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RI~SUMI~ 

Les virus respiratoires, et les rhinovirus en  particulier, sont 
de tr&s importants  facteurs d6clenchants  de crises d'asth- 
me. Ils agissent en intensifian! la r~ponse inf lammatoire  
allergique. Leurs m~canismes d 'act ion ne sont pas parfai- 
l emen t  connns  mais les virus respiratoires  semblen t  
capables d ' indui re  la synthbse de cytokines qui ont  une  
action soit antivirale soit pro-inflammaloire.  Les 61ndes 
chez l ' h o m m e  et l 'animal sugg~'rcnt que la product ion 
locale (le cytokines (llAi, II~-8, I1~-11, Rames, MIP-l(x...) et  
l 'expression accrue chez l 'ast lmmtique de la moldcule 
d 'adh~sion ICAM1 ,jouent tm rdle imporlanl  pour  le 
rec ru lemenl  el l 'aclivation des (ellnles de l ' in l lammat ion  
dans les w~ies adriennes. Unc hypoth~'se, qui resle fi 
d~montrer ,  serait que dans des situations oC~, c o m m e  dans 
l 'asthme, les lymphocytes Th2 prddominent ,  nn exc6s 
d ' lL4  pourrai t  inhiber  les CD8 cytotoxiques, les celhdes 
NK et les T h l  et ainsi ent ra iner  une  d iminut ion des 
ddfenses antivirales et une  r~action inf lammatoire  bron- 
cho-pulmonaire  plus sdvbre que chez le non-asthmatique.  

MOTS-CLI~S: Asthme - InfEction - Enfant  - Immuni t6  
cellulaire - Allergie. 

SUMMARY 

Viral i n f e c t i o n s ,  e y t o k i n e s  a n d  a s t h m a  at tacks  in  c h i l d r e n .  
- Respiratory viral infections, particularly rhinoviruses, 
are very impor tant  triggers of  asthma exacerbat ion.  The  
precise  mechan i sms  of  v i rus - induced  exacerba t ions  
remain poorly understood,  a l though lmman  and animal 
studies suggest that local product ion  of  cytokines (lL-6, 
IL-8, IL-11, Rantes, MIPlct...) and the increased expres- 
sion of  inlercellular adhesion molecule  1 (ICAMI) in 
aslhmatic individuals, play an impor tant  role in recruit- 
ment  and activation of  inf lammalory  cells in the airways. 
O n e  hypothesis, that remains to be demonstra ted,  would 
be that, in tim presence of  Th2 predominance ,  as occurs 
in asthma, an excess of  IL4 could inhibit  the deve lopment  
of  cytotoxic CD8, NK and Th I activity, thereby result ing in 
decreased IFN product ion,  more  severe allergic inflam- 
mat ion and less efficient viral clearance. 

KEY-WORDS: Asthnla - Infect ion - Child - Cellular 
immunity  - Allergy. 

I ~ P I D I ~ M I O L O G I E  

C h e z  les  e n f a n t s  a s t h m a t i q u e s  les  i n f e c t i o n s  

v i r a l e s ,  e t  n o n  b a c t 6 r i e n n e s  "a l ' e x c e p t i o n  d e  

Mycoplasma e t  Chlamydia Pneumoniae, s o n t  d e  tr~s 

i m p o r t a n t s  f a c t e u r s  d a c l e n c h a n t s  d ' e x a c e r b a t i o n .  

L ' 6 m d e  d e  D a l e s  e t  col l .  [12] a p o r t e  su r  u n e  

p o p u l a t i o n  d e  4 0 0 0 0 0  e n f a n t s  c a n a d i e n s  d e  

m o i n s  d e  5 ans.  E l l e  a c o m p a r 6  la  r e l a t i o n  e n t r e  le  

h o m b r e  d e  c o n s u l t a t i o n s  e t  d ' h o s p i t a l i s a t i o n s  

