OUI Avec certificat médical de non-contagiosité 
Retour après début du traitement 

OREILLONS  **  OUI Dès que l'état général le permet 

PARASITOSES cutanées: POUX, GALE OUI Retour après début du traitement 

ROUGEOLE OUI - aviser 
sans délai 

Dès  le 4ème jour après le début de l'éruption 

RUBEOLE * OUI Dès que l'état général le permet 

TUBERCULOSE OUI Selon avis du médecin traitant 

VARICELLE * OUI Dès que l'état général le permet 

VERRUE PLANTAIRE Non 
Pas de piscine si saignement  
Port de sandalettes jusqu'au bord de la 
piscine. Exiger un traitement médical 

 

Pour aviser le SSJ : tél. 022 546.41.00, laisser le message à la réception 

* RUBÉOLE OU VARICELLE : Les enseignantes et filles non immunisées, en âge de procréer et 
n'utilisant pas de contraceptifs doivent contacter leur médecin.  
** OREILLONS : Les hommes et garçons pubères non immunisés doivent contacter leur médecin. 
DIPHTÉRIE, FIÈVRE TYPHOÏDE OU PARATYPHOÏDE, POLIOMYÉLITE : aviser sans délai le SSJ. 
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Messages clés :  
 Pour les enfants de > 1 mois, passage d’une administration en plusieurs doses par jour (multiple 

daily dosing, MDD) à une administration en une dose par jour (once daily dosing, ODD, intervalle 
24h). 

 Pour les nouveau-nés et prématurés, passage d’une administration en schéma MDD à une adminis-
tration  en une dose toutes les 24 à max 48 heures (extended interval dosing, EID, intervalle >24h).  

 Suppression du dosage du taux  pic avec les schémas ODD et EID.  
 Le schéma MDD avec dosage du taux pic et résiduel est maintenu en cas d’insuffisance rénale 

(Clcréat<50 ml/min) 
 

POSOLOGIE 
 

Nouveau-né et prématuré  
Administration à intervalle prolongé (EID) 

GENTAMICINE  
 

Taux résiduel iblé : c
 1 mg/L 

Age gestationnel 
[semaines] 

Age postnatal 
[Jours de vie] 

Dose 
[mg/kg/dose] 

Intervalle  
[heures] 

 29 
 7 

8-28 
 29 

5 
4 – 5 
4 – 5 

48  
36 
24 

30 – 34  7 
 8 

4 – 5 
4 – 5 

36 
24 

 35 Tous 4 – 5 24 
 

 

Enfants > 1 mois à 18 ans 
Administration en une dose journalière (ODD) 

L’administration par ODD n’est pas recommandée en cas de :  
 insuffisance rénale (IR) 
 brûlures étendues, présence d’un troisième secteur, choc, méningite, endocardite  

N’hésitez pas à contacter l’infectiologue pour ces situations ou en cas de question 33763.  
GENTAMICINE 
Taux résiduel iblé :  c

 1 mg/L 
7 mg/kg toutes les 24 heures,  max. 500 mg/jour 

Patients avec mucoviscidose :  
7.5 – 10.5 mg/kg toutes les 24 heures, max. 500 mg/jour 

  

AMIKACINE 
Taux résiduel c  iblé : 

< 2.5 mg/L 
15 – 22.5 mg/kg toutes les 24 heures, max. 1.5 g/jour  

Pour certaines indications (p.ex. neutropénie, mucoviscidose), des doses plus élevées 
peuvent être nécessaires ->  consultation infectiologue 

 

Administration en doses journalières multiples (MDD) et insuffisance rénale 
GENTAMICINE Clairance créatinine Dose [mg/kg/dose] Intervalle [heures] 

Taux pic ciblé :  
5 à 10 mg/L 

Taux résiduel ciblé :  
 2 mg/L 

> 50 ml/min  

2 – 2.5 

8 
30 - 50 ml/min 12 - 18 
10 - 29 ml/min 18 - 24 

< 10 ml/min ; hémodialyse 48 – 72 et selon taux
 

AMIKACINE 
Taux pic ciblé :  

20 à 30 mg/L 
Taux résiduel c  iblé :

< 7.5 mg/L 

Clairance créatinine Dose [mg/kg/dose] Intervalle [heures] 
> 50 ml/min 

5 - 7.5 

8 
30 - 50 ml/min 12  
10 - 29 ml/min 18 - 24 

< 10 ml/min ; hémodialyse 48  
 

ADMINISTRATION 
 De préférence, perfusion IV sur 30 (-60) minutes. Dilution avec Glucose 5% ou NaCl 0.9%. Une ad-

ministration en IV lent sur 2-3 min ou en IM est possible.  
 Gentamicine: concentration de la perfusion 0.1 – 2 mg/mL, max. 10 mg/mL 
 Amikacine : concentration de la perfusion  5 mg/L 
 Pour plus d’infos sur administration et compatibilité : assistance pharmaceutique au 31080 ou site 

internet: http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/ped_admin_medic_inj.pdf  

F.XIV
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TDM 
 Faire un TDM si le traitement est poursuivi pendant  > 48 heures 
 Mesurer le taux résiduel avant de recevoir la 3ème dose ou après le dernier changement posologi-

que car l’état d’équilibre est généralement atteint après 3 doses seulement.  
 Le taux pic ne doit pas être contrôlé en routine. Il devrait être mesuré si :  

 Administration selon un schéma MDD afin de surveiller l’effet antibactérien 
 Présence d’un « troisième secteur » ou la non réponse au traitement  
 Estimation de la demi-vie  
 Nouveau-né: administration de doses < 4 mg/kg (gentamicine)  
 Le taux pic est à mesurer après la 3ème dose, 30 minutes après la fin de la perfusion 

 Un changement de la dose causera un changement proportionnel des concentrations plasmatiques 
mesurées (taux pic et résiduel). Un changement de l’intervalle influence le taux résiduel et dans une 
moindre mesure le taux pic. Pour diminuer de moitié le taux résiduel mesuré, il faut rallonger 
l’intervalle d’une demi-vie estimée.   

 En cas de taux très élevés s’assurer qu’il n’y a pas de surdosage ou que l’intervalle ait été raccourci.  
 En cas de taux très élevés ou bas, considérer aussi un problème pré-analytique : prélèvement sur la 

voie d’administration du médicament ou sur une chambre implantable, extravasation du médicament, 
mauvais moment de prélèvement, présence de béta-lactames dans l’échantillon et délai > 2 heures 
entre le prélèvement et l’analyse.   

 Pour des questions sur le TDM, l’adaptation en fonction des taux et effets indésirables sévères : 
contacter la pharmacologie clinique au 32747 
 

Nouveau-né et prématuré 
 Le schéma de posologie prend en compte l’immaturité de la fonction rénale, le contrôle de la 

concentration se fait habituellement avant la 3ème dose, à l’équilibre. En cas de suspicion de problè-
mes rénaux particuliers (diurèse < 1 mL/kg/h dès deux jours de vie) au début du traitement, suivre le 
« protocole 1ère dose » plus bas tenant compte de l’accumulation à venir.   

 Si le traitement est prolongé pendant > 10 jours, répéter le TDM et consulter les infectiologues au 
33763.  

GENTAMICINE 

PROTOCOLE STANDARD, DOSAGE A L’EQUILIBRE 
Taux résiduel ciblé  1 mg/L 

Taux résiduel Intervalle actuel Action proposée 

< 0.5 mg/L 

24 heures Si la dose est correcte, continuer le traitement sans changement.  

36 heures Diminuer l’intervalle à 24 heures. Refaire un dosage avant la 3e 
dose. 

48 heures Diminuer l’intervalle à 36 heures. Refaire un dosage avant la 3e 
dose. 

> 2 mg/L 

24 heures Augmenter l’intervalle actuel à 36 heures,  continuer avec cet in-
tervalle. Refaire un dosage avant la 3e dose. 

36 heures Augmenter l’intervalle actuel à 48 heures, continuer avec cet inter-
valle. Refaire un dosage avant la 3e dose. 

48 heures Ne pas donner la prochaine dose. Contrôler la concentration dans 
24 heures. 

> 3 mg/L (Est correctement 
choisi pour l’âge) 

Ne pas donner la prochaine dose. Contrôler la concentration dans 
24 heures.  

A DOSER UNIQUEMENT SI INDIQUÉ : Taux pic ciblé 5 – 10 mg/L ou 8-10x la CMI du germe 
Taux pic Action proposée 

< 5 mg/L 
Augmenter la dose proportionnellement à l’augmentation souhaitée du taux pic ; si le 
taux résiduel est > 0.5 mg/L : augmenter également l’intervalle (environ d’une demi-vie 
estimée)  

> 10 mg/L Diminuer la dose proportionnellement à la diminution souhaitée du taux pic. 
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PROTOCOLE 1ÈRE DOSE si suspicion atteinte rénale (diurèse < 1 mL/kg/h dès 2j de vie) 
Donner la 1ère dose selon schéma de posologie, faire un dosage 24 heures après l’administration 

< 1.1 mg/L Donner la prochaine dose, continuer avec un intervalle de 24 heures 
1.2 - 2.3 mg/L Donner la prochaine dose dans 12 heures, continuer avec un intervalle de 36 heures 
2.4 – 3.2 mg/L Donner la prochaine dose dans 24 heures, continuer avec un intervalle de 48 heures 

> 3.3 mg/L Ne pas donner la dose. Contrôler la concentration dans 24 heures et adapter la poso-
logie en fonction du résultat. 

 
 

Enfants > 1mois à 18 ans 
 

GENTAMICINE 
Régime thérapeutique en une dose journalière (ODD) 

Taux résiduel ciblé  1 mg/L 

Taux résiduel 
mesuré > 1 mg/L 

Différer l’intervalle de 12 heures, refaire un dosage après deux 
doses.  

Taux pic Ne pas doser  

Régime thérapeutique en plusieurs doses journalières (MDD) et IR 
Taux résiduel ciblé  2 mg/L 

Taux pic ciblé : 5 – 10 mg/L ou 8-10x la CMI du germe 
Taux  mesurés  

Pic < 5 mg/L 
Augmenter la dose proportionnellement à l’augmentation souhaitée du taux pic. 
Si le taux résiduel mesuré est > 0.5 mg/L, augmenter aussi l’intervalle. Contrô-
ler le taux résiduel avant et le taux pic après la 3ème dose après le changement.  

Pic > 10  mg/L Diminuer la dose proportionnellement à la diminution souhaitée du taux pic. 
Contrôler le taux après 3 doses.  

 Résiduel > 2  mg/L Augmenter l’intervalle, adapter la dose au besoin. Contrôler le taux résiduel 
avant et le taux pic après la 3ème dose après le changement.   

 
AMIKACINE 

Régime thérapeutique en une dose journalière (ODD) 
Taux résiduel ciblé < 2.5 mg/L 

Taux résiduel 
mesuré  2.5 mg/L 

Augmenter l’intervalle de 12 heures, refaire un dosage après deux 
doses. 

Taux pic Ne pas doser  

Régime thérapeutique en plusieurs doses journalières (MDD) et IR 
Taux résiduel ciblé < 7.5 mg/L 

Taux pic ciblé : 20 – 30 mg/L ou 8-10x la CMI du germe 
Taux  mesurés  

Pic < 20 mg/L 
Augmenter la dose proportionnellement à l’augmentation souhaitée du taux pic, 
prolonger l’intervalle. Contrôler le taux résiduel avant et le taux pic après la 3ème 
dose après le changement.   

Pic > 30  mg/L Diminuer la dose proportionnellement à la diminution souhaitée du taux pic. 
Contrôler le taux après 3 doses.  

 Résiduel  
 7.5  mg/L 

Augmenter l’intervalle, adapter la dose au besoin. Contrôler le taux résiduel 
avant et le taux pic après la 3ème dose après le changement.   
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INFORMATIONS SUPPLÉMENTAIRES 
 La gentamicine et l’amikacine sont des antibiotiques de type  aminoglycosides.  
 Leurs effets antibactériens dépendent de la concentration sérique maximale atteinte (= taux pic, taux 

post-dose) qui devrait être supérieur à 5 mg/L (gentamicine) resp. 20 mg/L (amikacine). Leurs effets 
indésirables rénaux et auditifs sont associés à la concentration sérique minimale (= taux résiduel, 
taux avant-dose) qui ne devrait pas dépasser 2 mg/L (gentamicine) resp. 7.5 mg/L (amikacine). Ce-
pendant, la durée du traitement est un facteur de risque plus important et en cas de traitement pro-
longé, il faut cibler des taux résiduels plus bas que ces limites.  

 Les effets néphrotoxiques sont généralement réversibles à l’arrêt du traitement. Une diminution de la 
clairance rénale n’apparaît normalement qu’après quelques jours de traitement.  

 Traditionnellement, ces antibiotiques sont administrés en plusieurs doses par jour, toutes les 8 à 12 
heures (MDD). Pendant les dernières années, plusieurs études ont évalué l’administration en une 
seule dose par jour  (ODD). L’ODD devrait augmenter l’efficacité et diminuer la toxicité en produisant 
des taux pic en dessus de la cible habituelle et des taux résiduels plus bas. 

 Les méta-analyses des études néonatales et pédiatriques ont montré une supériorité de l’ODD vs le 
MDD pour atteindre des concentrations pic et résiduelles ciblées. Une supériorité en termes 
d’efficacité n’est pas démontrée. Une réduction du risque de néphrotoxicité primaire n’a pas été dé-
montrée en pédiatrie et néonatologie, mais chez l’adulte. Chez les enfants, le risque de la néphro-
toxicité secondaire (défini comme la présence d’une protéinurie et de phospholipides dans les uri-
nes) était diminué avec le schéma ODD. Une réduction du risque de l’ototoxicité n’a pas été démon-
trée.  

 Le schéma ODD permet d’atteindre des taux pic suffisamment élevés, le monitorage du taux pic 
n’est plus recommandé avec ce schéma de traitement, sauf dans des situations particulières.  

 Pharmacocinétique : la distribution des aminoglycosides est rapide et limitée au compartiment du 
liquide extracellulaire. Le volume de distribution - paramètre essentiel pour la concentration pic – cor-
respond à peu près au liquide extracellulaire. Celui-ci étant plus grand chez le nouveau-né (env. 
45% du poids corporel), la dose relative pour atteindre la même concentration au pic est plus grande 
chez le nouveau-né que chez l’adulte. Les aminoglycosides sont éliminés par les reins. La demi-vie 
dépend surtout de la filtration glomérulaire. Pour les deux molécules, elle est entre 4 et 8 heures 
(jusqu’à > 13 heures) chez les nouveau-nés en fonction de l’âge gestationnel, l’âge postnatal et  
l’état clinique, entre 3 et 5 heures chez le nourrisson et entre 1 et 3 heures chez les enfants et les 
adolescents. Les aminoglycosides ne sont éliminés que très lentement des tissus et ils présentent 
une phase d’élimination secondaire avec une demi-vie terminale de 30 à 700 heures. L’accumulation 
tissulaire des aminoglycosides devient importante en cas de traitement de longue durée (> 10 jours) 
ou en cas de traitement à répétition et le risque d’effets néphro- ou ototoxiques augmente avec la 
durée du traitement. 

 
Pour des questions sur l’infection / l’indication des aminoglycosides : infectiologie 33763 
Pour des questions sur le TDM / l’adaptation en fonction des taux et effets indésirables sévères : phar-
macologie clinique 32747 
Pour des questions sur l’administration et la compatibilité : assistance pharmaceutique 31080 
 
Références : Young T, Mangum B. Neofax 2010: a manual of drugs used in neonatal care. 23 ed. 2010 Montvale: Thomson 
Reuters / Medicines for children. RCPCH Royal College of Paediatrics and Child Health. 2003 / The Harriet Lane handbook of 
pediatric antimicrobial Therapy. 1st ed. 2009 Philadelphia: Elsevier Mosby / Taketomo CK, Hodding JH, Kraus DM, Pediatric and 
neonatal dosage handbook. 18th ed. 2011-2012 Lexicomp / Contopoulos-Ioannidis DG, Giotis ND, Baliatsa DV et al. Extended-
interval aminoglycoside administration for children: a meta-analysis. Pediatrics 2004;114:e111-8. / Rao SC, Ahmed M, Hagan R. 
One dose per day compared to multiple doses per day of gentamicin for treatment of suspected or proven sepsis in neonates. 
Cochrane Database Syst Rev 2006;CD005091 / Nestaas E, Bangstad HJ, Sandvik L et al. Aminoglycoside extended interval dos-
ing in neonates is safe and effective: a meta-analysis. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2005;90:F294-300 / Neonatal formulary. 
Online comments. 6 ed. Vol. 2011 London: BMJ / Smyth AR, Tan KH. Once-daily versus multiple-daily dosing with intravenous 
aminoglycosides for cystic fibrosis. Cochrane Database Syst Rev 2006;CD002009. / Touw DJ, Westerman EM, Sprij AJ. Therapeu-
tic drug monitoring of aminoglycosides in neonates. Clin Pharmacokinet 2009;48:71-88 / Henderson JL, Polk RE, Kline BJ. In vitro 
inactivation of gentamicin, tobramycin, and netilmicin by carbenicillin, azlocillin, or mezlocillin. Am J Hosp Pharm 1981;38: 1167-70 
/ Hammett-Stabler CA, Johns T, Laboratory guidelines for monitoring of antimicrobial drugs. National Academy of Clinical Bioche-
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sides : a meta-analysis. BMJ 1996;312:338-44. 
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GENTAMICINE ET AMIKACINE 
 

Administration en une dose journalière (ODD, intervalle 24h) 
L’administration par ODD n’est pas recommandée en cas d’insuffisance rénale (IR), brûlures étendues, 
présence d’un troisième secteur, choc, méningite, endocardite -> administration en MDD.  

GENTAMICINE 
Taux résiduel iblé :  c

 1 mg/L 
7 mg/kg toutes les 24 heures,  max. 500 mg/jour 

Patients avec mucoviscidose : 7.5 – 10.5 mg/kg toutes les 24 heures, max. 500 mg/jour

AMIKACINE 
Taux résiduel c  iblé : 

< 2.5 mg/L 
15 – 22.5 mg/kg toutes les 24 heures, max. 1.5 g/jour  

Pour certaines indications (p.ex. neutropénie, mucoviscidose), des doses plus élevées peuvent 
être nécessaires ->  consultation infectiologue 

 

Administration en doses journalières multiples (MDD) et insuffisance rénale 
GENTAMICINE 

Taux pic ciblé :  
5 à 10 mg/L 

Taux résiduel iblé :  c
 2 mg/L 

Clairance créatinine Dose [mg/kg/dose] Intervalle [heures] 
> 50 ml/min 

2 – 2.5 

8 
30 - 50 ml/min 12 - 18 
10 - 29 ml/min 18 - 24 

< 10 ml/min ; hémodialyse 48 – 72 et selon taux 
AMIKACINE 

Taux pic ciblé :  
20 à 30 mg/L 

Taux résiduel c  iblé :
< 7.5 mg/L 

Clairance créatinine Dose [mg/kg/dose] Intervalle [heures] 
> 50 ml/min 

5 – 7.5  

8 
30 - 50 ml/min 12  
10 - 29 ml/min 18 - 24 

< 10 ml/min ; hémodialyse 48  
 Perfusion IV sur 30 minutes. Dilution avec Glucose 5% ou NaCl 0.9%, concentration de la perfusion : Gentamicine 0.1 

– 2 mg/mL, max. 10 mg/mL, Amikacine :  5 mg/L 
 

TDM (therapeutic drug monitoring) 
 Mesurer le taux résiduel avant la 3ème dose si le traitement est poursuivi pendant  > 48 heures  
 Le taux pic ne doit pas être contrôlé en routine. Indication : administration selon un schéma MDD, présence d’un 

troisième secteur ou non réponse au traitement. Moment du dosage : après la 3ème dose, 30 minutes après la fin de la 
perfusion. 

 

GENTAMICINE 
Administration ODD : Taux résiduel ciblé  1 mg/L, taux pic : ne pas doser 

Résiduel > 1 mg/L Augmenter l’intervalle de 12 heures, refaire un dosage après deux doses.  

Administration MDD et IR :  
Taux résiduel ciblé  2 mg/L, Taux pic ciblé : 5 – 10 mg/L ou 8-10x la CMI du germe 

Pic < 5 mg/L 
Augmenter la dose proportionnellement à l’augmentation souhaitée du taux pic. Si le taux résiduel est 
> 0.5 mg/L, augmenter aussi l’intervalle. Contrôler le résiduel et le pic à la 3ème dose après le 
changement.   

Pic > 10  mg/L Diminuer la dose proportionnellement à la diminution souhaitée du taux pic. Contrôler le taux après 3 
doses.  

Résiduel  
> 2  mg/L 

Augmenter l’intervalle, adapter la dose au besoin. Contrôler le taux résiduel avant et le taux pic après 
la 3ème dose après le changement.   

AMIKACINE 

Administration ODD : Taux résiduel ciblé < 2.5 mg/L, taux pic : ne pas doser 
Résiduel  2.5 mg/L Augmenter l’intervalle de 12 heures, refaire un dosage après deux doses. 

Administration MDD et IR  
Taux résiduel ciblé < 7.5 mg/L, taux pic ciblé : 20 – 30 mg/L ou 8-10x la CMI du germe 

Pic < 20 mg/L Augmenter la dose proportionnellement à l’augmentation souhaitée du taux pic, prolonger 
l’intervalle. Contrôler le résiduel et le pic à la 3ème dose après le changement.   

Pic > 30  mg/L Diminuer la dose proportionnellement à la diminution souhaitée du taux pic. Contrôler le taux après 
3 doses.  

Résiduel  7.5 mg/L Augmenter l’intervalle, adapter la dose au besoin. Contrôler le taux résiduel avant et le taux pic 
après la 3ème dose après le changement.   
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VANCOMYCINE 
 

Posologie et administration 

VANCOMYCINE 
 

Taux résiduel ciblé : 
5 – 10 mg/L 

(infections sévères 
10 – 20 mg/L) 

Situation clinique Dose [mg/kg/dose] Intervalle [heures] 
Infection modérée 10 (max. 500 mg/dose) 6 
Infection du SNC 15 6 

Infections sévères 15 6 
Insuffisance rénale,  Clcréat   

  30 – 50 mL/min 10 12  
10 - 29 mL/min 10 18 – 24  

< 10 ml/min ; hémodialyse 10 Donner 1 dose, puis 
selon taux 

 Dose maximale : 15 mg/kg/dose (dose journalière maximale totale : 2 g/j). Pour les cas particuliers où 
une dose supérieure semble nécessaire selon les taux plasmatiques, veuillez consulter les infectiologues 
au 33763.  

 Perfusion IV sur 60 min par VVP, concentration max. 5 mg/mL, débit max.15 mg/kg/h.  
Si restriction hydrique : concentration 10 mg/mL et perfusion par VVC.  

 L’injection en IM n’est pas recommandée (risque de nécrose tissulaire) 
TDM (therapeutic drug monitoring) 

 Mesurer le taux résiduel avant la 4ème dose après le début du traitement. Pour des raisons 
organisationnelles, afin d’éviter des retards dans l’administration de la vancomycine, prélever le taux 2h 
avant l’heure prévue de la prochaine dose. Ceci permet de recevoir le résultat du laboratoire dans les 
temps et de ne pas décaler l’administration.   

 Un taux pic n’est généralement pas nécessaire.   
 Recontrôler le taux résiduel après 3 doses (équilibre) 
 Le taux résiduel est l’indicateur pour l’effet antibactérien ! 

 

PROTOCOLE STANDARD, DOSAGE A L’EQUILIBRE 
Taux résiduel ciblé 5 – 10 mg/L (infections sévères 10 – 20 mg/L)  

Résiduel Intervalle actuel Action proposée 

< 5 mg/L 

24 heures Raccourcir l’intervalle à 18 heures sans modifier la dose. Contrôler le taux 
après 3 doses. 

18 heures Raccourcir l’intervalle à 12 heures sans modifier la dose. Contrôler le taux 
après 3 doses. 

12 heures Raccourcir l’intervalle à 6 heures sans modifier la dose. Contrôler le taux 
après 3 doses. 

6 heures 

Maintenir l’intervalle de 6 heures, augmenter la dose selon : 
 
 
 

>15 mg/L - 
< 20 mg/L 

(correcte pour 
fonction rénale) 

Augmenter l’intervalle par tranche de 6 heures (Ex. si intervalle 12h, passer à 
18h). Contrôler le taux après 3 doses. 

 20 mg/L (correcte pour 
fonction rénale) 

Ne pas donner la prochaine dose. Contrôler le taux dans 12 heures et 
adapter la posologie et l’intervalle en fonction du résultat.  

mesurée

ancienneciblée
nouvelle ionconcentrat

doseionconcentrat
dose

 Un taux résiduel plasmatique  20 mg/L pourrait indiquer que la fonction rénale a été surestimée ou est 
en train de se péjorer. Pour plus d’informations sur l’adaptation posologique dans cette situation, veuillez 
consulter la pharmacologie clinique au 32747.  

 Informations supplémentaires 
Les recommandations exhaustives sont publiées dans le cahier de l’interne et sur  

http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic.html  
Consultation infectiologie : 33763 

Consultation pharmacologie (TDM, effets indésirables sévères) : 32747 
Assistance pharmaceutique (administration, compatibilité) : 31080 
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Messages clés :  
 Suppression du dosage du taux pic 
 Le taux résiduel ciblé reste 5 – 10 mg/L (sauf situations particulières) 
 L’administration en dose intermittente reste le mode de choix 
 La relation entre la toxicité et les concentrations sériques n’est pas clairement établie. Des effets 

néphrotoxiques sont rares sous monothérapie et normalement réversibles.  

Posologie 
N’hésitez pas à contacter l’infectiologue au 33763  en cas de question ! 

Prématuré et Nouveau-né 
VANCOMYCINE 

 
Taux résiduel ciblé :  

5-10 mg/L  
(infections sévères  

10 – 20 mg/L) 

Age gestationnel 
[semaines] 

Dose  
[mg/kg/dose] 

Intervalle  
[heures] 

< 27  15 24 
27 – 34 15 18 
35 – 42 15 12 

 43 15 8 
 

Enfant > 1 mois – 18 ans 
VANCOMYCINE 

 
Taux résiduel ciblé : 

5-10 mg/L 
(infections sévères 

10 – 20 mg/L) 

Situation clinique Dose  
[mg/kg/dose] 

Intervalle  
[heures] 

Infection modérée 10 (max. 500 mg/dose) 6 
Infection du SNC 15 6 

Infections sévères 15 6 
Insuffisance rénale, Clcréat   

  30 – 50 mL/min 10 12  
10 - 29 mL/min 10 18 – 24  

< 10 ml/min, hémodialyse 10 Donner 1 dose, puis 
selon taux 

 Dose maximale : 15 mg/kg/dose (dose journalière maximale totale : 2 g/j). Pour les cas particuliers où 
une dose supérieure semble nécessaire selon les taux plasmatiques, veuillez consulter les 
infectiologues au 33763.  

 

Administration 
 Perfusion IV sur 60 minutes par VVP, concentration max. 5 mg/mL, débit max.15 mg/kg/h. 
 Si restriction hydrique : concentration 10 mg/mL et perfusion par VVC.  
 L’injection IM n’est pas recommandée (risque de nécrose tissulaire). 
 Pour plus d’infos sur l’administration et la compatibilité: Assistance pharmaceutique au 31080 ou  

http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/ped_admin_medic_inj.pdf 
 

TDM (therapeutic drug monitoring) 
 Chez les nouveau-nés et les enfants, le TDM est indiqué pour améliorer l’efficacité du traitement.  

 Mesurer le taux résiduel avant la 4ème dose après le début du traitement. Pour des raisons 
organisationnelles, afin d’éviter des retards dans l’administration de la vancomycine, prélever le taux 2h 
avant l’heure prévue de la prochaine dose. Ceci permet de recevoir le résultat du laboratoire dans les 
temps et de ne pas décaler l’administration.   

 Un taux pic n’est généralement pas nécessaire.   
 Recontrôler le taux résiduel après 3 doses (équilibre) 
 Le taux résiduel est l’indicateur pour l’effet antibactérien ! 
 Pour des questions sur le TDM / l’adaptation en fonction des taux et effets indésirables sévères : 

pharmacologie clinique 32747 
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PROTOCOLE STANDARD, DOSAGE A L’EQUILIBRE 
Taux résiduel ciblé 5 – 10 mg/L (infections sévères 10 – 20 mg/L)  

Résiduel Intervalle actuel Action proposée 

< 5 mg/L 

24 heures Raccourcir l’intervalle à 18 heures sans modifier la dose. Contrôler le taux 
après 3 doses. 

18 heures Raccourcir l’intervalle à 12 heures sans modifier la dose. Contrôler le taux 
après 3 doses. 

12 heures Raccourcir l’intervalle à 6 heures sans modifier la dose. Contrôler le taux 
après 3 doses. 

6 heures 

Maintenir l’intervalle de 6 heures, augmenter la dose selon : 
 
 
 

 
>15 mg/L - 
< 20 mg/L 

(correcte pour 
âge/fonction rénale) 

Augmenter l’intervalle par tranche de 6 heures (ex. si intervalle 12h, passer à 
18h). Contrôler le taux après 3 doses.  

 20 mg/L (correcte pour 
âge/fonction rénale) 

Ne pas donner la prochaine dose. Contrôler le taux dans 12 heures et 
adapter la posologie et l’intervalle en fonction du résultat.  

 Un taux résiduel plasmatique  20 mg/L pourrait indiquer que la fonction rénale a été surestimée ou est 
en train de se péjorer. Pour plus d’informations sur l’adaptation posologique dans cette situation, 
veuillez consulter la pharmacologie clinique au 32747.  

 
Informations supplémentaires 

 La vancomycine est un antibiotique de type glycopeptidique. L’effet antibactérien étant exposition-
dépendant, la concentration résiduelle est un meilleur indicateur de l’effet antibactérien que la 
concentration pic. Le dosage de la concentration pic n’est nécessaire que pour des situations très 
particulières. 

 Chez les nouveau-nés et les enfants, le TDM est indiqué pour être certain d’atteindre des concentrations 
résiduelles suffisantes étant donné la grande variabilité pharmacocinétique interindividuelle, surtout de la 
demi-vie et de la clairance rénale. Le TDM est aussi recommandé chez les patients aux soins intensifs, 
en cas d’insuffisance rénale, de réponse thérapeutique insuffisante ou de co-traitement avec des 
substances néphrotoxiques. Pourtant, il n’est pas bien établi quelle concentration résiduelle devrait être 
atteinte pour quelle indication afin d’augmenter l’efficacité.  

 Une grande partie des effets néphro- et ototoxiques rapportés jusque dans les années 1980 étaient liés 
à la présence d’impuretés dans le produit. Depuis la disponibilité de produits purifiés, la survenue de ces 
événements a beaucoup diminué. Les éventuels effets néphrotoxiques sont réversibles à l’arrêt de la 
vancomycine. 

 La relation entre la néphrotoxicité et les concentrations sériques n’est pas clairement établie et  il n’y a 
pas d’évidence d’une association entre les concentrations sériques et l’ototoxicité. Le monitorage des 
concentrations sériques afin de diminuer le risque d’effets indésirables est controversé. Cependant, le 
dosage de la concentration résiduelle reste indiqué en cas d’insuffisance rénale et de co-traitement avec 
des substances néphrotoxiques.   

 L’administration en IV continu est actuellement proposée aux HUG chez les adultes en cas de traitement 
prolongé et d’infections compliquées (ostéite, endocardite). La perfusion continue permet d’obtenir des 
taux thérapeutiques plus rapidement et plus constants que la perfusion intermittente, mais une 
supériorité clinique n’est pas prouvée actuellement. La perfusion continue nécessite une dose de 
charge. Chez les enfants, il n’y a que peu de données disponibles. Ce mode d’administration n’a pas été 
testé en comparaison avec une administration intermittente. Les données actuelles ne permettent donc 
pas de conclure à un avantage par rapport à la perfusion intermittente qui reste le mode d’administration 
de premier choix. 

 Pharmacocinétique : la distribution de la vancomycine est rapide chez l’adulte (30 à 60 minutes) mais 
peut aller jusqu’à 3 heures chez le nouveau-né et le prématuré. La vancomycine se distribue dans tous 
les tissus et liquides, mais la pénétration dans le LCR est faible (7-14%), bien qu’elle augmente en cas 
de méningite. La vancomycine est éliminée essentiellement par les reins. La demi-vie dépend de la 

mesurée

ancienneciblée
nouvelle ionconcentrat

doseionconcentrat
dose



Administration et TDM (therapeutic drug monitoring) 
de la vancomycine en pédiatrie aux HUG 
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fonction rénale, surtout de la filtration glomérulaire. La demi-vie est environ de 10 heures chez le 
prématuré, 7 heures chez le nouveau-né à terme, 4 heures chez le nourrisson, 2 à 3 heures chez 
l’enfant et 5 à 8 heures chez l’adolescent et l’adulte.  
 

Pour des questions sur l’infection / l’indication des aminoglycosides : infectiologie  33763 
Pour des questions sur le TDM / l’adaptation en fonction des taux et effets indésirables sévères : 
pharmacologie clinique 32747 
Pour des questions sur l’administration et la compatibilité : assistance pharmaceutique 31080 

 
 

Références : Young T, Mangum B. Neofax 2010: a manual of drugs used in neonatal care. 23 ed. 2010 Montvale: Thomson Reuters / 
The Harriet Lane handbook of pediatric antimicrobial Therapy. 1st ed. 2009 Philadelphia: Elsevier Mosby / Taketomo CK, Hodding JH, 
Kraus DM. Pediatric and neonatal dosage handbook. 18th ed. 2011-2012 Lexicomp / Neonatal formulary. Online comments. 6 ed. Vol. 
2011 London: BMJ / de Hoog M, Mouton JW, van den Anker JN. Vancomycin: pharmacokinetics and administration regimens in 
neonates. Clin Pharmacokinet 2004 ;43:417-40 / Moise-Broder PA. Vancomycine. Dans: Applied Pharmacokinetics & 
Pharmacodynamics. Principles of Therapeutic Drug Monitoring. Burton ME et al. Editors. 2006 Lippincott Williams & Wilkins. p. 328-40 / 
Rybak M, Lomaestro B, Rotschafer JC et al. Therapeutic monitoring of vancomycin in adult patients: a consensus review of the 
American Society of Health-System Pharmacists, the Infectious Diseases Society of America, and the Society of Infectious Diseases 
Pharmacists. Am J Health Syst Pharm 2009;66:82-98 / Plan O, Cambonie G, Barbotte, E et al. Continuous-infusion of vancomycin 
therapy for preterm neonates with suspected or documented Gram-positive infections: a new dosage schedule. Arch Dis Child Fetal 
Neonatal Ed 2008;93:F418-21 / Borderon JC, Laugier J, Chamboux C et al. [Continuous infusion of vancomycin during the neonatal 
period]. Pathol Biol (Paris) 1994;42:525-9 (abstract) / Pawlotsky F, Thomas A, Kergueris MF et al. Constant rate infusion of vancomycin 
in premature neonates: a new dosage schedule. Br J Clin Pharmacol 1998;46:163-7. 



GENTAMICINE chez le NOUVEAU-NE et PRÉMATURÉ 
Carte de poche  
 

GENTAMICINE 
 

Posologie et administration 
 

GENTAMICINE  
 
Taux résiduel ciblé : 

 1 mg/L 

Age gestationnel 
[semaines] 

Age postnatal 
[Jours de vie] 

Dose 
[mg/kg/dose] 

Intervalle 
[heures] 

 29 
 7 

8-28 
 29 

5 
4 – 5 
4 – 5 

48  
36 
24 

30 – 34  7 
 8 

4 – 5 
4 – 5 

36 
24 

 35 tous 4 – 5 24 

 Perfusion IV sur 30 min. Dilution avec G5% ou NaCl 0.9%, concentration finale 0.1-2 mg/mL, 
max. 10 mg/mL 

 

TDM (therapeutic drug monitoring) 
 Le schéma de posologie prend en compte l’immaturité de la fonction rénale. Mesurer le 

taux résiduel avant la 3ème dose si le traitement est poursuivi pendant  > 48 heures.  
 En cas de suspicion de problèmes rénaux particuliers (diurèse <1 mL/kg/h dès 2j de vie) au 

début du traitement, suivre le « protocole 1ère dose » plus bas tenant compte de l’accumulation à 
venir. En cas de taux très élevés ou très bas, s’assurer qu’il n’y a pas de surdosage, un intervalle 
raccourci / prolongé ou une erreur de prélèvement.  

 Si le traitement est prolongé pendant > 10 jours, répéter le TDM et consulter les infectiologues 
au 33763. 

 Le taux pic ne doit pas être contrôlé en routine. Indication : Prescription d’une posologie 
différente de ces recommandations, présence d’un 3ème secteur ou non réponse au traitement. 
Moment du dosage : après la 3ème dose, 30 min après la fin de la perfusion. 
 

PROTOCOLE STANDARD, DOSAGE A L’EQUILIBRE 
Taux résiduel ciblé  1 mg/L 

Résiduel Intervalle actuel Action proposée 

< 0.5 mg/L 
24 heures Si la dose est correcte, continuer le traitement sans changement.  
36 heures Diminuer l’intervalle à 24 heures. Refaire un dosage après deux doses.
48 heures Diminuer l’intervalle à 36 heures. Refaire un dosage après deux doses.

> 2 mg/L 

24 heures Augmenter l’intervalle actuel à 36 heures,  continuer avec cet intervalle. 
Refaire un dosage après deux doses. 

36 heures Augmenter l’intervalle actuel à 48 heures, continuer avec cet intervalle. 
Refaire un dosage après deux doses. 

48 heures Ne pas donner la prochaine dose. Contrôler la conc. dans 24 heures. 
> 3 mg/L (correcte pour l’âge) Ne pas donner la prochaine dose. Contrôler la conc. dans 24 heures.  

