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Alcool et Grossesse: répercussions
chez I’enfant.
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Ma santé
se prépare
bien avant

ma naissance

< Un air sans tabac
~  Une boisson sans alcool...

Puis le lait maternel -

Syndrome d’alcoolisme foetal, effets
foetaux alcooliques:
prise en charge pédiatrique et
multidisciplinaire




:de 1 a5 cas/1000 nouveaux-nés.
le toucherait 2 a 10 cas /1000 nouveaux-nés.

En Belgique si on compte 120 000 naissances par an : il y aurait, par an,
1200 cas de , 60 a 250 cas de

2,4 a 33,9 % des enfants des meéres alcooliques seraient symptomatiques

10 a 30% des enfants des meres alcooliques ont des malformations
congénitales contre 2,5 a 3% dans la population générale.

Prévalence largement supérieure a celle de la trisomie 21, du syndrome de
I’X fragile, de I'hypothyroidie, de la phénylcétonurie ou la grande
prématurité, et pourtant certains donnent lieu a un dépistage
systématique pré-ou néonatal.

1¢¢ cause de déficit intellectuel d’origine non génétique dans les pays
occidentaux.




2.1. Historigue du SAF et des EFA

Des Antiquité : les effets néfastes de I'alcool sur le foetus sont connus.

1899 : Sullivan : forte mortalité et morbidité chez les enfants de
« femmes ivrognes » de la prison de Liverpool

1957 . Rouquette « Influence de la toxicomanie alcoolique parentale sur
le développement physique et psychologique des jeunes enfants »

1958 : Lemoine ; recherche et constats entre alcoolisme des meéres et
hypotrophie et facies curieux des enfants

1964 : publication des observations du Docteur Lemoine
1973 : Smith, Seattle, « le SAF »

Années 80 : parmi les 105/127 cas étudiés initialement par Lemoine :
atteinte du cerveau méme sans dysmorphie faciale




Introduction historique

|
Dés antiquité, effets néfastes de I'alcool.
1899 : Sullivan : forte mortalité et morbidité chez les enfants de
« femmes ivrognes » de la prison de Liverpool
Utilisation des perfusions d’alcool comme tocolytique au cours des
années 1960

En 1968 Paul Lemoine (pédiatre nantais) publie une série de 127 cas:
peu réaction.

En 1973, publications de Jones et Smith (Seattle), Lancet, impact
considérable.




Définitions cliniques et classification

=
m Effets Foetaux Alcooliques(Fetal alcohol effect) FAE: ensemble des
manifestations cliniques liées a I'alcool .
Trois groupes:
le syndrome foeto-alcoolique Fetal Alcohol Syndrom FAS

les troubles neuro-développementaux Alcohol-Related
Neurodevelopmental Disorder ARND

les malformations liées a I’alcool Alcohol-Related Birth
Defects ARBD

Le Fetal Alcohol Spectrum Disorder (FASD) est un terme générique
couvrant I'’ensemble des altérations occasionnées par I’alcool chez un
nouveau-né. Notion de FASD fait référence au fait que les effets de
I"alcool peuvent conduire a un syndrome a spectre variable.




B Situation socio-eéconomique et alcool
B Prématurité
B Fausses couches., mort feetale in utéro




Définitions et classification

Le Fetal Alcohol Spectrum Disorder (FASD)

l.le syndrome foeto-alcoolique Fetal Alcohol Syndrom FAS

2.Effets foetaux alcooliques (EFA)

SAF partiel

les troubles neuro-développementaux Alcohol-Related
Neurodevelopmental Disorder ARND

les malformations liées a I’alcool Alcohol-Related Birth
Defects ARBD




Critéres diagnostics

-
|

Exposition certaine a I'alcool en cours de grossesse, de facon

chronique ou hectique.

Dysmorphie faciale caractéristique.

Retard de croissance intra-utérin et hypotonie persistante inexpliquée.

Microcéphalie congénitale et anomalie de I'examen neurologique.

Retard intellectuel, troubles comportementaux et cognitifs.

