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Introduction

Récemment, le United States Surgeon General’s Report on Mental Health* a inclus une section sur
les enfants et sur la santé mentale qui comprenait le commentaire suivant, tiré de Rutter? et
présent dans la section Enfants et santé mentale : « Il semble probable qu’une quelconque
combinaison de facteurs génétiques et environnementaux soit a I'origine de la plupart des

troubles mentaux », et que les facteurs environnementaux pourraient étre biologiques ou
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psychosociaux. L'exposition prénatale a I'alcool est un exemple de facteur biologique

environnemental courant.
Sujet

Cet article met a jour les interventions cliniques aupres des populations d'enfants de 0 a 5 ans aux
prises avec le trouble du spectre de I'alcoolisation feetale (TSAF), ayant recu soit un diagnostic de
syndrome d'alcoolisation feetale (SAF) ou d'un trouble neurodéveloppemental relié a I'alcool
(TNDRA) (autrefois appelé effets de I'alcoolisation foetale[EAF]).>* Ces nourrissons et jeunes
enfants peuvent présenter des problémes immédiats sur les plans physique, développemental,
comportemental ou socio-affectif, mais souvent, ils ne sont pas diagnostiqués parce gu'ils ne
présentent pas nécessairement la dysmorphologie faciale classique ou parce que leurs résultats
aux tests standardisés du développement mental et moteur ne correspondent pas a ceux du
retard développemental. Cet article portera aussi sur I'importance du diagnostic précoce, des
interventions précoces et des programmes de soutien destinés aux parents ou au donneur de

soins.

Problemes

1. Il existe encore aucune étude scientifique sur les diagnostics des populations de nourrissons
et d'enfants de 0 a 5 ans atteints de TSAF.

2. Il existe pratiguement aucune étude scientifique sur les interventions précoces aupres de la

population des nourrissons et des enfants de 0 a 5 ans atteints de TSAF.

3. Les études sur le soutien destiné aux enfants (de 0 a 5 ans) atteints de TSAF et a leurs
parents ou aux personnes qui en prennent soin sont de nature anecdotique plutét que

scientifique.

Recherche : contexte, questions clés et résultats récents

1. Etudes sur l'intervention précoce

Ces études peuvent étre conceptualisées en quatre étapes : préconception, prénatale,

naissance/prime enfance, petite enfance

A. La préconception
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Ce concept reconnait I'aspect « transgénérationnel » de la condition en ayant recours a des
interventions visant a décourager la consommation d'alcool chez la génération actuelle de
femmes enceintes et a diminuer la fréquence de TSAF dans la génération suivante.® Les Centers
for Disease Control (CDC) ont rapporté gue la consommation d'alcool chez les femmes en age
d'enfanter a diminué dans les années 80, mais qu'elle a augmenté régulierement dans les années

90,° surtout la consommation excessive de cing verres ou plus au cours d'une méme occasion.

Le Parent Child Assistance Program (PCAP)"® est une intervention destinée aux méeres ayant des
problémes de toxicomanie et a leurs enfants agés de 0 a 3 ans. Ce programme, d'une durée de
trois ans, fournit a chaque mere un accompagnateur paraprofessionnel, que I'enfant vive avec elle
ou non. L'objectif est de prévenir d'éventuelles grossesses affectées par I'alcool. Ce modele
d'intervention utilise le concept de plaidoyer relationnel intensif a long terme. Le programme a
réussi a diminuer la toxicomanie des meres, a augmenter la prise en charge de leur contraception
et les visites médicales destinées a leurs bébés. En 2005, il a été reproduit dans cing centres de
I'Etat de Washington et dans 14 centres aux Etats-Unis et au Canada.’ Il sert aussi a protéger les
bébés de la naissance a trois ans des abus et des négligences qui se produisent souvent dans les

foyers de meres alcooliques.