A DOSER UNIQUEMENT SI INDIQUÉ : Taux pic ciblé 5 – 10 mg/L ou 8-10x la CMI du germe 
Taux pic Action proposée 

< 5 mg/L Augmenter la dose proportionnellement à l’augmentation souhaitée du taux pic ; si le taux 
résiduel est > 0.5 mg/L : augmenter également l’intervalle (d’une demi-vie estimée environ).  

> 10 mg/L Diminuer la dose proportionnellement à la diminution souhaitée du taux pic. 
 

PROTOCOLE 1ÈRE DOSE - si suspicion atteinte rénale (diurèse < 1 mL/kg/h dès 2j de vie) 
Donner la 1ère dose selon schéma de posologie, faire un dosage 24 heures après l’administration 

< 1.1 mg/L Donner la prochaine dose, continuer avec un intervalle de 24 heures 
1.2 - 2.3 mg/L Donner la prochaine dose dans 12 heures, continuer avec un intervalle de 36 heures 
2.4 - 3.2 mg/L Donner la prochaine dose dans 24 heures, continuer avec un intervalle de 48 heures 
> 3.3 mg/L Ne pas donner la dose, contrôler la concentration dans 24 heures 
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VANCOMYCINE chez le NOUVEAU-NE et PRÉMATURÉ 
Carte de poche  
 

VANCOMYCINE 
 

Posologie et administration 
 

VANCOMYCINE 
 

Taux résiduel ciblé :  
5 – 10 mg/L  

(infections sévères :  
10 – 20 mg/L) 

Age gestationnel 
[semaines] 

Dose  
[mg/kg/dose] 

Intervalle 
[heures] 

< 27  15 24 
27 – 34 15 18 
35 – 42 15 12 

 43 15 8 
 Dose maximale : 15 mg/kg/dose. Pour les cas particuliers où une dose supérieure semble 

nécessaire selon les taux plasmatiques, veuillez consulter les infectiologues au 33763.  
 Perfusion IV sur 60 min par VVP, concentration max. 5 mg/mL, débit max.15 mg/kg/h. 

Si restriction hydrique : concentration 10 mg/mL et perfusion par VVC. 
 L’injection en IM n’est pas recommandée (risque de nécrose tissulaire) 

 

TDM (therapeutic drug monitoring) 
 Mesurer le taux résiduel avant la 4ème dose après le début du traitement. Pour des raisons 

organisationnelles, afin d’éviter des retards dans l’administration de la vancomycine, prélever le 
taux 2h avant l’heure prévue de la prochaine dose. Ceci permet de recevoir le résultat du 
laboratoire dans les temps et de ne pas décaler l’administration.   

 Un taux pic n’est généralement pas nécessaire.   
 Recontrôler le taux résiduel après 3 doses (équilibre) 
 Le taux résiduel est l’indicateur pour l’effet antibactérien ! 

 

PROTOCOLE STANDARD, DOSAGE A L’EQUILIBRE 
Taux résiduel ciblé 5 – 10 mg/L 

 (infections sévères, taux plus élevés (10 – 20 mg/L) peuvent être nécessaires) 
Résiduel Intervalle actuel Action proposée 

< 5 mg/L 

24 heures Raccourcir l’intervalle à 18 heures sans modifier la dose. Contrôler le 
taux après 3 doses. 

18 heures Raccourcir l’intervalle à 12 heures sans modifier la dose. Contrôler le 
taux après 3 doses. 

12 heures Raccourcir l’intervalle à 6 heures sans modifier la dose. Contrôler le 
taux après 3 doses. 

6 heures 

Maintenir l’intervalle de 6 heures, augmenter la dose selon : 
 
 
 
 

>15 mg/L - 
< 20 mg/L 

(correcte pour l’âge) Augmenter l’intervalle par tranche de 6 heures (Ex. si intervalle 12h, passer à 
18h). Contrôler le taux après 3 doses. 

 20 mg/L (correcte pour l’âge) Ne pas donner la prochaine dose. Contrôler le taux dans 12 heures et 
adapter la posologie et l’intervalle en fonction du résultat.  

mesurée

ancienneciblée
nouvelle ionconcentrat

doseionconcentrat
dose

 Un taux résiduel plasmatique  20 mg/L pourrait indiquer que la fonction rénale a été surestimée ou 
est en train de se péjorer. Pour plus d’informations sur l’adaptation posologique dans cette situation, 
veuillez consulter la pharmacologie clinique au 32747.  
 

Informations supplémentaires 
Les recommandations exhaustives sont publiées dans le cahier de l’interne   

et sur http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic.html   
Consultation infectiologie : 33763 

Consultation pharmacologie (TDM, effets indésirables sévères): 32747 
Assistance pharmaceutique (administration, compatibilité): 31080 
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Borrelia B burgdorferi, B 
afzelii, B garinii B burgdorferi

Ixodes

▲Ne pas confondre l’érythème migrant avec une réaction d’hypersensibilité locale  pouvant 
survenir dans les heures suivant la morsure et de disparition rapide. 



 

▲Toutes les manifestations de la borréliose disséminée précoce peuvent s’accompagner de 
symptômes ou signes généraux aspécifiques (céphalées, myalgies, asthénie, fièvre, 
adénopathies (régionales ou localisées), conjonctivite, raideur de nuque modérée). 
La présence d’une manifestation de stade II doit faire rechercher d’autres manifestations 
associées



Two-Tiered Testing for Lyme Disease

Enzyme 
Immunoassay

(EIA)

OR

Immunofluoresce  
Assay 
(IFA)

First Test

Positive 
or 

Equivocal
Result

Negative
Result

Consider alternative diagnosis
OR

If patient with signs/symptoms consistent 
with Lyme disease for 

obtaining a convalescent ser

IgM  and IgG 
Western Blot

Second Test

Signs or 
symptoms 

Signs or 
symptoms 

IgG Western Blot
ONLY

obtaining a convalescent ser
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lyssavirus

Est-ce que l’animal a séjourné dans les 12 derniers mois dans une région de rage 
terrestre ? 
Provient-il d’une zone enzootique 
Est-ce qu’il n’a pas été vacciné contre la rage ? (la vaccination doit si possible être 
confirmée par un certificat de vaccination) 
L’animal mordeur a-t-il attaqué sans provocation préalable? 
L’animal présente-t-il une maladie neurologique ou une modification récente du 
comportement ? 
L’animal mordeur est-il en fugue ? 
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Office fédéral de la santé publique
Prophylaxie pré- et post-expositionnelle de la rage chez l’homme

Figure 1
Appréciation des risques et procédure à suivre en cas d’exposition à la rage (catégories II–III selon l’OMS). Voir le texte pour les
détails.



 

Il existe plusieurs types de vaccins antirabiques. Les doses sont les mêmes chez les adultes 
et les enfants. 

On utilise des vaccins obtenus à partir de culture de cellules (humains, oiseaux ou singes) 
qui sont considérés de haute qualité. Ils sont interchangeables (Rabipur, Verorab, Vaccin 
Rabique Mérieux etc…).  

Des vaccins produits à partir de tissus nerveux sont encore utilisés dans certains pays 
tropicaux. Leur qualité n’est pas garantie. 

Un doublement de la première dose peut être indiqué en cas de d’immunodéficience, de 
grave morsure à la tête ou sur une partie du corps riche en terminaisons nerveuses, 
lorsque l’exposition remonte à plus de 48h et lorsque les immunoglobulines ont été 
administrées avant le vaccin. 

 
 

 
En cas de taux insuffisant (< 0,5 UI/ml), une dose doit être administrée à J30 et le taux 
recontrôlé. On effectuera ensuite chaque semaine un contrôle et on administrera une dose de 
vaccin jusqu’à obtention d’un titre suffisant. 

 
 

 
Injecter les Ig dans la plaie et les tissus sous-jacents. La dose restante doit être administrée 

en IM dans le deltoïde controlatéral ou dans la cuisse. 
Au cas où l’on n’en disposerait pas au départ, les Ig antirabiques peuvent être administrées 

jusqu’à 7 jours suivant le début de la vaccination. 
Dans certains pays, des Ig équines sont commercialisées. La dose est alors de 40 mg/kg. 

 
 

 



Ce schéma peut être utilisé uniquement si la vaccination pré-expositionnelle a été 
correctement conduite. 



 

 

 
Federici et al., Ann Rheum Dis 2015 
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Ozen et al., Nature Reviews Rheumatology 2014 

 



Clinical Immunology, edited by R. Rich 

Fièvre récurrente régulière avec un début < 5 ans
> 3 épisodes, durée < 6 jours, toutes les 3-6 semaines
Symptômes constitutionnels en l’absence d’IVRS avec au moins l’un des signes 
cliniques suivants :  Adénite cervicale, pharyngite et/ou aphtose buccale
Croissance et développement sans particularité et présence d’intervalle libre



 

> 3 épisodes, durée < 6 jours, toutes les 3-6 semaines
Présence d’un des sympt suivants, e(n  l’absence d’une 
IVRS )

Aphtose buccale
Adénite cervicale
Pharyngite 

Croissance et développement sp et présence d’intervalle 
libre 

nonoui
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Kingella kingae
Haemophilus influenza 

M. tuberculosis
 

P. aeruginosa  
N. meningitidis  
Bartonella
Brucella  

 

E coli

Kingella kingae

Kingella kingae 
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Règles de vaccination en fonction des traitements 
immunosuppresseurs 

 

- Au moment du diagnostic d’une maladie nécessitant un traitement immunosuppressif, 
vérifier l’histoire vaccinale et les sérologies vaccinales (diphtérie, tétanos, Haemophilus 
influenzae type b  si <5ans, sérotypes pneumococciques de base (= inclus dans vaccin), VZV, 
rougeole) 

- -> faire un rattrapage vaccinal si possible avant le début du traitement  
- -> Vaccination contre la grippe chaque année (si âgé >6 mois) entre octobre et mars. 

1) Vaccins inactivés  

- Les vaccins inactivés peuvent être administrés pendant les traitements immunosuppresseurs.  
Ce type de vaccin ne peut en aucun cas induire la maladie contre laquelle il protège.  

- Le seul risque est une possible absence de réponse au vaccin. Il faut donc, si possible, 
contrôler la réponse vaccinale minimum 1 mois après l’administration du vaccin pour en 
vérifier l’efficacité.  

- Dans la mesure du possible, il faut donc prévoir une vaccination entre 2-4 semaines, avant 
l’instauration du traitement immunosuppresseur ou lorsque l’immunosuppression est la plus 
basse possible. 

- Mettre à jour la vaccination avant l’introduction ou l’intensification d’un traitement 
immunosuppresseur 

- La seule contre-indication à l’administration d’un vaccin inactivé est un traitement par 
Rituximab, non pas pour des raisons de sécurité, mais pour des raisons d’immunogénicité. Il 
est donc préférable d’attendre un délai minimal de 6 mois après l’arrêt du traitement 
(reconstitution des cellules B à vérifier par une typisation lymphocytaire dès 6 mois).  

2) Vaccins vivants 

- Les vaccins vivants atténués sont contre-indiqués pendant les traitements immunosuppresseurs 
importants (voir plus bas).  

- Après un vaccin vivant, il faut attendre, si possible, 4 semaines avant de débuter un traitement 
immunosuppresseur (réplication virale du vaccin terminée après 3 semaines).  

- Après l’arrêt du traitement, le délai d’attente avant l’administration de vaccins vivants atténués 
dépend du type de traitement (voir tableau).  

- Après un traitement par immunoglobulines intraveineuses (IVIG), la vaccination avec un vaccin 
vivant est possible et recommandée quand les sérologies sont négatives. Les sérologies devraient 
être vérifiées à 6 mois et à 12 mois post traitement par IVIG et le patient devrait être vacciné dès que 
possible en fonction des résultats.  
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Délais d’attente entre l’arrêt du traitement immunosuppresseur et l’administration d’un 
vaccin vivant atténué. 

Médicaments Délais d’attente 
Immunosuppression faible  

Corticoïdes faibles doses :  
- Systémique de courte durée (< 14 

jours) ou dose faible (< 2 mg/kg/j ou 
< 20 mg/j) 

- Thérapie de substitution 
- Voie non systémique 

Aucun délai 

Sulfasalazine 
Hydroxychloroquine 
Méthotrexate <0.4mg/kg ou <20mg/sem 
Azathioprine <3mg/kg/j 
6-Mercaptopurine <1.5mg/kg/j 
 

Aucun délai 

Immunosuppression importante  

Corticoïdes hautes doses : 
- Bolus de Solumédrol 
- Systémique dose > 2 mg/kg/j (ou 20 

mg/j) pendant plus de 14 jours 

Délai de 1 mois  

Methotrexate > 0.4 mg/kg ou > 20 mg/sem 
 

Délai de 3 mois  
(si la situation clinique l’exige, une 
vaccination après un mois est envisageable) 
 

Azathioprine >3mg/kg/j    
6-Mercaptopurine>1.5mg/kg/j 

Ciclosporine A 
Mycophénolate 
Cyclophosphamide 
Tacrolimus 
Anti-TNF alpha 

Délai de 3 mois  

Rituximab Délai de 12 mois (+ reconstitution des 
cellules B vérifiée par une typisation 
lymphocytaire) 
 

Leflunomide Délai de 2 ans 
Ref 
 
2013 IDSA Guidelines for vaccination of the immunocompromised host, published by Rudin et al. in 
CID 2013 
OFSP 2014, Vaccination des personnes avec maladies rhumatismales  



G. GASTROENTEROLOGIE 

G.I Approche diagnostique des hémorragies digestives 
  
G.II Alimentation parentérale 

G.III Traitement spécifique de l'ulcère gastrique/duodénal 

G.IV Hépatites fulminantes (insuffisance hépatique aiguë) 

G.V Choléstase néonatale : diagnostic différentiel et conduite à tenir 

G.VI Ingestion de corps étrangers 
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G.I 1   

  
G.I    APPROCHE DIAGNOSTIQUE DES HEMORRAGIES DIGESTIVES 

Le diagnostic et traitement des hémorragies digestives se fait en répondant aux questions suivantes : 

1. L’enfant saigne-t-il vraiment ? 
2. Saigne-t-il du tractus digestif ? 
3. Est-ce que c’est une hémorragie grave / dangereuse ?
4. D’où saigne-t-il ? (tractus digestif haut/ bas) 
5. Est-ce que l’enfant a d’autres facteurs de risque (traitement anticoagulant/anti-aggrégant 

plaquettaire en cours, coagulopathie primaire/secondaire, présence de VO, ..)? 
6. Que faut-il faire (pose de SNG ?, endoscopie en urgence ?)? 

 Les vomissements ou les selles peuvent être teintés par des colorants alimentaires ou des 
médicaments - > quand il y a des doutes il faut tester pour la présence de sang avec le 
« Hexagon Obtitest » au Laboratoire de Pédiatrie (teste la présence de l’hémoglobine, n’est 
donc pas faussé par le fer alimentaire !)

 Il faut exclure des sources hémorragiques hors du tube digestif, comme épistaxis, hémoptysie, 
tonsillectomie, sang maternel avalé, inflammations / blessures orales ou génito-urinaire, règles. 

 Estimation de la perte sanguine selon : 
- Anamnèse 

  - Signes cliniques d’anémie ou de choc hypovolémique (couleur de l’enfant, état de 
perfusion en mesurant le temps de recoloration, pouls et TA : si pouls augmenté > 20/min. 
ou TA diminuée > 10 mmHg en passant de la position couchée à assise, c’est un signe fin 
d’un choc débutant) 

  - Hb, Hct, plaquettes et crase 
  - Pose d’une sonde nasogastrique de bon calibre, en aspiration 

L’origine de l’hémorragie haute 50% et basse 50% (au-dessus ou au-dessous du ligament de 
Treitz ) dépend de l’âge de l’enfant ( voir tab. ci-dessous ) 

   Etiologies les plus fréquentes de l’hémorragie haute   
Nouveau-né 2-24 mois 2-6 ans > 6 ans

Ulcère oeso-gastro-
duodénal (AINS, 
stress ?)
Sang maternel avalé
Troubles de la 
coagulation
Oesophagite/ 
gastrite/duodénite 
érosive
Irritation/corps étranger
Malformation vasculaire
(Duplication)

Ulcère 
/gastrite/duodénite 
érosive
(AINS/corticoides)
Mallory Weiss
Malformation 
vasculaire
Irritation/corps 
étranger
(Duplication)

Ulcère 
Mallory Weiss
Varices 
oesophagiennes
Oesophagite/gastrite/
duodénite 
érosives(AINS/cortico
ides, caustique, 
médicamenteux, 
infectieux) 
Corps étranger
Malformation 
vasculaire
Hémobilie

Ulcère gastro-duodénal
(HP, AINS/corticoïdes)
Ulcère de stress
Mallory Weiss
Varices oesophagiennes
Oesophagite (de reflux, 
médicamenteuse, 
caustique, infectieuse)
Maladies inflammatoires 
de l’intestin
Malformation vasculaire
Hémobilie 
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Etiologies les plus fréquentes de l’hémorragie basse ( classé par ordre décroissant) 
 

Nouveau-né 
 

2-24 mois 
 

2-6 ans 
 

> 6 ans 

 Bon état général  
Colite infectieuse 
Allergie au lait* 
Sang maternel avalé 
Troubles de coagulation 
Duplication 
 
     Mauvais EG  
Entérocolite nécrosante 
Colite infectieuse 
Coagulopathie 
Volvulus 
Invagination 
Hischsprung enterocolite 
Insuffisance cardiaque 
    

Fissure anale 
Colite infectieuse 
Allergie au lait* 
Diverticule de Meckel 
Volvulus 
Hischsprung enterocolite 
Invagination 
Duplication 
Colite ischémique 
 

Fissure anale 
Colite 
infectieuse*(Camp
ylobacter jejuni, 
Salmonella typhii, 
E.Coli EH)  
 
Polype juvénile 
 
Meckel 
 
Invagination 
 
Angiodysplasie 
 
Schönlein-Henoch 
 
Syndrome 
hémolytique-
urémique 
(E.C.EH) 
 

Colite infectieuse 
(Campylobacter jejuni, 
Salmonella typhii, 
E.coli EH) 
 
Maladie inflammatoire 
chronique de l’intestin 
 
Polype 
juvenile/polypose 
familiale 
 
Angiodysplasie 
 
Schönlein-Henoch 
Hémorroïdes 
 
Colite 
médicamenteuse 
(AINS)/ ischémique 
 
GVH 
Ulcère solitaire du 
rectum sur prolapsus 
rectal 
 

 
La localisation de l’hémorragie peut être illustrée très grossièrement par le schéma ci-dessous : 
 
 Hémorragie digestive 

 
Hématémèse Méléna       Rectorragie 
 
Sonde gastrique +  Sonde gastrique          Massive       Selles mélénique +/- 
      (sang +)          sanguinolantes 
 +     sang       - 
Hémorragie haute             haute  basse /haute (D2)?     haute ou  basse          basse  
 
 
 
Selon l’origine suspectée d’autres mesures diagnostiques suivent (endoscopie haute/basse, capsule 
endoscopique, angio-CT, scintigraphie au Tc) 
 
Pour 1/5 hémorragies digestives, la source du saignement ne peut être identifiée ! 
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Facteurs de risque qui peuvent augmenter fortement la morbi- mortalité lors d’une hémorragie 
digestive : 

  - Hypertension portale (thrombocytopénie, présence de VO) 
  - Coagulopathie (innée/aquise : p.ex insuffisance hépato-cellulaire dans contexte 

d’hépatopathie chronique, déficit en vit. K dans un contexte de cholestase chronique) 
  -  Médicaments (anticoagulants, anti-aggrégants) 
  -  Hépatopathie chronique  
  -  Anémie chronique/ Cardiopathie sous-jaçente 

Prise en charge d’un patient avec une hémorragie digestive : 

  1. Stabilisation du patient 
   - Pose de 2 voies veineuses périphériques de gros calibre, remplissage 
   - oxygène, gazo. veineuse (Hb, Ht), commander de 2 culots et 1 PFC si déglobulisation 

confirmée à la gazo 
   - labo : Hb, Hct, plq, Quick/PTT (cave chez patient connu pour une hépatopathie 

chronique, ad facteur V)  

  2.  Konakion iv lent 5mg < 5kg;  10 mg>10kg (+/-PFC, prothromplex) 

  3.    IPP : si poids >40kg : bolus 80 mg iv, puis 8mg/h en pompe (poursuivre 72h si origine                  
haute confirmée) 
   Si poids <40kg : bolus 4mg/kg iv, puis 8mg/kg/j en pompe (idem, 72h) 

  4 . Sonde nasogastrique (Salem, ev. par la bouche), mettre en aspiration douce 

  5.  Appel gastroentérologue de garde: pour discuter de l’indication à faire une endoscopie 
haute/ basse en urgence ou semi-urgence  

6.   Si patient connu pour une HTP avec VO, ad Octreotide (Sandostatin®) 1γ/kg en bolus, 
puis 1-5γ/kg/h. Dilution: 2mL/h=1γ/kg/h. Ciproxine pos à visée prophylactique de 
translocation pendant les 5 jours qui suivent l’HDH.

  
  7.  Si patient non stabilisable malgré traitement hémostatique endoscopique, avertir les 

chirurgiens et ad angio-CT en urgence (radiologie interventionnelle adulte) pour 
localiser l’origine du saignement et en vue d’un geste d’embolisation. 
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G.II ALIMENTATION PARENTERALE (AP) 
 

 
 

But    : Fournir par voie i.v. les apports nutritionnels indispensables au métabolisme et à la 
croissance, en complément ou à la place de l’alimentation entérale. 
De règle, l’alimentation entérale doit toujours être préférée à la parentérale quand 
cela est possible 

 
Cave : L’absence d’alimentation PO  

1.  une atrophie de la muqueuse intestinale, 
2.  des déficits enzymatiques au niveau de la bordure en brosse : maltase, 

dipeptidase ... 
3.  une modification de la motilité gastro-intestinale, 
4.  une insuffisance du pancréas exocrine (par défaut de stimulation), 

 
d’où l’importance : 

a)  de maintenir un apport PO, même limité, quand cela est possible, 
b)  d’écourter au maximum une AP totale. 

 
 
INDICATIONS 
 
NN et nourrissons : 
.  Nouveau-né : prévoir une AP en cas de contre-indication ou impossibilité à une 

alimentation entérale complète dès le premier jour de vie selon l’âge et le poids de 
l’enfant.  

 . diarrhées rebelles du nourrisson 
 . iléus 
 . NEC (indication stricte à un arrêt total des apports PO au début) 
 . volvulus, malrotation intestinale 
 . atrésie de l’oesophage 
 . omphalocèle, gastroschisis 
 . Hirschsprung 
 . hernie diaphragmatique 
 .  prématurité 
 
 
Enfants : 
 . iléus 
 . Hirschsprung 
 . mucoviscidose (en cas de malnutrition) 
 . maladies inflammatoires intestinales (Crohn, RCUH) en cas de poussées aigües 

 ou de dénutrition. 
 . pancréatite aigüe 
 . Schönlein-Henoch 
 . fistule gastro-intestinale 
 . polytraumatisé, grand brûlé 
 . patients débilités : maladies oncologiques notamment 
 . soutien nutritionnel pré ou post-opératoire. 
 .  dénutrition sévère 
 . maladie métabolique (rare) 
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MODE D’ADMINISTRATION

Voie veineuse périphérique (VP) : 

 . utilisée pour les AP de courte durée, en général <2 sem 
 . l’osmolarité maximale est de 750 mOsm/L (apport calorique limité), 
 . changement fréquent de veines (toutes les 48-72 heures pour éviter les 

thrombophlébites),
 . peu de risques infectieux. 
 . concentration de glucose maximale 12.5% (apport calorique qui ne peut pas 

couvrir tous les besoins) 
 . lipides max 1g/kg/j max. 30g/j 

. ne pas utiliser pour l’instant en néonat

Voie veineuse centrale (VC) :  

Attention de toujours vérifier la position centrale du KTC avant de le brancher avec 
une NP hyperosmolaire 

 . utilisée pour les AP prolongées (> 2 sem.) 
 . voie à privilégier chez l’enfant prématuré ou de petit poids (< 1500g)
 . mise en place chirurgicale et asepsie rigoureuse des manipulations (masque + 

 gants), 
 . KTC de longue durée avec sortie cutanée sur le thorax : Broviac, Cook, PAC 
 . pose percutanée d’un cathéter long (Silastic) en asepsie rigoureuse (nouveau-né)
 . risques infectieux plus importants, 
 . cave : thromboses et embolies. 

NB : éviter dans la mesure du possible d’utiliser cette voie à d’autres fins que l’AP 
(prises de sang, mesure de PVC). 

COMPOSITION DE L’ALIMENTATION PARENTERALE

Remarques : 

 . les valeurs indiquées pour la composition d’une alimentation parentérale sont des 
 valeurs indicatives. Elles permettent de composer une alimentation parentérale 
 cohérente mais doivent être adaptées selon chaque patient et sa pathologie de 
 base. 

 . les apports sont adéquats quand ils permettent d’obtenir une prise pondérale 
 satisfaisante. 

 . ! pour les NN le poids de référence  poids de naissance ou le poids réel lorsque 
 le poids de naissance est dépassé. 

 . les besoins hydriques augmentent durant les premiers jours de vie en néonat 
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1.  Volumes et apports caloriques 

 
 

LES RÈGLES D’OR DE LA PRESCRIPTION DE LA NP CHEZ L’ENFANT : NP TOTALE, 
ENFANT À JEUN 
 

1) On définit le volume à perfuser : 
a. Fonction de l’état d’hydratation actuel 
b. Fonction de la tolérance à l’hydratation : insuffisance rénale, ou 

hépatique. 
c. Fonction des pertes prévisibles : présence de diarrhées ou 

stomie 
d. On soustrait les volumes reçus en entérale 

 
2) On donne un objectif nutritionnel : 

Alternative en néonat : utilisation des poches standard J0, J1- J4, à 
évaluer au cas par cas 

a. Chez l’enfant les protéines sont uniquement anaboliques, ne 
doivent pas être comptées dans le calcul total des calories 

b. 1g de lipides : 9 kcal 
c. 1 g de glucose : 4 kcal 

Constante Néonat Nourisson Enfant 
(< 10 ans) Ado 

Volume (ml/kg) 60-80-…160 100 60-80 40-50 

Kcal (/kg) 
(Kcal non 
protidique) 

80-120 100 60-80 50 

Glu (g/kg/j) max 
mg/kg/min 

7…14 
5-6…10 

20-22 
15 

15 
10 

10  
(< 450-480g/j) 

7 

Lipides (g/kg/j) 
max 3.5 -4 2-3 2-3 1-2 

Acides aminés 
(g/kg/j) 3.5-4 2-3 2-2.5 2-3 

Na (mmol/kg/j) 2-4 3-5 2-3 2-3 

K (mmol/kg/j) 1-2 3-5 2-3 1-2 

Mg (mmol/kg/j) 0.2 0.2 0.2 0.2 

Ca (mmol/kg/j) 0.25-2 0.3 0.3 0.3 

Ph (mmol/kg/j) 0.4 0.4 -1.5 0.4-1.5 0.4 
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d. On répartit ensuite les apports : 
i. 70-80 % des apports caloriques sont glucidiques 
ii. 20-30 % des apports caloriques sont lipidiques 
iii. Nécessité d’augmentation progressive de ces apports, une fois 

l’objectif défini, pour l’atteindre en plusieurs jours : 
1. Augmentation du Glu de 1mg/kg/min en néonat 
2. Augmentation du Glu de1-2g/kg/j en pédiatrie, en fonction 

de la tolérance 
iv. Plus l’enfant est dénutri et plus l’objectif calorique doit être atteint 

lentement : prévention du syndrome de renutrition inappropriée 
v. Attention les enfants encéphalopathes, en fauteuil roulant ou à la 

mobilité très réduite, ont des besoins caloriques inférieurs aux 
recommandations pour l’âge.

vi. Nécessité de surveillance de la tolérance glucidique : glycosurie, 
et lipidique : TG sanguins 

vii. Contre-indications aux lipides IV : troubles du métabolisme des 
lipides, hypertension pulmonaire, et également mais de façon
plus relative . sepsis, hyperbilirubinémie, troubles de la crase 

3) On donne les apports électrolytiques voulus, en fonction des 
besoins et de la situation sur l’ionogramme sanguin

a. Attention, les besoins de l’enfant ne sont pas forcément 
possibles à réaliser dans une poche de NP : risque de précipitation 
des ions, adapter la compatibilité de la poche aux besoins  le 
logiciel fait le calcul 

i. Impossibilité de réaliser la prescription : asterix rouge en face 
de la donnée,  

ii. prescription en dehors des recommandations usuelles (valeurs 
limites)  asterix orange 

b. Consulter la « liste des avertissements » pour évaluer l’action à 
entreprendre.  

4) On assure les besoins en vitamines et oligoéléments 
Toute NP doit être passée avec des vitamines, sinon on ne donne pas les 
cofacteurs enzymatiques pour l’utilisation des calories apportées
Toute poche de AP passée à un enfant  doit être JAUNE !!
Sauf : 
- si les lipides sont avec dans la poche : couleur laiteuse 
- APT STD J0 et APT STD J-4 (pas de vitamines, sans couleur) 

 Vitamines Cernevit (dans 5 ml: D3 220UI, B1-3, B5,6,8,9,12, C 125mg, A
3500U,E 11mg):  

< 1an: 1ml/j  66 UI vitamine D3
< 3ans: 3ml/j  154 UI vitamine D3
> 3ans: 5ml/j  220 UI vitamine D3
Les besoins vitaminiques sont donc partiellement couverts. 

 Oligoéléments Tracutil (1 ml/kg jusqu’à 10 kg (max 10ml)) 

 Penser à ajouter: 
- Vit K 5-10mg IV, car le Cernevit n’en contient pas 
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5) Calculer le rapport calorico-azoté 

 
C’est le rapport visé pour assurer anabolisme (rapport kcal/azote)   
Et donc éviter l’utiliser des AA à visée énergétique 
Il doit être compris entre 200 et 250 chez l’enfant. 
 

 À calculer avec kcal non-protidiques : donc glucides + lipides 
 Ex : enfant de 1 an (env. 10kg) : apports en NP : 1000 kcal/j 
 On lui apporte 30 g d’aa/j, soit Rapport calories / azote : 233 ! 
 1 g d’azote = 7 g d’acides aminés 

 
 
 
SURVEILLANCE : 
 

1) Tolérance glucidique : 
o réflo (glycémie) surtout lors d’arrêt/ reprise volontaire ou non de la 

perfusion 
o glycosurie (evt. sur chaque miction au début) en phase d’augmentation 

des glucides dans la NP 
 

 Cave : 
 . déshydratation (par diurèse osmotique) 
 
 . intolérance secondaire au glucose (par diminution de la sécrétion 

d’insuline) : suspecter avant tout un sepsis. Ceci est particulièrement 
fréquent chez les prématurés de <28 semaines. 

 
 . un apport trop important de glucose augmente la production de C02 qui 

est souvent mal tolérée chez les prématurés qui ont un SDR. 
 

Dans ces cas, diminuer la concentration de glucose au niveau 
préalablement toléré. Le minimum requis est de 4mg/kg/min , sinon il faut 
considérer un apport en insuline. 

 
 

2) Tolérance protéique : 
 

Cave :  surcharge  acidose métabolique, hyperazotémie, hyperammoniémie. 
si coma d’origine indéterminé : à discuter avec les métaboliciens ? 
endocrinologues ? hépatologues ?. 

 
Surveillance : gazo (acidose), urée. 
 

3) Tolérance lipidique 
Il existe surtout   
 

 Contre-indications à la perfusion d’émulsion lipidique: 
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 - troubles du métabolisme des lipides, 
 - hypertension pulmonaire, 
  

 Contre-indications relatives 
 - infections (bloquent la LPL de l’endothélium vasculaire et le 
métabolisme  mitochondrial) 
 - hyperbilirubinémie : compétition entre bilirubine libre (toxique) et 
les lipides au niveau du site de liaison sur l’albumine,

 - troubles de la crase (à haute dose les lipides diminuent l’adhésivité des       
plaquettes). 

SURVEILLANCE

1.  Bilan de départ : 

Enfant . Poids, taille, PC (< 2 ans), pouls, TA 
  . FSC + thrombocytes, crase 

Glycémie, Na, K, Cl, prot., urée, créat., osmol. Plasmatique, CO2, bili, 
PA, transaminases, amylase, fer, Ca, P, Mg, Zn, Cu, cholest., TG 

  . Sédiment urinaire 
  . Electrophorèse des protéines. 
Néonat. Pas de bilan de départ. 

2.  1ère sem. : 

 3 x/j : . Clinitest, Acétest 

 1 x/j : Enfant : . glycémie, Na, K, prot, urée, Ca, CO2, (bili) 
     . osmol plasmatique 
     .  densité urinaire 
   Néonat : .  Gazo (pH, BE, Na+, glucose, bilirubine, Ca+) 

3.  Après 1 sem. : 

 1 x/j : . Clinitest, Acétest 
   . densité urinaire 

2 x/sem. : 
   . glycémie 
   . ionogramme 
   . gazométrie ou CO2
   . osmol. Plasmatique 
 1 x/sem. :
   Enfant :  . FSC
     . Hémocultures (par cath.) 
     . Bili. PA, transaminases, GT
     . Ca, P, Mg, cholest., TG, NH4 
   Néonat :  . FSC
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     . chimie, stix urinaire au besoin. 
 
 
 1 x/mois : 
   . crase 
   . Fe, Zn, Cu, B12, vit A, vit E 
   . US hépatique 
 
CAS PARTICULIER DE NP A LA CARTE DANS DES INDICATIONS PATHOLOGIQUES 
PARTICULIERES : 
 

- 1 :  Zn :  1mg/j (pertes accélérées par diarrhée, stomie, brûlures, dermites 
extensives...) à apporter en plus des apports en oligoéléments 

-  
- 2 :  ÉMULSIONS LIPIDIQUES : 

- Lipofundin MCT/LCT 20%: émulsion lipidique de base aux HUG, 
contient des triglycérides à chaine moyenne (MCT) et longue (LCT). Emulsion 
utilisée pour la fabrication des seringues de lipides par la Pharmacie.  

- Omegaven : seule émulsion lipidique à 10 % (huile de poisson) pour la 
concentration, ne contient pas d’acides gras essentiels et essentiellement des 
des triglycérides à chaines moyennes,  (MCT) intérêt pour la prévention de la 
cholestase associée à la NP, mais risque de carence en acides gras essentiels 

À associer avec une autre émulsion lipidique 
 

- SMOF lipides : contient différentes sources lipidiques : Soy bean, huile 
de soja, , MCT, Olive oil, huile d’olive, Fish Oil, huile de poisson, assure les 
besoins en acides gras essentiels et a montré une régression possible sous ce 
mélange de la cholestase associée à NP 
Cette émulsion n’est pas stockée aux HUG mais disponible sur le marché 
suisse. S’assurer avant la prescription de sa disponibilité.  
 

- Vit E (60mg/100mg de lipides), à rajouter dans l’émulsion lipidique, 
effet anti-oxydant, à ajouter si présence de cholestase et/ou NP de longue durée 

 
- 2 CHOIX DES  ACIDES AMINÉS : 

 
2 formes possibles de protéines pour composer votre nutrition parentérale 

 - Amino Infant 10% : acides aminés, pour NP de courte durée, sans 
problème hépatique 

 - Aminosteril Hepa 8%: hépato-protecteur, à choisir de préférence si NP de 
longue durée, si maladie hépatique ou médicaments hépatotoxiques. 
. 
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ENFANT DÉNUTRI:
NTP avec calories en augmentation progressive pour éviter refeeding-syndrome : 

 hypoPh  
 hypoMg  
 hypoK 

48-72 h de perfusion en NP d’un enfant très dénutri :
 Restriction hydro-sodée, restriction kcal, charge en vitamines pdt 48-72h (50-

70% des besoins normaux) 
 BHU aux 8h, surveillance de la diurèse : doit être à 1cc/kg/h 
 Perte de poids souhaitée dans les 48- 96h pour favoriser la renutrition 

ultérieure !!!

> 72h de perfusion NP d’un enfant dénutri :
 Augmentation apports Glu tous les 48h avec contrôle glucosurie 2x/j, si 

apparition de glycosurie, rebaisser le niveau de glucose, ou discuter 
l’introduction d’insuline. En général, cette intolérance glucidique est transitoire, 
raison pour laquelle il vaut mieux mettre l’insuline et progresser sur la 
renutrition. 