p o u r  c r i ses  d ' a s t h m e  e t  le  n o m b r e  d ' i n f e c t i o n s  res-  
p i r a t o i r e s ,  l a  p o l l u t i o n  a t m o s p h 6 r i q u e ,  l e s  
d o n n 6 e s  m 6 t 6 o r o l o g i q u e s  e t  la  c o n c e n t r a t i o n  d e  
c e r t a i n s  p n e u m a l l e r g 6 n e s  d a n s  Fair .  L e  t r i p l e m e n t  
d u  n o m b r e  d ' h o s p i t a l i s a t i o n s  p o u r  c r i ses  d ' a s t h m e  
"a l ' a u t o m n e  & a i t  c l a i r e m e n t  a s soc i6  "a l ' a u g m e n t a -  
t i o n  d e s  i n f e c t i o n s  r e s p i r a t o i r e s ;  p a r  c o n t r e ,  il 
n ' e x i s t a i t  pa s  d e  r e l a t i o n  a v e c  la  p o l l u t i o n  a t m o -  
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sph4rique ou la concentration de l'air en pneu- 
mallerg6nes. Johnston et coll. [26], constatent 
6galement un pic d'hospitalisations pour crises 
d'asthme viro-induites ~t l 'automne. Afin de pr6ci- 
ser les causes des crises d'asthme chez l'enfant, 
Johnston et coll. [25] ont coupl4 la culture virale 
classique gtla technique d'amplification g6nique 
par PCR pour d6tecter les virus associds aux crises 
d'asthme chez 108 enfants fig6s de 9 ~t 11 ans. Une 
infection Virale a 6t6 trouv~e dans 80 gt 85 % des 
crises d'asthme et les virus le plus souvent d&tect~s 
6taient les Rhinovirus (RV). Une ~tude similaire/t 
montrd que chez l'adulte, environ la moiti6 des 
crises d'asthme 6taient caus6es par une infection 
virale alors que, sans la PCR, seulement 37 % des 
crises d'asthme de l'adulte sont attribudes aux 
infections virales [43]. Chez le nourrisson le virus 
respiratoire syncytial (VRS) est pr6pond6rant; il 
est identifid dans 55 "a 83% des crises d'asthme 
mais cette fr4quence diminue rapidement avec 
l'fige. Ainsi, il est admis que chez les asthmatiques 
de tout fige, les infections virales et en particulier 
celles "a RV, sont de tr~s importants facteurs 
d~clenchants de crise d'asthme. 

Duff et coll. [15] ont dtudi6 les facteurs de 
risque de sifflements chez des nourrissons et des 
enfants vus en urgence. Chez les nourrissons 
l 'infection par le VRS et le tabagisme passif 
4taient frdquemment associ6s aux 4pisodes aigus 
de sifflements. Chez les enfants de plus de 2 ans 
le risque de sifflement ~tait d 'autant  plus ~lev6 
qu'il existait/t la fois une atopie et une infection 
virale, le plus souvent due ~t un rhinovirus. Ces 
r6sultats sugg~rent qu'il existe une interaction 
entre les effets de l 'infection respiratoire virale et 
les r&actions inflammatoires allergiques. 

ARGUMENTS EXPI~RIMENTAUX: 
L'INFECTION VIRALE AGGRAVE 

LES PHI~NOMI~NES INFLAMMATOIRES 
ALLERGIQUES 

L'atopie settle n'explique pas les exacerbations 
d'asthme viro-induites 

L'inoculation nasale de RV entra/ne des symp- 
t6mes identiques chez les sujets allergiques ou 
asthmatiques b6nins et chez les sujets non-aller- 
giques, ~ condition que l 'inoculation soit effec- 
tu6e en dehors d 'une p~riode d'exposition aller- 
g6nique [14, 30, 40]. Une seule 6rude a montr4 
une augmentation des sympt6mes d'asthme chez 
les asthmatiques infect6s par rapport au groupe 
placebo, mais il n 'y avait pas de diff4rence de 
consommation de bronchodilatateurs entre les 
deux groupes [25]. 
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En revanche de nombreuses dtudes montrent 
que l'inoculation de RV entraine chez l'allergique 
ou l'asthmatique des modifcations de l'inflamma- 
tion bronchique et des fonctions respiratoires plus 
importantes que chez les non-allergiques [8, 17, 
30]. Racemment Gern et coll. [19] ont montr6 
qu'apr&s inoculation de RV/t des sujets allergiques, 
l 'augmentation de l'hyperr6activit4 bronchique ~t 
l'histamine 6tait d 'autant plus importante que les 
fonctions de bases (VEMS et PD20) 4taient plus 
alt&6es. Autrement dit, s'il ne semble pas que 
l'atopie isol6e rende compte de l'exc6s de sympto- 
matologie clinique observae lors d 'une infection 
naturelle gt RV chez les asthmatiques, il faut 
prendre en consid6ration l'effet de l'infection vira- 
le sur la r6ponse des voies a6riennes inf6rieures 
pr6alablement si6ge d 'une inflammation. Un des 
m6canismes possibles des exacerbations d'asthme 
induites par l'infection virale pourrait etre la 
potentialisation des ph6nom~nes inflammatoires. 