Pour les meres qui font affaire avec le Child Protective Service (CPS) (services de protection de
I'enfant), il est possible de rédiger des contrats de soins entre la mere, I'accompagnateur et le
CPS quand la mere souhaite conserver la garde de I'enfant. Pour les autres meres, la sécurité du
jeune enfant est maintenue en placant I'enfant chez un membre de la famille ou dans une famille
d'accueil. Les évaluations a I'aide de I’échelle de Bayley qui portent sur les enfants d’un a trois
ans dont les meres ont participé au programme PCAP, révelent que bien que ces dernieres aient
fait des progres importants en matiere de sobriété et aient remis de I'ordre dans leur vie, le
développement moteur, intellectuel et comportemental de leurs enfants ne se distinguaient pas

de celui des enfants du groupe témoin.®

La présence de troubles psychiatriques comorbides chez les femmes enceintes consommant
énormément est un probleme notable. Parmi ces troubles, on reconnait, la dépression, |'état de
stress post-traumatique, I'anxiété avec ou sans attaque de panique, les troubles bipolaires ou
méme des troubles psychotiques.'®** Certaines femmes peuvent aussi présenter un trouble du
développement comorbide dont, et plus souvent qu'autrement, le SAF ou le TNDRA**** Chez les
adolescents et chez les adultes, le SAF ou le TNDRA peuvent nuire aux capacités d'organisation, a

I'attention, a I'impulsivité et au jugement qui sont toutes des capacités essentielles au parentage.
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3 Une étude a découvert que les péeres et les meres souffrant de TSAF éprouvaient des problemes
significatifs a s'occuper de leurs enfants.'* Les probléemes comorbides de dépendance peuvent
exister dans le TSAF.** Cette méme étude portant sur 44 femmes a révélé que 49 % d’entre-elles

buvaient pendant la grossesse.*

B. La période prénatale

Sont inclus 1) les programmes de traitement clinique complet pour les femmes enceintes
dépendantes de l'alcool; 2) I'identification des nourrissons a risque a partir des biomarqueurs
maternels et foetaux de la consommation d'alcool ou des outils de dépistage de la consommation
d'alcool pendant la grossesse basés sur les déclarations des meres, et 3) l'introduction d'agents

neuroprotecteurs visant a protéger le développement du foetus exposé a I'alcool.
1)Les programmes de traitement clinique pour les femmes enceintes dépendantes de I'alcool.

Ces programmes complets sont généralement étendus et incluent des interventions multimodales
gui incorporent des services médicaux et obstétriques afin de s'occuper des problemes complexes
de cette population de patients.* Les interventions cognitives comportementales ont aidé les

femmes enceintes a développer des stratégies d’adaptation afin de réduire leur consommation et
les problemes afférents.***'” Dernierement, on a découvert des preuves de |'efficacité d’approches

de traitement brefs comme les entrevues de motivation, les thérapies de couple ou familiales.*’

2)L’identification des méres et des nourrissons a risque a partir des biomarqueurs de la
consommation d'alcool ou des outils de dépistage de la consommation d'alcool pendant la

grossesse basés sur les déclarations des meres.

Il existe plusieurs tests sanguins de biomarqueurs pour détecter la consommation et I'abus
d'alcool chez la mere. lls incluent le gamma-glutamyl transférase (GGT), le volume globulaire
moyen (VGM) et les transferrines carencées en acide sialique et en galactose et en N-
acétylglucosamine.* Les niveaux d'adduit d’acétaldéhyde dans I'hémoglobine (HbAA) ont été
étudiés chez 19 femmes enceintes ayant des problemes de toxicomanie, et les niveaux étaient
élevés chez 68 % des femmes dont les bébés étaient atteints par I'alcool (huit nourrissons ont
recu un diagnostic de syndrome d'alcoolisation foetale ou de TNDRA), alors que seulement 28 %
des femmes enceintes ayant des problemes de toxicomanie avaient des niveaux élevés de HbAA

mais avaient des bébés qui n'étaient pas atteints.*
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Les biomarqueurs chez les nourrissons incluent : les esters d'éthyle composés d'acides gras
(EEAG) détectés dans plusieurs tissus animaux, incluant les feetus et les placentas suivant la
consommation maternelle d'éthanol.* Récemment, les EEAG ont aussi été détectés a la fois dans
le sang du cordon ombilical et dans le méconium chez les humains.?* Une autre recherche sur les
biomarqueurs potentiels prénataux de I'alcool a examiné les ultrasons craniens prénataux, la
respiration foetale et les mouvements des foetus. Waas et ses collegues? ont étudié le
développement du cortex frontal et ont découvert que sa taille, chez 46 % des feetus exposés a
une consommation élevée d'alcool, était inférieure au 25e centile, alors que McLeod et ses
collegues® ont découvert que lorsque la mere boit de I'alcool pendant 15 minutes, les
mouvements respiratoires foetaux sont abolis. Par ailleurs, Hepper et coll.Z ont décrit un retard de

maturation dans le comportement naturel du sursaut chez les foetus exposés a I'alcool.

