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Dépistage
au cours des premières années

Le dépistage des séquelles neuro-développementales d’origine périnatale est
souvent difficile, surtout chez le jeune enfant. L’évaluation d’un handicap
doit prendre en compte trois niveaux de réflexion : la déficience (altération
d’une fonction), l’incapacité (réduction de la capacité à établir une activité)
et le désavantage (limitation de l’aptitude à accomplir un acte social). Chez
le très jeune enfant, être en pleine évolution, cette évaluation est très
complexe, voire impossible. Actuellement, la grande majorité des études
porte surtout sur le devenir des grands prématurés (terme de naissance infé-
rieur à 32 semaines d’aménorrhée [SA]) qui posent un réel problème de santé
publique, mais ne doivent pas faire oublier que la majorité des handicaps
périnatals ne concerne pas cette population, mais celle des enfants nés à
terme ou de prématurité dite moyenne.

Chez le nouveau-né à risque d’anomalies de développement, le handicap
diagnostiqué le plus précocement avant 3 ans est l’infirmité motrice cérébrale
(IMC), avec ou sans atteinte intellectuelle. L’examen précoce des enfants à
risque comme celui des enfants de la population générale doit s’attacher à
rechercher l’intégrité motrice et à repérer les anomalies de développement.
Le diagnostic d’IMC ne sera vraiment posé que vers 2 ans afin d’éviter les
diagnostics abusifs car trop précoces. Néanmoins, dans les formes très sévères,
il est évident que le diagnostic est appréhendé plus tôt. L’absence de
diagnostic définitif ne doit en aucun cas empêcher de débuter une prise en
charge précoce.

Le dépistage est global, comprenant l’aspect moteur, cognitif, relationnel et
une appréciation du fonctionnement des organes sensoriels (audition et vue).

Généralités sur le développement

Le développement neuromoteur du jeune enfant est bien connu, particuliè-
rement depuis les travaux de l’équipe française de neurologie du développe-
ment conduite par Gesell (1951), André-Thomas et Sainte-Anne Dargassies
(André-Thomas et Sainte-Anne Dargassies, 1952 ; Sainte-Anne Dargassies,
1982), et leurs successeurs : Amiel-Tison (1999) et Grenier (2000). 135
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Le développement neuromoteur se déroule dans un ordre très précis, mais
avec une grande variabilité individuelle dans la première année. Des repères
ont été établis pour des enfants à terme mais sont à reconsidérer pour les
prématurés. Il est nécessaire de tenir compte, dans l’évolution neurologique
d’un bébé prématuré, de l’âge corrigé (AC) et non de l’âge légal (AL). L’AC
est égal à l’AL diminué du temps de gestation écourté par rapport aux
40 semaines d’une grossesse normale. En cas de grande prématurité, on tient
compte de l’âge corrigé jusqu’à 2 ans. Il est certain que plus un enfant est né
prématurément (< 28 SA), plus on se fiera à l’AC pour le niveau de dévelop-
pement. Amiel-Tison (1999) parle de 3 ans pour le langage, mais les enfants
dont le développement va être satisfaisant rattrapent souvent leur décalage
avant 18 mois, pour la motricité et l’éveil.

Le contrôle de la motricité est régulé par deux systèmes (figure 8.1) : le
système sous-corticospinal, dit encore inférieur, ou extrapyramidal, issu du
tronc cérébral, et qui assure le maintien de la posture et la fonction anti-
gravitaire, et le système corticospinal, comprenant les zones motrices corti-
cales, les zones d’association et les voies corticospinales (Amiel-Tison, 1999).
Le système corticospinal régule, par le jeu des influences excitatrices ou
inhibitrices sur le motoneurone, le tonus postural et la motricité fine. La
myélinisation de ces deux systèmes se fait dans un temps différent : pour le
système sous-cortical, pendant la grossesse entre 24 et 34 SA, et pour le
système cortical, entre 32 SA et 2 ans essentiellement. Ceci permet de
comprendre l’importance du suivi rapproché des deux premières années de
vie.

De nombreuses équipes ont mis au point des techniques d’examen neuro-
moteur ayant un pouvoir prédictif fiable, cherchant à affirmer la normalité ou

Maturation du système moteur central

Système sous-corticospinal 
(tronc cérébral)
Maturation ascendante
de 24 à 34 SA

Système corticospinal
(cortex hémisphérique)
Maturation descendante
de 32 SA à 2 ans

Figure 8.1 : Systèmes contrôlant la motricité
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le caractère pathologique du développement. Ces techniques sont souvent
complémentaires les unes par rapport aux autres.

Amiel-Tison (1999) a insisté sur l’évaluation clinique du tonus actif et passif
de l’axe corporel, sur la recherche d’une anomalie de la flexion dorsale du
pied, un blocage dans cette flexion signant un syndrome pyramidal, et sur
l’état des sutures crâniennes, en particulier la squameuse qui, lorsqu’elle est
chevauchante, traduit une croissance cérébrale insuffisante.

D’autres auteurs, comme Le Métayer (1993), ont étudié la motricité globale
avec description des attitudes motrices innées, de la régulation antigravitaire
et la synchronisation des contractions des membres au cours des gestes
complexes.

Grenier (2000) a apporté une dimension supplémentaire à ces techniques en
mettant l’accent sur la participation active très précoce du jeune bébé et en
apportant une technique particulière, la « réaction latérale d’abduction »,
qui, retrouvée tôt dans la vie, affirme la capacité ultérieure de l’enfant à
acquérir la marche lorsqu’elle est obtenue en totalité dans des conditions
d’examen rigoureuses.

Ces différentes techniques permettent de déceler dès la première année de
vie les anomalies de type hypotonie axiale ou hypertonie des membres infé-
rieurs, qui sont les principales anomalies retrouvées.

L’examen est difficilement interprétable dans la période de convalescence
d’un grand prématuré, où l’on voit le plus souvent des réponses anormales
régresser au fil des semaines. Il est essentiel de rester très prudent dans
l’interprétation des signes trouvés dans les premiers mois ; la progression des
différents acquis est un élément essentiel. De même, il ne faut jamais affirmer
une anomalie sur un seul examen mais revoir l’enfant quelques semaines plus
tard.

