/'\‘W\ Université Lille 2
(= Droit et Santé

oy, Institut d*Orthophonie
Gabriel DECROIX

0

FACULTE

©
=
w
&
[

DE MEDECINE
Université Lille 2 «

HENR

MEMOIRE

En vue de l'obtention du
Certificat de Capacité d'Orthophonie

présenté par :

Clélia HOLT
Marie SIMARD

soutenu publiquement en juin 2013 :

Recherche des facteurs de risque du trouble
de la succion chez des enfants porteurs
d'une hernie de coupole diaphragmatique
agés de 0 a 6 mois
Création d'un livret de sensibilisation au trouble de la

succion a destination du personnel soignant des
services de néonatalogie

MEMOIRE dirigé par :
Mm™e DIOUTA Léa, orthophoniste, hépital Jeanne de Flandre, Lille
M. le Dr PENNAFORTE Thomas, réanimateur pédiatre, hépital Jeanne de Flandre, Lille
M. le Pr STORME Laurent, réanimateur pédiatre et chef de service de médecine

néonatale, hépital Jeanne de Flandre, Lille



Lille — 2013



Remerciements

Nous remercions toutes les personnes qui nous ont accompagnées et

soutenues tout au long de notre travail.

Merci a M. le Pr. STORME Laurent, réanimateur pédiatre et chef de service de
meédecine néonatale a I'hdpital Jeanne de Flandre de Lille, de nous avoir proposé de
travailler sur ce sujet et d'avoir mis ses connaissances et son expérience clinique a

notre disposition.

Merci a M™me DIOUTA Léa, orthophoniste du centre de référence des hernies
diaphragmatiques congénitales a I'hopital Jeanne de Flandre de Lille, qui nous a
accueillies en stage et a encadré notre travail avec intérét et rigueur. Merci pour vos

conseils, pour le partage de vos connaissances et de votre savoir-faire.

Merci a M. le Dr. PENNAFORTE Thomas, réanimateur pédiatre a I'hépital
Jeanne de Flandre de Lille, de nous avoir permis de mieux comprendre cette
pathologie spécifique et de nous avoir accompagnées dans le recueil de nos

données. Merci pour vos conseils et votre disponibilité.

Merci a Mme SALLERON Julia, biostatisticienne au CHRU de Lille, de nous
avoir aidées dans nos analyses statistiques et plus encore. Merci pour votre

disponibilité, votre gentillesse, votre efficacité et votre dynamisme.

Merci a Mme LECOUFLE-WILLEMSE Audrey, orthophoniste a I'hopital Jeanne
de Flandre de Lille, de nous avoir aidées dans I'élaboration de notre sujet, d'avoir lu

attentivement notre livret et de nous avoir conseillées si judicieusement.



Merci a Mme DEBAVELAERE Alix, orthophoniste au GHICL, d'avoir relu notre

partie théorique et de nous avoir donné de précieux conseils.

Merci a tous les professionnels qui nous ont aidées a rédiger notre livret et a
I'améliorer par la suite. Merci pour votre participation, vos lectures attentives et vos

remarques pertinentes.

Merci a Raphaélle ARMINGAUD-ROTRU pour ses références sur l'allaitement
et son expérience dans ce domaine.

Merci a Rio PIERRET d'avoir mis ses talents informatiques a notre disposition
et de nous avoir aidées a realiser nos schémas.

Merci a Mathilde CALON, Thibault GHEERBRANT et Anais HOLT de nous avoir
aidées dans la traduction de notre résumé.

Merci a Anais HOLT pour son aide dans I'élaboration de nos graphiques.

Merci a Julien DECOOL de nous avoir prété son livre d'anatomie.

Merci a nos maitres de stage. Merci pour votre accueil, toujours chaleureux.
Merci pour votre expérience, si généreusement partagée. Merci pour la bienveillance
avec laquelle vous avez minimisé nos déboires et salué nos plus infimes progres.

Merci pour votre confiance qui nous a permis, petit a petit, d'étre plus confiantes.

Merci a tous les patients, petits et grands, de nos maitres de stage. Merci pour

votre coopération, votre indulgence et votre sincérité. Vous nous avez tant appris !

Merci a nos proches pour leur amour, leur patience et leur réconfort. Merci
d'avoir été fiers de nous en toutes circonstances, et de nous avoir encouragées a

chaque instant.

Merci a Claire et Sophie pour leur amitié solide et réconfortante. Merci a
Cynthia, Marie et Marine, et a tous ceux qui ont rendu plus belles ces années a

l'institut d'orthophonie de Lille.



Merci a toi Clélia, pour ton amitié et ton soutien. Cette aventure n'a pas été
sans obstacles mais je suis contente de l'avoir faite avec toi. Merci pour ta
gentillesse, ta rigueur et ton travail impeccable. Merci d'avoir rendu nos moments de
travail agréables avec un sourire, du chocolat ou du café. Et surtout, merci pour nos

moments de rire, sans lesquels il m'aurait parfois été difficile d'avancer.

Merci a toi Marie, binbme et avant tout amie. Merci pour ton organisation de
toujours, ton travail sans relache et ta perspicacité. Merci pour ton humour et ta
complicité. Merci pour nos rires et états d'ame partagés.Ton amitié a rendu la tache

plus légeére.



Résumeé :

La hernie de coupole diaphragmatique est une malformation congénitale qui se
caractérise par un trou, ou defect, situé au niveau de la portion postéro-latérale du

diaphragme. Cette bréche occasionne une remontée des viscéres dans le thorax.

Cette pathologie entraine de nombreuses conséquences nécessitant une
hospitalisation plus ou moins longue dans les services de néonatalogie. Parmi celles-
ci, on observe souvent des troubles des fonctions alimentaires. Entre 0 et 6 mois,
ces troubles s'expriment généralement sous la forme d'un trouble de la succion et
peuvent avoir de nombreuses conséquences : retard staturo-pondéral, difficultés

d'attachement parents-enfant, absence de plaisir oral ...

Un dépistage précoce de ces troubles semble donc important pour limiter leur
impact et permettre le développement harmonieux de I'enfant.

Ce dépistage serait facilité par la connaissance des facteurs de risque du
trouble de la succion. Nous les avons donc recherchés par le biais d'une analyse

statistique basée sur une étude de dossiers.

L'évaluation et la prise en charge du trouble de la succion relévent du champ de
compétences de l'orthophoniste. Cependant, peu travaillent dans les services de
néonatalogie. C'est pourquoi il nous a paru important de sensibiliser le personnel
soignant a ce trouble et de lui proposer quelques pistes de remédiation au moyen

d'un livret.