Certains outils de dépistage basés sur les déclarations des méres, comme le T-ACE (tolérance,
contrariété, diminution, boire au réveil) et le TWEAK (tolérance, contrariété, boire au réveil,
amnésie, diminution)® pourraient étre utilisés pour identifier les bébés a risque. Le questionnaire
de I'historique de la consommation en 10 questions s'est aussi révélé utile.?® La recherche récente
suggere que le Binge Alcohol Rating Criteria (BARC) et le Frequency-Binge Aggregate Score
(F-BAS) peuvent étre assez spécifiques pour identifier les meres a risque d'avoir une progéniture

exposée a l'alcool.”

3)L’introduction d'agents neuroprotecteurs visant a protéger le développement du faetus exposé a

I'alcool.

Ce sont des agents qui protegent le cerveau du foetus en développement des effets tératogénes
et neurotoxiques de I'alcool pendant la période prénatale; parmi ceux-ci, les suppléments d’acide
folique sont les plus documentés.?® Les études ont révélé que I'ASA et I'indométacine, qui inhibent
les niveaux élevés de prostaglandine causés par |'alcool dans les tissus utérins et de I'embryon,
réduisaient la mortalité périnatale et diminuaient I'incidence des malformations congénitales liées
a lI'alcool (MCLA) dans les modeles animaux.?*?*° Chez les humains, les études ont révélé que
I'alcool pendant la grossesse réduisait plusieurs éléments nutritifs importants, incluant la
thiamine, le folate, la pyridoxine, les vitamines A et D, le magnésium et le zinc.* Les suppléments
de zinc ont des propriétés neuroprotectrices.® Enfin, une diete incluant des suppléments d'acides

gras a chaine longue peut aider a maintenir I'intégrité du cerveau.*?*

C. La naissance et la prime enfance
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Biomarqgeur postnatal : les ultrasons craniens néonataux peuvent quantifier les changements
développementaux du corps calleux causés par I'alcool pendant la grossesse.* L'allaitement

augmente les acides gras essentiels (AGE) qui sont cruciaux pour le développement du cerveau.

Depuis plusieurs années, les ergothérapeutes et les infirmiéres ont recours, aupres de nourrissons
prématurés, a des interventions comme le massage et aux techniques d'intégration
sensorielle.4,36 L'’emmaillotage se compare favorablement au massage chez les nourrissons
atteints de Iésions cérébrales.’” Des techniques d'alimentation spécialisée destinées aux
nourrissons ont été utilisées pour faire face aux problémes de faible succion et de longue latence
a téter chez certains enfants souffrant de TSAF.***° Les démonstrations éducatives des capacités
du nourrisson au parent lors de I'examen de ce dernier (par exemple |'échelle de Brazelton) se
sont révélés étre bénéfiques. De méme, on a démontré que la supervision des parents pendant
leurs interactions avec leur nourrisson augmentait la sensibilité des parents (par exemple, en
apprenant aux parents des techniques spécifiques pour ralentir et moduler leur réponse afin
gu’elle corresponde au rythme des nourrissons).*’ Enfin, la choline néonatale peut entrainer une

amélioration.*

D. La petite enfance

Le programme d'intervention PCAP aupres des méres ayant des problemes de toxicomanie n'a
pas démontré de valeur prolongée pour le développement de leurs enfants.® Les évaluations
précoces de jeunes enfants et les environnements domestiques enrichis ou préscolaires sont
bénéfiques.** Des études sur des ratons exposés a l'alcool ont démontré I'efficacité de I'impact
des programmes spécifiques du développement moteur, contrairement aux environnements
enrichis et non enrichis.* L’entralnement moteur est probablement utile pour les nourrissons et
les jeunes enfants souffrant de TSAF. Cependant, a cet age, il est essentiel de dépister a la fois le
trouble du stress post-traumatique (TSPT) fréguemment présent a cause de la violence physique
ou de I'abus sexuel, et le trouble réactionnel de I'attachement relié aux multiples placements en
famille d’accueil avec une coupure affective des parents biologiques. Ces troubles concomitants

réagissent a la thérapie par le jeu ou a la thérapie dyadique mere/jeune enfant.*