L'infection virale aggrave les ph6nom6nes 
inflammatoires allergiques 

Apr~s un test de provocation allerg6nique, chez 
les patients allergiques, l 'infection virale pro- 
voque non seulement une augmentation de l'hy- 
perr6activit6 bronchique ~ l'histamine mais 6gale- 
ment  une augmentation des r6ponses imm6diate 
et surtout retard4e (mesur4e par la diminution de 
la quantit4 d'allerg6ne n6cessaire pour diminuer 
de 20 % le VEMS) [18]. Ces r4sultats obtenus chez 
des patients atteints de rhinite allergique ont 6t6 
confirm4s chez l 'asthmatique [8]. Les biopsies 
bronchiques it6ratives montrent  que l'infection 
des voles a~riennes sup6rieures entraine chez 
le sujet normal comme chez l 'asthmatique une 
r6ponse immunitaire, m~di4e par les lymphocytes 
T, marqu4e par une augmentation du nombre des 
lymphocytes et des ~osinophiles dans la sous- 
muqueuse bronchique. Toutefois chez le sujet 
asthmatique l'infiltrat ~ 6osinophiles persiste 6 ~t 
8 semaines apr~s l'infection et s 'accompagne de 
la persistance d 'une augmentation de l'hyper- 
r6activit6 bronchique [17]. Ces r4sultats confir- 
ment  ceux de Calhoun [7] montrant  la persis- 
tance, 4 A 6 semaines apr6s une infection virale, 
d 'une  s6cr6tion accrue d 'histamine et d 'une  
hyper6osinophilie dans le lavage alv6olaire de 
patients asthmatiques ayant subi un test de provo- 
cation allerg4nique. L'infection virale aggrave 
donc les r~actions imm6diate et retard6e de la 
provocation allerg6nique, en augmentant  la lib& 
ration des m6diateurs mastocytaires et le recrute- 
ment des 6osinophiles dans les voies a4riennes 
inf4rieures. 

Rev. fr. Allergol., 1998, 38, 4 
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ROLES DES CYTOKINES 

Malgr6 de solides a rguments  p o u r  pense r  que  
les infect ions virales potent ia l isent  l ' in f lammat ion  
d 'o r ig ine  al lergique des voles a~riennes,  les m~ca- 
nismes prdcis de cette potentialisation sont encore  
impar fa i t emen t  connus.  I1 est p robab le  que  la 
p r oduc t i on  locale de cytokines et l ' express ion 
accrue  chez l 'as thmat ique de la molecu le  d ' ad h &  
sion ICAM1 aient  un  r61e impor t an t  p o u r  le 
r e c r u t e m e n t  et l 'activation des cellules de Fin- 
f l ammat ion  dans les voles a6riennes.  Les ques- 
tions essentielles sont:  

1) quelles sont ces cytokines et  leurs cellules 
d 'o r ig ine  ? 

2) p o u r q u o i  existe-t-il une  raponse  diff6rente,  gt 
l ' infect ion virale, des voies adr iennes  d ' u n  aller- 
gique et  d ' u n  non-al lergique ? 

