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LE BILLET DU MOIS

i
{ ‘i

— A. BOURRILLON
Service de Pédiatrie générale,
Hopital Robert-Debré,

PARIS.

Du sang et de I'or

Yanis, 4gé de 4 ans, est 'une des 86 victimes de l'attentat terroriste de Nice.

A son enterrement, 'ITmam “a appelé chacun” a ouvrir la porte a tous les cceurs
qui souffrent.

“Notre fils avait toujours le sourire aux lévres. C’est dur de vous demander cela
aujourd’hui, mais je voudrais que vous arriviez a garder le sourire pourlui”, a ajouté
le pére de 'enfant.

Laphoto d’Omran, petit gargon syrien 4gé de 5 ans, blessé au cours d'unraid aérien
sur Alep, a été relayée par tous les réseaux sociaux. L'enfant était posé, immobile,
sur le fauteuil d’une ambulance.

Il regarde sans voir... Sicen’estlevide. Lerien. Le trop.

1l est incapable de poser les impossibles questions d’un enfant de son age, pour
d’impossibles réponses.

Quand la vidéo s’anime, il 1éve sa main gauche, jusque-la sagement posée sur sa
cuisse, pour tenter d’essuyer le liquide étranger qui coule le long de sa tempe.

Son Sang.
Anéanti, il ne tend méme pas les bras pour étre secouru. Ne pleure méme pas pour
étre consolé. Il est face a tout. Face a rien. Face a ce qu’il n’est plus. Et a ce qu’il ne

sait plus étre.

Danslarue d'une favela de Rio, un mécanicien a pris sur son temps libre d’organiser
pour les enfants pauvres de son quartier leurs propres jeux olympiques.

Il a ouvert pour eux un défilé. Avec des drapeaux.

Il a animé des épreuves utilisant un baton comme perche, une planche de bois
comme filet de badminton.

I1les a entrainés, encouragés et récompensés en leur remettant avec solennité des
médailles en papier...

Des médailles qu’ils recevront avec ce merveilleux sourire que le péere de Yanis
nous a demandé de garder.

Dans les paumes d’Omran, il y avait du Sang.

Dans celles de ces enfants brésiliens, il y avait de I'Or.
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LE DOSSIER
Epilepsie

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Electroencéphalogramme: quelles sont les bonnes indications ?

E—) LEEG peut étre d’une utilité majeure dans la démarche diagnostique.

E—) 'EEG est une urgence si un état de mal épileptique ou un orage de crises est suspecté, et si la crise survient
en contexte fébrile en dehors des crises fébriles simples du nourrisson.

[= UEEG doit &tre programmé le plus rapidement possible chez le bébé de moins de 3 mois devant toute suspicion de crise,
et quel que soit I'age du patient devant des manifestations évocatrices de spasmes ou de myoclonies épileptiques.

[= Un EEG doit étre réalisé rapidement en cas de dégradation cognitive récente, avec ou sans manifestations
paroxystiques.

E—) Lenregistrement de sommeil est essentiel, car certaines anomalies n’apparaissent qu’au sommeil.

E—) Lobtention de sommeil nécessite impérativement une privation de sommeil et, en fonction du comportement
de I'enfant, une prémédication par mélatonine est prescrite.

Nouveaux et anciens antiépileptiques: ce que le pédiatre doit connaitre
E—) Chez prés de 60 % des enfants présentant une épilepsie, un traitement bien adapté permettra une disparition
des crises.

E—) Les antiépileptiques de premiére, deuxiéme ou troisi€me génération sont a choisir en fonction des caractéristiques
du syndrome électroclinique et de I'enfant.

[:—) Quel que soit I'antiépileptique choisi, le début doit en étre progressif et les parents informés avec tact des effets
secondaires.

[:—) Les nouveaux antiépileptiques ont permis une meilleure tolérance du traitement par I'enfant.

E—) Au cours du neurodéveloppement, I'évolution de I'épilepsie bien contrélée par un traitement adapté pourra aboutir
a sa guérison.

Epilepsie: quel devenir a long terme?

E—) Lépilepsie survient sur un cerveau en développement avec des conséquences importantes.
E—) L'age précoce de I'épilepsie et I'étiologie sous-jacente conditionnent le pronostic a long terme.
[= Ilest important de caractériser I’épilepsie de I'enfant en termes de syndromes épileptiques.

E—) La transition a I'age adulte doit étre préparée et organisée en collaboration avec les neurologues adultes.
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Epilepsie

— B. CHABROL

Service de Neurologie

pédiatrique, Hopital d’Enfants,
CHU de la Timone, MARSEILLE.

