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Ce livre regroupe les articles du site sciencepourparents.fr. Il se propose 
de résumer l’état des connaissances scientifiques concernant des 
problématiques de santé et d’éducation.

Vous n’y trouverez ni opinions personnelles, ni conseils. Chaque 
enfant, chaque parent et chaque situation familiale est unique, et ce 
qui marche pour l'un ne marchera pas forcément pour un autre. Les 
informations présentes sur ce site espèrent juste vous aider à prendre 
des décisions informées.

Chaque article est rigoureusement référencé de manière à vous indiquer 
où aller pour vérifier une information à la source ou creuser le sujet un 
peu plus. 

_____________ 

Si vous pensez que j'ai laissé passer une publication scientifique 
importante, merci d'avance de me le signaler :) 

______________ 

Le contenu de ce livre est disponible sous la licence CC BY-NC 
4.0 
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Qui suis-je et en quoi consiste le site ? 

Je suis universitaire et j'ai deux enfants. Ayant la chance d'avoir 
accès aux publications scientifiques, j'ai pris l'habitude de 
rechercher les données disponibles à la source, en contrôlant les 
conflits d'intérêts pour avoir les informations les plus 
indépendantes et les plus fiables possibles concernant mes 
questions de parents. 

Je partage sur le site le résumé de mes recherches. Vous n’y 
trouverez ni opinions personnelles, ni conseils. Chaque 
enfant, chaque parent et chaque situation familiale est 
unique, et ce qui marche pour l'un ne marchera pas 
forcément pour un autre. Les informations présentes sur ce 
site espèrent juste vous aider à prendre des décisions 
informées. Chaque article est rigoureusement référencé de 
manière à vous indiquer où aller pour vérifier une information à 
la source ou creuser le sujet un peu plus. 

Les illustrations ont été généreusement réalisées par la 
talentueuse Marion Montaigne, auteure entre autres du blog
tumourrasmoinsbete.  

Evidemment, je ne suis pas à l'abris de passer à côté d'articles 
importants. Si c'est le cas, merci de me le signaler pour m'aider 
à améliorer le site et à le garder à jour le plus longtemps possible. 



Un peu de méthodologie ou comment 

je m’y prends pour alimenter le site 

On a tous des biais cognitifs auxquels il faut faire attention. 
Plusieurs biais me semblent particulièrement présents dans le cas 
de la parentalité : 

 L’effet Dunning-Kruger. C’est notre tendance à 
surestimer nos connaissances et nos compétences. 
Surtout dans le domaine de la parentalité si la 
majorité des parents pensent être meilleure que la 
moyenne, on sait que c’est mathématiquement 
impossible. Il peut donc être intéressant de se forcer 
à rester modeste et indulgent avec soi-même et avec 
les autres parents. 

 Le biais de confirmation. C’est le biais qui 
consiste à privilégier les informations confirmant 
nos idées préconçues et/ou à accorder moins de 
poids aux informations qui ne vont pas dans le sens 
de nos idées. Il faut donc rester vigilant lorsqu’on 
considère les différents articles scientifiques et de se 
forcer à être aussi neutre et objectif que possible.  

 Confondre corrélation et causalité. Ce n’est pas 
parce que deux évènements se produisent au même 
moment que l’un est forcément la cause de l’autre. 
Par exemple, ce n’est pas parce que l’enfant fait ses 
premiers pas après s’être fait vacciner que cela 
signifie que les vaccins ont facilité son 
développement moteur. De la même manière, ce 
n’est pas parce que les premiers signes de l’autisme 
apparaissent pendant la période où l’enfant reçoit la 
plupart de ses vaccins que cela signifie que les 
vaccins ont causé la maladie. Cela étant dit, une 
corrélation peut quand même être utile car elle peut 
parfois indiquer une causalité possible et 
encourager la formulation d’hypothèses qui 
pourront être ensuite validées ou réfutées 
expérimentalement. 

 Généraliser des anecdotes ou des expériences 
personnelles. Les anecdotes personnelles ont 
souvent des effets captivants sur l’auditoire. 
Malheureusement, ce sont en général des sources 
assez peu fiables. Elles peuvent être facilement 
enjolivées ou modifiées, et ce n’est pas parce que 
quelque chose vous concerne que cela concernera 
aussi les autres. De même, ce n’est pas parce que 



quelque chose ne vous concerne pas que cela n’est 
pas pertinent pour les autres. 

 Biais de prestige et argument d'autorité. On a 
tendance à accorder plus d'attention et plus de poids 
aux informations provenant de personnes 
charismatiques ou possédant un statut important. Or 
elles peuvent se tromper aussi. 

Pour pallier à cela, les connaissances les plus fiables dont on 
dispose aujourd’hui sur les questions de santé et d’éducation ont 
été obtenues grâce à la méthode scientifique. Mais pour faire de 
la bonne science, il faut beaucoup d’expériences, d’études, de 
temps et de chercheurs. Les découvertes issues des différentes 
études sont publiées dans des revues scientifiques. C’est 
principalement comme ça que la connaissance progresse 
aujourd’hui. Une fois une étude publiée, elle pourra être vérifiée 
par les autres chercheurs qui pourront ensuite poursuivre leurs 
travaux sur cette nouvelle base. 

Ce qui différence une revue scientifique d’un autre type de 
revue, c’est le processus de relecture par les pairs. En bref, une 
fois que le chercheur envoie son article, si l’éditeur de la revue 
le trouve potentiellement intéressant pour ses lecteurs, cet 
éditeur le fera suivre à plusieurs experts (en général 3). Ces 
chercheurs vont alors relire l’article, vérifier le cadre théorique 
l’ayant inspiré (notamment si le travail prend bien en compte la 
littérature scientifique déjà existante sur le sujet), la qualité de la 
méthodologie utilisée (notamment si elle peut être répliquée et si 
elle permet bien de répondre à la question posée), les analyses 
statistiques utilisées (notamment pour s’assurer que les résultats 
ne sont probablement pas dus au simple hasard), et enfin que 
l’interprétation des données obtenues est raisonnable. 

Les relecteurs sont des chercheurs qui font ce travail 
bénévolement mais très sérieusement car ils savent bien que 
c’est toute la légitimité de leur champ de recherche qui repose 
sur ces relectures. Tout est fait anonymement pour être certain 
que l’objectivité de la relecture ne soit pas biaisée par les 
relations qu’entretiennent les chercheurs entre eux. S’ils ne le 
rejettent pas, les relecteurs peuvent demander des précisions, 
plus de données, d’autres types d’analyses ou de considérer des 
explications alternatives pour les résultats obtenus. Si tout va 
bien, après plusieurs aller-retour avec l’auteur et l’éditeur, 
l’article finit par être accepté pour publication. En cas de 
désaccord entre les relecteurs eux-mêmes, l’éditeur peut trancher 
ou bien demander son avis à un autre spécialiste du domaine. 

Ce processus de relecture est un filtre pour s’assurer de la qualité 
des études qui sont publiées. Les études biaisées ou peu 
sérieuses, si elles passent la barrière de l’éditeur ne passeront que 



très difficilement celle de la relecture. Alors si vous recherchez 
des informations scientifiques à la source pour vos questions de 
parents, assurez-vous que l’article que vous lisez ait bien été 
publié dans des revues à comité de lecture. Tout cela étant dit, 
il reste plusieurs critères à prendre en compte pour mesurer 
à quel point une information scientifique est fiable:

 Une étude unique n’a souvent que peu de valeur. 

Même malgré le processus de relecture, une étude publiée peut 
contenir des erreurs, utiliser des méthodes biaisées, ou mal 
interpréter ses résultats. Il est donc important de considérer 
plusieurs études abordant des questions similaires de différentes 
façons avant d’être trop confiant. Si par exemple, il n’existe 
qu’une ou deux études sur un sujet il y a fort à parier que le 
consensus scientifique sur ce sujet est encore assez faible. 

Mais même lorsqu’il y a consensus, il faut garder à l’esprit que 
la science est un processus dynamique et probabiliste. Il est donc 
toujours possible d’affuter des résultats ou de revoir des théories. 
Ce qu’on appelle consensus scientifique à un instant donné se 
traduit par ce qui semble être le plus probable compte tenue des 
informations dont on dispose à cet instant.   

 Certaines études sont beaucoup plus fiables que 
d’autres

Avec internet, taper quelques mots clés sur PubMed ou 
GoogleScholar vous donnera accès aux résumés de millions 
d’articles scientifiques (voir même parfois l’article complet – 
mais la plupart du temps ils sont payant à moins d’être affilié à 
un institut de recherche). Comment choisir quels articles 
donneront les informations les plus fiables?  On peut prendre en 
compte plusieurs critères : 

 Sur combien de sujets a porté l’étude (10, 100, 
10000 ?). En général, plus il y en, et plus les 
résultats de l’étude sont robustes et généralisables 

 Est-ce que les résultats sont rapportés en valeur 
absolue (c’est-à-dire combien de personnes sont 
affectées par le phénomène étudié) ou en valeur 
relative (une comparaison entre deux valeurs 
absolues)? Ce point est particulièrement important 
lorsqu’on est confronté à des affirmations 
spectaculaires. Par exemple, « tel produit double les 
risques de développer telle maladie ». Autrement 
dit, on aurait ici 2 fois plus de chances de 
développer la maladie. Il s’agit là d’une valeur 
relative. Avant de paniquer il est important d’avoir 
accès à la valeur absolue (qui n’est 



malheureusement pas toujours fournie). En effet, 
dans cet exemple, si le risque de développer la 
maladie est d’un sur 1 million, le produit en 
question fera passer le risque de développer la 
maladie à 2 chances sur un million. Ce qui est déjà 
moins alarmant.  

 Garder son esprit critique face à un article. De 
grosses erreurs sont toujours possibles. Il est 
important de toujours se demander quels pourrait 
être les autres facteurs pouvant expliquer le résultat; 
et de vérifier si les auteurs ont bien pris en compte 
ces facteurs dans leur design expérimental ou dans 
leur analyse statistique. 

 De quel type d’étude s’agit-il ? Chaque type a ses 
avantages et ses inconvénients. 

o Les revues de littérature

Très pratiques, ces articles se proposent de résumer toutes les 
études publiées sur un sujet ou une question spécifique. Les 
revues de littérature permettent donc d’avoir une bonne idée des 
points de consensus, des controverses et des perspectives de 
futures recherches au moment de leur publication. 
Il faut quand même rester vigilant à qui sont les auteurs de 
l’article et les conflits d’intérêt potentiellement en jeu. Par 
exemple, une revue de revues de littérature concernant les liens 
entre boissons gazeuses et obésité soulignait que les revues de 
littérature réalisées par des chercheurs en conflit d’intérêt avaient 
5 fois plus de chances de conclure à une absence de lien entre les 
deux que celles réalisées par des chercheurs indépendants1. 

o Les méta-analyses

Ces articles regroupent les données quantitatives existantes sur 
un sujet, et réalise une analyse statistique sur l’ensemble de ces 
données. En augmentant ainsi le nombre de cas, la conclusion 
est généralement plus fiable que celle de chaque article pris à 
part. Toutefois, il faut quand même rester vigilant ici aussi. 
D’une part les revues scientifiques ont souvent tendance à 
publier des expériences ayant obtenu un résultat positif que des 
expériences ayant obtenu un résultat négatif (biais de 
publication), ce qui peut amener à surestimer l’ampleur d’un 
phénomène. D’autres part la qualité de la méta-analyse dépend 
directement du nombre d’études existantes et prises en compte 
(une méta-analyse analysant 10 études n’a pas la même fiabilité 
qu’une autre en analysant 200). 

o Les essais randomisés contrôlés



Un essai randomisé contrôlé est le test qui fait référence en 
science, notamment en médecine pour établir la validité d’un 
traitement. Le chercheur commence par sélectionner un 
échantillon représentatif de sa population et le répartit ensuite 
aléatoirement parmi un groupe recevant le traitement qui nous 
intéresse et un autre groupe recevant un placebo. Le point 
important ici est que les groupes sont sélectionnés au hasard. On 
s’assure ainsi que les personnes recevant le 1er traitement sont 
similaires à celles recevant l’autre traitement. Si le 1er groupe a 
une meilleure performance, on peut conclure que le traitement 
fonctionne. 
Toutefois, ce type de test n’est pas toujours possible pour des 
raisons éthiques (imaginer une expérience où l’on demanderait à 
un groupe de femmes enceintes choisies au hasard de fumer 10 
cigarettes par jour et à un autre de s’abstenir et comparer ensuite 
la santé de leurs bébés). Le même souci éthique s’applique pour 
étudier les effets du café, du tabac, ou encore de la fessée… 
Lorsqu’on ne peut pas faire d’essais randomisés, on a souvent 
recours à des études observationnelles. 

o Les études observationnelles

Certaines études dites prospectives ou longitudinales suivent un 
groupe sur une période de temps, par exemple des non-fumeurs 
qui se mettraient à fumer, et regarderaient ensuite l’impact de ce 
changement sur leur santé. D’autre études dites rétrospectives 
demandent aux sujet ce dont ils se souviennent, par exemple s’ils 
recevaient des fessées ou pas. Des études dites de cohorte vont 
comparer directement les groupes, par exemples des fumeurs et 
des non-fumeurs. Enfin les études de cas offrent des 
informations sur l’existence de certains phénomènes ou maladies 
et des suggestions de causes possibles. Elles offrent en général 
les réponses les moins fiables sur les questions en lien avec la 
parentalité. 
Les études observationnelles ont pour point commun de ne 
montrer que des corrélations. Elles doivent donc toutes contrôler 
statistiquement l’impact que pourrait avoir les autres facteurs 
différenciant les groupes. C’est très important car par exemple 
des parents qui fument (ou qui boivent, ou qui donnent la fessée 
à leurs enfants etc…) ont tendance à être différents des autres 
parents sur de nombreux autres aspects qui pourraient tout aussi 
bien expliquer les différences de santé de leurs bébés (statut 
socio-économique, tempérament, niveau d'éducation etc...). 
Malheureusement, il est souvent impossible de contrôler tous les 
facteurs confondants. C’est pourquoi la fiabilité des résultats 
peut grandement varier d’une étude à l’autre, selon la taille de 
l’échantillon et le nombre de facteurs considérés. 

o Les études sur les animaux ou les cultures 
cellulaires



Beaucoup d’expériences importantes sont réalisées sur des 
animaux ou des cultures cellulaires avant d’être poursuivies sur 
les humains. Elles sont importantes pour comprendre certains 
mécanismes mais il faut être prudent avant de généraliser leurs 
résultats. Par exemple, si un produit a un effet sur une culture 
cellulaire ou sur des souris de laboratoire, il n’est pas dit qu’il ait 
le même effet sur un être humain. Il faut donc faire attention à 
ne pas généraliser les résultats de ce type d’étude aux humains 
trop rapidement. 

 Le type de population étudié est important

Pour les questions de santé et d’éducation, il peut être important 
de regarder surtout celles concernant sa propre culture. Par 
exemple, la prévalence de certaines maladies ou l’efficacité de 
certains traitements peut varier grandement entre des pays 
développés et des pays sans accès à de l’eau potable. 

 Toutes les revues scientifiques ne se valent pas

Certaines revues sont moins sérieuses que d’autres dans la 
vérification et la relecture des articles soumis. En effet, plusieurs 
sociétés privées ont fondé en quelques années des milliers de 
revues. Elles ont constitué des comités éditoriaux en inondant de 
spam des milliers de chercheurs à travers le monde mais n'ont 
souvent aucune qualité scientifique. 
Si vous n’êtes pas sûr de la qualité du journal dans lequel l’étude 
qui vous intéresse a été publiée, des listes noires sont disponibles 
sur internet https://beallslist.weebly.com/. Ces revues se font 
régulièrement épinglées lorsqu’elles publient des canulars2 ou 
bien des articles particulièrement biaisés3. 

 Il ne faut pas se fier à tout ce qu’on lit sur internet 

Il est difficile de donner des critères fiables ici mais en général il 
vaut mieux éviter les sites qui cherchent à nous vendre quelque 
chose, ceux qui ne citent pas leurs sources, ou ceux qui ne citent 
pas d’articles provenant de revues à comité de lecture. Il est 
ensuite important de comparer plusieurs sites pour vérifier les 
points de consensus et les points de controverses 

 Le risque zéro n’existe pas, et la science disponible est 
probabiliste

Tout comporte un risque. Nourrir son bébé est risqué par 
exemple. Il peut s’étouffer, être allergique ou victime 
d’intoxication alimentaire mais on sait que les bénéfices 
compensent largement ces risques. Notre responsabilité 
parentale c’est de faire de notre mieux pour minimiser les risques 
dans notre vie de tous les jours. 



Il est donc important de s’informer auprès des sources les plus 
fiables possibles tout en gardant en tête que chaque parent, 
enfant et situation familiale est unique. Les études scientifiques 
sont probabilistes c’est-à-dire qu’elles considèrent en général le 
résultat global pour le groupe de sujets étudiés. Il est donc 
possible qu’un traitement qui est efficace en général pour apaiser 
les bébés ne soit pas du tout efficace pour le vôtre. Par exemple, 
si une mère doit arrêter de prendre un médicament pour allaiter 
son bébé, il est possible que les bienfaits de l’allaitement ne 
compensent pas le risque encouru par la mère. Il faut donc 
toujours veiller à considérer sa situation personnelle et bien peser 
le pour et le contre avant de suivre les recommandations pour 
votre bébé peu importe d’où elles proviennent. 

------------------------------- 

Pour pallier à tous ces aspects, j’essaie pour ce site de m’appuyer 
dans la mesure du possible sur les revues de littérature et les 
méta-analyses indépendantes les plus récentes possibles. 
Certains sites anglophones me facilitent aussi beaucoup la tâche 
pour défricher un sujet comme l’excellent parentingscience.com
de Gwen Dwar, le très bon podcast "Your parenting mojo" de 
Jen Lumanlan; ainsi que certains livres notamment « Expecting 
better » (Emily Oyster), « The Science of mom » d’Alice 
Callahan et « The informed parent » d’Emily Willingham et Tara 
Haelle. Enfin, je compte aussi sur vous pour me signaler des 
études importantes ou des erreurs qui m’auraient échappé. 
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Pendant la grossesse 



Boire de l'alcool pendant la grossesse 
Il ne fait désormais plus de doute que boire de l’alcool en excès 
(c’est-à-dire boire un verre très rapidement ou plus de 5 verres à 
la suite) pendant la grossesse augmente les risques pour le bébé 
d’avoir un faible poids de naissance, une plus petite tête, des 
malformations faciales; mais aussi des retards de 
développement, des troubles de comportements et des troubles 
de l’apprentissage tout au long de la vie1–9. On entend par verre
l’équivalent d’un verre de vin ou d’une demi-pinte de bière ou 
d’un verre à shot de spiritueux. Même boire trois verres ou plus 
par jour a des effets négatifs sur le développement physique et 
mental de l’enfant5,10–12, sur la croissance du fœtus, et sur les 
risques de fausse couche, de grossesse prématurée et de mort 
subite du nourrisson7,13–16.   

Et si l’on boit vraiment modérément 
(c’est-à-dire moins d’un verre par 
jour) ?  
Ici la question reste controversée et il est bon de regarder la 
littérature dans le détail, en notant les risques étudiés et en 
suivant les dates de publications. 

Concernant les risques de mortinatalité et de fausses 
couches, la littérature contient des publications souvent 
contradictoires17,18. D'un côté, certaines ne suggèrent aucun effet 
négatif d’une consommation modérée13,14,19–22. Par exemple, une 
revue de littérature de 2007 examinant 46 articles scientifiques 
sur la question rapportait qu’il n’y a pas de preuves concluantes 
quant à l’impact d’une consommation modérée sur le risque de 
fausse couche21.  
D'un autre côté, une grosse étude de 2012 ayant suivi près de 100 
000 femmes trouva qu’une consommation modérée au cours du 
1er trimestre (dans cette étude, jusqu’à 3 verres par semaine) 
pouvait presque doubler le risque de fausse couche23, faisant 
écho à de précédentes études trouvant des résultats 
similaires24,25. D’autres études montraient que les femmes 
consommant plus de cinq verres par semaine au cours du premier 
trimestre multipliaient par cinq le risque de mortinatalité et par 
trois le risque de fausse couche26–29. Plusieurs facteurs peuvent 
expliquer ces contradictions, notamment l’acception sociale de 
la consommation d’alcool. En effet, les relations entre 
consommation d’alcool et fausses couches sont le plus souvent 
trouvées lorsque les études sont conduites en Amérique du Nord 



plutôt qu’en Europe17,18. Ces études se basant sur des 
questionnaires, les femmes en Amérique du Nord, chez qui il est 
très mal vu de boire pendant la grossesse, auraient pu sous-
évaluer leur consommation d’alcool biaisant ainsi les données en 
augmentant artificiellement le risque lié à une faible 
consommation d’alcool. On peut aussi faire l’hypothèse que ces 
femmes buvant même modérément dans un environnement 
hostile ont d’autres caractéristiques favorisant le risque de fausse 
couche (voir note méthodologique). Il est important de noter 
aussi que la plupart de ces études ne contrôlaient pas directement 
si les femmes étaient nauséeuses ou pas30. Or, la nausée est 
souvent associée à des grossesses sans problème31. Les femmes 
nauséeuses ayant tendance à boire moins d’alcool, ce facteur 
aurait aussi pu biaiser les données en augmentant artificiellement 
le risque lié à une consommation d’alcool. 

Concernant les risques de naissances prématurées, bien que 
certaines études ne trouvant pas de lien entre consommation 
d'alcool et naissances prématurées existent, elles restent très 
controversées pour des raisons méthodologiques21,32. Deux 
grosses études palliant la plupart des écueils méthodologiques 
rencontrés précédemment ne trouvaient pas de lien entre une 
consommation modérée d’alcool et un risque de naissance 
prématurée15,33. 

Concernant les risques de mort subite du nourrisson, les cas 
sont d’environ un sur 2000 enfants34. Bien que l’on sache qu’une 
consommation excessive d’alcool peut multiplier par huit le 
risque de mort subite7, aucune étude à ma connaissance ne s’est 
intéressée à l’effet de la consommation modérée d’alcool. 

Concernant les risques de faible poids et taille de naissance 
et les risques d’anomalies congénitales, une étude ayant suivi 
la grossesse de 992 femmes concluait que ces risques 
augmentaient avec la quantité d’alcool ingérée, et ce sans effet 
de seuil35. Autrement dit, même une faible consommation 
d’alcool semble pouvoir augmenter les risques. 

Concernant les comportements et l’apprentissage, ici encore 
c'est controversé. D'un côté, une grosse étude ayant suivi la 
consommation d’alcool de 2900 femmes et le développement 
comportemental de leurs enfants ne trouvait aucun impact 
négatif d’une consommation modérée d’alcool (entre 2 et 6 
verres par semaine) sur l’enfant à 2 ans (environ 10% des enfants 
avaient des problèmes comportementaux, consommation 
d'alcool ou pas)36. D’autres études étudiant plusieurs milliers de 
femmes n’ont pas réussi a montré un effet négatif d’une 
consommation modérée d’alcool (égale ou inférieure à un verre 
par jour) pendant la grossesse sur le quotient intellectuel de leurs 
enfants à 5 ans37, à 8 ans38 et à 14 ans39. 



Toutefois, d'un autre côté, une étude suggère que les effets 
négatifs d’une consommation modérée d’alcool ne se 
manifestent qu’une fois que le cerveau de l’enfant est 
suffisamment développé pour effectuer des tâches 
complexes12,40. Parmi les enfants montrant des séquelles dues à 
une exposition prénatale à l’alcool, les mères ne reportaient 
qu’une consommation de 1 à 8 verres par semaine dans un cas 
sur sept. Parmi ces enfants, même si moins de la moitié ne 
présentaient pas de problèmes avant l’âge de 5 ans, 60% d’entre 
eux avaient des troubles de l’attention à 10 ans et tous 
présentaient des dysfonctionnements dans d’autres domaines 
comme le langage ou la mémoire. Il semble donc bien qu'une 
consommation même modérée d'alcool ne soit pas totalement 
sans risque pour l'enfant. 

Note méthodologique 
On entend parfois l’argument suivant. « Vous ne donneriez pas d’alcool à un 
enfant, alors pourquoi en donneriez-vous à un fœtus ? ». Il est bon de préciser 
ici que ce n’est pas comme ça que ça marche. Lorsqu’on boit, l’alcool entre 
dans notre système digestif puis passe dans le sang. Le foie va transformer 
l’alcool en une molécule appelée acétaldéhyde, puis en acétate.  
L’acétaldéhyde est toxique pour les autres cellules du corps, et 
dépendamment de la quantité et de la vitesse à laquelle on boit, ces molécules 
peuvent rester dans le flux sanguin. Le sang de la mère étant partagé avec le 
bébé, l’alcool va alors être partagé aussi avec le fœtus. Le foie du fœtus n’est 
capable de gérer qu’une quantité extrêmement infime d’alcool41, alors bien 
sûr, si trop acétaldéhyde est présent, cette molécule peut affecter ses organes 
et avoir un impact sur son développement. En bref, lorsque vous buvez 
doucement, vous métabolisez tout ou presque tout l’alcool avant que celui-ci 
n’arrive aux fétus. En revanche si vous buvez de l’alcool fort, ou en grande 
quantité, votre fœtus peut être intoxiqué. C’est pour cette raison qu’une 
consommation excessive n’aura pas les mêmes effets qu’une consommation 
modérée. Enfin, il est bon de préciser aussi qu’indépendamment de la quantité 
d’alcool et de la vitesse de consommation, le fait d’être à jeun ou pas aura 
aussi un impact sur l’effet de l’alcool. En effet, si le système digestif contient 
de la nourriture, l’alcool entrera moins rapidement en contact avec les parois 
intestinales. Son absorption se déroule alors plus lentement, pouvant aller 
jusqu’à 90 minutes. En revanche, si l’estomac est vide, l’absorption peut se 
terminer en 30 minutes augmentant de fait les risques d’intoxication pour la 
mère et l’enfant. Enfin, les prédispositions génétiques, les habitudes de 
consommation, l’activité physique, et de nombreux autres facteurs vont 
déterminer les conséquences qu’aura une consommation d’alcool sur la mère 
et son enfant. Ainsi de la même manière que tous les fumeurs ne développent 
pas un cancer, une consommation même modérée d’alcool n’aura pas les 
mêmes conséquences sur tous les enfants. 
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Boire du café pendant la grossesse 
Concernant les risques de fausse 
couche, plusieurs études trouvent que 
consommer jusqu’à trois tasses par jours 
n’augmente pas le risque de fausses 
couches. La probabilité de faire une 
fausse couche reste d’environ 10%, 
comme chez les femmes qui ne 
consomment pas de café1–3. Toutefois, 
la littérature est parfois contradictoire 
sur cette question. Le plus gros souci 
concerne le lien entre les nausées, qui 
contre-intuitivement sont le signe d’une bonne grossesse, et la 
consommation de café qui est affectée par le niveau des nausées. Il est 
alors en effet presque impossible de distinguer si une fausse couche est 
due à l’absence de nausée ou à une forte consommation de café4,5. 

En savoir plus:

Par exemple, une étude trouve un taux de fausse couche de 25% chez les femmes 
buvant plus de deux tasses de café par jour contre environ 13% pour celles buvant 
moins de 2 tasses6. Mais, cette étude ne montre aucun effet négatif du café sur les 
femmes réduisant leur consommation au cours de leur grossesse, et ce quelle que soit 
la quantité de café finale ingérée. La seule explication semble être que les femmes 
ayant des nausées ont diminué leur consommation et que ce sont donc les nausées qui 
expliqueraient ces résultats indépendamment de la consommation de café. Cette 
conclusion est renforcée par une étude montrant des résultats similaires avec du déca 
dont la consommation est également affectée par les nausées mais qui ne contient 
pourtant pas de caféine7. Enfin, il est intéressant de constater que le thé et les boissons 
type cola dont la consommation est bien moins affectée par les nausées ne semblent 
avoir que peu d’effet sur le taux de fausse couche1,6. Pourtant ces boissons contiennent 
aussi de la caféine.

Concernant les risques de naissance prématurée ou de retard 
de croissance, boire moins de trois tasses de café par jour ne semble 
pas avoir d’effet sur le poids et la taille de naissance, l’âge à 
l’accouchement et le périmètre crânien8–10. Certaines études révèlent 
même que la consommation de café mais pas celle de caféine provenant 
d’autres sources augmentait la durée de la grossesse10,11.

Quid d’une consommation plus importante de café ? 

Concernant les fausses couches tardives (après la 16eme semaine) une 
étude trouvait un taux de fausse couche de 1.9% pour les femmes 
consommant plus de huit tasses de café par jour par rapport à un taux de 
1.2% pour les femmes ne consommant pas de café1. Une autre étude 
trouvait que les femmes buvant plus de 5 tasses par jour avaient deux fois 
plus de chance de perdre leurs bébés12.

Concernant la taille et le poids de naissance, boire plus de trois tasses 
par jour augmentait légèrement le risque d’avoir une faible taille et un 
faible poids de naissance11 mais n’avait aucun effet dans une autre10. Une 
fois encore, ces résultats sont à prendre avec précaution car ils reflètent 
peut-être des différences entre les femmes consommant beaucoup de café 
et les autres ou l’effet des nausées (les femmes consommant une grande 



quantité de café étant probablement les moins nauséeuses, et donc les plus 
à risques). 
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Fumer pendant la grossesse 
Une grosse étude analysant plus 
d’un million de naissances dans le 
Missouri (US) a montré que les 
femmes qui fumaient pendant leur 
grossesse étaient significativement 
plus à risques pour de nombreux 
types de complications par rapport à 
celles qui ne fumaient pas (table1)1. 
De même, les bébés de mères 
fumeuses ont deux fois plus de chance d’avoir un âge 
gestationnel légèrement moins élevé (38.7 semaines) par rapport 
aux mères non-fumeuses (38.9 semaines). Ils ont aussi tendance 
à avoir un poids de naissance significativement plus faible (3,132 
± 0,593 kg) que les bébés de mères non-fumeuses (3,387 ± 0,592 
kg). A l’inverse, les risques de pré-éclampsie, de diabètes et 
d’hypertension chroniques étaient légèrement plus fréquentes 
chez les non-fumeuses. 

Table1

Concernant les risques de mort subite du nourrisson, une 
autre étude trouvait que les bébés de mères fumant jusqu’à 9 
cigarettes par jours étaient quatre fois plus à risque2. Ceux de 
mères fumant plus de 20 cigarettes par jours étaient neuf fois 
plus à risque ! Cette étude montrait qu’au Royaume-Unis, 86% 
des cas de mort subite du nourrisson concernaient des mères 
fumeuses. 