Évaluation neuromotrice

L’évaluation neuromotrice du jeune bébé comprend plusieurs volets :
l’examen clinique neurologique réalisé par le pédiatre et une évaluation
psychométrique type « baby-test », les deux étant tout à fait complémentaires.
L’examen neuromoteur proprement dit se réalise avec la participation des
parents chez un bébé en éveil calme, dans la mesure du possible. Il comprend
un temps d’observation de l’enfant, celui-ci étant soit bien installé dans les
bras de l’un des parents, soit couché sur une table d’examen confortable, et
surtout nuque soutenue chez le très jeune bébé. Cette observation s’attachera
à apprécier la motricité spontanée, le contact visuel, les mimiques faciales et
la capacité de relation.

La motricité spontanée doit être rapidement déliée au niveau des doigts des
mains et des pieds et des mimiques buccofaciales. Mains fermées, pouce
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adductus (replié dans la paume de sa main), motricité des membres inférieurs
stéréotypée et pauvre avec adduction des jambes doivent attirer l’attention.

Le contact visuel, sa qualité et un examen simple de la poursuite oculaire
font partie intégrante de cet examen dans des conditions de lumière
adéquate. Des objets très contrastés type « œil de bœuf » chez le très jeune
sont nécessaires dans les premières semaines, remplacés par le visage secon-
dairement.

La mesure du périmètre crânien (PC) est indispensable mais insuffisante : elle
doit toujours s’accompagner de la palpation soigneuse de la fontanelle anté-
rieure et des sutures crâniennes. Un bourrelet d’une suture, tout particulière-
ment de la squameuse, est un signe de valeur sémiologique en dehors d’une
dénutrition ou d’une déshydratation importante. Nous ne citerons que quel-
ques manœuvres indispensables mais parfois insuffisantes :
• le tiré-assis par les épaules apprécie l’état des muscles extenseurs et fléchis-
seurs de la tête ;
• chez un enfant un peu plus âgé, l’étude de la station assise et l’analyse de
son échec. Les réactions posturales s’extériorisent au cours de la première
année et persistent : réactions aux pulsions latérales, réactions antigravi-
taires, retournements provoqués puis spontanés ;
• au niveau du tonus passif, appréciation du tonus ventral et dorsal ;
• au plan des membres inférieurs, l’angle des adducteurs, l’angle poplité et la
flexion dorsale du pied sont systématiquement recherchés ;
• la flexion dorsale du pied est particulièrement riche en renseignements à
condition de réaliser la manœuvre de manière lente et rapide, recherchant
ainsi une discrète spasticité des extrémités, témoin parfois isolé d’une atteinte
cérébrale minime.

Malgré la grande variabilité individuelle dans le développement neuromo-
teur, des repères simples pour la limite supérieure des acquis moteurs ont été
établis pour les enfants à terme qui sont à adapter pour les très grands
prématurés : tenue de la tête au plus tard à 4 mois, tenue assise au plus tard à
9 mois et marche à 18 mois.

Évaluation psychologique

Il existe plusieurs échelles de développement pour le jeune enfant. Ces baby-
tests ne sont pas des évaluations stricto sensu de l’intelligence, mais ils
évaluent le niveau de développement psychomoteur d’un enfant, mesurant le
domaine moteur, le domaine mental, les capacités relationnelles et compor-
tementales de différentes manières. Actuellement, en France, le test de
Brunet et Lézine (1951) est encore le plus utilisé, basé sur les quatre rubriques
définies par Gesell (1951). Il s’agit de l’item postural et moteur désigné par la
lettre P, de l’item coordination motrice désigné par la lettre C, de l’item
relationnel désigné par la lettre S et des capacités langagières désignées par la
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lettre L. Ces subdivisions se prêtent à l’établissement d’un profil de dévelop-
pement. Ce test a été réactualisé en 1997 et peut être utilisé chez les enfants
de 0 à 30 mois. Dans les pays anglo-saxons, l’échelle de Bayley (1953) ou le
test de Denver sont très pratiqués, avec des rubriques motrice, mentale et
comportementale.

Les acquis sont influencés par de nombreux facteurs de maturation neurolo-
gique, environnementaux et éducatifs. Le positionnement de l’enfant durant
les premières semaines joue un rôle et l’on assiste à une évolution différente
des acquisitions motrices depuis que les enfants sont couchés sur le dos.

Il est nécessaire de répéter les examens dans le temps afin d’évaluer la dyna-
mique des acquis. Avant tout, ce bilan a pour finalité de repérer les compé-
tences qui valorisent l’enfant et d’identifier les points faibles du
développement afin de guider la rééducation.

Ces échelles permettent de déterminer un quotient de développement global
(QD) et des quotients partiels dans chaque domaine mentionné. Ce QD ne
constitue pas l’équivalent d’un quotient d’intelligence (QI) et ces tests ne
sont pas prédictifs de l’intelligence.

Ces bilans doivent surtout être utilisés comme outil d’observation, comme
support pour aider les parents à s’ajuster à l’enfant et non comme un élément
figé des capacités de l’enfant. Ils doivent être interprétés avec une extrême
prudence.

Troubles repérés dans les trois premières années

La fonction motrice, comme l’ont signalé de nombreux auteurs, entre autres
De Ajuriaguerra (1974) et Wallon (1947), est la première fonction de rela-
tion. Tonus et motricité contribuent à l’organisation de la personnalité et à
l’élaboration des capacités relationnelles du bébé. Il y a chez le très jeune
enfant une intrication importante entre motricité, capacités relationnelles et
flux sensoriels. Il est donc impossible de dissocier telle ou telle fonction.
Cependant, pour plus de clarté nous exposerons les différents outils séparé-
ment.

Jusqu’à 2 ans, les principaux troubles dépistés sont essentiellement les trou-
bles moteurs, les troubles visuels, les troubles de l’audition et les troubles
relationnels. Ce n’est que plus tard que les difficultés intellectuelles, cogni-
tives sont perçues, évoquées entre 3 et 4 ans et confirmées vers 5 ans voire
plus tard. Pour les enfants nés prématurément et surtout pour ceux nés avant
32 SA, on doit tenir compte de l’âge corrigé jusqu’à 2 ans minimum, voire
plus s’il s’agit d’enfants prématurissimes (< 28 SA).

Une connaissance du calendrier des acquisitions motrices est nécessaire, en
admettant des variations individuelles. Les items du carnet de santé sont un
bon guide de ces acquis.
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Troubles moteurs

Ce n’est qu’entre 1 et 2 ans, sauf en cas de handicap majeur, que l’on confir-
mera une infirmité motrice cérébrale (IMC), afin d’éviter un diagnostic
abusif car trop précoce. Ce diagnostic se fait sur plusieurs signes regroupés et
non sur un seul.