Editorial

algré les progres en termes de diagnostic, de thérapeutique et de prise en
charge globale, I'épilepsie reste un challenge en pédiatrie pour plusieurs
raisons:

>>> Par sa fréquence, puisque la prévalence est estimée a 3,2/1000 chez I’enfant.
L’incidence est variable selon 1’4ge. La premiére année de vie, ’'incidence en est de
150/100 000, et elle est de 45/100000 a 9 ans. Il existe ainsi, en France, 40 000 enfants
épileptiques traités 4gés de 3 a 16 ans. Par ailleurs, I’épilepsie représente la troisieme
cause d’intervention du médecin scolaire (comme le diabéte).

>>> Par son diagnostic, qui exige du pédiatre une écoute attentive permettant une
analyse la plus rigoureuse possible des signes observés par les parents, I’entourage et
parfois par I’enfant lorsqu’il est capable de décrire ce qu’il a ressenti.

>>> Parlareconnaissance des différentes formes (partielles, généralisées, absences...),
qui peuvent étre idiopathiques (environ 70 % des cas) ou symptomatiques et souvent
accompagnées d'un handicap plus ou moins important.

>>> Par la prescription d’examens d’électrophysiologie, selon des régles de bonne
pratique décrites dans ce dossier de Réalités Pédiatriques par Elisa Lopez Hernandez et
Catherine Delanoé. Il en est de méme d’autres examens paracliniques tels que les exa-
mens neuroradiologiques, particuliérement indiqués dans les formes symptomatiques.

>>> Parla connaissance des différentes molécules thérapeutiques utilisées, la possibilité
d’associations et parfois d’interactions déléteres (cf. article de Louis Vallée)

>>> Par la connaissance du parcours de soins de I’enfant épileptique et la nécessité de
le confier a une équipe de recours en épileptologie pédiatrique, d’autant plus qu’il s’agit
d’un petit nourrisson ou d’un enfant qui présente une épilepsie résistant au traitement
(environ 30 % des cas).

>>> Par le retentissement de ’épilepsie sur le quotidien de I’enfant, sur sa scolarité, sur
sa famille (parents, fratrie). Le pédiatre se doit de dépister les difficultés et la souffrance
scolaire des enfants, de prévenir les échecs, d’accompagner les démarches des familles
dans la prise en charge globale de leurs enfants et de préparer ’avenir. En effet, ces enfants
peuvent présenter, a long terme, des difficultés d’intégration sociale et professionnelle
(ct. article d’Isabelle Desguerre).

Pour toutes ces raisons, 'épilepsie chez un enfant nécessite une approche spécifique
que tout pédiatre doit connaitre, quel que soit son mode d’exercice. Il devra également
savoir lutter contre les idées fausses qui persistent dans I'esprit de beaucoup de familles,
parfois des professionnels de la petite enfance ou chez certains soignants, qu'il s’agisse de
l'origine des crises, de la conduite a tenir (p. ex. “mettre quelque chose dans labouche”),
de la durée du traitement (“toujours a vie”), de la vie de tous les jours (“interdiction

définitive des écrans”), etc.
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Electroencéphalogramme:
quelles sont les bonnes indications ?

RESUME: L'EEG peut étre d’une utilité diagnostique majeure, surtout si l'indication est bien posée et
clairement formulée par le clinicien. Le délai de réalisation de I'EEG est dicté par le contexte clinique.

L’EEG doit étre fait en urgence devant toute suspicion d’état de mal ou crise d’épilepsie en contexte fébrile
(excepté les convulsions fébriles simples du nourrisson). UEEG doit étre fait rapidement si on suspecte des
spasmes ou des myoclonies, ou en cas de dégradation cognitive récente et devant toute suspicion de crise chez
le bébé de moins de 3 mois.

En pédiatrie, 'enregistrement de sommeil au cours d’'un EEG est souvent nécessaire et systématique avant
I’dge de 5 ans. Une privation de sommeil est impérative, et parfois I'utilisation de 1a mélatonine est a discuter

en fonction de chaque enfant et devra étre prescrite si possible par le médecin qui demande I’examen.

— E. LOPEZ HERNANDEZ,
C. DELANOE
Neurophysiologie, Service

d’Explorations fonctionnelles,

Hopital Robert-Debré, PARIS.

, électroencéphalogramme
(EEG) est une technique faci-
lement accessible et repro-

ductible, qui permet d’étudier l'activité
électrique cérébrale en temps réel, a
tout 4ge. Les avancées techniques avec
la numérisation, I'apport de la vidéo et
la polygraphie ont fortement contri-
bué a la compréhension des différents
syndromes épileptiques en pédiatrie.