Est-ce que le moment où l’on arrête a une importance? 

Une étude a comparé des femmes arrêtant de fumer en début de 
grossesse (ici avant la 18eme semaine, en général lorsqu’elles 
apprennent qu’elles sont enceintes) et celles arrêtant en fin de 
grossesse (après la 25eme semaine)3. Etonnamment, quelle que 
soit la quantité de cigarettes fumées en début de grossesse, si la 



mère s’arrête, celle-ci ne semblait pas avoir d’impact ni sur le 
poids de naissance, ni sur les risques de naissance prématurée. 

En revanche, continuer à fumer en fin de grossesse a un impact 
significatif sur le poids de naissance (allant de 100 g de moins 
pour celles fumant moins de 5 cigarettes par jour jusqu’ 200 
grammes de moins pour les femmes fumant plus de 9 cigarettes 
par jours). Enfin, quelle que soit la quantité de cigarettes fumées, 
fumer en fin de grossesse avaient aussi tendance à augmenter les 
risques de naissance prématurée. 

En bref, cela signifie que même si vous fumez en début de 
grossesse, il y a un intérêt considérable à arrêter même si c’est 
en fin de grossesse. Une revue de littérature s’est d’ailleurs 
précisément intéressée à cela en résumant les résultats de 64 
études suivant des femmes arrêtant de fumer pendant leur 
grossesse. Ces études avaient le gros avantage d’être des essais 
randomisés – c’est-à-dire que les groupes de femmes à qui l’on 
offrait un traitement pour arrêter de fumer étaient choisis 
aléatoirement et comparés à d’autres groupes n’ayant pas suivi 
de traitement – voir note méthodologique). Les femmes ayant 
suivi un traitement avaient en moyenne des bébés d’environ 54 
grammes plus lourds et avaient un plus faible risque de naissance 
prématurée4. Il est important de souligner que la plupart des 
femmes encouragées à arrêter de fumer dans ces études avaient 
tout de même continué. Pour qu’une différence apparaisse dans 
l’étude, il faut donc que le fait d’arrêter de fumer ait un impact 
considérable. 

Enfin, il n’y a aucune recherche démontrant que fumer avant de 
tomber enceinte puisse causer des problèmes pour le bébé, mise 
à part le fait qu’il est très dur d’arrêter. 

Fumeuses passives ? 

Une revue de littérature analysant 76 études suivant des mères 
vivant avec des fumeurs conclut que les bébés de mères non-
fumeuses mais exposées indirectement à la fumée de cigarettes 
pesaient environ 60 grammes de moins que les mères non-
exposées5. L’exposition indirecte (fumeuse passive) augmentait 
aussi légèrement les risques d’anomalies congénitales et d’avoir 
un plus faible périmètre crânien. Deux revues de littérature 
montrent que la fumée passive peut jusqu’à presque doubler le 
risque d’anomalies du tube neural (qui touche en général 1 à 10 
enfant sur 1000)6,7,8. Elle ne semble en revanche pas avoir d’effet 
sur la durée de gestation et le risque de naissance prématurée. 

Concernant d’autres problèmes de santé anténataux tels que 
l’hypertension, l’anémie, l’hématome rétro-placentaire et le 
placenta prævia, une étude réalisée en Jordanie révèle que 



39.4% des femmes exposées indirectement à la fumée 
reportaient au moins un de ces problèmes, contre 79% chez les 
fumeuses et 16.7% chez les non-fumeuses non-exposées9 (voir 
table 2 pour plus de détail). 

Table 2

Les traitements pour arrêter de fumer pendant la grossesse 
sont-ils efficaces ? 

Concernant les substituts nicotiniques, la plupart des études ne 
trouve pas que ces traitements aient un effet quelconque. Les 
femmes enceintes prenant ces traitements ne semblent pas plus 
enclines à arrêter de fumer ; mais la littérature reste maigre sur 
le sujet, plus d’études doivent être réalisées pour conclure avec 
certitude sur cette question10. Il existe une étude récente 
montrant que des femmes à qui l’on offrait des gommes à la 
nicotine – à défaut d’arrêter totalement -diminuaient davantage 
leur consommation de cigarettes. Il se trouve que ces femmes 
avaient en moyenne une durée de gestation d’environ six jours 
plus longue et surtout des bébés pesant 337 grammes de plus que 
celles à qui l’on n’avait pas offert de gomme à la nicotine11. 
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Après la naissance 



L’alimentation 

Pourquoi est-ce si dur d'allaiter?  

Même s’il peut être parfois relativement facile à mettre en place 
et représenter une expérience agréable1, la plupart des femmes, 
quelle que soit leur expérience, rapportent avoir trouvé 
l’allaitement plus difficile que prévu2,3. Dans une étude, deux 
femmes sur trois décrivaient l’allaitement comme quelque chose 
de gênant, douloureux et difficile4. Ne s’attendant pas à trouver 
cela si difficile, elles avaient tendance à se blâmer elles-mêmes 
et à rapporter des sentiments d’échec et d’impuissance2. 

En France, le taux d’allaitement n’est que de 70% à la naissance, 
et comme dans les autres pays, il chute ensuite rapidement avec 
seulement un enfant sur cinq encore allaité à six mois. Chez les 
enfants allaités, la durée de l’allaitement en France est en 
moyenne de quatre mois5. En fait, même dans des pays comme 
la Suède, réputée en avance dans ce domaine, alors que presque 
toutes les femmes commencent à allaiter elles ne sont plus que 
80% après une semaine et 65% après deux mois6. 

Pourquoi si peu? Les principaux problèmes sont généralement 
une incapacité du bébé à téter efficacement7–9 (40% des cas dans 
une étude10) et des mamelons douloureux (38% des cas dans la 
même étude10). Dans les pays occidentaux, entre 10 et 20 % des 
femmes ont aussi du mal à produire assez de lait dans les 
premières semaines suivant l’accouchement7,8,11. 

D’où ces problèmes peuvent-ils venir et que peut-on faire? On 
sait aujourd’hui que l’allaitement est un phénomène complexe 
influencé par de nombreux facteurs, souvent en augmentation 
dans les pays occidentaux12–16, que je vais décrire maintenant. 

Les caractéristiques de la mère 

 Les problèmes de dépression postpartum. Les mères 
qui ont le plus de mal à allaiter sont celles ayant des 
problèmes de dépression postpartum37–41. Ces femmes 
ont des niveaux plus faibles d’ocytocine et en produisent 
aussi moins pendant l’allaitement42. Par ailleurs, 
contrairement aux autres mères qui rapportent trouver 
l’allaitement plutôt apaisant, les mères ayant des 
problèmes de dépression rapportent se sentir davantage 
surchargées, stressées et déprimées. Pour ces mamans, 
l’allaitement à la place du biberon de lait artificiel n’est 
donc pas forcement à privilégier43. 

 Le stress19,20. Que ce soit lors de la grossesse, de 
l’accouchement ou après la naissance de l’enfant, le 



stress ait lié avec un allaitement plus tardif et de plus 
courte durée. 

 L’intention d’allaiter22,23 augmente les chances 
d’allaiter rapidement et longtemps 

 Une grossesse à risque21. Dans cette étude, le fait 
d’avoir du diabète gestationnel, de l’hypertension ou de 
l’obésité diminuaient les chances d’avoir l’intention 
d’allaiter. 

 L’obésité17,18. Plusieurs études, dont une méta-analyse, 
ont rapporté que les femmes obeses sont moins 
susceptible d’avoir l’intention d’allaiter. Quand elles 
allaitent, elles le font en moyenne moins longtemps et ont 
moins de lait que les autres mères.  

 Le niveau de confiance en soi dans la capacité à 
allaiter 24–26 semble influencer la durée de l’allaitement. 
S’informer sur le sujet peut donc être une bonne idée 
pour les mères peu confiante sur ce sujet.   

 Les connaissances concernant l’allaitement27. La 
recherche souligne que les femmes qui avaient des 
attentes réalistes sur les difficultés liées à l’allaitement 
étaient plus susceptibles de persévérer que les femmes 
moins bien préparées28,29. Certains chercheurs insistent 
sur l’importance d’informer les mères et les infirmières 
sur les bienfaits de l’allaitement et les facteurs 
susceptibles de le gêner30. Des consultations sur 
l’allaitement qu’elles soient individuelles ou en groupe, 
au domicile ou dans des centres communautaires 
augmentent significativement les chances d’allaiter, 
même dans le cas d’une césarienne31.   

 Le fait d’être mère pour la première fois, ou d’être 
une jeune maman8 ou le fait de n’avoir pas réussi à 
allaiter son 1er enfant. Les mères qui ne réussissent pas 
à allaiter sont moins susceptibles d’allaiter lors de la 
grossesse suivante32

 Le fait d’être une fumeuse33–36 diminuait les chances 
d’allaiter. Etre fumeuse passive avait aussi un impact 
négatif. Il n’est pas clair cependant si cela vient du tabac 
ou d’autres facteurs liés au tabagisme pendant la 
grossesse (psychologie de la mère, grossesse précoce, 
statut socioéconomique…). Voir aussi article dédié au 
tabac pendant la grossesse.

 Le fait d’avoir subis des abus sexuels. Chez les femmes 
ayant subis des abus sexuels, alors que certaines 
perçoivent l’allaitement comme un moyen de regagner 
leur corps et leur identité, d’autres trouvent l’allaitement 
gênant et peuvent même expérimenter des crises de 
panique et des flashbacks de leur agression44–46. 

 Le fait d’avoir eu des troubles de l’alimentation. Chez 
les femmes ayant eu des troubles de l’alimentation, 
certaines peuvent aussi mal vivre l’allaitement à cause 



des problèmes liés à leur image qu’elles ont de leur corps, 
et au sentiment de perte de contrôle47–49. 

Les pratiques médicales 

 La césarienne8,50,51. Une revue de littérature et une méta-
analyse rapportait que la césarienne diminuait les 
chances de se mettre à allaiter. Si l’allaitement avait lieu, 
le fait d’avoir eu une césarienne n’avait aucune influence 
sur la durée de l’allaitement. 

 La séparation de la mère et de l’enfant avant la 
première tétée52,53. Certains chercheurs insistent sur 
l’importance d’aider les mères à allaiter dans l’heure qui 
suit la naissance30. 

 Les offres d’échantillons gratuits de lait en poudre à 
la maternité54. Certains chercheurs encouragent à ne pas 
donner de compléments ou de lait artificiel au bébé à la 
maternité, sauf bien sûr contre-indications médicales30. 

L’environnement de la mère 

 Le manque de soutien que ce soit de la part de l’hôpital, 
de la famille ou du père26,53,55–62. Un soutien bienveillant 
de la part du personnel soignant, de la famille et du père 
favorise la mise en place de l’allaitement. Et comme 
mentionné précédemment, des consultations 
individuelles ou en groupe, au domicile ou dans des 
centres communautaires augmentent significativement 
les chances d’allaiter même dans le cas d’une 
césarienne31.   

 Des pleurs excessifs de la part du bébé. Les mères de 
bébés qui pleurent beaucoup sont plus susceptibles de 
penser que leur lait ne suffit pas et de passer au lait 
artificiel63–65. Voir article dédié aux pleurs excessifs.

 Le travail. De nombreuses études rapportent l’effet 
négatif du travail66–68, les femmes retournant travailler 
sont moins susceptibles de continuer l’allaitement69,70. 
Des congés maternité courts (<6 semaines) multiplient 
par 4 les chances de ne pas commencer ou d’arrêter 
l’allaitement plus tôt71. Des règlementations facilitant 
l’allaitement pour les femmes qui travaillent sont 
généralement efficaces, telles que l’allongement des 
congés maternités, ou encore la possibilité de tirer son 
lait au travail dans une pièce réservée, et lors de pauses 
prévues pour cela31,69,72–74. 
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Lait maternel ou lait artificiel ?

Un peu d’histoire ?  
Bien avant l’existence du lait artificiel en poudre que l’on 
connait aujourd’hui, si une mère n’avait pas assez de lait ou 
encore si elle mourrait à l’accouchement, des alternatives au lait 
maternel devaient exister. La solution la plus évidente consistait 
sans doute à demander à une autre femme allaitante, une 
nourrice, de prendre soin du bébé1–3. Mais une femme allaitante 
n’étant pas toujours disponible, différents substituts ont vite été 
expérimentés. Parfois c’étaient les nourrices elles-mêmes qui 
n’avaient plus assez de lait pour leur propre enfant et devaient 
recourir à ces substituts4.  
On sait que dès la domestication des vaches et des chèvres, leur 
lait a été utilisé pour nourrir les bébés, parfois en plaçant l’enfant 
directement au pis de l’animal3. Des récipients servant à 
récupérer le lait pour nourrir les bébés ont été trouvés qui 
dataient de plus de 4000 ans avant JC4. 
Au 15ème siècle, avec l’apparition de l’imprimerie, des livres 
commencent à apparaitre proposant des recettes ou des conseils 
pour préparer son propre substitut au lait maternel. Ces recettes 
pouvaient inclure du lait de vache ou de chèvre, de la chapelure, 
de la farine, du bouillon de viande, du miel, des œufs, et parfois 
même du vin ou de la bière1,4. 
Il est très probable que l’on savait déjà à ces époques que ces 
substituts étaient bien inférieurs au lait maternel et pouvaient 
rendre certains bébés malades. Au 19e siècle, on pensait même 
que faire bouillir le lait le rendait moins nutritif. Le lait cru 
pouvait alors voyager de la ferme à la ville sans être réfrigéré et 
sans avoir été bouilli. A la fin du 19e siècle, pratiquement tous 
les bébés des orphelinats de New York qui avaient été élevés au 
biberon finirent par mourir des suites des diarrhées provoquées 
par les bactéries présentes dans ces laits, notamment pendant les 
mois d’été (la chaleur étant propice à la prolifération 
bactérienne)1. 
Les avancées scientifiques qui apparurent pendant cette période 
améliorèrent grandement la situation. Par exemple, les travaux 
de Pasteur montrèrent que les bactéries étaient à l’origines des 
maladies, et qu’elles pouvaient être neutralisées via la 
pasteurisation du lait. La chloration de l’eau et la mise en place 
de meilleurs systèmes de traitement des eaux usées donnèrent 
accès à tous à l’eau potable pour se nourrir mais aussi pour 
nettoyer les biberons1.  
L’étude de la nutrition était aussi en pleine expansion. A la fin 
du 19e siècle, les scientifiques avaient déjà compris que tous les 
laits n’étaient pas équivalents. Par exemple, le lait de vache 



contient plus de protéines mais aussi moins de sucres que le lait 
humain. Les scientifiques et les pédiatres ont alors commencé à 
donner leurs recommandations pour améliorer les recettes des 
substituts au lait maternel. Par exemple, avec les problèmes de 
scorbut et de rachitisme qui existaient au début du 20e siècle, on 
conseillait d’ajouter des jus de fruit ou de légumes ainsi que de 
l’huile de foie de morue pour compenser le manque de 
vitamines1. 
Au fur et à mesure des progrès de la science, les recettes 
devinrent de plus en plus complexes, et l’industrie de 
l’alimentation a commencé à exploiter ce nouveau marché. Dès 
les années 50 les substituts commerciaux commencèrent à 
gagner en popularité et remplacèrent les recettes maison. L’accès 
au réfrigérateur et au lait en poudre offrit enfin l’opportunité aux 
parents de préparer leur substitut au lait maternel directement à 
domicile et en toute sécurité1. Ces substituts étaient pour la 
plupart sains et très fiables pour la première fois dans l’histoire 
de l’humanité. 
La plupart des médecins et des parents ont alors rapidement 
estimé que ces substituts étaient aussi bien, si ce n’est mieux (car 
plus scientifiques) que le lait maternel. L’accouchement étant 
aussi de plus en plus médicalisé, les mères étaient souvent 
séparées de leur bébé à la naissance et n’avait le droit qu’à de 
brèves visites, rendant l’allaitement difficile à mettre en place. 
Les femmes se tournèrent de plus en plus vers les médecins. 
Ceux-ci conseillaient d’allaiter le bébé toutes les quatre heures 
et si cela ne fonctionnait pas d’utiliser du lait artificiel3,5,6.  
D’autres changements sociétaux ont aussi favorisé l’utilisation 
du lait artificiel. En effet, les mères cherchaient à s’affranchir de 
leurs corvées en tant que femme au foyer. Pendant la 2nde guerre 
mondiale tout particulièrement, le lait artificiel a permis aux 
femmes de prendre part à d’importants travaux, et après la guerre 
elles n’avaient pas envie d’abandonner ces nouvelles 
opportunités de carrière3. L’allaitement devint alors optionnel et 
démodé. Dans les années 70, seul un enfant sur 4 était allaité 
passée la première semaine2. 
Toutefois, à la fin des années 60 les femmes ont commencé à 
vouloir s’émanciper de l’autorité médicale notamment en ce qui 
concernait l’accouchement et la parentalité. Un regain d’intérêt 
pour l’allaitement faisait aussi partie du mouvement3. En 
parallèle, les scientifiques commençaient à identifier de 
nombreuses propriétés au lait maternel. Par exemple, même si la 
quantité de protéine pouvait être la même que dans les laits 
artificiels, les protéines maternelles semblaient être bien mieux 
digérées7,8. Or on sait aujourd’hui que le lait maternel étant plus 
facilement digéré, les bébés allaités ont besoin d’être nourris plus 
souvent9. Dans une étude, les bébés allaités fréquemment avaient 
gagnés plus de poids à 15 jours que les bébés nourris toutes les 



3-4 heures10. Le lait maternel contient aussi toute une série de 
protéines liées au système immunitaire ainsi que des facteurs de 
croissances, des cellules souches, des enzymes digestives, des 
hormones et des prébiotiques qui peuvent varier en fonction du 
temps et interagir les unes avec les autres11,12.  
S’intéresser à l’histoire a le mérite de rappeler qu’il a depuis 
toujours fallu trouver des substituts au lait maternel. 
Aujourd’hui, le fait qu’il existe un débat entre les bienfaits du 
lait maternel et ceux du lait artificiel représente en soi une 
avancée majeure, rendue possible par la science. C’est aussi à la 
science qu’il incombe aujourd’hui de l’examiner. 
Malheureusement, il est pratiquement impossible de réaliser des 
études randomisées contrôlées sur ces questions (le plus 
rigoureux type d’expérience). Les données disponibles se basent 
donc pratiquement toutes sur des études observationnelles qui 
mettent en avant des corrélations, en contrôlant statistiquement 
les facteurs confondants tels que le statut socioéconomique, le 
niveau d’éducation ou encore les soins prénataux.  
Les bienfaits du lait maternel  
Le lait maternel contient des protéines qui permettent à la mère 
de passer son immunité à son bébé, de prévenir certaines 
infections, de promouvoir la croissance de bonnes bactéries, et 
de stimuler le système immunitaire13–15. La littérature 
scientifique est désormais assez consensuelle quant aux bienfaits 
du lait maternel concernant les maladies gastro-intestinales et les 
infections des voies respiratoires chez le nouveau-né. 
L’allaitement permettrait même de prévenir les otites grâce à la 
forte pression créée par la succion et la déglutition régulière, qui 
aiderait à garder le tube auditif bien aéré16–19.  
Tous ces bienfaits s’avèrent particulièrement importants dans les 
pays en voie de développement où l’accès aux soins médicaux et 
à l’eau potable est limité20. Dans les pays développés, les 
bienfaits de l’allaitement varient d’une étude à l’autre mais 
montrent en général une réduction de 25 à 75 % des infections16. 
L’allaitement exclusif prodigue la meilleure protection14,17,21. 
Ces effets bénéfiques du lait maternel semblent toutefois bornés 
à la période de l’allaitement et s’atténuent rapidement après le 
sevrage13–15.  
L’allaitement semble aussi diminuer les risques de mort subite 
du nourrisson. Une méta-analyse concluait qu’allaiter même 
juste un peu suffisait à diminuer le risque de moitié22. Cela 
pourrait s’expliquer par la protection offerte par le lait maternel 
contre les infections, les morts subites du nourrisson étant 
souvent associées à des infections bactériennes ou virales23. Une 
autre explication serait que les bébés nourris avec du lait 
artificiel dorment plus profondément, augmentant ainsi les 
risques de mort subite24. 



L’allaitement diminuerait aussi les risques d’entérocolites 
nécrosantes (nécrose du colon chez le nouveau-né)16,25 et les 
risques de leucémie26,27.  
Enfin, des études échantillonnant des laits maternels n’arrivaient 
pas à détecter d’arsenic inorganique dans 80 % des cas, et la 
concentration maximale détectée dans les 20 % restant n’était 
que de 2.8 µg/L28,29. Cette exposition à l’arsenic serait trois fois 
plus importante avec du lait artificiel à base de lait de vache30 et, 
dépendamment des études, de 1.2 à 7 fois plus importante avec 
du lait artificiel à base de riz31–33 (voir aussi notre article sur le 
riz et l’arsenic). 
Que sait-on sur les effets à long terme ? 
Une étude connue sous le nom de PROBIT s’avère 
particulièrement intéressante34. Dans cette étude 31 maternités 
en Biélorussie avaient été séparées en deux groupes : celles ayant 
reçu une intervention faisant la promotion de l’allaitement (dans 
le cadre d’un programme de l’UNICEF et de l’OMS) et celles 
n’en ayant pas reçu. Il se trouve que ce programme fut un 
succès : toutes les femmes l’ayant suivi commencèrent à allaiter 
et 43 % d’entre elles allaitaient toujours 3 mois plus tard (contre 
6% dans le groupe contrôle). Cette étude a impliqué plus de 17 
000 bébés qui ont ensuite été suivis pendant plus de 10 ans. Cette 
étude est très précieuse car elle représente ce qu’on a de plus 
proche d’une étude randomisée contrôlée, et est donc 
particulièrement fiable.  
En accord avec ce qui avait été rapporté précédemment, elle 
trouva moins de diarrhée et d’eczéma chez les enfants allaités. 
En revanche, elle ne nota sur le long terme aucun effet du type 
de lait sur l’obésité, la pression sanguine, l’asthme, les 
problèmes de comportements et les caries. D’autres études vont 
dans le même sens, suggérant fortement que l’allaitement ne fait 
aucune différence sur le long terme34–41. Cela reste toutefois 
encore controversé concernant l’obésité, mais si effet il y a, il est 
probablement minime20.  
L’étude PROBIT avait également noté une légère augmentation 
du quotient intellectuel à six ans chez les enfants allaités. 
D’autres études ont confirmé cet effet légèrement bénéfique de 
l’allaitement (environ 4 points de plus sur 100)38,42,43, mais cela 
n’est pas toujours répliqué35,39. Si l’effet est confirmé, deux 
explications ont été avancées. La première concerne un certain 
type d’acide gras (l’acide docosahexaénoïque DHA) très 
important pour le développement du cerveau et de la vision et 
qui n’a été rajoutée que récemment dans les laits artificiels44. La 
deuxième explication suggère que l’allaitement favoriserait 
davantage de contact entre la mère et le bébé, ce qui entrainerait 
plus de stimulation sociale et donc un meilleur développement 
cognitif44. 



Concernant la maman, le fait d’allaiter diminue les risques de 
cancer du sein et de cancer de l’ovaire. Cela réduirait aussi les 
risques de développer un diabète ou des maladies cardiaques 
(pas toujours répliqué)20,45,46.
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Donner de la viande à son bébé ?

La période entre 6 et 12 mois est reconnue comme étant l’une 
des plus à risque en termes de carences alimentaires. Par rapport 
aux calories qu’ils consomment, les bébés entre 6 et 12 mois ont 
besoin d’environ 9 fois la quantité de fer d’un adulte et 4 fois la 
quantité de zinc1. Pour le fer, comme pour le zinc, donner des 
compléments alimentaires à la mère n’est pas suffisant2,3. On 
peut se demander comment faisaient alors nos ancêtres pendant 
si longtemps pour ne pas être en carence ? En fait, le régime 
alimentaire des chasseurs-cueilleurs se trouve être composé 
principalement de gibiers, poissons, mollusques et insectes 
apportant 45 à 65% des calories nécessaires1. Les protéines 
animales sont aussi une source importante de fer et de zinc. Le 
reste de leur alimentation est composé de différentes parties de 
plantes sauvages (feuilles, fleurs, noix, graines, racines et fruits) 
qui sont souvent plus riches en oméga-3 que les plantes 
cultivées4 (voir article sur le sevrage). 
D’après ce qui précède, il semble donc important de donner de 
la viande à son bébé pour l’aider notamment à satisfaire ses 
besoins en fer et en zinc5,6. Une des raisons pour laquelle la 
viande est si bonne pour l’enfant est qu’elle contient du fer dit 
« héminique » qui est facilement absorbé par l’organisme : 25 à 
35% du fer provenant de viande est absorbé par le corps contre 
5 % pour le fer provenant de légumes ou de plantes7,8. De plus le 
fer héminique facilite l’absorption de fer non-héminique présent 
dans le même repas9. Le foie est aussi une source très riche en 
fer et en zinc. Il peut toutefois accumuler des éléments toxiques 
et il n’est pas encore clair quelle serait l’impact d’une 
consommation régulière de foie pour un bébé7. 
La viande est aussi une source intéressante d’oméga-3 
(notamment le DHA) et d’acide arachidonique, un oméga-6 
présent uniquement dans la viande animale. Ces acides gras 
jouent un rôle important dans le développement de l’enfant et 
une étude avait même trouvé que les bébés consommant plus de 
viande avaient un meilleur développement moteur10. Une autre 
étude rapportait que des bébés entre 5 et 7 mois toujours allaités 
mais nourris en parallèle avec de la viande de bœuf hachée 
avaient une plus grande circonférence crânienne et 
interagissaient davantage avec leur environnement physique et 
sociale que ceux nourris avec des céréales enrichis en fer11.  
Et si on est végétarien ou végétalien, que faire ?
Il convient dans ce cas de faire doublement attention à ce que 
votre bébé ne développe pas de carences en fer ou en zinc. Deux 
études hollandaises ayant suivis des bébés nourris avec des 
régimes végétaliens (c’est-à-dire sans œufs, viande, poisson, ou 
produits laitiers) avaient rapportés de nombreuses carences 



(protéine, vitamine B2, B-12, D, fer et calcium), des retards de 
croissance, et un développement psychomoteur plus lent. Le lait 
des mères toujours allaitantes contenait aussi moins de vitamine 
B-12, de calcium et de magnésium. Il leur était donc 
recommandé de compléter leur régime avec du gras (20-25 
g/jour), des poisson gras (100-150g par jour) et des produits 
laitiers (minimum 150–250 g/ jour)12,13. Une autre étude ayant 
suivi 22 enfants végétariens (entre 2 et 18 ans) et 18 omnivores 
en Pologne rapportaient significativement plus de carences en fer 
chez les enfants végétariens (10 d’entre eux dont 4 qui 
consommaient pourtant du poisson ou des œufs, contre 2 enfants 
dans le groupe omnivore)14. Il semble donc important pour les 
bébés végétariens de prendre des céréales enrichis en fer et en 
zinc (attention car toutes les compagnies n’enrichissent pas 
forcément en zinc), et de compléter avec du lait artificiel conçu 
pour assurer la plupart des besoins nutritionnels propres à l’âge 
de l’enfant15. Une étude rapportait que seul 2.5% des bébés 
nourris avec des céréales enrichis en fer avaient des carences en 
fer contre 14% dans le groupe témoin16. Si votre bébé ne les aime 
pas trop, une étude montrait que les bébés allaités acceptaient 
plus facilement les céréales lorsque ceux-ci étaient mélangées au 
lait maternel17 (voir aussi notre article sur les céréales). 
Une revue de littérature sur la question concluait, que même si 
un régime végétarien équilibré incluant des œuf et du lait pouvait 
a priori assurer tous les besoins nutritionnels de l’enfant, plus ce 
régime devient strict, et plus les enfants sont jeunes, plus ils sont 
à risque de développer des carences18. Cette revue proposait 
notamment une série de recommandations pour les bébés 
végétariens entre 0 et 12 mois:  
Pour ceux nourris au lait maternel:  

- Mère végétarienne (consommant de la viande ou du 
poisson moins d’une fois par semaine): vérifier les 
niveaux de vitamine B12 de la mère pour s’assurer qu’il 
n’y a pas de carences  

- Mère végétalienne (végan): donner des compléments en 
vitamine B12 à la mère et à son enfant  

Pour ceux nourris au lait artificiel:  
- Les laits végétaux (riz, soja, amande…) ne sont pas 

adaptés pour le bébé même s’ils sont enrichis en calcium 
- Seuls les laits artificiels pour bébé sont indiqués 

Pour le sevrage:  
- Continuer à allaiter en parallèle ou à donner au moins 

400ml de lait artificiel par jour pour assurer une bonne 
source de protéines et de calcium 



- Des purées de légumes ou de tofu peuvent être proposées 
sans risque à partir de 6 mois (voir aussi la section sur les 
allergies dans notre article sur le sevrage)  

- Considérer de donner des compléments en fer pour les 
bébés toujours allaités à partir de 6 mois  

- Assurer des repas suffisamment riches en calories en 
ajoutant par exemple de l’huile riche en acide linoléique 
(un oméga-3), comme l’huile de lin, de colza ou de noix 

- S’assurer pour les parents d’une bonne connaissance de 
recettes et de l’accès à une bonne variété de nourriture 

Tenir un journal des repas de la semaine et le faire évaluer par 
un diététicien professionnel 
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Le sevrage, quand commencer ?

Le lait maternel est la principale nourriture pour le bébé, lui 
prodiguant pratiquement tous les nutriments dont il a besoin 
(mis à part parfois la vitamine K et D). Mais après six mois, 
plusieurs nutriments peuvent devenir problématiques pour 
l’enfant exclusivement allaité. 

Les carences possibles 

La première carence possible est celle en fer. Le fer est essential 
surtout au développement cerebral1–3 et des carences en fer ont 
été associés à des problèmes cognitifs et comportementaux4–11. 
Les bébés naissent avec une bonne réserve en fer transmise par 
la mère pendant la grossesse. Ils en ont besoin pour soutenir 
leur croissance rapide. Cependant, le lait maternel étant pauvre 
en fer, les bébés vont rapidement puiser dans leurs réserves. 
Pour la plupart d’entre eux, ces réserves seront épuisées vers 6 
mois, mais cela peut varier de 3 à 8 mois dépendamment entre 
autres de la taille du bébé, de la vitesse de croissance, du 
moment où le cordon a été coupé ou encore du moment où le 
bébé commence à tester d’autres aliments12–15.  