2. Soutien aux familles

Aux Etats-Unis, des études portant sur les familles touchées par la toxicomanie ont mis en lumiére

les possibilités de mauvais traitements du nourrisson ou de I'enfant et leurs séquelles cliniques
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subséquentes, surtout le TSPT.* Le stress relié au fait de prendre soin de nourrissons et de jeunes
enfants biologiques ou adoptés souffrant de troubles médicaux complexes ou de déficiences
développementales a aussi été étudié.'**® L’'incapacité des parents a obtenir un diagnostic avant
I’age de cing ans aggrave le stress attribué au TSAF, ce qui entraine davantage de répercussions
négatives dans la vie.*” Présentement, 80 % des nourrissons et des jeunes enfants souffrant de
TSAF ne vivent pas avec leurs parents biologiques et beaucoup sont placés dans des foyers
d’adoption ou des familles d'accueil, ce qui entraine parfois des incertitudes en ce qui a trait a
leurs antécédents d’exposition a I’alcool.*? Les types de soutien aux familles qui se sont révélés
utiles incluent la thérapie familiale instrumentale ou dyadique afin d'aborder les questions de
relations entre le nourrisson ou le jeune enfant et le parent ou la personne qui en prend soin, le
soutien a domicile par un intervenant formé, par une infirmiére, un ergothérapeute, un
physiothérapeute ou un orthophoniste, et des services de répit planifiés. Le stress familial relié
aux soins résulte des besoins médicaux, de santé mentale, de I'impact économique et de
I'épuisement de compassion consécutif a la gestion d'un enfant atteint de TSAF.'>*** Aucune
recherche systématique n'a abordé la question du soutien a la famille pour les nourrissons ou les
enfants atteints de TSAF.

Conclusions et implications

Nous avons besoin d'effectuer des études scientifiques sur les diagnostics des nourrissons et des
jeunes enfants en utilisant des instruments normalisés comme la nomenclature du diagnostic de 0
a 3 ans récemment mise a jour.” Les observations cliniques effectuées par des spécialistes
montrent que les nourrissons et les jeunes enfants atteints de SAF ou de TNDRA correspondent
aux catégories diagnostiques du diagnostic régulatoire de type | (hypersensible), de type Il (sous-
réactif) et de type lll (traitement moteur impulsif, désorganisé au plan moteur). Les études
doivent quantifier les effets de |'alcoolisation prénatale sur les neurotransmetteurs et les
phospholipides du cerveau en développement qui sont reliés a cette manifestation clinique (c’est-
a-dire le diagnostic régulatoire pendant la prime enfance suivi par une apparition précoce de
TDAH).**** Les phospholipides du cerveau comme les AGE sont essentiels au fonctionnement des
neurones et sont déja étudiés dans les cas de troubles développementaux neuropsychiatriques
comme le TDAH et la schizophrénie.>* On a besoin davantage de recherche et de recours aux
biomarqueurs pré et post natals et aux agents neuroprotecteurs.**** La recherche devrait aussi se
pencher sur le réle de I'asymétrie dans les EEG du lobe frontal maternel des femmes enceintes et

des meres dépressives ayant des problemes de toxicomanie et de ses effets sur le sommeil et les
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rythmes cardiaques des nourrissons.”**? Les interventions multimodales chez les nourrissons et les
jeunes enfants de 0 a 5 ans atteints de SAF ou de TNDRA sont nécessaires, y compris des études
portant sur les programmes de soutien spécialisé aux parents ou aux donneurs de soins. Ces
interventions devraient tenir compte de I'aspect culturel, étre centrées sur le nourrisson et sur le
jeune enfant ainsi que sur la famille ou sur la personne qui prend soin de I’enfant.>®* L’American
Academy of Child and Adolescent Psychiatry s’occupe déja de la prestation et de l'intensité des
services pour cette population en élaborant et en testant sur le terrain un instrument d’évaluation

d’'intensité de service, le ESCII.>*

Les interventions devraient reconnaitre I'aspect « transgénérationel » du TSAF et commencer des
la préconception, mais aussi inclure les périodes prénatales, de la naissance, de la prime et de la

petite enfance.

Il faut aussi mettre en place un « systeme de soins » mieux coordonné pour les femmes enceintes
ayant des problémes de toxicomanie ou d'autres substances, parce que souvent, elles ne
recoivent pas de traitement.13,52 Les services développementaux, obstétriques, psychiatriques,
et de toxicomanie n'ont présentement aucun rapport les uns avec les autres et sont donc
incapables d'intervenir adéquatement pour prévenir ou pour traiter le prochain nourrisson a risque
de TSAF ou de TNDRA.
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