Mots-clés :
orthophonie - hernie de coupole diaphragmatique - trouble de la succion —

sensibilisation



Abstract :

Diaphragmatic cupola hernia is a congenital malformation characterized by a
hole localized at the lateral posterior section of the diaphragm. This hole causes an
ascent of viscera into thorax. This pathology leads to a lot of complications which
involve a more or less long hospital stay in neonatal care unit. Among these, eating
functions' disorders are often noticed. Between 0 and 6 months old, these disorders
are generally visible in the form of a sucking trouble, and might have many
consequences : growth retardation, difficulties of bonding, absence of oral

satisfaction...

Therefore an early screening for these disorders seems to be important in order
to limit their impact and allow these children a harmonious development. This
screening would be easier thanks to the knowlegde of the risk factors of the sucking
trouble. So we tried to find them with a statistic analysis based on a study of

paramedical and medical files.

The diagnosis and the reeducation of a sucking trouble pertains to the area of
competences of speech therapists. However few work in neonatal care unit. That's
why we also created a booklet in order to make the nursing staff aware of the sucking

trouble, and to suggest them a few avenues of reeducation.

Keywords :
speech therapy - diaphragmatic cupola hernia - sucking trouble - awareness
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Introduction

Le mémoire d'orthophonie de Bellec et Lejeune (2011) a ouvert le champ des
perspectives orthophoniques pour la population d'enfants porteurs d'une hernie de
coupole diaphragmatique (HCD?*). Elles ont en effet mis en évidence chez ces
enfants des troubles des fonctions alimentaires et sensorielles nécessitant une prise
en charge précoce en orthophonie. Elles ont notamment décrit la présence d'un
trouble de la succion entre 0 et 6 mois. Cette observation est confirmée par
I'expérience clinique des professionnels médicaux et paramédicaux travaillant en
néonatalogie a Jeanne de Flandre, en particulier les puéricultrices, chargées
d'alimenter les enfants durant leur hospitalisation, et I'orthophoniste, dont les
comptes rendus attestent la présence de difficultés a téter chez plusieurs de ces

enfants.

Nous présenterons tout d'abord la HCD et sa prise en charge, puis nous
définirons la succion pathologique par opposition a la succion normale.

Dans un second temps, nous tenterons de mettre en évidence, a partir d’'une
étude rétrospective de dossiers suivie d’analyses statistiques, quelques facteurs de
risque du trouble de la succion chez les enfants porteurs de HCD. Enfin, nous
exposerons la création d’un livret de sensibilisation a ce trouble destiné au personnel

soignant des services de néonatalogie.



Contexte théorique, buts et hypotheses

Contexte théorique, buts et
hypotheses



Contexte théorique, buts et hypotheses

1. Hernie diaphragmatique congénitale

1.1. Définition

La hernie diaphragmatique congénitale (HDC*) est une malformation du
diaphragme qui se caractérise par la présence d'une bréche, ou defect*, entrainant
une communication anormale entre cavités thoracique et abdominale avec le
passage des visceres et de certains organes digestifs dans le thorax.

Il existe plusieurs formes de HDC selon la localisation du defect. La forme la
plus souvent retrouvée est la forme postéro-latérale ou hernie de coupole
diaphragmatique. Bargy (2000) la décrit comme « I'absence de développement de
tout ou une partie d’'une coupole diaphragmatique » (p.1). Selon Storme et al. (2009),
elle touche une naissance vivante sur environ 3500 ce qui en fait une malformation
rare. Van Mieghen et al. (2009) rapportent néanmoins une variation de cette
incidence entre 1/2500 et 1/5000 selon les études.

Le defect est de taille variable. Dans certains cas, il existe une absence
complete de développement du diaphragme. On parle alors d'agénésie
diaphragmatique.

Selon Storme et al. (2009), la HDC peut étre isolée ou, dans 40% des cas,
associée a d'autres anomalies chromosomiques ou anatomiques. Celles-ci vont avoir
un impact sur la gravité de la pathologie et par extension sur le pronostic vital.

La HDC est une pathologie sévére dont le taux de mortalité reste élevé en dépit
d'une prise en charge en constante évolution et du savoir-faire des équipes
médicales et chirurgicales. Ainsi, le protocole national de diagnostic et de soins
(PNDS*) rédigé par Couchot et al. (2012) recense un taux de mortalité entre 30% et
60% en fonction de la sévérité de la hernie.

Par ailleurs, la HDC s'accompagne souvent de complications respiratoires,
digestives, orthopédiques ou encore chirurgicales. Celles-ci concerneraient la moitié
des enfants vivants selon le site internet du centre de référence des hernies

diaphragmatiques congénitales.
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1.2. Rappels sur le diaphragme

1.2.1. Anatomie et fonctions

Le diaphragme est un muscle fin et large inséré sur le bord inférieur du thorax .
Son réle est double. Il assure d’une part la séparation anatomique entre les cavités
abdominale et thoracique et joue d’autre part un réle physiologique essentiel dans la
ventilation pulmonaire et 'émission vocale.

Au niveau anatomique, le diaphragme est constitué d’'un centre tendineux, ou
centre phrénique, et de deux parties :

* Une partie horizontale, sterno-chondro-costale, qui forme deux coupoles
convexes de hauteurs inégales vers la cage thoracique.

* Une partie verticale, vertébro-lombaire, qui correspond aux piliers et arcades
du diaphragme.

Le diaphragme comporte également une partie périphérique. Elle est
principalement constituée de faisceaux charnus qui vont réaliser l'insertion du
diaphragme. Cette insertion se fait latéralement, en avant et en arriére sur les cotes,
la colonne lombaire, les cartilages costaux et le sternum.

Par ailleurs, chacune des parties horizontale et verticale du diaphragme
comporte des orifices physiologiques permettant de laisser passer certains éléments
du thorax vers I'abdomen et inversement. |l en existe trois principaux :

» L'orifice aortique
Il permet le passage de l'aorte et de la veine cave supérieure.
» L'orifice ou hiatus cesophagien

Il laisse passer I'cesophage diaphragmatique ainsi que les deux nerfs vagues
(gauche antérieur et droit postérieur). Cet orifice est formé par les piliers musculaires
du diaphragme et se situe juste au-dessus du cardia® qui est la jonction entre
I'estomac et I'cesophage. Il joue un réle dans la continence gastrique et constitue une
des barriéres anti-reflux. Une anomalie du hiatus cesophagien va donc favoriser la
présence d'un reflux gastro-cesophagien (RGO*). Molkhou (2005) définit le RGO
comme « le passage, a travers le cardia, d'une partie du contenu gastrique dans
'cesophage » (p.1). Ces remontées sont acides. Elles peuvent entrainer des brdlures
au niveau de la muqueuse de l'cesophage et provoquer des troubles digestifs
(douleurs abdominales, vomissements). Le RGO peut aussi se manifester par le

biais d'autres symptomes : respiratoires, ORL* ou méme dentaires. Cependant, il
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n'est pas toujours pathologique. En effet, il existe un RGO physiologique chez le
nourrisson et chez tout individu aprés les repas. Par ailleurs, le RGO peut étre
asymptomatique. D'aprés Molkhou (2005) le RGO devient pathologique s'il est trop
fréquent, s'il est sévére et a partir du moment ou il apparait en dehors des repas et
se manifeste par des symptomes.
» L'orifice de la veine cave inférieure.
Il permet le passage de la veine cave inférieure et de la branche abdominale du

nerf phrénique droit. Il est a noter que c'est l'orifice le plus grand.