Les carences en zinc sont aussi à prendre en compte à partir de 
6 mois16. Le Zinc est un nutriment essential pour l’activité de 
plus de 300 enzymes, le contrôle de l’expression génétique, ou 
encore la croissance cellulaire17–20. Des carences en zinc 
peuvent être associées à des problèmes d’immunité, des 
ralentissements de la cicatrisation, des troubles de la croissance 
ou des maladies dégénératives17,20.  

La période entre 6 et 12 mois est reconnue comme étant l’une 
des plus à risque en termes de carences alimentaires. Par 
rapport aux calories qu’ils consomment, les bébés entre 6 et 12 
mois ont besoin d’environ 9 fois la quantité de fer d’un adulte 
et 4 fois la quantité de zinc21. Pour le fer, comme pour le zinc, 
donner des compléments alimentaires à la mère n’est pas 
suffisant16,22. Par contre donner au bébé des céréales enrichis 
en fer ou des compléments alimentaires peut largement 
diminuer les risques de carences23, mais malheureusement à 
travers le monde, la plupart des bébés n’y ont pas accès. Ce 
n’est donc pas un hasard si la malnutrition et les retards de 
croissances sont extrêmement communs chez les bébés et les 
jeunes enfants dans les pays pauvres21. Avant l’accès aux 
céréales enrichis en fer, les carences étaient aussi communes 
dans les pays occidentaux24. Et pourtant même aujourd’hui, 
dans des pays développés comme en Europe ou aux Etats-Unis, 
5 à 20% des bébés entre 1 et 3 ans seraient en carence de fer3,25–



29 et 20 à 40% des bébés de 12 mois auraient des taux faibles en 
zinc, notamment les bébés allaités30–32. 

On peut se demander comment faisaient alors nos ancêtres 
pendant si longtemps pour ne pas être en carence ? En fait, le 
régime alimentaire des chasseurs-cueilleurs se trouve être 
composé principalement de gibiers, poissons, mollusques et 
insectes apportant 45 à 65% des calories nécessaires1. Les 
protéines animales sont une aussi source importante de fer et 
de zinc. Le reste de leur alimentation est composé de différentes 
parties de plantes sauvages (feuilles, fleurs, noix, graines, 
racines et fruits) qui sont souvent plus riches en oméga 3 que 
les plantes cultivées34. L’oméga 3 DHA qui est particulièrement 
important pour le développement du bébé est aussi présent 
dans le lait maternel35,36 (Voir notre article lait maternel vs lait 
artificiel). 

En bref, même si le lait maternel est un aliment incroyable, il 
n’est pas suffisant pour les bébés plus âgés. C’est pourquoi à 
partir de 6 mois, l’introduction d’aliments solides dans le régime 
alimentaire du bébé est un sujet important. Dans le cas des 
bébés nourris au lait artificiel ces problématiques se posent 
moins. Ces laits sont conçus pour couvrir largement les besoins 
nutritionnels des bébés, et des carences sont en effet très rares 
avec les laits artificiels32,33.  

Risque de malnutrition ? 
Plusieurs études randomisées contrôlées (le plus rigoureux type 
d’étude) ont exploré cette question. Elles demandent 
généralement à un groupe de mamans d’allaiter exclusivement 
jusqu’à 6 mois et à un autre groupe de commencer la 
diversification à 4 mois. Ces études n’ont trouvé aucune 
différence dans les taux de croissance entre les 2 groupes 
suggérant que dans les deux cas les bébés reçoivent une quantité 
de calories et nutriments suffisante pour assurer une croissance 
normale. Sans parler de carence, une étude rapportait cependant 
que les bébés de moins de 2.5 kg dans le groupe exclusivement 
allaité jusqu’à 6 mois avait des taux de fer inférieur à ceux de 
l’autre groupe37–43. 
Une revue de littérature concernant des études observationnelles 
concluait aussi que l’allaitement exclusif jusqu’à 6 mois semble 
assurer une quantité suffisante de nutriments mais que des 
risques de carences reste tout de même possible pour les bébés 
les plus fragiles. Le même article soulignait que les données 
étaient insuffisantes pour estimer l’impact d’un allaitement 
exclusif plus long que 6 mois44. 

Risques d’infections respiratoires ou intestinales 



Dans les pays dits en voie de développement où l’accès à de l’eau 
potable ou à des moyens de réfrigération est limité, le fait 
d’allaiter exclusivement jusqu’à 6 mois plutôt que 4 mois 
diminue significativement les risques d’infections respiratoires 
ou intestinales par rapport à un allaitement exclusif44,45.   
Dans les pays dits développés, le calcul risque-bénéfice est 
sensiblement différent. Sur 12 études, une revue de littérature 
publiée en 2012 n’en trouvait qu’une seule rapportant une très 
légère augmentation du risque d’infections intestinales légères 
(i.e. diarrhée) chez les bébés allaités jusqu’à 3-4 mois comparés 
à ceux allaités jusqu’à 6 mois46. Cette revue de littérature ainsi 
que d’autres études réalisées après ne trouvaient aucun effet de 
la diversification à partir de 4 mois par rapport à 6 mois sur les 
risques d’hospitalisation, de fièvres ou d’infections 
respiratoires37,39,44,46,47. 

Risques de maladies auto-immunes (cœliaque, diabète, 
allergie)   
La maladie céliaque est une réponse immunitaire au gluten, une 
protéine présente notamment dans le blé, l’orge et le seigle. Elle 
provoque une inflammation et des dégâts au niveau de l’intestin. 
Le diabète de type 1 est causé lui par le système immunitaire 
attaquant les cellules de pancréas chargées de produire l’insuline 
qui régule le taux de glucose dans le sang. Dans le cas des 
allergies alimentaires, le système immunitaire attaque les 
protéines présentes dans ces aliments comme si c’était des agents 
pathogènes, ce qui peut donner lieu à des réactions allergiques 
(asthme, urticaire, gonflement des lèvres ou de la gorge, eczéma, 
troubles digestifs…). 
Lorsqu’un bébé commence à diversifier sa nourriture, son 
système digestif est envahi par de nouvelles protéines. Si 
l’introduction est trop précoce, le système immunitaire semble 
être trop immature pour répondre de manière appropriée. Si 
l’introduction est trop tardive, le système immunitaire y 
répondra comme il le ferait pour un agent pathogène. Il 
semblerait donc qu’il existe une période pendant laquelle le 
système immunitaire peut se familiariser avec ces nouvelles 
protéines pour mieux les tolérer. 
Ainsi, exposer des bébés au gluten avant 3 mois ou après 6-7 
mois semble augmenter les risques de devenir céliaque48–50. De 
manière similaire, l’exposition aux céréales avant 4 mois ou 
après 6-7 mois semble augmenter les risques de diabète de type 
151–53. 
Idem pour les allergies alimentaires, la période optimale semble 
être entre 4 et 6 mois. Une étude rapporte que les enfants exposés 
au blé après leurs 6e mois avaient 4 fois plus de chances de 
développer une allergie54. Une autre étude rapportait que les 
enfants ayant le moins de risques d’être allergique aux œufs 



étaient ceux les ayant testés entre 4 et 6 mois. Ceux ayant été 
exposés aux œufs pour la première fois entre 10 et 12 mois 
avaient six fois plus de chances d’être allergiques55. Une 3e étude 
rapportait que les enfants anglais avaient 10 fois plus de chances 
d’être allergiques aux cacahuètes que les enfants israéliens56.  
Les auteurs faisaient l’hypothèse que cela était dû au fait que les 
aliments à base d'arachides ne sont en général pas donnés aux 
bébés en Angleterre contrairement aux bébés en Israël. Cette 
hypothèse a été confirmé par une étude randomisée contrôlée57. 
Certaines études ont suggéré que l’allaitement pouvait prévenir 
le développement de certaines allergies mais les données restent 
encore très controversées sur ce point. En effet des études n’ont 
pas trouvé cet effet et d’autres ont rapporté des effets négatifs de 
l’allaitement58–63. Certaines études suggèrent que ces résultats 
contradictoires sont dus au fait que les précédents travaux ne 
prenaient pas toujours en compte l’allaitement pendant la 
période au cours de laquelle les aliments étaient présentés pour 
la première fois64 mais cette hypothèse n’a pas encore été testée 
expérimentalement. 
Et le bébé dans tout ça ? 
En parallèle de ces débats concernant l’âge optimal pour la 
diversification, il faut garder en mémoire que chaque bébé se 
développe différemment et qu’il convient donc rester flexible65.  
Pour être prêt à ingurgiter des aliments solides, votre bébé doit 
pouvoir contrôler l’ouverture et la fermeture de sa bouche sur 
l’aliment et l’ingurgiter ensuite sans s’étouffer. Il doit aussi être 
capable de vous faire comprendre d’une manière ou d’une autre 
le moment où il est prêt pour une autre bouchée et le moment où 
il a terminé. Il est notamment important qu’il puisse contrôler 
suffisamment les muscles de son dos, sa nuque et sa tête pour se 
tenir droit (essayer de manger un yahourt en gardant le menton 
sur la poitrine ou en tournant la tête sur le côté). C’est le cas en 
général entre 4 et 6 mois, même s’il peut y avoir une variabilité 
notamment pour les bébés nés prématurément66,67. 
La capacité à mâcher des aliments solides se développe 
particulièrement entre 6 et 10 mois68. Les bébés qui mangent 
des aliments nécessitant d’être mâchés reçoivent aussi plus de 
nutriments que ceux nourris avec des purées, probablement du 
fait que ces aliments contiennent moins d’eau67. De plus, dans 
une étude longitudinale des bébés ayant commencé les aliments 
solides après 10 mois avaient aussi plus de difficulté à manger 
à 15 mois et à 7 ans69,70. 
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Et les céréales ?

Les céréales enrichies en fer ne sont pas nécessaires si votre 
enfant est nourri avec du lait artificiel ou si vous lui donnez déjà 
de la viande ou du jaune d’œuf. Si ce n’est pas le cas, une étude 
rapportait que seul 2.5% des bébés nourris avec des céréales 
enrichies en fer avaient des carences en fer contre 14% dans un 
groupe témoin1. Si votre bébé ne les aime pas trop, une étude 
montrait que les bébés allaités acceptaient plus facilement les 
céréales lorsque ceux-ci étaient mélangées au lait maternel2.  

Les céréales entières  
Les céréales entières (complètes) sont nutritionnellement plus 
riches que les céréales raffinées. Toutefois, elles sont aussi plus 
riches en phytate, un composé qui inhibe l’absorption de fer 
dans l’intestin, ce qui, comme on l’a vu peut-être problématique 
pour les bébés3,4. Une étude qui échantillonnait différents 
produits de supermarché à base de céréales entières soulignaient 
des niveaux de phytate a priori inappropriés pour des bébés ou 
des jeunes enfants5. Toutefois, une autre étude ne trouvait pas 
que cela avait un impact sur le taux des fer des bébés6. Dans le 
doute, si vous cuisinez pour votre bébé, faire tremper les céréales 
dans l’eau avant de les cuisiner, les faire germer ou les faire 
fermenter peut faire diminuer de 90% le niveau de phytates7. 
On entend parfois que les bébés digéreraient mal l’amidon. 
En fait, il semble que ce soit faux. Les bébés digèrent très bien 
l’amidon, sans que cela provoque de troubles intestinaux 
particulier8. D’ailleurs, les céréales contenant de l’amidon ont 
traditionnellement fait partie des premiers aliments du bébé à 
travers le monde9. En fait, l’amidon est digéré par une enzyme 
appelée amylase qui est sécrétée dans le pancréas et dans la 
salive. Alors, même s’il est vrai que les bébés produisent assez 
peu d’amylase au niveau du pancréas10,11, ils en produisent 
abondamment dans leur salive12, et ils en récupèrent aussi dans 
le lait maternel13. Ce qui fait une autre bonne raison de mélanger 
les céréales avec le lait maternel. Par ailleurs, l’amylase de ne se 
dégrade pas, même si le lait est congelée14. Une autre enzyme 
abondante chez les bébés, la gluco-amylase, aide aussi à digérer 
l’amidon dans l’intestin grêle15,16. L’amidon restant sera 
métabolisé par les bactéries présentes dans le gros intestin17.  
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Riz et arsenic

Riz et arsenic, D’où vient le problème ? 

On va s’intéresser dans cet article à l’arsenic dit « inorganique » 
qui est un produit cancérigène. Une exposition régulière a été 
associée à une augmentation des risques de cancers, notamment 
de la peau, de la vessie, des poumons, des reins, du foie et de la 
prostate1. Une exposition prolongée a aussi été associé à des 
problèmes gastro-intestinaux, cardiovasculaire, 
hématologiques, pulmonaires, neurologiques, immunologiques, 
et des fonctions reproductives2–5. On sait aussi qu’une exposition 
précoce à l’arsenic peut avoir des effets négatifs sur le 
développement cérébral6 et peut augmenter les risques de 
cancers, de maladies cardio-vasculaires et pulmonaires7–9.  
Bref, l’arsenic c’est toxique.  

Des traces d’arsenic peuvent se trouver dans l’eau et dans de 
nombreux aliments. Le plus problématique aujourd’hui est le riz. 
En effet, même si les mécanismes permettant à l’arsenic d’être 
assimilé par la plante et transféré dans le grain de riz restent 
encore mal compris10, on a pu constater que le riz, parce qu’il 
pousse dans l’eau, peut accumuler une quantité d’arsenic 10 fois 
supérieure à celle trouvée dans d’autres céréales comme le blé 
ou l’orge11. Les causes principales de la présence d’arsenic 
dans les sols sont l’érosion des roches contenant de l’arsenic, 
notamment au Bengale et en Asie du Sud-Est12–17, les 
activités minières18–23 et l’application de pesticides à base 
d’arsenic, notamment en Amérique du Nord24–27. 
La concentration d’arsenic dans le riz ou dans les produits à base 
de riz peut donc varier selon l’endroit où le riz est cultivé, le type 
de riz, mais aussi selon le produit alimentaire concerné ou encore 
l’endroit où le produit a été manufacturé27. En effet, plusieurs 
études ont montré des corrélations positives très fortes entre le 
pourcentage de riz utilisé comme ingrédient et la concentration 
d’arsenic contenue dans le produit final28–30. On sait aussi que le 
riz complet contient généralement de plus forte 
concentration que le riz blanchi31–34. En fait, l’arsenic se 
concentre davantage dans le son du riz ; avec des concentrations 
10 à 20 fois plus élevées que dans le reste du grain35–37. Cela 
signifie que des produits contenant du son de riz peuvent aussi 
contenir de l’arsenic, notamment les boissons à base de riz, mais 
aussi les divers types de galettes de céréales ou encore certains 
suppléments alimentaires34,36,38,39.
Alors sommes nous en surexposition ?

Situation avant la réglementation de 2016 



Pendant le sevrage et pour nourrir les jeunes enfants, les produits 
à base de riz sont largement utilisés, notamment parce qu’ils sont 
facilement disponibles, ont un goût neutre, une bonne valeur 
nutritionnelle et un faible potentiel allergène38,40,41. Des études 
de plus en plus nombreuses ont donc aussi cherché à évaluer la 
quantité d’arsenic contenue dans ces produits27,29,36,38,42–48. La 
limite recommandée par l’Organisation des Nations Unies 
pour l’alimentation et l’agriculture et l’Organisation 
Mondiale pour la Santé au moment de ces études était de 200 
μg/kg en Europe et aux Etats-Unis et de 150 μg/kg en Chine 
et ne concernait uniquement que les produits pour adultes2. 
Or ces études qui se sont mises à échantillonner des centaines 
d’échantillons de riz pour bébés provenant de plusieurs pays du 
monde ont rapporté des concentrations pouvant aller 394 μg/kg 
en Europe, 353 μg/kg en Chine, et 496 μg/kg aux Etats-
Unis29,43,45,47. Bon à savoir, la plupart des produits se trouvant 
au-dessus de 150 μg/kg provenait de l’agriculture biologique 
qui utilise souvent du riz complet dont on a vu qu’il stocke 
davantage d’arsenic. Ce point a soulevé des inquiétudes car les 
produits biologiques sont généralement considérés comme plus 
sains et plus nutritifs ; ce qui a abouti à une augmentation de la 
demande et de la production de produits bio pour les bébés et les 
jeunes enfants augmentant ainsi encore plus leur exposition à 
l’arsenic28,29,40. 

En supposant l’ingestion d’une portion de 20 grammes de riz par 
jour, plusieurs études en Europe et aux Etats-Unis rapportaient 
des consommations comprises : 

- à 4 mois entre  0.05 et 0.10 μg d’arsenic/kg/jour (0.26, pour 
les cœliaques)29,47;   

- à 6 mois environ 0.16 μg/kg/jour (0.27, pour les 
cœliaques)29,45 ;  

- à 8 mois entre 0.25 et 0.33 μg/kg/jour (0.41, pour les 
cœliaques)29,45,  

- à 12 mois entre 0.21 et 0.26 μg/kg/jour (0.40, pour les 
cœliaques)29,38.  

Plusieurs chercheurs ont souligné dans ces articles que d’après 
les réglementations américaines et européennes, après de longs 
débats, la limite maximale d’arsenic dans l’eau a été déterminé à 
10 μg/L49. Si on suppose une consommation d’un litre pour un 
adulte de 60 kg, cela équivaut donc à une consommation 
maximale de 0.17 μg d’arsenic/kg/jour. Or comme on l’a vu les 
bébés et les jeunes enfants semblaient pouvoir largement 
dépasser ce seuil, surtout qu’il n’est pas rare qu’ils consomment 
plus d’une portion de 20 grammes de riz par jour. 

D’autres travaux ont ainsi estimé que les bébés et les jeunes 
enfants seraient environ 3 fois plus exposés que les adultes à 
l’arsenic compte-tenu de la quantité de riz qu’ils consomment 
par rapport à leur faible masse corporelle38,39,50,51.  Les enfants 



cœliaques (1 enfant sur 100 !) sont encore plus à risques car 
le riz, ne contenant pas de gluten, est particulièrement 
présent dans leur régime alimentaire28,40. De même, la 
consommation de lait artificiel à base de riz est fréquente chez 
les bébés et les enfants allergiques au lactose. D’autres 
populations à risque sont les végétaliens et les végans qui 
remplacent le lait de vache par du lait de riz, et certains groupes 
ethniques qui consomment traditionnellement beaucoup de riz30.   

Des études échantillonnant des laits maternels n’arrivaient pas à 
détecter d’arsenic inorganique dans 80 % des cas, et la 
concentration maximale détectée dans les 20 % restant n’était 
que de 2.8 µg/L52,53. Cette exposition à l’arsenic serait trois fois 
plus importante avec du lait artificiel à base de lait de vache39 et, 
dépendamment des études, de 1.2 à 7 fois plus importante avec 
du lait artificiel à base de riz42,43,54 (voir aussi notre article lait 
maternel vs lait artificiel). 

En résumé, les enfants et les parents peuvent être exposés à 
des doses supérieures aux recommandations.  

Mais de quel niveau de risque parle-t-on ? 

Chez l’adulte, le seuil limite à partir duquel on observe une 
augmentation de 0.5% des risques de cancer du poumon est de 
0.30 µg/kg/jour2. Entre 0.3 et 8 µg/kg/jour, on observe une 
augmentation de 1% des risques de cancer des poumons, de la 
peau et de la vessie39. Il est toutefois important de préciser que 
ces chiffres concernent les adultes, et les effets précis de ce type 
d’exposition chez les bébés restent encore inconnus. C’est 
pourquoi, toutes les études citées jusqu’ici soulignaient que 
les risques sanitaires pour les bébés et les jeunes enfants 
n’étaient pas exclus.

Ainsi, compte-tenu des recherches disponibles, la société 
européenne de gastro-entérologie, hépatologie et nutrition 
pédiatrique, en 201555, concluait entre autre que la 
consommation d’arsenic inorganique pendant l’enfance aura 
probablement des effets sur la santé à long-terme. 
Ils recommandaient donc de :  

1. Limiter autant que possible la consommation d’arsenic 
inorganique 

2. De réguler la quantité d’arsenic contenue dans les produits 
alimentaires 

3. Bien que les laits artificiels à base de riz restent une option 
pour les bébés allergiques au lait de vache, la quantité 
d’arsenic contenue dans ces laits doit être déclarée ainsi que 
les risques potentiels. Ce qui n’est toujours pas le cas. 

4. Les boissons à base de riz ne doivent pas être données aux 
bébés et aux jeunes enfants 



5. L’exposition peut être réduite en consommant d’autres 
céréales tels que l’avoine, l’orge, le blé et le maïs 

6. Les autorités doivent déclarer quelles sont les variétés de riz 
les moins riches en arsenic 

Compte-tenu de toutes ces informations, de nombreuses 
autorités, notamment aux Royaume-Unis, en Suède et au 
Danemark se sont mises à déconseiller la consommation de 
boissons ou de biscuits à base de riz chez les bébés et les jeunes 
enfants55. Plusieurs études en 2015 appelaient urgemment à 
la mise en place de réglementations plus strictes50,55.

Situation après la règlementation de 2016 

Les inquiétudes concernant l’arsenic dans les produits pour 
bébés ont abouti à une nouvelle réglementation en faveur d’un 
seuil maximal de 100 μg/kg d’arsenic inorganique dans le riz 
utilisé pour les produits pour les bébés (au lieu des 200 μg/kg 
pour les adultes). Cette réglementation a été mise en place dès 
2016 en Europe56, puis en Suisse57 et aux Etats-Unis58. 
Une première étude en 201748, ayant échantillonné 42 produits 
pour bébés dans des boutiques irlandaises alertait que 73% 
d’entre eux dépassaient encore la nouvelle limite de 100 μg/kg, 
se trouvant plutôt entre 55 μg/kg et 177 μg/kg. Une nouvelle 
étude anglaise de 2018 rapportait, quant à elle, que tous les 
produits pour bébés tombaient à présent sous la barre des 
100 μg/kg (médiane à environ 66 μg/kg). L’étude rapportait 
cependant que les gâteaux, les céréales et les porridges à base 
de riz, destinés à la population générale (et donc non 
labellisés pour bébés) avaient des concentrations d’environ 
120 μg/kg, donc au-dessus de la limite des produits pour 
bébés. Par ailleurs, une autre étude en 2018 mesurait des 
concentrations moyennes de 2.2 µg/L dans les laits artificiels à 
base de riz en France, Belgique et Italie; ce qui équivaudrait à 
une consommation encore problématique d’environ 0.16 à 0.23 
μg/kg/jour59. 
Pour diminuer la quantité d’arsenic dans leurs produits, les 
producteurs auraient adopté deux principales approches (1) 
utiliser du riz provenant de régions moins riches en arsenic, (2) 
Ajouter d’autres céréales sans gluten dans les produits à base de 
riz pour diluer la quantité totale d’arsenic30. 

Recommandations pour les parents

Malgré ces améliorations, un point très important a été mis en 
avant dans un article récent30 : La loi imposant un seuil maximal 
de 100 μg/kg pour les produits pour bébés à base de riz n’a pas 
été mis en place à la suite d’une étude de risque. Cette remarque 
vaut aussi pour le seuil de 200 μg/kg pour les autres produits56.  



Définir le seuil limite d’exposition pour les bébés comme 
étant la moitié du seuil adulte semble donc avoir été 
totalement arbitraire. D’autant plus, que comme on l’a vu 
précédemment, les bébés seraient environ 3 fois plus exposés à 
l’arsenic que les adultes lorsqu’on tient compte de la quantité de 
riz qu’ils consomment par rapport à leur masse corporelle47,48. 
De plus, les bébés étant encore en plein développement, ils 
seraient encore plus sensibles aux effets de l’arsenic que les 
adultes7,9,42,60,61.  Enfin la loi ignore les parents qui cuisinent avec 
des ingrédients frais ou nourrissent leurs enfants avec des 
produits non labellisés explicitement pour bébés comme des 
gâteaux de riz ou des céréales à base de riz. Ainsi, même une 
évaluation des risques très grossière suggère fortement que le 
seuil de concentration maximale pour le riz pour les bébés aurait 
dû être divisé au moins par trois et non pas par deux.  

L’organisation mondiale de la santé (OMS) n’a pas encore 
proposé de seuil limite pour les produits pour bébés mais propose 
encore le seuil de 200 μg/kg d’arsenic inorganique pour le riz 
standard. Ce seuil est donc le même que celui proposé par 
l’Union européenne62, et n’a pas non plus été choisi en fonction 
d’une étude de risque. En fait, le rapport de l’OMS déclare 
très explicitement que ce seuil a été choisi de manière à ne 
pas gêner la libre circulation du riz dans la chaine 
alimentaire mondiale62. Ainsi ce choix s’est basé surtout sur des 
considérations économiques en suivant le principe du « niveau 
de risque le plus bas qu'il est raisonnablement faisable » (aussi 
connu sous le nom de principe ALARP). Les données anglaises 
montrent toutefois que des lois plus strictes peuvent aboutir à des 
adaptations rapides par les fabricants en très peu de temps.  Après 
avoir rappelé le fait que l’arsenic inorganique est un cancérigène 
sans valeur seuil63, c’est-à-dire que n’importe quelle dose 
augmente les risques, l’article soulignait l’importance de 
continuer à diminuer l’exposition chez les bébés et les adultes30. 

Information intéressante, des souches de riz très prometteuses 
qui n’accumuleraient que très peu d’arsenic sont en train d’être 
développées par génie génétique64.  

Mais en attendant, plusieurs recommandations ont été 
suggérés pour les parents :

- Eviter le riz complet, ou les produits à base de riz complet 
(souvent les produits bio)28,29,40. 

- Rincer le riz, puis le faire cuire dans un excédent d’eau, 
semble pouvoir réduire le contenu en arsenic de pratiquement 
50-60%65,66. Une étude en 2015 rapportait même une 
diminution de plus de 80% d’arsenic en cuisant le riz dans un 
filtre à café pour percolateur67 ! 

- Mélanger le riz avec d’autres céréales comme le maïs
permet de diluer la concentration d’arsenic30,  

- Utiliser des produits explicitement labélisés pour bébés30



- Enfin, on peut aussi choisir du riz provenant de régions 
pauvres en arsenic27,68, mais ce n’est pas toujours simple. En 
effet, une revue de littérature récente rapportait des gammes 
de concentrations qui pouvaient être assez larges au sein de 
chaque pays27. Les voici quand même pour information :  

Pakistan : 83 μg/kg  
Thaïlande : 66-114 μg/kg 
Etats-Unis : 20-173 μg/kg 
Espagne : 27-253 μg/kg 
Italie : 1-271 μg/kg 
Australie : 165-276 μg/kg 
Portugal : 100-300 μg/kg  
Chine : 44-379 μg/kg 
Bangladesh : 10-502 μg/kg 
Taiwan : 70-510 μg/kg 
Inde : 20-576 μg/kg 

 En ce qui concerne la France, des études rapportent des 
taux compris entre 160 et 281 μg/kg pour du riz blanc et 471 
μg/kg pour des échantillons de riz semi-complet provenant de 
Camargues, et 237 μg/kg pour du riz blanc du Languedoc65,68 . 
Le riz francais est donc encore assez riche en arsenic69. 
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Poisson : Omega 3 vs Mercure ?  

Consommer du poisson : Risques … 

La consommation de poissons par les femmes enceintes et les 
bébés est un sujet important car les poissons peuvent 
accumuler du mercure qui est toxique. Les femmes enceintes 
sont particulièrement à risque car même de faibles doses de 
mercure peuvent avoir des conséquences à long terme pour le 
développement du bébé. En effet, de nombreuses études 
s’intéressant aux enfants dont les mères avaient consommé des 
poissons riches en mercure pendant la grossesse  rapportent que 
ces enfants avaient plus de risques de développer des troubles de 
la mémoire, de l’attention et de l’hyperactivité1–9 et d’avoir un 
plus faible quotient intellectuel (de quelques points)10–12. 
Une étude récente échantillonnant plus de 250 femmes aux 
Etats-Unis rapportait des taux de mercure supérieurs au seuil 
considéré « à risque » pour le fétus chez presque un tiers 
d’entre elles6 ! Cette étude soulignait surtout que les 
recommandations officielles ne sont parfois pas assez précises. 
Par exemple, le mercure chez ces femmes provenait entre 
autre de thon en steak, en sushi ou en boite. Or le thon est un 
poisson riche en mercure, ce qui n’est souvent pas mentionné 
1,6,13.  
… et bénéfices 
Les poissons, les crustacés et les fruits de mer sont des sources 
intéressantes de nutriments, notamment d’oméga-3 utiles 
pour l’organisme. Un régime riche en oméga–3 pendant la 
grossesse, notamment les oméga-3 DHA et EPA, a été lié chez le 
bébé à un meilleur sommeil14,15, à une meilleure vision16 , à un 
meilleur développement cérébral, et à un  quotient intellectuel 
plus élevé (de quelques points)10,17–19. Un tel régime aurait même 
des effets légèrement  bénéfique sur la taille et le poids de 
naissance, et sur les risques de naissances prématurées20–23. Pour 
ces raisons, plusieurs panels d’expert recommandent que les 
femmes enceintes ou allaitantes aient une consommation de 
DHA d’au moins 200 à 300 mg/jour24–26. Ces oméga-3 se 
trouvant surtout dans le poissons et les fruits de mer, il n’est pas 
surprenant de trouver de nombreuses études observationnelles 
rapportant qu’une consommation de poissons pendant la 
grossesse est souvent associé à  un meilleur développement 
cognitif chez l’enfant2,4,5,11,17,27–32.  
Et pourtant, les bénéfices qui seraient dus aux oméga-3 sont 
parfois nuancé par la présence de plusieurs limites 
méthodologiques. Par exemple, la consommation de poissons et 
de fruits de mer est souvent associée à mode de vie globalement 
plus sain et à un meilleur statut socioéconomique33. De plus, les 
poissons sont aussi une bonne source de protéines, de vitamines 



B, D, d’iode et de sélénium, qui pourrait par ailleurs prévenir les 
méfaits du mercure34.

Alors, quels poissons choisir ? 