 Dans la NP, le Na doit être donné aux limites inférieures : Na 1-1.5 mmol/kg/j

 Par contre le K, Ph, et Mg aux limites supérieures, K, Ph, Mg à adapter aux 
besoins normaux : pas de limite max, et nécessité d’adaptation quotidienne de 
la quantité de Ph, qui va justifier un ionogramme sanguin avec tous les 
électrolytes au quotidien, même en l’absence de changement de la formule de 
NP

 Ajout lipides à partir du  5e jour (CAVE : stéatose hépatique toxique sur non-
présence des enzymes pour utilisation des lipides), dose également 
progressive, en commençant à 1g/kg/j 

MODALITÉS DE RÉALISATION DE LA NP :

Cyclisation: 
A initier pour tout patient sous NP totale, et/ou de longue durée,  

Une Nutrition Parentérale avec un niveau élevé de glucose est à risque de mauvaise 
tolérence glucidique lorsqu’elle s’arrête brusquement.
Une nutrition Parentérale cyclisée permet à l’enfant d’être débranché du cathéter, de 
recevoir un traitement incompatible avec la NP, d’être alimenté éventuellement 
autrement pendant cette période. 
Le temps maximum de cyclisation (=temps sans NP) toléré est fonction du débit 
horaire de glucose et du débit horaire de lipides, cf. plus bas. 
Il a été montré que cette cyclisation avait un effet protecteur sur le foie pour les NP 
de longue durée. 
Après début « brutal » de la NTP, c'est-à-dire un passage direct de niveau zéro à 
niveau maximal de débit de glucose : risque d’hyperglycémie (pancréas n’est pas 
stimulé par hormones et sécrétions tube digestif -> pas de sécretion d’insuline 
habituelle) 
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Après arrêt brutal de la NTP: risque d’hypoglycémie (sur persistance de sécrétion 
d’insuline et arrêt des apports Glu brutaux) 
D’où intérêt de la cyclisation qui comprend 2 paliers ascendants de 1h chacun, un 
plateau de durée variable en fonction du temps de perfusion, 2 paliers descendants 
de 1 h chacun 
 
          Paliers 2              Plateau (temps de perfusion – 4h)              Paliers 3 
     Paliers 1   1h                  1h   Paliers 4 
        1h              1h 
 
     Débit de plateau: Volume à perfuser/temps de NTP - 1.25 
     Débit de paliers 2 et 3 : débit de plateau/2 
     Débit de paliers 1 et 4 : débit de plateau/4 
 
 
Note : Existence des pompes automatiques pour le calcul débit paliers et plateau 
        
 
Limites de débit horaire: 
Glu:  < 2 ans: 1.2g/kg/h 
 < 10 ans: 1g/kg/h 
 ado: 0.5g/kg/h 
 
Lip:  pas de cyclisation nécessaire (pas d’intervention de l’insuline) 
 < 2 ans: 0.35g/kg/h   
 < 10 ans: 0.25g/kg/gh 
 ado: 0.25g/kg/h 
 
Les accidents de la NP : 

 Poche passée trop vite et /ou Lipides passés trop vite : risque de 
déshydratation sur hyperosmolarité voire de coma 

 Fièvre : évoquer en 1er lieu une infection liée au cathéter central, même si 
présence d’une IVRS. Cela justifie TOUJOURS de faire des hémocultures 
centrales et périphériques et de discuter la mise sous antibiothérapie au cas 
par cas : couverture du KTC, en fonction de l’écologie et du contexte clinique 
du patient (symptomes digestifs ?, diarrhées ?). 

 Cathéter obstrué : voire pour protocole Urokinase 
 Compatibilité des médicaments à administrer : 

 
TOUJOURS VERIFIER QUE LES MEDICAMENTS PRESCRITS SONT 
COMPATIBLES et peuvent être passés en Y en MEME TEMPS QUE LA NTP 
SUR LE CATHETER CENTRAL (CAVE : RISQUE D’OBSTRUCTION DU 
CATHETER)  
NE PAS UTILISER ATB (notamment ROCEPHINE, BACTRIM…) ou CHIMIO sur la 
même voie de perfusion que la NP.  
plus d’infos : 
http://pharmacie.hugge.ch/infomedic/utilismedic/nutrition_admin_ped.pdf  
Cela  pourra nécessiter des arrêts itératifs de NP, et donc des surveillances 
glycémiques. 
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PASSAGE A ALIMENTATION ENTERALE COMPLETE

Doit se faire progressivement en 5-7 jours si possible. 

COMMANDES INFORMATISEES DES PARENTERALES

A Genève, la commande des parentérales se fait de manière informatisée dans Presco.  

Une fois établies, les prescriptions pour les parentérales doivent être signées dans 
PRESCO avant 12h00 pour que la Pharmacie Centrale puisse les préparer et les contrôler 
pour 18h.  

Le programme permet de prescrire une alimentation parentérale par composition intégrale 
(nouveaux cas) ou de modifier une parentérale pré-existante. 

Un certain nombre de fonctions automatisées facilitent leur commande (par exemple calcul 
automatique des volumes en fonction des mmol demandés pour les électrolytes, calcul de 
l’osmolarité totale de la solution, etc...). 
Lorsque l’apport en lipides est inférieur à 50 ml, une seringue préparée à la Pharmacie et 
contenant le volume prescrit de Lipofundin MCT/LCT® est livrée automatiquement avec la 
poche d’alimentation parentérale. Pour les apports > 50 ml, utiliser les flacons de Lipofundin
MCT/LCT® à 100 et 250 ml en stock à la Pharmacie.    

Un guide d’utilisation du programme de prescription des APT sur Presco est disponible sur 
Presco et sur le site internet de la Pharmacie  
(http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/apt_mode_emploi.pdf ).  

Cave : pour les enfants de > 3 ans et > 15kg, il existe des poches d’alimentation parentérale 
totale standardisées (Structokabiven®), proposées au moment de la prescription. Elles 
présentent de nombreux avantages tant du point de vue coût que temps de travail pour la 
pharmacie. Veuillez en tenir compte dans vos commandes et les utiliser aussi souvent que 
possible. Pour plus d’infos sur la composition, l’administration et la préparation, veuillez 
consulter les deux documents suivants : 
- http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/structokabiven_admin_adulte.pdf
- http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/structokabiven_mode_emploi_ped.pdf
Cave : il faut ajouter les vitamines hydrosolubles et liposolubles (Cernevit®) et les oligo-
éléments (Addamel®) dans la poche avant administration.

En néonatologie des poches standard jour 0 (APT STD J0 (AA+Glucose+héparine, sans 
électrolytes) et jours 1-4 (APT STD J1-4 avec électrolytes) sont disponibles pour les 
premiers jours de vie, si la composition convient. Une prescription magistrale individualisée 
par PRESCO reste toujours possible. 
Pour plus d’infos sur la composition, l’administration et la préparation des APT STD, veuillez 
consulter les deux documents suivants : 

- http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/apt_std_generalites.pdf
- http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/apt_std_j0.pdf
- http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/apt_std_j1a4.pdf

Texte revu par les Dre Caroline Fonzo-Christe et Lucie Bouchoud, Pharmacie des HUG. 
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G. III    TRAITEMENT SPECIFIQUE DE L’ULCERE GASTRIQUE / DUODENAL 

 
 
PROPHYLAXIE : 

 
 IPP (20 mg/j ou 40mg/j selon poids) 

 
 
TRAITEMENT LORS D’UNE HEMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE : 
 
IPP : 
SI POIDS>40KG : IPP 8MG/H IV EN POMPE PENDANT 72H PUIS SWITCH POS 40MG/J 
SI POIDS<40KG : IPP bolus 4mg/kg puis 8mg/kg/j en pompe sur 24h (72h), puis switch pos 2mg/kg/j 
 
 DUREE DU TRAITEMENT :  ULCERE GASTRIQUE: 6 SEMAINES 
                                                 ULCERE DUODENAL ET/OU OESOPHAGIEN: 8 SEMAINES 
 
Formes d’Inhibitieurs de la pompe à protons :  
   - Oméprazole  

   -  Antra Mups  cp de 10mg, 20mgr et 40mgr de microbilles,  
      à disperser sans écraser, voir p. 
    - Oméprazole suspension HUG : suspension à 2mg/ml  
 
   - Esoméprazole  

   - Nexium   40mg/ampoule iv 
   - Nexium Mups   20mg et 40mg  

- Nexium Mups   10mg granulés à diluer ds 15ml (min 10ml).  
CAVE : devient violet quand il est régurgité, peut être confondu avec du sang. 

 
Pour plus d’informations sur  sur l’adminiistration entérale d’oméprazole ou 
d’esoméprazole : http://pharmacie.hug-ge.ch/infomedic/utilismedic/nexium_sonde.pdf 

 
En cas d’intolérances aux IPP ou comme traitement de deuxième ligne : 

 Antagonistes des récepteurs H2 : 2-4 mg/kg/dose 2 x /j iv/po 
   1. Ranitidine  
   - Zantic : ampoule iv 50 mg/5ml ; cp de 150 et 300mg 
   - Ranitidine solution HUG : solution à 15 mg/ml  
 
NB. En cas d’ hémorragie digestive sur rupture de varices oesophagiennes:  

- Octréotide (Sandostatin  amp 0.1 mg/ml et amp 0.05 mg/ml) 50 g/1.73m2 
bolus iv, à démarrer dans l’attente de l’endoscopie, puis 1-5 g/kg/h pendant 5 
jours au total. Dilution HUG : 1 g/kg/h=2mL/h. 
Voir le protocole de préparation de la seringue par l’infirmière dans l’intranet de la 
pharmacie ! 
- Ciproxine pos pendant 5 jours à visée prophylactique de translocation digestive 
. 
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TRAITEMENT DE L’HELICOBACTER PYLORI:

Trithérapie (10): (NB en l’absence d’allergie à la pénicilline !)

1. Amoxycillin (Amoxicilline , Clamoxyl  ) 50 mg/kg/j en 2x, pdt 10 jours 
(si poids >40 kg = dose adulte: 2 x 1 g /j)  

2. Clarithromycine (Klacid , Klaciped ) 15 mg/kg/j en 2x, pdt 10j 
(dose adulte : 2 x 500mg/j

3. Oméprazole, 2mg/kg/j en deux fois  
(double dose adulte: 2x40mg/j pendant 10 jours 

   
Vérifier réponse à l’éradication par un test respiratoire à l’urée, qui doit être faite au plus tôt 3 semaines 
après arrêt des IPP. 

 Si allergie à la pénicilline :
1. Metronidazole (Flagyl ), 15mg/kg/j pdt 15j 

       Dose adulte : 3 x 500mg/j 
2. Clarithromycine cf ci-dessus
3. Oméprazole cf ci-dessus  

 Si allergie aux macrolides :
1. Metronidazole cf ci-dessus  
2. Amoxicilline cf ci-dessus
3. Oméprazole cf ci-dessus  

Si résistance au traitement (après discussion avec les gastros):
1. Rifabutine (Mycobutin ), 5mgr/kg/j pdt 15j

       Dose adulte : 2 x 150mg/j 
2. Clarithromycine cf ci-dessus
3. Oméprazole cf ci-dessus  
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TRAITEMENT SPECIFIQUE DES HÉMORRAGIES DIGESTIVES SUR RUPTURE DE VARICES 
OESOPHAGIENNES (VO) : 

 
 

1.  Phase aiguë : Octréotide (Sandostatin® ) 1 μg/1kg bolus iv, puis 1-5 μg/kg/h selon clinique 
pendant 72h. 
CAVE : risque d’hypoglycémie. Pas d’arrêt brusque : sevrage lent sur 2 j.  
Les infirmières ont un protocole de préparation sur l’intranet de la pharmacie. 

 
Ligatures endoscopique (ou sclérothérapie en cas de varices sous-cardiales) en 
urgence si instabilité hémodynamique. 
En cas d’échec de traitement endoscopique : chez patient instable, discuter sonde 
de Sengstaken. 

 
  
 
 
2. Phase post-hémorragique : 
 

Ciproxine pos (2x250mg/j si poids<40kg, 2x500 mg/j si poids>40kg) à visée 
prophylactique (translocation bactérienne), pendant 5 jours suivant l’épisode 
hémorragique. 
 
Régime lisse et non chaud pendant 48h suivant le traitement par ligatures. 
 
Propranolol  retard (à discuter au cas par cas c/o gd enfant) : à visée prophylactique 
de récidive de VO 
 
Traitement d’éradication des varices par séances répétées de ligatures (intervalles à 
déterminer par l’endoscopeur).  
 
IPP 2mg/kg/j pos pendant toute la durée d’éradication des varices. 

 (CAVE : vers j7-j9 post ligature, risque d’hémorragie sur chute d’escarres !!) 
 
En cas de varices réfractaires et récidive hémorragique, discuter indication d’un 
TIPSS (transjugular intrahepatic portocaval stent shunt) (voie radiologique) ou 
dérivation chirurgicale.  
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G.IV HÉPATITES FULMINANTES
 (INSUFFISANCE HÉPATIQUE AIGUË) 

I. Définition 
Hépatopathie à présentation aigüe chez un patient sans antécédents hépatiques 
AVEC dysfonction de synthèse : INR >2.0 ou INR 1.5-1.9 avec encéphalopathie,
survenant moins de 8 semaines après début des symptômes. 

II. Présentation : examens physique et paracliniques 
Il s’agit en général d’un enfant sans antécédents médico-chirurgicaux qui 
présente une importante perturbation de ses test hépatiques (10e3) et se péjore 
rapidement (dysfonction de synthèse survenant <8 semaines après début des 
symptômes). Son examen clinique associe généralement un ictère marqué à un 
foetor hépatique. On peut noter une hépatomégalie (pas obligatoire), des 
pétéchies, des ecchymoses, en plus des signes d’encéphalopathie.  Même si la 
présentation typique est chez l’enfant d’âge scolaire, il faut suspecter une atteinte 
hépatique aigüe face à toute altération de l’état de conscience, ou devant une 
augmentation de la fatigue/baisse de l’état général chez un enfant par ailleurs 
sans troubles neurologiques. Il convient également de ne pas oublier les 
présentations néonatales. 

III. Etiologies et diagnostic différentiel 
a. Etiologies (selon l’âge) : 

i. Infectieuses 
ii. Toxiques  
iii. Métaboliques 
iv. Autoimmunes 
v. Hémato-oncologiques 
vi. Post opératoire (‘small for size’ après une hépatectomie partielle)
vii. Post transplantation hépatique 

1. Non-fonction primaire 
2. Thrombose de l’artère hépatique

viii. Le plus souvent, l’étiologie demeure inconnue!!!
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IV. Diagnostic : conduite à tenir 
a. Anamnèse approfondie à la recherche de l’étiologie (paracétamol ?

anamnèse familiale compatible avec une maladie métabolique ? pesticides) 
b. Surveillance initiale aux soins intensifs ou soins intermédiaires si 

encéphalopathie stade 2. 
c. Isolement entérique (anamnèse fréquente de contexte viral) 
d. Examens de laboratoire 

i. A but diagnostic 
1. Tests hépatiques : 

a. Lyse cellulaire : ASAT, ALAT 
b. Choléstase : bilirubinémie totale et conjuguée, gGT 
c. Fonction de synthèse : albuminémie, crase, facteurs V, 

VII-X.  
2. FSC + rétis, frottis 

a. rechercher fonction des cellules NK (HLH) 
b. Coombs et haptoglobine : rechercher hémolyse 

3. Ionogramme : recherche de trou anionique augmenté, troubles 
éléctrolytiques, glycémie 

4. Bilan lipidique : triglycérides sériques élevés dans l’histiocytose 
avec hémophagocytose ou syndrome activation 
macrophagique 

5. Ferritine 
6. NH4 (NH4 élevée est associé à encéphalopathie) 
7. Gazométrie : recherche d’acidémie
8. Hémoculture : sepsis ou bactériémie primaire ou secondaire 
9. Sérologies: 

a. HAV (Attn : très rarement absence d’IgM)
b. HBV
c. HCV
d. HDV (PCR) 
e. HEV
f. Leptospirose 
g. Par PCR : HHV6, cocksakie, entérovirus,echovirus,

parvovirus, CMV, EBV, HBV DNA, HCV RNA 
h. HSV, VZV, HIV (chez patient immunodéficient ou 

nouveau né) 
i. Si originaire de région à risque : dengue, malaria 

(goutte épaisse) 
10. Recherche d’autoanticorps : FAN, anti-muscle lisse, anti-LKM, 

anti-microsome (rare chez l’enfant), anti-mitochondrie. HUG :
demander profil HAI dans Diogène 

11. Toxiques (sang et urine) 
12. Chez le nouveau-né : biopsie glande salivaire mineure sur 

muqueuse jugale (recherche de Fe par Bleu de Prusse), IRM 
abdominale à la recherche de dépôt fer extrahépatiques,
pancréas, cœur) 

13. Métabolique (urine, sang) : acides aminés sanguins et acides 
organiques (urinaires ou sanguins) et lactate-pyruvate souvent 
difficiles à interpréter en raison des perturbations métaboliques 
secondaires. Profil des acylcarnitines (sérum préférable au 
sang entier). Essayer d’obtenir ces échantillons (urine) avant 
réanimation pour détecter le trouble métabolique primaire qui 
pourrait être masqué par glucose ou PFC. Exceptions :
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i. Succinylacétone urinaire dans les premiers mois 
de vie ; si positif, diagnostic de la tyrosinémie 
type I (mutation de la FAH) 

ii. Céruloplasminémie, Cu urinaire sur 24h, 
perturbés dans la présentation aiguë de la 
maladie de Wilson (mutation ATP7B)—chez 
l’enfant >3 ans.  

iii. Analyse par PCR des mutations associées au 
mitochondriopathies  (prélever un tube de sang 
EDTA pour extraction ADN) 

14. Biopsie hépatique : à évaluer selon stabilité du patient et 
perturbation de la crase ; cave : dysfonction plaquettaire 
fréquente si choléstase (évt par radiologie interventionnelle). 

15. Echocardiographie (recherche de défaillance myocardique 
pouvant se présenter comme une insuffisance hépatocellulaire 
aiguë/défaillance organe multiple) 

16. Recherche de facteurs d’exacerbation : càd génotype pouvant 
favoriser une évolution fulminante face à un agent étiologique 
bénin (principe du « modifier gene »): 

a. Phénotypage de l’alpha-1-antitrypsine 
b. Séquençage du gène HFE (hémochromatose familiale) 

à la recherche d’une mutation C282Y 
17. US abdominal avec Doppler : recherche de Budd Chiari 

ii. A but de suivi 
1. Tests hépatiques 
2. Crase, facteurs V, VII-X 
3. FSC 
4. Ionogramme 

a. Hyponatrémie 
b. Hypoglycémie 
c. Acidémie 
d. Hypokaliémie (signe de régénération cellulaire) 
e. Hypophosphatémie (signe de régénération cellulaire) 

5. Hémoculture  
6. Pré-albumine : synthèse hépatique uniquement, demi-vie 

courte, donc potentiel indicateur de la fonction de synthèse 
chez un patient qui reçoit des produits sanguins 

 
V. Complications 

a. Encéphalopathie 
 Stades de l’encéphalopathie hépatique aiguë chez l’enfant 
I Confusion légère, tr. du sommeil, capacité d’attention diminuée, rendement 

scolaire diminué 
II Confusion, désorientation temporospatiale, agitation, somnolence 
III Stupeur sans réponse aux stimulis auditifs 
IV coma profond avec (IVa) ou sans (IVb) réponse en 

décortication/décérébration, convulsions possibles 
 Classification électroencéphalographique 
Type I Activité polyrythmique lente, réactivité EEG présente ou inconstante 
Type II Activité lente thêta-delta, réactivité EEG inconstante ou absente 
Type III Activité delta monomorphe ample, disparition de la réactivité EEG 
Type IV Tracé lent et déprimé, d’amplitude progressivement décroissante 
Type V Extinction progressive de l’activité EEG jusqu’au silence électrocérébral 

Extrait de « Urgences & Soins Intensifs Pédiatriques », 2e éd., Lacroix, Gauthier, Hubert et al. editeurs, p. 689. 
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b. Œdème cérébral  
c. Diathèse hémorragique 
d. Hypoglycémie 
e. Ascite 
f. Infections secondaires 
g. Anémie aplastique : association avec l’hépatite fulminante connue mais 

d’origine peu claire.
h. Défaillance multiorganique : complication fréquente et fatale de l’insuffisance 

hépatocellulaire, souvent décompensée par un sepsis 

VI. Traitement et prise en charge des complications : 
a. Traitement : 

i. Si étiologie connue : traitement causal 
1. Intoxication au paracétamol : N-acétyl cystéine : pour l’instant 

la NAC (Fluimucil ®) n’a fait ses preuves que pour l’intoxication 
au paracétamol (acétaminophen). Utiliser le nomogramme de 
Rumack : http://www.ars-
informatica.ca/toxicity_nomogram.php?calc=acetamin

2. HSV : acyclovir (à utiliser dans toutes les hépatites fulminantes 
néonatales) 

3. Autoimmune : stéroïdes. Cave: si suspicion d’hépatite virale, 
risque théorique d’exacerbation

4. Métabolique : traitement du trouble enzymatique sous jacent, 
par exemple en éliminant le métabolite ou son précurseur 
(p.ex. galactose). Dans le doute, perfuser l’enfant avec 
IsoG10%. 

5. Hémato-oncologique : traitement ad-hoc
6. Virale : soutient médical maximal, envisager transplantation 

ii. Si étiologie méconnue : soutient médical maximal, envisager 
transplantation 

b. Prise en charge des complications : 
i. Hypoglycémie :

1. Vérifier glycémie à intervalles fréquents 
2. Administrer 5-10mg/kg/min selon âge et besoins du patient 
3. Si péjoration secondaire après amélioration penser à sepsis 

ii. Risque d’infection : Prophylaxie anti-infectieuse (système 
réticuloendothélial dysfonctionnel, ainsi qu’atteinte du système 
humoral : capacité d’opsonisation). Si le taux de surinfections 
bactériennes du patient pédiatrique en insuffisance hépatique est 
méconnu, on sait que chez les adultes c’est une cause très fréquente 
de morbidité et de mortalité. Nous préconisons donc une prophylaxie à 
large spectre de type pipéracilline-tazobactam pour un minimum de 7-
14 jours selon l’évolution du patient. NB : il n’y pas de 
recommandations de modification de la dose des agents anti-
infectieux chez le patient en insuffisance hépatique. Références ci-
dessous. 

iii. Troubles de la crase : pas d’indication à l’administration systématique 
de PFC si absence de saignement actif.  Facteur VII recombinant 
(NovoSeven®) si choc hémorragique ou si geste invasif requis (5-
110ug/kg ; 80ug/kg peut suffire à normaliser le TP pdt 12h) ou 
Protromplex® 30 UI/kg/dose. Egalement donner du PFC pour que tous 
les facteurs nécessaires à la cascade soient présents en circulation. 
Ne pas oublier que les facteurs anticoagulants ET pro-coagulants sont 
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altérés dans la dysfonction hépatique sévère, raison pour laquelle 
l’administration de facteurs exogènes n’est pas nécessaire en dehors 
d’une diathèse hémorragique. 

iv. Encéphalopathie :  
1. Imagerie (CT) et PIC à discuter au cas par cas. Imagerie 

importante si suspicion d’œdème et donneur disponible.  
2. En cas d’encéphalopathie progressive, envisager l’utilisation du 

MARS (molecular adsorbent recycling system) pour diminuer 
l’ammoniémie. En milieu intensif. 

v. Ascite : 
1. Maintenir albuminémie à environ 30g/L. 
2. Infusion de Lasix 0.5mg/kg après infusion d’albumine 
3. Eviter trop de NaCl dans les apports (Attn ! diluer médicaments 

ds G5%) : 2-3mEq/kg/j. 
4. Spironolactone : 5-10mg/kg/j en 2 doses (action lente). 

vi. Syndrome hépatorénal et dysfonction rénale : exclure toute autre 
cause de dysfonction rénale (p.ex. insuffisance pré-rénale) – suspecter 
is Na+ urinaire <10mmol/L; sy.  hépatorénal de mauvais prognostic. Si 
sy hépatorénal suspecté ad consult néphrologie et envisager dialyse 
ou MARS. 

vii. Evaluation et mise en liste pour transplantation hépatique orthotopique 
(donneur cadavérique ou vivant). Critères de super urgence : facteur V 
<20 %, mais en fonction de l’âge et évolution, l’indication est posée 
avant ce seuil. Parmis les autres critères : encéphalopathie, 
ventilation, besoins transfusionnels. 

viii. Critères pour le MARS (à discuter au cas par cas) 
 encéphalopathie dès stade II ou altération de l’état de conscience 

progressive 
 instabilité hémodynamique avec choc vasoplégique 
 syndrome hépatorénal et troubles hydro-électrolytiques majeurs 

(ascite réfractaire) 
 en attente de récupération ou de transplantation (bridge to recovery 

or transplant) 
 

 
 

 
   NB : 1.5 mg/dL creatinémie =114 mmol/l; critère chez l’adulte 
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VII. Pronostic 
A. Critères du King’s College, Londres :

Chez les patients présentant une hépatite fulminante d’origine autre qu’une intoxication 
au paracétamol, les critères suivants sont associés avec un prognostic défavorable (d)  

INR > 6.5;  
OU
3/5 des critères suivants:

o Age <11 ou >40 ans 
o Créatinémie > 300 micromoles / L  
o Délai entre début de l’ictère et le coma >7 jours
o INR >3.5; ou  
o Toxicité médicamenteuse associée, primaire ou secondaire 

B. Survie 
a. INR >4 % 16% de survie (Bhaduri and Mieli-Vergani) 
b. 12.5-50% selon l’étiologie 
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G.V CHOLÉSTASE NÉONATALE : DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL ET  
 CONDUITE À TENIR 
 
 

I. Définition 
Rétention de produits biliaires dans les hépatocytes et la circulation 

 
II. Présentation 
Ictère néonatal à composante mixte (conjugué et non-conjugué). Elément anamnestique 
essentiel : couleur des selles !! Demander aux parents / infirmières de garder un 
échantillon !! Utilisez la carte colorimétrique des selles (cf. www.basca.ch) ! Selles pâles 
ou acholiques font suspecter une obstruction extrahépatique de type atrésie des voies 
biliaires, à discuter en urgence avec l’équipe chirurgicale.    
 
III. Etiologies : Diagnostic différentiel de cholestase néonatale 
 

 
1. EXTRAHEPATIQUES (urgent ! Exclure l’extrahépatique AVANT TOUT) 

a. Atrésie des voies biliaires 
b. Kyste du cholédoque 
c. Cholangite sclérosante néonatale 
d. Syndrome de la bile épaisse (mucoviscidose, hémolyse) 
e. Cholecystolithiase ou choledocholithiase (mucoviscidose, hémolyse) 
f. Autre malformations bilaires 

i. Maladie de Caroli 
ii. Perforation spontanée du cholédoque 

2. INTRAHEPATIQUES (à explorer si voies biliaires sont perméables) 
a. Infectieux 

i. TORCH 
ii. Sepsis 
iii. HSV 
iv. CMV 
v. Parvovirus B19 
vi. Infection urinaire 
vii. Autres 

b. Métabolique /génétique 
i. Galactosémie 
ii. Tyrosinémie 
iii. Déficit en alpha-1-anti-trypsine 
iv. Cholestases intrafamiliales (PFIC) 
v. Syndrome d’Alagille 
vi. Mucoviscidose 
vii. Mitochondriopathies 
viii. Autres maladies métaboliques  

c. Endocrinienne 
i. Panhypopituitarisme 
ii. Hypothyroidie 
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d. Toxique : 
i. Nutrition parentérale 
ii. Médicaments, drogues 

e. Sytémique 
i. Sepsis 
ii. Instabilité hémodynamique (insuffisance cardiaque) 
iii. Lupus néonatal 

IV. Conduite à tenir : Evaluation du nourrisson cholestatique 

I. Examens de base : confirmer la cholestase, évaluer la fonction hépatique, et 
diagnostic d’anomalies traitables

i. Bilirubine fractionnée 
ii. Tests hépatiques 
iii. Evaluation de la fonction hépatique : albuminémie, glycémie, 

cholestérol, NH4, hémostase 
iv. FSC, répartition, réticulocytes 
v. Ponction d’ascite si présente (examens : dosage bile, lipase, 

protéines, albumine, cellularité avec répartition) 
II. Examens diagnostics 

i. Imagerie :
1. US abdominal avec Doppler (8h de jeùn avec perfusion de 

G10%+électrolytes) 
CAVE : échographie normale ne permet pas 
d’exclure une atrésie des voies biliaires

2. Ev. IRM abdominale (recherche de Fe extrahépatique dans 
l’hémochromatose néonatale)

ii. Cholangiographie à ciel ouvert 
1. Si selles acholiques associé à hépatomégalie ferme 
2. Si enfant >30 j 

iii. Infectieux : 
1. Sérologies TORCH 
2. Parvovirus 
3. HHV6, autres 

iv. Génétique 
1. Mucoviscidose : Guthrie, test à la sueur 
2. Déficit en alpha-1-antitrypsine :

a. dosage de l’alpha-1 AT et  
b. phénotype 

3. Syndrome d’Alagille
a. Examen ophtalmologique : recherche embryotoxon  
b. Radio thorax : vertèbres en papillon 
c. Examen clinique : phénotype, souffle cardiaque 
d. Séquençage JAG et/ou Notch 

4. Choléstases familiales  
a. ADN pour séquençage 

5. Maladies de stockage, lysosomiales, mitochondriales 
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a. Biopsie hépatique 
b. Biopsie de peau pour culture de fibroblastes 
c. ADN pour séquençage 

6. Déficit de synthèse des acides biliaires 
a. Urines congelées pour spectroscopie de masse 

Dr Peter Clayton, Londres (par l’ECA) 
v. Endocrine 

1. Fonction thyroidienne (TSH) 
2. Hypopituitarisme 

vi. Métabolique 
1. Acides aminés plasmatiques : recherche d’une augmentation 

de la tyrosine (tyrosinémie) 
2. Acides organiques urinaires : recherche de succinyl acétone 

urinaire et acide delta-amino-levulinique (tyrosinémie) et autrea 
aciduries organiques 

 
ATTENTION : si l’enfant a >30 jours, avertir les chirurgiens d’emblée pour programmer 
une cholangiographie à ciel ouvert. L’atrésie des voies biliaires est une urgence 
chirurgicale néonatale !!! La cholangiographie est le ‘gold standard’. Mettre l’enfant à jeûn 
(perfusion de G10%, suivre la glycémie) pour obtenir une échographie avec Doppler 
après 8h de jeûn. 

 
V. Prise en charge à long terme des choléstases néonatales 

a. Si déficit enzymatique identifié : régime ad hoc (galactosémie) 
b. Substitution des vitamines liposolubles (tableau ci-dessous) 
c. Vitamines hydrosolubles : 2 x la recommandation journalière 
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d. Suivre fonction hépatique : dosage du facteur V, albumine 

e. Suivre les signes d’hypertension portale
i. Hypersplénisme 
ii. Risque d’hémorragie digestive (suivre Hb/Ht pour pertes occultes) 
iii. Ascite 

f. Assurer les besoins nutritionnels augmentés (130% apports normaux) 
i. LM ou formule riche en triglycérides à chaîne moyenne (Alfaré, 

Prégomin, Héparon) 
ii. Enrichissement si stagnation pondérale (maltodextrines, TCM) 
iii. SNG si stagnation après enrichissement 
iv. Ne pas restreindre les apports protéiques  
v. Encourager la diversification pour éviter les troubles de l’oralité. Les 

purées peuvent être enrichies avec maltodextrines et TCM. 

g. Autres carences nutritionnelles  
i. Zinc (par perte dans les selles sur stéatorrhée) : suivre les taux, 

adjonction d’un supplément si nécessaire
ii. Calcium 1000-1300 mg/ jour 
iii. Magnésium 8-16 mg/kg/j 

Indications : pour tous les patients cholestatiques, quelque soit l’âge ou le poids
Bilirubinémie > 60 micromol/L à injections IV/ IM

Vitamine A Nepalm 100 000 UI / 2ml : 50.000 UI = 1ml / mois (pas disponible en 
po)

Vitamine D D3 300 000 UI/1ml : 1amp de 300 000 UI / 3 mois
Ou D3 VICOTRAT 100 000 UI/ 1 ml : 3 amp / 3 mois

La vitamine E peut être donnée préférentiellement per os : Vedrop (forme 
hydrosoluble) dosé à 50mg/ml : 15mg /kg/j possible sur demande spéciale, avec 
délai de 5-7jours. Possibilité d’augmenter la dose en suivant les taux sériques.

Si échec po : ad Vitamine E alpha tocophérol : vitamine E injectable, amp de 100 
mg :10mk/kg/15jours, max 200mg/ injection

Vitamine K1 Konakion : 10 mg IM ou IV, en alternance tous les 15 jours avec 20 
mg per os ou 10 mg IM tous les 15 jours

NB : Si IV : possible VITALIPID INFANT : à donner avec émulsion lipidique : 10 
ml contiennent 2300UI de vitamine A, 400 UI de vitamine D, 7 UI de vitamine E, 
et 200μg de vitamine K.

Si bilirubinémie < 60,
AquADEK : 1,5 à 2ml/j, mais insuffisant en E et A. 

Possibilité d’augmenter les apports en vitamine E (voir ci-dessous), en vitamine D par 
1-2 gouttes de Wild en plus ou dose de charge po de 100'000 UI, et en vitamine K par 
la solution iv (Konakion ampoules de 2 ou 10mg) donnée po.

Dosages vitaminiques sanguins / 3 mois au cours du suivi
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h. Suivre développement neurocognitif 
i. Retard des acquisitions motrices et du langage  encourager 

interventions précoces.  
 

i. Traitements médicamenteux 
i. Effet cholérétique : acide ursodéoxycholique 20 mg/kg/jour.  
ii. Anti-prurigineux : prurit d’origine choléstatique difficile à traiter ! 

1. Anti-histaminiques : 1e intention, mais échec fréquent 
2. Rifampicine : 10mg/kg/j en 1 dose. Cave : avertir les parents  

urine orange / rouge ! 
 

VI. Bibliographie 
a. Suchy FJ. Pediatr Rev. 2004 Nov;25(11):388-96 
b. McLin V, Balistreri W. Neonatal cholestasis In : Pediatric gastrointestinal 

disease : pathophysiology, diagnosis, management / WA Walker ed. – 4th ed. 
– Hamilton : BC Decker, 2004. – 2 vol. – pp. 1079-1092 

 
 



IN
GE

ST
IO

N
 D

E 
CO

RP
S 

ET
RA

N
GE

RS
 

 1)
 D

em
an

de
r R

x 
de

 fa
ce

 E
T 

pr
of

il 
+ 

av
is

er
 g

as
tr

o 
de

 g
ar

de
 p

ou
r i

nd
ic

at
io

n/
tim

in
g 

en
do

sc
op

ie
 

   
  

U
RG

EN
T,

 M
ÊM

E 
SI

 P
AS

 À
 JE

U
N

 
DA

N
S 

LE
S 

12
-2

4H
 

- 
Pi

le
 b

ou
to

n 
- 

Lo
ca

lis
at

io
n 

1/
3 

su
p 

ou
 m

oy
en

 
- 

CE
 tr

au
m

at
iq

ue
 (p

oi
nt

u,
 lo

ng
 o

u 
tr

an
ch

an
t)

 
- 

St
én

os
e 

oe
so

ph
ag

ie
nn

e 
co

nn
ue

 
- 

Sy
m

pt
om

at
iq

ue
 (n

on
 g

es
tio

n 
de

s 
sé

cr
ét

io
ns

) 
- 

≥ 
2 

ai
m

an
ts

 
- 

Jo
ue

t h
yp

er
ab

so
rb

an
t 

- 
Pi

èc
e 

da
ns

 1
/3

 in
f. 

ET
 

as
ym

pt
om

at
iq

ue
 

- 
Im

pa
ct

io
n 

al
im

en
ta

ire
 

sa
ns

 o
bs

tr
uc

tio
n 

co
m

pl
èt

e 

U
RG

EN
T 
≤ 

6H
  

DA
N

S 
LE

S 
24

-
48

H 
 

SU
RV

EI
LL

AN
CE

  

- 
≥ 

2 
ai

m
an

ts
 

- 
CE

 lo
ng

 (≥
 3

cm
 si

 <
 1

an
, ≥

 
5c

m
 si

 >
 1

an
) 

- 
CE

 p
oi

nt
u 

(a
ig

ui
lle

, c
lo

u 
ou

 
tr

an
ch

an
t)

 
- 

Sy
m

pt
om

at
iq

ue
 

- 
Jo

ue
t h

yp
er

ab
so

rb
an

t 

Pi
le

 b
ou

to
n 

ou
 

cy
lin

dr
iq

ue
 (à

 
re

tir
er

 si
 p

er
sis

te
 

≥ 
24

-4
8h

) 
 CE

 d
ia

m
èt

re
 ≥

 
2c

m
 

 

- 
Au

tr
es

 C
E 

- 
Co

nt
rô

le
 R

x 
da

ns
 4

 
se

m
ai

ne
s s

i p
as

 
ex

pu
lsé

 
SU

RV
EI

LL
AN

CE
 H

Ô
PI

TA
L 

SU
RV

EI
LL

AN
CE

 D
O

M
IC

IL
E 

- 
Ai

m
an

ts
 m

ul
tip

le
s o

u 
ai

m
an

t +
 C

E 
m

ét
al

liq
ue

 
- 

CE
 tr

au
m

at
isa

nt
 (p

oi
nt

u,
 lo

ng
 o

u 
tr

an
ch

an
t) 

- 
Jo

ue
t h

yp
er

ab
so

rb
an

t 

- 
Pi

le
 b

ou
to

n 
- 

Ai
m

an
t u

ni
qu

e 
- 

Au
tr

e 
CE

 

CE
 O

ES
O

PH
AG

IE
N

 

CE
 G

AS
TR

IQ
U

E 

CE
 IN

TE
ST

IN
AL

 >
 a

ng
le

 d
e 

Tr
ei

tz
 

Dr
. L

uc
a 

Ga
rz

on
i, 

Dr
e 

La
et

iti
a-

M
ar

ie
 P

et
it,

 se
pt

em
br

e 
20

15
 

Bibliog
raphie:

 
1) Kra

mer et 
al

., Mana
gemen

t of ing
ested f

oreign 
bodies

 in chil
dren: a

 
clinical

 report
 of the 

NASPG
HAN En

doscop
y Comm

itee, JP
GN, Ap

ril 201
5 

2)  Mic
haud e

t a
l.,

 Ingest
ion des

 corps 
étrange

rs chez
 l’enfan

t: 
recomm

andatio
n du GF

HGNP, 
Archiv

es de P
édiatri

e 2009
 





H. HEMATOLOGIE - ONCOLOGIE 
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H.I HEMOSTASE  

COAGULOPATHIES HEREDITAIRES 
 
 
L’hémostase est définie par l’ensemble des mécanismes qui interviennent pour 
prévenir les saignements spontanés et pour arrêter une hémorragie par formation 
d’un caillot et, par la suite, sa dissolution.  
 