Fig 1: Diaphragme vue inférieure, Kamina (2011), pages 20-21
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1.2.2. Développement normal

Chardot et Montupet (2006) rapportent que le développement du diaphragme
s'effectue entre la 4éme semaine et le 3¢™me mois de gestation.
On retrouve trois étapes qui sont: la formation du diaphragme primitif, la

muscularisation et la migration.

Dans un premier temps, entre la 4¢me et 7éme semaine d'aménorrhée (SA*), le

diaphragme primitif se forme par la fusion de 4 éléments distincts.
* Le septum transversum

C'est le futur centre phrénique du diaphragme.

Au départ, il ne constitue pas une cloison compléte. Il sépare la cavité pleurale,
dans laquelle sont situés les poumons, de la cavité péritonéale, qui contient une
partie de I'abdomen. Cependant, deux larges communications situées de part et
d'autre de l'intestin persistent. |l s'agit des gouttieres pleuro-péritonéales.

* Le mésentére dorsal de 'cesophage

Il correspond a la partie postéro-médiane du diaphragme ou vont se développer
les futurs piliers du diaphragme.

* Les membranes pleuro-péritonéales

Leur fusion avec le septum transversum et le mésentére dorsal de I'cesophage
entre les 6éme et 9éme semaines compléte la séparation entre les cavités pleurale et
abdominale. Le diaphragme primitif est alors constitué. Il sépare le thorax et
'abdomen.

La partie postéro-latérale est la derniére a se former, aux alentours de la 10eme
semaine. Elle correspond au foramen de Bochdalek. Mahmoudi (2012) rapporte que
c'est la partie la plus fragile du diaphragme ou les anomalies sont le plus souvent
situées.

* La paroi abdominale

C’est la derniére partie du diaphragme a se constituer, entre la 9¢me et la 12éme
semaine. Les poumons et les cavités pleurales se développent et creusent les parois
abdominales. Ces derniéres vont alors se diviser en deux couches tissulaires. L'une
va former une partie de la paroi abdominale définitive et I'autre va constituer en

grande partie la portion périphérique du diaphragme.
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Alors que le diaphragme primitif s’achéve, la muscularisation se met en place.
Le diaphragme va également migrer durant son développement. C’est au cours
de la 8éme semaine qu'il se positionne de fagon définitive. La partie dorsale est alors

située au niveau de la premiére vertebre lombaire.

: le geptum transversum

- le meésentere dorsal de l'oezophage
: les membranes pleuro-peritoneales
: la paroi abdonunale

Ll M=

Fig 2: Structures embryonnaires du
diaphragme, site du Laboratoire d'Anatomie de
Toulouse-Purpan in site des centres de
référence de la Hernie Diaphragmatique
Congénitale

1.3. Les formes de HDC

1.3.1. La hernie postéro-latérale ou hernie de coupole diaphragmatique
(HCD)

Selon Bargy (2000) la hernie de coupole diaphragmatique est une anomalie de
développement de la portion costale du diaphragme c'est-a-dire d'une ou des deux
coupole(s) diaphragmatique(s). Le defect est situé dans la région postéro-latérale.

D'apres Mahmoudi (2012), la hernie de coupole diaphragmatique représente
80% a 92% des hernies diaphragmatiques congénitales. Dans la majorité des cas,
environ 85%, elle est située a gauche soit au niveau du Foramen de Bochdalek
(Osmak et Cougard, 2003). Elle porte alors le nom de hernie de Bochdalek. Les
formes droites et bilatérales ne représentent respectivement que 13% et 2% des cas
selon Van Mieghem et al. (2009).
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Il existe 4 formes de hernies de Bochdalek selon la taille du defect (cf. annexe
1, page 141):
— Forme | : petit defect
— Forme Il : defect moyen
— La forme Il : defect large

— Laforme IV : defect trés large

1.3.2. Les autres formes

Les autres formes de hernie diaphragmatique congénitale sont trés rares et peu
décrites par la littérature.
* La hernie rétro-costo-xiphoidienne ou hernie antérieure
Selon Mahmoudi (2012), elle représente moins de 2% des hernies
diaphragmatiques congénitales. Osmak et Cougard (2003) rapportent une incidence
d'environ 1 naissance sur 10 000. La bréche se situe dans la région antéro-médiane
du diaphragme au niveau de l'orifice aortique. Dans 50 a 70% des cas, elle est située
a droite et porte le nom de hernie de Morgani. Quand elle siége a gauche, elle se
nomme Fente de Larrey . Dans 7% des cas, elle peut étre bilatérale d'aprés Osmak
et Cougard (2003).
* La Hernie hiatale
D'apres Bargy (2000), elle résulte d'un défaut de développement des piliers du
diaphragme. Elle est située au niveau du hiatus cesophagien. Cette anomalie
empéche le hiatus cesophagien de jouer son réle de barriére anti-reflux et favorise
ainsi la présence d'un RGO.
« L'éventration diaphragmatique
Elle ne doit pas étre confondue avec les hernies diaphragmatiques
congénitales. Favre et al. (2005) la définissent comme « une surélévation
permanente d'une partie ou de la totalité du diaphragme sans solution de continuité »
(p.1). Une ou plus rarement les deux coupoles du diaphragme sont anormalement
élevées sans qu'il y ait pour autant d'orifice anormal. Cette surélévation résulte d'une
hypotonie, c'est-a-dire d'une faiblesse musculaire, de la partie tendineuse (centrale)

du diaphragme.



Contexte théorique, buts et hypotheses

En raison de l'extréme rareté de ces formes, la suite du mémoire s'intéressera

uniquement a la hernie postéro-latérale ou de coupole diaphragmatique (HCD).