Il est souvent conseillé de choisir les poissons riches en 
oméga-3 et pauvres en mercure mais ce n’est pas toujours si 
simple. En effet, étonnamment, les bases de données concernant 
les taux d’oméga-3 et de mercure chez les poissons ne rapportent 
pas toujours des résultats similaires1,6,35,36. Je n’ai trouvé que 
quelques études regardant précisément pour quels poissons les 
bienfaits des oméga-3 compenseraient bien les méfaits du 
mercure. Les poissons particulièrement déconseillés pendant 
la grossesse et pour les jeunes enfants sont le requin, 
l’espadon, le thon, le homard, le bar, le flétan et la morue19,36–

38 mais aussi la carpe, la lotte, l’esturgeon, la limande, et le 
vivaneau36,39. A l’inverse les poissons conseillés sont 
généralement, le saumon, la truite, la crevette, et le 
hareng19,36,37,39. Dépendamment des études, le maquereau est 
parfois conseillé39 et parfois déconseillé36.  
Toutefois, je n’ai trouvé qu’une seule étude, qui date de 2010, 
fournissant clairement les quantités appropriées de 
consommation pour différentes espèces de poissons en 
fonction de leurs niveaux de mercure et des apports 
recommandés en oméga-336. Le tableau 1, basé sur cette étude, 
indique le nombre de portions (1 portion = 200g) à consommer 
par mois pour bénéficier des oméga-3. Ces valeurs ont été 
calculées pour un adulte de 68kg. On peut éventuellement 
considérer des portions de 20g pour un bébé de 7 kg comme 
première approximation (j’ai juste divisé par 10) en attendant de 
meilleures études qui prendraient en compte les particularités 
propres au métabolisme d’un bébé en pleine croissance.  
Tableau 1. Portions par mois qui doivent être consommées pour bénéficier des 
oméga-3 ou subir la toxicité du mercure. Seules les espèces marquées en gras 
n'excède pas la limite de mercure si elles sont consommées pour leur teneur en 
oméga-3 

Nombre de portions 
/ mois pour 

bénéficier des 
oméga-3 

Nombre de portions / 
mois pour s’intoxiquer au 

mercure 

Saumon d'elevage 4 37-73 

Saumon en 
conserve 6 13 

Truite 8 14-51 

Crevette 21 86 

Tilapia 56 93-103 

Requin 9 1-2 



Et si on est végétarien ou qu’on ne veut pas manger de 
poissons ? 
Certains chercheurs, et certains activistes inquiets par la 
présence de mercure dans le poisson, ainsi que par l’impact de la 
surpêche sur l’environnement recommandent au grand public de 
chercher d’autres sources d’oméga-36,36. Malheureusement, les 
oméga-3 DHA et EPA ne se trouvent que dans les poissons et 
les fruits de mer. Les noix, certaines huiles végétales comme 
l’huile de canola et de soja, les graines de lin, et les graines 
de chia contiennent un autre type d’oméga 3 : l’acide alpha-
linoléique (ALA)38,40–42. Notre corps peut convertir une faible 
proportion de cet acide gras en EPA et en DHA, mais peut-être 
pas suffisamment pour une femme enceinte42. Les bébés peuvent 
convertir l’ALA en DHA mieux que les adultes mais on ne sait 
pas si cette conversion est suffisante pour un cerveau en pleine 
croissance43,44. 
Heureusement, il existe quand même des alternatives aux 
poissons. En effet, certains aliments sont parfois enrichis en 
oméga-3 notamment les œufs, les céréales et le poulet. 
Lorsque c’est le cas, c’est généralement clairement affiché sur 
l’emballage40. Une autre option pour augmenter son apport en 
oméga-3 consiste à prendre des comprimés d'huiles de poisson 
qui ne contiennent pratiquement pas de mercure45. Une fois 
le bébé au monde, le lait maternel contient du DHA (d’autant 
plus, si le régime de la mère est riche en DHA) et le lait 
artificiel pour les premiers mois est souvent aussi enrichis en 
DHA46–48(voir aussi notre article lait maternel vs lait artificiel).  
Tout cela étant dit, comment mentionné précédemment, il n’est 
pas très clair si les bienfaits des poissons proviennent 
vraiment de ces oméga-3 et non pas des autres nutriments 
qu’ils contiennent. En fait, ils existent plusieurs études 

Espadon 13 1-3 

Vivaneau 37 2-5 

Thon ahi sauvage 9 3 

Thon blanc en 
conserve 9 3-7 

Bar 15 3-5 

Flétan 8 4-14 

Maquereau en 
conserve 5 5-23 

Thon pâle en 
conserve 25 9-34 

Morue (cabillaud) 31 11-39 

Poisson chat 27 21-73 



randomisées contrôlées qui ont comparé des enfants dont la mère 
avait reçu des compléments alimentaires en DHA pendant la 
grossesse à un autre groupe dont la mère avait reçu un placebo. 
D’autres encore ont comparé des enfants ayant consommé du lait 
artificiel enrichi en DHA étant bébé avec un groupe témoin. 
Aucunes de ces étude n’a trouvé de différences dans leur santé 
ou leur développement moteur et cognitif49–53 ! Elles rapportent 
quand même pour les femmes ayant reçu des compléments en 
oméga-3 pendant la grossesse une très légère augmentation de 
l’âge de leur bébé à la naissance (environ 2 jours de plus) mais 
aucun effet sur les risques d’autisme, de trouble du déficit de 
l'attention ou de problèmes respiratoires. Il n’y avait aucun effet 
sur les risques d’hypertension artérielle, de diabète gestationnel 
et de dépression postpartum chez les mères. 
Autres précisions et appel au lecteur 
Plus de la moitié des émissions de mercure ont une origine 
humaine : rejets industriels, incinération de déchets, corrosion 
de munitions immergées, activités minières et combustions de 
charbon, pétrole ou gaz54. Or ces pollutions environnementales 
sont en augmentation et pourraient continuer à augmenter 
compte tenu des choix énergétiques, du réchauffement 
climatique et de la déforestation qui pourrait déclencher la 
libération de mercure se trouvant dans les sédiments et dans des 
sols pollués54. Une étude suivant la teneur en mercure du thon 
rapportait une augmentation de 4% par an chez cette espèce 
et les auteurs suggéraient que les concentrations de mercure 
étaient probablement aussi en augmentation dans les autres 
espèces de poisson55,56. La vitesse d’augmentation peut 
toutefois varier d’un endroit à un autre dépendamment de la 
pollution de l’eau, et des espèces concernés57–60. Il est donc 
conseillé de se renseigner avec les autorités locales si l’on 
consomme du poisson pêché soi-même61. 
La bonne nouvelle c’est que dans les endroits où l’on a diminué 
les émissions de mercure, ce déclin s’est aussi rapidement reflété 
dans les poissons consommés62; et depuis août 2017, la 
Convention Minamata est entrée en vigueur. Elle prévoit de 
nombreuses mesures pour interdire ou diminuer la quantité 
de mercure utilisée dans de nombreux produits ou activités 
humaines, et elle a été signé par 128 pays63.  
Tout cela étant dit, compte tenu des risques importants pour la 
santé et des changements possibles dans les taux de mercure au 
cours des années, et des zones géographiques, j’ai été très surpris 
de ne pas trouver davantage d’études sur la question. Plus 
particulièrement, je n’ai pas trouvé aucun suivi annuel des 
taux de mercure chez les poissons qui seraient récents et 
disponibles au grand public ! La principale base de donnée 
généralement utilisé provient de l’Agence américaine des 
produits alimentaires et médicamenteux (Food and Drug 



Administration, FDA)64,  mais ses estimations ne se basent 
parfois que sur 3 échantillons, elle ne distingue pas les taux de 
mercure selon les régions et surtout, elle n’a pas été mis à jour 
depuis plus de 20 ans pour certaines espèces. Il existe une autre 
base de donnée proposé par l’Université de Stony Brook qui 
recense davantage de données et est un peu plus détaillé65 mais 
elle date de 2012 et ne concerne que les poissons vendus aux 
Etats-Unis. N’hésitez donc pas à me contacter si vous avez 
autre chose de plus fiables pour les pays francophones.   
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Les pleurs des bébés 

Les pleurs des bébés et des parents 

Et oui, un bébé ça pleure.  On observe globalement une 
augmentation des pleurs jusqu’à la 6e semaine, suivie d’une 
diminution à 3-4 mois, après quoi ils restent relativement 
stables1–4. Il est important de s’y intéresser, surtout pour la santé 
du bébé mais aussi celle de ses parents. Des pleurs excessifs sont 
à juste raison une préoccupation majeure pour les nouveaux 
parents2,5. 

Concernant les bébés, les pleurs sont souvent cités comme LA 
cause immédiate de maltraitance et d’infanticide6–10. On sait que 
les parents abusifs réagissent plus négativement à des pleurs 
aigus que des parents non-abusifs9,11, parents chez qui les pleurs 
aigues sont parfois associés à des fantasmes de maltraitances 
infantiles12. Cela peut donner lieu dans les cas extrêmes au 
syndrome du bébé secoué13. Il est difficile d’avoir les chiffres 
exacts car quand il n’y a pas de séquelles visibles immédiates, 
ces comportements restent dans la sphère privée. Il est toutefois 
estimé qu’environ ¼ des bébés secoués en meurent et plus de la 
moitié des survivants en gardent des handicaps neurologiques 
majeurs ! 
Les mères de bébés qui pleurent beaucoup sont aussi plus 
susceptibles de penser que leur lait ne suffit pas et de cesser 
d’allaiter plus tôt14–16. 

Concernant les parents, il est important de le souligner, en tant 
que principal donneur de soin, leur santé ne doit pas être oublié 
! Or si les pleurs excessifs ont lieu la nuit, cela peut poser de gros 
problèmes. Habituellement, les réveils nocturnes déclinent pour 
se stabiliser entre 3 et 6 mois. Toutefois, chez 20% des bébés, 
ces réveils peuvent se poursuivre17. Les parents qui souffrent de 
fatigue due au manque de sommeil et aux pleurs de leurs bébés 
ont plus de risques de souffrir de trouble de l’attention, de la 
mémoire ou de l’humeur18, de dépression, de stress et 
d’anxiété17,19,20, d’avoir des problèmes de couples21,22, et d’avoir 
des accidents de la route23. 
Globalement, les études montrent une chute du bien-être chez 
environ 2/3 des nouveaux parents après la naissance de leur 
bébé24,25. D’autres études soulignent que c’est vrai surtout dans 
les pays en voie de développement ou chez les parents de moins 
de 30 ans26. Les plus de 30 ans dans les pays riches ont tendance 
à voir leur bien-être augmenter avec l’arrivée du bébé. Pourquoi? 
Les hypothèses mentionnées soulignent que lorsque la 
parentalité est un choix murement réfléchi, les parents arrivent à 



limiter les désagréments, par exemple en anticipant les 
problèmes éventuels ou en étant plus matures et plus résilients 
face aux contraintes imposées par l’arrivée du nouveau bébé. 
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Communication ou manipulation ? 

Est-ce qu'ils essaieraient de nous dire quelque chose ? 

Les chercheurs ont comparé des pleurs dans différents contextes 
pour voir s’ils étaient différents et si on pouvait les reconnaitre ! 
Ils ont comparé des cris de naissance, des cris de plaisir (après le 
repas), des cris de faim (en attendant 4 heures après le dernier 
repas), des cris de colères (en retirant la sucette ou en 
l’empêchant de bouger), des cris de surprise (en tapant de bout 
de bois ensemble près de ses oreilles), et des cris de douleurs 
dans des conditions naturelles (circoncision, vaccination) ou 
expérimentales (claquement d’élastique, piqure d’épingle…)1–6. 

Les parents ou adultes à qui l’on demandait de discriminer ces 
différents types de pleurs n’étaient en général pas capable de se 
mettre d’accord et leurs performances ne dépassaient pas ce 
qu’ils auraient pu trouver en répondant au hasard. Cela étant dit, 
dans deux études où des mères pouvaient choisir parmi des 
catégories prédéfinies (par exemple, est-ce plutôt un cri de faim, 
de douleur ou de colère ?), leurs performances étaient meilleures 
que le hasard3,7. Il semblerait donc bien que ces pleurs diffèrent 
d’une façon ou d’une autre. Ces dernières études se rapprochent 
aussi peut-être davantage des situations réelles lors desquels les 
parents peuvent en général limiter les options en se basant sur 
d’autres indices comme quand a eu lieu du dernier repas, l’heure 
qu’il est, les mouvements, les mimiques faciales etc… 

Globalement, étant donnée la grande variation d’un bébé à 
l’autre, les analyses acoustiques concernant différents types de 
pleurs ont longtemps été controversées7. Des études très récentes 
utilisant de nouvelles méthodes d’analyses prétendent cependant 
être capables de discriminer de manière fiable des cris de faim, 
de douleur et de fatigue8–10 ou encore de discriminer différents 
niveaux de douleurs11. Si ces premiers résultats sont confirmés, 
de nouvelles technologies permettant aux parents et aux 
praticiens d’identifier l’état physiologique et les besoins des 
nourrissons pourront être développées prochainement12. 

Un paramètre acoustique qui parait intéressant concerne la 
fréquence fondamentale du pleur qui peut caractériser certaines 
conditions pathologiques comme dans le cas de trisomie ou de 
naissance prématurée2,13,14 et pourrait même partiellement 
prédire le timbre de voix chez l’enfant15. De la même façon, 
l’intensité du pleur et la fréquence fondamentale avaient 
tendance à grimper pour les pleurs de douleur16–18.  Autrement 
dit, le pleur devient plus fort et plus aigüe que d’habitude. Mais 
encore faut-il savoir à quoi ressemble le pleur « habituel » de son 
bébé. Heureusement une étude récente a montré qu’en passant 



un peu de temps avec leurs bébés même les papas pouvaient 
apprendre à reconnaitre les pleurs typiques de leurs bébés19. Et 
donc tous pleurs anormaux devraient attirer l’attention. Plusieurs 
études ont confirmé expérimentalement que les sujets avaient 
tendance à trouver les pleurs aigus plus désagréables et à les 
associer à une détresse plus élevée, en accord avec les mesures 
acoustiques20–22. Dans une étude récente des biais de stéréotype 
pouvaient influencer la perception. Les participants pouvaient 
utiliser la fréquence fondamentale pour déterminer la 
masculinité ou la féminité du bébé (comme il le ferait pour une 
voix adulte, alors qu'il n'y a pas encore de différence chez les 
bébés). Les hommes avaient aussi tendance à surestimer la 
détresse des bébés si ont leurs disaient que c’étaient des petits 
garçons par rapport à un autre groupe qui écoutaient les mêmes 
pleurs en croyant que c’étaient des petites filles22. 

Est-ce qu’ils ne nous manipuleraient pas tout simplement ? 

Un élément critique en biologie pour reconnaitre un signal 
honnête c’est qu’il y ait un coût associé à la production de ce 
signal4. Or pleurer pour un bébé, c’est couteux en énergie avec 
une augmentation de 13% de l’activité métabolique (et des cris 
pouvant dépasser le seuil de douleur de 120 décibels !! Autant 
qu’un concert de rock !)23. Un autre coût, c’est de prendre le 
risque de se faire secouer. Puis enfin, comme on l’a vu 
précédemment, il y a pas mal d’indices montrant que des cris 
excessifs reflètent bien une réelle détresse 16–18,20–22. Tout cela, 
étant dit l’hypothèse d’une stratégie de manipulation de la part 
d’une minorité de bébés reste défendue par certains scientifiques 
4,24,25. 



Références 
1 Wasz-Hockert, O. (1968) ‘The infant cry : A spectrographic and auditory analysis’. Clinics in 
Development Medicine, 29. [online] Available from: http://ci.nii.ac.jp/naid/10029703235/ 
(Accessed 26 July 2017) 

2 Wasz-Hockert, Oale, Michelsson, Katarina and Lind, John (1985) ‘Twenty-Five Years of 
Scandinavian Cry Research’, in Lester, B. M. and Zachariah Boukydis, C. F. (eds.), Infant 
Crying, Boston, MA, Springer US, pp. 83–104. [online] Available from: 
http://link.springer.com/10.1007/978-1-4613-2381-5_4 (Accessed 26 July 2017) 

3 Wiesenfeld, A. R., Malatesta, C. Z. and Deloach, L. L. (1981) ‘Differential parental response 
to familiar and unfamiliar infant distress signals’. Infant Behavior and Development, 4, pp. 281–
295. 

4 Soltis, J. (2004) ‘The signal functions of early infant crying’. Behavioral and Brain Sciences, 
27(04), pp. 443–458. 

5 Sherman, M. (1927) ‘The differentiation of emotional responses in infants. II. The ability of 
observers to judge the emotional characteristics of the crying of infants, and of the voice of an 
adult.’ Journal of Comparative Psychology, 7(5), pp. 335–351. 

6 Müller, E., Hollien, H. and Murry, T. (1974) ‘Perceptual responses to infant crying: 
identification of cry types’. Journal of Child Language, 1(01). [online] Available from: 
http://www.journals.cambridge.org/abstract_S0305000900000106 (Accessed 26 July 2017) 

7 Gustafson, G. E., Wood, R. M. and Green, J. A. (2000) ‘Can we hear the causes of infants’ 
crying?’, in Barr, R. G., Hopkins, B., and Green, J. A. (eds.), Cry as a sign, a symptom, and a 
signal. Clinical, emotional and developmental aspects of infant and toddler crying, MacKeith 
Press. 

8 Chang, Chuan-Yu, Chang, Chuan-Wang, Kathiravan, S., Lin, Chen and Chen, Szu-Ta (2017) 
‘DAG-SVM based infant cry classification system using sequential forward floating feature 
selection’. Multidimensional Systems and Signal Processing, 28(3), pp. 961–976. 

9 Chen, Szu-Ta, Srinivasan, Kathiravan, Lin, Chen and Chang, Chuan-Yu (2017) ‘Neonatal Cry 
Analysis and Categorization System Via Directed Acyclic Graph Support Vector Machine’, in 
Big Data Analytics for Sensor-Network Collected Intelligence, Elsevier, pp. 205–222. [online] 
Available from: http://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/B9780128093931000106 (Accessed 
27 July 2017) 

10  Yong, Boon Fei, Ting, Hua Nong and Ng, Kwan Hoong (2019) ‘Baby Cry Recognition Using 
Deep Neural Networks’, in Lhotska, L., Sukupova, L., Lacković, I., and Ibbott, G. S. (eds.), 
World Congress on Medical Physics and Biomedical Engineering 2018, IFMBE Proceedings, 
Springer Singapore, pp. 809–813. 

11  Koutseff, Alexis, Reby, David, Martin, Olivier, Levrero, Florence, et al. (2018) ‘The acoustic 
space of pain: cries as indicators of distress recovering dynamics in pre-verbal infants’. 
Bioacoustics, 27(4), pp. 313–325. 

12  Sriraam, Natarajan, Tejaswini, S. and Chavan, Ankita Arun (2016) ‘Development of Portable 
Medical Electronic Device for Infant Cry Recognition: A Primitive Experimental Study’. 
International Journal of Biomedical and Clinical Engineering, 5(2), pp. 53–63. 

13  Furlow, F.Bryant (1997) ‘Human Neonatal Cry Quality as an honest signal of fitness’. 
Evolution and Human Behavior, 18(3), pp. 175–193. 

14  Corwin, Michael J., Lester, Barry M. and Golub, Howard L. (1996) ‘The infant cry: What 
can it tell us?’ Current Problems in Pediatrics, 26(9), pp. 313–334. 

15  Levrero, Florence, Mathevon, Nicolas, Pisanski, Katarzyna, Gustafsson, Erik and Reby, 
David (2018) ‘The pitch of babies’ cries predicts their voice pitch at age 5’. Biology Letters, 
14(7), p. 20180065. 

16  Craig, Kenneth D., Gilbert-MacLeod, Cheryl A. and Lilley, Christine M. (2000) ‘Crying as 
an indicator of pain in infants.’, in Crying as a sign, a sympton, & a signal: Clinical emotional 
and developmental aspects of infant and toddler crying., Clinics in developmental medicine, No. 
152., New York,  NY,  US, Cambridge University Press, pp. 23–40. 

17  Johnston, Celeste C. and Strada, Mary Ellen (1986) ‘Acute pain response in infants: a 
multidimensional description’: Pain, 24(3), pp. 373–382. 

18  Bellieni, C. V., Sisto, R., Cordelli, D. M. and Buonocore, G. (2004) ‘Cry features reflect pain 
intensity in term newborns: an alarm threshold’. Pediatric Research, 55(1). [online] Available 
from: 
http://journals.lww.com/pedresearch/Fulltext/2004/01000/Cry_Features_Reflect_Pain_Intensity
_in_Term.21.aspx 

19  Gustafsson, E., Levrero, F., Reby, D. and Mathevon, N. (2013) ‘Fathers are just as good as 
mothers at recognizing the cries of their baby’. Nat Commun, 4. [online] Available from: 
http://dx.doi.org/10.1038/ncomms2713 



20  Dessureau, B. K., Kurowski, C. O. and Thompson, N. S. (1998) ‘A reassessment of the role 
of pitch and duration in adults’ responses to infant crying’. Infant Behavior and Development, 
21(2), pp. 367–371. 

21  Protopapas, Athanassios and Eimas, Peter D. (1997) ‘Perceptual differences in infant cries 
revealed by modifications of acoustic features’. The Journal of the Acoustical Society of America, 
102(6), pp. 3723–3734. 

22  Reby, David, Levréro, Florence, Gustafsson, Erik and Mathevon, Nicolas (2016) ‘Sex 
stereotypes influence adults’ perception of babies’ cries’. BMC Psychology, 4(1), pp. 1–12. 

23  Rao, Madu, Blass, Elliott M, Brignol, Marie M, Marino, Lauren and Glass, Leonard (1997) 
‘Reduced heat loss following sucrose ingestion in premature and normal human newborns’. Early 
Human Development, 48(1), pp. 109–116. 

24  Hagen, Edward H. (2004) ‘Is excessive infant crying an honest signal of vigor, one extreme 
of a continuum, or a strategy to manipulate parents?’ Behavioral and Brain Sciences, 27(4), pp. 
463–464. 

25  Maestripieri, Dario and Durante, Kristina M. (2004) ‘Infant colic: Re-evaluating the adaptive 
hypotheses’. Behavioral and Brain Sciences, 27(4), pp. 468–469. 



Coliques, pleurs excessifs et comment les 
calmer 

A quel moment peut-on parler de colique du nourrisson ? 

Les coliques du nourrisson se caractérisent principalement par 
des pleurs inconsolables qui commencent et s’achèvent sans 
avertissements, mais plusieurs définitions existent1,2. Le 
principal type de colique appelé « colique de Wessel » se 
caractérise par la règle des 3 : l’enfant pleure plus de 3 heures 
par jour, pendant plus de 3 jours par semaine, pendant plus de 3 
semaines3,4. Les autres définitions incluent d’autres symptômes 
comme des pleurs haut perchés, de l’hypertonie (points fermés, 
jambes fléchies, grimaces, abdomen distendu), des flatulences, 
de la régurgitation, ou de la diarrhée1. 

Dépendamment de la définition choisie et du type de population 
observée, le taux de prévalence varie de 2 à 40% de la 
population4–7. De plus, il semble que ces coliques du nourrisson 
portent bien mal leur nom car d’après plusieurs études seuls 5 à 
10% de ces pleurs semblent être dus à un problème digestif (du 
style intolérance au lait de vache etc…)1,2. 

Quelles options s’il y a un problème digestif ? 

Lorsqu’il y a un problème digestif, il est conseillé de consulter 
un médecin. Celui-ci pourra prescrire plusieurs types de 
traitement. 

Les traitements liés à un changement de régime alimentaire
ont démontré leurs efficacités8–13. Pour les mères allaitantes, ils 
consistent généralement à réduire les allergènes comme le lait de 
vache, les œufs, les noix, blé, soja et boisson8. Pour les mères 
non allaitantes le médecin peut prescrire des probiotiques, ou des 
préparations plus hydrolysées de lait 8–13. 

Concernant l’efficacité de traitements alternatifs comme les 
suppléments naturels ou les infusions de menthe, fenouil, 
camomille, verveine, mélisse, réglisse, les quelques études s’y 
étant intéressées suggèrent des effets positifs mais elles sont 
encore trop rares pour conclure avec certitude sur ces effets14–19. 
De même, les études concernant les traitements physiques du 
type ostéopathie, chiropractie, acuponcture ou massage sont 
encore trop rares, et leurs résultats ne permettent pas vraiment de 
conclure de manière certaines quant à leurs avantages ou leurs 
risques20–22. 



Enfin en ce qui concerne les trois types de traitements 
médicamenteux les plus préconisés, à savoir le simethicone, la 
dicyclomine et les inhibiteurs de la pompe à protons, ceux-ci 
restent encore controversés : 

- Simethicone. Ce type de médicament est souvent disponible et 
utilisé. Toutefois, une revue de littérature concluait que ce 
médicament n’était pas plus efficace qu’un placebo23. Ceci étant 
dit, plus de 90% des parents ayant utilisé ce traitement estiment 
qu’il a aidé à réduire les symptômes et en sont satisfaits24. 

- Dicyclomine. Une revue de littérature concluait que ce 
médicament était plus efficace que le placebo pour traiter les 
coliques. Il reste toutefois contre-indiqué pour les bébés plus 
jeunes que six mois à cause des effets secondaires qu’il provoque 
comme des vertiges, des constipations ou de la diarrhée23,25. 

- Les inhibiteurs de la pompe à protons. Une étude concluait 
que l’omeprazole (Prilosec) n’était pas plus efficace qu’un 
placebo pour réduire les pleurs du bébé26. 

Quelles options s’il n’y a pas de problème digestif ? 

Lorsque l’intolérance au lactose n’est pas concernée, il semble 
que ces pleurs excessifs reflètent juste le point extrême d’une 
variabilité normale. Tout simplement, certains bébés pleurent en 
moyenne beaucoup plus que d’autres27. Chez ces bébés, les 
chercheurs n’ont constaté aucune différence dans le rythme 
cardiaque, le tonus vagal, et les niveaux de cortisol (hormone qui 
reflète le niveau de stress)28. 

Mais que faire dans ces cas-là pour prévenir et ou calmer les 
crises de pleurs ? Plusieurs comportements ont été identifiés. 

 Chanter des comptines semble retarder la crise de 
pleurs29. 

 Si vous êtes concernés, diminuer la consommation de 
cigarette et d’alcool. Certaines études ont montré que 
des pleurs excessifs étaient plus probables chez les bébés 
exposés à la fumée de cigarette pendant la grossesse ou 
après la naissance32,33. La fumée augmente les niveaux 
de motiline, une hormone induisant des contractions 
intestinales douloureuses33. La fumée est aussi liée à des 
problèmes de sommeil qui peuvent contribuer à 
l’irritabilité du bébé34,35. Enfin d’autres études ont 
montré que l’exposition à l’alcool pendant la grossesse
ou pendant l’allaitement altéraient aussi le 
développement du cerveau, augmentant les risques 
d’irritabilité et d’anxiété31,36. 



 Habituer le bébé au cycle jour-nuit en exposant 
davantage le bébé à la lumière naturelle et en évitant les 
lumières artificielles la nuit. Ceci semble diminuer les 
problèmes de sommeil37–42 et aussi de digestion43. 

 D’autres études suggèrent que la promptitude à 
répondre aux pleurs diminue leur quantité44,45. 

 L’efficacité du portage reste controversée. Il semble 
que la quantité et la durée des pleurs diminuent 
globalement46–48; mais ce n’est pas toujours répliqué49 et 
cela pourrait augmenter les réveils nocturnes47. Aussi, 
même si prendre un bébé dans les bras à tendance à le 
calmer, cela s’arrête souvent quand on le repose50. 

 Des tétées ou des nourrissages plus fréquents réduisent 
globalement le nombre et la durée des pleurs51–54. 

 Essayer de se calmer et sourire car le stress semble être 
contagieux même pour les bébés30,31. 

 Enfin, un des facteurs les plus important reste le soutien 
parental. La plupart des recherches sur les pleurs ont été 
faites chez des occidentaux où les parents, souvent les 
mères, passent de longues heures seules avec leurs bébés. 
Cet isolement peut augmenter l’anxiété chez certains 
parents ce qui peut en retour impacter le bébé et favoriser 
les pleurs excessifs31,55–60. C’est d’ailleurs aussi valable 
pendant la grossesse61–63. Davantage de soutien pour le 
parent (conjoint, grands-parents, amis, infirmière à 
domicile …), de même qu’avoir plusieurs figures 
d’attachement pour le bébé a par ailleurs été lié à des 
bienfaits cognitifs et émotionnelles évidents pour le 
bébé64–71. Tous ces facteurs ont été confirmés par des 
études interculturelles, notamment avec des tribus de 
chasseurs-cueilleurs dont les bébés pleurent jusqu’à deux 
fois moins que les bébés occidentaux72–74. 

Pourquoi des pleurs excessifs sont-ils si rares chez les 
chasseurs-cueilleurs ? 

Les coliques du nourrisson semblent extrêmement rares chez 
eux. Reflétant très bien la littérature décrite précédemment, ces 
cultures se caractérisent par : 

- Une absence de lait de vache. Les chasseurs-cueilleurs n’en 
boivent pas, ce qui peut du coup limiter les coliques chez les 
bébés concernés. 

- Une meilleure habituation du bébé au cycle jour-nuit en 
exposant davantage le bébé à la lumière naturelle et en évitant 
les lumières artificielles la nuit 



- Une haute réactivité aux complaintes de leurs bébés (92% de 
réponses se font dans les 15 secondes qui suivent leur 
gigotement)73,75,76

- Un portage presque constant de leurs bébés (>80% de la 
journée)72,73,77

- Des tétées à la demande (jusqu’à 4 fois/jour)72,73,77. Les tétés 
sont généralement courtes, ce qui pourrait prévenir les 
régurgitations et aider le bébé à digérer 

- Enfin, chez les chasseurs cueilleurs, les parents ne sont 
pratiquement jamais seuls avec les bébés. Non seulement il y a 
souvent d’autres personnes autour mais les adultes ainsi que les 
jeunes enfants savent en général consoler un bébé qui pleure et 
peuvent jouer facilement les babysitter73,78. Les autres adultes 
sont généralement extrêmement tolérants face à un bébé qui 
pleure74. Par exemple une revue de littérature a montré que chez 
les six ethnies de chasseurs-cueilleurs pour lesquelles les 
données étaient disponibles environ 50% des soins du bébé 
étaient fournis par d’autres personnes que la mère79. Cela 
pourrait permettre aux parents de faire une ou plusieurs siestes 
la journée au cas où le bébé aurait passé une mauvaise nuit. 
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Laisser pleurer ? 

Le stress est connu pour être mauvais pour le cerveau1 donc 
exposer régulièrement son bébé à un niveau élevé de stress en le 
laissant pleurer ne semble pas être une bonne idée. De plus, une 
telle pratique peut interférer avec d’autres besoins 
physiologiques, par exemple s’il a faim ou soif2. Ceci étant dit, 
dans les cas de pleurs excessifs inconsolables causant des 
carences en sommeil trop importante pour les parents, laisser 
pleurer le bébé, le soir uniquement jusqu'à ce qu'il s'endorme, 
reste parfois proposé par les pédiatres. En effet, non seulement 
cette pratique est efficace mais il n’y a encore pas de preuve 
quant à des effets négatifs pour le bébé. 