D’une façon simplifiée l’hémostase comprend: 

o L'hémostase primaire : assurée par les vaisseaux (vasoconstriction), les 
plaquettes et le facteur von Willebrand (pont d’adhésion entre les plaquettes 
et les cellules endothéliales et transporteur et stabilisateur du FVIII). Elle sert à 
fermer la brèche vasculaire avec formation du clou plaquettaire.  
 

o L’hémostase secondaire ou coagulation plasmatique : assurée par des 
protéines plasmatiques = facteurs de la coagulation aboutissant à la formation 
de fibrine  consolidant le  thrombus plaquettaire. 
 
 

o La fibrinolyse qui permet la dissolution du caillot ou la limitation de son 
extension. 

 
Les différents protagonistes de l'hémostase sont présents dans la circulation et en 
équilibre. Les taux plasmatiques des facteurs de la coagulation et de leurs inhibiteurs 
varient avec l’âge, rendant cet équilibre diffèrent de celui de l’adulte. Les taux des 
facteurs selon l’âge sont présentés dans le Tableau I. 

 

LES DIATHESES HEMORRAGIQUES HEREDITAIRES 
 
Des symptômes hémorragiques tels que l’épistaxis, les hématomes ou encore la 
ménorragie de l’adolescente sont très fréquents mais rarement l’expression d’un réel 
trouble de la coagulation. Par contre, les saignements musculaires, articulaires ou 
péri-opératoires font d’emblée suspecter une coagulopathie. Une vraie difficulté 
présente le diagnostic des « mild bleeding disorders ».  
Les investigations dans le contexte de tels symptômes doivent donc être complexes 
et détaillées. Elles comportent :  
 
Anamnèse familiale : (coagulopathies héréditaires) 
 
Anamnèse personnelle : 

 ATCD (hémorragie à la chute du cordon, post circoncision, 
céphalhématome) 

 Symptômes de diathèse hémorragique ainsi que leur fréquence et 
intensité : 

 Hémorragies cutanée-muqueuses : Pétéchies, ecchymoses, 
épistaxis, ménorragies, hémorragies gastro-intestinales 
(évoquant généralement un trouble de l’hémostase primaire) 
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 Hémorragies musculaires, articulaires, postopératoires tardives, 
cérébrales (évoquant généralement un trouble de l’hémostase 
secondaire) 

Des instruments diagnostiques tels que des questionnaires peuvent s’avérer utile 
dans le dépistage d’une coagulopathie.
(Tableau II : Score ≥ 2 Bleeding disorder possible).

Examens clinique détaillé :
 Signes dysmorphiques (pouvant évoquer une coagulopathie 

syndromique notamment thrombopathie constitutionnelle) 

Bilan biologique :

A : bilan de base ou de dépistage 

En cas de symptômes non-spécifiques ou faisant suspecter un trouble de 
l’hémostase primaire (p.ex. maladie de von Willebrand)

Formule sanguine complète avec frottis du sang périphérique : analyse de 
la morphologie plaquettaire (taille, numération précise, granulation) des 
globules blancs et des érythrocytes 
Attention : Prévenir le laboratoire si Ht < 25 % ou > 55. Dans ces cas, les 
tubes préparés avec le volume d’anticoagulant ajusté à l’Ht sont préparés par 
le laboratoire. 

aPTT : exploration de la voie intrinsèque et commune de la coagulation (FXII, 
XI, IX, VIII, X, V, II, I). 

Temps de Quick (ou TP) : exploration de la voie extrinsèque et la voie 
commune de la coagulation (VII, X, V, II, I). 

Fibrinogène

PFA-100® : (Platelets Function Analyzer) 

 seulement si plaquettes >100 G/l 
 temps de saignement in vitro,. 

Facteur von Willebrand (FvW)

 activité et dosage immunologique (= Ag)  
 Attention : demander toujours le groupe sanguin : groupe O 

associé à des taux inférieurs. 
 plusieurs dosages sont nécessaires pour éliminer le mieux les 

facteurs qui influencent l’activité et l’Ag duFvW (stress, activité 
physique, inflammation, menstruation…)
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B : Bilan d’hémostase ciblé 
 
En complément du bilan de base et pour approfondir les investigations de 
l’hémostase primaire ou en cas de symptômes faisant suspecter un trouble de 
l’hémostase secondaire (p.ex. hémophilie). 
 
Les tests en Pédiatrie sont identiques à ceux de l’adulte cependant les taux 
plasmatiques peuvent varier en fonction de l’âge. Voir tableaux de référence des 
tests et facteurs de coagulation selon l’âge : Tableau III. 
 
Pour chaque facteur de la coagulation un taux plasmatique minimal est nécessaire 
pour une hémostase efficace en dehors de tout stress (interventions chirurgicales, 
traumatismes..). Tableau IV. 

 
 Trouble de l’hémostase primaire : 

 
 Maladie de von Willebrand (dosage des multimères du FvW, 

agrégation à la ristocétine, investigations génétiques) 
 

 Thrombopathie (test d’agrégation plaquettaire, 
médullogramme, microscopie électronique, cytométrie en 
flux, investigations génétiques) 

 
 

 Trouble de l’hémostase secondaire : 
 

 Dosage des facteurs de la coagulation  
 En cas d’anomalie de l’aPTT et/ou du PT se référer au 

tableau II. 
 Attention : un déficit en facteur XIII n’est pas dépisté par les 

deux tests susmentionnés. 
 Dosage d’anticoagulants circulants (infections, lupus 

anticoagulant). 
Ces anticorps peuvent entraîner un allongement de l’a PTT, 
mais paradoxalement sont associés à des thromboses. 
 

C : Exploration des troubles de la fibrinolyse 
 Rarement nécessaire. Absence de test « simple ». Consulter un 
 hématologue ! 
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COAGULOPATHIES HEREDITAIRES MAJEURES 

1. HEMOPHILIE 

Epidémiologie 
Maladie héréditaire, liée à l’X
Hémophilie A (Facteur VIII) 1 :10000 
Hémophilie B (Facteur IX) 1 :30000 

Classification: 
- légère : taux plasmatique de facteur VIII 5-40% 
- modérée : taux plasmatique de facteur VIII 1-5 % 
- sévère : taux plasmatique de facteur VIII < 1 % 

Traitement : 

Hémophilie A sévère et modérée, hémophilie B 

Administration de facteur VIII/IX iv : 

o 1 unité de F.VIII/kg produit une augmentation d’activité plasmatique d’environ 
2 % 

o La demi-vie de F.VIII est de 8-12 h 

o 1 unité de F XI/kg produit une augmentation d’activité plasmatique d’environ 1 
% 

o La demi-vie de F. IX est de 18-24 h. 

Habituellement, les patients connus pour hémophilie A et B sévère ont un produit de 
substitution individualisé. 

En urgence ou en cas d’hémophilie nouvellement diagnostiquée, les produits à 
disposition 
aux HUG actuellement sont : 

- Kogenate SF® (facteur VIII recombinant) et 
- Benefix® (Facteur IX recombinant) 

Hémophilie A légère et modérée: 

- DDAVP (Octostim®) 
- Antifibrinolytiques (Cyklokapron®) 
- Facteur VIII (Kogenate®) 

2. MALADIE DE VON WILLEBRAND  

Epidémiologie 
o Fréquence : 0.01-1% population
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o Coagulopathie héréditaire la plus fréquente 
o Touche les 2 sexes 
o Transmise par voie autosomale dominante (rarement récessive) 

 
Classification 

o Type 1 = défaut quantitatif : antigène diminué, fonction diminuée 
o Type 2 = défaut qualitatif : antigène N ou presque, fonction diminuée 
o Type 3 = déficit quantitatif complet 

 
Examens complémentaires 
Tests de dépistage : PTT, PFA, Facteur von Willebrand activité et antigène, Facteur 
VIII, Groupe sanguin. 
Confirmation diagnostique : dosage des multimères du FVW, agrégation à la 
ristocétine, génétique. 
 
Traitement 
Correction du déficit F VW et, si nécessaire du déficit en facteur VIII 
 
1. DDAVP (Octostim®) 

o analogue synthétique de la vasopressine (l’effet vasopresseur fortement 
réduit) 

o augmente de 2-6 x le taux de base de FvW et de F VIII 
o réponse très constante chez le même individu 
o réponse variable d’un individu à l’autre 

 
– -

(>50 kg). 
Effets secondaires : flushing, céphalée, baisse de TA, tachycardie, tachyphylaxie. 
 
2. ANTIFIBRINOLYTIQUES (Cyklokapron®) 
 
Utile en cas de : 

o Procédures dentaires 
o Saignements muqueux 

 
Mode d’emploi : 25 mg/kg/dose  3-4 /j po ou 10 mg/kg/dose 4x/j iv 
Attention : contre-indiqué en cas de macro-hématurie (risque d’obstruction des voies 
urinaires)  
 
3. CONCENTRES (HaemateP®) de Facteur VIII de coagulation et de von Willebrand 
à partir de plasma humain 
FVIII/vW 1 :2.4 
1 U de FvW/kg produit une augmentation de l’activité plasmatique d’environ 2% 
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ANNEXES 
            

Tableau I 
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Tableau II      

 
     Pediatric bleeding questionnaire scoring key, VS Blachette, Karger, 2013 
 
 

Symptôme -1 0 1 2 3 4 

Epistaxis - Non ou mineur 
(<5x) 

>5x ou >10min Consultation 
médicale 

Méchage / 
cautérisation / 
antifibrinolytique 

Transfusion / 
DDAVP / 
substitution 

Hématome cutané - Non ou mineur 
(<1cm) 

>1cm sans 
traumatisme 

Consultation 
médicale 

- - 

Après blessure mineure / 
coupure 

- Non ou mineur 
(<5x) 

>5x ou >5min Consultation 
médicale 

Hémostase 
chirurgicale 

Transfusion / 
DDAVP / 
substitution 

Cavité buccale - Non Au moins 1 
épisode 

Consultation 
médicale 

Hémostase 
chirurgicale / 
antifibrinolytique 

Transfusion / 
DDAVP / 
substitution 

Gastro-intestinal - Non Associé avec 
ulcère, 
HTPorte, 
hémorroïdes, 
angiodysplasie 

Spontané Hémostase 
chirurgicale / 
transfusion / 
substitution / 
DDAVP 
/antifibrinolytique 

- 

Extraction dentaire Pas de S après ≥ 
2 extractions 

Pas 
d’extraction ou 
pas de S après 
1 extraction 

Rapporté, pas 
de consultation 

Consultation 
médicale 

Re-suture / 
tamponnement 

Transfusion / 
DDAVP / 
substitution 

Chirurgie Pas de S après ≥ 
2 interventions 

Pas de 
chirurgie ou 
pas de S après 
1 chirurgie 

Rapporté, pas 
de consultation 

Consultation 
médicale 

Hémostase 
chirurgicale / 
antifibrinolytique 

Transfusion / 
DDAVP / 
substitution 

Ménorragies  
 

- Non Consultation 
médicale 

Antifibrinolytique / 
CO 

Curetage / fer / 
ablation 

Transfusion / 
DDAVP / 
substitution / 
hystérectomie 

Post-partum Pas de S après ≥ 
2 accouchements 

Pas 
d’accoucheme
nts ou pas de S 
après 1 
accouchement 

Consultation 
médicale 

Curetage / fer / 
antifibrinolytique 

Transfusion / 
DDAVP / 
substitution 

Hystérectomie 

Hématomes musculaires - Jamais Après trauma,  
pas de 
traitement 

Spontané,  
pas de traitement 

Spontané ou après 
trauma, traité par 
DDAVP ou 
substitution 

Spontané ou 
après trauma, 
avec 
intervention 
chirurgicale / 
transfusion 

Hémarthroses - Jamais Après trauma,  
pas de 
traitement 

Spontané,  
pas de traitement 

Spontané ou après 
trauma, traité par 
DDAVP ou 
substitution 

Spontané ou 
après trauma, 
avec 
intervention 
chirurgicale / 
transfusion 

SNC - Jamais - - Sous-dural, 
intervention 

Intracérébral, 
intervention 

Autre : 
Post circoncision 
Chute du cordon ombilicale 
Céphalhématome 
Macrohématurie 
Post ponction veineuse 
Hémorragie conjonctivale 

- Jamais Reporté Consulte médicale Hémostase 
chirurgicale/ 
Antifibrinolyitiques/ 
fer 

Transfusion/ 
Substitution/ 
DDAVP 
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Tableau III 

Tableau IV 

       selon E.Meili, Hämostasiologie 4/2004

Facteur de la coagulation Activité minimale hémostatique 

Fibrinogène 0.5-1g/L 

Facteur II 20%

Facteur V 10-15%

Facteur VII 5-10%

Facteur VIII 25-30%

Facteur IX 25-30%

Facteur X 15%

Facteur XI 15-20%

Facteur XIII 2-3%
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Seuils de transfusion en érythrocytes en pédiatrie 
 
1. Principes de bases 
 
Les cellules ont besoin d’oxygène pour leur métabolisme. Les principaux paramètres qui 
permettent d’amener l’oxygène aux cellules (oxygen delivery, DO2) sont le débit cardiaque, 
l’hémoglobine et la saturation artérielle en oxygène. Il semblerait intuitif qu’une baisse de 
l’hémoglobine entraîne une basse du transport d’oxygène. Néanmoins, la majorité des 
études n’ont pas pu montrer d’amélioration du transport en oxygène après transfusions(1).  
 
Par contre, de nombreuses études suggèrent que les transfusions sont associées à une 
augmentation de la morbidité et de la mortalité (2-4). Un des mécanismes proposés est le 
fait que les culots érythrocytaires sont entreposés, parfois jusqu’à 42 jours, avant d’être 
transfusés. Or, pendant l’entreposage, de nombreuses modifications s’opèrent. Entre autre, 
les érythrocytes entreposés plus longtemps sont moins déformables, plus adhérents aux 
parois vasculaires, moins capables d’accéder à la microcirculation. De plus, les transfusions 
d’érythrocytes induisent des changements immunologiques chez le receveur. Plusieurs 
études démontrent une association entre cette durée d’entreposage et un mauvais 
outcome(5-7). Globalement, la plupart des études démontrent que les risques liés aux 
transfusions sont plus importants que les bénéfices(8). Par contre, bien entendu, certains 
patients vont clairement bénéficier de transfusions, comme les patients en choc 
hémorragique. 
 
Enfin, les transfusions sont un traitement onéreux. Le prix d’un culot érythrocytaire aux HUG 
est de 234.-, avec un coût réel (prélèvement, dépistage, entreposage, préparation, 
acheminement et administration) d’environ 700.- CHF(9). 
 
Ainsi, alors que les transfusions d’érythrocytes semblent associées à des effets indésirables, 
certains patients vont clairement en bénéficier. Il convient de ne les administrer qu’aux 
patients chez lesquels les effets bénéfiques seront plus importants que les effets néfastes.  
 
Dans ces recommandations, nous distinguons deux catégories différentes de patients : les 
patients hémodynamiquement instables (hypotendus, ou normotendus avec des signes de 
mauvaise perfusion) et les patients hémodynamiquement stables. 
 
En nous basant sur la littérature actuelle, voici nos recommandations: 
 
2. Patients instables  
 
Nous définissons un patient instable par une hypotension, ou un patient normotendu avec 
des signes de mauvaise perfusion (lactates > 3, SvO2 < 65-70%, mauvaise perfusion 
cutanée, oligurie ou altération de l’état de conscience). 
 
2.1. Choc hémorragique 
Nous recommandons une transfusion d’érythrocytes en cas de choc hémorragique, 
après un remplissage initial de 40-60 ml/kg de cristalloïdes.  
 
Tout état de choc nécessite probablement d’améliorer le nombre de transporteurs d’oxygène 
(érythrocytes). Un choc hémorragique, dans lequel des érythrocytes sont perdus, nécessite 
probablement encore plus rapidement le remplacement de ces pertes. Néanmoins, comme il 
n’y a pas d’études qui permettent de définir un seuil précis, les recommandations se basent 
sur des avis d’experts (PALS et ATLS). 
Néanmoins, une étude récente chez des adultes avec une hémorragie digestive haute 
démontre une diminution de la mortalité avec un seuil de transfusion plus bas (10), laissant 



Seuils de transfusions
O. Karam, M. Ansari, L. Cimasoni, G. De Coulon, S. Manzano, R. Pfister, O. Sanchez 2015

Seuils de transfusions 2 
 

supposer que même dans un choc hémorragique, les transfusions doivent être utilisées de 
façon parcimonieuses. 

2.2. Autres situations de choc, avec anémie relative 
Chez un patient instable, nous recommandons une transfusion d’érythrocytes pour 
une hémoglobine en dessous de 100 g/l (Ht 30%), après optimisation du débit 
cardiaque.  

Un seuil de transfusion pour une hémoglobine de 100 g/l (ou Ht 30%) est raisonnable. Il y a 
peu d’études dans cette population, mais l’étude de Rivers et al démontre une amélioration 
de la survie de patients en choc septique lors de l’utilisation d’un protocole de prise en 
charge, lequel inclus une transfusion si la SvO2 est basse et que l’hématocrite est <30%
(11).Actuellement, il n’y a aucune étude qui ait évalué spécifiquement l’effet des transfusions 
chez des patients instables. 
A noter que la transfusion ne devrait avoir lieu qu’après optimisation du débit cardiaque 
(précharge, contractilité et post-charge). 

3. Patients stables
Nous recommandons une transfusion d’érythrocytes pour une hémoglobine en 
dessous de 70 g/l (Ht 25%) chez des patients stables ou stabilisés.

Chez les patients hémodynamiquement stables ou stabilisés (parfois encore sous inotropes 
ou vasopresseurs, mais avec une tension artérielle dans la norme et sans signes de bas 
débit cardiaque), l’étude TRICC (chez les adultes) et TRIPICU (chez les enfants) démontre 
qu’un seuil de transfusion de 70 g/l n’augmente pas le risque de mauvaise évolution(12, 13).
Ce seuil est donc recommandé au niveau international pour les patients stabilisés de soins 
intensifs. 

4. Néonatologie 
Nous recommandons une transfusion d’érythrocytes avec un seuil plus élevé que 
chez l’enfant, en fonction des comorbidités et des besoins en oxygène.

Puisqu’en général le prématuré et le nouveau-né à terme a une hémoglobine plus élevée 
ainsi qu’une hémoglobine fœtale avec affinité élevée, les seuils transfusionnels sont plus 
élevés en néonatologie. Quelques études ont permis de démontrer que des seuils un peu 
plus bas étaient cliniquement bien tolérés (14, 15), la tendance actuelle est de moins 
transfuser ces patients. De plus, les transfusions semblent être associées à une 
augmentation des entérocolites nécrosantes (NEC) (16-18) et d’hémorragies 
intraventriculaires (19). Par contre, il y a certaines données qui suggèrent que ces seuils plus 
restrictifs seraient associés à un moins bon développement cognitif (20). En l’absence de 
données très fortes, nous suggérons les seuils suivants, basés sur des recommandations 
internationales (21):

Cardiopathie cyanogène ou besoins en oxygène > 40% : Hb 120-140 g/l 
Besoins en oxygène < 40% : Hb 100 g/l 
Nouveau-né asymptomatique : Hb 70-80 g/l 

5. Situations particulières 

5.1. Anémie chronique 
Dans les cas d’anémie chronique (hémoglobinopathies dont anémie falciforme, anémie 
ferriprive), des mécanismes physiologiques de compensations se sont établis, comme une 
tachycardie et une dilatation cardiaque permettant une augmentation du débit cardiaque. En 
absence de signes de mauvais transport d’oxygène (par exemple mauvaise perfusion 
cutanée, lactates augmentés, SvO2 basse), il n’y a probablement pas d’indication à une 
transfusion d’érythrocytes en urgence, si l’hémoglobine est > 50 g/l, du moins sans en avoir 
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discuté avec un hématologue. En dessous de ce seuil (≤ 50 g/l), il convient de discuter avec 
l’hématologue la pertinence et les modalités d’une transfusion éventuelle. 
 
5.2. Crise drépanocytaire (anémie falciforme) 
En cas de crise drépanocytaire sévère (crise thoracique ou cérébrale), il convient de faire 
baisser rapidement le taux d’hémoglobine S (HbS). Ainsi, dans certaines situations, et en 
accord avec les hématologues, une transfusion (voire une transfusion d’échange) peut être 
indiquée, en fonction d’autres paramètres qu’uniquement l’Hb. 
 
5.3. Cardiopathies cyanogènes 
Les patients avec une cardiopathie cyanogène vont spontanément compenser en 
augmentant leur hémoglobine (22). Dès lors, ils ont souvent été transfusés avec un seuil 
bien plus haut. En 2011, Cholette et al ont publié une étude randomisée qui suggère qu’un 
seuil de 90 g/l n’est pas néfaste, même dans la période post-opératoire immédiate (23). 
Ainsi, chez la plupart des patients post-op stables avec une cardiopathie cyanogène, la 
relation coût bénéfice entre les besoins accrus de transport en oxygène et les effets 
indésirables des transfusions ne permet pas de justifier de maintenir une Hb > 90 g/l. 
Néanmoins, chez les patients instables, ou dans certains cas particuliers, une transfusion 
pour un seuil plus élevé pourrait être justifiée. 
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1. Epidémiologie 
 
 

 Chiffres OMS 2012 : -  Incidence: 8,7 millions de cas par année, dont environ 13% 
de  cas pédiatriques. 

- 1.4 millions de morts par année.  
 

- La majorité des cas concernent les pays en voie de 
développement (Asie 59%, Afrique 26%). 

 
 Chiffres OFSP 2012 :  - Incidence de cas déclarés en Suisse : 7/100'000 

 habitants/an dont 64% chez les étrangers domiciliés en 
 Suisse.                  
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2. Pathogenèse

Infection par M.Tuberculosis transmis par voie aérogène d’une personne souffrant d’une 
tuberculose pulmonaire contagieuse à une personne saine par la projection de 
microgouttelettes de salive (toux). 

Les microorganismes inhalés se logent dans les voies respiratoires (macrophages 
alvéolaires) et dans le système lymphatique, provoquant une réaction immunitaire.  
Après une infection primaire, une infection tuberculeuse latente ou active se déclare en 
fonction des défenses immunitaires du sujet. 
- Environ 30% des personnes exposées vont être infectées. 
- 5 à 10% des sujets infectés, non traités, vont développer une maladie tuberculeuse : 

o 5% en quelques semaines ou mois = tuberculose primaire 
 Enfants 
 Immunusupprimés 

o 5% après plusieurs années = réactivation. 

La source d'infection de l'enfant est souvent un adulte malade. 
L’enfant jusqu’à l’âge de 10 ans est peu contagieux en raison d’une toux faible et d’une faible 
charge bacillaire dans les sécrétions (présence de BK à l’examen direct chez seulement 10-
30 % des enfants).   

Age                                - < 5 ans
                                     - adolescent entre 15 et 25 ans
                                     - personnes âgées

Dénutrition                   - poids< norme
Immunosuppression :
                                      - VIH
                                      - traitements immunosuppresseurs 
                                       - ttt anti TNF α
                                      - corticothérapie (>15 mg de prednisone/j sur > 2 à 4 semaines)

Tumeurs malignes :
                             - hématologiques
                              - carcinomes ORL ou pulmonaire

Gastrectomie
Diabète
Insuffisance rénale chronique

Facteurs de risque accru de développer une maladie tuberculeuse :

La recherche d’un contaminateur adulte doit faire partie de la prise en charge de la 
tuberculose de l’enfant.
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3. Définitions et manifestations cliniques 
 
 
Un sujet exposé à l’inhalation de M. tuberculosis peut présenter 4 réactions, respectivement 
évolutions, suivantes : 

 Elimination immédiate 
 Infection latente 
 Apparition rapide d’une tuberculose maladie (=  tuberculose primaire) 
 Apparition d’une tuberculose maladie des années après la contamination (= 

réactivation). 
 
Atteinte : 

  pulmonaire dans 85% des cas,  
 extra pulmonaire dans 15% 
 HIV+ : atteinte mixte chez 1/3 des patients. 

 
3.1 Primo-infection 
 

 La primo-infection est généralement  asymptomatique et il n’existe le plus souvent 
aucune anomalie à la radiographie. 

 Chez certains sujets exposés, les mycobactéries inhalées dans les macrophages 
alvéolaires des voies respiratoires survivent et interagissent avec le système 
immunitaire conduisant à la formation de granulomes. 

 Généralement cette formation de granulome est asymptomatique sur le plan clinique. 
Rarement, on retrouve des symptômes généraux et  toux peu frappante. 

 La radio peut montrer un infiltrat dans le parenchyme pulmonaire (où les bacilles se 
sont logés) et une adénopathie hilaire unilatérale (complexe de Ghon). 

 Après une primo-infection, les mycobactéries peuvent être éliminées (guérison), 
rester latentes (tuberculose latente) ou progresser rapidement vers la maladie 
(Tuberculose pulmonaire primaire) 

 
3.2 Infection tuberculeuse latente 
 

 Chez la majorité des sujets contaminés, les mycobactéries entrent ensuite dans une 
longue phase de latence : l’infection est limitée aux granulomes et les sujets ne 
présentent pas de signe clinique. 

 Radio normale. 
 Sensibilisation des lymphocytes T mise en évidence par test de Mantoux et/ou tests 

IGRA positifs. 
 
3.3     Tuberculeuse maladie 
 

a) Tuberculose pulmonaire primaire 
 

 Apparition de la maladie peu de temps après l’infection. 
 Plus fréquent chez l’enfant en bas âge et les personnes immunodéprimées. 
 Symptômes généraux : fièvre, toux, asthénie, perte de poids. 
 Anomalies radiologiques : foyer, infiltrats, cavités, ganglions péri hilaires, 

épanchement pleural fréquent. 
 Mantoux et test sanguin IFN  positifs. 
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b) Réactivation 

Atteinte pulmonaire et/ou extra pulmonaires plusieurs années ou décennies après 
l’infection. 

 Signes cliniques présents. 
 Anomalies radiologiques : présence de cavités, infiltrat des lobes supérieurs, 

adénopathies médiastinales bilatérales. 
 Plus fréquente chez les adolescents et les patients immunosupprimés. 
 Mantoux et test sanguin IFN  positifs. 

c) Manifestations extra pulmonaires 

Atteinte ganglionnaire: manifestation extrapulmonaire la plus fréquente.
Classiquement : ganglions cervicaux et sous mandibulaires. Parfois : ganglions 
médiastinaux et rétro péritonéaux. Peu de signes généraux. 

Atteinte SNC: formation d'un foyer 2aire lors de la dissémination lympho-
hématogène initiale, méningite ou encéphalite tuberculeuse, atteinte du tronc 
cérébral, tuberculome, abcès. 

Miliaire tuberculeuse : fait suite à une dissémination hématogène des 
mycobactéries. Reste une des formes les plus graves de tuberculose. Sujets 
principalement à risque : enfants en bas âge, sujets immunodéprimés, 
personnes âgées. 

Atteinte squelettique: dissémination lors de la primo-infection avec formation d'un 
foyer 2aire; atteinte ostéo-articulaire ou vertébrale (la plus fréquente :
spondylarthrite/ discite, maladie de Pott). 

Atteinte gastro-intestinale: par ingestion de ses propres sécrétions bronchiques 
infectées ou de lait contaminé (M. Bovis), très rare. 

Atteinte cardiaque: rare, dissémination lors d'une tuberculose miliaire ou rupture 
et envahissement direct par une adénopathie sous-carinale. 

Atteinte rénale et urogénitale: excessivement rare chez l'enfant en raison du 
temps de latence entre la primo-infection et l'atteinte secondaire. 

Atteinte pleurale : due en général à l’extension directe d’un foyer pulmonaire et 
plus rarement à une dissémination par voie sanguine, le plus souvent unilatérale.

L’enfant en bas âge (jusqu’à 5 ans et surtout avant 2 ans) est spécialement à risque de 
développer une tuberculose extra pulmonaire, principalement : méningite et miliaire 
tuberculeuse.
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4. Dépistage-diagnostic 
 
 
4.1  Dépistage 
 
 

a) Test de Mantoux    
. 
Induction d’une réaction cutanée d'hypersensibilité retardée (type IV) détectant une infection 
à  Mycobactéries ou signant une vaccination par le BCG. 
Il existe un délai de 6-8 semaines  entre l’infection et l’apparition d’une réaction 
cutanée d’hypersensibilité retardée. 
 
 
Technique :  injection intradermique de 2U (0.1ml) de tuberculine (PPD souche RT23, 
Statens Serum Institut, DK) sur la face antérieure de l'avant-bras. Lecture à 48-72h par 
mesure de l'induration transversale. Inscrire le résultat dans le carnet de vaccination 
(largeur/ épaisseur). 
 
NB : attendre 4 semaines après une vaccination avec vaccins vivants atténués (ROR, 
Varicelle) si le test de Mantoux n’est pas urgent (risques de faux négatif). Un test sanguin 
peut être réalisé en cas d’urgence. 
 
 
Interprétation : 
 
 
 
 
 
La sensibilité et la spécificité du Mantoux sont imparfaites avec des risques de faux positifs 
et faux négatifs. 

 Faux-négatifs: technique (absence de papule), matériel (tuberculine périmée), 
erreur de lecture, hypoprotéinémie, immunosuppression, malnutrition, anergie 
lors de Tbc sévère ou miliaire, phase de conversion 

 Faux-positifs : BCG ou infection avec par Mycobactéries non tuberculeuses 
(NTM) 

 
 

b) Tests sanguins (Interferon Gamma Release Assays: IGRAs)  
 

Dosage de l’IFN  produit par les cellules T  infectées par M. tuberculosis après stimulation 
par des protéines sécrétoires (spécifiques de M. tuberculosis et non contenues  dans le BCG 
ou les mycobactéries atypiques). 
   
Technique :  
 
Il existe 2 types de tests enregistrés en Suisse :  

 T-SPOT : mesure du nombre de cellules produisant de 
l’IFN  (Elispot , T-Spot.TB  Test). 

 QUANTIFERON : mesure directe du taux 
d’IFN  (Elisa, QuantiFERON-TB Gold® ou QuantiFERON-TB InTube®).  

 Test disponible aux HUG: Quantiferon.TB®. Le prélèvement sanguin pour ce test 
peut être réalisé tous les jours, AVANT 15h, sauf le vendredi. 

Une induration ≥ 5 mm est considérée comme positive. 
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Comme pour le Mantoux, il faut jusqu’à 8 semaines après le contage pour que le test 
se positive. 

Interprétation : 

Sensibilité comparable au test de Mantoux (70-80%) mais meilleure spécificité (95%)  
L’association Mantoux et tests IGRAs permet d’augmenter la sensibilité.

 Evite les faux positifs dus au BCG ou à une infection par mycobactéries atypiques. 

La sensibilité et la spécificité de l’IGRA est mal connue chez les enfants, en particuliers chez 
les enfants de moins de 5 ans. Les résultats doivent donc être interprétés prudemment.  

 4.2  Diagnostic

Cas confirmé de tuberculose :  Identification de M.  tuberculosis dans la culture d’un 
     échantillon biologique. 

Cas probable de tuberculose :  
 Identification de M. tuberculosis par PCR dans 

un échantillon biologique et signes cliniques et 
radiologiques (Rx thorax et/ou CT) compatibles 
avec une tuberculose 

Identification de Mycobactéries à l’examen direct 
d’un échantillon biologique et signes cliniques et 
radiologiques compatibles avec une tuberculose. 

 Signes cliniques et radiologiques compatibles 
avec une tuberculose et décision médicale de 
traiter par un traitement antituberculeux complet 

Indication au CT thoracique avec injection de produit de contraste : 
 TB latente : non systématique, uniquement si doute sur la radio de thorax. Permet 

d’identifier des adénopathies et/ou des nodules parenchymateux parfois peu ou non 
visualisés sur la radio de thorax. 

 TB maladie : à discuter selon les cas, permet une meilleure évaluation de l’atteinte 
parenchymateuse en cas de suspicion de compression/ cavitation/ bronchiectasies. 

Indication à la bronchoscopie souple :
Pas recommandée systématique. Peut se discuter en cas de TB pulmonaire maladie 
suspectée ou confirmée dans le but : 

d’identifier des lésions endobronchiques caractéristiques de la maladie qui peuvent 
aider au diagnostic 

Un test sanguin IFN IFN ou un Mantoux négatif n’excluent pas une tuberculose.
Ni le Mantoux ni les tests sanguins IFN ne permettent de différencier une 

tuberculose latente d’une infection tuberculeuse active.
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 d’estimer le degré d’atteinte endobronchique souvent sous estimé par la radio de 
thorax et/ou le CT 

 de faire des prélèvements. 
 
 
Méthodes diagnostiques : 
 
 

a) Prélèvements  
 

 Expectorations spontanées ou expectorations induites par inhalation de NaCl 
hypertonique (cf protocole de physiothérapie) en 2-3 échantillons différents 
(l’émission de BK n'est pas constante), 3 jours de suite. 

 
 Aspirations gastriques (tubages gastriques : recueil dans l’estomac des 

sécrétions bronchiques dégluties pendant la nuit ) 3 jours de suite, le matin, à 
jeun. ! : doit être traité dans les 4 heures qui suivent le recueil car l’acidité 
gastrique est néfaste pour les mycobactéries. Sinon, neutraliser cette acidité 
en ajoutant 100mg de bicarbonate de soude  (NaHCO3 : 1/4 cp). 

 
 Lavage bronchoalvéolaire (LBA). 

 

 
 Autres milieux stériles si indiqué : liquide pleural, LCR, ponction d’abcès, 

biopsies, urine … 
 
 

b) Techniques 
 
 

 Examen direct : - Coloration de Ziehl-Nielsen et/ou d'auramine qui met en évidence 
                           les propriétés acido-alcoolo résistantes des Mycobatéries (BAAR).                         

                                     - Il faut 5000-10'000 BK/ml pour la détection. 
                                     - Sensibilité < 15% chez l’enfant 
         
 
 

 Cultures :  - “Gold standard”, identification et antibiogramme des  Mycobacteries  
- Milieu solide (Löwenstein), résultats en 3-8 semaines 
- Milieu liquide, technique radiométrique plus rapide, 1-3 semaines. 
- Détection de 10 BK/ml 
- Sensibilité : 30-40%. 

 
 

 PCR :  - Sur les expectorations, les aspirations gastriques ou le LBA 
- Confirmation rapide d'une infection à M. tuberculosis 
- Permet la détection rapide de résistances médicamenteuses 
- La sensibilité est inférieure aux  cultures →  

-  85-98% si examen direct positif,  
-  66% si examen direct négatif,   

- Spécificité :  80-100% (Lancet Infect Dis 2003;3:624). 

Pas de supériorité de rendement d’une technique par rapport à une autre. Multiplication 
des prélèvements et des techniques permet d’améliorer le rendement. 
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5.  Traitement

5.1 Infection tuberculeuse latente et suivi des enfants avec virage de Mantoux  

Infection prouvée sans évidence de maladie :
 Mantoux et/ou test sanguin IFN  positifs,
 Rx normale,  
 pas de signe clinique.

Le Mantoux positif signe un contact préalable avec le Mycobacterium tuberculosis. La 
majorité des enfants qui proviennent de zones d’endémie ne sont pas malades, mais en 
phase latente de la maladie. Rechercher par l’anamnèse: un contact avec une personne 
tuberculeuse, une toux chronique, une perte pondérale ou une cassure de la courbe 
pondérale, des sudations ou une asthénie. 

Tous les Mantoux positifs chez les enfants ≥ 5 ans doivent être confirmés par un TB spot. 
Ces tests immunologiques, plus spécifiques pour M. tuberculosis, permettent d’éliminer les 
faux-positifs dus à la vaccination préalable par le BCG ou à une exposition à une autre 
mycobactérie non tuberculosique, mais sont encore peu encore validés pour les jeunes 
enfants. 

Le risque de développer une maladie tuberculeuse par réactivation des mycobactéries 
latentes est de 10% sur la vie. La moitié des réactivations se fait dans les 2 premières 
années  suivant l’infection.
Le traitement prophylactique par monothérapie d’isoniazide permet d’éradiquer les bacilles 
latents et empêche donc la réactivation ultérieure. 
D’autres schémas thérapeutiques existent mais non appliqués en Suisse, sauf cas 
particuliers à discuter avec les infectiologues et/ou les pneumologues pédiatres.

N.B : - Tous les enfants suivis pour un virage de Mantoux doivent bénéficier d’un rattrapage
   vaccinal. 
         - Si le cas index est connu, obtenir l’antibiogramme. 

Si la radiographie est anormale, discuter le traitement avec les pneumologues pédiatres.

But : traitement individuel d’un patient et prévention de l’émergence d’organismes résistants.

Tous les Mantoux positifs chez des enfants de moins de 5 ans doivent être discutés 
avec les pneumologues et/ou les maladies infectieuses pédiatriques.

Tous les enfants avec Mantoux positifs (confirmés par un test sanguin positif chez les 
enfants ≥ 5 ans) doivent avoir un examen clinique et une RX du thorax (face et profil) 
afin de s’assurer qu’il n’y a pas de signes d’une maladie pulmonaire (infiltrat 
parenchymateux, adénopathie hilaire).

Traitement : isoniazide (INH, Rimifon®) 10 mg/kg/j en une prise, pendant 9 mois.

Surveillance mensuelle (cf chapitre suivi d’une infection latente).
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5.2. Prise en charge des cas contacts 
 
   
Un Mantoux doit être effectué chez tous les sujets ayant eu un contact étroit avec un patient 
présentant une tuberculose active.  
 
Les sujets positifs doivent être investigués (interrogatoire, examen clinique, +/- IGRA, 
radiographie du thorax) et doivent être traités pour une tuberculose latente ou active selon 
les résultats. 
 
En cas de Mantoux initialement négatif, le test doit être répété 2 mois plus tard, associé à un 
contrôle clinique. 
Dans l’attente, les enfants ≤ 5 ans doivent recevoir une prophylaxie d’isoniazide 
pendant 2 mois (le jeune âge est un facteur de risque de progression rapide vers une 
maladie tuberculeuse). 
 