1.4. Hypothéses étiologiques

1.4.1. Les causes de la HCD

Malgré les avancées médicales, I'étiologie de la HCD n'est pas connue.
Plusieurs pistes sont actuellement étudiées.
* Les substances tératogénes®
Selon Mahmoudi (2012), il existe des cas de fcetus ayant développé une HCD
suite a la prise maternelle de substances telles que certains traitements
antiépileptiques ou encore la quinine.
* La génétique
On observe une diminution chez les enfants porteurs de HCD des marqueurs
de la vitamine A. Cette vitamine est codée par le bras long du chromosome 15 qui
intervient dans la formation du diaphragme. On peut ainsi supposer une défaillance
de cette région chromosomique.
* L'hérédité
Le plus souvent, la HCD survient de maniere sporadique. Néanmoins, Storme
et al. (2009) rapportent I'existence de quelques formes familiales. D'apres Mahmoudi
(2012), il ne semble pas exister de lien entre I'age maternel et la survenue d'une
HCD.

1.4.2. Les mécanismes de formation du defect

Les mécanismes de formation du defect restent également inconnus. Plusieurs
hypothéses ont été avancées, mais, en réalité, parmi ces hypothéses, ce sont deux
grands concepts qui font actuellement débat.

Le premier concept, basé sur un modéle chirurgical, affirme que le defect
diaphragmatique est primitif et qu'il entraine un hypodéveloppement pulmonaire.

Le deuxieme concept repose quant a lui sur un modéle pharmacologique de la
HCD et soutient qu'une anomalie pulmonaire primitive permet aux viscéres de

remonter dans le thorax empéchant alors la fermeture du diaphragme .

10
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Il existe également un troisieme concept, rapporté par Saada et al. (2007), qui
se rapproche des deux premiers et dans lequel les anomalies pulmonaires et

diaphragmatiques seraient concomitantes.

1.5. Diagnostic

1.5.1. Périodes diagnostiques

Selon Bargy (2000), le diagnostic de hernie diaphragmatique congénitale peut
étre posé en période anténatale dés 20 SA. Il est d'autant plus précoce qu'il s'agit
d'une forme grave (important volume de viscéres herniés).

Un diagnostic précoce va permettre de planifier une prise en charge adaptée au
type et a la sévérité de la hernie de fagon a augmenter les chances de survie de
I'enfant. Cependant, il n'est effectué que dans 60% des cas d'aprés Saada et al.
(2007). 1l arrive donc que la hernie diaphragmatique passe inapergue durant la
grossesse et ne soit diagnostiquée qu'a la naissance. Ce diagnostic plus tardif peut
s'expliquer par un suivi échographique insuffisant, par une hernie d'apparition tardive
(migration secondaire des viscéres dans le thorax due a la pression intra-
abdominale) ou par une forme mineure de hernie c'est-a-dire un defect de petite

taille.

1.5.2. Moyens diagnostics

* L'échographie

Les examens échographiques obstétricaux permettent d'identifier une hernie
diaphragmatique congénitale. lls sont recommandés par I'Organisation Mondiale de
la Santé (OMS) entre 8 et 12 SA , entre 17 et 23 SA et entre 27 et 29 SA. Il est a
noter que l'identification de la hernie est plus aisée si celle-ci est située a gauche.

Le diagnostic de hernie diaphragmatique congénitale lors de cet examen
repose sur la présence de signes directs et de signes indirects parmi lesquels :

- La présence des organes dans le thorax (site internet du centre de référence
des hernies diaphragmatiques congénitales, 2009)

- Le refoulement du médiastin* du c6té opposé a la hernie (Bargy, 2000)

- La déviation du cceur a droite (Saada et al., 2007)

- L'absence de visualisation du diaphragme (Bargy, 2000)

11
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- La présence d'un hydramnios* c'est-a-dire d'un exces de liquide amniotique
(site internet du centre de référence des hernies diaphragmatiques
congénitales, 2009)
* L'imagerie par Résonance Magnétique (IRM)
Une IRM fcetale peut étre indiquée en complément de [I'échographie
obstétricale. Cet examen confirme ou infirme le diagnostic posé a I'échographie.
* L'examen clinique néonatal
A la naissance, certains signes vont évoquer le diagnostic de hernie
diaphragmatique congénitale ou le confirmer s'il a été posé en période anténatale.
On retrouvera particuliérement les signes suivants :
— Dyspnée* (site internet du centre de référence des hernies diaphragmatiques
congénitales , 2009)
— Déviation des bruits du coeur (Mahmoudi, 2012)
— Abdomen plat traduisant la remontée des viscéres dans le thorax (site internet
du centre de référence des hernies diaphragmatiques congénitales, 2009)
* Les autres examens néo- et postnataux
Le diagnostic clinique va étre confirmé par la radiographie du thorax de face et
de profil. Elle met en évidence chez les enfants porteurs de HCD la présence des
anses* digestives dans le thorax ainsi qu'un déplacement du médiastin du coté

opposé a la hernie.

Si nécessaire, d'autres examens paracliniques pourront étre effectués.

Fig 3: Radiographie thoracique d'un enfant porteur
d'une HCD gauche avant et apres intervention
chirurgicale, atlas d'imagerie médicale
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1.5.3. Diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel de la hernie de coupole diaphragmatique est a faire
avec toutes les causes de difficultés respiratoires néonatales. Selon Mahmoudi
(2012), I''RM se révele trés utile, en particulier pour écarter ['éventration

diaphragmatique qui est la pathologie la plus difficile a distinguer de la HCD.

1.5.4. Recherche d'anomalies génétiques et/ou de malformations

associées

La HCD est souvent isolée. Cependant, le PNDS (2012) explique que dans
40% des cas elle s'accompagne d'anomalies génétiques et/ou de malformations
associées. Ces derniéres assombrissent souvent le pronostic vital et nécessitent une
adaptation de la prise en charge de l'enfant. Il est donc indispensable, une fois le
diagnostic posé, de les rechercher minutieusement.