Les interventions impliquant de laisser pleurer son bébé ont 
montré leur efficacité chez des bébés de 4 à 54 mois en réduisant 
significativement les pleurs et les réveils nocturnes3–6. Cela s’est 
même avéré avoir des conséquences bénéfiques sur l’humeur et 
les comportements des bébés pendant la journée. Le principal 
facteur affectant l’efficacité de cette méthode semble être la 
résistance parentale7–14. Celle-ci est en général causée par 
l’augmentation initiale des pleurs qui est habituelle les premiers 
soirs où cette méthode est mise en pratique. Or ces pleurs doivent 
être ignorés pour que la méthode fonctionne15,16. Il est donc 
compréhensible qu’une telle pratique soit très difficile pour 
certains parents, soit parce qu’elle contredit leurs croyances sur 
ce qu’est un « bon parent », soit à cause de son apparente 
immédiate inefficacité17. 

Concernant l’effet de cette pratique sur la santé de l’enfant, une 
étude réalisée chez des bébés de 4 à 10 mois18 montrait que les 
laisser pleurer causait une augmentation immédiate du taux de 
cortisol (hormone liée au stress) qui restait élevée dans les jours 
suivant l’intervention même si le bébé arrêtait bien de pleurer. 
Cependant, les valeurs données dans cette étude n’étaient reliées 
à aucune donnée normative concernant le niveau de cortisol 
habituel chez les bébés et sa variabilité. Ces résultats ne 
permettaient donc pas de conclure avec certitude sur des 
quelconques effets négatifs à long terme. 

D’autres études se sont intéressées précisément à la question. 
Une étude suivant le développement d’un groupe de 326 enfants 
pendant 5 ans n’a pas trouvé de différence dans plusieurs 
mesures de bien-être, de comportement, d’humeur parentale, de 
niveau de stress et de type d’attachement, entre les enfants qui 
avaient été laissé pleurer pour s’endormir étant bébé et les 
autres19. De même, une autre étude suivant 14 bébés âgés de 6 à 
16 mois a montré qu’après trois mois, les bébés encouragés à 
s’endormir tous seul, en les laissant pleurer, s’endormaient plus 
vite et se réveillaient moins souvent pendant la nuit20. De 



manière intéressante, leur niveau de cortisol pendant la journée 
était légèrement inférieur et non pas supérieur que celui du 
groupe contrôle. Un plus faible niveau de stress suggère que ces 
bébés avaient eu plus de repos pendant la nuit. Une année plus 
tard, les mesures sur différentes échelles liées aux types 
d’attachements, aux émotions et aux comportementaux étaient 
parfaitement dans la norme. 

Pour finir, il est important de souligner que d’autres 
interventions n’impliquant pas de laisser le bébé pleurer, et qui 
se sont montrées efficaces existent. On peut citer par exemple, la 
méthode consistant à repousser le temps du coucher jusqu’à ce 
que l’enfant s’endorme dans les 15 minutes qui suivent20, celle 
consistant à pratiquer des réveils planifiés, lors desquels les 
parents réveillent préventivement leur bébé et répondent à son 
réveil comme il le ferait habituellement16, ou enfin celle 
impliquant le fait d’établir une routine du coucher constante et 
régulière5. 
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Les vaccins 

Pourquoi se faire vacciner aujourd’hui ? 

« Tout le monde a une santé de fer dans la famille ; je n’ai 
jamais été vacciné et je ne suis jamais tombé malade, alors est-
ce encore la peine de se faire vacciner ? » 
Ici, les personnes non vaccinées peuvent avoir tendance à oublier 
que leur bonne santé repose principalement sur la protection 
fournie par la communauté vaccinée. En effet, lorsque la 
majorité d’une communauté est vaccinée, les chances sont 
faibles pour qu’un individu porteur de la maladie infecte 
quelqu’un d’autre et déclenche une épidémie. L’immunité 
collective est très précieuse et il est dans l’intérêt général que 
tout le monde y contribue car elle protège les personnes qui ne 
peuvent pas être vaccinées telles que les bébés trop jeunes pour 
recevoir un vaccin, les personnes allergiques à un des 
composants du vaccin, les femmes enceintes, ou encore les 
personnes immunodéprimées (par une maladie ou une 
chimiothérapie). 

« Grâce aux vaccins toutes ces maladies sont désormais rares, 
alors est-ce encore la peine de vacciner les bébés ? » 

Pour chaque maladie, on peut estimer le pourcentage de la 
population vaccinée nécessaire pour éviter une propagation. Ce 
seuil dépend de la rapidité de propagation de la maladie, de 
l’efficacité du vaccin, et de la répartition des personnes non 
vaccinées1,2. Pour la plupart des maladies ce seuil se situe entre 
75 et 85% de la population. Il peut être au-dessus de 90% pour 
la rougeole et la coqueluche car ces maladies se propagent très 
rapidement3. Ainsi, il semble que vacciner son enfant le protège 
lui, participe à l’immunité collective et protège les personnes qui 
ne peuvent pas se faire vacciner. 

Il est important d’ajouter que même si les maladies sont plus 
rares, les bébés restent tout de même vulnérables. Un enfant non 
vacciné a aujourd’hui 60 fois plus de chances d’attraper la 
rougeole qu’en enfant vacciné et 20 fois plus de chance 
d’attraper la coqueluche4,5. De nombreuses études soulignent 
que les communautés comportant des enfants non vaccinés, sont 
les plus à risque de voir émerger des épidémies6–10. Enfin dans 
le cas improbable qu’un enfant vacciné attrape la rougeole ou la 
coqueluche, les études montrent que les symptômes seront moins 
sévères et de plus courte durée11,12. 



« Avec l’amélioration des conditions d’hygiène, et les progrès 
de la médecine plutôt, est-ce encore la peine de vacciner les 
bébés ? » 

L’amélioration des conditions d’hygiène, et les progrès de la 
médecine a sans doute joué un rôle dans la diminution drastique 
des cas d’infections et de la mortalité. Mais est-ce la seule 
raison ? On constate en effet que les vaccins qui apparaissent au 
même moment sont systématiquement associés à cette baisse 
quels que soient les pays ou les périodes concernés (Voir les 
nombreux graphiques recensés ici par exemple). 

Il existe aussi d’autres exemples de vaccins introduits 
récemment comme la varicelle (1995) et le rota virus (2006) qui 
sont important à regarder. En effet, il n’y a pas eu d’avancées 
radicales de l’hygiène ou de la médecine pendant cette période, 
mais ces vaccins ont clairement réduit les cas d’infections et de 
mortalité chez les enfants. Avant l’introduction du vaccin, la 
varicelle causait environ 11000 cas d’hospitalisation et 100 
morts par an aux Etats-Unis. Depuis l’introduction du vaccin, ces 
nombres ont diminué de 90%13,14.  Quant au rota virus, on 
comptait avant l’apparition du vaccin aux États Unis 600 000 
visites d’urgence chez le médecin, 67 000 admissions à l’hôpital 
et une trentaine de morts par an. Apres l’introduction du vaccin, 
on estime en 2010 à une diminution d’environ 90% le nombre 
d’hospitalisation pour le rota virus chez les moins de 2 ans15. 
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Effets secondaires liés aux maladies et aux 
vaccins 

Est-ce risqué de vacciner son bébé ? Oui sans doute. Mais tout 
comporte un risque. Le nourrir est risqué aussi. Il peut 
s’étouffer, être allergique ou victime d’intoxication alimentaire 
mais on sait que les bénéfices compensent largement ces risques. 
Et c’est l’exercice que je vais faire ici, quels sont les risques liés 
aux vaccins et quels sont les bénéfices ? 

Un enfant peut aujourd'hui être vacciné contre plus de 12 
maladies avant ses 2 ans en France, au Belgique ou au Québec. 
Cela peut bien sûr varier dans le monde car tous les pays ne sont 
pas confrontés ni aux mêmes maladies ni aux mêmes enjeux 
sociaux. Pour chacune de ces maladies, les taux d'infection et de 
mortalité ont diminué de quasiment 100% suite à la mise en 
circulation des vaccins1. De plus, vu que la plupart des 
personnes sont vaccinées, les épidémies aujourd’hui restent 
rares et rapidement contenues.

Ne vaut-il pas mieux obtenir l’immunité naturellement, 
c’est à dire en attrapant la maladie plutôt que via un 
vaccin? 

Lors d’une infection, notre système immunitaire répond en 
développant des cellules immunitaires produisant des anticorps 
adaptés à l’agent pathogène en cause. Ces cellules resteront 
ensuite dans le corps prêtes à répondre rapidement à une 
infection similaire au cours de la vie. Mais, il faut noter que cette 
immunité peut coûter cher à l’individu à cause des complications 
que peut entrainer la maladie (Voir Tableau ci-dessous). Les 
vaccins, quant à eux, induisent aussi une immunité mais de 
manière beaucoup plus douce. Le vaccin contient des 
composants infectieux de la bactérie ou du virus affaibli. Notre 
système immunitaire reconnait quand même l’agent pathogène 
et produit les anticorps adaptés pour le vaincre. Le vaccin permet 
ainsi non seulement de développer une immunité, mais il permet 
de le faire avec le niveau minimum d’exposition au pathogène 
concerné, dans un cadre contrôlé. Les vaccins permettent aussi 
d’induire une immunité lorsque les infections sont les plus 
dangereuses, c’est-à-dire les premières années de la vie. C’est 
pour cette raison que l’on donne aux bébés autant de vaccins. 

Alors est-ce moins naturel ? Tout dépend de ce que l’on entend 
par ce mot. Il est peu « naturel » aussi de prendre les transports 
en communs ou de fréquenter des centres commerciaux remplis 
d’inconnus transportant toute sorte de germes, ou encore de 
mettre en place des vols internationaux permettant de les 
transporter d’un pays à l’autre. Sans vaccins, on aurait beaucoup 



plus d’épidémies, ce serait plus « naturel » mais pas forcément 
mieux. L’appel à la nature est un argument fallacieux bien 
connu, notamment parce que mot ‘naturel’ peut dire tout et son 
contraire. On pourrait par exemple tout aussi bien argumenter 
qu’il n’est pas naturel d’exposer ses enfants à des risques accrus 
d’infection et de mort si on peut les faire vacciner. 

Tableau: Effets démontrés liés aux maladies et aux vaccins 
correspondants
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Trop de vaccins, trop tôt ? 

Les recommandations officielles proposent plus d’une dizaine de 
vaccins requérant donc plus d’une dizaine de piqures avant deux 
ans1. Même si les vaccins polyvalents peuvent réduire le nombre 
de piqures, elles n’en restent pas moins impressionnantes surtout 
pour les parents. Alors, le système immunitaire du bébé est-il 
prêt ? 

Le système immunitaire du bébé est-il prêt ? 

Il est important de réaliser que, dès la naissance, le nouveau-né 
est bombardé de bactéries et de virus, et doit déjà être capable de 
générer une réponse immunitaire efficace. On sait par ailleurs 
que même lorsqu’il combat une otite ou une diarrhée, le système 
immunitaire du bébé est capable de répondre de manière efficace 
à un vaccin comme le ferait celui d’un bébé sain2. De la même 
manière, un vaccin polyvalent donne lieu à une réponse 
immunitaire adaptée à chacun des pathogènes qu’il contient, 
comme si les vaccins avaient été donnés séparément2. 

De plus, si le programme de vaccination surchargeait le système 
immunitaire de l’enfant, on s’attendrait à ce que les bébés 
vaccinés soient moins capables de répondre à d’autres maladies 
infectieuses. Or il existe une étude randomisé contrôlé (le plus 
rigoureux type d’étude) qui a testé cette hypothèse en Allemagne 
sur 496 bébés. Un groupe recevait cinq vaccins à deux mois et 
un autre ne les recevait qu’à trois mois. Entre deux et trois mois 
c’est le groupe non vacciné qui a montré le plus de symptômes 
de maladie (vomi, toux, nez qui coule, irritation). Clairement, le 
système immunitaire des bébés vaccinés ne semblait pas 
surchargé. En fait, ces résultats suggèrent même qu’il a pu être 
renforcé et plus à même de protéger les bébés d’autres sortes de 
pathogènes3. 

En 2013, une étude a regardé s’il y avait un lien entre le nombre 
d’antigènes présent dans les vaccins et le risque de développer 
l’autisme. Aucune relation entre ces deux éléments n’a été 
trouvé4. Dans une autre étude, les enfants ayant reçu tous leurs 
vaccins à temps dans leur 1ere année avaient des scores 
similaires ou supérieurs à plusieurs tests neuropsychologiques 
par rapport à d’autres enfant dont les vaccinations avaient été 
retardées5. Un rapport de 2013 de l’institut de Médecine 
américain (Une ONG indépendante du gouvernement) qui 
regroupaient des experts choisis spécifiquement pour leur 
absence de lien avec l’industrie pharmaceutique et de 
quelconque conflit d’intérêt n’a trouvé aucun lien entre le suivi 
du programme de vaccination officielle et l’apparition de 
maladies auto-immunes, de l’asthme, de l’hypersensibilité, de 



l’épilepsie, de troubles du développement, de l’apprentissage et 
de déficit de l’attention6. 

Et si on espaçait davantage les vaccinations ? 

Certains parents décident de retarder les vaccinations car ils 
considèrent que l’on donne trop de vaccins trop tôt. Je n’ai rien 
trouvé qui suggère un quelconque bénéfice à retarder les 
vaccinations. Même si je n’ai pas trouvé de chiffres, il y a par 
contre plusieurs risques. Retarder les vaccinations augmente 
vraisemblablement les chances que votre enfant tombe malade 
vu qu’il n’est pas vacciné. Si ça arrive, cela augmente aussi les 
chances qu’il transmette l’infection à un nouveau-né ou à une 
personne qui pour une raison médicale ne puisse pas se faire 
vacciner. 

Un autre risque concerne les effets secondaires des vaccins. Par 
exemple, on sait que le vaccin ROR peut causer des convulsions 
fébriles chez un enfant sur 30007,8. Même si elles ne sont pas 
dangereuses en soi, ces crises restent inquiétantes pour les 
parents. Or une étude sur plus de 840 000 enfants a montré que 
comparés à ceux vaccinés au bon moment (entre 12 et 15 mois), 
les enfants vaccinés plus tardivement (entre 16 et 23 mois) 
avaient deux fois plus de chance d‘avoir ces convulsions (donc 
2 chances sur 3000)9. Cela peut-être justement dû au fait que le 
groupe le plus âgé a eu une réponse immunitaire plus importante. 
En bref, donner le vaccin au moment approprié assure une 
réponse immunitaire approprié à un âge pour lequel les effets 
secondaires ont été bien étudiés. Dévier des recommandations 
officielles peut donc faire courir plus de risques à l’enfant. 

Enfin, espacer davantage les vaccins signifie aussi plus de visites 
chez le pédiatre ou le centre de vaccination et éventuellement 
plus de piqures si on évite les vaccins polyvalents. Cela signifie 
donc plus de stress pour votre bébé10 et plus de risques d’être 
exposé à des enfants malades qui pourraient être contagieux. 
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Pourquoi vacciner contre l’hépatite B, une 
maladie sexuellement transmissible, à la 
naissance ? 

Il y a d’autres sources d’exposition. En effet, l’hépatite B se 
transmet aussi par le sang et la salive, et le virus peut survivre 
plus de sept jours à température ambiante. Il peut donc se 
transmettre via gants de toilette, débarbouillettes, brosses à dent, 
mais aussi via des jouets, notamment dans les crèches et les 
garderies1–3. Le virus de l’hépatite B infecte le foie. En France, 
on recommande la vaccination contre l’hépatite B dès 2 mois4. Il 
se trouve que les bébés sont particulièrement exposés. 90% des 
bébés infectés développent des infections chroniques et 25% 
d’entre eux en meurent (plus de 1000 décès par an en France et 
3000 aux Etats-Unis)5–7. 

Les mères porteuses du virus peuvent aussi le transmette à leur 
bébé. Heureusement, la vaccination dès la naissance permet de 
prévenir la plupart des cas8. C’est pour cette raison que les mères 
sont testées pendant leur grossesse. 
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L'aluminium dans les vaccins 

L’aluminium est un élément neurotoxique et il est vrai qu’une 
certaine quantité de sels d’aluminium est présente dans les 
vaccins1. Ces sels d’aluminium sont utilisés en tant qu’adjuvants 
c’est-à-dire qu’ils aident à stimuler la réponse immunitaire de 
l’organisme en provoquant de petites inflammations (car les 
antigènes affaiblis du vaccin sont parfois trop faibles pour le 
faire). Cela permet notamment d’injecter des doses plus faibles 
d’antigène ou d’avoir moins de rappel. Les sels d'aluminium 
permettent aussi de réduire les effets secondaires des vaccins en 
ralentissant le passage des antigènes du muscle dans lequel le 
vaccin a été injecté jusqu’au circuit sanguin2,3. Concernant la 
dangerosité de la quantité présente dans les vaccins la littérature 
scientifique s’avère étonnamment confuse et assez pauvre sur le 
sujet. Je reprends ici en grande partie des éléments de la revue 
de littérature la plus récente, sans conflits d’intérêt, que j’ai pu 
trouver et qui permet d’y voir un peu plus clair1. 

La diffusion de l’aluminium dans l’organisme 

Il est important de noter ici que l’aluminium est le métal le plus 
abondant de la croûte terrestre. On en trouve dans notre eau, dans 
nos aliments, dans les crèmes solaires, dans les anti-transpirants, 
dans certains médicaments et même dans l’air qu’on respire4. 
Cela signifie que dès la naissance, le nouveau-né possède déjà 
de l’aluminium dans son corps (environ 0.4mg 
d’après l’estimation la plus récente2) et cela augmente très vite. 
A 6 mois un bébé aura déjà consommé 10mg d’aluminium si 
allaité, 40mg si nourri au biberon et 120mg si nourri avec du lait 
à base de soja. Avec l’introduction de nouveaux aliments ces 
taux continuent à augmenter1,2. Il reste toutefois clair que la plus 
grosse partie de l’aluminium ingéré est généralement dégradée 
par le corps et évacuée dans les urines5. Ce qui reste se retrouvera 
stocké dans les os (50%) et le reste de l’organisme, mais bien en 
dessous des seuils de toxicité2,6–8. 

On estime qu’au cours de la première année de vie, un enfant 
ayant suivi le programme de vaccination aura reçu au maximum 
4.2mg d’aluminium de la part des vaccins avec jamais plus de 
0.8 mg à la fois1,2,9. Les sels d’aluminium sont insolubles ce qui 
signifie qu’ils ne se dégradent et ne pénètrent le circuit sanguin 
que très lentement après l’injection. Pendant longtemps, les taux 
étaient si faibles qu’on ne pouvait pas détecter d’augmentation 
de la concentration d’aluminium dans le sang après un vaccin. 
Des expériences avec du matériel plus sophistiqué rapportent ont 
une augmentation inférieure à 1% juste après l’injection10. Tout 
cela étant dit, un travail publié en Juillet 2017 a mis en évidence 
que ces mesures souffraient de biais méthodologiques et 
conceptuelles rendant nécessaire de nouvelles études11. Il est 



donc vrai que la recherche est encore en cours pour obtenir des 
mesures plus précises concernant la quantité d’aluminium 
provenant des vaccins qui est assimilé par l’organisme. 

Aluminium et autisme 

Quatre études, toutes des mêmes auteurs, ont récemment attisé 
les inquiétudes. Les deux premières études suggéraient que 
l’injection sous-cutané d’aluminium chez la souris activait des 
gènes homologues à ceux liés à l’autisme dans son cerveau et 
modifiait son comportement12,13. Un des articles a été rétracté 
quelques semaines après sa publication à la demande conjointe 
de l’éditeur et des auteurs eux-mêmes car les données présentes 
dans cet article n’étaient clairement pas fiables14. Quant au 
deuxième, il s’agit de l’avis même des auteurs d’une étude 
préliminaire ne permettant pas de conclure d’un quelconque lien 
de causalité13. Il s’agissait en effet d’une étude chez la souris 
avec un type d’injection différent de l’injection intramusculaire 
propre aux vaccins, limitant de fait une possible extrapolation 
des conclusions chez l’humain. 

Les deux autres études soulignaient des corrélations entre 
l’exposition aux adjuvants aluminiques et l’augmentation des 
cas d’autisme aux Etats-Unis et dans 7 autres pays15,16. Ces 
découvertes ont amené les auteurs à conclure d’un possible lien 
entre les deux. De nouveaux, ces études ne sont pas sans poser 
problèmes. Tout d’abord, elles confondent corrélation et 
causalité. Ce n’est pas parce que deux évènements se produisent 
simultanément qu’il y a forcément un lien entre elles17. Mais 
surtout, ces études souffraient aussi de plusieurs erreurs 
méthodologiques remarqués notamment par le « Comité 
consultatif mondial de la Sécurité vaccinale », un 
organe consultatif, composé de spécialistes des questions 
scientifiques et cliniques, qui a été créé par l’OMS pour traiter 
en toute indépendance et avec la rigueur scientifique voulue des 
problèmes de sécurité vaccinale18. Ces erreurs concernaient 
notamment de mauvaises évaluations des cas d’autisme dans les 
différents pays, ainsi qu’une mauvaise prise en compte des 
différences dans leurs calendriers vaccinaux. 

Pour faire face répondre à toutes ces incertitudes, une étude 
récente (Mars 2018) a été réalisé sur 85 bébés entre 9 et 13 mois. 
Elle n’a trouvé aucune corrélation entre l’histoire vaccinale, le 
taux d’aluminium dans l’organisme et le développement 
cognitif5. 

Maladie d’Alzheimer 

Cette inquiétude a été ravivée récemment par une étude ayant 
trouvé que l’injection d’aluminium provoquait chez le rat des 



lésions cérébrales similaires à celles observées dans la maladie 
d’Alzheimer19. Cependant, les doses utilisées dans cette étude 
étaient beaucoup plus grandes que celles auxquelles les gens 
normaux sont exposés1 et ne permet donc pas de conclure quand 
a un quelconque danger de la quantité d’aluminium présente 
dans les vaccins. 

L’inquiétude provient aussi du fait que la littérature concernant 
les effets d’une exposition chronique à l’aluminium (via l’eau 
potable ou une profession à risque) reste encore aujourd’hui 
assez contradictoire. En effet, d’un côté, plusieurs études 
épidémiologiques rapportent une corrélation claire entre la 
quantité d’aluminium ingéré quotidiennement dans l’eau potable 
et le risque de développer la maladie d’Alzheimer20–23. Deux 
autres travaux allaient dans le même sens en concluant que 
l’exposition chronique était associée avec un plus grand risque 
de développer la maladie24,25. D’un autre côté, on sait que 
corrélation n’est pas causalité (peut-être que les endroits 
exposant les gens à une forte concentration d’aluminium 
possèdent aussi d’autres caractéristiques qui favorisent le 
développement de la maladie), et surtout ces derniers travaux 
semblent présenter quelques failles méthodologiques1. De plus 
d’autres travaux similaires n’ont pas confirmé ce lien26,27. Enfin, 
plusieurs études physiologiques particulièrement rigoureuses 
n’ont trouvé aucun lien entre les concentrations d’aluminium 
dans le cerveau et le développement de la maladie 
d’Alzheimer28–31. 

Aucune étude à ma connaissance n’a trouvé de corrélation entre 
l’histoire vaccinale avec des vaccins contenant de l’aluminium, 
et le développement de la maladie d’Alzheimer. 

Syndrome auto-immunitaire/inflammatoire induit par les 
adjuvants  

Ce syndrome regroupent plusieurs maladies dont les symptômes sont 
proches (la siliconose, le syndrome de la guerre du Golfe, la 
myofasciite à macrophages, et les réactions post-vaccinales) et dont la 
cause pourrait être un adjuvant provenant d’agents infectieux, 
d’implants en silicone ou de sels d’aluminium tels que ceux présents 
notamment dans les vaccins de l’hépatite B et du papillomavirus32,33. 
Plus de 4000 cas ont été rapportés dans le monde entre 2011 et 201634. 

Ces données assez anecdotiques, ne provenant que d’un seul centre de 
recherche et étant encore mal définis ne permettent toutefois pas 
d’identifier l’aluminium des vaccins comme la cause de ce syndrome 
1,35–38. De plus, d’autres études ne vont pas dans le sens de cette 
hypothèse. Par exemple, une étude danoise ayant suivi plus de 400 000 
personnes pendant 10 ans a montré que l’incidence de maladies auto-
immunes était plus faible chez des patients souffrant de rhinite 
allergique lorsqu’ils étaient traités avec une immunothérapie contenant 



de l’aluminium que lorsqu’ils étaient traités avec des sprays nasaux ou 
des antihistaminiques dans l’année qui suivait 39. De plus, un article 
récent sur le sujet soulignait qu’un tel traitement impliquait l’injection 
de de 65mg d’aluminium sur 3 ans, ce qui correspond à environ 100 
fois la dose contenue dans les vaccins de l’hépatite B ou du 
papillomavirus36 (et plus de 10 fois la dose contenue dans tous les 
vaccins du calendrier vaccinale rassemblés).

Myofasciite à macrophages 

Concernant la myofasciite à macrophages, il s’agit d’une 
maladie caractérisée par une lésion musculaire infiltrée par des 
macrophages contenant de l’aluminium à l’endroit qui a été 
piqué lors du vaccin40. Les symptômes de la maladie sont 
notamment des douleurs musculaires et une fatigue chronique 
41,42. Il s’agit d’une maladie très rare et diagnostiqué 
principalement chez les adultes plusieurs mois ou années après 
la vaccination. Quelques cas ont toutefois été rapportés chez des 
enfants43–47. Vu que les sels d’aluminium présents dans ces 
macrophages sont ceux provenant des vaccins, et que l’on sait 
que ces sels peuvent provoquer des lésions musculaires 
similaires chez les animaux48, l’aluminium provenant des 
vaccins a vite été considéré comme un des responsables de la 
maladie41,49,50. 

Alors pour expliquer pourquoi des milliards de doses de vaccins 
n’ont pratiquement jamais provoqué ces symptômes, les 
chercheurs ont supposé l’existence de certaines prédispositions 
génétiques rares qui pourraient jouer un rôle. Et effectivement, 
certains facteurs génétiques semblent être associés à un risque 
plus élevé de développer cette maladie51–54. Malgré ces 
découvertes intéressantes, le lien entre myofasciite à 
macrophages et vaccination n’est pas encore totalement 
démontré. En effet, des cas de myofasciite à macrophages chez 
des patients non vaccinés ont aussi été décrits, suggérant que 
d’autres facteurs peuvent jouer un rôle dans l’apparition de cette 
maladie55. 

Ainsi, concernant un éventuel lien entre l’aluminium et le 
Myofasciite à macrophages, la recherche est en cours pour 
conclure sur le rôle de l’aluminium provenant des vaccins 
uniquement. Il s’agit là d’une maladie très rare ne touchant 
vraisemblablement que des individus particulièrement 
prédisposés et d’autres facteurs semblent être impliqués.  En 
attendant, considérant les milliards de doses injectés sans 
conséquences et les avantages énormes que les vaccins 
représentent pour prévenir les épidémies de maladies 
infectieuses, l’aluminium reste encore aujourd’hui le meilleur 
moyen d’assurer l’efficacité des vaccins1. 
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Vaccins et autisme 

Ce lien est souvent cité comme la raison principale pour laquelle 
les parents hésitent à vacciner leur enfant1. Il existe quatre 
principales sources d’inquiétude à l’origine de cette théorie. 

Le cas Andrew Wakefield 

La première source d’inquiétude vient d’un article publié en 
1998 dans la revue « The Lancet » par le médecin britannique 
Andrew Wakefield2. Il s’agissait d’une étude de cas (une des 
preuves scientifiques les plus faibles) sur 12 enfants qui avaient 
des troubles digestifs et de développement. La plupart d’entre 
eux ont été diagnostiqués autistes. L’étude suggérait que le 
vaccin contre la rougeole pouvait être responsable bien que n’en 
fournissant aucune preuve. Wakefield fit part de son inquiétude 
par la suite dans une conférence de presse qui suscita une 
attention disproportionnée de la part des médias étant donné la 
faiblesse de l’étude. Une peur des vaccins s’est alors déclenchée 
et malheureusement les épidémies de rougeole qui ont suivi ont 
causé plusieurs décès3.  

Une enquête concernant la recherche de Wakefield l’a par la 
suite démontré coupable de conflits d’intérêts non déclarés 
(Wakefield avait été engagé par un avocat du nom de Richard 
Barr, qui souhaitait intenter une poursuite contre les fabricants 
de vaccins4), de non-respect des procédures d’éthique 
(notamment des coloscopies et des ponctions lombaires sur des 
enfants sans l'accord d'aucun comité d'éthique), et de fraude 
(falsification des données). Il perdit sa licence, fut renvoyé de 
l’Ordre des médecins et le journal a retiré son article en 20105. 
En 2015, Wakefield s'est exilé aux Texas, où il a rejoint d’autres 
mouvements anti-vaccins. Il gagne sa vie avec ses conférences 
et par la promotion d'un documentaire anti-vaccin6. Très proche 
des milieux ultra-conservateurs américains il participe en 2017 
au bal inaugural du président Donald Trump7. Son action a 
déclenché une épidémie de rougeole aux Etats-Unis en 20178. 

Le mercure dans les vaccins 

La deuxième source d’inquiétude provient du thiomersal dans 
les vaccins. Le thiomersal est un conservateur qui a le rôle 
important de prévenir la contamination bactérienne des vaccins 
polyvalents. Or, le thiomersal contient du ethylmercure que l’on 
soupçonnait de pouvoir provoquer des troubles neurologiques. 
En 1999, le Service de santé public et l’Académie de pédiatrie 
américaine allèrent même jusqu’à demander de retirer le 
thiomersal des vaccins. Toutefois il est important de souligner 
qu’ils ne le firent pas parce qu’il y avait des preuves d’un 



quelconque problème; mais plutôt parce qu’ils n’avaient pas 
assez de preuves qu’il n’y en ait pas9. 

Depuis, les hypothèses d’un lien entre autisme et vaccins avec 
ou sans thiomersal ont été minutieusement explorées et 
systématiquement rejetées. De nombreuses études ont été 
conduites dans plusieurs pays à travers le monde sur des millions 
d’enfants, et plusieurs méta-analyses indépendantes résumant les 
études sur le sujet ont toutes conclu à l’absence de lien entre 
autisme, vaccin, thiomersal et mercure10–15. 