Première année

Déjà vers 4 mois (d’âge légal), les handicaps très sévères sont repérés :
absence de contrôle de tête, difficultés d’alimentation avec troubles de la
succion et de la déglutition, troubles du regard, nystagmus.

Dans le deuxième trimestre, un certain nombre d’acquis vont se faire malgré
l’atteinte neurologique. La lenteur des progrès est un indicateur de la gravité
de l’atteinte neurologique et à l’inverse la dynamique positive des progrès
moteurs est rassurante.

Vers 6-8 mois, une hypotonie majeure avec atteinte de la tête, du tronc et des
membres confirme une forme sévère d’IMC. Les séquelles neurologiques à
type d’hypertonie liée à une atteinte du faisceau pyramidal sont plus difficiles
à confirmer en raison de la variabilité des signes lors de l’examen et de la
nécessité d’un enfant participant et détendu. De plus, certaines raideurs des
membres peuvent disparaître quasi totalement dans la deuxième année.

L’hémiplégie est presque toujours reconnue par les parents avant les profes-
sionnels, aux alentours du sixième mois. Les parents remarquent qu’un hémi-
corps est nettement moins mobile et ils consultent pour ce motif.

Vers 1 an, en dehors des formes très sévères motrices évidentes depuis
plusieurs mois, on se trouve devant plusieurs cas de figure :
• un tableau typique d’IMC associant troubles du maintien postural du tronc
et de la tête, raideurs des membres inférieurs avec réflexes ostéo-tendineux
vifs et diffusés, trépidation épileptoïde des pieds, mobilité spontanée faible et
mal organisée. Chez les enfants nés à terme ayant eu une anoxie cérébrale, le
syndrome dystonie-dyskinésie caractéristique des séquelles d’anoxie n’appa-
raît que plus tard. Chez l’ancien prématuré, on ne retrouve que très rarement
le schème moteur classique « en ciseaux » des membres inférieurs en raison
des actions de prévention orthopédiques prises dès la naissance dans la
couveuse évitant le raccourcissement de certains muscles (Grenier, 2000) ;
• dans d’autres situations, le diagnostic est nettement moins évident. C’est le
cas des enfants très hypotoniques, présentant un retard dans toutes les acqui-
sitions motrices, ou des enfants passifs peu mobiles au sol. L’examen neurolo-
gique ne retrouve aucune anomalie neurologique de la série pyramidale ou
extrapyramidale, la progression des acquis se fait, mais de manière très lente
chez l’enfant dont les acquis cognitifs sont parfois un peu décalés. Une telle
hypotonie peut être révélatrice d’une myopathie, mais aussi d’un syndrome
autistique ou s’inscrire dans le cadre d’une « hypotonie familiale bénigne ».
C’est l’évolution de la deuxième année qui permettra de trancher. Enfin chez
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les prématurés, ces hypotonies isolées qui disparaissent au cours de la
deuxième année peuvent se traduire plus tard par des troubles de la motricité
fine et cognitifs. Ils sont donc importants à reconnaître et à suivre.

Deuxième année

En cas de troubles confirmés, le diagnostic est le plus souvent évident et la
symptomatologie clinique se précise.

L’acquisition ou la non-acquisition de certains niveaux de développement
moteur comme la tenue de tête et la station assise peut aider à se faire une
idée de l’importance de l’atteinte motrice. Mais il faut toujours rester très
prudent dans les réponses données à la famille et dans ses convictions person-
nelles, les potentialités de l’enfant et de son entourage pycho-socio-
économique jouant un rôle certain mais non évaluable.

On peut au cours de la deuxième année différencier les atteintes spastiques et
dyskinétiques, et les territoires atteints. Il est absolument nécessaire de conti-
nuer à classer de manière classique l’atteinte motrice, ce qui permet ainsi de
comparer des séries de « devenir » entre elles. Mais actuellement les enfants
présentent très souvent des atteintes neurologiques mixtes avec coexistence
de spasticité, mouvements involontaires, participation ataxique, alors que
dans les décennies antérieures les déficits moteurs étaient de forme plus pure.
Ceci est très vraisemblablement lié à la survie de très grands prématurés.

Enfin, certains enfants et tout particulièrement les grands prématurés
peuvent développer une raideur très localisée des membres inférieurs, essen-
tiellement au niveau des chevilles, qui s’associe souvent à une maladresse de
la motricité globale, de la motricité fine et à des troubles de l’oculomotricité.
Parmi ces enfants, un certain nombre d’entre eux n’auront pas de troubles
moteurs gênants dans la vie courante, mais des difficultés d’ordre cognitif
(Amiel-Tison, 1999).

De nombreuses études de suivi au-delà de 3 ans ont montré, en examinant
quatre items moteurs (la motricité dans son ensemble, la motricité fine, la
motricité globale et l’intégration visuo-spatiale), que tous les enfant préma-
turés étaient moins performants dans tous les domaines qu’une population
témoin à terme (Sullivan et Mac Grath, 2003). Les examens complémen-
taires telle l’IRM peuvent prédire un certain nombre de troubles de la motri-
cité globale mais ne peuvent prédire les difficultés motrices fines ou les
difficultés intellectuelles (Skranes et coll., 1998). Les difficultés constatées
sont en association directe avec les difficultés scolaires et la nécessité d’une
aide spécifique scolaire ultérieure. Ceci a été retrouvé par de nombreux
auteurs (Weiglas-Kuperus et coll., 1992 ; Hack et coll., 1994 ; Hille et coll.,
1994 ; Halsey et coll., 1996 ; Breslau et Chilcoat, 2000 ; Saigal, 2000).
Peterson et coll. (2000) ont trouvé une réduction du volume cérébral des
zones motrices du cortex, du corps calleux et du ganglion basal, ce qui paraît
en accord avec les difficultés motrices de ces enfants.
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D’autres (Torrioli et coll., 2000) ont comparé les performances visuo-
motrices, cognitives, l’attention et le comportement de prématurés n’ayant
eu aucune complication neurologique en période néonatale et présentant des
échographies transfontanellaire normales avec celles d’un groupe témoin
d’enfants nés à terme et élevés dans les mêmes conditions éducatives et
socio-économiques. Dans le groupe des anciens prématurés (poids de
naissance < 1 500 g) il existe des troubles perceptivo-moteurs, des troubles
oculomoteurs, des difficultés d’attention et des troubles du comportement.
Pour d’autres auteurs au contraire (Dunn et coll., 1986), le quotient intellec-
tuel est normal et sans dissociation entre le QI verbal et le QI de perfor-
mance.