D'aprés le PNDS (2012), cette recherche demande la réalisation :

* D'une échographie obstétricale
* D'une échographie cardiaque

* D'un caryotype

* D'une IRM

1.6. Evaluation pronostique

Il s'agit d'évaluer les chances de survie de l'enfant a la naissance afin d'adapter
au mieux les soins. Le pronostic vital postnatal des enfants porteurs de HCD repose
sur l'association de trois facteurs. lls vont déterminer la sévérité de la hernie :

* La mesure du LHR (Lung/Head Ratio)

Le LHR est une mesure réalisée en majorité chez les foetus porteurs d'une
HCD gauche. Il peut aussi étre calculé chez les hernies droites mais les résultats
sont a interpréter avec prudence. Cette mesure permet d'évaluer le volume du
poumon controlatéral a la hernie (poumon droit en cas de HCD gauche et poumon
gauche en cas de HCD droite). Elle est effectuée a I'échographie 2D entre 22 et 28
SA. Benachi et al. (2011) expliquent qu'elle correspond au rapport entre la surface
pulmonaire et le périmetre cranien. Le LHR est directement lié a I'age gestationnel. |l
est cependant possible d'obtenir une mesure totalement indépendante de I'age
gestationnel en comparant le LHR mesuré au LHR moyen attendu au méme age. On
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obtient alors un résultat en pourcentage que l'on appelle LHR o/a ou LHR observé
sur attendu. Cette mesure est effectuée chez les foetus porteurs de HCD gauches et
droites, a partir de 22 SA et jusqu'a terme.
Plus le LHR et le LHR o/a sont bas, plus le taux de survie est faible.
» La position du foie
Selon Saada et al. (2007), plus le foie est situé haut dans le thorax, plus le
pronostic est mauvais.
* La mesure du volume pulmonaire a L'IRM
Cette mesure permet de déterminer le volume des deux poumons. Benachi et
al. (2011) rapportent qu'elle est effectuée entre 24 et 26 SA et entre 30 et 32 SA. Tout
comme pour le LHR, il est possible de calculer un volume pulmonaire observé sur
attendu.
Sadaa et al. (2007) expliquent que la mesure du volume pulmonaire peut aussi
s'effectuer a I'échographie 3D. Cette technique demande cependant une certaine

expertise.

Ces trois facteurs ne font pas I'unanimité dans toutes les équipes médicales.
Cependant, le PNDS (2012) recommande leur utilisation systématique a chaque
évaluation pronostique dans le but de pouvoir comparer, évaluer et surtout améliorer
les prises en charge. Il est cependant tout a fait possible de prendre en compte des
facteurs supplémentaires comme I'age de découverte de la hernie (Benachi et al.,
2009), le c6té de la hernie (Mahmoudi, 2012) ou encore la position de I'estomac en
intrathoracique (Mahmoudi, 2012).

Selon Benachi et Ruano (2007), d’autres mesures sont actuellement a I'étude

afin d’améliorer I'évaluation pronostique.

1.7. Conséquences

La remontée des viscéres dans le thorax par le biais de la breche
diaphragmatique entraine de nombreuses anomalies mettant en jeu le pronostic vital
du nouveau-né.

* L'hypoplasie* pulmonaire
Il s'agit d'une anomalie du développement pulmonaire entrainant une diminution

du poids et du volume des poumons. Elle comprend une réduction du nombre de
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vaisseaux sanguins pulmonaires (artérioles) ainsi que du nombre de bronchioles et
d'alvéoles.

D'apres Storme et al. (2009), elle s'accompagne également d'une modification
des parois des vaisseaux, en particulier un épaississement et une muscularisation
trop importante .

Selon Mamhoudi (2012), I'nypoplasie est généralement considérée comme
étant la conséquence de la compression effectuée par les viscéres digestifs dans le
thorax. Elle est responsable de la détresse respiratoire présentée par I'enfant a la
naissance.

* L'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP*)

Il s'agit d'une pression excessive dans l'artére pulmonaire qui empéche le sang
de circuler normalement a l'intérieur des poumons. Les échanges gazeux sont alors
difficilement réalisés.

L'hypertension artérielle pulmonaire n'est pas spécifique a la HCD. Cependant,
elle comprend des caractéristiques propres a cette pathologie. En effet, I'HTAP dans
les cas de HCD comporte une partie dite fixe c'est-a-dire non réversible et une partie
variable (ou labile) sensible a I'environnement, notamment le stress et la douleur.

Pennaforte et al. (2012) rapportent que I'hypoplasie et I'HTAP constituent les
principales causes de mortalité chez les enfants porteurs de HCD.

* Une immaturité du poumon

Elle se traduit selon Mamhoudi (2012) par une anomalie en surfactant*. Le
surfactant est un mélange complexe qui tapisse l'intérieur des alvéoles. Il est
indispensable au bon fonctionnement pulmonaire. En effet, il empéche les alvéoles
de se collaber* et joue aussi un réle de protection contre certains agents

pathogénes.

Dans certaines formes séveres de HCD gauches, on retrouve une hypoplasie

du ventricule* gauche.
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2. Prise en charge

2.1. Prise en charge anténatale

2.1.1. L'information aux parents et I'organisation prénatale

L'information aux parents est réalisée en consultation par le réanimateur
pédiatrique et le chirurgien. Elle doit comprendre :

— Des explications sur la pathologie et son évolution typique aprés la naissance
(Van Mieghem et al., 2009).

— Des explications sur le déroulement de I'accouchement et de la prise en
charge (PNDS, 2012).

— Des informations individuelles en fonction des examens réalisés (Van Mieghen
et al., 2009).

Dans certains cas et selon les possibilités, un suivi psychologique pourra étre
proposé (PNDS, 2012).

Il est également indispensable, durant la période anténatale, d’organiser
'accouchement dans une maternité de niveau 3 ou de pouvoir assurer, en cas de

naissance soudaine, un transfert vers un centre adapté.

2.1.2. La chirurgie in utero (UZ Leuven, Belgique)

Cette chirurgie est appelée « occlusion trachéale » ou « PLUG ». Elle consiste
en l'insertion d'un ballonnet dans la trachée du fcetus entre 22 et 28 SA (Benachi et
al., 2009). L'objectif est d'accélérer la croissance des poumons et donc de réduire
I'hypoplasie pulmonaire.

L'intervention se fait sous anesthésie locale. Le chirurgien insére le ballonnet
par voie endoscopique c'est-a-dire par la bouche et la gorge du feetus. Il le positionne
juste en dessous des cordes vocales puis le gonfle. Pour que I'opération fonctionne,
I'occlusion doit étre bien étanche. En effet, c'est la rétention de tous les liquides dans

les poumons qui entraine leur croissance.
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L'occlusion trachéale n'est que temporaire. ldéalement, le ballonnet est retiré a
34SA afin de limiter les risques d'un accouchement prématuré qui sont d'environ
20% selon Benachi et al. (2009). Par ailleurs, un temps d'occlusion prolongé risque
d'empécher le bon développement de certaines cellules pulmonaires ce qui aurait
des conséquences sur les échanges gazeux a la naissance.

Cette chirurgie est encore au stade expérimental. Les résultats sont
encourageants, les chances de survie passant de 24 a 49% selon le PNDS (2012),
mais il n’existe pas encore de données sur les effets a long terme. Des essais
randomisés sont actuellement en cours.

Il est également a noter que tous les foetus ne répondent pas a la pose du
ballonnet, souvent en raison d'une hypoplasie trop sévére d'aprés Benachi et al.
(2009). De plus, il existe des cas ou l'insertion du ballonnet est impossible a cause
de la position du foetus ou de la localisation du placenta.