Une  hypothase  p e r m e t t a n t  de rdpond re  aux 
deux  quest ions est que  les lymphocytes  T des 
pat ients  allergiques et des non-al lergiques  pour-  
raient  s6crdter des cytokines diffi?rentes en rdponse 
aux protdines des virus respiratoires c o m m e  c 'est  
le cas lots de la rdponse des lymphocytes  T "fi un 
allergbne. Class iquement  les infect ions virales 
s t imulent  la vole Th l  ( lymphocytes T he lper  1) 
avcc sdcrdtion d ' in te r fd ron  gamma  (INF-y) et 
d ' in ter leukine-2 (II72) qui s t imulent  les rdponscs 
cel lulaires ct c o n t r i b u e n t  ~t l ibdrer  les voles 
adr iennes  des virus [49]. Certains virus pour-  
ta len t  potent ial iser  l ' inf lammat ion al lergique en 
s t imulant  la rdponse Th2,  en t ra inan t  la sdcrdtion 
d ' lL4,  d'ILS, d ' lL10 et d 'IL13. Te.1 est le cas de la 
prot~?ine G du VRS, source d 'dos inophi l ie  pulmo- 
naire chez la souris [2]. Par ailleurs il a 6td mon- 
trd que  les CD8 infectds par  un  virus (.'talent 
capables, sons l ' inf lnence d'IL-4 on  d ' un  allerg& 
ne de sdcr~3ter de I'INF- 2 et de l'IL-5 et que ceci 
dtait associd. "a une  dosinophil ie  respiratoire  chez 
la souris [11]. On n 'a  pas ddmont rd  de mania re  
directe  que  les virus respiratoires ddc lencha ien t  
une  r6.ponse TH2, mais chez le nourrisson sifflem; 
aprbs infect ion par  le VRS, on constate d ' u n e  par t  
que les lymphocytes  r(:agissent aux allergbnes 
[50], et  d ' au t re  par t  qu' i l  existe une  activation de 
la rdponse Th2 [51]. Ces deux dmdes tr~s r6centes 
c on f i r me n t  les travaux de Welliver qui avait ddtec- 
td des IgE anti-VRS et para inf luenzae  dans les 
sdcrations nasales des nourr issons siffleurs [47]. 
Deux  6tudes rdcentes c o n c e r n e n t  les rhinovirus.  
La p remie re  m o n t r e  une  dldvation du taux d ' lgE 
totales circnlantes [39] et la deux i6me  une  aug- 
men ta t ion  du taux d 'ECP (Eosinophi l  Cationic 
P ro t e in ) ,  d 'IL-8,  d ' IL-6 dans  l ' e x p e c t o r a t i o n  
indui te  de patients asthmatiques [20]. II est donc  

probab le  que  dans des situations o15, c o m m e  dans 
l 'as thme,  les Th2  p r6dominen t ,  un  execs d ' IL4 
pour ra i t  inh iber  les CD8 cytotoxiques,  les cellules 
NK et les T h l  et  ainsi en t r a ine r  u n e  d iminu t ion  
des d6fenses antivirales et u n e  r6act ion inflamma- 
toire b r o n c h o - p u l m o n a i r e  plus s~v~re que  chez le 
non-as thmat ique .  