Les troubles cités sont encore plus fréquents si les enfants présentent une
dysplasie bronchopulmonaire (Creasey et coll., 1993) ou une anémie à 8 g/l à
8 mois, entraînant un développement perturbé à 18 mois (Sherrif et coll.,
2001).

Le périmètre crânien a un intérêt tout particulier dans le développement
neurologique et il est indispensable d’en tenir une courbe régulière (Hack et
coll., 1994). Depuis de nombreuses années, diverses études ont montré le
risque accru de difficultés intellectuelles, de troubles de la motricité fine et de
difficultés d’apprentissage chez les enfants ayant un PC < – 2 r, qu’ils soient
nés prématurément ou à terme. Le risque d’avoir un PC < – 2 r à 18 mois
d’âge corrigé est d’autant plus grand que le PC de naissance est faible et que
la malnutrition cérébrale a débuté précocement dans la grossesse. Plus le
temps mis pour récupérer un PC > – 2 r est lent, plus le risque d’anomalies
est important (Hack et coll., 1991). Certains ont montré la valeur prédictive
du PC à l’âge de 8 mois et une corrélation étroite entre PC à 8 mois et QI à
3 ans. Schématiquement :
• les enfants qui ont un PC > – 2 r à 8-12 mois d’AC et à 3 ans d’âge légal
ont un risque de séquelles intellectuelles identique à la population générale ;
• les enfants qui ont un PC < – 2 r à 8-12 mois d’AC mais > – 2 r à 3 ans
ont un risque supérieur de difficultés cognitives mais ces troubles seraient
transitoires ;
• les enfants qui ont un PC < – 2 r à 8-12 mois d’AC et encore < – 2 r à
3 ans ont très peu de chances de récupérer un PC satisfaisant à l’âge scolaire
et sont à très haut risque de déficit intellectuel et cognitif.

La relation entre mauvaise croissance du PC et difficultés d’apprentissage est
retrouvée par plusieurs auteurs (Selles, 1977 ; Ounsted et coll., 1988).

Déficience mentale

Le terme de retard global de développement est réservé aux enfants de moins
de 5 ans tandis que le terme de retard mental est appliqué aux plus âgés, chez
lesquels un test détaillé de quotient d’intelligence est possible (Shevell et
coll., 2003).
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Le quotient de développement réalisé chez le très jeune enfant n’est pas
prédictif de manière assez précise du QI ultérieur et en particulier, un QD
normal à 1 ou 2 ans ne permet pas d’exclure des difficultés scolaires. Le QI
doit être interprété de manière analytique et non globale : la plupart des
articles rapporte un QI global plus bas de 10 points que dans une population
témoin avec un QI verbal plus élevé que le QI de performance. Pour avoir
une idée plus précise des difficultés des enfants et de la relation avec les
événements anté- et périnatals, il faut un suivi prolongé ; les évaluations
cognitives sont complexes et devraient être effectuées régulièrement. Ceci
représente un coût important et suppose une organisation complexe
(Krageloh-Mann, 2002). Certains auteurs trouvent une corrélation entre
quotient intellectuel et milieu socioculturel parental (Drillien, 1961).

Cependant, les enfants qui vont avoir une déficience ultérieure présentent
dans les deux premières années un décalage harmonieux des acquis, avec
souvent une hypotonie globale sans anomalies neurologiques spécifiques. Le
retard au-delà d’un an de la préhension des objets peut attirer l’attention, de
même qu’une manipulation maladroite et pataude avec préhension globale
des objets sans pince fine du pouce.

Une étude particulièrement intéressante pour les rééducateurs a analysé les
capacités cognitives des enfants âgés de 18 mois à 3 ans en relation avec leur
capacité à conduire un fauteuil roulant dans un cadre ludique. Les deux
facteurs cognitifs retrouvés sont les capacités spatiales et les capacités à
résoudre une difficulté donnée pratique dans la conduite du fauteuil (Tefft et
coll., 1999). Ceci est important pour les enfants dont on pense qu’ils ne
pourront acquérir ni une marche autonome ni une marche avec aide.

Troubles visuels

La prévalence des troubles visuels sévères (acuité visuelle corrigée pour le
meilleur œil < 3/10) a été estimé en France à 0,8 pour 1 000 et la cécité à
0,28 pour 1 000 (acuité visuelle < 1/20) (Arnaud et coll., 1998). Les facteurs
étiologiques retrouvés sont anténatals pour 48 % des cas observés, surtout
pour les basses visions, alors que les facteurs périnatals (27 %) entraînent plus
souvent une cécité. Dans cette étude, 56 % des enfants avaient un handicap
sévère associé, le plus souvent moteur avec retard mental. L’origine du
handicap visuel était inconnue dans 21,3 % des cas. Parmi les étiologies
anténatales, les plus fréquentes sont la rétinite pigmentaire et la cataracte
congénitale. Une embryofœtopathie est retrouvée dans 4,1 % des cas. Ces
enfants pouvaient avoir aussi un déficit auditif associé.

Les prématurés sont une population à haut risque de troubles visuels, en
particulier par l’existence d’une pathologie spécifique, la rétinopathie du
prématuré (ROP). Les troubles de la réfraction et le strabisme sont rarement
ignorés et le plus souvent repérés et pris en charge, même si parfois ils le sont
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trop tardivement. Pour Darlow et coll. (1997), 77 % des prématurés de moins
de 28 SA présentent des difficultés visuelles de tout type.