A I'heure actuelle, l'occlusion trachéale est réservée aux foetus avec un
pronostic sombre c'est-a-dire les foetus dont les chances de survie se situent selon
Benachi et al. (2009) aux alentours de 10% ou 15%.

Elle n'est pratiquée qu'en Belgique. Les centres qui la proposent sont rares. lIs
se nomment centres FETO (foetal endoscopic tracheal occlusion ).

Dans tous les cas, il n'existe pas de différence dans la prise en charge

postnatale entre les enfants porteurs de HCD ayant bénéficié du PLUG et les autres.

2.2. Prise en charge néonatale

2.2.1. Les objectifs
La prise en charge néonatale de I'enfant porteur de HCD comprend plusieurs
objectifs recensés par le PNDS (2012) :
« La réanimation puis la stabilisation du nouveau-né.
» La réparation chirurgicale du diaphragme.
» La prise en charge des enfants et de leur famille sur un plan psychologique.
* Le dépistage et la prévention des difficultés d'alimentation.

« La prévention des complications et particulierement des complications
respiratoires et nutritionnelles.

* La recherche d'éventuelles malformations associées.
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2.2.2. L''oxygénothérapie

Le but de l'oxygénothérapie est de pallier la détresse respiratoire causée par

I'hypoplasie pulmonaire. On distingue la ventilation et les lunettes nasales.

2.2.2.1. La ventilation

La ventilation supplée les poumons du nouveau-né qui ne sont pas encore
fonctionnels (Bureau et al., 2000). Son réle est non seulement d'oxygéner les artéres
et les tissus mais aussi d'éliminer le gaz carbonique. La ventilation peut-étre
meécanique ou non invasive.

La ventilation mécanique (VAC*) est mise en place a la naissance. L'enfant
porteur de HCD est intubé c'est-a-dire qu'une sonde est placée dans sa trachée.
Celle-ci est reliée a un ventilateur qui délivre un mélange gazeux contenant un
pourcentage plus ou moins important d'oxygéne. La ventilation mécanique au
masque est également possible mais déconseillée chez les enfants porteurs de HCD
car il existe un risque d'aggraver les lésions pulmonaires.

La ventilation non invasive correspond a la ventilation en jet CPAP*. Il s'agit
d'un masque nasal ou facial qui envoie un jet de gaz a forte pression. Le terme non
invasif au sens médical renvoie a I'absence d'une sonde dans le corps de I'enfant. La
jet CPAP est un relais a la ventilation mécanique quand les poumons de l'enfant ne

sont pas encore fonctionnels aprés I'extubation®.

2.2.2.2. Les lunettes nasales

Elles sont mises en place quand les poumons commencent a étre fonctionnels
mais que le taux d'oxygéne dans le sang est trop faible. Leur réle n'est donc pas de
remplacer la fonction respiratoire mais d'apporter de maniére artificielle un

supplément d'oxygene.

2.2.2.3. L'ECMO

L'oxygénation extra-corporelle (ECMO*) est indiquée dans les formes les plus
séveres d’'HCD, en cas de défaillance cardiaque et/ou respiratoire malgré une prise
en charge adaptée. Il s'agit du dernier recours thérapeutique d'aprés Bureau et al.
(2000).

Le sang est drainé hors du corps de I'enfant par un cathéter. Il est ensuite
envoyé par une pompe vers une membrane pulmonaire artificielle qui I'oxygéne, le
réchauffe et élimine le gaz carbonique. Ensuite, le sang est renvoyé dans le corps de

'enfant par le méme cathéter ou par un autre.
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Lequien (2009) rapporte que l'utilisation de 'TECMO permet une diminution de
50% du taux de mortalité dans les formes sévéres de HCD.

Les techniques et la durée de I'oxygénothérapie varient d'un enfant a l'autre.
Par ailleurs, il existe d'autres techniques ventilatoires que celles rapportées ci-dessus
mais leur efficacité auprés des enfants porteurs de HCD reste controversée. Elles ne

sont donc que peu utilisées.

2.2.3. Les traitements médicamenteux

On distingue les traitements contre I'HTAP et la sédation.

2.2.3.1. Les traitements contre I'HTAP

Leur objectif est d'aider a rétablir une circulation sanguine normale au niveau
des poumons. On retrouve notamment les vasodilatateurs* dont le rble est de
diminuer I'HTAP en permettant la dilatation des vaisseaux sanguins. lls peuvent étre
administrés par inhalation, c'est le cas par exemple du NO* (monoxyde d'azote) cité

par Mercier (2000), ou par voie veineuse.

2.2.3.2. La sédation

Les sédatifs permettent de réduire I'inconfort de I'enfant. Leur administration se

fait par voie veineuse. Il s'agit surtout de la morphine.

2.2.3.3. Les traitements contre le RGO

lls sont prescrits a tous les enfants dés les premiers jours de vie par mesure de

prévention.

2.2.4. La mise en place d'une sonde gastrique

Comme l'expliquent Storme et al. (2009), la pose d'une sonde gastrique fait
partie des premiers gestes réalisés a la naissance aprés la mise en place de la
ventilation mécanique. |l s'agit d'une sonde naso-gastrique (SNG*) c'est-a-dire
passant par le nez. Son role premier est de permettre des aspirations réguliéres du
contenu gastrique pour éviter la dilatation de I'estomac. Ces aspirations sont
effectuées pendant toute la durée de l'intubation.

Par la suite, cette sonde peut servir a compléter l'alimentation de I'enfant
porteur de HCD s'il rencontre des difficultés a boire des quantités suffisantes de lait

per os c'est-a-dire par la bouche.
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2.2.5. La chirurgie réparatrice du diaphragme

La hernie diaphragmatique congénitale ne constitue plus une urgence
chirurgicale. De Lagausie et al. (2009) expliquent que le recul et I'expérience ont
permis de souligner l'intérét d’attendre une certaine stabilisation des nouveau-nés.
La décision du moment de I'opération est désormais pluridisciplinaire.

L'objectif de la chirurgie est de fermer la breche aprés réintégration des
visceres dans l'abdomen. La fermeture se fait soit par une suture simple soit par un
implant prothétique (Gore-Tex). La mise en place de cette prothése se justifie en cas
de defect trop large, de diaphragme mince ou d'agénésie diaphragmatique (absence
de diaphragme).