L’EEG, qui ne doit en aucun cas se
substituer ala clinique, peut étre d’'une
utilité majeure dans la démarche
diagnostique. Certaines indications
constituent une urgence, d’autres
nécessitent une préparation préalable
et une technique particuliere d’enre-
gistrement.

Cet article se veut une aide pratique
pour préciser les indications actuelles
de I'EEG, leur degré d'urgence chez
l’enfant, pour expliciter le déroulement
de I'examen et fournir les recomman-
dations nécessaires a I'enfant et a son
entourage, afin que la préparation et la
coopération du patient soient optimales.

Indications de ’EEG
en pédiatrie?

1. EEG initial
e Manifestations paroxystiques
>>> Pourquoi?

Devant des manifestations paroxys-
tiquesinexpliquées, 'origine critique se
pose au clinicien, d’autant que 'aspect
des crises d’épilepsie chez 'enfant et
surtout chez le nourrisson peut étre
polymorphe et trompeur. LEEG est
le seul examen de routine qui permet
d’objectiver la nature épileptique. La
probabilité d’enregistrer un événement
estliée asafréquence. Ainsi, des mani-
festations pluriquotidiennes ont plus de
chances d’étre observées lors d'un EEG
standard. Si, au cours de I'EEG, 1'évé-
nement est enregistré et qu’il se traduit
parune décharge épileptique, sanature
épileptique est confirmée. Enrevanche,
en 'absence d’anomalie épileptique au
cours delamanifestation clinique, l'ori-
gine épileptique peut étre éliminée.




Dans les cas ot la manifestation sus-
pecte ne survient pas lors de l'enregis-
trement, le tracé de fond peut aussi étre
informatif. Un EEG normal n’exclut
pasune origine épileptique [1, 2] (fig. 1
et 2). A contrario, desanomalies a'EEG
n’impliquent pas forcément une épilep-
sie (présentes chez 2 & 5 % des enfants
d’age scolaire non épileptiques).
Cependant, la présence d’anomalies
intercritiques et/ou d'un tracé de fond
pathologique peuvent orienter vers un
syndrome épileptique (p. ex. foyer de
pointes biphasiques centrotemporal
dans I’épilepsie a paroxysmes rolan-
diques, hypsarythmie dans le syn-
drome de West) (fig. 3 et 4).

>>> Quand?
Chagque fois que 'on suspecte une ori-

gine épileptique, 'EEG doit étre réalisé.
Certains éléments sémiologiques sont
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évocateurs, et doivent étre recherchés
avec soin au cours de l'interrogatoire.
La réalisation d'une hyperpnée (HPN)
en consultation est d'une grande utilité
a la recherche d’absences épileptiques
(fig. 5). Les vidéos réalisées par les
parents sont souvent d’une aide pré-
cieuse pour l'analyse de la sémiologie,
et permettent de mieux adapter 'EEG
au type de manifestation.

L’EEG est une urgence, avec une éven-
tuelle prise en charge hospitaliére, siun
état de mal épileptique ou un orage de
crises est suspecté, ou si la crise sur-
vient en contexte fébrile, en dehors des
crises fébriles simples du nourrisson.

L’EEG doit étre programmé le plus rapi-
dement possible chez le bébé de moins
de 3 mois devant toute suspicion de
crise, et quel que soit I'4ge du patient
devant des manifestations évocatrices

de spasmes ou de myoclonies épilep-
tiques [2-4] (fig. 4 et 6).

>>> Comment?

L’'idéal est d’enregistrer la ou les
manifestation(s), soit spontanément,
soit provoquée(s) par les épreuves
de stimulation, HPN et stimulation
lumineuse intermittente (SLI) et en
reproduisant les éventuels facteurs
favorisants (bruit, stimulations tac-
tiles, suggestion...) pour affirmer ou
non leur caractere épileptique [1].
L'enregistrement simultané de la vidéo
et des voies polygraphiques, en parti-
culier des électromyogrammes (EMG),
est indispensable a la corrélation élec-
troclinique. Le role du technicien est
primordial, car il doit reconnaitre et
intervenir lors des épisodes cliniques
ou événements électriques suspects, et
demander a 'entourage si les épisodes
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FIG. 3: Epilepsie & paroxysmes rolandiques (EPR). Activation au sommeil d'un
ou de plusieurs foyers de pointes biphasiques en centrotemporal. Crises par-
tielles, a 'endormissement ou au réveil, chez un enfant de 8 ans.

6 mois.

F1G. 4: Syndrome de West. Hypsarythmie au sommeil chez un nourrisson de
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FIG. 5: Epilepsie absences de 'enfant. Absence typique (bouffée de pointes-
ondes a 3 Hz). Ruptures de contact chez un enfant de 6 ans, favorisée par 'HPN.

enregistrés correspondent aux mani-
festations cliniques habituellement
observées.