Rétinopathie du prématuré (ROP)

C’est une maladie vasoproliférative de la rétine touchant les prématurés.
Depuis l’augmentation du taux de survie des prématurés on a observé une
augmentation parallèle de la ROP (Ashton et coll., 1953). L’étiopathogénie
de la ROP est encore mal connue et multifactorielle : il existe un lien entre la
durée pendant laquelle la pression partielle en oxygène de l’enfant est égale
ou supérieure à 80 mm Hg et l’incidence et la gravité de la ROP. Cette
association est plus marquée si cela survient entre la deuxième et la
quatrième semaine après la naissance. D’autres facteurs sont évoqués :
l’immaturité de la rétine, l’augmentation de gaz carbonique, et la déficience
en vitamine E. Il est décrit cinq stades de ROP, le stade 3, appelé « menace »,
étant défini comme la présence d’au moins 5 heures consécutives de stade 3
de ROP ou de 8 heures cumulatives de ce même stade. Le traitement est alors
une urgence dans les 72 heures qui suivent l’exposition. Les points de laser ou
de cryothérapie sont appliqués sur des zones de rétine périphérique non
vascularisées. Actuellement en France, un groupe de travail est en train de
montrer qu’il faut agir plus tôt en raison du risque de cécité à ce stade. Depuis
la publication en 1988 des premiers résultats de la CRYO-ROP Study, les
pédiatres et les ophtalmologistes savent qu’ils doivent assurer, en période
néonatale, un suivi ophtalmologique régulier et bien codifié des grands
prématurés. Cette étude a aussi démontré l’effet bénéfique de la cryothérapie.
Le premier examen doit se situer entre la quatrième et la sixième semaine.
Par ailleurs, cette étude a établi une classification de la phase aiguë et déter-
miné un seuil où le traitement est indiqué par photocoagulation au laser ou
cryothérapie. Il faut savoir que 90 % des ROP vont régresser spontanément.
Le traitement n’est donc indiqué que chez les enfants présentant un haut
risque de décollement de la rétine. D’après la CRYO-ROP Study, 6 % des
enfants de moins de 1 251 g développent un stade de « menace » de la
maladie, pour lequel 50 % des enfants risquent une cécité totale et sont donc
une indication absolue du traitement. Actuellement, les études nord-
américaines ont étendu les indications du suivi pour tous les prématurés de
moins de 1 500 g et de moins de 32 SA (Andruscavage et Weissgold, 2002 ;
Birdsell, 2002). Les prématurissimes sont particulièrement exposés : 90 % des
moins de 750 g développeront un stade de ROP (Palmer et coll., 1991).

Troubles de la réfraction, strabisme, amblyopie

Tous ces troubles sont plus fréquents s’ils sont associés à une ROP (Clemett
et Darlow, 1999). Leur incidence est liée au terme de naissance : 57 % chez
les moins de 28 SA, 55 % entre 28 et 32 SA et 10 % chez les plus de 32 SA
(tableau 8.I).

La myopie apparaît vers 6 mois et sa sévérité augmente jusqu’à environ 3 ans,
puis se stabilise. Son incidence à 2 ans augmente avec la sévérité de la ROP :
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81 % en cas de ROP contre 13 % en son absence (Gribomont, 1998). Entre 7
et 10 ans, dans une autre étude, l’incidence de la rétinopathie augmente avec
la grande prématurité et le faible poids de naissance (PN) : plus de 90 % des
enfants avec un PN < 750 g présentent une rétinopathie tout stade
confondu. Selon Todd et Kemmeny (2000), 58,8 % des prématurés nés avant
29 SA présentent une ROP dont 17,4 % de stade 3. Néanmoins, il y a peu de
cas de cécité, ceci étant lié au dépistage et au traitement.

L’astigmatisme n’est pas plus fréquent chez le prématuré. Le strabisme est
presque toujours un strabisme convergent. C’est une affection grave qui
nécessite un dépistage précoce avant 9 mois d’âge corrigé (Niessen, 2000). Il
atteint environ 15 % des prématurés. Le strabisme est significativement
associé avec la prématurité (en dessous de 29 SA). Sa fréquence augmente de
manière significative chez les enfants qui présentent une paralysie cérébrale.
L’association entre le strabisme et l’existence d’une ROP est discutée : peu
vraisemblable pour certains (Gribomont, 1998), elle paraît importante pour
d’autres : 5,6 % de strabisme sans ROP versus 22 % chez les enfants avec
ROP et troubles moteurs.

L’amblyopie atteint 32 % des prématurés de moins de 28 SA. Fonctionnelle,
elle est secondaire à un défaut de réfraction ou à un strabisme. Elle peut
s’aggraver très rapidement et représente alors une urgence thérapeutique afin
de préserver la vision binoculaire. Plus la prise en charge est précoce,
meilleur est le pronostic. Il est indispensable de faire passer cette notion aux
parents : l’appareillage précoce, parfois mal accepté par l’enfant et par
eux-mêmes, est indispensable s’il y a indication de correction.

Après la période néonatale, les modalités du suivi ophtalmologique dépen-
dent du risque de voir se développer des anomalies oculaires potentielles. Il
existe un consensus pour définir, par ordre croissant, trois catégories d’enfants
à risque : ceux sans ROP, ceux avec ROP spontanément résolutive et ceux
dont la ROP a été traitée. L’examen comprend un test d’acuité visuelle
adapté à l’âge, une évaluation de la motilité externe, une mesure de la

Tableau 8.I : Incidence des troubles ophtalmologiques chez les prématurés de
moins de 37 SA (d’après Schalij-Delfos et coll., 2000)

Âge gestationnel

32 à 37 SA 28 à 32 SA < 28 SA Totalité

Nombre de sujets 20 51 28 99

Tous troubles confondus 10 % 55 % 57 % 46 %

Strabisme 5 % 33 % 39 % 22 %

Amblyopie 10 % 22 % 32 % 17 %

Troubles de la réfraction 5 % 25 % 29 % 17 %
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réfraction sous cycloplégique et un fond d’œil. En cas de ROP, la surveillance
doit se prolonger jusqu’à 8 ans à un rythme variable selon la gravité de la
ROP.

Troubles neurovisuels et praxiques

Très fréquents chez les grands prématurés, il est indispensable de les recher-
cher et de les prendre en charge car ils ont un retentissement important sur
les apprentissages scolaires. Avant de parler d’une déficience globale chez un
enfant, il faut avoir par des bilans précis évalué la part de chacune des
difficultés. C’est souvent à l’école, en moyenne ou grande section de mater-
nelle, que les éducateurs attirent l’attention des parents sur un retard
graphique, une lenteur inhabituelle, un enfant qui s’intéresse peu aux images,
contrastant avec un langage riche et adapté (Mazeau, 1996).