En cas de réaction tuberculinique antérieure connue et inchangée lors du contrôle post 
exposition, un traitement systématique n’est pas recommandé. 
 
Cet algorithme de prise en charge est détaillé dans le tableau en annexe 1. 
 
 
5.3. Traitement de la tuberculose maladie. 
 
2 classes d’antituberculeux : 

- Antituberculeux bactéricides : diminution rapide de la charge  
mycobactérienne par destruction bactérienne. 

                             Ex : Isoniazide=H, Rifampicine=R, Ethambutol=E (25mg/kg/j) 
- Antituberculeux bactériostatiques : éradication des bacilles dormants par 

inhibition de la croissance. 
                              Ex :Rifampicine=R, Pyrazinamide=PZA, Ethambutol=E (15mg/kg/j), 
               Streptomycine=S ou Amikacine.          
 
 

a) Tuberculose pulmonaire :   
 

 
 

 
 
 

 En cas de résistance suspectée ou connue, et/ou d’une forme sévère : 
phase initiale avec 4 anti TB (H+R+PZA+ E ou S) → à discuter avec les 
maladies infectieuses pédiatriques. 

 
 

b) Tuberculose extra-pulmonaire (ganglionnaire, gastro-intestinale, 
péricardique, urogénitale, pleurale) :  
  

 Phase initiale de 2 mois: H+R+PZA 
                           + phase de consolidation de 4 mois: H+R. 
 

Phase initiale de 2 mois avec 3 anti TB: H+R+PZA 
+ phase de consolidation de 4 mois avec 2 anti TB: H+R 
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c) Tuberculose du système nerveux central (méningite ou encéphalite) : 

 Phase initiale de 2 mois: H+R+PZA+ (S ou Ethionamide) 
                 + phase de consolidation de 10 mois: H+R. 

d) Spondylarthrite/discite : 

 Phase initiale de 2 mois: H+R+PZA 
                 + phase de consolidation de 7 à 10 mois: H+R 

 Intervention chirurgicale en cas de symptômes neurologiques/ 
compression. 

e) Tuberculose disséminée/ miliaire :

! PL obligatoire en cas de suspicion de TB disséminée.

 Atteinte du système nerveux central: phase initiale de 2 mois:H+R+PZA+S 
                                                           +phase de continuation de 10 mois:  
                                                           H+R. 
Pas d’atteinte du SNC : phase initiale de 2 mois: H+R+PZA+E

             + phase de continuation de 4 mois: H+R 

f) Principes de traitement : 

 1 dose quotidienne. 
 A jeun ou plusieurs heures après un repas riche en lipides (risque 

d’interaction avec l’absorption d’aliments).
 Avec un repas léger si mauvaise tolérance gastro-intestinale. 

Préférer les formes combinées si possible (améliorent l’observance).
 Possibilité de traitement intermittent (DOT : Directly Observed Treatment),

3 fois par semaine, sous surveillance et avec des posologies adaptées. 

g) Indications à un traitement corticoïde: 

Cas graves de tuberculose cérébrale ou méningée avec signes d’HTIC.
 Cas de tuberculose bronchique sténosante. 
 Péricardite tuberculeuse. 
 Prednisone 1 à 2 mg/kg/j. 
 Durée à évaluer selon la sévérité (en général 4 à 6 semaines). 

h) Mesures d’isolement: 

 Isolement « Air » (cf Vigigerme) en cas de suspicion de TB pulmonaire active en 
attendant les résultats des investigations. Masques FFP2 ou FFP3 (masques 
« coques »). 
Levée d’isolement si expecto ou tubages gastriques négatifs à 3 reprises à 
l’examen direct.
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 Si expecto et/ou tubage positif à l’examen direct → isolement (A domicile ou à 
l’hôpital). 

 Critères d’isolement en milieu hospitalier : 
o Pathologie physique ou psychique concomitante 
o Risque de transmission à des tiers (logement en foyer ouvert de 

requérants…) 
o Personnes immuno-supprimées dans l’entourage social 
o Prise des médicaments  incertaine 
Sinon, discuter un isolement à domicile, avec exclusion de la collectivité. 

 Critères de levée d’isolement : 
o Traitement pris pdt 14 jours 
o Observance garantie 
o Toux faible ou inexistante 
o Réponse clinique au traitement 
o Pas d’argument pour une mycobactérie multi résistante. 

 
 
 5.4.   Dosage des médicaments 
 

Médicament Nom commercial Dose quotidienne 
(mg/kg/j) 

Effets secondaires Examens de 
contrôle 

Interactions 
médicamenteuses 

Isoniazide 
H 

RimifonR 

 
 

10-15 (mg/kg/j) 
max. 300mg/j 
Adulte 4-6 (mg/kg/j) 

Hépatite 
Polynévrite 
Hypersensibilité 

ASAT, ALAT 
 

phénytoïne,  
barbituriques, disulfiram,  
anti-acides 

Rifampicine 
R 

RimactanR 

 

Rifampicine LabatecR 

 
RifadineR susp. 
(100mg/5ml) 

10-20 (mg/kg/j) 
max.600 mg/j 
 
Adulte: 
8-12 mg/kg/j 

Hépatite 
Coloration rouge 
(urines, larmes)  
Leuco/ 
thrombopénie 

ASAT, ALAT 
FSC 

contraceptifs oraux,  
barbituriques, coumarine,  
digoxine, méthadone, 
stéroïdes, 
FK, cyclosporine, 
antidiabétiques oraux 

Pyrazinamide 
PZA 

PyrazinamideR 

 
30 (mg/kg/j) 
max. 2000 mg/j 
Adulte: 
15-20 mg/kg/j 

Arthralgies 
Hyperuricémie 
Hépatite 

ASAT, ALAT  
Ac. urique 

isoniazide 

Ethambutol 
E 

MyambutolR 

 

Ethambutol-LabatecR 

15-25 (mg/kg/j) 
max. 1200mg/j 
 
Adulte: 
15-20 mg/kg/j 

Névrite optique,  
Discrimination des 
couleurs  
GI 
EVITER SI < 4 ANS. 

Acuité visuelle 
Vision colorée 

 

Streptomycine 
S 
(injection IM) 

StreptomycinR 
(Grünenthal)  
Strepto-Fatol R 

20-30 (mg/kg/j) 
max.1000mg/j 
Adulte: 15 mg/kg/j 
(10mg/kg/j si > 59 ans) 

Oto/ néphrotoxicité,  
Rash cutané 

Audiogramme 
Créatinine 

 

Amikacine 
(injection IV) 

AmikinR 15-20 (mg/kg/j) 
max.1000mg/j 
 
Adulte : 10-15 mg/kg/j 
(10 mg/kg/j ai > 59 ans) 

Oto/ néphrotoxicité Taux 
Urée, créatinine  

 

Ethionamide NON 
COMMERCIALISE 
EN  SUISSE 

15-20 mg/kg/j 
Max. 1000 mg/j 
 
Adulte: 15-20 mg/kg/j 
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Combinaisons existantes
H+R RIFINAH ®, RIMACTAZID ®
H+R+PZA RIFATER ®
H+R+PZA+E RIMSTAR ®

NB : seule la Rifampicine est disponible en suspension (RifadineR 100mg/5ml.) 

Pyridoxine (vitamine B6, BenadonR): prévention de la polynévrite induite par Isoniazide (H)
A administrer en cas d’allaitement exclusif, régime végétarien, malnutrition, diabète, maladie 
hépatique chronique, HIV. 
Dosage enfant 1-2mg/kg/j, dès 12 ans/ adultes 40 mg/j. 

Ethambutol E : déconseillé chez l’enfant avant l’âge scolaire (acuité visuelle et vision 
colorée difficiles à tester). Peut être indiqué dans la phase initiale de 2 mois lors de suspicion 
de germes résistants (antibiogramme de la source adulte ou patient originaire d'Asie) ou 
charge bacillaire élevée ou en présence d’une atteinte cérébro-méningée ou pulmonaire 
diffuse 

NB:  risque de résistance en augmentation  
Contrôles visuels recommandés si E > 15mg/kg/j et durée > 2 mois  (potentiels 
évoqués visuels, PEV et électrorétinogramme, ERG) 

Streptomycine S (IM) ou Amikacine (IV) : lors de suspicion de germes résistants 
(antibiogramme de la source adulte ou patient originaire d'Asie) 
Peuvent remplacer la combinaison H+R+PZA lors de perturbation des tests hépatiques 

Quinolones (po): lors de suspicion de germes résistants (antibiogramme de la source 
adulte ou patient originaire d'Asie) au lieu de la streptomycine ou l’amikacine
Peut remplacer la combinaison H + R + PZA lors de perturbation des tests hépatiques, à 
discuter ! 

5.5.   Notion de résistance
  

 Primaire: patient infecté par une souche résistante avant toute exposition à un 
                 traitement  antituberculeux. 

   
 Secondaire/ acquise: germe initialement sensible, qui devient résistant par 

                                  traitement insuffisant ou mal conduit. 
                   

 Multirésistante (MDR) : antibiogramme avec résistance au minimum à l’Isoniazide
                                     H et à la Rifampicine R.  

Toutes les substances ainsi que des combinaisons peuvent être délivrées en capsules 
individualisées par la pharmacie des HUG (délai 24h) ou certaines pharmacies en ville pour les 
patients ambulatoires (ex : pharmacie de la Roseraie). 
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NB : Les consultants d’infectiologie et/ ou pneumologie doivent être consultés pour tous les 
cas de tuberculose à germes multirésistants.  
 
 
5.6. Surveillance 
 
 

a)  Surveillance d’une chimiothérapie préventive (monothérapie) 
 
 
 pré-Tx 1 mois 1x/mois fin de Tx 
ASAT, ALAT oui1    
INH urinaire  oui oui2 oui 
1   si symptômes ou hépatopathie sous jacente. Augmentation tolérée de 
3-5x la norme si absence de symptômes. 
2   si INH urinaire + à 2 et 3 mois, espacer les contrôles aux 2 mois (et non plus 1x/mois). 
 
Tous les mois :  - Compléter l’anamnèse et le status afin d’exclure une tuberculose active. 
 - Redéfinir avec l’enfant et les parents le but de la chimioprophylaxie de 9 
  mois, cela peut améliorer la compliance. 
 

b) Surveillance d’un traitement de la tuberculose (tri ou quadrithérapie) 
 
 
 pré-Tx 1 mois 2 mois 1x/mois fin de Tx 
Sérologies HIV,  
hépatite B 

oui     

ASAT, ALAT oui oui1    
FSC, VS, CRP oui     
Acuité visuelle, vision 
colorée, PEV, ERG  

oui3  oui3 oui3  

INH urinaire +  
coloration orangée (R) 

 oui oui oui oui 

Expectorations oui  oui4 oui4  
Rx thorax oui  oui  oui5 
1 à ne répéter que si augmentés ou présence de symptômes ou hépatopathie connue. 
Augmentation tolérée de 3-5x la norme si absence de symptômes 
3 seulement si Tx avec Ethambutol E >15mg/kg/j. A répéter 1x/mois si E > 2 mois  
4 seulement si initialement +. A répéter durant la phase de continuation (6ème mois) 
5 à répéter tous les 2 ans. Si présence de cavernes, contrôles plus fréquents à 3, 6, 12, 18 et 
24 mois 
 
 NB : audiogramme 1x/mois en cas de Tx avec Streptomycine. 
 
5.6. Déclaration 

 

 
Formulaire de l'OFSP et feuille annexe à adresser au médecin responsable du Centre 
Antituberculeux (CAT), Dr J.-P. Janssens, avec copie au médecin cantonal 

 Avant l'école enfantine, annoncer le cas uniquement au CAT : 
Tél. 022 372 95 48, cat.infirmieres@hcuge.ch, www.hug-ge.ch. 

Obligatoire et confidentielle pour tous les patients qui reçoivent un traitement 
associant 2 anti tuberculeux. 
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 Dès l'école enfantine, annoncer également le cas au Service Santé Jeunesse, SSJ
(tél. 022/ 327 61 50) et au CAT. 

Formulaires de déclaration TBC disponoibles sur le lien suivant :
http://www.bag.admin.ch/k_m_meldesystem/00733/00814/index.html?lang=fr

6. Prévention : Vaccination par le BCG

Taux de protection 60-90% (50% à l’âge scolaire). 
Protège les enfants de moins de 2 ans contre une tuberculose invasive (miliaire et 
méningée). 

Recommandée pour les enfants à risque :  
 nouveau-nés et enfants < 12mois dont les parents proviennent de pays à haute 

endémie (Afrique, Asie, Amérique latine, Europe de l'Est) susceptibles d’y retourner, 
définitivement ou provisoirement (> 1 mois). 

 Enfants requérants d’asile vivant en foyer. 

NB : - la réaction au Mantoux après le BCG n'est pas indicative du taux de protection, 
  l’induration est en général < 15 mm et s'estompe en 5 -10 ans 
          - le BCG ne se répète pas 

Complications du BCG: inflammation/ tuméfaction locale avec ulcération → traitement 
symptomatique et drainage chirurgical si non  résolution. 
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            Annexe 1 : prise en charge des cas pédiatriques après contact.
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I. LES EPANCHEMENTS PLEURAUX 
 
 
A. RAPPELS ANATOMIQUES ET PHYSIOPATHOLOGIQUES 

B. DIAGNOSTIC 

C. ETUDE DU LIQUIDE PLEURAL 

1- Ponction pleurale 

2- Drain pleural 

3- Prélèvements à faire 

4- Composition des liquides pleuraux 

 

D. TRAITEMENTS ET PRISE EN CHARGE 

1- Exsudat 

 - Epanchement para-pneumonique 

 - Empyème 
2- Transsudat 

3- Chylothorax 

4- Hemothorax 

 

E. LITTÉRATURE 
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A. RAPPELS ANATOMIQUES ET PHYSIOPATHOLOGIQUES

Anatomie : 
- espace pleural: compris entre la plèvre pariétale et viscérale  
- plèvre pariétale: adhère à la face interne de la paroi thoracique, au diaphragme et au 

médiastin 
- plèvre viscérale: adhère aux poumons et aux scissures interlobaires 

Physiopathologie :
Le passage du liquide du poumon dans l'espace pleural dépend de la balance entre la pression 
hydrostatique et la pression oncotique (équation de Starling).  

Evolution des épanchements pleuraux d’origine infectieuse:
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B. DIAGNOSTIC 
 

Un enfant avec une pneumonie qui reste fébrile ou qui redevient fébrile après 48h 
d’antibiothérapie doit faire évoquer un épanchement pleural 

 
Clinique : Douleur, dyspnée, tachypnée, diminution de l’ampliation thoracique, tirage, toux sèche, 
diminution du murmure vésiculaire, frottement pleural, matité à la percussion, fremitus vocal diminué 
(+ selon étiologie et sévérité : fièvre, altération de l’état général, perte d’appétit, attitude scoliotique) 
 
Examens sanguins : Formule sanguine, CRP, PCT, hémocultures 
 
Radiologique : 
Radio de  thorax face et profil : ligne bordante pleurale, ligne de Damoiseau, opacité homogène et 
déclive effaçant la coupole diaphragmatique, anomalie parenchymateuse sous-jacente éventuelle  
 

Empyème

Chylothorax

Epanchement
parapneumonique

HemothoraxTranssudatsExsudats

InfectionInflammation

Afflux de 
lymphe

Anomalie de la 
pression 

hydrostatiques 
et/ou oncotiques

Afflux de 
sang

• Pneumonie
Pneumocoque

Chlamydia
Mycoplasme
Mycobactérie

Virus

• Autre infection 
de voisinage

Pancréatite
Hépatite

Abcès sous phrénique

• Tuberculose 
•Tumoral

• Connectivites 

• Pneumonie
Pneumocoque

Staphylocoque aureus
Haemophilus Influenzae

• Traumatisme 
thoracique

• Post-chirurgie

• Insuffisance 
cardiaque

•Hypoprotéinémie
Syndrome néphrotique

Insuffisance
hépato-cellulaire

Malformation digestive

• Congénital 
Associé à une 

syndrome
Turner,

Trisomie 21
Syndrome de Noonan

• Trauma
• Chirurgie 
cardiaque 

• Obstruction 
du canal 

thoracique
Tumeur
Parasite

Syndrome VCS

• Traumatisme
• Post-chirurgie

• Infarctus 
pulmonaire

• Rupture  
vasculaire

Coarctation
Canal artériel

MAV pulmonaire
Séquestre

•Coagulopathie
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US pleural (en présence du médecin qui piquera) : quantité de liquide, aspect organisé (liquide 
trouble/épais, cloisonnements), repérage et marquage du site de ponction. 

CT thoracique avec injection produit contraste : Peu d’intérêt en phase aigue, car assez irradiant 
pour peu d’intérêt diagnostique. Indication à discuter au cas par cas, pour un bilan de pneumonie 
compliquée 
 Empyème avec mauvaise évolution et/ou drainage insuffisant 
- Suspicion d’abcès intra-pulmonaire, de pneumonie nécrosante, ou de fistule broncho-pleurale 
- Pré-opératoire  (avant pose de drain ou thoracoscopie,) à discuter avec le chirurgien 

C. ETUDE DU LIQUIDE PLEURAL

SYSTEMATIQUE,  
Si possible avant le début de l’antibiothérapie si 1-2 cm 

1- Ponction pleurale :

Indication : Systématique 
Sauf : - Epanchement minime (<1 cm) 
  - Epanchement très cloisonné et aucune poche de taille significative ponctionnable 

 - Drain pleural prévu d’emblée

Règles générales : 
Privilégier la plus grande poche de liquide 
Privilégier une ponction postérieure 
Après repérage échographique (pour la ponction, mettre l’enfant dans la même position que lors de 
l’échographie) 
Enlever le maximum de liquide 
Radiographie de contrôle après la ponction (recherche de pneumothorax) 

Antalgie préalable : 

- Paracétamol et anti-inflammatoire per os 1h avant le geste 
- EMLA au niveau du point de ponction
- MEOPA (Contre-indiqué si pneumothorax) 
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Position et lieu de ponction : 
- petit enfant : couché, ponction sur la ligne axillaire ou selon repérage échographique 
- grand enfant : assis, ponction à la pointe de l’omoplate  
 (5ème espace intercostal  postérieur) ou selon le repérage échographique 
 
Piquer en visant le milieu de la côte, puis avancer en longeant le bord supérieur de celle-ci 
pour ne pas toucher le paquet vasculo-nerveux costal qui se trouve sur le bord inférieur de la 
côte ! 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Matériel : 
Champ stérile 
Gants stériles et masque  
Compresses stériles 
Chlorhexidine aqueuse 0.5% 
Mefix ou Tegaderm pour faire un pansement compressif 
Container à aiguilles usagées 
Robinet 3 voies avec rallonge (10cm) 
Seringues à vis (Luer lok®) 20ml et 60ml, en nombre suffisant selon la quantité de liquide 
Selon l’opérateur :  

- Soit au cathéter = Insyte 20G-30mm (bleu) ou Vasofix 18G-45mm (vert) 
 (Cf. photo montage 1) 

- Soit à l’aiguille (plus facile à 2 opérateurs) = Aiguilles 18G-40mm  (rose) 
(Cf. photo montage 2)  

 
+ pour l’anesthésie locale préalable : 
  Aiguille 25G-16mm (orange) 
  Seringue 3ml 
  Anesthésie locale par lidocaine 1% (max 4mg/kg) ou xylo-adrenaline 1% (max  

5mg/kg) 
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Montage 1 (cathéter avec mandrin)                  Montage 2 (Directement à l’aiguille)

Technique : 

- Mettre masque et gants stériles 
- Désinfection cutanée et champ stérile 
- Anesthésie locale jusqu’à la plèvre (Cf. paragraphe antalgie) 
- Laisser agir 5 minutes 
- Piquer avec un cathéter muni d’un mandrin (connecté à une seringue : Cf. photo montage 1) ou 
  directement à l’aiguille (déjà connectée avec robinet 3 voies/rallonge/seringue : Cf. photo montage 
  2) en longeant le bord supérieur de la côte, en étant toujours en aspiration. Arrêter d’avancer
  l’aiguille quand le liquide pleural commence à revenir dans l’aiguille
- Si utilisation de cathéter : retirer le mandrin, et connecter le robinet 3 voies/rallonge/seringue 
- Aspirer le liquide avec la seringue placée au bout de la rallonge. Enlever un maximum de liquide, 
 en changeant la seringue autant de fois que nécessaire.  
- Retirer le cathéter (ou l’aiguille) en étant toujours en aspiration 
- Mettre immédiatement un pansement hermétique 
- Faire radio de thorax post-ponction (recherche de complications : pneumothorax, hémothorax) 

Attention :
Ne pas bouger l’aiguille en place (risque de pneumothorax par lacération du parenchyme) 
Ne jamais avancer l’aiguille à nouveau lorsque le liquide se tarit

2- Drain thoracique

Posé par le chirurgien au bloc opératoire (si besoin associé à une thoracoscopie ou une 
thoracotomie) ou par le médecin des USI 

Indications :  
- Liquide abondant avec déviation médiastinale 
- Mauvaise tolérance clinique de l’épanchement
- Mauvaise tolérance clinique d’un sepsis non contrôlé
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- Absence d’amélioration après 5-10 jours sous traitement adapté (à discuter avec les équipes de 
 pneumologie, infectiologie et chirurgie)  
 
Position :  
Couché, 5 e -6e espace intercostal sur la  ligne médio-axillaire 
 
Technique :  
 
- Bilan pré-opératoire : plaquettes et crase si facteur de risque 
- Echographie pleurale (recherche de cloisons orientant vers une thoracoscopie) 
- Drain 14-20Fr Monaldi (ou Pigtail : moins de douleur mais plus de risque de se boucher), 
 
Insertion à l’aide d’une pince atraumatique, trajet oblique avec petit tunnel sous-cutané (important 
lors de l’ablation du drain car sinon le trou laissé peut provoquer une entrée d’air !), drain suturé à la 
peau, avec fils d'attente (bourse), et mis sous aspiration.   

- Aspiration -1cm H2O/kg. A traire aux 4 heures pour éviter que le drain ne se  
  bouche. 

- Bilan post-opératoire : radio de thorax (position du drain, pneumothorax) 
 
Pour l'ablation : En place minimum 3 jours et retrait quand non productif, à discuter avec l’équipe  
 qui a posé le drain.  
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3- Prélèvements à faire (dans l’ordre de leur priorité) 

Mettre le liquide rapidement dans les tubes avant qu’il ne coagule  

Ordre de 
priorité Examen Tube Quantité 

minimale
Quantité 

idéale Laboratoire

1 Culture 
bactéries+ Gram

Tube sec à bouchon 
bleu/rouge vissé* 1 ml 5 ml BACTERI

2 Cellularité 1 tube hémogard 
mauve (EDTA)

1 ml par 
tube

3 ml par 
tube LIQBIO

3 Glucose ;
protéines ; LDH Hémogard beige 4ml 2 ml 4 ml CHIMURG

4
PCR pneumocoque 
si patient déjà sous 

antibiotiques

Tube sec à bouchon 
bleu/rouge vissé 0.5 ml 1 ml BACTERI

5 Gazométrie pour pH
Capillaire ou seringue 

à gazométrie 
(héparinée)

1 ml 1 ml Bloc op/ USI

6 Tube en « réserve » Tube sec à bouchon 
bleu/rouge vissé* 1 ml 5 ml

À garder au frigo 
avec étiquette de 

l’enfant 
et date/heure de 

prélèvement

7 Culture 
mycobactéries

Liquide non sanglant:
Flacon transparent 
bouchon bleu 50ml
Liquide sanglant:

BACTEC 13A

3-5 ml 8 ml BACTERI

8 Culture 
champignons

Tube sec à bouchon 
bleu/rouge vissé* 1 ml 2 ml BACTERI

9 Triglycérides Hémogard beige 2 ml 2 ml CHIMIE Urgence

10 Coloration Soudan Tube sec à bouchon 
bleu/rouge vissé* 0.5 ml LIQBIO

Total ca. 13 ml ca. 31 ml
* Si pas disponible, mettre dans un tube de prélèvement sanguin sec, sans additif. 

A prélever dans le sang en même temps : 

Examen Tube Quantité 
minimale

Quantité 
idéale Laboratoire

1 Glucose, protéines, 
LDH

Hémogard vert ou 
microtube si capillaire 0.5 ml 2 ml LCCC

NB : dans des circonstances particulières (suspicion de TBC, immuno-déficients, etc...) il faut 
discuter de l'ordre des prélèvements avec un médecin des maladies infectieusess. 



I. 
PN

EU
M

O
LO

G
IE

 
 

R
ev

u 
se

pt
em

br
e 

20
15

 p
ar

 D
re

 I.
 R

uc
ho

nn
et

-M
ét

ra
ill

er
, D

re
 I.

 A
nd

rie
u-

Vi
da

l 
 

 

 
9 

 4.
  C

om
po

si
tio

n 
de

s 
ép

an
ch

em
en

ts
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

 
 

  
EX

SU
D

AT
S 

TR
AN

SS
U

D
A

T 
 

 

 
Ep

an
ch

em
en

t  
   

   
pa

ra
-p

ne
um

on
iq

ue
 

Em
py

èm
e 

H
yd

ro
th

or
ax

 
C

hy
lo

th
or

ax
 

H
ém

ot
ho

ra
x 

As
pe

ct
 

 T
ro

ub
le

 
Pu

ru
le

nt
 

S
ér

eu
x 

La
ite

ux
 o

u 
ja

un
ât

re
  

R
ou

ge
 

Le
uc

oc
yt

es
 

1'
00

0 
à 

25
'0

00
 M

/l 
> 

50
'0

00
 M

/l 
< 

1'
00

0 
M

/l 
 

 

C
el

lu
le

s 
pr

éd
om

in
an

te
s 

Po
ly

- o
u 

m
on

on
uc

lé
ai

re
s 

P
ol

yn
uc

lé
ai

re
s 

M
on

on
uc

lé
ai

re
s 

Ly
m

ph
oc

yt
es

 
 

Pr
ot

éi
ne

s 
 3

0 
g/

l 
 3

0 
g/

l 
< 

30
 g

/l 
 3

0 
g/

l 
 

Pr
ot

éi
ne

s 
Pl

èv
re

 / 
Sa

ng
 

 0
.5

 
 0

.5
 

< 
0.

5 
0.

5 
– 

1 
 

LD
H

 
 2

00
 U

I/l
 

> 
1’

00
0 

U
I/l

 
< 

20
0 

U
I/l

 
 

 

LD
H

 P
/S

 
 0

.6
 

 0
.6

 
< 

0.
6 

 
 

PH
 (n

or
m

al
 7

.5
) 

7.
30

 –
 7

.4
5 

< 
7.

0 
– 

7.
1 

7.
4 

ou
  p

H
 s

an
g 

 
 

G
lu

co
se

 
> 

1.
1 

m
m

ol
/l 

< 
1.

1 
m

m
ol

/l 
> 

1.
1 

m
m

ol
/l 

Id
 a

u 
pl

as
m

a 
 

So
ud

an
 

 
 

 
Po

si
tif

 
 

Tr
ig

ly
cé

rid
es

 
 

 
 

> 
50

 m
g/

dl
 (s

ûr
 s

i >
 

11
0 

m
g/

dl
) 

 

H
ém

at
oc

rit
e 

 
 

 
 

 5
0 

%
 d

e 
l’h

ém
at

oc
rit

e 
sa

ng
ui

n 

G
ra

m
 o

u 
cu

ltu
re

 
N

ég
at

if 
P

os
iti

f o
u 

ge
rm

es
 v

is
ib

le
s 

à 
l’a

cr
id

in
e 

or
an

ge
 

N
ég

at
if 

 
 

A
uc

un
 c

rit
èr

e 
pr

is
 is

ol
ém

en
t n

’e
st

 d
ia

gn
os

tiq
ue

, m
ai

s 
il 

ex
is

te
 d

es
 c

rit
èr

es
 q

ui
 s

on
t t

rè
s 

su
gg

es
tif

s 
: 

1)
 

La
 m

ei
lle

ur
e 

va
le

ur
 p

ou
r d

iff
ér

en
ci

er
 u

n 
ex

su
da

t d
’u

n 
tra

ns
su

da
t e

st
 la

 L
D

H
 d

an
s 

le
 li

qu
id

e 
pl

eu
ra

l (
ex

su
da

t >
20

0)
. C

et
te

 d
iff

ér
en

ci
at

io
n 

es
t 

en
co

re
 a

m
él

io
ré

e 
pa

r l
e 

ra
pp

or
t d

es
 p

ro
té

in
es

 d
an

s 
le

 li
qu

id
e 

pl
eu

ra
l/ 

da
ns

 le
 s

an
g 

(e
xs

ud
at

 >
 0

.5
). 

2)
 

E
m

py
èm

e 
: p

H
 <

 7
.0

, L
D

H
 >

 1
'0

00
 U

I/l
 e

t l
eu

co
cy

te
s 

> 
50

'0
00

 M
/l 

3)
 

TB
C

 : 
ce

llu
le

s 
< 

50
00

 μ
/l 

av
ec

 ly
m

ph
oc

yt
os

e,
 p

ro
té

in
es

 >
 5

 g
/l 

 4
)  

  L
ym

ph
oc

yt
os

e 
: s

i a
bs

en
ce

 d
e 

TB
C

 o
u 

ch
yl

ot
ho

ra
x,

 p
en

se
r à

 e
xc

lu
re

 u
n 

ph
én

om
èn

e 
m

al
iD

D



I. PNEUMOLOGIE 
Revu septembre 2015 par Dre I. Ruchonnet-Métrailler, Dre I. Andrieu-Vidal 

10

D. TRAITEMENTS ET PRISE EN CHARGE

Epanchement para-pneumonique,  bien toléré, <1cm 
- Pas de ponction pleurale 
- Retour à domicile possible  
- Antibiothérapie orale : AMOXICILINE 80 à 100mg/kg/j en 3 doses per os 
- Contrôle clinique ± radio +/- US à 24-48h

Pour TOUS les autres épanchements de >1-2cm : ponction pleurale et  
hospitalisation. 

En présence d’un : 

1- Exsudat :
Hospitalisation 
Antalgiques+++ (si besoin morphinique) 
Antibiothérapie intra-veineuse : à discuter avec infectiologues et pneumologues 
   => AMOXICILINE 150mg/kg/j en 3 doses IV

Epanchement para-pneumonique : 
- Relais per os après 24-48h d’apyrexie, pour une durée totale d’antibiotique de 10 jours

=> par défaut : AMOXICILINE 80 à 100mg/kg/j en 3 doses per os 
- Ordonnance d’antalgique per os à la sortie si besoin
- Revenir consulter en cas de reprise de la fièvre 
- Prévoir consultation chez le pédiatre avec radio de thorax à 4-6 semaines 

Empyème :
- Antibiothérapie IV suivant le germe suspecté  pendant 10 à 15 jours (au minimum jusqu’à 
24-48h d’apyrexie et/ou ablation des drains) 
- Evaluer la nécessité d’une voie d’abord type Pic-line ou cathéter central 

- Traitements complémentaires : Antalgiques+++, +/- anti-H1 (omeprazole), ± traitement 
 constipation 

- Mobilisation précoce, selon douleur. Physiothérapie à évaluer dans la phase aigue 
 (douleur+++) 

- Contrôle biologique: fréquence à adapter selon l’évolution clinique
 =>  FSC, CRP, 1 à 2 fois par semaine 

- Contrôle radiologique: fréquence à adapter selon l’évolution clinique
=> en cas d’aggravation aigue:  refaire une radiographie 
=> patient stable: faire 1 radio de thorax de face par semaine 

- Relais par une antibiothérapie per os : à discuter avec pneumologues et  infectiologues  
=> par défaut : AMOXICILINE 80 à 100mg/kg/j en 3 doses per os, 1 à 4 semaines 

- Ordonnance d’antalgique per os à la sortie si besoin
- Revenir consulter en cas de reprise de la fièvre 
- Prévoir consultation en pneumo-pédiatrie avec radio de thorax à la fin du traitement per os. 
  
Le suivi en pneumologie est conseillé en post hospitalisation avec évaluation immunologique 
si > 2 épisodes de pneumonie compliquée, suivi radiologique jusqu’à normalisation complète 
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(6-12 mois), CT thoracique si suspicion de malformation pulmonaire sous-jacente, et fonction 
pulmonaire dès que possible. 
 
 
Critères de sortie : 
- Apyrexie persistante après 24-48h de relais par l’antibiothérapie orale 
- ET absence de détresse respiratoire 
- ET diminution franche du syndrome inflammatoire biologique 
 
 
Evolution habituelle : 
Amélioration biologique après 5j, apyrexie après 10-15j, début d’amélioration radiologique 
après 2-3 semaines, normalisation radiologique en 6-12 mois. 
En l’absence d’amélioration ou en cas de dégradation clinique la pose d’un drain, discuter 
avec les pneumologues et chirurgiens de l’intérêt d’une prise en charge chirurgicale pour un 
débridement chimique (drainage et urokinase) ou mécanique (thoracoscopie), si 
l’épanchement semble évoluer avec un cloisonnement. 
La littérature ne permet pas de conclure sur l’avantage de l’urokinase sur une thoracoscopie 
en terme de morbidité, de durée d’hospitalisation ni d’efficacité. 
 
La thoracoscopie :  
Elle est proposée lorsqu’il y a une indication claire de drainage pleural (cf. indication dans le 
paragraphe drainage pleural C.3.) et que la présence de cloisons à l’échographie laisse 
suspecter un épanchement épais, cloisonné ou des adhérences pleurales. La thoracoscopie 
peut être précédée d’un CT (selon demande du chirurgien) qui précise les lésions 
pulmonaires sous-jacentes. La décortication pleurale par thoracoscopie permet de casser les 
cloisons, de laver la plèvre, de réséquer les fausses membranes, de faire des prélèvements 
à visée bactériologique et de poser un drain sous contrôle visuel. La thoracoscopie est 
cependant une procédure chirurgicale qui peut se compliquer de fistule broncho-pleurale, et 
son indication est à discuter au cas par cas avec les chirurgiens. Selon l’évolution, elle peut 
être suivie d’un complément de traitement par Urokinase injectée par les drains. 
 
L’urokinase intra-pleurale :  
Dilution de 1500 U.I. d’Urokinase/ml de NaCl 0,9% et administrer 2ml/kg (max 100'000 U.I.) 

sur 1 heure. 
- Clampage du drain pendant 2 heures après injection intra-pleurale 
- Reprendre l’aspiration ensuite  
- Répétition de la procédure jusqu'à 5x (1x/jour) 
- Attendre 48h minimum post-thoracoscopie car danger de saignement 
- Effets secondaires : réactions allergiques mais moindre qu'avec la Streptokinase 

                douleur pleurale 
             hémorragie intra-pleurale 

 
2- Transsudat 

Hospitalisation 
Traitement de la cause 
 
3- Chylothorax 

Hospitalisation 
Avis pneumologues et chirurgiens pour indication d’un drain thoracique 
Diète pauvre en acide gras à chaine longue et privilégiant les acides gras à chaine moyenne 
Si inefficace : nutrition parentérale exclusive, somatostatine 
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4- Hémothorax
Hospitalisation 
Avis pneumologues et chirurgiens pour indication de drain thoracique et évaluation 
étiologique 
Si hémorragie active >10ml/kg/h : révision chirurgicale du thorax
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J.I. ANAPHYLAXIE 

LES POINTS CLEFS 

La mesure la plus importante influençant le pronostic vital du choc anaphylactique est 
l’administration d'adrénaline dans les premières 30 minutes.

Il convient de rechercher par l'anamnèse des facteurs de risque d'une réaction  
anaphylactique grave: présence d'un asthme, antécédents de réaction anaphylactique 
grave, symptômes d'apparition rapide ou de gravité croissante, administration d'un allergène
intra-veineux, prise de bêta-bloquants ou d' IEC. Même en l'absence de ces facteurs de 
risque, il faut  toujours considérer l'anaphylaxie comme une réaction potentiellement fatale. 
  
L'expression clinique de l'anaphylaxie est très variable, la chronologie des événements peut 
varier et peut toucher divers organes. L’absence de signes considérés comme classiques 
dans l’anaphylaxie (par exemple le rash urticarien) ne constitue pas un critère de bénignité. 
Un choc grave peut commencer avec des symptômes apparemment banals, le stade de 
gravité de la réaction doit donc être réévalué à intervalles réguliers.  

DIAGNOSTIC  

Il faut rechercher dans l’anamnèse la prise récente d'un médicament (identifié ou non), une 
piqûre d'insecte, l'ingestion d'un aliment, ou un exercice physique. L’absence d’événement 
déclenchant dans l’anamnèse n’exclut pas la réaction anaphylactique. 
  
Le patient  peut  présenter des symptômes généraux (par ex. prurit, anxiété, agitation),
cutanés (par ex. prurit/paresthésies, flush), respiratoires (par ex.  toux, oppression 
thoracique, dyspnée et tachypnée), cardio-vasculaires:  (par ex. palpitations, angor), gastro-
intestinaux (par ex. dysphagie, nausée, douleurs épigastriques) 

Le patient  peut  présenter des signes cutanés (par ex. érythème ou urticaire diffus, 
angioedème), respiratoires (par ex. rhinorrhée, stridor, "wheezing", sibilances, dyspnée 
et/ou oedème laryngé), cardio-vasculaires (collapsus, arythmies, hypotension, troubles de la 
conduction, ischémie ou infarctus myocardique), gastro-intestinaux (par ex. oedème de la 
langue et du pharynx, vomissements, diarrhées) et oculaires  (érythème conjonctival, 
chémosis). 
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Stades de gravité (selon H.L. Müller) 
 
 

 
Stade I 

 
urticaire généralisée, malaise, anxiété 
 

Stade II 1 ou plusieurs symptômes du stade I plus  
 > 2 symptômes suivants: 
  angio-oedème étendu 
  oppression thoracique 
  douleurs abdominales 
  nausées 
  diarrhées 
  vertiges 
 

Stade III 1 ou plusieurs symptômes du stade II plus 
 > 2 symptômes suivants: 
  dyspnée 
  dysphagie 
  dysphonie 
  confusion 
  angoisse de mort  
 

Stade IV 1 ou plusieurs symptômes du stade III plus  
 > 2 symptômes suivants du choc anaphylactique: 
  cyanose 
  hypotension 
  collapsus 
  perte de connaissance 
  syncope 
  incontinence 
 

      
 
PHASE PREHOSPITALIERE  : 
 
Dans les 3 premières minutes 
  
Assurer les fonctions vitales et administrer de l'adrénaline 
  
 
1. Contrôler les signes vitaux. Au besoin monitorage cardiaque. 

Etendre le patient si hypotension. 
Position de Trendelenburg si état de choc (sauf en cas d’oedème pulmonaire). 