Malformations associées avec I'exposition a I'alcool.




Il comporte obligatoirement les points B, C et/ou D. On peut diviser
ce groupe en 3:

z(:lA)FAS confirmé phénotype présent (B+C+D) et preuve de I'exposition
b. FAS non confirmé: phénotype présent sans preuve de
I’exposition.(A)

c. FAS partiel: B ou C ou D avec exposition prouvée(A).

Exposition certaine a I'alcool en cours de grossesse, de facon chronique

ou hectique.

Dysmorphie faciale caractéristique.

Retard de croissance intra-utérin et hypotonie persistante inexpliquée.
Microcéphalie congénitale et anomalie de I'examen neurologique.
Retard intellectuel, troubles comportementaux et cognitifs.

Malformations associées avec I'exposition a I'alcool
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Enfants exposés a I'alcool in utero et présentant seulement quelques
caractéristiques du SAF

SAF partiel, troubles neurodéveloppementaux, malformations congénitales

Si les signes cliniques semblent moins manifestes, les troubles
neurocomportementaux que présentent parfois ces enfants sont aussi
séveres que dans la forme typique du SAF.




_
Ce leghOSTIC peut etre posé chez un enfant exposé in utero
(A), présentant des manifestations neurologiques (D et E),
sans avoir le phénotype caractéristique.

Présence d'au moins une anomalie du SNC (microcéphalie,
agénésie partielle ou compléete du corps calleux, hypoplasie
du cervelet, hydrocéphalie, anomalie du tube neural, froubles

de motricité fine, surdité de perception,...
Et/ou

Déficit intellectuel et des troubles du comportement non liés a
I'environnement: instabilité, difficultés d'apprentissages,
trouble de I'expression orale, difficultés d'abstraction,
dyscalculie, troubles de 'attention et de mémorisation, .




Ce diagnostic peut etre posé chez un enfant exposé in utero
(A), présentant des malformations (F), sans avoir le
phénotype caractéristique, ni les troubles neuro-
développementaux.

Périodes de développement des différents organes et sensibilité correspondant
aux effets d'une exposition a I'alcool

Développement {en semaine)

———
____

IBI||B!E.

* Systéme narveux central
SOURCE : "Alcool et effets sur la santé”, INSERM, 2001

B Risque accru Susceptibilité moindre




CIV, CIA, tétralogie de Fallot, atrésie pulmonaire, transposition des gros
vaisseaux.

clinodactylie, camptodactylie, 5™¢ doigt court et incurvé, hypoplasie
unguéale, synostose radio-cubitale, pieds bots.

angiomes plans, pli palmaire transverse distal anguleux, hirsutisme, cutis
laxa.

ankyloses articulaires (doigts et grosses articulations), anomalies de
segmentation rachidiennes (hémi-vertebres, Klippel-Feil), scoliose, épiphyses
ponctuées (talon,...), pectus excavatum.




| hypo-/aplasie rénale, rein en fer a cheval, anomalies
du systeme collecteur (duplications urétérales) avec hydronéphrose;
cryptorchidie, hypoplasie des grandes lévres, hypospade.

| microphtalmie, hypoplasie du nerf optique, tortuosité des
vaisseaux rétiniens, strabisme, anomalie de la réfraction (myopie).

surdités de transmission et neurosensorielle.




Syndrome foeto-alcoolique: la dysmorphie faciale.

Epicanthal folds

“Railroad track™ ears

= / = — Flat rasal bridge
T\h“ i small palpebral fissures
S -

Smooth philtrum
Thin upper lip

La dysmorphie faciale se caractérise
habituellement par:

- des fentes palpébrales étroites voire

- un blépharophimosis,

- fréquemment un épicanthus,

- des oreilles souvent mal ourlées, rétroversées,
- un nez retroussé, court et aplati,

- une hypoplasie du makxillaire,

- dans 50% des cas combinée avec un aspect
particulier du philtrum( long, lisse)

- la lévre supérieure porte une bordure
vermillon fine sans arc de cupidon,

- dans 10-15% des cas une fente palatine

- une micro- rétrognatie.




le syndrome foeto-alcoolique




La région prémakxillaire est altérée avec une hypoplasie du makxillaire
dans 50% des cas, un aspect particulier du philtrum qui est long, lisse et
convexe de profil en raison de I’hypoplasie de I'orbiculaire des levres,
alors que la lévre supérieure porte une bordure fine et vermillon sans
arc de cupidon.