Troubles oculomoteurs

Ils se manifestent dans un premier temps soit par un strabisme souvent
alternant, soit par un nystagmus. Ces troubles perturbent la saisie visuelle,
l’exploration de la scène et certaines notions spatiales. La poursuite oculaire
est lente et irrégulière, la fixation d’un objet est instable, brève et entre-
coupée de saccades involontaires avec des anomalies positionnelles pour
s’adapter. Il se constitue en particulier des troubles de l’organisation dans
l’espace à deux dimensions (la page, le tableau, l’écran) alors que des notions
spatiales de langage, d’espace en trois dimensions sont mieux appréhendées.
La saisie précise d’une information est compromise surtout si l’environne-
ment visuel est très riche. Ces enfants voient et regardent mais ont une prise
d’informations gravement perturbée qui leur fournit de fausses informations.

Troubles des gnosies visuelles

Ils sont définis comme l’incapacité à décoder ce qui est vu. Il en existe
différents types : agnosie des images, des visages, des couleurs, des objets.
L’agnosie des images est la plus fréquente et passe volontiers inaperçue.
Rarement isolée et souvent partielle, elle entraîne chez l’enfant une confu-
sion de désignation de certaines images proches. Il y a alors une grande
hétérogénéité dans les réponses données, ce qui doit attirer l’attention. De
même, un enfant de 3 ans qui se désintéresse de la télévision est hautement
suspect d’agnosie des images. Les photographies sont toujours mieux recon-
nues que les dessins plus abstraits. Normalement, un enfant de 3 ans doit
reconnaître 90 % d’images tout venant y compris des images inscrites sur un
fond complexe et des images utilisées dans des magazines. Un ancien grand
prématuré qui a un bon niveau de langage et des difficultés à l’école doit
interpeller : il faut alors faire rechercher par un bilan neuropsychologique
d’éventuels troubles gnosiques.
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Dyspraxies visuo-spatiales

La dyspraxie est définie comme un trouble de la pré-programmation du geste.
Les praxies visuo-spatiales sont des pré-programmations spatiales et tempo-
relles d’action suivant un projet volontaire. Les dyspraxies visuo-spatiales se
traduisant par une maladresse, un défaut d’organisation gestuelle. Les grands
prématurés ont un risque de développer ce type de dyspraxie entraînant une
motricité maladroite, des troubles de reconnaissance à l’école. Ces troubles
sont actuellement mal appréciés et surtout mal recherchés.

Troubles auditifs
L’avenir d’un enfant malentendant dépend de l’identification précoce de la
perte auditive et de sa prise en charge. En effet, la perception auditive du
langage au cours des 6 premiers mois de vie conditionne le développement
ultérieur du langage (Kuhl et coll., 1992).
On distingue deux types de surdités : les surdités de perception ou de récep-
tion liées à une atteinte de l’oreille interne et des structures neuro-
sensorielles depuis l’appareil de Golgi jusqu’aux voies auditives centrales ; les
surdités de transmission ou de conduction liées à une atteinte de l’oreille
externe ou moyenne (cette atteinte dépasse rarement 60 dB).
On distingue plusieurs degrés de surdité qui sont évalués sur la meilleure
oreille (Anaes, 1999) :
• les déficiences auditives légères avec perte tonale entre 21 et 40 dB où la
parole est perçue à voix normale mais pas à voie basse ou lointaine ;
• les déficiences moyennes avec 2 degrés : le premier avec une perte tonale
entre 41 et 55 dB, et le deuxième avec une perte entre 56 et 70 dB ;
• les déficiences sévères avec 2 degrés : le premier avec une perte tonale
entre 71 et 80 dB, et le deuxième avec une perte entre 81 et 90 dB où la
parole est perçue à voix forte près de l’oreille. Les bruits forts sont perçus ;
• les déficiences profondes avec 3 degrés : le premier avec une perte tonale
entre 91 et 100 dB, le deuxième avec une perte entre 101 et 110 dB et le
troisième entre 111 et 119 dB. Il n’y a aucune perception de la parole, seuls
les bruits très puissants sont perçus.
Les 10 critères de risque d’atteinte auditive établis par le Joint Committee on
infant hearing (JCIH) en 1994 sont : antécédents familiaux de surdité, infec-
tions congénitales, anomalies craniofaciales, faible poids de naissance, hyper-
bilirubinémie, médicaments ototoxiques, méningite bactérienne, score
d’Apgar bas, ventilation assistée de plus de 5 jours, découverte d’un syndrome
associé avec un déficit auditif (Joint Committee on infant hearing, 1995).
D’autres auteurs ont retrouvé des facteurs de risque complémentaires
(Kountakis et coll., 2002) qui sont : un séjour en réanimation de 5 jours ou
plus, une détresse respiratoire, une fibroplasie rétrolentale, l’asphyxie, une
inhalation méconiale, une anomalie chromosomique, un diabète maternel,
une naissance multiple, une maladie neurodégénérative et l’abus de toxiques.
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Dans une étude française sur 226 enfants dans trois départements, la préva-
lence retrouvée était de 0,54 pour mille dont 20 % étaient d’origine géné-
tique, 11,5 % d’origine infectieuse (rubéole, cytomégalovirus), 11,5 %
d’origine périnatale, l’étiologie étant indéterminée dans 50 % des cas.

Certains ont retrouvés deux facteurs de risque : PN < 1 500 g et hyperbiliru-
binémie traitée, ainsi que la ventilation assistée prolongée et une détresse
respiratoire.

Il est important de préciser si la surdité s’inscrit dans le cadre d’un autre
handicap ou si elle est isolée (tableau 8.II). La prise en charge et les résultats
ne seront pas les mêmes. La grande variabilité de handicaps associés montre
l’influence du mode de sélection des enfants dépistés sur le plan auditif.
L’étude française qui montre un pourcentage de handicaps associés le plus
faible est le reflet d’une étude sur la population générale de trois départe-
ments.

Les surdités néonatales sont plus fréquentes que d’autres anomalies congéni-
tales (Mehl et Thomson, 1998) comme l’hypothyroïdie, la phénylcétonurie
ou la drépanocytose, qui font l’objet d’un dépistage systématique chez les
nouveau-nés. C’est dire l’importance de pouvoir les dépister à l’échelon
national.

Deux méthodes sont disponibles en période néonatale : les oto-émissions
acoustiques provoquées (OEAP) et les potentiels évoqués auditifs précoces
(PEAP).