 
2. Arrêter le facteur déclenchant (perfusion, injection, enlever l'aiguillon d'abeille le plus 
rapidement possible en évitant de comprimer le sac du dard). 
 
3. S'assurer que les voies aériennes soient libres (cave vomissements).  
 En cas de besoin, apport d’oxygène en quantité maximum. 
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4. Si réaction  stade III, ou  stade III et rapidement progressive, ou cas de réaction  plus 
faible mais avec une raison subjective de gravité:  

adrénaline (1:1000 = 1mg/ml) 0,01 ml/kg (=0,01 mg/kg) i.m., max: 0.3 à 0,5 ml i.m.  
- si moins de 20 kg: (1:10.000) 0,1 ml/kg i.m. 
- Répéter 2x à intervalle de 10 à 20 min. si nécessaire.  

mise en place d’une voie veineuse périphérique après l’injection i.m.

en cas d’état de choc et de non réponse à 3 doses d’adrénaline i.m.,   

adrénaline iv : 0.1 à 1 μg/kg/min à titrer en fonction de l’effet sur la tension artérielle 
(attention nécessite une voie centrale).  

Si abord veineux impossible et patient intubé, donner de l'adrénaline par le tube 
endotrachéale : doses 2-3 x plus élevées soit 1.0-1.5 mg dans 10-50 ml de 
NaCl 0,9%.  

5. Remplissage : bolus de NaCl 10 cc/kg à répéter. 

6. Si possible faire une anamnèse détaillée et  rechercher les facteurs de risque d'une 
 réaction grave.  
      
7. Si réaction modérée ou bénigne (  stade II) anti-H1 p.o.  

cétirizine (Cetallerg®, Zyrtec®…) 0,25mg/kg en 1 dose, max 10 mg
lévocétirizine (Xyzal®) 0,12mg/kg en 1 dose, max 5 mg

 loratadine (Claritine®) 0,25mg/kg en 1 dose, max 10 mg 
 etc.. 

8. Transport médicalisé à l'hôpital pour surveillance en cas de réaction grave ou 
 présence de facteurs de risque.  En cas de réaction modérée ou bénigne, contrôle au 
 minimum 2 heures. 

PHASE HOSPITALIERE  : 

Dans les 3 premières minutes 
  
1. Assurer les fonctions vitales et administrer de l'adrénaline ( voir phase pré-hospitalière) 
  
2. Si possible faire une anamnèse détaillée. Rechercher les facteurs de risque d'une 
 réaction grave.  
  
3. En cas d'hypotension ou d'état de choc, administrer du NaCl 0.9%. 
  
4. Si hypotension grave et/ou réfractaire au remplissage vasculaire, malgré l'adrénaline, 
prise en charge intensive habituelle avec support hémodynamique (amines). 

5. Si le patient est traité avec des -bloquants (inclus les traitements topiques, par ex.  
du  glaucome) et non réponse à l’adrénaline : 

glucagon : stimule les récepteurs  , indépendamment de l'adényl-cyclase: 0,03 
mg/kg, max 1 mg dans 1000 ml 5% dextrose 
    

 atropine : 0,03 mg/kg, max 1 mg i.v.  
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6. Si bronchospasme et/ou oedème pulmonaire  (non lié à l'insuffisance cardiaque) voir 

traitement de l'asthme. 
    
7. Si oedème laryngé malgré adrénaline i.m. ou i.v., donner de  l'adrénaline en inhalation.  

 
8. Traitements secondaires car sans effets prouvés dans la phase aiguë de la réaction 

anaphylactique :  
 

Corticostéroïdes, i.v. équivalent de 2 mg/kg prédnisolone,  
peuvent prévenir les réactions secondaires (réactions anaphylactiques biphasiques) 
Cave: nombre de doses à déterminer selon la gravité de la réaction. 
    
antihistamines (anti-H1), i.v. 
clémastine (Tavégyl®)  0,015 mg/kg q6 heures  ou  

  
 
9. Analyses biologiques :_ 
 

- Tryptase (LIAC) à déterminer dans les cas douteux ou sur indication médico- 
légale. A prélever entre 2 et 6 heures après le début de la réaction. Cave: doit 
parvenir sur la glace au laboratoire dans les 30 min. ou être centrifugé puis congelé 
dans les 30 min. au labo de pédiatrie 

 
  - uniquement en cas de choc  : 
      FSC, Na, K, urée, créatinine, glucose 

Gazométrie (correction de l'acidose si pH<7.2 et/ou bicarbonates<10) 
 

10. ECG (pas de troubles caractéristiques de la réaction anaphylactique, faire en cas de 
suspicion d’ischémie cardiaque) 

 
11. Rx thorax (atélectasie, hyperinflation), à envisager pour le suivi dans l'état de choc. 
  
12. Surveillance hospitalière:  
 

6 à 8 heures au minimum, selon les cas  
Envisager selon l’évolution et la gravité de la réaction une hospitalisation plus longue 
(de 24 à 72 heures) dans une unité de soins intermédiaires ou dans une unité de 
soins généraux en raison du risque imprévisible de réactions secondaires 
(anaphylaxie avec réactions biphasiques dans 5 à 28% des cas). 
 

13. Sortie de l’hôpital seulement avec adrénaline auto-injectable: 
 

EpiPen™ (0,3 mg), enfant  25 kg: EpiPen Jr™ (0,15 mg)  (péremption 2 ans max) 
Ou Jext 300 ™ ( g) (Jext 150™ [ g]) (péremption 2 ans max) 
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14.  Prise en charge secondaire (pédiatre FMH spécialisé en allergologie)  

Pour un diagnostic précis (tests cutanés, tests in vitro, éventuellement tests de 
provocation),  

Pour des conseils préventifs  (trousse d'urgence avec apprentissage de son 
utilisation correcte, passeport d'allergie, prémédication dans les cas de ré-exposition 
programmée [produits de contraste radiographique], éviction [aliments cachés]), 
déclaration (école), traitement (désensibilisation, traitement et suivi d'asthme, suivi de 
peak flow). 

Bibliographie 

-Muraro MA et al. The management of anaphylaxis in childhood: position paper of the 
European academy of allergology and clinical immunology. Allergy 2007; 62:857-71. 
-Sampson HA et al. Second symposium on the definition and management of anaphylaxis: 
summary report--Second National Institute of Allergy and Infectious Disease/Food Allergy 
and Anaphylaxis Network symposium. J Allergy Clin Immunol 2006; 117:391-7.
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J.II    TESTS EN ALLERGOLOGIE PEDIATRIQUE 
 
 
1. Prick-tests, prick-prick-tests  

2. Dosage des IgE sériques totales / IgE spécifiques  

3. Patch tests 

4. Intradermo-réaction (allergie médicamenteuse, allergie au venin d'hyménoptères) 

5. Tests de provocation par voie orale  

6. Tests dont la valeur diagnostique n'est pas prouvée 

7. Résumé des différents examens selon la pathologie 

 
1. Prick-tests (allergènes commerciaux) et prick-prick tests (allergènes natifs) 
 
Réalisables dès les premiers mois de vie, lorsque la peau réagit au témoin positif l’histamine. 
 
Quand les demander ? 
1. Asthme 
2. Bronchites obstructives répétées (plus de 3 épisodes, pour le diagnostic étiologique et 

l'évaluation du terrain atopique = facteur pronostic) 
3. Toux chronique, toux récidivante 
4. Rhinite peranuelle/rhinite saisonnière 
5. Dermatite atopique : certaines DA ont une composante allergique (env. 30% des DA 

modérées à sévères) 
6. Urticaire aiguë 
7. Symptôme évoquant une allergie alimentaire 
8. Suspicion d’allergie au latex 
 
Quelques remarques : 
 
Médicaments à stopper avant les tests cutanés : anti-histaminiques 5 jours avant (penser au 
sirop antitussif). 
 
Les corticoïdes PO peuvent être donnés sans interférer avec les tests. 
 
Le test est considéré positif si l’induration est > 3mm. On quantifie la taille de la papule en la 
comparant au témoin positif : -,+,++,+++,+++, ou encore de manière plus précise en calculant 
la surface de la papule après scanning. 
 
La sensibilité peut être influencée par l’âge (moindre chez le nourrisson), par la saison (plus 
forte en période de pollens si allergie). 
 
La sensibilité varie entre  93 % pour les allergènes alimentaires et 99% pour les pneumo-
allergènes. 
La spécificité varie entre 88% pour les allergènes alimentaires et 99% pour les pneumo-
allergènes. 
Il est exceptionnel que les tests cutanés puissent provoquer une réaction systémique. 
 
La positivité d’un test cutané signifie que l’individu est sensibilisé à l’allergène testé. 
 

SENSIBILISATION                    ALLERGIE 
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Pour affirmer une allergie il faut un test cutané et une histoire clinique concordante. Par 
exemple, asthme en période pollinique et test cutané positif à un pollen correspondant. 

Il faut savoir que 1/3 de la population a des tests cutanés positifs (terrain atopique) sans 
symptômes cliniques. 
L’hypersensibilité à des aliments peut être transitoire. Par exemple, l’allergie au lait de vache 
disparaît vers 3 ans chez jusqu'à 80% des enfants selon les études. 
Les tests cutanés restent positifs même si l’allergie disparaît. En fait,  la sensibilisation 
cutanée peut rester des années. 

2. Dosage des immunoglobulines E totales et des IgE spécifiques

2.a. Tableaux indicatifs des valeurs normales des IgE totales en ( kU/L) en fonction de l’âge:

IgE sériques totales chez des garçons d’origine allemande (atopique et non-atopiques) en kU/L 

Garçons 1 an 2 ans 3 ans 5 ans 6 ans
25ème au
95ème

percentile

2,5-85 6-248 9-297 15-501 18-493

IgE sériques totales chez des filles d’origine allemandes (atopique et non-atopiques) en kU/L  

Filles 1 an 2 ans 3 ans 5 ans 6 ans
25 ème –
95ème

percentile

2,2-62 4-189 7-206 11-241 12-421

(selon J Pediatr 1999; 134 : 453-458) 

Les IgE totales sont élevées chez plus de 70-80% des patients allergiques. Cette 
augmentation est d’autant plus importante que le sujet est sensibilisé à plusieurs allergènes. Il 
faut savoir que tous les patients présentant une pathologie allergique n’ont pas 
nécessairement des immunoglobulines E augmentés.  
Un taux élevé d’IgE n’est pas spécifique de l’allergie et sa mesure n’est en principe pas 
nécessaire dans un bilan d’allergie : DD avec parasitoses, infections récidivantes, 
syndrome hyperIgE….

2.b. Dosage des IgE spécifiques :

Indication :  Bilan de dépistage d’un terrain atopique ou diagnostic d’une allergie.

Tests de dépistages les plus fréquemment utilisés : 

Phadiatop® : mélange d’allergènes respiratoires communs (mélange seulement connu du 
fabriquant) 

Sx1 : mélange de pneumo-allergènes contenant des graminées, des arbres, des herbacées, 
des moisissures, un acarien  (D.Pteronyssinus) et les épithéliums de chien et de chat. 

Fx5 : mélange d’allergènes alimentaires contenant le blanc d’œuf, le lait de vache, le poisson, 
le blé, l’arachide et le soja.
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De 0-2ans, on utilise pour le dépistage de l'atopie le fx5 car les sensibilisations sont plutôt 
alimentaires et pour les enfants de >2 ans le Phadiatop® et éventuellement le fx5. 
 
 
Remarques : 
 
Le dosage des IgE spécifiques n’est en général pas plus sensible que les tests cutanés. 
Les résultats sont donnés en kU/L. Un résultat <0,35 kU/L est négatif. Un résultat >0,35 kU/L 
est positif. 
Un test positif ne diagnostique pas une allergie, il indique que le sujet est sensibilisé à un 
allergène. Il faut toujours confronter les résultats sanguins à l’histoire clinique. 
La répartition en classe des IgE spécifiques (0-VI) n’est guère utile car les classes de deux 
antigènes différends ne sont pas comparables.  
 
Le dosage d'IgE spécifiques aux protéines recombinantes de certains allergène permet un 
diagnostic plus précis, par exemple la présence d'IgE à Ara h2, un des allergènes majeur de 
la cacahuète, indique un risque significatif de réaction anaphylactique. Leur usage est en 
principe réservé aux spécialistes.  
 
Allergènes fréquemment utilisés : acariens, animaux à poils, aulne (février-mars), noisetier, 
frêne (mars-avril), bouleau (avril), graminées/céréales (mai-août), herbacées (juillet-
septembre), moisissures, lait de vache, blanc d’oeuf, poisson, arachide, noisette, soja, blé. 
 
Le dosage des IgE spécifiques sert également à suivre l’évolution de l’allergie. On sait que 
certaines allergies alimentaires du petit enfant peuvent disparaître lorsque l’enfant grandit. Les 
allergies aux œufs et au lait de vache en sont des exemples. 
En pratique, on dose les IgE spécifiques de l’allergène incriminé annuellement et selon la 
valeur, on pratique un test de provocation oral pour confirmer ou infirmer la disparition de 
l’allergie alimentaire. 
 
Un IgE spécifique par la méthode ImmunoCAP (utilisée aux HUG) coûte Sfr. 35.-. Pour un 
diagnostique impliquant la mesure de plusieurs allergènes, on préférera les tests cutanés 
(Pricks tests). 
 
Dans le cas des allergies alimentaires, les tests aux allergènes recombinants (par ex. Ara h2 
lors d’allergies à la cacahuète) permettent d’affiner le diagnostic. Leur coût restreignent en 
général l’usage aux médecins formés à leur interprétation. 
 
3. Patch-tests (ou tests épicutanés) 
 
 
Indication :  1. Dans le cadre d’une dermatite atopique qui semble s’aggraver après 

l'ingestion de lait de vache, lait de soja, blanc d’œuf ou blé (seulement chez 
certains patients). 

 2. Dans le cadre de pathologies digestives (oesophagite à éosinophile) avec 
une possible allergie alimentaire associée. 

 3. Dermatite de contact (tests fait en dermatologie par exemple pour les 
cosmétiques, le nickel,…). 

 
Technique : Application d’une dose de l’allergène sur la peau saine, recouverte par un 

cache qui permet un contact prolongé. Lecture à 48 h et à 72 h. 
 
 
4. Intradermo-réaction  
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Indication : 1. Réactions allergiques suite à la prise de certains médicaments 
2. Réaction anaphylactique aux piqûres d’hyménoptères

Remarques : 

Applicable pour certains médicaments, notamment les antibiotiques, les anesthésique locaux 
ou généraux pour diagnostiquer une réaction IgE-médiée. Il faut savoir qu’on ne peut pas 
tester tous les médicaments; il faut qu’il existe une forme injectable.
La sensibilité du test est souvent mal définie. 

5. Test de provocation oral

Indications : 1. Diagnostic des allergies alimentaires IgE-médiée 
2. Diagnostic de certaines allergies alimentaires à forme digestive 
3. Suivi de certaines allergies alimentaires (IgE-médiées, entérocolites…)
4. Diagnostique des allergies médicamenteuses  

NB: Pour la plupart des tests, indication à déterminer au cas par cas 

Principes du test de provocation oral

Lors du test de provocation oral, on donne une petite quantité de l’allergène que l’on 
augmente progressivement. Les médicaments destinés au traitement d'une réaction 
anaphylactique sont préparés à l'avance (antihistaminiques, adrénaline, corticoïdes, 2
agonistes). 

6. Tests dont la valeur diagnostique n'est pas prouvée

1. Test d’activation des basophiles
2. Test de transformation lymphocytaire : pas spécifique de l’allergie. Après une exposition à 

une molécule, par exemple la pénicilline lors d’un traitement, le test peut être positif.
3. Eosinophilie : également très peu spécifique. DD avec les parasitoses. 
4. Dosage des IgG (Imupro, FoodSCAN, etc…): présents dans la population saine, en relation 

avec l’exposition et PAS l’allergie 

7. Résumé des différents examens selon la pathologie

IgE 
totaux

IgE 
spécifiques

Prick-test IDR Patch test TP (O)

Atopie (+) + +

Dermatite atopique (+) +1 +1 ( )2

Allergie alimentaire _ + + +3 +
Rhino-conjonctivite _ + + ( )
Allergies 
médicamenteuses

(+) (+) ( ) ( )4 +

Venins 
d'hyménoptères

+
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1 : Pour le bilan du terrain atopique 
2 : En cas de suspicion d'allergies alimentaires et /ou cutanées 
3 : Chez certains patients présentant une dermatite atopique 
4 : Pas établi pour le diagnostic courant 
 
Référence utile: 
 
Host A, Andrae S, Charkin S, Diaz-Vazquez C, Dreborg S, Eigenmann PA et al. 
Allergy testing in children: why, who, when and how ? 
Allergy 2003;58:559-569 
 
Eigenmann PA, Atanaskovic-Markovic M, O'B Hourihane J, Lack G, Lau S, Matricardi PM, 
Muraro A et al. 
Testing children for allergies: why, how, who and when: an updated statement of the European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology (EAACI) Section on Pediatrics and the EAACI-
Clemens von Pirquet Foundation. 
Pediatr Allergy Immunol. 2013;24:195-209 
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K.I LES SITUATIONS DE MALTRAITANCE  

I. DEFINITIONS : 

MALTRAITANCE

La maltraitance à enfant désigne les violences et la négligence envers toute personne de moins 
de 18 ans. Elle s’entend de toutes les formes de mauvais traitements physiques et/ou affectifs, 
de sévices sexuels, de négligence ou de traitement négligent, ou d’exploitation commerciale ou 
autre, entraînant un préjudice réel ou potentiel pour la santé de l’enfant, sa survie, son 
développement ou sa dignité, dans le contexte d’une relation de responsabilité, de confiance ou 
de pouvoir. Parfois, on considère aussi comme une forme de maltraitance le fait d’exposer 
l’enfant au spectacle de violences entre partenaires intimes (OMS). 

Actes et manquements qui troublent gravement l’enfant, attentent à son intégrité corporelle, à 
son développement physique, affectif, intellectuel et moral, ces manifestations étant dues à des 
négligences et/ou à des lésions d’ordre physique et/ou psychique et/ou sexuel (Conseil de l’Europe). 

Les mauvais traitements envers les enfants sont les effets d'interactions violentes et/ou 
négligentes entre des personnes (parents, substituts parentaux, tiers), des institutions, des 
structures sociales, et des mineurs, générant des atteintes à la santé physique et psychique, 
des arrêts de développement, des invalidités et parfois la mort (Rapport Fédéral Enfance maltraitée en 
Suisse). 

Enfant maltraité : enfant victime de violences physiques, d’abus sexuels, de violences
psychologiques ou de négligences lourdes ayant des conséquences graves sur son 
développement physique et psychologique (Observatoire de l’action centrale décentralisée, ODAS, France). 
Enfant en risque de maltraitance : enfant connaissant des conditions d’existence qui mettent en 
danger sa santé, sa sécurité, sa moralité, son éducation ou son entretien, sans pour autant être 
maltraité (ODAS).
Enfants en danger : enfants maltraités et enfants en risque de maltraitance (ODAS). 

VIOLENCE

Menace ou utilisation intentionnelle de la force physique ou du pouvoir contre soi-même, contre 
autrui ou contre un groupe ou une communauté, qui entraîne ou risque fortement d’entraîner un 
traumatisme, un décès, des dommages psychologiques, un mal-développement ou des 
privations (OMS). 

II. CLASSIFICATION

1. Maltraitance physique ou violences physiques 

Blessures ou violences infligées de manière non accidentelle, par une personne détentrice 
d’une autorité à l’égard de l’enfant. Elles peuvent aller du simple érythème cutané à des lésions 
internes pouvant entraîner des séquelles graves.  
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2. Négligence, carences physiques ou psychologiques  

Non-satisfaction des besoins fondamentaux des enfants (nourriture, sécurité, affection, hygiène, 
éducation,...) de manière délibérée ou involontaire. 

Ex : carences affectives, défaut de soins, mauvaise hygiène,… 

 
3. Maltraitance psychologique, cruauté mentale 

Exposition d’un enfant à une violence verbale répétée et incessante où il devient un enjeu 
émotionnel entre ses parents avec mise en danger d’un point de vue psychologique.  

Il peut s’agir d’humiliation verbale ou non-verbale, de menaces, de dévalorisation et/ou 
marginalisation systématique, d’exigences disproportionnées par rapport à l’âge de l’enfant, 
d'injonctions éducatives contradictoires ou impossibles à respecter, de privations de type punitif. 

L’exposition à la violence conjugale fait partie de cette catégorie de mauvais traitements. 

 
4. Abus sexuels, attouchements sexuels, agression sexuelle 
 
L’exploitation sexuelle d’un enfant implique que celui-ci est victime d’une personne adulte ou 
sensiblement plus âgée que lui, à des fins de satisfaction sexuelle de celle-ci (OMS). 
 
Une agression sexuelle est un geste à caractère sexuel, avec ou sans contact physique, 
commis par un individu sans le consentement de la personne visée ou dans certains cas, 
notamment dans celui des enfants, par une manipulation affective ou par du chantage. 

L'abus sexuel consiste à faire participer des enfants et adolescents, dont on a la charge ou 
immatures, à des activités sexuelles qu'ils ne peuvent pleinement comprendre et auxquelles ils 
sont incapables de consentir en connaissance de cause, ou bien à des activités qui violent les 
tabous sociaux attachés aux rôles familiaux (Kempe). 

Les formes d’abus sexuels comprennent l'exhibitionnisme, le voyeurisme, la réalisation de 
vidéos ou photos pornographiques impliquant des mineurs, l’induction à la prostitution, des 
attouchements à connotation sexuelle, ainsi que des relations sexuelles complètes (pédophilie, 
inceste, viol).  

 
5. Syndrome de Münchhausen par procuration 

 
Enfant victime d’une maladie inventée ou fabriquée de toutes pièces par les parents générant 
un nombre important d’hospitalisations inutiles et de gestes invasifs.  
Parents souvent issus du milieu médical ou paramédical 
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III. MARCHE A SUIVRE : Evaluation d’une situation de maltraitance

1. Recueillir les informations auprès des demandeurs de la consultation. 

2. Recueillir le témoignage spontané de l’enfant. Eviter les questions suggestives. Faire appel 
au pédopsychiatre si nécessaire. 

3. Noter en détail les informations et témoignages reçus (avec les mots de l’enfant entre «»). 

4. Effectuer un examen somatique complet : en présence du médecin légiste pour les 
examens cliniques qui peuvent avoir une implication importante dans la procédure juridique 
ou si possibilité de retrouver de l’ADN, et pour les examens gynécologiques effectués par 
les gynécologues. 

5. Décrire en détail dans le dossier toutes les lésions constatées.  

6. Effectuer des photographies si lésions visibles / appareil-photo disponible au SAUP :
commencer par photographier une étiquette avec le nom de l’enfant, puis faire les photos 
de l’enfant, et finir par une étiquette. Noter l’heure des photos. 

7. Examen des organes génitaux 

Filles : inspection des OGE peut être faite par le pédiatre pour filles pré-pubères. En fonction 
des constatations, examen gynécologique à organiser. 

En cas d’abus sexuel certain ou de forte suspicion, examen gynécologique à effectuer d’emblée 
par un gynécologue en présence du médecin-légiste : 

 si abus datant de < 72 h ou demande d’examen par des instances judiciaires: 
examen gynécologique à organiser en urgence (dans l’heure qui suit).  

 si abus datant de > 72 h à < 1 semaine : à organiser le plus vite possible = dans les 
heures qui suivent. 

 si abus datant de > 1 semaine à < 1 mois : dans les jours qui suivent, après 
consultation GPE si possible. Intervention du médecin-légiste pas nécessaire. 

Organisation des examens gynécologiques : 
- pour les filles pré-pubères : examen à effectuer par un gynécologue spécialiste (Dre M. Yaron 
ou Dre M. Amaudruz) ou par le CDC de garde de la Maternité ; cet examen peut avoir lieu au 
SAUP en cas d’urgence, ou à la consultation de gynécologie pédiatrique, ou au bloc opératoire 
sous AG.  
- Pour les filles pubères : l’examen sera effectué à la Maternité, en urgence par un gynécologue 
spécialiste (Dre M. Yaron) ou le CDC de garde de la maternité, ou programmé à la consultation 
de gynécologie pour adolescents.  

Utiliser le Kit spécial. Prélèvements à acheminer directement vers l’institut de médecine légale. 

Garçons : discuter avec gastroentérologue de l’indication à rectoscopie. Prévoir présence du 
médecin-légiste. 

8. Examens complémentaires si indiqués : crase, FSC, radiographies, etc… 
Examens radiologiques : cf Annexe 1. 
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9. Rédiger un constat médical descriptif selon modèle sur DPI, à remettre directement au 
détenteur de l’autorité parentale. Transmettre constat ou informations médicales à une tierce 
personne uniquement si on est en possession d’une levée du secret médical signée par le 
détenteur de l’autorité parentale et/ou par l’adolescent capable de discernement. 

10. Demander si nécessaire une levée du secret médical. Formulaire disponible au SAUP. 

11. Evaluer le danger 
 si l’enfant n’est pas en danger immédiat : retour au domicile possible et organisation 

(selon besoin) d’une consultation avec le GPE ; ne pas oublier de demander les 
coordonnées des parents (N° de téléphone privé, professionnel et portable) et de donner 
les coordonnées du GPE (079 55 32 597). 

 Si l’enfant est en danger: proposer une hospitalisation pour évaluation de la situation.  
- si les parents n’acceptent pas l’hospitalisation: demander une « clause-péril » au 

Service de protection des mineurs (SPMi), et préparer en parallèle le signalement 
- si les parents acceptent l’hospitalisation: 

- collaboration possible avec parents et levée du secret médical, demande de 
prise en charge par Service de Protection des Mineurs (SPMi)  

-collaboration impossible et situation inquiétante, signalement au Tribunal 
de protection de l’adulte et de l’enfant ou au SPMi (signalement à montrer au 
GPE avant l’envoi, et aux parents).  

En cas d’absence des membres du GPE, c’est la responsabilité du chef de clinique de garde de 
décider de la prise en charge (hospitalisation, prise en charge ambulatoire).  

 
12. Informer le GPE de toutes les situations de maltraitance et d’abus sexuel ayant consulté au 

SAUP. Prendre les coordonnées exactes des parents (N° de téléphone privé, professionnel 
et portable), afin qu’un des membres du GPE puisse les contacter au plus vite. Ne pas 
oublier de les avertir qu’ils seront contactés par le GPE. 
 

IV. QUELQUES SIGNES D’APPELS 
 
1. LESIONS EXTERNES 
 

a) Descriptions des lésions :  
Petit lexique de mots pouvant être utilisés dans le constat médical : ecchymoses et hématomes 
(aspect en boucle, reproduction de forme d’objets,...), abrasions, lacérations, lésions 
d’immersion, scarifications, marques circonférentielles (aux poignets ou aux chevilles), marques 
de strangulation, lésions de brûlures (à l’emporte-pièce, circonscrite,...), pétéchies, plaies 
(contuses ou linéaires, à bords nets ou irréguliers,…), marques de morsures compatibles avec 
mâchoire d’enfant ou d’adulte, lésions compatibles avec,… 
 
b) Localisation et datation 
 
Ne pas oublier de décrire précisément la localisation 
 
Datation approximative des hématomes :  

 0-5 jours : bleu, rouge, violet. 
 5-10 jours : jaune, vert. 
 10-15 jours : marron.  
 2-4 semaines : disparition. 
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2. FRACTURES SUSPECTES

a)  Aspects radiologiques 

 Lésions osseuses métaphyso-épiphysaires: décollement épiphysaire, arrachement 
métaphysaire, décollement du périoste. 

 Lésions osseuses avec discordance entre le mécanisme allégué et le type de fracture. 
 Fractures multiples et/ou d’âge différent, cals vicieux.
 Fractures du crâne complexes, franchissant les sutures ou la ligne médiane, ou en étoile. 

b) Datation des fractures 

 0-10 jours : seul le trait de fracture est visible, pas de signe de consolidation, 
épaississement des parties molles traduisant un oedème localisé ou une ecchymose en 
regard du trait de fracture, signes d’épanchement articulaire.

 10 jours-10 sem.: un cal commence à être visible dès le 10ème jour, cal épais et solide 
dès la 6ème semaine. 

 > 10 semaines : amincissement du cal, cal vicieux définitivement fixé. 

3. LESIONS INTERNES

- Traumatismes cranio-cérébraux. 
 - Traumatismes thoraciques et abdominaux avec lésions viscérales ou vasculaires. 

4. ELEMENTS FORTEMENT EVOCATEURS D’ABUS SEXUEL 
 Présence de sperme ou liquide séminal ou phosphatase prostatique. 
 Lésions ano-génitales fraîches (en l’absence d’explication). 
 Prélèvements positifs pour MST. 
 Infection à HIV (non-périnatale, ni acquise par voie intraveineuse). 
 Déchirures ou résidus de l’hymen, transsections cicatrisées (en l’absence d’explication 

plausible). 

6. SIGNES D’APPEL NON-SPECIFIQUES

a) chez l’enfant
 retard staturo-pondéral, retard du développement (langage, motricité) 
 vomissements répétitifs, anorexie, opposition alimentaire 
 troubles du sommeil 

aspect négligé (hygiène personnelle, habits) 
 irritabilité, hyperactivité, «inconsolabilité» 
 apathie, léthargie, attitude de retrait, absence de sourire, «ne veut pas jouer» 

excès d’attention (visuelle), anxiété (pleurs ou désintérêt à l’approche)
 absence de comportement affectueux 
 manque de distance, passivité ou brusques changements de comportement 
 stéréotypies 

      b) dans l'entourage de l’enfant

 problèmes de séparation, divorce en cours 
 problème psychiatrique évident d’un des parents
 parent sous l’emprise de stupéfiants, de médicaments ou d’alcool
 comportement agressif ou violent d’un des parents
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7. SIGNES D’APPEL EN FAVEUR DE MALTRAITANCE 

 
 Parents incapables de dire ce qui ne va pas, ou déni alors que lésions évidentes. 
 Histoires non-plausibles, vagues, peu vraisemblables, incohérentes, ou explications 

incompatibles en fonction de l’âge ou du niveau de développement de l’enfant. 
 Multiples versions des faits. 
 Descriptions différentes selon témoins. 
 Retard de consultation. 
 Changements fréquents de médecins sans raison évidente. 

 
 

 
III.  GPE = GROUPE DE PROTECTION DE L'ENFANT 
 
Equipe pluridisciplinaire de l’Hôpital des Enfants s'occupant des situations avérées ou suspectes 
de maltraitance.  
Chaque situation est prise en charge par deux membres du GPE. Toutes les situations sont 
discutées lors des séances bimensuelles du GPE (cf. programme de la semaine du DEA). 

 
Membres : 
 Pédiatres et chirurgiens pédiatres. 
 Assistantes sociales. 
 Pédopsychiatres. 
 Gynécologue. 
 Infirmières. 
 
Objectifs : 

 Protéger et aider l’enfant.  
 Evaluer la situation. 
 Préparer le suivi. 

 
Questions à se poser : 

 L’enfant est-il en sécurité où il vit ? Faut-il l’hospitaliser ? 
 Est-il possible de créer un lien avec les personnes responsables de l’enfant ? 
 Faut-il signaler la situation au Tribunal de protection de l’adulte et de l’enfant ou au Service 

de protection des mineurs, ou demander une clause péril à la direction du Service de 
protection des mineurs ? 

 Quel est notre rôle dans cette situation? Y a-t-il d’autres intervenants qui peuvent  aider? 
 
Erreurs à éviter : 

 Ne pas se substituer au juge ou à la police, rester dans son rôle de soignant. 
 Relever clairement les faits et signaler notre objectif principal: «proposer une aide afin 

d'éviter que cela se répète». 
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V. AUTRES SERVICES POUVANT ETRE IMPLIQUES ET TELEPHONES UTILES

Service de protection des mineurs (SPMi)
- jours ouvrables de 8h à 12h30 et 13h30 à 17h      022 546 10 00
- fax pour signalement        022 546 10 19 
- adresse pour signalement           direction.spmi@etat.ge.ch 
- en-dehors des heures ouvrables, si urgence passer par  

- la police et demander la personne de garde pour le SPMi  117
- l’UMUS et demander la personne de garde pour le SPMi   022 420 20 20 

Unité mobile d’urgence sociale (UMUS)      022 420 20 20 

Tribunal de Protection de l’Adulte et de l’Enfant : fax    022 546 97 42 

Gynécologue consultante Dre M. Yaron      079 553 23 16
Gynécologue CDC de garde     jour        079 553 23 49 
        nuit, WE et fériés 079 553 31 24 
      
Gynécologue-consultante Dre M. Amaudruz     022 879 50 14 

079 549 39 44 

Police 
 Infraction à caractère sexuel : 
  Par auteur majeur  Brigade des moeurs    022 427 71 60
  Par auteur mineur  Brigade des mineurs    022 427 73 30 

Infractions à caractère non-sexuel : 
  Par auteur majeur Brigade des délits contre la personne  022 427 72 10 
  Par auteur mineur  Brigade des mineurs     022 427 73 30

Service de santé de l’enfance et de la jeunesse (SSEJ)    022 546 41 00 

Centre LAVI          022 320 01 02 

Guidance infantile (pour enfants d’âge préscolaire)     022 382 89 89 
Office médico-pédagogique (pour enfants d’âge scolaire)    022 388 67 00 

Médecin-légiste         079 289 65 36  

Unité interdisciplinaire de médecine et prévention de la violence (UIMPV)  022 372 96 41 

Service juridique HUG, Mme J. Harari      022 37 26 024 

Dre M. Caflisch         022 37 24 760 
Dre M. Mirabaud         079 55 32 597 
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VI. MESURES DE PROTECTION 
 

1. Hospitalisation avec l’accord des parents 
 

2. Clause péril si danger imminent 
Mesure d’urgence qui peut être prise lorsque l’intégrité physique ou morale de l’enfant est 
gravement menacée (dans les cas par ex. de maltraitance ou d’abus sexuel). 
 
Mesure à demander à la direction du Service de Protection des Mineurs. 
« Le directeur du service de protection des mineurs ou son suppléant ordonne, en cas de péril, 
le déplacement immédiat du mineur ou s'oppose à son enlèvement. Il peut ordonner le retrait de 
la garde et la suspension d'un droit à des relations personnelles. Il demande alors au plus tôt au 
Tribunal tutélaire la ratification des dispositions prises. Le service de protection des mineurs 
reste compétent pour toute autre mesure à prendre en ce domaine jusqu'à la décision du 
Tribunal tutélaire (Loi GE sur l’office de l’enfance et de la jeunesse, art. 12, al.7). 
 
Cette mesure autorise un placement d’urgence, p.ex. à l’hôpital, sans l’accord du représentant 
légal. 
Une fois qu’il y a clause-péril, pas de sortie de l’hôpital sans l’accord du Service de Protection 
des Mineurs. 

 
 

3. Signalement 

Tout signalement effectué par un médecin du DEA doit être discuté avec le GPE avant d’être 
envoyé. 

a) Selon le droit fédéral : possibilité d’aviser (art. 364 CPS)   

Art.364 Code pénal suisse : « Lorsqu’il y va de l’intérêt des mineurs, les personnes astreintes au 
secret professionnel ou au secret de fonction (Art 320 et 321 CPS) peuvent aviser l’autorité de 
protection de l’enfant des infractions commises à l’encontre de ceux-ci. » 

= Signalement au Tribunal de protection de l’adulte et de l’enfant. 

Pas besoin de levée du secret médical pour signaler à l’autorité de protection. 

b) Selon le droit cantonal genevois : obligation de signaler 

Art. 34 Loi d’application genevoise du code civil suisse, entré en vigueur le 1.1.2013 : « Toute 
personne qui, dans le cadre de l’exercice d’une profession, d’une charge ou d’une fonction en 
relation avec les mineurs, qu’elle soit exercée à titre principal, accessoire ou auxiliaire, a 
connaissance d’une situation d’un mineur dont le développement est menacé, doit la signaler au 
service de protection des mineurs. Les obligations relatives à la levée du secret professionnel 
par l’instance compétente demeurent réservées. » 

= Signalement au SPMi en utilisant la fiche de signalement (cf Annexe 2) 

Attention : levée du secret par représentant légal, ou par Commission du secret professionnel. 
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Annexe 1
Recommandations pour l'exploration radiologique d'une suspicion  

de traumatisme non accidentel (S. Hanquinet) 

Enfant de moins de 2 ans : 

1 .Radiographies du squelette complet sur clichés séparés et centrés 
(à faire en présence d’un radiologue)

-    crâne face et profil

-    rachis cervico-dorsal face et profil

-    radiographie de thorax face et profil

-    bassin et rachis lombo-sacré face

-    rachis lombo-sacré profil

-    tous les membres (clichés séparés de face) des deux côtés :  
humérus,  avant-bras,  main, fémur, jambe  et  pied  

Sont conseillées  en complément (à discuter avec le radiologue) :

-   un profil des genoux et des chevilles d'autant plus que l'enfant est jeune

-   des incidences obliques de côtes sont parfois utiles

Si l'imagerie du squelette est douteuse ou normale avec forte suspicion clinique  

(ex : ecchymoses avant 6 mois) :

- nouvelles radiographies du squelette en entier dans les conditions précitées, après une dizaine de 
jours d'évolution, l'enfant étant placé en sécurité. 