SAF et retard staturo-pondéral.

B |e retard de croissance est apres la naissance dans 90% des cas
et s’accompagne d’un développement insuffisant du panicule adipeux
jusqu’a I'adolescence. Il ne s’agit donc pas d’un simple effet nutritionnel.
Le retard de croissance in utero est généralement (poids moyen a
terme 2335 g (-3DS)) et I'est d’autant plus que I'imprégnation alcoolique
a été importante et précoce dans la grossesse.

A I'age adulte, la taille varie entre O et -6DS (moyenne -2DS) et le poids
entre O et -4DS (moyenne -1,4DS).




Les anomalies morphologiques

Les troubles neurologiques

Les troubles psychomoteurs et cognitifs

Les troubles comportementaux et relationnels.




Les anomalies morphologiques

il perturbe la division, la prolifération, la croissance et la migration neuronale.
L'effet neurotoxique est particulierement marqué sur les cellules de

Purkinje, les neurones du néocortex et ceux de I'hippocampe.

Troubles du développement astroglial et perturbation du métabolisme des
neurotransmetteurs (GABA, NMDA, glutamate).

Le périmeétre cranien des enfants de meres alcooliques se situe entre

-2,5DS et-4DS. Leur cerveau se caractérise par un petit poids et des altérations de la
migration neuronale.




Les troubles neurologiques

I
|
irritabilité, trémulations, hypertonie, voire
convulsions.

Chez les enfants plus grands, on note des de
, une et des

L’incidence de est accrue, tout comme celle des
neurosensoriels.

est souvent caractérisé par une activité d’hyper synchronie
durant les premiéres heures de vie et par un retard de maturation ultérieur.
10% développent une épilepsie.




Les troubles psychomoteurs et cognitifs

e ——
un est présent chez plus de 90% des enfants
présentant un FAS.

Le des enfants classés FAS se situe entre 55 et 65, 10%
seulement ont un QI dans les limites de la normale. |l existe une corrélation
entre la sévérité des manifestations cliniques et le QI.

On observe également des et

Le se traduit par des
capacités réduites d’abstraction et de raisonnement, des difficultés visuo-
spatiales et une dyscalculie. Le langage est pauvre et mal structuré, la
compréhension est limitée.




Troubles comportementaux et relationnels

= I’expression la plus constante du FAS et caractéristique particuliére du groupe
des sujets FAE avec QI dans les limites de la normale.

ARND: manif. comportementales +ADHD + atcdts = diagnostic.

des FAE: immaturité et instabilité émotionnelles. Les
comportements impulsifs, oppositionnels et antisociaux sont communs. Problémes
majeurs d’intégration scolaire.

Caractéere particulierement marqué de ces troubles, explicable ni par les capacités
intellectuelles ou le QI, ni par le contexte socioculturel ou les antécédents, et
s’observent aussi chez des enfants dont le QI est normal.

Les adultes FAS/ARND: mal adaptés sociaux, incapables d’évaluer la portée de
leurs actes, de lier des contacts persistants, enclins aux troubles psychiatriques
(dépression, crises d’angoisse, dépendance a I'alcool et aux médicaments, troubles
sexuels et comportements délinquants).




Syndrome malformatif =» 8™¢ sem AG; au-dela de 12 sem AG pas de synd.
malformatif

Retard psycho-moteur : n'importe quand pdt la grossesse.

Retard de croissance : exposition prolongée.

Une seule exposition peut avoir un effet dramatique (tocolyse).
clairement définie.