Plusieurs techniques opératoires peuvent étre utilisées. Leur choix va tenir
compte du type de hernie, de sa localisation et de la stabilisation plus ou moins
bonne du nouveau-né. D'aprés de Lagausie et al. (2009), il existe deux voies
principales d'abord. Dans la voie laparoscopique, le chirurgien procede a une incision
abdominale. Les viscéres sont réintégrés par traction douce. Dans la voie
thoracoscopique, l'incision est pratiquée au niveau du thorax. Les viscéres sont alors
poussés vers I'abdomen. Il existe une autre voie d’abord, la voie transthoracique par
thoracotomie. D'aprés le PNDS (2012), elle est utilisée dans des cas trés particuliers,
notamment la réparation des HCD droites.

Cette intervention est toujours réalisée par un chirurgien expérimenté.

Dans certains cas, d’autres gestes peuvent étre pratiqués au moment de la
réparation du diaphragme comme le geste anti-reflux (PNDS, 2012). Il consiste a
réaliser une valve au niveau de I'cesophage avec une partie de I'estomac appelée
grosse tubérosité ou fundus gastrique. Cette valve, qui peut étre partielle ou totale
(Nissen), joue le role de barriere anti-reflux. Elle permet de réguler les remontées

gastriques.

2.2.6. L'alimentation

L'enfant porteur de HCD est en arrét alimentaire jusqu'a la chirurgie. Pour éviter
la dénutrition durant cette période, il faut veiller a ce qu'il recoive un apport calorique
suffisant. Un ensemble de nutriments est donc administré dans le sang de I'enfant

par le biais d'un cathéter. On parle de nutrition parentérale*.
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Selon Storme et al. (2009), la reprise de I'alimentation se fait le plus t6t possible
apreés l'opération, dés la reprise du transit. Dans certains cas, le début de
I'alimentation orale s'avére difficile. Si les apports caloriques sont insuffisants, une
nutrition entérale* peut alors étre proposée en complément. Il s'agit d'apporter les
nutriments directement dans le tube digestif. La nutrition entérale peut se faire soit
par le biais d'une sonde oro-* ou naso-gastrique c'est-a-dire qui passe par la bouche
ou le nez soit par le biais d'une sonde directement posée au niveau de I'estomac qui
perfore la paroi abdominale. Dans ce dernier cas, on parle de gastrostomie*. La pose
d'une gastrostomie répond a des indications précises. Elle peut étre mise en place
au moment de la chirurgie du diaphragme dans les cas de defect large par mesure
de prévention. Elle est également indiquée en cas de difficultés prolongées pour
I'enfant a s'alimenter de maniére suffisante. Elle remplace alors la sonde oro- ou
naso-gastrique qui, a long terme, peut entrainer une irritation des muqueuses et des

infections.

2.3. Suivi a long terme

2.3.1. Les complications

Différentes complications peuvent étre observées sur le long terme.
* Les complications respiratoires
D'aprés Mahmoudhi (2012), ces complications sont les plus fréquentes. Elles
concernent 30 a 50% des enfants d'aprés Pennaforte et al (2012). Il s'agit souvent
d'HTAP persistante, de dysplasie* broncho-pulmonaire, d'asthme et de sensibilité
aux infections virales.
* Les complications orthopédiques
Selon Lequien (2009), elles concernent entre 16 et 46% des enfants. Ce sont
les déformations thoraciques (pectus excavatum) et les scolioses. Elles sont souvent
aggravées par la mise en place d'une prothése. Ceci s'explique par le fait que les
matériaux prothétiques actuels sont trop rigides et s'adaptent mal a la croissance de
la cage thoracique.
* Les complications digestives et nutritionnelles
Il s'agit principalement du RGO. Son incidence se situe entre 20% et 84%
durant la premiére année de vie selon Pennaforte et al. (2012). On retrouve

également des difficultés d'alimentation. Bellec et Lejeune (2011) ont démontré
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récemment I'existence de troubles des fonctions alimentaires et sensorielles chez les
enfants porteurs de HCD agés de 0 a 24 mois, en particulier un trouble de la succion.
Il existe aussi des allergies aux protéines de lait de vache liées a la chirurgie
diaphragmatique. Afin de limiter le risque allergique, le lait maternel est recommandé
par le PNDS (2012).

Lequien (2009) précise que les complications digestives et nutritionnelles, si
elles ne sont pas prises en charge, peuvent entrainer une dénutrition et un retard de
croissance staturo-pondérale.

* Les complications chirurgicales

Les deux complications principales sont l'occlusion® sur brides et la récidive®.
De Lagausie et al. (2009) rapportent qu'elles présentent un tableau clinique similaire
avec vomissements et distension®* abdominale. Elles se distinguent par la
radiographie thoracique et nécessitent une prise en charge a des degrés variables.

Par ailleurs, lors de la mise en place d'un Gore-Tex, il peut survenir une
infection prothétique. Celle-ci sera traitée par antibiotiques. Si nécessaire, la
prothése sera remplaceée.

* Les autres complications
D'apres Pennaforte et al. (2012), on peut retrouver :

- Un retard des acquisitions

- Des troubles du langage

- Des problémes moteurs

- Un déficit auditif

Ces complications restent cependant rares et seraient plus imputables a

['utilisation de 'TECMO qu'a la pathologie elle-méme.

On ne peut dire a I'neure actuelle si ces complications sont liées a la HCD, a la
chirurgie ou aux nouvelles thérapeutiques. Elles justifient néanmoins un suivi régulier

et pluridisciplinaire.

2.3.2. Les consultations de suivi

Tous les enfants ayant présenté une HCD a la naissance bénéficient d'un suivi
régulier sur le long terme. Ce suivi est réalisé lors de consultations par une équipe
pluridisciplinaire qui comprend :

* Un médecin référent
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* Un(e) orthophoniste
* Un(e) psychologue
* Un(e) kinésithérapeute
* Une puéricultrice
* Un(e) nutritionniste
Et selon les examens complémentaires a effectuer :
* Un cardiologue
* Un pneumologue
* Un médecin ORL
* Un gastro-entérologue

* Un neurologue

L'objectif de ces consultations est de surveiller la croissance staturo-pondérale
de I'enfant et de repérer, par des examens systématiques, toute anomalie cardiaque,
respiratoire, neuro-développementale, auditive, visuelle ou orthopédique ainsi que la
présence de tout trouble de I'alimentation (Bellec et Lejeune, 2011).

Elles ont lieu aux ages suivants :

« A1, 3, 6et9mois

« A12mois

« A18 mois

* A2anset3ans1/2
« Abans

Par la suite, une consultation annuelle est réalisée jusqu'a I'age de 12 ans.

Ces consultations sont réalisées en centre de référence.

2.3.3. Les centres de références et les centres de compétences

Il s'agit de centres créés suite au plan national maladie rare 2005-2008. lIs ont
pour objectif d'améliorer la prise en charge des enfants porteurs de hernie

diaphragmatique congénitale.