2. Imagerie cérébrale systématique  

A : Si symptômes neurologiques : 

- Scanner systématique  chez tout enfant de moins de deux ans : recherche hémorragie sous 
arachnoïdienne (HSA), typique BB secoué,   reconstructions 3D de la boite crânienne à discuter 
(fractures).

et   IRM SNC + moelle cervicale : collections pericérébrales, recherche de lésions hypoxo-
ischémiques et étude de la moelle cervicale ( hématome) 

B : En l’absence de symptômes neurologiques :
IRM uniquement, éventuellement à compléter par CT si doute sur HSA 

3.Echographie abdominale conseillée avant l'âge de 2 voire 3 ans, même si l'enfant est 
asymptomatique

4.IRM corps entier
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Pas actuellement validé (protocoles en cours), à faire avec l’IRM du SNC après  discussion avec le 
radiologue  

Ne dispense pas du bilan précité si elle est pratiquée.  

 

Enfants de plus de 2 ans : 

Il n'y a pas de recommandation en matière de maltraitance. Le bilan peut être ciblé en fonction des signes 
d'appel. En cas de doute, le bilan complet doit être effectué. 
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Annexe 2 

FICHE DE SIGNALEMENT AU SPMi 
d'un mineur en danger dans son développement 

Signalant-e Nom Prénom

Service Fonction
Personne de 
contact Nom

Prénom

Service Fonction

Téléphone Télécopieur

Courriel

Mineur-e Nom Prénom

Date de naissance Age (ans)
Adresse NP Localité
École, institution

Père Nom Prénom

Adresse Téléphone

Mère Nom Prénom

Adresse Téléphone

*Type de danger Absence de danger Risque Maltraitance

Danger physique
Danger psychologique
Danger sexuel
Négligence matérielle
Développement de l'enfant

Mineur suivi au SPMi Non Oui 
Nom de l'assistant-e
social-e

Bref résumé (faits, contexte, difficultés constatées; chronologiquement, fréquence, avec dates)
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Parents        
 Est informé-e du signalement  Père Non  Oui  
  Mère Non  Oui  
 Confirme les éléments signalés Père Non  Oui  
  Mère Non  Oui  
 Accord pour une intervention socio-éducative     Père Non  Oui  
 (information pour le SPMi)                                      Mère Non  Oui  
 
Mineur-e capable de discernement 
 Est informé-e du signalement   Non  Oui  
 
ATTENTION !!! Avant de signaler au SPMI, le professionnel de la santé doit être levé du secret 
médical 
Levée de secret professionnel par  
 Père Date: Non  Oui  
 Mère Date: Non  Oui  
 Tuteur/Curateur Date: Non  Oui  
 Mineur capable de discernement Date: Non  Oui  

 Commission du secret professionnel Date. Non  Oui  
 
 
Précisions    

  
 
 
Annexe  
 Constat médical établi Date: Non  Oui  
 Audition par la Police Date: Non  Oui  

 Autres documents  Non  Oui  
Précisions       

 
Date:         
 
 
Signature du signalant-e:        
 
 
 
 
 
 
 
Nota Bene : Si cette fiche de signalement est transmise par courriel, merci de scanner ce document qui 
contiendra votre signature. 
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K.II  CONSTAT  MEDICAL : GUIDE

Pour être utile, un constat doit être complet, précis et lisible.   
Il doit être rédigé de façon « neutre et objective ». Il doit être descriptif, et non pas interprétatif. 
Il s’agit d’une sorte d’« état des lieux », de bilan des atteintes physiques et psychiques. 

Acte médical, qui ne peut pas être refusé à un patient. 

CONTENU : 
En-tête :

A compléter avec département, service, médecin, téléphone si utilisation du modèle de constat-dpi  

Identité : nom, prénom, date de naissance et sexe  

Date, heure et lieu de l’examen  
Eventuellement « en présence de ... »

Description circonstanciée des faits (avec date, heure et lieu) 
En précisant que ce sont les dires de la victime. Utiliser des expressions comme « selon les dires 
de...», « le patient nous raconte que...», « selon le patient, il y aurait...», ou « la mère nous raconte 
que…».
En insistant sur la description des coups reçus (poing, pied, bâton, ceinture, couteau, tentative de 
strangulation,...) 

Enumération des plaintes et symptômes en lien avec les faits
Etre le plus exhaustif possible, car certaines douleurs peuvent avoir des conséquences à long 
terme, imprévisibles, et nécessiter des traitements, donc faire l’objet de demandes ultérieures de 
prestations auprès d’assurances et autres instances d’indemnisation.
Rechercher les symptômes d’un état de stress aigu ou syndrome de stress post-traumatique:
troubles du sommeil, fatigue, anxiété, irritabilité, labilité émotionnelle, troubles de l’appétit, etc. 

Examen physique du corps entier en vue de mettre en évidence des lésions traumatiques.
Y compris le cuir chevelu, le cou, la sphère ORL (bouche, gencives, dents, nez, tympans), les 
mains, les organes génitaux. 

Description minutieuse des lésions selon : 

 le type de lésion : par ex. contusion, ecchymose, abrasion, estafilade, plaie 
contuse, plaie perforante, brûlure, etc. 

     Attention à ne pas écrire : brûlure de cigarette, marque de coups de bâton, ou 
toute autre description contenant une interprétation. Rester descriptif. 

 la localisation : si possible par rapport à des repères anatomiques évidents :
par ex. sur la face interne du tiers proximal de l’avant-bras droit 

 la forme : par ex. arrondie, oblongue, à contours géographiques, etc. 
l’orientation : par ex. transversale, oblique en haut et à l’extérieur, etc.

 la taille : longueur, largeur, hauteur ou profondeur. 
l’aspect : par ex. humide, luisant, desséché, tuméfié, granulaire, etc. 

 la couleur : par ex. rouge vif, bleu-vert, jaunâtre, etc. 
 les abords de la lésion : par ex. plaie étoilée entourée d’un érythème, etc. 

Cette partie du constat peut paraître fastidieuse, mais elle est nécessaire pour rendre possible une 
interprétation ultérieure des lésions et une confrontation des versions des différentes personnes 
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impliquées, donc indispensable pour que le constat soit utile devant une autorité judiciaire ou 
administrative.  
Par ex. une ecchymose rouge vif n’a pas le même sens qu’une ecchymose jaune-verdâtre. 
 
S’il n’y a pas de lésion visible, il faut le préciser. 
 
 Etat psychique : description de l’état psychologique actuel, en particulier des éventuels 

symptômes de stress aigu  
En cas de doute, demander l’avis d’un pédopsychiatre ; mais évaluation pédopsychiatrique non-
obligatoire ! 
 
 Examens complémentaires pratiqués, résultats commentés, prélèvements médico-               

 légaux, avis de spécialistes 
Ex : RX, scanner, orthopédistes, chirurgiens, ORL, dentistes,... 
 
Important, car cela reflète indirectement un aspect du dommage 
 
 Photographies 

Veiller à bien noter l’heure à laquelle les photos ont été prises. 
 
 Soins prodigués, traitement instauré   

Ex : suture, plâtre, intervention chirurgicale, antalgiques, prophylaxie anti-VIH, anti-tétanique, 
hospitalisation, etc. 
 
 Incapacité de travail  

 
 Commentaires éventuels 

Rester descriptif et préciser le suivi organisé, si signalement a été fait, si constat complémentaire à 
prévoir,… 

 
 Fait à Genève le : ne pas oublier de mettre la date 

 
 Remis en mains propres à : indiquer le nom de la personne à qui le constat est remis. 

Transmission du constat à un tiers uniquement si levée du secret médical 
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K.II

Département de …
Service …
Docteur …

CONSTAT MEDICAL 

Concerne : l’enfant …………………., né-e le …………………………………..

Nous avons examiné l’enfant …………………….. le …./…./…. à……heure à l’Hôpital des 
Enfants (HUG) de Genève. 

Faits rapportés : 

Plaintes et symptômes : 

L’examen médical met en évidence : 
   
   
   

Nous ne mettons pas en évidence d’autre lésion au moment de l’examen.  

Photographies : 

Sur le plan psychique on relève : 

Examens complémentaires : 

Soins prodigués, traitement : 

Incapacité de travail : ……..% dès le …/…/… jusqu’au …/…/… maladie/accident 

Commentaires : 

Fait à Genève le …/…/…     Signature et timbre du médecin 

Remis en mains propres à… le …/…/…

Pour remplir le constat sur DPI : Sélectionner le patient, entrer dans formulaire, aller dans 
création de documents, sélectionner documents génériques, cocher constat médical, cliquer 
sur créer et compléter les rubriques 
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K. III MUTILATIONS GENITALES FEMININES (MGF)  
 
DEFINITION: 
 
Toute intervention incluant l'ablation ou la lésion partielle ou totale des organes génitaux 
externes féminins pratiquée pour des raisons culturelles ou religieuses ou pour toute autre 
raison non thérapeutique.  
 
PREVALENCE : 
 
Plus de 125 millions de filles et de femmes dans le monde ont subi des MGF (OMS). 3 millions 
de fillettes âgées de 4 à 12 ans sont excisées chaque année dans le monde (unicef). 
Cette pratique existe en Afrique, mais aussi dans les Emirats Arabes, en Iran, Iraq, Jordanie, 
Inde, Malaisie,… 
 

 
Figure 1: Pays d’Afrique où sont pratiquées les MGF (source : OMS) 
 
Les pays avec une prévalence de MGF très élevée sont (selon l’unicef): Somalie (98%), Guinée 
(96%), Djibouti (93%), Egypte (91%), Erythrée (89%), Mali (89%), Sierra Leone (88%), Soudan 
(86%),… 
En Suisse (enquête de l’unicef 2012), on estime à près de 10 700 le nombre de jeunes filles et 
de femmes excisées ou susceptibles de l’être : leur provenance est en majorité de Somalie, 
d’Erythrée et d’Ethiopie. 
A Genève, les patientes, ayant été prises en charge à la Maternité par la consultation 
spécialisée des MGF, sont originaires de Somalie, d’Erythrée et du Soudan. 
 
CLASSIFICATION DE L’OMS  
 
Type I : Ablation partielle ou totale du clitoris et/ou du prépuce (clitoridectomie). 
 
Type II : Ablation partielle ou totale du clitoris et des petites lèvres, avec ou sans excision des 
grandes lèvres (excision). 
 
Type III : Rétrécissement de l’orifice vaginal avec recouvrement par l’ablation et l’accolement 
des petites lèvres et/ou des grandes lèvres, avec ou sans excision du clitoris (infibulation). 
 
Type IV : toutes les autres interventions nocives pratiquées sur les organes génitaux féminins à 
des fins non thérapeutiques, telles que la ponction, le percement, l’incision, la scarification et la 
cautérisation. 
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COMPLICATIONS : 

Il peut y avoir des complications aussi bien immédiates qu’à long terme.  
Le pédiatre doit les connaître pour les rechercher lors de l’anamnèse.

ATTITUDE : 

 Situations à risque 

Le pédiatre doit être informé par les obstétriciens des cas de MGF constatés chez des femmes 
qui accouchent.  

Le pédiatre doit aborder le plus tôt possible le sujet des MGF avec les parents des petites filles 
potentiellement menacées. Il peut le faire dès la naissance d’une fillette, et régulièrement par la 
suite. En cas de difficultés linguistiques il peut demander l’aide d’interprètes ou de médiateurs 
culturels. 
Le pédiatre doit discuter avec les parents et évaluer le positionnement de l’entourage familial 
sans oublier celui des grand-mères, souvent détentrices des traditions.  
Tous les projets de voyages dans des pays dans lesquels on pratique des MGF sont des 
moments à risque. Le pédiatre doit en informer les parents. 
Le sujet peut être introduit en parlant des traditions culturelles, des coutumes d’origine et des 
conditions d’accouchement (voir Tableau 3). 
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   Tableau 3: Les raisons invoquées  
 

 Constatation d’une MGF 
Le pédiatre doit aborder prudemment la question avec les parents, et demander un avis à un 
gynécologue expérimenté pour préciser le type de MGF (consultation spécialisée à la 
Maternité). 
Il doit évaluer dans quel contexte l’intervention a eu lieu et discuter du cadre légal. En Suisse, 
les soignants et médecins effectuant des MGF sont punissables, tout comme les parents qui les 
organisent. En effet, l’art. 124 du Code pénal suisse (entré en vigueur le 1.7.2012) concerne la 
mutilation d’organes génitaux féminins et énonce : 
« 1 Celui qui aura mutilé des organes génitaux féminins, aura compromis gravement et 
durablement leur fonction naturelle ou leur aura porté toute autre atteinte sera puni d’une peine 
privative de liberté de 10 ans au plus ou d’une peine pécuniaire de 180 jours-amende au moins.  
2 Quiconque se trouve en Suisse et n’est pas extradé et commet la mutilation à l’étranger est 
punissable. » 
Par conséquent, si un médecin constate une MGF, exécutée dans le pays d’origine ou en 
Suisse, il peut dénoncer le cas aux autorités de protection (signalement au Tribunal de 
Protection de l’adulte et de l’enfant selon l’article 364 CPS).  
Au sein du Département de l’Enfant et de l’Adolescent, ces situations doivent être 
préalablement discutées avec le GPE (Groupe de Protection de l’Enfant).  
REFERENCES 

 Caflisch M, Mirabaud M. Les mutilations génitales féminines (MGF). Paediatrica 2007, Vol. 18, No. 6, p.40-43  
 Jäger F, Schütze S, Hohlfeld P: Female genital mutilation in Switzerland: a survey among gynecologists. Swiss 

Med Wkly 2002; 132: 259–264 
 Jäger F, Hohlfeld P: Comment agir concrètement contre l’excision des filles en Suisse. Forum Med Suisse 

2009 ; 9(26-27) : 473 
 OMS: Fiche d’information: Mutilations génitales féminines. Aide-mémoire No241 février 2014. www.who.int 
 UNICEF : Enquête sur les MGF en Suisse, 2012 
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Coordination des soins dans les situations d’hospitalisation mère-bébé 
 
 

Ce document sert de recommandations dans le cas de figure où une mère est hospitalisée à 
l’UPHA et son bébé à l’Hôpital des Enfants (unité BBA1 ou UD).  
A noter qu’une hospitalisation d’une mère dans le post-partum à l’UPHA peut se faire soit 
depuis les urgences psychiatriques, soit depuis les unités post-partum de la Maternité après 
qu’il y ait eu une évaluation psychiatrique par la psychiatrie de liaison; elle peut également 
être adressée à l’UPHA par une entrée directe depuis le réseau ambulatoire, après une 
discussion entre le médecin envoyeur et l’équipe médicale (CDC ou MA) et infirmier (IRU) de 
l’UPHA.  
Si la mère est transférée depuis la Maternité à l’UPHA, le bébé ne peut pas rester hospitalisé 
à la Maternité sans la mère et il sera donc soit hospitalisé en pédiatrie, soit il rentrera à 
domicile avec un parent.  
 
Le travail de coordination résulte d’un besoin d’améliorer la cohérence dans la prise en soins 
hospitalière des situations, souvent très complexes, concernant la dyade mère-bébé. Il s’agit 
d’une coordination prioritairement entre :  

 les soins obstétricaux 
 les soins pédiatriques  
 les soins pédopsychiatriques  
 les soins psychiatriques adultes (UPHA)  

 
Il est en effet important que ces disciplines puissent s’articuler à chacune des différentes 
étapes des soins. Pour ce faire, des réunions de réseau multidisciplinaires semblent être le 
lieu le plus adapté pour fixer des objectifs communs et définir le rôle de chaque intervenant. 
L’organisation et la coordination du réseau se fera à l’initiative des soignants de l’UPHA (CDC, 
MA, IRU). 
 
 

I. Réseaux multidisciplinaires 
Organisation des réunions de réseau :  
 
1. Réseau d’entrée : il doit se faire au plus vite, si possible dans les 24 heures suivant 
l’entrée et au maximum dans les 72 heures après l’admission du bébé en pédiatrie (à l’UD ou 
à l’unité des bébés) et de la mère à l’UPHA.  
Dans ce réseau d’entrée sera établi le cadre des soins et un projet de soins commun entre 
les équipes qui s’occupent de la mère et celles qui s’occupent du bébé. Une coordination 
devra être également définie entre l’AS de la pédiatrie et celle de l’UPHA.  
 
Si l’entrée se passe le week-end ou un jour férié, après avoir fait un entretien d’évaluation de 
la situation mère-enfant, un cadre de visites transitoire en attendant le réseau d’entrée 
devra être défini. Ce cadre fera suite à une réflexion multidisciplinaire entre le chef de clinique 

 

 
Guide de prise en charge multidisciplinaire 



2 
 

de pédiatrie, la garde pédopsychiatrique et le chef de clinique psychiatre adulte de l’UPHA ou 
de garde, en accord avec les soins infirmiers des deux entités. 
 
2. Réseaux intermédiaires (idéalement 1x/semaine) : ils doivent permettre d’adapter le 
projet de soins commun et être orientés par les éléments cliniques de l’évolution de l’enfant, 
de la mère et de leurs interactions; et par les aspects sociaux de la situation.  
 
3. Réseau de sortie de l’enfant de la pédiatrie : il vise à clarifier les modalités de la sortie de 
l’enfant dans les différentes structures d’accueil (domicile, UPHA avec sa maman, autre 
structure d’accueil). Ce réseau devra assurer la continuité des soins nécessaires au bon 
développement de l’enfant et de la relation mère-enfant et tenir compte des parents ou 
personnes significatives dans la relation à l’enfant.  
 
4. Réseau de sortie définitive de la mère de l’UPHA : il doit être organisé afin de 
transmettre les informations importantes et coordonner les intervenants du réseau 
ambulatoire, de manière à en garantir la meilleure cohérence ainsi que la continuité des soins.  
 
Les intervenants 
Les intervenants qui doivent impérativement être présents aux 4 types de réseaux mentionnés 
ci-dessus sont :  

 le médecin interne pédiatre responsable de l’enfant et/ou le chef de clinique et/ou le 
médecin adjoint du service de pédiatrie où se trouve l’enfant; et l’infirmier(e) référent 
de l’unité, 

 le pédopsychiatre ou pédopsychologue de liaison, 
 le médecin interne responsable de la mère à l’UPHA et/ou le chef de clinique et/ou le 

médecin adjoint de l’UPHA; et l’infirmier(ère) référent(e) de la mère à l’UPHA, 
 les assistantes sociales de pédiatrie et de l’UPHA. 

 
En fonction des besoins spécifiques de la situation, le réseau sera élargi au gynécologue de la 
maman, à la sage-femme, aux autres soignants concernés (infirmières à domicile, 
physiothérapeute, ergothérapeute, etc.), intervenant en protection de l'enfant, curateurs, 
socio-éducateurs impliqués dans la situation en ambulatoire. 
Dans la mesure du possible, la dernière partie de chaque réseau sera consacrée à restituer 
aux parents le cadre de soins et les autres problématiques abordées dans les réseaux. Il 
faudra pour cet entretien qu’il y ait si possible un pédiatre, un pédopsychiatre et le psychiatre 
adulte.  
 
 

II. Cadre de visites mère-bébé 
Les points suivants devront être discutés pour définir le cadre de visites :  
 

 la fréquence, la durée et les modalités pratiques des visites de la mère en pédiatrie ou 
du bébé à l’UPHA, 

 l’indication à ce que la rencontre mère-bébé se fasse en présence d’un tiers 
(soignant ou proche). En règle générale, les visites seront toujours accompagnées 
jusqu’à ce qu’il soit décidé à l’unanimité lors d’une réunion de réseau qu’il en soit 
autrement, 

 la nature des soins que la mère pourra donner à son bébé lors de sa visite, 
 les modalités pratiques pour ces visites (accompagnement infirmier lors des trajets), 
 la question de l’allaitement et de ses modalités pratiques, 
 la question des visites autres que celles de la mère (le père, la famille, etc.), 
 leur fréquence et leur durée,  
 la question des sorties au sein de l’hôpital et à l’extérieur de l’hôpital,  
 toute décision importante dans la prise en charge, qu’elle concerne l’enfant ou la 

mère, doit être discutée lors des réseaux. 
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III. Suivi du dossier de la mère et/ou du bébé dans DPI

Chaque intervenant résumera dans le dossier les observations cliniques et points 
saillants de la discussion de son point de vue, au fur et à mesure de la prise en 
charge. Les psychiatres adultes le feront dans le dossier de la mère. 
Quand l’enfant est hospitalisé en pédiatrie, les pédiatres et les pédopsychiatres le 
feront dans le dossier de l’enfant. 
Quand l’enfant est  « accompagnant » de la mère à l’UPHA, c’est-à-dire qu’il est 
enregistré à l’UPHA avec un EDS d’accompagnant, le pédopsychiatre inscrira ses 
observations cliniques et points saillants dans le dossier de l’enfant.  
Il sera important toutefois que le psychiatre de l’UPHA mentionne dans le dossier de 
la mère qu’une évaluation et/ou un suivi pédopsychiatrique est en cours et qu’il 
précise le nom et les coordonnées du pédopsychiatre (et de l’unité de soins).   
Toute information importante concernant le bébé, qu’elle soit sociale ou médicale, doit 
être donnée à la mère en présence d’un soignant de l’UPHA (médecin ou infirmier 
référent) et des pédopsychiatres. 

Vu la complexité des prises en charge, nous proposons des réunions de fonctionnement pour 
les situations d’hospitalisation mère-bébé, en fonction des besoins.

Document approuvé par les intervenants des différentes disciplines impliquées dans la prise en 
charge multidisciplinaire.
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L.I    ORGANISATION DE LA PEDOPSYCHIATRIE 
     A l’HOPITAL DES ENFANTS

La psychiatrie infantile sur Genève est subdivisée en  3 secteurs : le secteur privé 
(pédopsychiatres et psychologues installés), l’office médico-pédagogique  
(OMP - Pr S. ELIEZ), et le service de psychiatrie de l’enfant et de l’adolescent (SPEA - Pr F. 
ANSERMET).

Le SPEA, qui est rattaché au DEA (Département de l’enfant et de l’adolescent) comprend six 
unités, chacune placée sous la responsabilité d’un médecin adjoint, responsable d’unité : 

- Unité d’hospitalisation (Dr. R. Barbe) qui comprend la Médecine A2, le Salève et 
les Urgences pédopsychiatriques. 

- Unité de crise (Dr. A. Edan) qui comprend UCA (lits de crise), CTAI (centre de 
traitement ambulatoire intensif) et le CEPS (centre étude et de prévention du suicide) 

- Unité d’hospitalisation de jour (Dr. F. Hentsch) qui comprend Clairival, Les 
Comptines et le Jardin d’enfant thérapeutique (JET).

- Unité de liaison (Dr D. Schechter)  
- Unité de Guidance Infantile (Dr. N. Nanzer) qui est une unité ambulatoire de 

consultation pour jeunes enfants. 
- Unité ambulatoire périhospitalière (Dr D. Trojan)  

1. Unité d’hospitalisation, UAO et aspects médico-légaux

a. Unité d’Hospitalisation et UAO

L’unité médecine A2 Hospitalisation

La médecine A2 hospitalisation est une unité hospitalière qui accueille en admission 
ordinaire (ou en PAFA, rarement) des enfants et adolescents de moins de 16 ans, atteints 
d’un problème de santé relevant de la pédopsychiatrie et parfois de la pédiatrie également 
(anorexie mentale par exemple). 
Elle propose une prise en charge pluridisciplinaire alliant approche individuelle, familiale et 
de groupe et travaille en étroite collaboration avec le réseau professionnel des patients. 
Les admissions font suite à une évaluation par un pédopsychiatre aux urgences -ou à un 
séjour dans une unité hospitalière pédiatrique ou à l’unité d’évaluation-. La plupart des 
hospitalisations sont programmées (le médecin chef de clinique reçoit avec l’interne qui 
suivra la situation le patient et ses parents). 
La demande d’hospitalisation depuis une unité de la pédiatrie passe par le pédopsychiatre 
de liaison (ou de piquet hors heures ouvrables) qui contacte le CDC responsable de la 
médecine A2. 
L’entrée en Médecine A2 implique le consentement explicite des parents ou du/des 
détenteur(s) de l’autorité parentale.  Le refus  du représentant légal implique l’admission en 
PAFA ou le recours au Tribunal Tutélaire (clause péril) dans des situations exceptionnelles. 
L’hospitalisation en Médecine A2 requiert donc l’indication à une hospitalisation en milieu 
pédopsychiatrique de même que en principe, l’accord des parents. 
Les moyens de contention qui peuvent être prescrits en médecine A2 (traitement 
neuroleptique en urgence, chambre de sécurité) selon nécessité clinique sont soumis à des 
règles strictes, cf aspects médico-légaux plus bas. 
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L’unité médecine A2 Evaluation 
 
La médecine A2 Evaluation est une unité hospitalière qui accueille des enfants et 
adolescents de moins de 16 ans en admission ordinaire ou parfois en PAFA pour une 
évaluation pédopsychiatrique dans la continuité de celle effectuée aux urgences, s’il ne 
parait pas possible que cette évaluation soit effectuée en ambulatoire. Le séjour hospitalier 
est limité dans le temps (5 jours), l’objectif principal étant d’orienter le patient et sa famille au 
sein du dispositif de soins pédopsychiatriques (ambulatoire ou hospitalier). 
Cette unité, et la médecine A2-Hospitalisation également, répondent aux demandes 
d’évaluation pédopsychiatrique du SAUP (urgences de pédiatrie). 
La demande d’hospitalisation depuis une unité de la pédiatrie passe par le pédopsychiatre 
de liaison (ou de piquet hors heures ouvrables) qui contacte le CDC responsable de la 
médecine A2. 
Les moyens de contention qui peuvent être prescrits en médecine A2 (traitement 
neuroleptique en urgence, chambre de sécurité) selon nécessité clinique sont soumis à des 
règles strictes, cf aspects médico-légaux plus bas. 
 
 

L’unité le Salève 
 
Le Salève est une unité hospitalière qui accueille des pré-adolescents et adolescents de 12 
à 18 ans en admission ordinaire ou en PAFA. Cette unité répond à la demande d’un accueil 
et de soins d’adolescents pour lesquels un traitement ambulatoire ou une hospitalisation à 
temps partiel (hôpital de jour) ne peuvent pas être mis en place d’emblée en raison du 
tableau clinique ou pour lesquels ces traitements se sont avérés momentanément 
insuffisants. Elle complète les évaluations déjà effectuées concernant le diagnostic et les 
indications thérapeutiques. 
Le Salève est une unité hospitalière localisée sur le domaine de Belle-Idée. 
La demande d’hospitalisation depuis une unité de la pédiatrie passe par le pédopsychiatre 
de liaison (ou de piquet hors heures ouvrables) qui contacte le CDC responsable de l’unité le 
Salève. 
 
 

L’unité médecine A2 HDJ (Hôpital de Jour) 
 
L’hôpital de jour a été créée pour favoriser la sortie de patients des unités hospitalières du 
SPEA qui nécessitent une importante prise en charge mais peuvent bénéficier de soins 
ambulatoires s’ils sont renforcés. Elle répond donc aux besoins du SPEA prioritairement. Elle 
s’adresse à des patients en situation d’impasse psychique, sociale, scolaire, dont la 
psychopathologie demande un aménagement actuel des apprentissages. 
Elle propose un suivi sur trois mois (renouvelable), afin de relancer les investissements 
narcissiques et objectaux pour permettre une réintégration socio scolaire. Elle offre des soins 
sous forme de traitement de groupe essentiellement, deux jours par semaine. Il est 
nécessaire qu’un psychologue/psychiatre/pédiatre en ambulatoire assure le suivi individuel 
du patient adressé à l’HDJ.  
Il est possible d’accueillir en programme réduit des patients du B2 pédiatrie lors de leur 
séjour hospitalier. La demande passe par l’équipe de liaison qui contacte les responsables 
de l’HDJ. 
 
 

UAO : urgence accueil orientation 
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L’UAO est l’unité qui prend en charge les patients nécessitant un avis pédopsychiatrique au 
SAUP durant la journée, et qui prend en charge les demandes de consultations 
pédopsychiatriques durant le Service de Piquet hors jours et heures ouvrables au sein du 
SPEA, du DEA et des HUG. 

La journée et les heures ouvrables, l’UAO se compose d’un trieur infirmier, d’un médecin 
interne (PAGER) et d’un superviseur cadre qui couvrent les demandes urgentes au SAUP :
GSM Trieur infirmier : 079 553 47 77. Dans la règle, le patient est évalué par l’interne 
porteur du PAGER et l’infirmier trieur après avoir été examiné par un médecin pédiatre du 
SAUP qui en a référé au CDC du SAUP. 

La nuit, le we et les jours fériés, le Service de piquet est assuré par un médecin interne de 
piquet et un cadre de seconde ligne, au sein du SPEA. Le médecin interne de piquet est 
joignable via la loge de Belle-Idée : 022 305 41 11 

La journée et les heures ouvrables, c’est chaque unité du SPEA qui couvre ses propres 
urgences, et non les pédopsychiatres de l’UAO.

b. Aspects médico-légaux 

Utilisation des chambres de sécurité : leur utilisation est soumise à un règlement strict 
approuvé que chaque médecin de garde est tenu de connaître. Le texte de loi est disponible 
ci-dessous. Pour toute décision de soin, traitement ou de chambre d’isolement, les parents 
doivent être consultés ! S’ils ne sont pas joignables et qu’une décision urgente doit être 
prise, celle-ci peut être exécutée, mais il faut ensuite les en avertir au plus vite. 

Un protocole ad hoc doit être : 
- rempli (disponible sous commun - garde),  
- signé par un chef de clinique et l’infirmier responsable de l’unité,
- renouvelé toutes les 24h. 

Si le patient ou son représentant légal désire faire recours, il doit s’adresser au TPAE 
(Tribunal de Protection de l’Adulte et de l’Enfant).

                                      
TEXTES EN LIEN AVEC LA LOI :
Aide-mémoire médico-légal du médecin interne du département de psychiatrie (à télécharger sur 
l’intranet, tout médecin doit en connaître le contenu!).  

http://aidememoirepsy.hcuge.ch/

Aide mémoire PAFA_MED 
http://aidememoirepsy.hcuge.ch/admission/admission.html#pafa_med

Chambre de sécurité 
http://processus-formulaires.hcuge.ch/liste_formulaires/liste_details_eid_1012_lid_1.htm 

CODE CIVIL SUISSE articles 426 à 439

http://www.admin.ch/opc/fr/classified-compilation/19070042/201307010000/210.pdf
http://www.admin.ch/opc/fr/official-compilation/2011/725.pdf

LOI D’APPLICATION DU CODE CIVIL SUISSE articles 54 à 75  

http://www.geneve.ch/legislation/rsg/f/rsg_e1_05.html
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2. Unité de liaison 
 
L’équipe de liaison répond aux demandes de consultations pédopsychiatriques émanant des 
diverses unités de l’Hôpital des Enfants et de la Maternité.  
 
L’Unité de liaison est divisée en deux sous-unités et est sous la responsabilité du Dr D. 
Schechter, médecin adjoint à 100%. 
 
1.  Liaison périnatale  

L’équipe reliée à cette sous-unité intervient comme consultante dans les services 
suivants : service du prénatal de la maternité, consultation des grossesses à risque 
psycho-social à la maternité, post-partum, néonatologie et soins intensifs de 
néonatologie, UD, service des BB, et UPHA (Psychiatrie adulte). 
 
Cette équipe est composée d’une cheffe de clinique à 70% (Alicia Vischer), d’un 
médecin associé à 25% (Ana Almeida Heymans), d’une médecin interne à 60% 
(Elena Georgiadi), d’une psychologue à 70% (Axelle Kreis) et d’une psychologue à 
40% (Aurélia Manini) 
 

2.  Liaison « enfants et adolescents »  
L’équipe reliée à cette sous-unité intervient comme consultante dans les services 
 suivants : B1B2, Orthopédie, Chirurgie, Soins Intensifs adultes, sous-spécialités de 
Pédiatrie (Onco-Hématologie, Endocrino-Diabétologie, Pneumologie et 
 mucoviscidose, greffes, urologie, autres sous-spécialités) 

 
Cette équipe est composée d’une cheffe de clinique à 80% (Lise Machet) et d’une 
médecin interne à 100% (Clothilde Hamion). 
La Dresse Yse Couloundre, médecin associé, travaille comme consultante 
pédopsychiatrique au sein de l’Unité d’Onco-Hématologie. A noter que l’interne 
(Elena Georgiadi) assure également un 40% dans cette unité. 
La Dresse Ariane Schwab, médecin associé, travaille comme consultante pour 
l’équipe des maladies du foie de l’enfant. 

 
L’équipe de liaison assure également un rôle de consultant au sein du GPE. Il n’y a pas de 
personne responsable des consultations pour le GPE, les cas étant distribués en fonction du 
service où se trouve hospitalisé l’enfant. 
  
Toute demande de consultation pédopsychiatrique hormis les urgences doit passer par 
ce numéro 

GSM  079 55 35 650 
 
 
 
Pour pouvoir entrer en contact avec l’enfant et ses parents pour une consultation 
pédopsychiatrique, il est important d’avoir pu obtenir l’accord éclairé des parents et de 
l’enfant. Le médecin en charge du patient nous fait la demande après avoir pu discuter de 
cette consultation avec le patient avant que nous venions voir celui-ci. Il en va de notre 
alliance thérapeutique et donc de la validité de notre évaluation. Le rôle du pédopsychiatre 
doit également être expliqué aux parents. 
En outre, il est important pour nous de bien comprendre quelle est la question de l’équipe 
médico-infirmière en charge du patient, ce que nous discuterons bien, avant d’aller voir le 
patient, afin de se mettre d’accord sur ce que l’on peut apporter. 
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Une évaluation pédopsychiatrique nécessite plusieurs entretiens : au minimum un avec 
l’enfant et ses parents et si possible plutôt deux avec l’enfant seul. Il faudrait donc dans la 
mesure du possible éviter de demander une évaluation pédopsychiatrique le jour de la sortie 
de l’hôpital. 
A la fin de l’évaluation, si celle-ci conclue à la nécessité d’un suivi pédopsychiatrique 
ambulatoire, nous organiserons la suite de la prise en charge avec le réseau 
pédopsychiatrique ambulatoire. 

Raisons pour lesquels vous pouvez appeler le pédopsychiatre : 
Soutien des parents ou de l’enfant en cas de maladie chronique, prématurité, 
accident grave, décès etc…  
Evaluation pédopsychiatrique lorsqu’on pense qu’une partie des symptômes peuvent 
être provoqués ou augmentés par l’état psychique

 Suspicion de trouble de la relation parents-enfants avec répercussion sur la 
symptomatologie de l’enfant (troubles alimentaires, sommeil, RGO etc…)

 Evaluation de la relation parent-enfant lors d’une pathologie psychiatrique parentale
 Mauvaise compliance ou trouble du comportement chez des enfants hospitalisés 

pour des raisons somatiques 
Maltraitance, situation sociale compliquée qui peut avoir des répercussions sur l’état 
psychique de l’enfant

 Suspicion de pathologie pédopsychiatrique ou répercussions de sa maladie ou de 
l’hospitalisation sur le développement psycho-affectif 

 Question de psychopharmacologie 
 Evaluation de la capacité de discernement 

Nous sommes toujours disponibles pour donner un avis dans n’importe quelle situation, 
même s’il n’est pas nécessaire de voir le patient ou si vous vous posez la question de la 
nécessité d’une consultation.

Travail direct – Travail indirect : 
En plus du travail d’évaluation et de traitement que nous effectuons directement auprès des 
patients, notre travail consiste également en un travail indirect avec les équipes médico-
infirmières. Ce travail indirect se fait essentiellement au travers de rencontres régulières 
avec des infirmières des différents services. Le but de ces rencontres est double :
discussions cliniques sur la base de présentations de cas de patients et moments 
d’échanges sur le vécu de l’équipe dans les prises en charge ou les situations 
particulièrement difficiles. Les médecins internes et chefs de clinique sont toujours les 
bienvenus à ces rencontres. Par ailleurs, pour les patients qui restent longtemps hospitalisés 
avec des implications affectives nécessitant une prise en charge pédopsychiatriques, il est 
toujours souhaitable de faire des réunions multidisciplinaires hebdomadaires. 

Activité ambulatoire de la liaison : nous avons également une activité ambulatoire limitée 
aux situations suivantes : 

Si le passage dans l’unité ambulatoire du SPEA nous paraît difficile et dans le but de 
travailler celui-ci, à savoir que les patients puissent ensuite être adressé à des 
consultations ambulatoires 

 Si on pense que quelques consultations ambulatoires suffiront 
Pour des patients dont on sait qu’ils seront souvent hospitalisés 

 Pour les patients avec maladies chroniques même si la prise en charge somatique 
est ambulatoire 
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L.I 6 

 
 
En résumé, petit aide-mémoire : 
 

GSM  079 55 35 650 
Accord des parents 

Question au pédopsychiatre 
Temps de l’évaluation pédopsychiatrique 

 
 
 
3. Formation et séminaires 
 
Voici quelques séminaires qui font partie de la formation post-graduée et continue en 
pédopsychiatrie et qui serait susceptible de vous intéresser : 
 

 Séminaire théorico-clinique de psychopathologie de l’adolescent et du jeune 
adulte  
Organisé par R. Barbe. Conférenciers invités. Horaires modifiés, consulter le site 
internet 

 
 Présentation clinique au Prof. Ansermet de tout le SPEA les jeudis de 10h15 à 

11h45 au 41 ch. des Crêts-de-Champel 
 

 Présentation clinique au Prof. Ansermet de l’Unité de liaison ou de la médecine A2 
les lundis selon un calendrier de 8h30 à 10h. au 51 Bv. de la Cluse. 