Aluminium et autisme 

Concernant les liens entre l’aluminium et l’autisme, quatre 
études, toutes des mêmes auteurs (Christopher Shaw, et Lucija 
Tomljenovic), ont récemment attisé les inquiétudes. Les deux 
premières études suggéraient que l’injection sous-cutané 
d’aluminium chez la souris activait des gènes homologues à ceux 
liés à l’autisme dans son cerveau et modifiait son 
comportement16,17. Un des articles a été rétractée quelques 
semaines après sa publication à la demande conjointe de 
l’éditeur et des auteurs eux-mêmes car les données présentes 
dans cet article n’étaient clairement pas fiables18. Quant au 
deuxième, il s’agit de l’avis même des auteurs d’une étude 
préliminaire ne permettant pas de conclure d’un quelconque lien 
de causalité17. Il s’agissait en effet d’une étude chez la souris 
avec une quantité et un type d’injection différents de l’injection 
intramusculaire propre aux vaccins, limitant de fait une possible 
extrapolation des conclusions chez l’humain. 

Les deux autres études soulignaient des corrélations entre 
l’exposition aux adjuvants aluminiques et l’augmentation des 
cas d’autisme aux Etats-Unis et dans sept autres pays19,20. Ces 
découvertes ont amené les auteurs à conclure d’un possible lien 
entre les deux. De nouveaux, ces études ne sont pas sans poser 
problèmes. Tout d’abord, elles confondent corrélation et 
causalité. Ce n’est pas parce que deux évènements se produisent 
simultanément qu’il y a forcément un lien entre elles21.  Mais 
surtout, ces études souffraient elles-aussi de plusieurs erreurs 
méthodologiques, remarquées notamment par le « Comité 
consultatif mondial de la Sécurité vaccinale », un 
organe consultatif composé de spécialistes, qui a été créé par 
l’OMS pour traiter en toute indépendance et avec la rigueur 
scientifique voulue des problèmes de sécurité vaccinale22. Ces 
erreurs concernaient notamment de mauvaises évaluations des 
cas d’autisme dans les différents pays, ainsi qu’une mauvaise 
prise en compte des différences dans leurs calendriers vaccinaux. 

Pour faire face à toutes ces incertitudes, une étude récente (Mars 
2018) a été réalisé sur 85 bébés entre 9 et 13 mois. Elle n’a trouvé 



aucune corrélation entre l’histoire vaccinale, le taux 
d’aluminium dans l’organisme et le développement cognitif23. 

( Voir aussi article dédiée à l'aluminium dans les vaccins ci-
dessus )

Les premiers symptômes apparaissent avec les premières 
vaccinations 

Les enfants reçoivent beaucoup de vaccins au cours des deux 
premières années de la vie et c’est souvent à cette période que 
les parents d’enfant autiste commencent à remarquer les 
premiers symptômes chez leur bébé. Les études réalisées jusqu’à 
présent suggèrent très fortement que même si ces deux 
évènements sont corrélés (c’est-à-dire qu’ils se produisent au 
même moment), l’un n’est pas la cause de l’autre (voir ci-
dessus). On ne sait pas encore bien ce qui provoque l’autisme 
mais plusieurs études suggèrent un rôle important de la 
génétique et des facteurs prénataux24–26 donc bien avant les 
premiers vaccins. 
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Vaccins et diabète 

Concernant le diabète, la possibilité d’un lien entre le vaccin Hib et le 
risque de développer un diabète de type 1 avant été mentionnée dans 
un article d’opinion en 19991. Cet article critiquait l’analyse d’une 
précédente étude observationnelle qui avait suivi plus de 100 000 
enfants finlandais pendant 10 ans et n’avait trouvé aucun effet du 
vaccin Hib sur le risque de développer un diabète2. Une nouvelle étude 
réalisée aux Etats-Unis a confirmé que ni le vaccin Hib, ni le moment 
auquel il était administré n’avait d’effet sur le risque de développer un 
diabète2,3. De même, dans cette étude et dans une précédente étude 
suédoise aucun lien n’a été trouvé entre les vaccins contre l’hépatite 
B, la tuberculose, le tétanos, la coqueluche, la variole et la rubéole et 
le risque de diabète3,4. 
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Vaccins et sclérose en plaque 

Un lien avec la sclérose en plaque (une maladie auto-immune) avait 
été supposé après la découverte de 35 cas en France entre 1993 et 1999 
lorsqu’une grande campagne de vaccination contre l’hépatite B avait 
été réalisée et avait touché environ 18 millions d’adultes. Il s’est avéré 
que les individus concernés étaient déjà particulièrement prédisposés 
génétiquement à développer cette maladie, et le système de 
pharmacovigilance français avait répondu très promptement en 
surveillant les personnes présentant des prédispositions similaires1. 
Depuis, deux études à grande échelle ont été réalisées spécifiquement 
sur cette question en Europe et aux Etats-Unis et aucune d’entre elles 
n’a pu trouver d’association entre les vaccins et le développement de 
la sclérose en plaques2,3. 
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Vaccins et mort subite du nourrisson 

Comme pour l’autisme cette théorie semble se propager à cause 
de la simultanéité des deux évènements. La plupart des morts 
subites du nourrisson se produisent entre 2 et 6 mois, c’est-à-dire 
pendant la période où le bébé reçoit la plupart de ses vaccins. Il 
y a donc de bonnes chances lors d’un évènement aussi tragique 
que le bébé se soit fait vacciner peu de temps avant. Pour les 
parents faisant face à une telle épreuve, les vaccins peuvent 
apparaitre comme une cause probable. Les nombreux 
témoignages d’accidents similaires disponibles en ligne ne 
feraient ensuite que renforcer ces premiers soupçons.  

Il y a toutefois ici encore une confusion entre corrélation et 
causalité. Une méta-analyse en 2007 montrait que les vaccins 
étaient en général plutôt associés à une diminution du risque de 
mort subite d’environ de moitié1. Il n’est par contre pas très clair 
à quoi cela ait dû1,2. On sait que les parents ont tendance à 
retarder les vaccinations lorsque leur bébé est malade, alors peut-
être que les bébés vaccinés plus tôt ont déjà tendance à être plus 
sains et seraient donc moins susceptibles de succomber à une 
mort subite du nourrisson3. C’est ce type d’explication qui 
semble être privilégié aujourd’hui4. 
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Le sommeil du bébé (et des parents) 
Concernant les parents, on sait bien que leur sommeil a tendance 
à se dégrader dans les trois premiers mois 1, c’est-à-dire jusqu’au 
moment où le bébé commence à faire ses nuits2. Mais même 
après, le problème du sommeil reste le plus commun des défis 
posés aux nouveaux parents3, et environ 1 parent sur 3 admet que 
son bébé a des problèmes de sommeil avant 18 mois4. De plus, 
non seulement, il y a beaucoup de variabilité d’un bébé à un 
autre5 mais il est aussi très commun qu’un bébé qui faisait bien 
ses nuits se remette d’un coup à avoir des problèmes de 
sommeil6–9. Ces phases peuvent être dues entre autres aux dents 
qui poussent douloureusement, à de la fièvre et au 
développement moteur comme le fait de se mettre à ramper (et 
de vouloir s’entrainer la nuit)10,11.  

Il n’est donc par rare que certains bébés continuent à réveiller 
leurs parents la nuit, passés l’âge d’un an12,13. Une étude 
américaine rapportait qu’à 12 mois, environ 15% des parents 
avaient des bébés ne dormant toujours pas 5 heures d’affilées14. 
D’autre statistiques récoltées aux Etats-Unis rapportaient que la 
moitié des enfants de 1 à 3 ans et un tiers des enfants de 3 à 5 ans 
réveillaient leurs parents au moins une fois par nuit15. 

La privation de sommeil n’est pas un sujet à prendre à la légère. 
Les parents qui souffrent de fatigue due aux manque de sommeil 
et aux pleurs de leurs bébés ont plus de risques de souffrir de 
trouble de l’attention, de la mémoire ou de l’humeur16, de 
dépression, de stress et d’anxiété17–19, d’avoir des problèmes de 
couples20,21, et d’avoir des accidents de la route22. Il est donc bon 
de rappeler ici : (1) la valeur des siestes même très courtes. En 
fait lorsqu’on est en manque de sommeil, notre cerveau semble 
compenser en rendant les siestes beaucoup plus 
régénératives23,24. (2) Historiquement, la mère qui s’occupe 
seule de ses enfants est une bizarrerie de notre époque. Pendant 
le plus gros de l’histoire humaine, toute la communauté s’est 
impliqué dans le soin des enfants25–27. Nous ne sommes donc pas 
censés gérer ses bébés tout seul, il ne faut pas hésiter à demander 
de l’aide. (3) S’informer concernant le sommeil du bébé et les 
techniques disponibles pour l’améliorer peut augmenter le 
sentiment de compétence et de confiance en soi, et prévenir les 
sentiments de frustration et de désespoir28. Il peut donc être 
intéressant de lire, tester et partager les astuces validées 
scientifiquement qui sont détaillées un peu en vrac ci-dessous . 

Le développement du sommeil 

Durant la grossesse, les fétus se synchronisent avec le rythme 
de leurs mères29,30. Malheureusement pour nous, le cycles jour-



nuit est compliqué à se remettre en place pour le bébé une fois 
arrivé au monde. 

Ainsi, même si les nouveau-nés peuvent dormir jusqu’à 18 
heures en une journée, leur sommeil est divisé en courts cycles 
qui sont parfois presqu’aussi long le jour que la nuit31–34. De 
plus, passer d’un cycle à un autre est compliqué et les bébés 
peuvent soit se réveiller complètement, soit avoir besoin d’aide 
pour se rendormir35. Les changements de luminosité entre le jour 
et la nuit vont les aider à synchroniser leur horloge interne. A la 
tombée de la nuit, de la mélatonine (l’hormone du sommeil) est 
libérée permettant à l’enfant de se calmer et de s’endormir36. La 
lumière du jour va entrainer le cerveau à provoquer au réveil une 
augmentation de la température, du taux de cortisol et l’arrêt de 
la production de mélatonine. Ce rythme de sécrétion de 
mélatonine peut prendre un mois ou deux avant de se mettre en 
place. 

Globalement, passé le premier mois, les bébés dorment en 
moyenne 14 heures mais il y a une grande variabilité d’un bébé 
à l’autre. Alors que certains ne dorment que 9 heures par jour 
d’autres peuvent dormir jusqu’à 19 heures par jour31. 

Au cours du 2e mois, les bébés commencent à pouvoir passer 
d’un cycle de sommeil à un autre sans se réveiller37. Au fur et à 
mesure que leur estomac grossit, ils peuvent tenir plus longtemps 
entre les tétées ou les biberons, ce qui leur permet de consolider 
leur sommeil38. Dans la plupart des cas ils commencent à dormir 
davantage la nuit que le jour vers 2-3 mois39. 

Entre 3 et 5 mois, la plupart des bébés commencent à faire 
quelques nuits de 8 à 10 heures sans réveiller leurs parents14,40,41, 
et à pouvoir dormir globalement plus de 5 heures 
d’affilées14,31,42–45. 

Comment aider le bébé à faire ses nuits ? 

Les astuces efficaces validées scientifiquement pour aider 
bébé à faire ses nuits 

1. Exposer son bébé à la lumière en journée (même 
pendant la sieste) et limiter les lumières artificielles le 
soir et la nuit. En fait c’est surtout la lumière bleue qui 
est particulièrement mauvaise pour le sommeil, et des 
ampoules spéciales existent qui filtrent cette longueur 



d’onde et limitent leurs effets négatifs46–52. Avoir des 
activités journalières bien structurées va aussi favoriser 
le sommeil du bébé (par exemple, jeux et promenades 
pendant la journée, et interactions beaucoup plus calmes 
le soir et la nuit lorsqu’il se réveille)39,53,54. Une fois que 
le cycle jour-nuit est mis en place, on peut laisser le bébé 
faire sa sieste à l’obscurité bien sûr. 

2. Surveiller l’exposition du bébé aux écrans en journée.
En plus de la lumière artificielle qu’ils émettent le soir, il 
semble que l’exposition en journée aussi puisse causer 
des problèmes de sommeil55. Une étude publiée en 2017 
ayant suivi plus de 200 bébés rapportait que ceux-ci 
mettaient en moyenne 5 minutes de plus à s’endormir 
pour 2.5 minutes passées devant un écran pendant la 
journée56. Une autre étude sur plus de 700 bébés 
rapportait que ceux ayant joué avec des écrans tactiles 
mettaient aussi plus de temps à s’endormir. Dans cette 
étude, chaque heure passée sur un écran tactile était 
associée à 15 minutes de sommeil en moins57. 

3. Masser son bébé. Une première étude a rapporté que des 
bébés ayant suivi une thérapie de massage durant 14 
jours s’adaptait plus rapidement au rythme jour-nuit58. 
Une deuxième étude a répliqué ce résultat avec des bébés 
massés qui s’endormaient plus vite, dormaient plus 
longtemps et se réveillaient moins souvent la nuit59. 
Enfin une 3e étude qui comparait des bébés âgés de 3 à 
18 mois ayant intégré des massages dans leurs routines 
du soir montrait qu’ils s’endormaient plus facilement et 
se réveillaient moins souvent après 2 semaines par 
rapport à un groupe contrôle qui avait une routine du soir 
sans massages60. 

4. Respecter une routine. Une routine chaque soir 
améliore dans tous les cas le sommeil du bébé61,62. Une 
étude randomisée contrôlée sur des enfants âgés de 7 
mois à 3 ans montrait qu’une routine bain-massage-câlin 
chaque soir avant le coucher les aidaient à s’endormir 
plus vite et à dormir environ 30 minutes de plus la nuit63. 
Ces enfants se réveillaient aussi de meilleure humeur. 

5. Le contact peau-à-peau. Une étude randomisée 
contrôlée est en cours pour tester l’effet du peau-à-peau 
au cours de la première année mais aucun résultat n’est 
encore disponible pour le moment64. Toutefois d’autres 
études suggèrent des bénéfices pour le bébé mais aussi 
pour la mère. Concernant le bébé on sait que le contact 
peau-à-peau a un effet analgésique65, et qu’il a des effets 
apaisants chez les bébés prématurés66. Concernant les 
mères, celles pratiquant le peau-à-peau dans les jours 
suivant la naissance rapportaient moins de symptômes 
dépressifs67,68. 



6. Attendre avant d’intervenir la nuit. Contrairement aux 
adultes, les bébés commencent leurs phases de sommeil 
avec une phase agitée (l’équivalent du sommeil 
paradoxal)69. Et contrairement aux adultes, ils ne restent 
pas immobiles pendant cette phase. Ils peuvent donc 
gigoter, s’étirer et parfois même vocaliser faisant croire 
aux parents qu’ils se réveillent70,71. De plus, plusieurs 
études suggèrent qu’au cours d’une journée de 24 heures 
plus de la moitié du temps de sommeil consiste en ces 
phases de sommeil agité70,72,73. Ce sommeil très léger 
semble protéger les bébés des risques de mort subite du 
nourrisson; et ces phases de sommeil agité semblent aussi 
jouer un rôle important dans le développement du 
cerveau de l’enfant69,74–76. En fait même lorsqu’ils font 
leurs nuits, il est très fréquent pour les bébés pendant leur 
première année de se réveiller au moins une fois la nuit7

avec une moyenne de 3-4 fois par nuit77. Ce qui 
différencie ces bébés de ceux qui ne font pas leur nuit, 
c’est surtout la manière dont ils se comportent lors de ces 
phases de réveil. Alors que les autres bébés ont le réflexe 
de pleurer, les bébés qui « font leur nuit » arrivent à 
développer des rituels de réconfort (sucer leur pouce, 
attraper leur doudou, se balancer.)78. Il semble que passé 
le premier mois, certains bébés peuvent déjà se 
réconforter tout seul après un réveil nocturne. Une étude 
suivant plus de 100 familles anglaises rapportait 10% de 
bébés réussissant à dormir plus de 5 heures d’affilée à 
l’âge d’une mois et 45% à 3 mois79. Une autre étude 
américaine ayant suivi 75 familles rapportait qu’à 2 mois 
seul 8% des bébés dormaient sans interruption entre 
minuit et 5 heures du matin, à 4 mois 50% des bébés, à 
5-6 mois 70%, et à 12 mois le pourcentage était de 84%14. 
Il semble donc que s’endormir soit quelque chose qui 
s’apprend. Et comme tout ce qui s’apprend, cela 
demande de la pratique. 
La question qui se pose est donc : Comment encourager 
les bébés à développer ces rituels de réconfort ? Il semble 
que ces bébés partagent souvent le point commun d’être 
couchés lorsqu’ils sont encore réveillés13,78,80–82. Ils ne 
sont donc pas bercés ou cajolés jusqu’à ce qu’ils 
s’endorment et arrivent à s’endormir tout seul. Une fois 
cette capacité acquise, ils arrivent à se rendormir même 
lorsqu’ils se réveillent la nuit. 
Pour les encourager à apprendre à se réconforter, les 
parents peuvent donc choisir d’attendre un peu avant 
d’intervenir. Dans une étude, des bébés de 12 mois 
avaient plus de chances de savoir s’auto-réconforter 
lorsque leurs parents attendaient quelques minutes avant 
d’intervenir la nuit. La plupart des bébés essaient de se 
réconforter seuls avant de se mettre à pleurer, alors 



attendre un peu avant d’intervenir semble leur permettre 
de développer leurs capacités de réconfort. Deux études 
randomisées contrôlées existent montrant que des 
parents ayant reçus ce type d’informations et de conseils 
avaient des bébés qui dormaient plus longtemps et 
réveillaient moins leurs parents dans les mois 
suivants83,84. 

7. Limiter les siestes tardives. Les siestes tardives ont 
tendance à retarder l’heure du sommeil85. 

8. Bien nourrir le bébé juste avant d’aller se coucher, 
c’est-à-dire généralement pendant son sommeil. Une 
étude avait demandé à un groupe de maman de nourrir 
leur bébé entre 10h et minuit même si celui-ci dormait. A 
2 mois 100 % de ces bébés réussissaient à dormir sans 
interruption entre minuit et 5 heure du matin contre 23 % 
seulement dans le groupe contrôle83. 

9. Eviter les conversations et les regards mutuels la nuit. 
Soyez ennuyeux. Plusieurs expériences montrent que les 
bébés sont facilement excités par la voix de leur mère 
ainsi que lorsqu’ils sont regardés dans les yeux70,86,87. 

10. Ne pas se forcer à faire faire un rot ou à changer une 
couche. Une étude suivant plus de 70 bébés ne rapportait 
aucun bénéfice à faire faire un rot à l’enfant après un 
repas. Il semblait même que ça augmentait les chances 
pour le bébé de régurgiter88. Une autre expérience 
suggère que les bébés ne se font pas réveiller par des 
sensations de couches humides89. 

11. Si vous utilisez du lait artificiel, essayer d’en trouver 
un qui contient du DHA. Le DHA est un acide gras qui 
joue un rôle important dans le développement cérébral et 
qui faciliterait aussi le sommeil du bébé90,91. 

Trois techniques validées scientifiquement pour aider bébé 
à s’endormir seul! 

1. Retarder l’heure du coucher. Avec cette méthode, le 
principe est d’encourager le bébé à associer l’heure du 
coucher avec la sensation de fatigue. Le principe est donc 
de coucher le bébé à l’heure à laquelle il s’endort 
habituellement. Une fois que l’association est mise en 
place, on peut commencer à déplacer l’heure du coucher 
quelques minutes plus tôt chaque soir jusqu’à l’heure 
voulue. Plusieurs études ont trouvé cette méthode 
efficace pour faciliter l’heure du coucher92,93. 

2. Diminuer progressivement la présence parentale si 
l’enfant ne sait pas s’endormir seul. Avec cette 



approche, on s’allonge avec l’enfant jusqu’à ce qu’il 
s’endorme. On répète cela chaque soir mais en prêtant de 
moins en moins attention au bébé. Par exemple, après 
quelques jours, on touche le bébé moins souvent. 
Quelques jours après, on peut regarder ailleurs plus 
souvent, et s’asseoir dans le lit plutôt que de s’allonger. 
L’étape d’après consiste à s’asseoir sur une chaise près 
du lit. L’étape suivante est de reculer la chaise encore un 
peu plus. Vous pouvez à ce moment-là lire ou faire 
d’autres activités calmes. Après quelques jours, on peut 
commencer à quitter la pièce quelques secondes et 
revenir juste avant que le bébé commence à 
pleurer94.  Lorsque le bébé se réveille au milieu de la nuit, 
on reprend la même approche, éventuellement en laissant 
le bébé pleurer une minute ou deux avant de le 
réconforter94. Plusieurs études ont trouvé ce type de 
méthode efficace92,93,95,96. 

3. Le laisser pleurer. Les études disponibles suggèrent que 
cette méthode est efficace et n’aurait pas d’impact sur le 
développement du bébé. Voir article dédié à cette 
question ici.

Deux autres astuces efficaces mais comportant des risques ! 

1. Emmailloter les bébés pour limiter leurs soubresauts 
pendant leur sommeil. Dans trois études, les bébés 
emmaillotés et mis sur le dos avaient moins de sursauts 
la nuit, se réveillaient moins souvent et dormaient plus 
longtemps97–99. Tout cela étant dit, des études rapportent 
que les morts subites du nourrisson sont plus fréquentes 
chez les bébés emmaillotés surtout lorsqu’ils sont placés 
sur le ventre. Il est donc important de bien faire 
attention à le garder sur le dos (la position la moins 
risquée), à ce qu’il puisse bien respirer et bouger ses 
jambes, à ce qu’il n’ait pas trop chaud et à ce que sa tête 
ne soit pas couverte, et enfin d’arrêter l’emmaillotage dès 
que le bébé commence à pouvoir se tourner seul100. 

2. Mettre un bruit de fond. Dans une expérience, 80% des 
nouveaux nés qui avaient un bruit de fond s’endormaient 
dans les 5 minutes contre 25 % des nouveau-nés dans le 
groupe contrôle101. Toutefois il est crucial de faire 
attention à garder le volume pas trop fort pour ne pas 
abimer l’ouïe du bébé. Des chercheurs avaient rapporté 
que parmi 14 machines vendues dans le commerce pour 
diffuser des bruits aux enfants, la totalité d’entre elles 
pouvaient être réglées à plus de 50 décibels, ce qui peut 



être dangereux pour le bébé102. Il n’est pas nécessaire que 
le bruit de fond couvre tous les autres bruits de la maison 
pour que ça marche. 

Les solutions controversées 

1. Le cododo. De nombreux parents choisissent le cododo, 
surtout lorsque la maman allaite. Souvent ce n’est pas ce 
qui était prévu mais les parents découvrent vite que la 
proximité avec le nouveau-né facilite le nourrissage, et le 
réconfort lorsqu’il se réveille103. 
Alors, est-ce efficace pour le sommeil? Certaines études 
montrent que les bébés (et leurs parents) se réveillent 
plus souvent quand ils partagent le lit et qu’ils dorment 
globalement moins104–107. Ce n’est toutefois pas toujours 
répliqué. D’autres études trouvent que le cododo 
n’affecte pas la durée totale de sommeil106 et d’autres 
qu’il l’augmente108. Ces contradictions se retrouvent 
aussi dans d’autres études rapportant des parents qui 
préfèrent le cododo et d’autres à qui cela ne plait pas du 
tout104,105. 
Qu’est-ce qui est le mieux pour le bébé? Les chercheurs 
n’ont trouvé aucune différence dans les taux de 
croissance entre les bébés partageant le lit de leurs 
parents et ceux dormant seuls83. En ce qui concerne les 
liens d’attachement, il n’y a pas vraiment d’étude sur 
l’effet du cododo sur l’attachement. Ce qui semble être 
important c’est surtout d’être sensibles aux besoins de 
son bébé et d’y répondre peu importe l’endroit où 
l’enfant dort109. 
Dormir seul pour un bébé est quelque chose de très rare, 
voir pratiquement inexistant dans d’autres cultures110,111. 
De même, si la capacité à s’endormir seul est valorisée 
dans nos cultures occidentales, rien n’indique que ce soit 
le signe d’un meilleur développement cognitif ou 
émotionnel. Ainsi même si on pratique le cododo et 
qu’on réponde prestement aux besoins de l’enfant, celui-
ci finira par faire ses nuits et apprendre à se réconforter 
seul, même si c’est quelques années plus tard. Tout cela 
étant dit, pour éviter les risques d’étouffement le 
cododo est à juste raison souvent deconseillée112. Les 
morts accidentelles par étouffement sont dans les pays 
développés la principale cause de mortalité avant un 
an113,114. Dans la grande majorité de ces cas, l’enfant 
dormait avec un adulte112. Pour diminuer les risques que 
ce genre de tragédie se produise, il est donc conseillé 



d’éviter de dormir avec l’enfant dans un lit a barreau ou 
sur un canapé ou un fauteuil, il faut veiller à éloigner 
coussin, doudou et couverture qui pourraient entraver le 
bébé. Enfin il est impératif que l’adulte dormant avec le 
bébé ne soit pas alcoolisé, médicamenté ou un gros 
dormeur, afin d’être certain qu’il se réveillera si par le 
bébé coincé commence à gémir ou à gigoter. Il faut aussi 
éviter que les frères et sœurs et les animaux de 
compagnie dorment avec le bébé car ils risquent de faire 
moins attention105. 

2. La tétine. Il est vrai qu’il y a de bonnes raisons de penser 
que la tétine calme les bébés. Par exemple, lorsqu’ils 
reçoivent une piqure, la tétine semble réduire la 
perception de la douleur115,116. Toutefois, cet effet ne dure 
que tant que le bébé garde sa tétine. Or lorsqu’il s’endort, 
le bébé la lâchera fatalement. Dans une étude, parmi des 
bébés âgés de 6 à 18 semaines, les deux tiers perdaient 
leur tétine dans les 30 minutes qui suivaient leur 
endormissement117. Et en effet, une autre étude rapportait 
que les bébés avec une tétine, ne dormaient pas plus 
longtemps ou ne se réveillaient pas moins souvent que 
ceux n’ayant rien du tout en bouche118, contrairement par 
ailleurs à ceux qui suçaient leur pouce. 

3. Bercer le bébé. Bien que ça les calme, il semble que se 
faire bercer soit assez stimulant pour maintenir 
éveillé115,119. Le risque aussi c’est que le bébé prenne 
l’habitude de s’endormir comme ça et ne réussisse plus à 
se rendormir autrement, notamment s’il se réveille la 
nuit. Une étude rapportait en effet que les bébés qui 
s’endormaient en étant bercés avaient davantage 
tendance à se réveiller la nuit80. 

4. Utiliser de l’huile essentiel de lavande. La lavande est 
connue pour avoir un effet apaisant120. Une étude 
rapportait que des mamans qui baignaient leurs bébés 
dans une eau aromatisée avec de l’odeur de lavande 
étaient plus détendues, touchaient leur bébé et lui 
souriaient plus souvent. Les bébés de leur côté 
regardaient leur mère davantage, pleuraient moins et 
dormaient plus profondément après le bain. Les mères et 
les bébés voyaient aussi leur niveau de cortisol (hormone 
du stress) diminuer après le bain121. Alors, est-ce 
vraiment dû à la lavande ? Dans une expérience, des 
chercheurs avaient dit à un groupe de femmes que la 
lavande était connue pour être stimulante et a constaté 
que l’effet apaisant disparaissait chez ce groupe122. Alors, 
il semble que si les bébés s’apaisent avec la lavande, ce 
n’est probablement pas tellement à cause de ses 
propriétés mais plutôt parce que les parents aiment cette 
odeur et se sentent plus apaisés. Alors si vous n’aimez 
pas cette odeur, mieux vaut ne pas l’utiliser. Attention



aussi d’éviter d’appliquer de l’huile essentiel directement 
sur la peau du bébé. Il y a quelques cas qui suggèrent que 
cela pourrait agir comme perturbateur endocrinien et 
causer des pubertés précoces123. 

5. Noter l’heure de la journée à laquelle vous tirez votre 
lait. Votre lait contient du tryptophane, un acide aminé 
utilisé par le corps pour produire de la mélatonine. Or les 
niveaux de tryptophane augmentent et diminuent au 
cours de la journée. Des bébés consommant du lait 
enrichi en tryptophane juste avant l’heure du coucher 
s’endormaient plus vite et dormaient davantage124,125. Il 
est donc bien possible que le lait maternel grâce à la 
mélatonine et au tryptophane qu’il contient puisse aider 
le bébé à synchroniser ces cycles jour-nuit124. Cependant 
sur ce dernier point les études se contredisent. Alors que 
certaines confirment que l’allaitement aide le bébé à 
dormir plus longtemps124,126–128, d’autres études 
rapportent que les bébés allaités dorment moins 
profondément et mettent en général plus de temps à faire 
leur nuit129,130. Une étude rapportait en effet que la 
plupart des bébés qui font leurs nuits à 3 mois sont ceux 
nourris au lait artificiel40

6. Ajouter des doudous. Les bébés peuvent parfois aussi 
utiliser des doudous pour s’aider à se réconforter la nuit. 
Une étude avait cherché à savoir si l’odeur maternel 
pouvait être utiliser pour aider les bébés à se calmer la 
nuit13. Les chercheurs ont comparé un groupe de 30 
bébés dormant avec le t-shirt porté par leur maman 
pendant l’allaitement et un groupe de 30 autres dormant 
avec un T-shirt propre. L’étude ne trouva aucune 
différence entre ces deux groupes. En fait, certains bébés 
se réconfortaient avec le t-shirt de leur maman, d’autre 
avec le t-shirt propre, d’autres ignoraient les t-shirt et 
utilisaient leur pouce, une tétine, ou un autre doudou et 
d’autres encore se calmaient sans doudou. Le choix du 
doudou s’il y a lieu semble donc être quelque chose de 
très personnel. 
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Les ondes électromagnétiques 

La recherche sur le sujet a démarré depuis la prolifération des 
systèmes radar dans les années 50 pour soutenir le 
développement de l’aviation militaire et commerciale. Il existe 
donc des milliers de travaux sur le sujet, et qui sont 
malheureusement souvent très conflictuels. Cette revue de 
littérature n’a donc pas été simple. 
J’utilise en général des revues de littérature ou des rapports 
officiels pour m’aider mais ceux-ci aussi se contredisent et sont 
souvent entachés de conflits d’intérêt. J’ai aussi consulté des 
sites indépendants tentant de résumer la littérature scientifique, 
et qui soutiennent un côté ou l’autre du débat comme, les Robins 
des toits, Priartem, Criirem, PowerWatch ou Microwave News 
qui sont plutôt pour le principe de précaution, et BadScience 
Watch et EMF qui sont plutôt du côté du statu quo. J’ai essayé 
de donner ici la vision la plus objective possible du débat, mais 
j’ai sans doute aussi mes propres biais, et ce n’est pas un sujet si 
facile ; à lire donc avec humilité, bienveillance, et esprit 
critique . 