Les centres de référence sont labellisés par le ministére de la santé pour 5 ans.

lls ont un rbéle d'expertise c'est-a-dire qu'ils disposent de connaissances spécifiques
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et multidisciplinaires. Le site internet du centre de référence des hernies

diaphragmatiques congénitales (2009) répertorie leurs missions qui sont :

Faciliter le dépistage et le diagnostic de la HCD

Améliorer I'accés aux soins et la qualité de la prise en charge
Harmoniser les pratiques cliniques au niveau national
Former et informer les professionnels de santé

Coordonner la recherche

Ces différentes missions sont notamment a l'origine du protocole national de

diagnostic et de soins (PNDS) et de la mise en place des consultations de suivi.

existe a I'heure actuelle trois centres de référence pour la hernie

diaphragmatique congénitale en France : I'hopital de la Timone Enfants a Marseille,

I'hépital Jeanne de Flandre a Lille et I'hépital Antoine Béclére a Clamart.

Outre les centres de référence, il existe aussi des centres de compétences.

Leur role consiste a prendre en charge et a suivre les patients a proximité de leur lieu

de vie. lls prennent également part aux travaux de recherche supervisés par les

centres de référence.
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3. La succion

3.1. La succion normale

3.1.1. La succion : un réflexe archaique

3.1.1.1. Notion de réflexe archaique

Selon Brin-Henry et al. (2004), on appelle réflexes archaiques ou primaires
'ensemble des réponses motrices involontaires susceptibles d'étre mises en
évidence chez le nouveau-né, ou chez l'adulte présentant certaines pathologies.
D'apres Amiel-Tison et Gosselin (2009), les réflexes primaires sont la marque d'un
fonctionnement sous-corticospinal ou mésencéphalique, normal au cours des
premiers mois de vie. Entre 6 et 8 mois, le développement cortical va permettre
l'installation du mouvement volontaire et linhibition progressive des réflexes
archaiques. Leur présence persistante ou leur réapparition ultérieure devient alors

pathologique.

3.1.1.2. L'automatisme de succion

D'aprés Senez (2002), Thibault (2007) et Willemse (2006), la succion est une
réaction automatico-réflexe déclenchée par toute stimulation sensorielle olfactive,
gustative et/ou tactile au niveau des lévres et de la langue, par le stimulus de la faim
ou par un besoin de se rassurer. Comme le précisent Brin-Henry et al. (2004), cette
réaction consiste en une aspiration par la bouche. Selon Senez (2002), la succion

est amorcée ou inhibée par tout un ensemble de réflexes oraux.

3.1.1.3. Les autres réflexes oraux impliqués dans la succion

3.1.1.3.1. Le réflexe de fouissement

Lorsque I'on exerce une pression appuyée de l'oreille du nourrisson jusqu'a son
orbiculaire des lévres, sa téte et sa bouche se tournent vers le coté stimulé. Ce

réflexe permet l'orientation du nourrisson vers la source nourriciére.
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3.1.1.3.2. Le réflexe des points cardinaux

Il s'agit d'un réflexe de préparation a la mise en bouche. Ainsi, comme le
décrivent Senez (2002) et Crunelle (2005), un frottement de la joue du nourrisson
entraine une rotation de sa téte vers la stimulation, et un toucher de ses
commissures labiales ou de la partie médiane de ses levres déclenche une légere
ouverture buccale et une propulsion des lévres et de la langue en direction de la
stimulation. D’aprés Crunelle (2005), ce réflexe est présent dés 32 semaines de

gestation et il disparait normalement vers 3 mois.

3.1.1.3.3. Le réflexe de pression alternative

Selon Senez (2002), ce réflexe, aussi appelé réflexe de mordre/de morsure/de
jaillissement par certains auteurs, est une composante du réflexe de succion. Il
consiste en une alternance rythmée de mouvements verticaux d'ouverture et de
fermeture de la mandibule, induisant des mouvements de pression sur la tétine ou le

mamelon, permettant ainsi le jaillissement du lait lors de la tétée.

3.1.1.3.4. Le réflexe nauséeux

D'aprés Senez (2002), il s'agit pour le nourrisson d'un automatisme de
protection contre les nutriments inadaptés a son age. Ce réflexe consiste en une
inversion du réflexe de déglutition dés que les systémes sensoriels olfactif et gustatif
ont identifié une substance différente du lait, que ce soit par l'odeur, le godt ou la
consistance. Le nauséeux est donc variable selon les individus en fonction de leurs
capacités discriminatoires. Senez a créé une classification du réflexe nauséeux en
fonction notamment de l'antériorité dans la cavité buccale de la zone de son
déclenchement. Le nauséeux se déroule de fagon suivante : le diaphragme se
contracte, le cardia s'ouvre de fagon réflexe, le péristaltisme cesophagien s'inverse,
la paroi pharyngée et le voile se contractent, la langue se met en protrusion*, la
bouche s'ouvre, et s'ensuit ou non un vomissement. L'entrainement de la succion
concourt a la postériorisation et a l'inhibition du réflexe nauséeux. Cette inhibition se

fait normalement avant 7 mois, de facon a permettre la diversification alimentaire.
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3.1.2. Fonctions de la succion

3.1.2.1. Fonction nutritive

Comme le rappelle Renault (2011), la déglutition alimentaire est constituée de
trois temps successifs : le temps buccal, le temps pharyngé et le temps cesophagien.
Chez le nourrisson, le temps buccal de la déglutition alimentaire est indissociable du
réflexe de succion, que 'on nomme alors « succion nutritive ». La succion nutritive
est donc indispensable a l'alimentation, ce qui lui confére un réle vital. Il existe
également une « succion non nutritive », que Renault (2011) explique par le

caractere dissociable de la phase buccale des temps pharyngé et cesophagien.

3.1.2.2. Fonction hédonique

Pour Freud (1905, 1938), la bouche est la premiére zone érogéne dans le
développement de la fonction sexuelle, qui débute par ce gqu’il nomme la « phase
orale ». Au début, la satisfaction de cette zone érogéne est liée a la satisfaction du
besoin de nourriture : la succion nutritive stimule la zone orale du bébé, qui ressent
une importante excitation de ses lévres et de ses muqueuses, et éprouve un plaisir
intense lors de I'afflux de lait chaud. Petit a petit, il va chercher a renouveler a volonté
cette sensation de plaisir en séparant besoin de nutrition et besoin de satisfaction
sexuelle orale : ainsi, aprés s’étre étayée sur l'une des fonctions servant a la
conservation de la vie, l'activité sexuelle devient indépendante, « auto-érotique ».
L'enfant va pour cela utiliser une té