 
Si vous êtes intéressez par la formation post-graduée et continue de pédopsychiatrie, vous 
trouverez les informations sur notre site internet : http://spea.hug-ge.ch 
 
Vous êtes évidemment les bienvenus à ces séminaires, d’autant plus si l’on présente des 
situations dans lesquelles vous avez été ou êtes impliqués. 
 
 
 
 



M. ADOLESCENTS 

M.I Prise en charge des adolescents après une tentative de suicide  

M.II L’anorexie mentale  
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M.I          PRISE EN CHARGE DES ADOLESCENTS APRES  
                    UNE TENTATIVE DE SUICIDE (TS) 

  
 Une tentative de suicide n'est pas une crise passagère ; elle signale  

un mal-être profond préexistant, qu'il faut essayer de comprendre. 
 Chaque appel téléphonique ou consultation pouvant faire suspecter  
 une tentative de suicide, en particulier l'ingestion de médicaments chez des  
 enfants, préadolescents ou adolescents, doit être pris au sérieux. 
 Il n'y a pas de tentative de suicide bénigne ou anodine. 

1. Investigations concernant l'intoxication

       Essayer de savoir rapidement par les personnes qui amènent le jeune : 
- le lieu où le jeune a été retrouvé  
- s'il y a notion de prise de médicaments ou autres drogues, en particulier : 

  - le nom de la ou des substance(s) ingérée(s) 
  - la quantité maximale 
  - l'heure de l'ingestion. 
  - le poids du patient 

           Téléphoner aux Tox-Zentrum/Zurich (145) ou au centre antipoison de Lyon 
(permanence téléphonique : 04 72 11 69 11) pour connaître 

- les doses toxiques 
- les effets secondaires des médicaments ingérés 
- les demi-vies 

2.     Examens cliniques et paracliniques

 Contrôle des fonctions vitales : 

 - température centrale 
- score de Glasgow 

 - réflexe de protection des voies aériennes  
- fréquence cardiaque et tension artérielle 

 - fréquence respiratoire 
- recherche de lésions spécifiques : 

traces d'injections, marques de traumatisme associé, de violence ou signes de 
négligence, cicatrices ou autres lésions d’automutilation : scarifications, veinosections

           Examens complémentaires : 

 - ECG à la recherche de troubles du rythme 
- prise de sang pour gazométrie, glycémie, électrolytes, tests rénaux et hépatiques 
- prise de sang pour une recherche de toxiques (médicaments, drogues) et si 

nécessaire alcoolémie 
- récolte d'urine pour une recherche de toxiques (toujours garder les urines, même s’il 

n’y a initialement pas toujours une indication pour des examens toxicologiques 
complémentaires). 

- Garder les vêtements ou sous-vêtements dans un sac plastique en cas de suspicion 
de violence physique et/ou abus sexuel.  
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3.       Traitements d'urgences :  
- en cas de suspicion d'intoxication aux opiacés et/ou benzodiazépines administrer si 

nécessaire : 
- Naloxone (Narcan ) (0.1mg/kg/dose - max. 2mg/dose, à répéter après trois 

minutes) 
- Flumazénil (Anexate ) (0.01mg/kg/dose - max. 0.5mg/dose sur 15 min, à répéter 

après 1 minute) 
- intubation en cas d'insuffisance respiratoire 
- très rarement lavage gastrique nécessaire pour une recherche toxicologique dans le 

liquide gastrique ( ! lavage gastrique après intubation préventive, lorsqu’il y a une 
altération de l'état de conscience de l'enfant) 

- traitement de décontamination (entre autre charbon actif 1g/kg de poids corporel), 
selon avis des centres  
spécialisés 

 
Attention aux interactions médicamenteuses et aux effets tardifs avec intervalles libres 
ou péjorations secondaires de certaines substances. Une observation clinique de 
quelques heures à quelques jours peut s’avérer indiqué. 

 

4. Toujours avertir les parents ou les personnes ayant l'autorité parentale (tuteur, foyer) 
de la venue d’un patient à l’hôpital 

 
5. Anamnèse approfondie  

a. Si possible dans un premier temps avec le jeune seul 
Des questions dirigées sont souvent nécessaires. La consultation aux urgences est 
souvent le premier contact du jeune avec l'hôpital, il se sent démuni et nécessite un 
cadre rassurant et structurant.  
A rechercher : 
- mode de la tentative de suicide (85% des tentatives de suicide se font avec des 

médicaments (pharmacie familiale ou tables de nuit des parents) 
- abus répétés de médicaments ou drogues 
- idées suicidaires, antécédentes de tentatives de suicides et d’idées noirs persistantes 
- recherche de facteurs déclenchants  
- situations familiales conflictuelles / ruptures sentimentales  
- échecs scolaires 
- antécédents d'hospitalisations somatiques ou psychiatriques    

 
     b. Dans un deuxième temps il faut pouvoir parler avec le jeune et ses parents : 
 A clarifier : 
 - chaque TS doit être prise au sérieux 
 - il faut se donner le temps pour comprendre ensemble 
 - il s'agit d'éviter les récidives 
 
6. Aviser le psychiatre de garde 

-   jours ouvrables 8-18h   079 55 34 777. 
-  18.00-08.00 et les week-ends:    022 305 41 11 centrale de Belle-Idée  

 
7. Introduire le pédopsychiatre et proposer une hospitalisation 

Prévoir l’hospitalisation en accord avec les pédo-psychiatres à l’unité d’évaluation 
- en tant que lieu neutre de réflexion et mise à distance de l'environnement habituel 

 - ne jamais donner de limites de durée pour l'hospitalisation 
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MII Troubles du Comportement Alimentaire (TCA)

1. Définitions (selon les critères du DSM-IV) 

1.1 Anorexie mentale   
  

A. Refus de maintenir le poids au niveau ou au-dessus d’un poids minimum normal 
pour l’âge et pour la taille (p.ex. perte de poids conduisant au maintien du poids à 

 moins de 85 % du poids attendu, ou incapacité à prendre du poids pendant la 
 période de croissance conduisant à un poids inférieur à 85 % du poids attendu). 

B. Peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, alors que le poids est 
 inférieur à la normale. 

C. Altération de la perception du poids ou de la forme de son propre corps, influence 
excessive du poids ou de la forme corporelle sur l’estime de soi, ou déni de la 

 gravité de la maigreur actuelle. 

D. Chez les femmes post-pubères : aménorrhées (absence d’au moins trois cycles 
 menstruels consécutifs). 

(Critère diagnostique non valable pour les moins de 13 ans avec une 
aménorrhée primaire, les filles sous contraception ou les garçons)   

Deux types d’anorexie :

 Anorexie mentale restrictive
Pendant l’épisode actuel d’anorexie mentale, le sujet n’a pas, de manière 

 régulière, présenté de crises de boulimie, ni recouru aux vomissements 
provoqués ou à la prise de purgatifs (c’est-é-dire laxatifs, diurétiques, lavements). 

 Anorexie mentale avec crises de boulimie/vomissements ou prises de purgatifs
Pendant l’épisode actuel d’anorexie mentale, le sujet a, de manière régulière, 

 présenté des crises de boulimie et/ou recouru aux vomissements provoqués ou à 
 la prise de purgatifs. 

Une règle simple à retenir : 

Il est justifié de soupçonner la présence d’un TCA dès que les 4 A sont réunis : 
 A pour Anorexie (conduite alimentaire restrictive) 
 A pour Amaigrissement 
 A pour Aménorrhée 
 A pour Adolescente 

Souvent ces restrictions s’accompagnent d’activités physiques ou intellectuelles 
intenses. 

L’anorexie mentale s’accompagne aussi souvent d’anxiété, de dépression, de repli sur 
soi et parfois de dépendance aux stupéfiants. 
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1.2 Boulimie 
 
A. Survenue récurrente de crises de boulimie : 

1. Absorption en une période de temps limité (par exemple moins de 2h) d’une 
quantité de nourriture largement supérieure à celle que la plupart des personnes 
absorberait en une période de temps similaire et les mêmes circonstances. 

2. Sentiment d’une perte de contrôle sur le comportement alimentaire pendant la crise 
(par exemple le sentiment de ne pas pouvoir s’arrêter de manger ou de ne pas 
pouvoir contrôler ce que l’on mange ou la quantité que l’on mange). 

 
B. Comportements compensatoires inappropriés et récurrents visant à prévenir la 
 prise de poids tels que vomissements provoqués, emploi abusif de laxatifs, de 
 diurétiques, de lavements ou d’autres médicaments, jeûne, exercices physiques 
 excessifs (jogging, gymnastique). 

 
C. Les crises de boulimie ou les comportements compensatoires inappropriés 
 surviennent, en moyenne, au moins deux fois par semaines pendant trois mois. 

 
D. L’estime de soi est influencée de manière excessive par le poids et la forme 
 corporelle. 

 
E. Le trouble ne survient pas exclusivement pendant des épisodes d’anorexie 
 mentale. 

 
Les quantités de nourriture absorbées en cas d’accès de boulimie peuvent être 
considérables (3500 à 15000 calories par jour) et sont de préférence des aliments 
habituellement interdits (pâtisseries, chocolat, frites, charcuterie, …), parfois ils seront 
mangés sans préparation (crus, froids voire congelés). Ces accès seront cachés à 
l’entourage car empreints d’un fort sentiment de culpabilité. Dans la boulimie, le poids 
n’est pas forcément excessif, parfois il est même inférieur à la normale, en raison des 
périodes de jeûne, des vomissements provoqués et l’utilisation de laxatifs.  
 

1.3 Eating disorders not otherwise specified (EDNOS) 
 
Tous les autres TCA qui ne répondent pas aux critères d’anorexie mentale ou de 
boulimie sont classé dans cette catégorie dans le DSM IV. 
 

1.4 Spécificités de l’anorexie mentale à début précoce  
 

 Stagnation ou perte de poids 
 Les répercussions sont plus marquées sur la croissance. 
 La peur de prendre du poids peut être absente. 
 Les capacités cognitives (abstraction) sont moins développées. 

o Moins de prise de conscience du danger. 
o Introspection plus difficile. 

 Les perturbations de l’image corporelle sont moins exprimées  
o Plaintes somatiques. 

 Pas d’aménorrhée secondaire. 
 Evolution globalement moins satisfaisante. 
 Alimentation sélective. 
 Dysphagie fonctionnelle. (Peur de vomir, refus alimentaire par crainte d’être malade, 

peur de s’étouffer) 
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2 Clinique : Symptômes de la perte de poids 

Physiques : Bradycardie, hypotension avec vertiges, frilosité, acrocyanose, perte 
de cheveux, fatigue. (Avec la fatigue, les patients abandonnent d’abord l’exercice 
physique et en dernier l’école (problèmes de concentration avec l’épuisement)).  
(Fréquents plaintes de constipation : plutôt une sensation de plénitude par vidange 
gastrique diminuée (essayer de minimiser au maximum le recours à des 
médicaments (evtl : suppositoires de glycérine), DD pince mésentérique.

Psychiques : pensées obsédantes qui les enferment progressivement dans un 
isolement social, perte des amies et amis. Aspects dépressifs anxieux … (autres 
troubles de l’Axe I du DSM IV) : estimer les comorbidités et leur présence avant ou 
pendant le TCA. Avant : évolution plus compliquée.

Parfois les parents sont épuisés psychiquement avant les adolescents et sont 
demandeurs d’aide.

3 Critères d’hospitalisation

 Amaigrissement supérieur à 30 % du poids initial ou BMI< 3e percentile 
 Fréquence cardiaque < 50/minute le jour, 45 la nuit. 
 Tension artérielle < 80/50, malaises orthostatiques à répétition. 
 Déshydratation avec refus de boire depuis quelques jours. 
 Perturbation électrolytique (K, Na, Phosphore).
 Stagnation pondérale. 
 Prise en charge ambulatoire inefficace. 
 Epuisement familial 

De manière générale se rappeler 
 Signes vitaux menacés (rarement troubles électrolytiques, ECG, déshydratation) 

- Bradycardie < 50 / min 
- Hypotension avec manifestations cliniques 
Epuisement de l’adolescente

 Epuisement des parents 

4 Examens complémentaires 

Sang: -   FSC Anémie : très rare, leucopénie/thrombopénie: parfois 
  - Iono : Na, K, CI, CO2 (CO2 total > 30mmol/l forte probabilité de 

vomissements), Mg, Ca, phosphate (ajouter au bilan de départ si on craint 
un syndrome de renutrition pour comparer avec les résultats à J2-J3) 

- Albumine, ASAT, ALAT, urée, créatinine, 
- Glycémie (rarement abaissée - à contrôler au coup par coup pour celles qui 

refusent catégoriquement de manger)  
- TSH (DD) (autres examens hormonaux peu utiles au moment du diagnostic 

car hormones (sexuelles, thyroïdiennes, facteurs de croissance) souvent 
effondrées et cortisol augmenté (stress) ; indication donnée si aménorrhée 
persistante de plus de 6 mois après reprise de poids 

Urines:  - Densité (pour évaluation d’une insuffisance pré-rénal ou une potomanie)  
ECG:    - si FC moins de 45 (évaluation QT, irrégularités du rythme) 
Echocardio : si FC moins de 32 (risque d’épanchement, anomalies cardiaques IM) 
Minéralometrie : si BMI inférieur à la norme depuis plus de 6 mois (remboursée par  
   l’assurance tous les deux ans)
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5 Syndrome de renutrition (refeeding syndrome) 
 

Il s’agit d’un shift intracellulaire de liquide et d’électrolytes qui apparaît lors de la 
renutrition orale, entérale ou parentérale chez des patients très dénutris. La présentation 
clinique est non spécifique. Les conséquences sont : insuffisance respiratoire et/ou 
cardiaque, problèmes gastro-intestinaux, délirium et rarement décès. 

 

 

6  Evolution  

 
L’anorexie une maladie en 4 actes (Schéma d’après Dr Jean Wilkins, CHU Sainte Justine valable 
pour les > 13 ans) : Acte I : La perte de poids ; Acte II La période de stagnation ; Acte III La 
reprise pondérale ; Acte IV L’après Anorexie 
 
Le pronostic à long terme est en général assez bon : 
 65% fonctionnent bien  
 25% gardent des difficultés  
 15% deviennent chroniques 

Les plus jeunes (< 13 ans) et les plus âgées (17-18 ans) ont un moins bon pronostic. Le 
taux de mortalité est plus élevé chez les adultes (2-8%) que chez les adolescents. 
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7  Rôle du médecin interne (souvent en première ligne et coordinateur des soins) 

 Dépister. 
Ecarter d’autres diagnostics (DD) 

 Suivre les répercussions somatiques (examen physique et bilan sanguin) 
 Créer un lien thérapeutique avec la patiente (visites du médecin interne quotidiennes) 
 Réalimenter la patiente 
 « Encadrer les parents » 
 Organiser et coordonner la prise en charge multidisciplinaire (consultation 

diététicienne, évaluation pédopsychiatrique, consultation de médecine pour 
adolescents …) en participant aux colloques pluridisciplinaires  

A quoi faut-il faire attention ?

 Manipulation et clivage : diviser pour mieux régner 
 Manipulation par l’intermédiaire des parents  
 Suivre la prise de poids: 
o Si excessive sur 1 jour  dire que c’est le total sur plusieurs jours qui compte
o Éviter une prise de poids > 1 kg par semaine (risque d’œdèmes avec godet)
o Lors d’un doute d’une prise excessive d’eau, faire un iono et une densité urinaire 

le matin sans prévenir le patient 
 Eviter de prescrire des laxatifs pour plaintes de constipation  

Se rappeler la règle des 3 C lorsqu’on s’occupe de patients souffrant de TCA
Cohérence 
Coordination 
Compétence  

   
8 Traitements  

 TT 1 : alimentation adéquate, reprise de poids 
 TT 2 : travail sur les facteurs stressants, thérapie de groupe et famille 
 TT 3 : thérapie individuelle 

8.1 Traitements pharmacologiques 

Il n’y a pas d’étude randomisée contrôlée pour les traitements pharmacologiques pour 
les troubles alimentaires chez les enfants et les ados : 

Pour les AN, il n’y a pas de traitement pharmaco reconnu efficace. Des données 
préliminaires suggèrent une efficacité des antidépresseurs atypiques et de 
l’olanzapine (rarement utilisés). L’approche behavoriale et les thérapies basées sur  
la famille sont les traitements reconnues efficaces à court et long terme. 

 Pour les BN, la fluoxetine 60mg 1x/j est approuvée pour les adultes. Chez les enfants 
et les ados, les guidelines (NICE/APA) recommandent en première ligne une 
approche psychologique ; dans les cas qui ne répondent pas éventuellement une
médication (fluoxétine). 

Le traitement est toujours prescrit après une évaluation pédopsychiatrique demandée au 
besoin selon l’évolution psychique des patients au cours de l’hospitalisation ou lors du 
suivi ambulatoire. La plupart du temps ce sont les co-morbidités présentes avant le TCA 
qui sont traitées (d’où l’importance de les dépister). 
Retenir qu’il est communément admis qu’il faut d’abord rétablir un poids adéquat avant 
de pouvoir espérer une capacité d’introspections pour un travail psychologique.
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8.2 Réalimentation 
 

Objectifs 
 Prise de poids de 500-1000g (-2000g) / semaine 
 Apports maximaux : Garçons 4000 kcal/j, Filles 3500 kcal/j 

 
8.2.1 Per os 

A.  Régime hypercalorique, repas 3x/j. avec 2 collations (  Fortimel) à la salle à manger 
 (pas d’aliments apportés de l’extérieur) : 

 augmentation progressive des calories selon la vitesse de la prise de poids (si 
stagnation pendant 2-3jours sans tricheries et mangeant tout, passer à l’étape 
suivante) 
- Etape 1 :  2500kcal 
- Etape 2 :  2800kcal 
- Etape 3 :  3100kcal 
- Etape 4 :  3300kcal 

 selon l’âge et le degré de dénutrition (pour les plus jeunes < 12 ans et les très 
dénutris)  
- Etape A :  1800kcal 
- Etape B :  2000kcal 
- Etape C :  2200kcal 

 l’augmentation des calories se fait en général en rajoutant des compléments 
alimentaires liquides de type Fortimel 1 à 4 /j 

B.  Si pas de prise de poids ou perte de poids après discussion multidisciplianaire, 
passer à une alimentation par sonde naso-gastrique 

C. Si prise de poids trop rapide (>1kg/semaine), adaptation des calories avec la 
diététicienne sur OM. 
 

8.2.2  Par sonde naso-gastrique (SNG) 
 en continu sur OM avec surveillance iono 1-2x/j. (sur 2 semaines) selon risque de 

syndrome de renutrition 
- J1 :  1500 (>12 ans) ou 1800 kcal/j (> 12 ans) 
- J2-J5 : + 200kcal/j. jusqu’à max 2600kcal/j. 
- Jours suivants : après 2 nuits consécutives de FC>45 ou 7 à 10 jours 

complets de SNG en continu, transition sur 3 jours vers une alimentation 
complète per os à 2600 kcal/j en gardant la SNG en place (en complétant au 
besoin sur la nuit pour un total de 2600kcal/j (évaluation approximative des 
quantités prise po sur la journée) 

 Alimentation avec Pédiasure ou Novasource selon avis des diététiciennes 
 Si état de dénutrition sévère, commencer avec une supplémentation per os de 

Thiamine 200-300mg/j en 1 prise et de phosphate sodium 20-25mg/kg/j en 2 
prises (à adapter selon les bilans sanguins) 

 
8.2.3 Compléments alimentaires (quelques exemples) 
 

 kcal/ml Protéines Lipides Glucides 
Fortimel regular 
Fortimel energy 

1 kcal 
1.5 kcal 

40% 
16% 

19% 
35% 

41% 
45% 

Fresubin original 
Fresubin energy 
Fresubin 
Fresubin fibre 

1 kcal 
1.5kcal 
2 kcal 
2 kcal 

15% 
15% 
30% 
20% 

30% 
35% 
35% 
35% 

55% 
50% 
45% 

43.5% 
Ensure 1.5 kcal 15% 28% 57% 
Resource 1.25 kcal 30% 25% 45% 
Recommandation   30-40% Env 40% 
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9  Cadre pour les TCA 

1. Repas :
a. Per os ou SNG selon OM. 

2. Boissons : 
a. Maximum des apports normaux calculés sur le poids (selon carnet bleu). 
b. A surveiller : Si suspicion de prise excessive de boisson, faire une densité urinaire 

surprise. 

3. Repos au lit : 
a. Si FC<45 le jour.  
b. Activité physique chambre, couloir et jardin interdite. 

4. Surveillances : 
a. Signes vitaux 3-4x/j. au début puis 1-2x/j. 
b. Satu en continu la nuit jusqu’à FC>45 pendant minimum 2 nuits consécutives.
c. Stop satu la nuit sur OM. 
d. Régler la satu de nuit pour une FC à 10 de moins que le jour mais au max à FC 30 

(ex : FC 45 le jour -> FC 35 la nuit). 
e. Si FC < 35/minute: réveiller la patiente et lui donner un jus d'orange.  
f. Si FC < 30/minute ---> transfert aux soins continus.

5. Pesée :
a. Au début tous les jours le matin à jeun (surtout si alimentation per os). 
b. Puis le matin à jeun 3x/semaine : lundi, mercredi, vendredi. 

6. Visites entre 14h et 19h, 2 personnes max en même temps : 
a. Parents et famille : 3x/semaine et 1x/week-end max 2h. 
b. Amis : 1x/j. max 2h.  

7. Permissions : 
a. Pas de sortie de l’unité avant FC>45 la nuit 2 nuits consécutives. 
b. Selon signes vitaux et prise de poids sur OM. 
c. Selon évolution clinique et demande patient/parents sur OM. 

8. Téléphone portable et autres communication via internet à l’étage : 
a. 2h/j max. 
b. Appareils remis au plus tard à 21h30 à l’infirmière.

9. Intervention pédopsychiatrique :
a.  A convenir en colloque pluridisciplinaire (réunion du jeudi 16h15).

Littérature 
- Bravender T, et al. Classification of child and adolescent eating disturbances. Int J Eat Disord 

2007;40:117–122. 
- Bryan-Waught R et al. Feeding and eating disorders in childhood. Int J Eat Disord. 2010 ;

43(2) :98-111.  
- Goëb JL et al : Evitement alimentaire et trouble affectif chez l’enfant. Arch de pédiatrie 2005 ; 12 :

1419-23
- Golden NH Psychopharmacology of eating disorders in children and adolescents. Pediatr Clin N 

Am 2011; 58: 121-138 : 
- Keel PK, Brown TA. Update on course and outcome in eating disorders, Int J Eat Disord 2010; 43: 

195-204  
- Kohn MR et al, Refeeding in anorexia nervosa: Increased safety and efficiency through 

understanding the pathophysiology of protein calorie malnutrition. Curr Opin Pediatr 2011; 23: 390-
394

- Sigman GS. Eating disorders in children and adolescents. Pediatr Clin North Am. 2003;50:1139-
1177 
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N.I    CEPHALEES 
 
 
I Classification : 
 

 
 

Céphalées 
 

Primaires                                                                Secondaires 
 
 
- Migraines - Hypertension artérielle 
 Rare mais à ne pas manquer 
- Céphalées de tension - Hypertension intra-crânienne 
 Céphalées matinales, strabisme, 
 - Varia vomissements 

 - Hypotension intra-crânienne 
 Post-PL / Surdrainage ventriculo-péritonéal  

- Infections ORL  
 Sinusites 

- Anomalies oculaires 
 Hypermétropie, strabisme 
 - Problème orthodontique 
 - Problème de l’articulation temporo- 
 mandibulaire    
 - Lésion / malformation du rachis  
  cervical 

- Troubles psychologiques  
 Dépression 
 
 
 
 
II Anamnèse : 
 

 Début :  nouveau, ancien ( jours / semaines / mois / années)   
 
 Evolution : épisodique, chronique, progressif 

 
 Localisation :  frontal, temporal, occipital, unilatéral, bilatéral 

 



N. NEUROLOGIE PD Dr C. Korff / Dr J. Fluss 
Août 2015 

N.I 2 

Caractère : constant, pulsatile, en étau, coup de couteau  

Intensité: continue à jouer, se couche, pleure

Moment de la journée : matin, soir, réveils nocturnes

Circonstances particulières : voiture, travail scolaire, gym, conflits, stress, 
surmenage 

Prodromes (heures): irritable, boulimie 

Aura (minutes) : troubles visuels (scotomes hémichamp), troubles neurologiques 
sensitifs, moteurs 

Symptômes accompagnants : pâleur, yeux cernés, rougeur visage, fièvre, douleurs 
abdominales, nausées, vomissements, phonophobie, photophobie 

Traitements efficaces:  médicaments (AINS, paracétamol…), repos, sommeil

Aggravation :  bruit, lumière, mouvements 

Séquence d’un épisode typique

Fréquence des épisodes : stable, variable, en diminution, en augmentation 

Antécédents médicaux: IVRS, allergies, affections cardiaques, traumatisme crânio-
cervical, anomalies oculaires, médicaments, affections rénales   

Anamnèse familiale de céphalées

Inquiétude de l’enfant et des parents

Examens complémentaires pratiqués : ophtalmo, ORL, Rx crâne, CT, IRM  
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III Situations particulières : 
 
La majorité des céphalées sont primaires et bénignes mais méfiez-vous si : 
 

 Première céphalée sévère 
 Modifications cliniques : localisation, sévérité, caractère, fréquence, réponse au 

traitement 
 Migraine avec aura invariablement du même côté : anomalie vasculaire ? 
 Progression : fréquence ou intensité 
 Etat fébrile 
 Vomissements matinaux  
 Convulsions 
 Anomalies à l’examen neurologique : FO, déficit moteur ou sensitif, ataxie, torticolis 
 Etat général altéré : perte de poids, fatigue, asthénie, arrêt de croissance 
 Traumatisme crânien récent  
 Déficit immunitaire 
 Hypertension artérielle 
 Dérivation ventriculo-péritonéale (imagerie en urgence absolue à envisager)  
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MOUVEMENTS (A)NORMAUX  
 
 
 

 C. Korff, Genève 
 

J. Fluss, Genève 

Introduction 
• Paroxysmal (ab)normal movements are frequent in 

children 
 

• Large differential diagnosis 
– Epileptic vs non epileptic 
– If non epileptic 

• Transient « developemental » phenomena 
• Movement disorder 

– Acute 
– Transient 
– Chronic 

 
• In many situations: benign + no investigations needed 



04/04/2016 

2 

Classification 
By phenomenology 
By presumed underlying etiology or anatomic localization 
By disease course 
… 
 

• Hyperkinetic (dyskinesias) 
– Abnormal, repetitive, involuntary 
– Tics, stereotypies, chorea, dystonia, myoclonus, tremor,… 
– Frequent in childhood 

 
• Hypokinetic (akinetic/rigid disorders) 

– « Parkinsonism » 
– Rare in childhood 

Diagnosis: key points 

– Medical history (family and personal) 
– General and neurological  examination 
– Observation of the event 

• « Live » (rare) 
• Video sequences (smart phones) 
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Standardized description 

• Body part involved ? 
• Predominant features (jerks, « dance-like », 

writhing,…) 
• Frequency (slow vs rapid, Hz) ? 
• Amplitude (high vs low) ? 
• Stereotyped ?  
• Rhythmic ? 
• Environmental modulation ? 
• Voluntary suppression ? 

 

Glossary   
• Ataxia: inability to generate a normal 

or expected voluntary movement, 
not attributable to weakness or 
involuntary muscle activity 

• Athetosis: involuntary slow, writhing, 
continuous movements 

• Ballism: involuntary, high-amplitude, 
flinging movements 

• Chorea: involuntary, continual, 
irregular movements (proximal parts 
of the limbs), variable rate and 
direction (unpredictable), worsening 
during attempted voluntary action 

• Dystonia: involuntary, sustained or 
repetitive muscle contractions, that 
produce abnormal but patterned 
postures 
 

• Myoclonus: quick (10-50 msec on 
EMG), shock-like movements of one 
or more muscles 

• Nystagmus: involuntary, regular, 
repetitive movements of the eyes 
(direction = quick phase) 

• Stereotypies: involuntary, patterned, 
coordinated, repetitive (same fashion 
with each episode), often rhythmic 
movements 

• Tics: involuntary, sudden, rapid, 
repetitive, non-rhythmic, simple or 
complex movements or vocalizations 

• Tremor: oscillating, rhythmic 
movements about a fixed point that 
occur when agonist and antagonist 
muscles contract alternately 
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O. I   OBÉSITÉ CHEZ L’ENFANT : 

I. Epidémiologie en Suisse:

20% des enfants sont en surpoids dont 5-8% sont obèses. 
Cette problématique touche environ 320'000 enfants en Suisse. 
Les données actuelles montrent une stabilisation de la prévalence de l’obésité infantile 
en Suisse et en Europe. 

II. Définition :

Indice de masse corporelle (IMC) = Poids/taille2 (kg/m²) (= indice de Quételet) 
Seuils: 

- Adultes: IMC ≥ 25 surpoids ; IMC ≥ 30 obésité 
- Enfants et adolescents: courbes de corpulence (percentiles) en fonction de 

l’âge et du genre (cf. Annexes) :

1. Surpoids si IMC P90-P97  
2. Obésité si IMC > P97 

III. Etiologies :

Multiple : rôle de la génétique, de la famille, de l’environnement (TV, publicité, 
marketing…), de l’activité physique, de la santé psychologique, du niveau socio-
économique et de l’alimentation. 

IV. Anamnèse personnelle:  

 Histoire de la prise de poids 
 Symptômes associées (douleurs articulaires, lombalgies, céphalées, trouble 

du transit, troubles du sommeil, dyspnée à l’effort)
 Médicaments (corticoïdes, antiépileptiques, neuroleptiques,…) 
 Développement psychomoteur 
 Puberté 

Souffrance, estime de soi, moqueries, problèmes d’habillage
 Antécédents (terme, maladies, accidents,..)  

V. Anamnèse familiale:

 Surpoids, obésité 
 Diabète type 2 
 Hypercholestérolémie 
 HTA 
 Infarctus / AVC  
 Troubles thyroïdiens, endocriniens 

VI. Anamnèse complémentaire :

 Contexte familial  
 TV, ordinateurs (nombre heures, en mangeant, dans la chambre ...) 
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 Activité physique (scolaire, extrascolaire, transports, exclusions) 
 Alimentation (vitesse, contexte, boissons, quantités, équilibre alimentaire, 

grignotage, trouble du comportement alimentaire) 
 Recherche des facteurs déclenchant : séparation, deuil, arrivée d’un autre 

enfant, redoublement, difficultés scolaires, déménagement, maltraitance, … 
 Recherche de facteurs de risques: obésité des parents, situation économique 

défavorisée, RCIU ou poids de naissance >P90, rebond précoce d’adiposité 
(augmentation de l’IMC avant 6 ans) 

 
VII. Complications : 

 
 Signes précoces de maladies cardiovasculaires (dysfonction artérielle, 

hypertension) 
 Troubles lipidiques (diminution des HDL, augmentation des triglycérides et du 

cholestérol LDL) 
 Cholelithiase, stéatose hépatique non alcoolique (NASH) 
 Résistance à l’insuline, diabète de type 2 (T2DM) 
 Apnée du sommeil, syndrome d’hypoventilation, asthme 
 Affections orthopédiques 
 Anxiété, dépression 

 
VIII. Status : 

 
 Mesures anthropométriques : poids, taille, tour de taille, tour de hanche, IMC 
 Stade pubertaire 
 TA au repos, en position assise après 10 minutes de repos 
 Signes de complications ou d’autres problèmes endocrinologiques : Acanthosis 

nigricans, vergetures, goitre, facies cushingoïde, acné, hirsutisme 
 Signes de complications orthopédiques : Genu valgum, pieds plats, hyperlordose, 

épiphysiolyse de la tête fémorale 
 Autres « signes » : Répartition des graisses, adipo-gynécomastie, hépatomégalie, 

macération  
 

IX. Quand faut-il demander l’avis d’un spécialiste ? 
 
 Ralentissement de la vitesse de croissance staturale 
 Petite taille pour l’âge et/ou la taille cible parentale  
 Retard mental 
 Déficit sensoriel (surdité, anosmie…) 
 Dysmorphie 
 Hypogonadisme ou signe d'appel d'endocrinopathie 
 Hérédité familiale majeure 
 Obésité à début très précoce 
 Compulsions alimentaires « pathologiques » 

 
X. Types d’obésités secondaires (rarissimes) : 

  
 une maladie endocrinienne : hypercorticisme, hypothyroïdie, déficit en hormone de 

croissance, PCOS (syndrome des ovaires polykystiques) … 
 une anomalie génétique ou moléculaire: p.ex. syndrome  de Prader-Willi, de 

Bardet-Biedl … 
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XI. Examens complémentaires:

 De base :
• Bilan lipidique complet 
• ALAT 
• Glucose, insuline à jeun avec calcul de l’index HOMA :

Glycémie (mmol) x Insuline (μU/mL)/ 22.5. Si valeur > 4 pathologique. 
• TSH 
• Vitamine D 

Suivant l’anamnèse et le status:
• HGPO (hyperglycémie provoquée orale): recherche une intolérance au 

glucose/résistance à l’insuline/T2DM. (selon les critères de l’ADA)
Chez un enfant avec IMC > 97ème percentile, ayant débuté sa puberté 
et si présence d’au moins 2 des facteurs si dessous : 
 AF positive pour T2DM (1er ou 2ème degré) 
 Ethnie à risque (africains, indiens, asiatiques) 

Présence d’un acanthosis nigricans au status 
Si glycémie à jeun > 7 mmol/l 

 Si insulinémie à jeun > 15 μU/mL : suspicion de R à l’insuline  
Résultats : 
Prédiabète : glycémie à jeu entre 5.6 et 6.9 mmol/l ou glycémie à 2h de 
l’HGPO entre 7.8 et 11.1 mmol/l (= intolérance au glucose) 
Diabète type 2 : glycémie à jeu > 7 mmol/l ou glycémie à 2h de l’OGTT > 
11.1 mmol/l 

• Polygraphie nocturne (si apnées, ronflement, fatigue, irritabilité, énurésie 
nocturne secondaire) 

• Si TA au repos 3x > 95ème percentile: enregistrement de 24 h.  Si valeurs 
moyenne du Remmler > 95ème percentile (cf. tables de références en 
annexe) : avis néphro et bilan complémentaire. 

• Bilan PCOS chez fille pubère avec irrégularité du cycle et hirsutisme :
androstenedione, testostérone libre, 17-OH progestérone, LH, FSH, PRL, 17- 
hydroxy-progestérone/ dehyroepiandrostérone sulfate (DHEAS) et écho 
abdominale, puis avis gynécologique. 

XII. Objectifs du traitement :

Comprendre l’étiologie
Prise en charge le plus tôt possible, si possible avant l’âge de 8 ans
Augmenter l’activité physique (min. 1 heure par jour, intensité modérée) 

 Diminuer les activités sédentaires (max. 1-2 heures de TV, ordi,…par jour)
 Améliorer les habitudes alimentaires 
 Créer des règles familiales et renforcer le rôle parental 
 Maintenir les changements à long-terme 

Diminuer l’IMC z-score et le pourcentage de graisse corporelle en assurant une 
croissance normale. Viser la stabilisation du poids, l’enfant va grandir dans son 
poids et donc s’amincir. Pour un adolescent en fin de croissance, on vise une 
perte de poids de maximum 1 kg par mois. 
Prévenir ou réduire les complications
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XIII. Schémas décisionnels face à un excès pondéral : 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Prise en charge 

Obésité « commune » 

Courbe de taille 

Excès pondéral  
- surpoids (P90-97) 

- obésité (>P97) 

Tracé : 
rebond d’adiposité précoce (<6ans) 

ou courbe > 90ème percentile 

Tracé de la courbe de corpulence 

L’excès pondéral est-il réel ? 

Ralentissement 
statural 

Rechercher une 
obésité 

secondaire. 
Avis spécialisé 

Oui 

-Retard intellectuel ? 
-Signes d’hypercorticisme ? 
-Signes d’hypothyroïdie 
-Hypotonie néonatale ? 
-Dysmorphie ? 

Eliminer 

Pas d’excès pondéral 

Courbe < 90ème percentile 

Accélération de la courbe de taille 
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Annexes :
Courbes d’IMC de la SSP Fille et Garçon 
Tables de références des Tensions artérielles suivant la taille et le sexe 

Référence :

1) Obesity: preventing and managing the global epidemic. Report of a WHO 
consultation. World Health Organization technical report series 2000;894:i-xii, 
1-253

2) Comment traiter l’obésité de l’enfant ? Importance de la prévention primaire. 
N.J. Farpour-Lambert, A. Nydegger, S. Kriemler, D. L’Allemand, J.J. Pruder.
Rev Med Suisse, 2008 ; 4 : 533-536 

3) Définition, diagnostic et indications thérapeutiques de la surcharge pondérale 
de l’enfant et de l’adolescent. N.J. Farpour-Lambert, D. L’Allemand et J. 
Laimbacher. Paediatrica, 2006 ; 17 : 19-23

Prise en charge

Oui

Non

Oui

Multidisciplinaire + Bilan de base *

Non

2 facteurs de 
risques associés ** 
ou IMC >P97 ?

HGPO (après avis 
des endocrinologues)

Contrôle du bilan de base tous les 2 ans 
sauf si résultats anormaux ou 
changements cliniques

** Facteurs de risques 
pour T2DM:
• AF +
• Acanthosis nigricans
• Glucose à jeun > 7 mmol
• Insuline > 15 μU/mL
• Ethnie à risque

* Bilan de base:
• Bilan lipidique
• ALAT
• Glucose
• Insuline
• TSH
• Vitamine D (25OHD)

Début puberté ?



 