Etude de 250 cas a 7ans =»perte de 7 points au QI si la consom. 30g/j

Pour 30 a 60 g/j: 10% ont manifestations cliniques.(ARND)

Pour 60 a 150 g/j: 20% ont manifestations cliniques (ARND)

Pour >150 g/j: 40% ont des manifestations cliniques (FAS)

Le risque de FAE est régulierement atteint par nombre d’alcooliques
“mondains” (30ml d’alcool/j)= 5% population

30ml alcool = 250 ml vin, 600 ml biére, 75 ml spiritueux




Csqg consommation légere occasionnelle et consommation importante
reguliere ne sont pas les mémes: c’est I'effet-dose et modulation par
susceptibilités individuelles variables (géndme de la mere et du fcetus).

Alcool responsable d’'une dégénerescence neuronale par apoptose:
alcool blogue récepteurs NMDA et active les récepteurs GABA.
Importance de I'apoptose dépend de la quantité totale d’alcool ingérée
et de la durée pendant laquelle elle est ingérée: traduit effet-dose et
impact pic alcoolémie.

Polymorphisme géenétique de 2 enzymes qui metabolisent 'alcool
(alcool déshydrogénase et acetaldehyde déshydrogenase)

Alcoolisation aiguie = pic alcoolémie éleve, consequences
neurocognitives: baisse du QI verbal de 6 points (pas atteinte du QI
perf) et 2,5x plus de risque de délinquance., chute mémoire et
concentration.

Bilan neurologique: effet bénéfique de l'interruption de consommation
en cours de grossesse




Il existe clairement une
de I'alcool. Celle-ci est attribuée en partie au
polymorphisme de |'acétaldéhyde déshydrogénase

mitochondriale (qui convertit I'alcool ingéré en acétaldéhyde). Elle peut

expliquer que la corrélation quant a I'expression du syndrome soit plus

importante entre jumeaux monozygotes qu’entre des jumeaux dizygotes.




Les malformations associées dans le syndrome foeto-

alcoolique sont retrouvées dans 25% des cas et sont

corrélées souvent a I'importance de I'alcoolisation




Anamneése, histoire clinique de I'enfant et de sa mere.
Examen clinique.

Critéres diagnostiques.

Biologie maternelle: GGT, VGM, transferrine désialilée.

Analyses toxicologiques:

Analyse du méconium.

Pas d’analyses d’urine.

Analyse des cheveux de I'enfant et/ou de la mére ? (éthylglucuronides).




Analyse du méconium

1. Alcohol (EtOH)

consumption
= 3. EtOH metabolized
in fetal tissues

¢ ‘.( J
II"‘. \\/\ : EtOH + Fatty acids
' )

lsynthetase

Fatty acid ethyl esters

2. EtOH crosses ' 7 (FAEEs)
placenta and enters
fetal circulation

4, FAEEs detectable
in newborn’s meconium

Préléevement: 1 a 2 g de méconium suffisent (min 0.5g) a mettre

dans un flacon opaque et a congeler. Analyse assez rapide (max 2j ),
colt identique aux autres analyses toxico (+/- 37 euros).
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Pour le nouveau-né : la prise en charge du néonatal
(parfois étape qui permet le diagnostic) .

Dans la mesure du possible, institué.

Parfois diagnostic clinique ante, néo ou post-natal si RCIU et dysmorphie.

Prise en charge dés que possible (dés le diagnostic posé) par une
en fonction de la situation clinique

de I’enfant.




e
|
est de trés loin le dans
I’espéce humaine et la premiere cause exogene de handicap mental.

C’est un tout au long de la grossesse et une seule
exposition suffit pour provoquer des dégats irréversibles.

En raison de manifestations subtiles, de dysmorphies peu frappantes
pour un ceil non averti, et du fait qu’un certain nombre de troubles
développementaux modérés ne sont dépistés qu’a I’école primaire,
le caractere nocif de I'alcool et I' impact sur le développement
psychomoteur de la consommation d’alcool, méme a des doses

« socialement acceptables » sont encore trés sous-estimés.
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Parez-en a votre médacin ou a votre sage-femme.
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