Une  autre  hypoth6se serait que  les virus aient  de 
mult iples points  d ' impac t  sur la cascade inflam- 
matoire ,  c o m m e  par  exemple  une  in terac t ion  sur 
les m6can i smes  de t r ansc r ip t ion  d ' u n  g r a n d  
n o m b r e  de cytokines. De nombreuses  &udes  on t  
ddmon t r6  que  les virus pouva ien t  induire  la sdcr& 
tion d ' u n e  g rande  varidt6 de cytokines pro-inflam- 
matoires  p rovenan t  de diverses cellules pr6sentes  
dans les voles a6riennes.  Ces r6sultats on t  ~t6 
ob tenus  avec les RV, le VRS, le virus parain- 
f luenzm et le virus de la grippe.  In vivo, au cours  
des crises d 'as thme,  les virus en t r a in en t  la s~cr& 
tion d'IL-1 [36], d'IL-11 [16] et d'IL-8 [27, 45]. 
Les cellules ~pith~liales respiratoires  sont un  des 
p r inc ipaux  po in t  d ' impac t  des virus respiratoires  
et il est p robab le  qu 'el les  sont  une  des p remieres  
sources de cytokines au cours  des infect ions 
virales. In vitro les cellules dpithdliales sdcrbtent  
de I'IL-6 et de l'IL-8 [1, 4, 42] du GM-CSF [42], 
du TNFct [4], MIP-1 (z (mac rophage  in f lammatory  
prote in)  [38] c't Rantes [1,381. Ces cytokinc's on t  
un r61c impor t an t  p o u r  la snrvie et lc recrute-  
m en t  des cellulcs inf lammatoircs  el p o m r a i e n t  
done  potcnt ial iser  l ' inf lammat ion de l 'asflmm. 
L'IL-8 est t o r t e m e n t  ch~.motactique p o u r  les poly- 
nucldaires neutrophi les .  La prdsence en g rande  
quanti td de neu t rophi les  et d ' lL-8 dans les s&:r& 
tions nasales d 'enfan ts  an tours  de crise d ' a s thme  
[45] et la relat ion ent re  l 'dldvation du taux d'IL-8 
dans l ' expec to ra t ion  indui te  et l ' augmen ta t ion  de 
l 'hyperrdactivit6 b ro n ch iq u e  (d iminut ion  de la 
PC20) [20] sugg~.'rent un  r61e majeur  de cette 
cytokine dans le processus in f lammato i rc  des 
crises d ' a s thme  viro-induites. L'IL-6 et  I'IL-11 pen- 
vent  induire  la d i f ferent ia t ion  des lymphocytes  B 
et s t imuler  l 'activation des lymphocytes  T. L ' I IA  1 
est sdcrdtde en g rande  quanti td par  les cellules 
(epithdliales in vivo aprbs infect ion par  un rhino- 
virus et peu t  p rovoquer  une  hyperrdactivit~ bron-  
ch ique  chez la souris [16]. De plus le taux d'lL-11 
dans les sdcrdtions nasales est s ignificativement 
plus d.lev6 chez les enfants  ayant  des sibilances au 
cours de l ' infi:ction virale. Ces donndes  sugg~went 
que  I'IL-11 a un  r61e impor t an t  dans les mdca- 
nismes qui  c o n d u i s e n t  aux crises d ' a s t h m e  
ddclenchdes  par  les virus. Le GM-CSF est sOcrdtd 
par  un  g r an d  n o m b r e  de cellules des voies 
a6r iennes  e t j o u e  un  grand  r61e dans la survie des 
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6osinophiles. Ces trois cytokines dont l'expression 
est accrue chez l 'asthmatique [31], auraient d'au- 
tant plus de cons6quences que les voies a~riennes 
sont ddjit infiltr6es par des lymphocytes et des 
6osinophiles et qu'elles le sont encore plus apr6s 
une provocation allergdnique. D'autres cytokines 
(Rantes, MIP-I~x) ch6motactiques pour les 6osi- 
nophiles dont  l'expression est accrue chez l'asth- 
matique [13] sont 6galement sdcr6tdes dans les 
s~cr6tions nasales d'enfants infect6s par un virus 
[8]. Ainsi chez l 'asthmatique ayant un syst6me 
inflammatoire d6jit activ6, l 'effet des virus serait 
beaucoup plus important que chez un patient 
non asthmatique. 

INFECTIONS VIRALES 
Err GENI~SE DE L'ASTHME 

S'il est clairement damontr6 que l'infection 
respiratoire virale, et non bactarienne, est une 
tr6s importante cause d'exacerbation d'asthme, 
en revanche le r61e des virus dans la gen~se de 
l 'asthme est l 'objet de controverse. On se souvient 
que E Martinez avait suggar6 en 1994 que les 
infections virales de la petite enfance conf6raient 
une protection contre le daveloppement  de 
l'asthme. Pour 6tayer cette hypothase il se basait 
sur le fait que le nombre de frares et soeurs d 'une 
fratrie 6tait inversement proportionnel au risque 
d'atopie [32] et concluait que l 'augmentation de 
l ' incidence de l 'asthme 6tait due it la diminution 
de la taille des fratries. Quatre ans plus tard une 
~tude permet de le contredire [5]. Si le fair que la 
taille de la fratrie soit inversement proportion- 
nelle au risque d'atopie n'est pas remis en cause, 
en revanche cette ~tude montre que plus les 
enfants ont d'infections dans la petite enfance 
plus ils risquent d'etre atopiques. 

L'augmentation de l ' incidence de l 'asthme est 
due it une augmentation de l'atopie. L'atopie est 
due it une augmentation de la raponse lymphocy- 
taire Th2 et une diminution de la r6ponse Thl .  
On a vu que les infections virales de la petite 
enfance favorisent le d6veloppement de la rapon- 
se Thl .  Cependant, il existe dans le sang du 
cordon des enfants qui vont d6velopper une 
atopie, un taux bas d ' in terf&on gamma (une des 
principales cytokines associaes aux lymphocytes 
Thl ) .  Ceci sugg~re que ces enfants naissent avec 
un ph~notype Th2. Ainsi, si les infections virales 
sont importantes pour  le d6veloppement de 
l'atopie et l 'asthme [50, 51], elles ne sont cer- 
tainement pas seules et des phanom~nes prana- 
taux seraient d~terminants. 