Les OEAP, découvertes en 1978, sont des signaux générés par les cellules
ciliées de l’organe de Corti en réponse à des stimuli sonores. Cet examen non
traumatique est réalisé au lit de l’enfant lorsqu’il est dans une phase de
sommeil et demande un personnel expérimenté. L’examen dure environ
15 minutes et est facilement reproductible. Les OEAP sont présentes dès les
premiers jours de vie mais il existe des faux-négatifs et des faux-positifs. À la
fin du test, les OEAP sont positives ou négatives. Si elles sont négatives elles
sont refaites, et si elles sont toujours négatives, des PEA sont alors pratiqués.

Les PEA demandent un appareillage spécial dans une pièce adéquate. Ils ne
testent que les fréquences aiguës et dépendent de la maturité neurologique du

Tableau 8.II : Prévalence des handicaps associés à la surdité

Références Pays % handicaps associés

Fortnum et Davis, 1997 Grande-Bretagne 39

Darin et coll., 1997 Suède 40

Martin et coll., 1981 CEE 28

Boyle et coll., 1996 États-Unis 43

Baille et coll., 1996 France (3 départements) 14
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système nerveux central qui se poursuit jusqu’à 1 an. On étudie la latence et
l’intensité minimum pour repérer l’onde V.

Enfin, quand les OEAP sont négatives, en complément des PEA un examen
ORL complet s’impose comprenant une otoscopie, la présence du réflexe
cochléo-palpébral et l’audiométrie comportementale aux jouets sonores, les
enfants étant trop jeunes pour bénéficier d’audiométrie tonale ou vocale.

Le but de tout ce bilan est de repérer les atteintes auditives le plus précoce-
ment possible. L’Académie américaine de pédiatrie recommande de poser le
diagnostic avant l’âge de 3 mois. Cela paraît très difficilement réalisable
et la plupart des études affirment le diagnostic à un âge moyen de
9 mois ± 4,9 mois. Il faut savoir qu’un certain nombre d’enfants avec test de
dépistage négatif normalisent leurs tests après 2,7 mois ± 3,7 mois. Les
atteintes bilatérales sont toujours plus fréquentes que les atteintes unilaté-
rales.

Techniques de dépistage des troubles des premières années

Les techniques sont examinées pour la population générale et pour la popu-
lation à haut risque.

Dans la population générale
Les repères du développement neurologique sont donnés dans le carnet de
santé et permettent, dans une population générale, de détecter une anomalie
de développement (tableau 8.III). Les examens peuvent être réalisés par un
médecin généraliste, par un médecin de PMI ou par un pédiatre libéral. Le
médecin devra en cas de doute adresser l’enfant vers une consultation plus
spécifique.

Les items du carnet de santé sont une trame permettant de repérer un trouble
du développement dans la population générale (tableau 8.IV).

Pour la population normale, certains signes devraient permettre à tout profes-
sionnel de la petite enfance d’avoir l’attention attirée sur des anomalies du
développement, conduisant avant 1 an à demander un avis spécialisé
(tableau 8.V).

Dans une population à haut risque de séquelles neurologiques
L’examen clinique doit être plus complet de manière à rechercher non plus la
normalité seule mais aussi les anomalies motrices.

De nombreux auteurs ont essayé de réunir quelques items permettant de faire
un diagnostic d’IMC précoce.

Certains (Allen et Alexandre, 1997) ont testé 6 items moteurs qui sont : les
retournements ventre-dos, dos-ventre ; la station assise avec soutien, sans

Dépistage au cours des premières années

149

A
N

A
LY

SE



Tableau 8.III : Principaux éléments à rechercher

Motricité
Renforcement du tonus axial dans un sens céphalo-caudal, les acquisitions motrices progressent
de façon descendante
Contrôle de la tête à 3 mois
Station assise avec appui latéral des mains à 6 mois
Station assise sans appui à 7-9 mois
Station debout avec appui à 9 mois
Station debout sans soutien à 10-12 mois
Marche autonome à 12-18 mois
Monte les escaliers à 18 mois, court, saute sur deux pieds

Préhension
3 mois : préhension au contact
4-5 mois : préhension active et volontaire de l’objet (cubito-, digito- puis radio-palmaire)
6 mois : passe d’une main à l’autre
9 mois : opposition pouce-index
12 mois : manipulation plus fine (pastille dans une bouteille)
18 mois : tour de 3 cubes, commence à manger seul
24 mois : tour de 6-8 cubes, tourne les pages d’un livre
36 mois : se déshabille seul, déboutonne, mange seul

Langage
Gazouillis-voyelles à 3 mois
Babillage-consonnes à 6 mois
Papa-maman non spécifique à 8 mois
Papa-maman approprié à 10 mois
Jargon et 3 mots à 14-15 mois
Nomme les cinq parties du corps à 18 mois
18-24 mois : explosion lexicale, reproduit sons et rythme
Vocabulaire de 50 mots à 24 mois, phrases de 2-3 mots, « je-moi-tu »

Interactions sociales
0-3 semaines : fixe le regard
6 semaines-3 mois : sourire social (« réponse »)
3-6 mois : sourire sélectif, rire aux éclats à 4 mois
7-8 mois : répond à son prénom
8-9 mois : peur de l’étranger, permanence de l’objet
9 mois : réponse à un ordre simple accompagné d’un geste (au revoir, bravo)
20 mois : accès à la fonction symbolique
24 mois : « oui, non », obéit à un ordre simple, « jeu parallèle »

Tableau 8.IV : Certificats du carnet de santé

Certificat du 4e mois Certificat du 9e mois Certificat du 24e mois

Joue avec les mains
Sourire-réponse
Tourne la tête pour suivre un objet
Attrape un objet proposé
Assis, tient sa tête
Sur le ventre : soulève tête-épaules,
s’appuie sur les avant-bras
Réactions aux stimulus sonores sans
rotation de tête
Poursuite visuelle lisse rapide large sans
strabisme ni nystagmus

Tient assis sans appui
Réagit à son prénom
Répète une syllabe
Se déplace
Saisit un objet avec
participation du pouce

Marche acquise
Obéit à un ordre simple
Nomme au moins une image
Superpose des objets
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soutien ; le ramper ; le quatre pattes. Ils ont conclu que les retournements
pourraient être intéressants pour un diagnostic de pathologie car ce sont les
mouvements actifs les plus précoces. Mais, certains enfants peuvent se
retourner par hypertonie de la tête et de l’axe. La station assise est elle aussi
un repère intéressant, mais en cas d’échec il faut savoir analyser la cause de
cet échec : par chute en avant traduisant une hypotonie de l’axe corporel, par
chute en arrière par hypertonie des membres inférieurs. Enfin, le ramper et le
quatre pattes sont de moins en moins adoptés par l’enfant qui dort dès la
naissance sur le dos. Les auteurs signalent qu’un seul signe moteur anormal
est insuffisant, et qu’il doit s’accompagner d’autres anomalies et à plusieurs
reprises.