Quelques notions techniques 
Les sources d’ondes électromagnétiques sont aujourd’hui 
omniprésentes dans les lumières artificielles, le chauffage 
électrique, les “compteurs communicants” (compteur linky), la 
radio, la télévision, le téléphone portable, les ordinateurs, les 
fours micro-ondes, les dispositifs antivols, les radars et bien sur 
le WiFi. Pour étudier les effets des ondes électromagnétiques, il 
y a différents facteurs à prendre en compte tels que le type 
d’onde concerné, l’intensité de la radiation, la durée et le 
niveau d’exposition. C’est ce dernier point qui est souvent 
mentionné sous le nom de « Débit d’Absorption Spécifique » 
(DAS, exprimé en watts par kilo).  
Les conséquences possibles sur la santé sont liées à un double 
effet des ondes électromagnétiques sur les tissus biologiques. 
Ces ondes peuvent soit chauffer les tissus en agitant les 
molécules d’eau (l’effet thermique bien connu dans le cas du 
four micro-onde), soit dérégler le fonctionnement des cellules et 
du système immunitaire en fragilisant les molécules d’ADN 
(l’effet biologique bien connu des ondes radioactives).  
Il faut aussi distinguer entre les radiations ionisantes (celles 
qui endommagent l’ADN et qui peuvent donner lieu à des 
cancers et tuer à forte dose) et les radiations non-ionisantes
qui n’ont en théorie pas assez d’énergie pour endommager 
l’ADN mais en ont assez pour chauffer légèrement les tissus. 
Concernant un éventuel effet thermique, les technologies sont en 
général conçues pour ne pas chauffer au point de bruler 
sérieusement1,2. Le débat autour des ondes ne concerne donc 



que les ondes électromagnétiques dites “non-ionisantes” et 
leurs effets biologiques possibles.
La figure ci-dessous donne une indication concernant le type 
d’onde pour différents appareils familiers. Il existe d’autre sites 
détaillant le niveau d’exposition pour davantage d’appareils 
(comme celui-ci en anglais). Cet article va donc se focaliser sur 
l’effet possible des ondes non-ionisantes, ce qui n’est pas une 
question facile (cf note méthodologique du bas de page). 

Les effets néfastes possibles des ondes 
électromagnétiques sur l’enfant 
Cancer et leucémie ?
Depuis de nombreuses années, les champs électromagnétiques 
même de fréquence extrêmement basse ont été suspectés d’être 
des cancérigènes possibles. L’Oncologiste Lennart Hardell et 
ses collègues sont connus pour avoir publié de nombreuses 
recherches suggérant que l’utilisation du téléphone portable sur 
une période de plus de 10 ans pouvait multiplier par deux les 
risques de développer des tumeurs cérébrales (c’est-à-dire 4 au 
lieu de 2 chances sur 10000)3–7 et par 3 les risques de neurinome 
de l’acoustique (c’est-à-dire 3 au lieu de 1 chances sur 
100000)4,8; en particulier du côté du cerveau exposé au 
téléphone9. D’autres études épidémiologiques semblaient aller 
dans le même sens, et rapportaient une augmentation des risques 
de leucémies infantiles, de cancers du cerveau ou de cancer de la 
glande parotide sur le long terme10–26. C’est ainsi qu’en 2011, le 
Centre international de recherche sur le cancer a fini par 
classer les ondes émises par les téléphones portables en 
catégorie 2B c’est-à-dire cancérigènes possible27–29. Mais 
pourquoi pas cancérigène probable (catégorie 2A) ? ou 
cancérigène certain (catégorie A) ?  
La raison est qu’il existe aussi de nombreuses études 
épidémiologiques qui n’ont pas trouvé d’effet de l’exposition 
aux ondes sur ces risques de cancer21,30–46. Une autre revue de 
littérature soulignait l’hétérogénéité des méthodes, qui utilisent 
des fréquences ou des durées d’exposition différentes, qui sont 
parfois observationnelles, parfois expérimentales et qui sont 
réalisées parfois sur des cultures cellulaires, des animaux de 
laboratoire ou des humains. Ces méthodes et ces résultats 



contradictoires ne permettaient donc pas selon eux de confirmer 
encore un lien clair entre l’exposition aux ondes non ionisantes 
et les cas de leucémie ou de cancers47,48. 
L’ICNIRP (Commission internationale de protection contre les 
rayonnements non ionisants) concluait que malgré de très 
nombreuses recherches il n’y a pas de preuves concluantes quant 
à de quelconques effets néfastes pour la santé41,49,50. 
L’Organisation mondiale de la santé avait suivi la conclusion de 
ce rapport51.  
Depuis la classification en 2B, d’autres études épidémiologiques 
ont été réalisées mais n’ont pas encore permis de trancher. 
Certaines confirment le potentiel cancérigène52–58, alors que 
d’autres se montrent plus rassurantes en ne rapportant ni des 
augmentations de cas de tumeur malgré une augmentation très 
claire de l’utilisation des téléphones portables, ni de mécanismes 
biologiques claires pouvant être impliqués59–68. Aux Etats-Unis, 
la FDA (Food Drugs Administration) et la NTP (National 
Toxicology Program) concluent encore à l’absence de preuves 
suffisantes concernant de quelconques effets néfastes pour la 
santé 69. 

Et les bébés, et les enfants dans tout ça ? Il convient de 
souligner que le développement de cette technologie étant 
récent, la plupart des personnes suivies dans ces études 
n’avaient pas utilisé leurs téléphones pendant leur enfance70. 
Or l’épaisseur du crâne et la tête des enfants étant beaucoup 
plus petites que celle des adultes, le Débit d’Absorption 
Spécifique est beaucoup plus grand chez les enfants : 
4.49W/kg à 5 ans, 3.21 W/kg à 10 ans et 2.93 W/kg chez 
l’adulte71–73. De plus leur cerveau étant en plein développement, 
et les nouvelles technologies étant très changeantes et encore 
trop récentes, il est très difficile de connaitre les effets sur le 
long terme d’exposition à ces ondes à un âge précoce74–76. 
C’est pourquoi il convient de s’intéresser de très près à ces 
groupes d’âge.  
Une étude internationale suivant des enfants et des adolescents 
entre 7 et 19 ans ne trouvaient pas de lien entre le risque de 
développer un cancer du cerveau et l’utilisation de téléphone68, 
mais ses résultats ont été critiqués57,58. Une autre grosse étude 
récente77 suivant 5788 cas de leucémie infantiles et 3308 cas de 
cancer du cerveau rapportaient 1.4 fois plus de chance de 
développer une leucémie pour les enfants vivant à moins de 50 
mètres d’une ligne à haute tension de plus de 200kV. Il n’y avait 
aucun effet au-delà de 50 mètres, pour les lignes à plus faible 
voltage ou pour les cancers du cerveau. Une autre étude 
épidémiologique sur les liens entre cancer et téléphone portable 
chez les enfants, les adolescents et les jeunes adultes de moins 
de 25 ans est actuellement en cours dans 14 pays78. 
Enfin, plusieurs études commencent à s’intéresser aux effets des 
ondes émises par les incubateurs sur les bébés prématurés. Même 



si leur Débit d’Absorption Spécifique n’a pas encore pu être 
déterminé clairement, ces nouveau-nés étant particulièrement 
fragiles, les auteurs suggèrent plusieurs modifications pour les 
futurs incubateurs et appellent à plus de recherches pour 
déterminer une limite d’exposition qui soit garantie sans risque 
pour cette population qui a été jusqu’ici trop négligée79. 

Autres effets 
De très nombreuses études (trop nombreuses pour être citées ici, 
voir les revues de littérature récentes de Kaplan et al. 201671 ; 
Houston et al. 201647, Pall 201880 ou encore Kim et al. 201981) 
ont rapporté des effets négatifs sur : 

- Les taux de migraine.  
- Les zones du cerveau impliquées dans la mémoire. 
- L’expression génétique des cellules souches. 
- La tolérance cellulaire au stress oxydatif  
- L’appareil reproducteur male 
- Le fonctionnement cellulaire 
- Le règlement hormonal 
- Le fonctionnement neuronal 
- La santé psychiatrique

Des débats commencent aussi à pointer les téléphones 
portables82 (souvent mis dans la poche83) pour expliquer 
l’augmentation des cancers colorectaux chez les jeunes adultes. 
Leur proportion a en effet été multipliée par 4 depuis 1950 (mais 
elle reste toujours inférieurs à 1 personne sur 100 000)84–87. 

Dans leur réponse à la revue de Pall (2018), Foster and Moulder 
(2019)88, soulignaient que la plupart des études citées restent 
préliminaires, ne portent parfois que sur un faible échantillon de 
personnes, ne sont pas toujours des expériences randomisées 
contrôlées, les effets trouvés sont relativement faibles, et restent 
en général difficile à interpréter. Et surtout certaines de ces 
études n’ont pas été répliquées.  

Concernant, les effets sur la santé mentale, l’utilisation excessive 
du téléphone portable a par exemple souvent été associé à des 
migraines, des problèmes de concentration, de fatigue, et des 
problèmes de sommeil. Toutefois, il n’est pas clair si les ondes 
sont responsables et non pas, par exemple, le fait de passer trop 
de temps enfermé, les yeux rivés sur un petit écran89. 

Il faut souligner aussi que des études ont même rapporté des 
effets bénéfiques de certaines ondes radio sur la survie des 
neurones et leur densité90,91, ou sur les risques de développer 
Alzheimer92.  

Dans sa revue de littérature, Pall (2018)80 soulignait la possibilité 
que les ondes à faible intensité puissent avoir des effets 



cumulatifs. Une exposition courte n’aurait alors que très peu 
d’effet par rapport à une exposition plus longue qui produirait 
davantage de dégâts80,93. Cela soulèverait trois problèmes :  

- Les études ne s’intéressant qu’aux effets à court terme 
des ondes non-ionisantes auraient peu de chance de 
trouver des effets et sous-estimeraient alors grandement 
leurs dommages potentiels sur de plus longues périodes.  

- Les messages minimisant l’impact potentiel de ces 
ondes, entraineraient les personnes à être de moins en 
moins prudentes avec leur exposition, ou avec celles de 
leurs enfants augmentant d’autant plus les risques.  

- Si les effets négatifs n’apparaissent que sur le long terme, 
il sera d’autant plus difficile d’en déterminer la cause 
certaine.  

La question des conflits d’intérêts 
C’est une question importante car plusieurs travaux rapportent 
que les études exclusivement financées par les industriels ont 
significativement plus tendance à avoir des conclusions qui vont 
dans le sens de leurs intérêts94–101. Les revues de littérature 
provenant de chercheurs indépendants appellent plus souvent au 
principe de précaution27,80,94,102. 

On sait aussi que la manière plus ou moins consciente dont les 
conflits d’intérêt se manifestent, et la diversité des formes qu’ils 
peuvent prendre les rendent assez difficiles à mesurer et à 
contrôler103,104 (ce sujet est trop vaste et mériterait un livre entier 
! Il se trouve qu’il en existe un récent très bien documenté). De 
plus, certains scientifiques impliqués dans des rapports financés 
par le secteur privé, ont explicitement accusé les industriels de 
biaiser, ou d’empêcher, les publications gênantes105,106.  

Le fait que les normes réglementaires d’émission proposées par 
l’OMS qui, comme on l’a dit, suivaient de très près celles de 
l’ICNIRP ont ravivé la question du conflit d’intérêt107–109. En 
effet, plusieurs membres de l’ICNIRP étaient connus pour avoir 
travaillé de près ou de loin pour les opérateurs ou les fabricants 
de téléphone. Il est étonnant que l’Organisation Mondiale de la 
Santé continue à déléguer sa responsabilité sur ces questions à 
cette organisation privée et controversée. Un groupe de 
journalistes d’investigation connu sous le nom d’ « Investigate 
Europe » parle même d’un cartel composé de 14 scientifiques et 
d’une dizaine de soutiens qui défendent les intérêts des 
industriels en écrivant des revues de littérature biaisées en leur 
faveurs110,111.  



Ce n’est malheureusement pas tout, le Comité Scientifique des 
risques sanitaires émergents et nouveaux (CSRSEN, 2015), l’un 
des comités scientifiques indépendants mis en place par la 
Commission européenne pour la conseiller a aussi été pointé du 
doigt112, ainsi que L’Autorité suédoise de sûreté 
radiologique99,113, le groupe consultatif indépendant sur le 
rayonnement non ionisant aux Royaume-Unis (AGNIR)114, ou 
encore le comité inter-agences sur les effets champs non-
ionisants sur la santé en Nouvelle-Zélande115. En France, 
l’indépendance des experts de l’AFSSET (Agence française de 
sécurité sanitaire de l’environnement et du travail) a été 
fortement critiqué en 2006 par l’Inspection Générale des 
Affaires Sociales, et l’Inspection Générale de 
l’Environnement116,117. Le problème du conflit d’intérêt est 
ainsi devenu récurrent dans les comités chargés d’évaluer les 
dangers des ondes électromagnétiques. Leurs rapports sont 
souvent accusés d’oublier certaines études, de biaiser leurs 
conclusions ou encore de faire de fausses déclarations114,118,119.  

L’Observatoire de l’Europe industrielle (Corporate Europe 
Observatory) a par ailleurs révélé que l’industrie agro-
alimentaire payait des scientifiques pour faire partie des 
différents comités et pour se prononcer en faveurs de leurs 
produits, ou pour minimiser les recherches en démontrant la 
nocivité120 (leur rapport en français ici, et leur petit vidéo qui le 
résume ici). Il n’y a aucune raison de penser que, vu les sommes 
d’argent en jeu, des compagnies aussi puissantes que celles liés 
à la télécommunication ou au réseau électrique n’utilisent pas les 
mêmes méthodes et n’aient pas contribuer aux positions des 
institutions précédemment mentionnées. 

Ces débats ne sont toujours pas résolus aujourd’hui. Par 
exemple, un article très récent détaillant l’histoire des conflits 
d’intérêts et des ingérences politiques sur ce sujet a récemment 
été publié, puis retiré, part la revue Magnetochemistry115. Les 
raisons données par la revue n’étant pas transparentes, l’auteur 
les accuse explicitement d’avoir été victime de l’ingérence 
politique documentée par son article106.  

Comme si ce n’était pas assez compliqué, il faut souligner que 
la critique des conflits d’intérêt se retourne parfois aussi 
contre les experts ou les activistes anti-ondes. Certains 
d’entre eux sont en effet soutenues par - ou ont des parts dans 
- des entreprises spécialisées dans les dispositifs de protection 
face aux ondes électromagnétiques121,122. Par exemple, le 
groupe de travail BioInitiative qui après avoir résumé l’état des 
connaissances scientifiques suggérait fortement des effets 
négatifs des ondes sur la santé, était dirigé par Cindy Sage123. 
Celle-ci n’est pourtant pas scientifique mais une activiste de 



longue date, qui gère une firme de consultants sur les dangers de 
l’exposition aux ondes électromagnétiques « Sage Associates 
Environmental Consultants »124. Elle publie par ailleurs 
beaucoup sur le sujet, parfois sans déclarer de conflit d’intérêt125. 
Une revue de littérature explorant une trentaine de rapport 
provenant de groupes d’experts rapportait que tous s’abstiennent 
de conclure à un effet néfaste clairement démontré des ondes 
non-ionisantes sur la santé126. Tous sauf un : Le rapport 
Bioinitiative.   
Le Centre international de recherche sur le cancer, celui qui a 
classé les ondes émises par les téléphones portables en catégorie 
2B, soit comme « cancérigènes possible », semble être 
aujourd’hui le plus fiable. Non seulement plusieurs experts en 
font partis, incluant ceux ayant des opinions divergentes, mais 
en plus les conflits d’intérêt sont strictement contrôlés, et la 
décision finale est décidée par vote. Il n’est donc pas possible 
pour une seule personne d’écrire la conclusion du rapport10. Il 
faut noter aussi que dans le cas présent, la décision fut très 
consensuel avec une seule voix contre et une abstention127. 

Les précautions à prendre contre les ondes 
électromagnétiques 
Les études concernant la santé humaine ont souvent du mal à 
discriminer un faible effet par rapport à pas d’effet du tout. La 
bonne nouvelle c’est donc que si les ondes non-ionisantes étaient 
fortement cancérigènes, on s’en serait déjà aperçu. En attendant, 
malgré les incertitudes, des technologies comme le wifi ont été 
installées dans la plupart des écoles, hôtels, restaurants, cafés, 
centre-commerciaux et aéroports, ainsi que dans la plupart des 
maisons et appartements, sans parler des spots wifi un peu 
partout dans les grandes villes. A la lumière des controverses sur 
ce sujet, le principe de précaution reste avancé par de 
nombreuses agences de réglementation et d’organisations 
scientifiques128. Par exemple, l’Autorité suédoise de sûreté 
radiologique concluait dans son rapport que même si un lien 
entre ondes électromagnétiques et cancers ne pouvait pas encore 
être affirmé, ni réfuté, il convenait d’appliquer le principe 
ALARA (As Low As Reasonably Achievable : aussi faible que 
raisonnablement possible)129. La subjectivité de ce principe reste 
bien sûr problématique.  

En parallèle des institutions, plusieurs appels de scientifiques 
appelant au principe de précaution ont été diffusés ces dernières 
années, tel que l’appel des 20 en France en 2008, et surtout le 
récent appel de plus de 250 scientifiques provenant de 42 pays
qui demandent à  l’Organisation Mondiale de la Santé, aux 
Nations Unis et à tous les pays de communiquer sur les risques 



possibles liés aux expositions aux ondes électromagnétiques, et 
d’adopter des recommandations beaucoup plus rigoureuses pour 
protéger les humains et les autres espèces vivantes.  

D’un point de vue plus individuel, certains chercheurs75 mais 
aussi certaines organisations officielles comme l’ANSES en 
France (Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, 
de l’environnement et du travail)130 recommandent par exemple 
de: 

 Utiliser un kit mains-libres quand c’est possible 
 Privilégier l’acquisition de téléphones affichant les DAS 

les plus faibles (que l’on peut trouver ici ; et les DAS pour 
tous les téléphones ici) 

 Eviter de faire téléphoner les enfants 
 Se renseigner sur les ondes émises par les jouets et les 

appareils électroniques utilisés par les enfants et bien lire 
les instructions 

 S’assurer que l’enfant n’utilise pas ces objets trop prêts de 
son cerveau ou de ses organes génitaux  

 Eviter d’avoir ses objets électroniques allumés sous 
l’oreiller ou trop prêt de la tête de l’enfant (par exemple, 
le babyphone ou le téléphone portable) 

 Eteindre ces appareils la nuit quand c’est possible 

Le cas de l’électro-sensibilité 
Dès les années 2000, des cas d’électro-sensibilité ont 
commencé à apparaitre et les estimations dans la littérature 
scientifique se trouvent généralement entre 1 et 8%, avec environ 
5% de la population en France et autour de 7% en Suisse131. 
Certaines études rapportent une prévalence plus élevée de 
problèmes de thyroïde ou de foie chez les personnes qui se 
considèrent électro-sensibilité 132,133. La question qui se pose est 
celle de savoir si cela est bien dû aux ondes et non pas à autre 
chose. En effet, dans de nombreuses études, des individus qui 
se considéraient électro-sensibles n’étaient finalement pas 
capables de reconnaitre s’ils étaient exposés à de vrais 
appareils émettant des ondes-électromagnétiques ou à de 
faux appareils qui n’émettaient pas d’ondes134–141. Ces études 
confirment donc l’existence d’un effet nocebo dans ce 
domaine, c’est à dire que c’est la peur des ondes-
électromagnétique et le stress que cela engendre qui 
entraineraient les symptômes négatifs chez ces personnes142. Ces 
états psychologiques, de par leurs impacts négatifs sur le système 
immunitaire, pourraient alors augmenter les risques de 
maladie143,144.



Il est donc très probable qu’une proportion non négligeable des 
personnes se disant électro-sensibles voient leurs symptômes 
s’aggraver par leur perception d’un danger. Toutefois, ces 
résultats ne permettent pas d’écarter la possibilité d’un effet réel 
des ondes. En effet, il est très difficile de séparer l’effet nocebo, 
de l’effet possible des ondes. Les études ne discutent pas les 
quelques cas qui réussissaient à passer le test141. Quelques études 
ont cherché à étudier des sujets qui étaient exposés aux ondes 
sans qu’ils s’en aperçoivent ou qu’ils puissent l’anticiper. Une 
étude de cas sur un patient en 2011 a trouvé des résultats 
significatifs. Toutefois, en plus d’avoir soulevé plusieurs débats 
concernant la méthode utilisée145–148, cette étude n’a pas été 
répliquée à ma connaissance. Une autre étude récente a fait 
porter à sept personnes se disant électro-sensibles un 
exposimètre mesurant constamment leurs expositions aux ondes 
pendant 21 jours. Les participants devaient aussi noter tous 
symptômes qui pouvaient survenir pendant leur journée dans un 
carnet. Pour deux individus une forte exposition était bien 
associée à plus de symptômes, mais pour deux autres, elle était 
associée à moins de symptômes149. Compte tenu du faible 
échantillon, ces résultats ne permettent pas vraiment de conclure 
eux non plus.  

Compte-tenu de l’absence de causes et de symptômes clairs, et 
des incertitudes quant aux mécanismes en jeu, les médecins, la 
famille, les amis, les employeurs, ou encore les compagnies 
d’assurance peuvent considérer l’électro-sensibilité comme un 
problème psychosomatique mineur150. Or, un entourage 
personnel et professionnel peu à l’écoute peut conduire certains 
patients à se sentir ridiculisés ou rejetés, et à s’isoler. Cela peut 
avoir un impact énorme sur leur vie sociale, émotionnelle et 
psychologique, mais aussi au niveau de leurs finances, de leur 
santé et parfois même de leur logement ou de leur emploi150. 

Or, quand bien même il ne s’agirait « que » d’un effet nocebo, il 
n’en demeure pas moins toxique et handicapant pour les 
personnes qui en souffrent. Un groupe de travail mis en place par 
l’OMS soulignait que « Quelle que soit la cause, l’ électro-
sensibilité est réelle et parfois handicapante pour les personnes 
affectées »151.  Les principales recommandations suggèrent en 
général à ces personnes de limiter l’exposition aux différentes 
sources électromagnétiques qui provoquent les symptômes150. Il 
existe toutefois une revue de littérature qui a comparé l’efficacité 
de boucliers anti champs électromagnétiques, de filtres pour 
écran, de séances d’acuponcture, de suppléments antioxydants, 
et de thérapies cognitivo-comportementales. Au final, seule la 
thérapie cognitivo-comportementale s’avérait efficace pour 
réduire les symptômes de dépression, d’anxiété, et les phobies 



qui accompagnent souvent l’électro-sensibilité152, ce qui 
confirme par ailleurs l’importance de l’aspect psychologique.  

Tout cela étant dit, plusieurs chercheurs travaillant sur le sujet 
souligne quelques questions actuellement en suspens146,150:  

- Est-il possible que certains individus électro-sensibles ne 
soient sensibles qu’à des fréquences bien particulières ?  

- Comment l’intensité des symptômes peut-elle être affectée 
par d’autres facteurs tels que la prise de médicament, le 
régime alimentaire, l’état émotionnel de la personne etc… ? 

- Quelle est le délai entre l’exposition et l’apparition des 
symptômes ? Il est possible que la réponse à l’exposition ne 
survienne pas tout de suite pouvant expliquant l’absence 
d’effet dans certaines études.  

- Si les symptômes et l’exposition aux ondes de chaque 
individu est unique, la conclusion d’un effet nocebo n’est 
peut-être pas applicable à tous les individus.  

- Compte-tenu des implications économiques, il est 
raisonnable de se demander à quel point la fiabilité des 
diverses recherches peut avoir été affectée par les conflits 
d’intérêts (voir le paragraphe plus haut sur les conflits 
d’intérêt) 

Note méthodologique : 
Pourquoi une telle confusion sur ce sujet ?  
De très nombreux facteurs rendent l’étude sur les effets des 
ondes électromagnétiques et leur discussion dans le débat public 
particulièrement compliquées70. Certains ont déjà été 
mentionnés mais en voici en vrac :  

- Les médias commerciaux : Il faut garder à l’esprit que 
l’intérêt principal d’un media n’est souvent pas 
l’éducation. Les media sont en compétition les uns avec 
les autres et les nouvelles sensationnelles les aident 
souvent à atteindre davantage de lecteurs. Ainsi les 
mauvaises nouvelles sont souvent les seules nouvelles 
qui nous parviennent. Les études ne trouvant aucun effet 
ne sont que très peu relayées par les media.  

- La taille d’effet : Les études concernant la santé 
humaine sont en général très efficaces pour identifier de 
larges effets comme celui du lien entre tabac et cancer. 
Malheureusement, elles ont plus de mal à discriminer un 
faible effet par rapport à pas d’effet du tout. La bonne 
nouvelle c’est donc que si les ondes non-ionisantes 
étaient fortement cancérigènes, on s’en serait déjà 
aperçu. Par contre, si ces ondes sont faiblement 
cancérigènes, ou bien très cancérigènes mais pour un 
petit groupe bien particulier de personnes, il faudra 



attendre plus d’études et plus de temps avant de voir un 
consensus émerger dans la communauté scientifique.  

- Réplicabilité et Consistance : Pour renforcer une 
hypothèse de lien de cause à effet, il faut avoir une 
corrélation constante entre la cause probable et son effet 
dans les études épidémiologiques, une explication 
biologique claire, supportée par des études cellulaires et 
animales, et enfin une bonne réplication et consistance 
d’une étude à l’autre. Tous ces facteurs sont en général 
absents des études sur les liens entre ondes non-
ionisantes et cancer.  

- L’absence de preuve n’est pas la preuve de l’absence 
: Si une grosse étude ne trouve aucun effet, il se peut qu’il 
n’y en ait pas, mais il se peut aussi que l’effet soit trop 
faible pour être détecté avec la méthode utilisée. Comme 
on l’a dit, la situation la plus inextricable, qui est celle 
dans laquelle se trouve les études liées aux ondes 
électromagnétiques, c’est celle d’un ensemble d’études 
avec de faibles effets qui sont inconsistantes les unes par 
rapport aux autres. Quoiqu’il en soit, la plupart des 
scientifiques s’accordent à dire que s’il existe un effet, il 
est probablement beaucoup plus faible que d’autres 
risques sanitaires auxquelles nous sommes confrontés au 
quotidien (particules fines, tabagisme passif, 
alimentation trop riche etc…). 

- Le probabilisme : La science est probabiliste, c’est-à-
dire qu’elle ne peut pas donner de réponses certaines 
mais elle peut dire ce qui semble être le plus probable 
dans l’état actuel des connaissances du moment. Il reste 
toujours une certaine incertitude (Voir aussi la note 
méthodologique dans le « à propos »)   

- Le biais de publication : La littérature scientifique 
souffre aussi du biais de publication, à savoir que les 
chercheurs vont plus facilement publier des études qui 
ont trouvé un effet et moins facilement publier des études 
qui n’en ont pas trouvé. 

- La loi des probabilités : Il faut noter qu’avec un nombre 
si important d’études sur le sujet, il est statistiquement 
assez probable que certaines puissent trouver un effet, ou 
ne pas en trouver par pur hasard.  

- Les biais d’échantillonnage et d’information : Il peut 
y en avoir de toute sorte. Par exemple, dans une étude, 
les personnes en bonne santé n’utilisant pas de téléphone, 
refusaient plus souvent que les autres de participer aux 
études sur le sujet14. Dans cette même étude, le lieu 
d’habitation n’avait pas été pris en compte. Or, les 
radiations émises par les téléphones en zone rurale sont 
plus fortes qu’en zone urbaine car la couverture mobile 
est meilleure. Il aurait donc fallu dans l’idéal analyser ces 
deux types de population séparément.  



Dans une autre étude, il s’est trouvé que de nombreux 
participants avaient été classés par erreur dans le groupe 
« sans téléphone » alors qu’ils avaient un téléphone 
d’entreprise. Une autre étude ne prenait pas en compte la 
possibilité qu’ils puissent utiliser un téléphone sans fil153. 
Enfin, les chercheurs avaient utilisé les années 
d’abonnement pour évaluer le niveau d’exposition aux 
ondes. Ainsi une personne n’utilisant son téléphone que 
5 minutes par jour pouvait être classée avec une personne 
l’utilisant 5 heures par jour biaisant donc les résultats. 
On peut aussi mentionner le type de téléphone qui n’est 
généralement pas pris en compte. Or les ondes émises 
sont différentes en fonction du modèle (que l’on peut 
trouver ici). Enfin, la diversité des sources, et des ondes 
électromagnétiques auxquelles chaque individu peut être 
exposé restent très difficile à contrôler.

- Le biais de rappel : Certaines études demandent aux 
participants de se souvenir de l’utilisation de leur 
téléphone dans le passé pour évaluer leur niveau 
d’exposition, ce qui n’est souvent pas une mesure fiable 
(pourriez-vous rapporter fidèlement combien d’heures 
par jour en moyenne vous passiez sur votre téléphone 
dans une journée type il y a 5 ans ?). 

- La rareté de la maladie : Pour une maladie aussi rare 
que le cancer du cerveau (environ 1 personne sur 10000), 
il faut un très grand nombre de participants pour pouvoir 
réaliser des analyses statistiques fiables. Si le nombre de 
participants est trop faible, l’étude pourra très 
difficilement détecter des facteurs augmentant les 
risques. Or ces études sont chères et longues à mener. Les 
technologies et leurs utilisations étant extrêmement 
changeantes d’une année sur l’autre n’arrangent rien. 

- Le délai entre l’exposition a un produit cancérigène 
et au diagnostic de cancer peut être de plus de 20 ans. 
Ce délai peut donc être trop long pour être détecté par les 
études actuelles. On a besoin de plus de recul. 

- Les conflits d’intérêt : La présence de conflits d’intérêts 
et les enjeux financiers aussi énormes que ceux liés aux 
ondes électromagnétiques affectent la confiance du 
public, ainsi que celles des chercheurs entre eux. Cela 
rend le dialogue et la recherche d’autant plus difficile. 

Tous ces facteurs et bien d’autres restent très durs à 
anticiper ou à contrôler. La petite histoire de l’étude 
interphone peut servir à illustrer ces propos.    