Il est parfoisnécessaire derépéter ou de
prolonger 'EEG afin de tenter d’enregis-
trer les manifestations suspectes.

e Troubles de la vigilance et coma
>>> Pourquoi?

L’EEG permet I’étude des différents
états de vigilance physiologiques qui
ont chacun des patterns EEG spéci-
fiques. Les troubles de la vigilance se
traduisent a 'EEG par des modifica-
tions de l'activité cérébrale. L’'analyse
du tracé a quatre intéréts: L'EEG anor-
mal affirme 'authenticité des troubles,
le degré d’altération du tracé de fond
reflete la sévérité de l'atteinte et peut
avoir une valeur diagnostique (p. ex.
comas anoxo-ischémiques...). Enfin,
certaines anomalies surajoutées
orientent vers un diagnostic étiologique
(décharges critiques ou crises infracli-
niques, rythmes rapides des benzodia-
zépines...) [1, 5, 6].

>>> Quand?

En regle générale, les troubles de la
conscience imposent une prise en
charge hospitaliere. Selon le contexte,
I'EEG peut étre un des examens de pre-

6 mois.

miere intention du fait de sa facilité de
réalisation. La sévérité du trouble de la
vigilance et le contexte clinique dictent
le degré d'urgence de 'EEG.

>>> Comment?

Le plus souvent au lit du patient. Il est
nécessaire — plus que pour toute autre
indication — de connafitre les éventuels
traitements en cours, car la pertinence
de I'interprétation en dépend.

e Dégradation cognitive
>>> Pourquoi?

Chezl’enfant, une régression cognitive,
ou plus subtilement une stagnation font
craindre une pathologie progressive ou
dégénérative, qui impose rapidement
unbilan étiologique. Il peut s’y associer
des manifestations épileptiques (p. ex.
myoclonies épileptiques, absences aty-
piques...) qui peuvent étre masquées
par I'importance de la dégradation [5].
Certains syndromes épileptiques rares
sont définis parun pattern électroencé-
phalographique spécifique [7].

>>> Quand ?

Un EEG doit étre réalisé rapidement,
lorsque la dégradation cognitive est
d’apparition récente, qu’il y ait ou non
des manifestations paroxystiques.

FI1G. 6: Syndrome de West. Salve de spasmes au réveil chez un nourrisson de

>>> Comment?

L'enregistrement de sommeil est essen-
tiel, car certaines anomalies peuvent
n’apparafitre quau sommeil (p. ex. les
pointes-ondes continues au cours du
sommeil [POCS]) [7] (fig. 7). La SLI a
basse fréquence n'est pas systématique,
mais doit étre réalisée dans les suspi-
cions d’encéphalopathie myoclonique
progressive, alarecherche de potentiels
évoqués géants.

¢ Retard psychomoteur ou du langage
fixés et troubles du spectre autistique
(TSA)

>>> Pourquoi?

L'objectif est d’orienter le diagnostic
étiologique. L'aspect de 'EEG, confronté
au contexte clinique et aux données
paracliniques, peut y contribuer car il
yades patterns EEG caractéristiques de
certaines pathologies (p. ex. syndrome
d’Angelman, fig. 8).

Dans le cas particulier des TSA, 'EEG
fait partie actuellement du bilan systé-
matique pour la plupart des équipes de
pédopsychiatrie. [In’y a pas detracé EEG
spécifique dans les TSA, mais les ano-
malies intercritiques y sont beaucoup
plus fréquentes que dans la population
normale, sans étre pour autant un indi-
cateur de maladie épileptique (10-30 %
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F1G. 7: POCS. Régression du langage chez un enfant de 6 ans.

lors d’'un EEG standard et 40-60 % lors
d’un EEG avec sommeil) [8].

>>> Quand?

Sans urgence, en fonction de la colla-
boration de 'enfant. Mais méme avec
une bonne préparation, I'anxiété et les
troubles du comportement de 'enfant
—autiste en particulier — peuvent par-
fois rendre tres difficile voire impos-
siblelaréalisation de 'EEG. Dans ce cas,
il estnécessaire derevoir I'indication et
de reporter 'examen.

>>> Comment?

L’enregistrement de sommeil est
important. Chez des enfants dont la
coopération est souvent difficile, une
prémédication par mélatonine est indi-
quée en complément de la privation de
sommeil. Lorsque l'enfant est agité, il est
souhaitable d’en informer au préalable
I’équipe d’EEG. Si son comportement ne
permet pas le déroulement de 'EEG, il
estinutile de prolonger 'examen.