TRAITEMENTS 

Les vaccins 

Les seuls vaccins disponibles contre les virus 
respiratoires sont ceux de la rougeole et de la 
grippe. Le vaccin anti-grippal prot6ge efficace- 
ment  contre les exacerbations d'asthme induites 
par le virus de la grippe. Une 6tude tr6s r6cente a 
montr6 sa quasi innocuit6 chez l 'asthmatique 
[34]. M~me si les rhinovirus sont probablement 
principalement responsables des exacerbations 
d'asthme viro-induites, le virus de la grippe it une 
part non n6gligeable. En attendant le d6velop- 
pement  des vaccins anti-VRS et anti-rhinovirus, la 
vaccination anti-grippale doit donc 6tre propos6e 
it tousles asthmatiques. 

Interf6rons 

L'application nasale d' interf~ron c~ pr~vient 
efficacement la rhinite induite par les rhinovirus 
lorsqu'elle est r6alis6e peu de temps avant ou 
apr6s l'infection, et est bien tol6r6e en cure 
courte [21]. Son utilisation continue est par 
contre mal support6e [22]. L'interf6ron a ne 
modifie pas l'expression de I'ICAM1 mais dimi- 
nue la susceptibilit~ des cellules 6pith61iales it 
l 'infection [42]. L'interf6ron T n 'a  aucun effet 
protecteur, il favorise m~me les rhinites induites 
par les rhinovirus, en augmentant  l'expression de 
I'ICAM1 [42]. L'interf6ron ~ inhibe la r~plication 
intra-6pith61iale du VRS et agit en synergie avec le 
TNF~ [33]. 

Les traitements anti-inflammatoires 

L'int~r~t d 'une  corticoth6rapie inhal~e n'est 
plus it d6montrer pour le traitement de fond des 
asthmes mod&6s it s6v~res quel(s) que soient le 
(ou les) facteur(s) d~clenchant(s) (viral ou 
autre). Dans notre exp6rience, un asthme bien 
~quilibr6 par une corticoth~rapie inhal6e en trai- 
tement de fond ne fait pas ou tr~s peu de crises 
d 'asthme au cours des infections respiratoires. 
L'utilisation continue de n6docromil ne permet 
pas de pr&enir  les crises d 'asthme d6clench6es 
par les infections virales. Cependant  ce traitement 
permet, par rapport it l 'administration d 'un pla- 
cebo, de diminuer l'intensit~ et la dur6e des 
sympt6mes et d 'augmenter  la dur~e des p&iodes 
symptomatiques [29]. L'&ude faisant ~tat de la 
plus grande efficacit~ th&apeutique utilisait une 
corticoth&apie orale d~s le d~but des signes d'in- 
fection respiratoire sup~rieure, avant l 'apparition 
de sifflements [6]. Toutefois cette 6tude ne com- 
portait pas de groupe placebo et d'autre part il 
para~t difficile de recommander  it tousles  asth- 
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matiques, une corticoth6rapie orale au moindre 
rhume. L'6tude de Johnston et al. [26] nous 
indique que les p&iodes de rentr~e scolaire coin- 
cident avec les pics d'hospitalisations pour asthme 
chez l'enfant let dans une moindre mesure chez 
l'adulte). Ces r~sultats tr~s r~cents, qui confir- 
ment ceux d'autres 6tudes [3-41], doivent inciter 

les m6decins, les enfants asthmatiques et leurs 
parents, fi une grande vigilance durant les pre- 
mi6res semaines de rentr~e scolaire, et l'int6r6t 
d'un renforcement ~,prdventif,, des th6rapeu- 
tiques anti-inflammatoires (6ventuellement syst& 
mique pour les asthmes les plus s6v6res ou les plus 
~t risque de crise grave) devra 6Ire 6valu6. 
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.._ -rTG" ~75F  Les Urgences 
P&diatriques 

G. CHI RON 
Les urgences hospitali&es sont devenues I'un des principaux recours des 
families confrontees 9 un enfant malade. Les premiers instants du contact 
avec I'h6pital sont source d'angoisse, de douleur et il appartient au pediatre 
de mesurer, d 'appr&ier  non seulement les aspects somatiques du motif de 
consultation, mais aussi le contexte psychologique, d'expliquer les moda- 
lites de la prise en charge n~cessaire, les etapes de la demarche diagnos- 
t ique et/ou therapeutique, d'evaluer la pertinence d'une hospitalisation. 
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