Tableau 8.V : Signes d’alerte pour demander un avis spécialisé

Développement anormal du périmètre crânien
Tête ballante après 5 mois
Persistance de l’hypotonie des membres inférieurs après 5 mois
Pas de préhension volontaire à 6-7 mois
Pas de station assise à 10 mois
Pas de permanence de l’objet à 12 mois
Absence de marche après 20 mois
Pas de phrase à 3 ans

Tableau 8.VI : Points de repère simples des troubles du développement
chez le jeune enfant

À 40 semaines (d’âge gestationnel)
Contact absent ou très fugace
Tête et corps en hyperextension, avec opisthotonos
Mains toujours fermées avec pouce dans la paume de la main
Épisodes de grognement, de cyanose, de pâleur
Enfant hyperexcitable, difficilement consolable
Difficultés de succion
Poursuite oculaire médiocre, voire inexistante

À 4 mois
Tenue de tête imparfaite, volontiers en arrière du plan du corps
Pas d’ouverture des mains ni de motricité déliée des mains
Pas de préhension de l’objet au contact
Motricité spontanée pauvre et peu variée
Persistance de difficultés alimentaires avec fausses routes
Poursuite visuelle médiocre avec des épisodes de décrochage

À 8-9 mois
Pas de tenue assise indépendante
Chute en arrière par hypertonie ou en avant par hypotonie
Pas de réaction parachute
Aucun mode de retournement ou de déplacement
Préhension des objets maladroite
Ne peut porter ses pieds à sa bouche
Asymétrie des mouvements spontanés
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Amiel-Tison (1999) a suivi des enfants qui à l’âge de 18 mois présentaient
des anomalies neurologiques au nombre de trois : un réflexe phasique
anormal, signant la spasticité, un déséquilibre entre la flexion dorsale et
ventrale de l’axe corporel avec trop d’extension dorsale, et le chevauchement
des sutures coronales. Les enfants présentaient plus de difficultés dans leur
motricité en général, le langage, les praxies et l’attention. Mais ces signes
simples à rechercher doivent être repérés avec rigueur et interprétés de
manière fiable, ce qui sous-entend une certaine formation à cette technique.
Il en est de même pour toutes les autres techniques d’examen proposées, qui
ont une grande valeur entre les mains d’examinateurs formés et compétents
mais qui sont ininterprétables si mal conduites.

Deux éléments simples donnent de grands renseignements sur l’état neurolo-
gique d’un jeune enfant : l’observation de son attitude spontanée, avec des
mouvements variés des membres qui doivent être harmonieux, déliés mains
ouvertes (en particulier le pouce), et la prise du périmètre crânien, à reporter
sur les courbes pour en apprécier la dynamique de croissance, mesure qui
devrait être associée à la palpation des sutures du crâne (tableau 8.VI).

En conclusion, la fréquence des consultations pour les enfants à haut risque
doit être au moins de 6 à 7 consultations dans les deux premières années,
dont 4 ou 5 dans la première année. La première consultation est une prise de
contact, avec des conseils pour porter l’enfant, l’aider à corriger une attitude
positionnelle anormale, apprendre à le calmer. Plusieurs consultations sont
nécessaires pour repérer un trouble du développement. En cas d’anomalies
repérées tôt, il faut rapprocher les consultations et sortir du schéma de
4 consultations la première année. Très souvent, ce n’est qu’à la troisième
consultation que l’on est amené à proposer une prise en charge en motricité.

Les grands prématurés demandent un suivi prolongé sur le plan respiratoire et
neurologique. Ce suivi demande des moyens, du temps, des compétences
humaines et devrait dans l’idéal être un suivi de proximité réalisé par une
équipe qui aurait à la fois des connaissances en néonatalogie et des connais-
sances spécifiques neuro-développementales. Les neuropsychologues et les
pédiatres doivent être formés au repérage des troubles cognitifs et en même
temps attentifs aux difficultés psychologiques des enfants et des familles. Ceci
nécessite une collaboration importante entre médecins hospitaliers, méde-
cins libéraux, PMI et équipe spécialisée (centre d’action médico-sociale
précoce, SESSAD...) qui prendront en charge ces enfants. Le retour au
domicile de ces prématurissimes est le plus souvent compliqué et un accom-
pagnement très régulier au domicile dans les premiers mois constitue un
soutien pour l’enfant et ses parents. Le suivi dans le temps demande de la part
des parents et des professionnels une grande motivation. Comment faire
comprendre à des parents dont l’enfant marche et parle que la surveillance
n’est pas terminée et qu’ils doivent continuer des visites deux fois par an, sans
par ailleurs trop les inquiéter ?
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Il existe souvent dans les services spécialisés des listes d’attente de plusieurs
mois voire une année. Une prise en charge libérale est souhaitable pour
certaines familles, nécessaire en cas de manque de structures, et il faut
regretter le nombre insuffisant de rééducateurs compétents dans ce domaine.
Ces derniers travaillent souvent seuls, avec une non reconnaissance de leur
travail sur le plan professionnel et financier (séances longues, de 45 minutes à
1 heure) et certaines prises en charge ne sont toujours pas remboursées par la
Sécurité sociale (psychomotricité, psychologue, ergothérapeute...).

Pour les enfants porteurs de troubles spécifiques, la prise en charge est très
laborieuse tant au niveau des soins qu’au niveau de la scolarité. Ces enfants,
même s’ils sont repérés, ne sont pas prioritaires dans les services adaptés pour
enfants handicapés moteurs en raison du manque de place, et les méthodes
d’apprentissages scolaires demandent des techniques spécifiques avec des
enseignants formés. Actuellement, un enfant porteur d’une dyspraxie a des
difficultés très importantes pour trouver un lieu de soin et une scolarisation
adéquate, car le plus souvent il ne relève pas d’un cours préparatoire standard
mais pas non plus d’un établissement spécialisé pour déficients intellectuels.
S’il y a un dépistage précoce, il faut pouvoir ensuite aider ces enfants, qui ne
guériront pas de leurs troubles mais qui pourront trouver des stratégies pour
les contourner.
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