Une grosse étude nommée “L’étude Interphone” censé évaluer 
l’impact des téléphones portables sur le cerveau avait suivi plus 
de 5000 personnes dans 13 pays entre 2000 et 2006. Les résultats 
de cette étude devaient être publiés en 2005 mais les chercheurs 



impliqués étaient très divisés sur les conclusions à en tirer, et il 
a fallu attendre plus de 4 ans avant d’avoir la publication finale. 
Certains étaient d’avis qu’il y avait bien un risque possible de 
cancer lié à l’utilisation du portable, d’autres que ces résultats 
n’étaient que des artefacts liés à plusieurs biais méthodologiques 
et d’autres qu’aucune conclusion ne pouvait être tiré de 
l’étude154–156. Ces biais concernaient par exemple : 

- La fiabilité des rapports des patients. Par exemple, 
certains pouvaient dire avoir davantage utilisé leur 
téléphone du côté de la tête avec la tumeur, même si 
c’était faux, pour rationaliser comment et pourquoi elle 
est apparue.  

- Le fait de n’avoir pas distinguer les tumeurs selon leur 
location, ce qui aurait permis d’analyser plus 
précisément les zones exposées aux téléphones,  

- Le délai entre l’exposition à un produit cancérigène et le 
diagnostic de cancer, qui pouvait être trop long pour être 
détecté  

- Le fait que la plupart des utilisateurs n’utilisaient leurs 
téléphones que 30 minutes/jour, donc beaucoup moins 
que ce qui se fait aujourd’hui.  

- Le fait que les utilisateurs réguliers étaient définis 
comme ceux utilisant leur téléphone au moins une fois 
par semaine, ce qui est assez peu 

- Le fait de n’avoir suivi que des adultes de plus de 25 ans, 
qui n’avaient donc pas été exposés dans leur jeune 
enfance.  

- Le fait de n’avoir pas pris en compte le lieu d’habitation. 
Les radiations émises par les téléphones en zone rurale 
sont plus fortes qu’en zone urbaine car la couverture 
mobile est meilleure. Il aurait donc fallu analyser ces 
deux types de population séparément.  

Tous ces biais ont pu amener l’étude à sous-estimer les 
risques liés à l’usage téléphonique. Ainsi avec un faible 
nombre d’adultes ayant utilisé leur téléphone pendant plus 
de 10 ans en zone rural, on ne s’attendait pas à trouver un 
résultat consensuel. 
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Pendant l’enfance et l’adolescence 



L’éducation 

Avertissement: N’importe quelle approche concernant la 
discipline ou l’éducation reflète un système de valeur et des 
principes bien spécifiques concernant les relations parents-
enfants. Par exemple le seul fait de vouloir promouvoir 
l’obéissance et la soumission d’un enfant peut être 
questionnable. De même l’idée de vouloir éduquer un enfant 
n’est pas sans poser de problèmes. Par exemple, peut-on éduquer 
sans endoctriner? 

J’ai essayé ici d’être le plus neutre possible. C’est ensuite à 
chacun selon sa philosophie d’utiliser les informations 
présentées ici pour évaluer au mieux les avantages et les risques 
de ses comportements ainsi que les avantages et les risques des 
alternatives existantes. 

Le style parental 

Les chercheurs distinguent 
principalement deux dimensions 
: l’écoute face aux besoins 
émotionnels de l’enfant, et 
l’exigence quant au respect des 
règles. Cela les conduit à 
caractériser quatre styles 
parentaux1,2: 

 Le style parental 
démocratique (ou directif). Il est très à l’écoute des 
émotions et des besoins de l’enfant mais il est très strict 
quant au respect des règles. Il encourage aussi les enfants 
à être responsable, à penser par eux-mêmes et à 
considérer les raisons des règles existantes. 

 Le style parental autoritaire. Il est peu à l’écoute des 
besoins de l’enfant mais il est très strict quant au respect 
des règles. Il privilégie l’obéissance absolue et la 
punition ou la menace pour contrôler l’enfant. 

 Le style parental permissif (ou indulgent). Il est très à 
l’écoute des besoins de l’enfant mais très peu strict voir 
laxiste. Autrement dit, les parents sont peu enclins à faire 
respecter les règles. 

 Le style parental désengagé. Il n’est ni à l’écoute des 
besoins de l’enfant, ni strict quant au respect des règles. 



Il n’offre que peu de soutien émotionnel et ne fixe pas de 
limites. 

Petit point méthodologique: Bien sûr, comme toute tentative de catégoriser 
le comportement humain, ces types de styles restent controversés. Pour 
commencer, ils sont basés sur des questionnaires qui diffèrent parfois d’une 
étude à l’autre pouvant causer des résultats contradictoires3. Ensuite le style 
du parent est identifié selon où il se situe par rapport aux autres parents 
étudiés. Un même parent pourrait donc tomber dans une catégorie ou une 
autre dépendamment d’où ils se situent par rapport à la moyenne des autres 
participants. Evidemment, un même parent, au cours d’une journée, peut aussi 
adopter plusieurs styles parentaux selon le contexte, le problème rencontré, 
son état de fatigue etc…. De plus, ces questionnaires ont été à l’origine conçus 
et mis au point avec des parents américains, de classe moyenne. Le type de 
questions posées, les dimensions analysées et les styles parentaux en résultant 
n’ont peut-être que peu de pertinence pour d’autres cultures 4,5. Par exemple, 
dans certaines cultures, les enfants pourraient interpréter une approche 
autoritaire comme un signe que les parents se font du souci pour eux6,7. Enfin, 
il est aussi difficile d’établir des liens de causalité 100% fiables sur ces 
questions. Pour des raisons éthiques, aucune expérience ne peut créer deux 
groupes de parents au hasard, leur demander d’adopter un style parental, puis 
mesurer les conséquences sur l’enfant à long terme. La plupart des études à 
disposition se basent donc sur des corrélations en tentant de contrôler d’autres 
facteurs confondant comme le statut socioéconomique.

Les conséquences des quatre styles parentaux 

 Globalement, les enfants ayant été exposés à un style 
parental démocratique ont moins de problèmes 
comportementaux, s’intègrent mieux socialement et ont 
de meilleures performances scolaires. Ce style parental 
est celui associé aux conséquences les plus positives dans 
la très grande majorité des études sur le sujet17,18. 

En savoir plus:

Les enfants exposés à un style démocratique sont moins susceptibles de délinquance 
juvénile, de consommer des drogues et de l’alcool, ou de montrer des comportements 
antisociaux8–12. Ce style permet aussi de prévenir les problèmes d’agressivité et de 
conflit chez les enfants d’âge préscolaire13,14. En effet, les enfants exposés à ce style 
sont considérés plus sociaux, plus gentils et plus populaires par leurs enseignants et 
leurs camarades15. Ils ont aussi plus tendance à dire qu’ils écouteraient l’avis de leurs 
parents s’il faisait face à un problème moral comparé à ceux exposés aux autres styles 
parentaux16. 
Une des caractéristiques du style parental démocratique est qu’il est sensible et réceptif 
aux besoins de l’enfant. Cette approche est connue pour favoriser un attachement 
sécure19, ce qui favorise en retour de bonnes capacités à réguler ses émotions20–22, à 
être plus social et empathique22 et à être globalement moins stressé23,24. Ainsi, les 
enfants exposés à des parents réceptifs et chaleureux, sont moins susceptibles de 
développer des troubles du comportement25–29 et ont souvent de meilleures 
performances académiques30–35. 
Une réceptivité aux besoins de l’enfant peut aussi favoriser d’autre comportements 
bénéfiques comme le fait de parler avec eux de leurs pensées et de leurs émotions, ce 
qui a été corrélé à de meilleures compétences sociales19,36–39. Ce type de « coaching 
émotionnel »29,40,41 lors duquel l’état émotionnel de l’enfant est reconnu, accepté, 
verbalisé et pris au sérieux aide l’enfant à se calmer et à être moins agressif et 
provocateur42–44 et a aussi été corrélé à de meilleures compétences sociales19,36–39.  
Le fait d’éviter de réprimander les enfants pour leurs erreurs intellectuelles semble 



aussi les rendre plus résilients face aux problèmes qu’ils rencontrent et plus 
susceptibles d’apprendre de leurs erreurs45–47.  
Enfin, une autre caractéristique du style démocratique est le fait d’expliquer les raisons 
des règles existantes. Ce type de pratique appelé aussi « discipline inductive » semble 
aider les enfants à se montrer plus empathiques, consciencieux et sociaux13,48–51. Elle 
a aussi été liée à de meilleurs capacités de raisonnement sur les sujets moraux49,52. 

 Globalement, les enfants ayant été exposés à un style 
parental autoritaire ont plus de chance d’être agressifs 
et provocateurs. Ils ont aussi plus de chance de souffrir 
d‘anxiété, de dépression ou de faible estime de soi. 

En savoir plus:

A un niveau comportemental, les enfants européens exposés à des styles parentaux 
autoritaires avaient plus de chance d’abuser de l’alcool à l’adolescence53,54. Un travail 
récent analysant plus de 1400 études scientifiques publiées sur le sujet, montre 
clairement qu’un contrôle sévère de l’enfant via des punitions physiques ou verbales 
ou via un contrôle psychologique (culpabiliser, humilier ou faire du chantage affectif) 
était le principal prédicteur de développement de comportementaux agressifs, 
provocateurs ou impulsifs sur le long terme18. 
Globalement, le style autoritaire est souvent corrélé à de faibles performances 
scolaires9,55,56. L'argument selon lequel ce serait les faibles performances scolaires qui 
font opter les parents pour un style autoritaire a été discrédité par une expérience 
critique sur le sujet. Dans cette expérience, la critique personnelle à la suite d’une 
mauvaise performance (une tactique souvent employés par les parents autoritaires) 
diminuait les capacités de l’enfant à résoudre les problèmes suivants45. D’autres 
expériences ont par ailleurs démontrés que l’on apprend mieux à la suite de feedbacks 
positifs que négatifs46,47, notamment si ceux-ci sont dirigés sur le processus plutôt que 
sur la personne, par exemple en disant « tu as très bien étudié ! » plutôt que « tu es très 
doué ! »45,57. 
A un niveau plus social, quel que soit les pays étudiés (US, Chine, Chypre, Turquie, 
Amérique du sud, Espagne, Pays-Bas….), ces enfants semblent moins doués 
socialement, ils sont moins bien acceptés et appréciés par leurs camarades, et ils ont 
plus de chances d’être impliqués dans des conflits aussi bien en tant qu’agresseurs que 
victimes8,9,15,58–65. 
A un niveau plus émotionnel, ce style parental semble augmenter les chances de 
souffrir de trouble psychiatriques66, émotionnels67,68, anxieux69, dépressifs70–75 et 
d’estime de soi76,77.

 Globalement, les enfants ayant été exposés à un style 
parental permissif sont moins susceptibles d’avoir des 
problèmes comportementaux ou émotionnels. Ils ont 
cependant plus de problèmes que les enfants exposés au 
style démocratique et ont de plus faibles performances 
scolaires. 

En savoir plus:

Etant donné les résultats contradictoires concernant les liens entre le style permissif et 
certains troubles du comportement, ceux-ci doivent être interprétés avec prudence18. 
Ce style semble avoir moins d’effets négatifs que le style autoritaire mais moins 
d’effets positifs que celui démocratique. En effet, plusieurs études sur des enfants ou 
des adolescents avec des parents permissifs montrent qu'ils ont une excellente estime 
d’eux-mêmes, un plus grand bien-être et moins de symptômes dépressifs que les 
enfants exposés à des styles désengagés ou autoritaires8,74,78. Toutefois, d’autres études 
montrent une relation entre le style permissif et de plus faibles capacités 
d’autorégulation tels que la capacité à se concentrer ou à contrôler ses émotions79, de 
plus hauts niveaux d’agressivité80,81, de consommation d’alcool8,82,83, de problèmes 
scolaires8 et d’obésité84. 



Ces résultats contradictoires pourraient s’expliquer de plusieurs manières. Alors d’un 
côté, une des caractéristiques du style parental permissif est qu’il est sensible et 
réceptif aux besoins de l’enfant. Cette approche est connue pour favoriser un 
attachement sécure19, ce qui favorise en retour les capacités de l’enfant à réguler ses 
émotions20–22, à être plus social et empathique22, à être globalement moins stressé23,24. 
Ainsi, les enfants exposés à des parents réceptifs et chaleureux, sont moins 
susceptibles de développer des troubles du comportement25–29 et ont de meilleures 
performances académiques30–35. Une réceptivité aux besoins de l’enfant peut aussi 
favoriser d’autre comportements bénéfiques comme le fait de parler avec eux de leurs 
pensées et de leurs émotions, ce qui a été corrélé à de meilleures compétences 
sociales19,36–39. Ce « coaching émotionnel »29,40,41, lors duquel les émotions de 
l’enfant sont reconnues, acceptées, verbalisées et prises au sérieux, aide l’enfant à se 
calmer et à être moins agressif et provocateur42–44. Un autre comportement bénéfique 
est le fait d’éviter de réprimander les enfants pour leurs erreurs intellectuelles, ce qui 
les rend plus résilient face aux problèmes qu’ils rencontrent et plus susceptibles 
d’apprendre de leurs erreurs45–47. 
Toutefois ce qui caractérise le style permissif, c’est aussi le laxisme. Alors, même si 
d’un côté, certaines études suggèrent qu’encourager les enfants à être indépendant 
favorise leur autonomie, leur capacité à résoudre des problèmes et globalement une 
meilleure santé mentale8,12,45,74,78,85 ; d’autres études soulignent que les enfants 
exposés au style permissif avaient plus de chances de regarder plus de 4 heures de 
télévision par jour86,87, ce qui a des effets négatifs sur le développement intellectuel88–

91, les résultats scolaires91–93, le langage94–98, l’attention91,99, l’agressivité100–109, 
l’image de soi et les comportements alimentaires110–119, l’obésité120–138 et les risques 
cardio-vasculaires86,139–141, et l’apparition de conduites sanitaires à risque tel que le 
tabagisme142–148, l’alcoolisme149–156, une sexualité biaisée, précoce ou non protégée157–

164, et enfin le manque de sommeil165–171. Et en effet, le laxisme parental est parfois 
aussi corrélé à des carences en sommeil172. Il est à noter ici qu’un manque même léger 
de sommeil peut avoir des conséquences négatives importantes sur la santé 
physique173–185 et mentale180,186–193.

 Globalement, les enfants ayant été exposés à un style 
parental désengagé présentent les pires résultats aussi 
bien du point de vue comportemental qu’émotionnel. La 
plupart des délinquants juvéniles ont été exposés à ce 
style parental17. 

Que se passe-t-il si les deux parents n’ont pas le même style ? 

Une étude réalisée dans un lycée américain s’est intéressée à 
l’effet de la cohérence entre les styles éducatifs des parents. Dans 
cette étude, avoir au moins un des parents adoptant un style 
démocratique avait un effet positif même si l’autre adoptait un 
style permissif ou autoritaire194. Autrement dit avoir un des 
parents adoptant un style démocratique était plus bénéfique que 
d’avoir deux parents adoptant ensemble un autre style. 

Que se passe-t-il si l’environnement social n’a pas le même 
style éducatif que celui des parents ? 

Concernant le style autoritaire, plusieurs études sur des 
adolescents américains et au Moyen-Orient n’ont pas trouvé 
certaines des conséquences émotionnelles négatives de ce 
style8,195–197. De même, dans les milieux socioéconomiques 
moins favorisés, la différence entre les effets du style parental 
autoritaire et du style démocratique semble être atténuée198,199, 



voir même parfois inversée. Ainsi, si le style autoritaire 
aboutissait à de plus faible performances scolaires à Pékin61 et à 
Taiwan201, il aboutissait à de meilleures performances chez les 
chinois à Hong Kong200 et les chinois ayant immigré en 
Amérique du Nord202. 

La culture environnante pourrait expliquer ces inconsistances. 
Certains chercheurs suggèrent que si l’enfant perçoit l’autorité 
comme étant la norme, il peut moins en souffrir196. La pression 
sociale provenant des camarades de classe pourrait aussi annuler 
les effets du style parental. En effet, certains groupes de 
camarades peuvent encourager la réussite scolaire et d’autre la 
diminuer. Par exemple, une étude américaine montrait que les 
étudiants asiatiques avaient des camarades encourageant la 
réussite scolaire et ils s’en sortaient en effet très bien même avec 
des parents autoritaires9. A l’inverse, dans cette même étude, des 
étudiants afro-américains tendaient à avoir des camarades 
rejetant les bons élèves. Ces enfants avaient alors de moins bon 
résultats même avec des parents éduqués, adoptant un style 
démocratique9. 
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Le temps-mort 

Le temps-mort consiste généralement à isoler l’enfant dans le 
coin de la pièce, sur une chaise dédiée, ou encore dans sa 
chambre pour une période de 4-5 minutes ou jusqu’à ce que 
l’enfant se soit calmé. Le but recherché est une situation 
ennuyeuse sans stimulation et sans attention de la part de son 
entourage. 

Les approches utilisant le temps-mort sont souvent inspirées du 
« modèle Hanf »1. Elles ont comme points communs (1) 
d’encourager les parents à féliciter et à porter de l’attention aux 
comportements coopératifs de l’enfant, (2) à poser des limites et 
des règles claires et (3) à appliquer des conséquences non 
violentes comme un temps-mort de 4-5 minutes (ou parfois la 
confiscation d’objet) en cas de non-respect de ces règles. Les 
interventions connues qui ont montrées leur efficacité sur des 
enfants à partir de 1 an sont le « programme de parentalité 
positive » (Positive Parenting Program, connue aussi comme le 
triple P)2–4; « les années incroyables » (The Incredible Years)5,6

ou encore la thérapie d'interaction parent–enfant (Parent–Child 
Interaction)7–11. Dans tous ces programmes, l’utilisation 
adéquate du temps-mort s’avère efficace pour obtenir 
l’obéissance aux règles de la part de l’enfant. 

Inquiétudes et précisions concernant la méthode du temps-
mort 

La méthode du temps-mort peut poser plusieurs inquiétudes : 

- La punition ne règle pas le problème sous-jacent. Par exemple 
un refus de faire ses devoirs peut indiquer des troubles de 
l’apprentissage, une anxiété, un manque de compréhension, ou 
une réponse émotionnelle à un évènement de la journée qui n’a 
rien à voir avec le devoir en question. Le fait d’isoler l’enfant ou 
de lui confisquer quelque chose ne va alors pas l’aider à résoudre 
ce type de problème ou à réussir à l’école, même s’il finit par 
faire ses devoirs. 

- L’isolement peut conduire l’enfant à apprendre à éviter la 
punition plutôt qu’à adopter le comportement attendu. Par 
exemple, il pourrait apprendre à mentir12. 

- L’isolement pourrait à la longue diminuer la motivation 
intrinsèque ou le bien-être de l’enfant 

- L’enfant peut aussi apprendre à éviter ses bourreaux, et que par 
exemple ses parents ou ses enseignants ne sont pas les bonnes 
personnes avec qui communiquer pour se sentir soutenu, nuisant 
ainsi à leur relation. 



Il faut noter que ces inquiétudes sont amoindries dans un 
contexte de style parental démocratique et qu’aucune 
conséquence néfaste de l’utilisation du temps-mort dans ce 
contexte n’a été démontrée1,13,14. Et pourtant, des études récentes 
sur le sujet suggèrent que de nombreux parents considèrent le 
temps-mort comme une méthode peu efficace15,16. Ces mêmes 
études suggèrent aussi que de nombreux parents n’appliquent 
pas la technique correctement, justifiant plusieurs 
recommandations pour une utilisation adéquate du temps-
mort :

 Le temps-mort n’est efficace que dans le cas du style 
parental démocratique. 

La plupart des critiques contre le temps-mort présupposent 
souvent que cette stratégie est utilisée seule. Cependant, les 
recherches ne démontrent l’efficacité du temps-mort sur le long 
terme que lorsqu’il est utilisé dans un environnement 
bienveillant favorisant l’écoute des émotions et des besoins de 
l’enfant15,17. Autrement dit, en parallèle du temps-mort, il est 
important de favoriser les « temps-vivant ». Il aussi important de 
reconnaitre pour quel type de comportement le temps-mort est 
approprié à savoir si l’enfant est agressif, fait une crise de 
caprice, ou désobéit ouvertement. Le temps-mort n’est pas une 
stratégie à utiliser lorsque l’enfant est triste ou anxieux15,17. 

 Le temps-mort est beaucoup plus efficace s’il est 
appliqué juste après le comportement que l’on souhaite 
voir disparaitre16,18.

Les parents doivent donc éviter les avertissements multiples, les 
explications longues ou les remontrances avant d’appliquer le 
temps-mort, vu que ça le retarde, diminuant ainsi son efficacité. 
Il est important de bien préciser quel est le comportement punis 
mais surtout sans étiqueter l’enfant (par exemple en lui disant 
« tu es très vilain(e)!). L’enfant est simplement informé que son 
comportement est inapproprié et que la conséquence est un 
temps-mort17. 

Concrètement : Juste avant le temps-mort, il est conseillé de se 
limiter à un seul bref avertissement sur un ton neutre (par 
exemple : « si tu n’arrêtes pas tout de suite, tu iras en temps-
mort »), de nommer ensuite le comportement rapidement, 
toujours en restant neutre (par exemple, « on ne frappe pas, 
temps-mort »), puis enfin d’envoyer ou d’escorter l’enfant au 
temps-mort15. 

 Il est important de s’assurer que l’enfant ne reçoive 
bien aucune stimulation pendant son temps-mort15,17.



Il faut donc éviter les remontrances ou les explications pendant 
son temps-mort et, s’il a lieu dans sa chambre, faire bien 
attention qu’il n’en profite pas pour jouer. Il est conseillé 
d’ignorer ce que fait l’enfant (cris, pleurs, rires, supplications, 
moqueries, remue-ménages) aussi longtemps qu’il reste en 
sécurité et qu’il ne quitte pas sa zone de temps-mort. 

Concrètement : Durant le temps-mort, limiter l’accès à 
quelconque activité, objet ou attention. En général, on place 
l’enfant sur une chaise dédiée, le coin de la pièce, le couloir ou 
tout autre endroit ennuyeux19. 

 Le temps-mort est beaucoup plus efficace si sa durée est 
déterminée par les parents plutôt que par l’enfant17,19,20. 

Concrètement : Mettre fin au temps-mort après deux ou quatre 
minutes (le conseil d’une minute par tranche d’âge n’a pas été 
testé expérimentalement mais ne semble pas contre-indiqué). 
S’assurer que l’enfant est calme avant de finir le temps-mort 
sinon il peut tendre à se montrer de nouveau perturbateur 
l’instant d’après15. Signaler la fin du temps-mort avec une brève 
explication (par exemple, « Tu as été calme, alors le temps-mort 
est fini. Tu étais au coin car tu as frappé ton frère »). Si le temps-
mort a été donné pour refus de suivre une consigne, reformuler 
votre instruction et si la désobéissance persiste, refaire un temps-
mort. 

 Si l’enfant quitte le temps-mort sans permission, 
plusieurs stratégies existent mais la littérature 
scientifique reste assez maigre sur le sujet :

- Enfermer l’enfant dans une pièce (sa chambre ou autre)25. 

- Ignorer l’enfant et lui confisquer des jouets ou des privilèges 
tant que le temps-mort n’a pas été effectué26 ou qu’il ne se mette 
pas à suivre les instructions27,28. 

- Remettre l’enfant en temps-mort à chaque fois qu’il s’enfuit15. 

- Le maintenir physiquement semble être peu efficace et 
provoquer plus d’évasion21. Cette méthode est par ailleurs 
difficile à mettre en place, certains enfants mettant plus de 20 
minutes avant de se calmer lorsqu’ils sont maintenus. Il faut 
aussi davantage d’incidents avant de voir le comportement 
problématique disparaitre22. 

- La fessée peut réduire le non-respect du temps-mort à très 
court-terme21. Toutefois, cette technique n’est pas plus efficace 
que d’autres techniques et s’avère contreproductive et nuisible 
pour l’enfant sur le long terme19,23,24. 
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La fessée 

La recherche considère souvent l’impact des châtiments 
corporels en général et qui peuvent donc inclure, en plus de 
donner des fessées, le fait de gifler, pincer, tirer les cheveux ou 
encore d’autres pratiques comme faire avaler de la sauce 
piquante ou donner une douche froide. Il est vrai que certaines 
études montrent que la désobéissance peut être réduite à court-
terme en utilisant la fessée1–4. Toutefois ces travaux ont montré 
de nombreux biais et ont été nuancés voir parfois mêmes réfutés 
par plusieurs méta-analyses démontrant que la fessée n’est pas 
plus efficace que d’autres méthodes plus douces, comme le 
temps-mort, pour obtenir l’obéissance immédiate d’un enfant5–9. 
La large majorité de ces travaux s’accordent surtout à dire que 
les enfants recevant des fessées souffrent davantage de 
problèmes cognitifs, émotionnels et comportementaux sur le 
long terme que ceux n’en recevant pas9. Ces résultats semblent 
unanimes quel que soit les sexes, âges, classes sociales, ou 
cultures étudiés9–20. 

Mais peut-on se fier à ces résultats ? Le problème comme 
souvent c’est qu’ils ne reposent que sur des corrélations, et pour 
des raisons éthiques évidentes on ne peut pas faire d’expériences 
randomisées contrôlées fiables. Cela serait pourtant nécessaire 
pour tester si ce sont bien les punitions physiques qui donnent 
lieu aux problèmes cognitifs, émotionnels et comportementaux, 
ou bien si ce sont ces problèmes qui rendent les enfants difficiles 
et obligeraient les parents à opter pour la punition physique21,22. 
Toutefois, une étude longitudinale prospective publiée en 2017 
(c’est-à-dire suivant des enfants pendant plusieurs années) qui 
prenait en compte le tempérament de l’enfant, ainsi qu’une revue 
de littérature publiée en 2018 sur la question concluaient que les 
châtiments corporels avaient très probablement bien des effets 
négatifs sur le développement de l’enfant23,24. 

Il semble donc bien qu’en général, si les parents utilisent les 
châtiments corporels, ce n’est pas parce que l’enfant est difficile 
et qu’ils auraient testés et jugés toutes les autres méthodes 
inefficaces. En fait, une étude rapportait que la plupart des 
parents utilisant ces pratiques étaient ceux les ayant subis étant 
petit25. 

Quid de la bonne fessée ? Pourrait-il y avoir un niveau 
optimal de fessée ? 

Les quelques études s’étant intéressées à cette question ont 
toutes conclu que même lorsque les fessées sont occasionnelles, 
elles aboutissent à davantage de problèmes comportementaux 
par rapport à lorsqu’il n’y a pas du tout de punitions 
physiques9,10,23,26. 
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La discipline positive 

Globalement, le principe de cette approche consiste à 
promouvoir la régulation émotionnelle, la coopération et la 
réciprocité plutôt que de faire appel à l’autorité. Elle est conçue 
pour aider les parents à être des mentors pour leurs enfants. Cela 
signifie assister l’enfant tout en le considérant comme un agent 
libre de son propre développement1,2. 

Contrairement aux approches impliquant le temps-mort, la 
discipline positive a pour but de de promouvoir la régulation 
émotionnelle et les compétences en gestion de conflits chez 
l’enfant et ses parents. On ne cherche pas à manipuler les 
comportements de l’enfant via des punitions ou des récompenses 
mais plutôt à conseiller l’enfant et à l’aider dans son 
développement. 

La principale méthode qui a montré son efficacité est notamment 
« La résolution de problèmes proactive et collaborative » 
(Collaborative and Proactive Problem Solving)3. Cette approche 
conceptualise les comportements difficiles ou agressifs non pas 
comme le résultat d’un manque de motivation ou de mauvaise 
volonté mais comme le résultat d’un manque de compétence de 
la part de l’enfant dans des domaines comme la flexibilité, la 
gestion de la frustration ou la résolution de problème. En bref, si 
l’enfant, comme l’adulte, se comporte mal, ce n’est pas parce 
qu’il ne veut pas c’est parce qu’il ne sait pas comment faire face 
à la situation. La méthode consiste donc (1) à être indulgent face 
à une crise et (2) une fois que l’enfant et l’adulte sont calmes, à 
clarifier les difficultés expérimentées par l’adulte et l’enfant et à 
travailler ensemble sur les compétences qui manquent pour 
transformer ou surmonter ce type de situation (par exemple, 
l’heure du réveil ou du coucher, les devoirs etc ...). Cette 
méthode s’est avérée efficace même avec des enfants 
particulièrement agressifs4,5. Elle demande toutefois beaucoup 
de pratique avant de pouvoir être maitrisée. 

Un autre programme de discipline positive basé sur le livre 
« Positive discipline in everyday parenting »6 (uniquement 
disponible en anglais pour le moment) connait un succès 
croissant. Une étude rapportait que plus de 95% des 525 parents 
ayant suivi ce programme se disaient extrêmement satisfait7. 

Concrètement. En prévoyant au moins une demi-heure pour 
être sûr d’avoir le temps, et en suivant les principes de 
communication non violente8 (1) On commence par se montrer 
empathique et on part à la recherche d’informations sur les 
difficultés qu’éprouvent l’enfant. Il est important de rester neutre 
et objectif (par exemple « J’ai observé que les devoirs n’ont pas 
été fait cette semaine, qu’est-ce qu’il se passe ? » et non pas « 



Tu te fiches toujours de l’école, qu’est-ce qu’il se passe ? »). Il 
faut alors parfois s’attendre à un silence d’une ou deux minutes 
avant d’avoir une réponse ou de s’assurer qu’il a bien entendu et 
compris la question. S’il dit « je ne sais pas » et bien il faut 
explorer un peu plus avec des questions ouvertes (quoi? 
comment ?, pourquoi ?) et voir ce qu’il en pense. (2) On clarifie 
le problème en partageant ses propres émotions (inquiétude, 
colère…), et ses propres besoins (sécurité, respect…) par rapport 
à la situation problématique. Il vaut mieux simplement ignorer 
s’il y a des provocations du type « je m’en fiche ») (3) On 
réfléchit ensemble à des solutions qui permettraient de satisfaire 
les deux partis. Eviter les luttes de pouvoir (- « je ne le ferais pas 
», - « si, tu le feras ! »), on cherche ici un partenariat pour trouver 
une solution qui satisfasse tout le monde. 

L’utilisation de ces approches a parfois pour défaut de ne pas 
fournir d’outils pour gérer les situations de crises9. Il est 
important de noter que ces approches positives peuvent être 
couplées avec l’utilisation de temps-mort lorsque la situation 
devient trop difficile ou si le temps ou l’attention disponible est 
limitée (par exemple si on a trop d’enfants à gérer etc…)10. 
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