2. La surveillance EEG

Dans la surveillance des épilepsies,
I'EEG estindiqué dans quatre situations
principalement:

—lors de certaines modifications de
traitement ou avant arrét d'un traite-
ment antiépileptique;

—lors d’un épisode intercurrent, par
exemple des manifestations paroxys-

tiques inhabituelles, une chute inex-
pliquée des résultats scolaires...
—pour préciser le type des crises
lorsque I'interrogatoire de la famille ne
permet pas de I'évaluer;

—pour des raisons réglementaires:
aptitude au permis de conduire pour
les adolescents et jeunes adultes.

Les EEG sont inutiles:

— lors des crises fébriles simples [2];
—lors delarécidive de crises d’épilepsie
habituelles chez un enfant épileptique
connu avec une non-observance ou une
modification en cours du traitement [9];
—avant d’initier un traitement par
méthylphénidate, sauf s’il y a des anté-
cédents d’épilepsie ou une suspicion de
manifestations épileptiques [10];
—dans le cas d’un déficit moteur laté-
ralisé inexpliqué et persistant, 'image-
rie est indiquée en premier lieu et c’est
seulement si la clinique est évocatrice
d’une origine épileptique (p. ex. para-
lysie post-critique de Todd) qu'un EEG
estindiqué [6].

Technique et déroulement
de’examen

L’EEG standard a pour avantage d’étre
indolore et facilement reproductible,
réalisé au laboratoire ou au lit du
malade, en présence des parents. Il doit
idéalement enregistrer delaveille et du
sommeil. Les conditions d’enregistre-
ment doivent étre adaptées a I’age de

FiG. 8: Syndrome d’Angelman.

I’enfant et a son degré de coopération.
En pédiatrie, 'utilisation de la vidéo et
des voies de polygraphie (ECG, respi-
ration et EMG de surface...) est indis-
pensable.

Le médecin traitant doit expliquer le
déroulement et l'intérét de 'EEG au
patient et a sa famille et donner les
recommandations pour l'obtention de
sommeil au cours de 'EEG, privation
de sommeil et éventuellement prescrire
de la mélatonine en prémédication de
I’EEG (cf. infra). L'interprétation de
I’EEG est d’autant plus pertinente que
les informations transmises par le
médecin prescripteur sont précises et
completes, en particulier lebut de 'TEEG
et les traitements de I'enfant. La durée
de 'examen est en moyenne autour de
60 a 90 minutes.

1. Enregistrement de veille

Il comporte des épreuves de stimulation
(HPN, SLI) adaptées a I’dge et au degré
de coopération de 'enfant. HPN peut
étre effectuée a partir de 4 ans, sauf
contre-indications (maladie de Moya
Moya, drépanocytose...).

L'examen est réalisé par un technicien
spécialisé qui regoit, informe, rassure
le patient et son entourage sur le dérou-
lement de I'examen. Il met en place des
électrodes sur le cuir chevelu, apres
l'avoir gratté légerement avec un écou-
villon enduit d’une patte abrasive et




réalités PEDIATRIQUES # 203_Septembre 2016_Cahier 1

LE DOSSIER

Epilepsie

conductrice, puis les électrodes d’ECG,
d’EMG et le capteur de la respiration.
L’enfant est soit allongé, soit assis
dans une atmosphere calme (lumiere
tamisée, musique douce...). Les bébés
peuvent sinécessaire étre bercés, allai-
tés ou prendre un biberon au cours de
l'examen.

2. Enregistrement de sommeil

L'obtention de sommeil nécessite une
privation de sommeil et, en fonction du
comportement de 'enfant, une prémsé-
dication par mélatonine est prescrite,
sipossible parle médecin qui demande
I'examen.

La privation de sommeil est indis-
pensable et consiste, la nuit précédent
l’'examen, a coucher tard et lever tot; le
patient ne devra pas dormir ni dans les
transportsnien salle d’attente. L'enfant
doitmanger normalement et ne pas étre
a jeun. Une collation ou un repas sans
excitant avant 'examen favorise natu-
rellement le sommeil. Pour les petits, il
faut privilégier unrendez-vousal’heure
delasieste et donner unbiberon en salle
d’attente juste avant]’EEG. Il faut appor-
ter le doudou ou la tétine, le biberon,
tout autre objet qui rassure I'enfant.

: realites

Médecin :
I Etudiant/Interne :

(joindre un justificatif)

I Etranger: [J1an:80€ [J2ans:120€
(DOM-TOM compris)

PEDIATRIQUES

I [ Oui, je m'abonne a Réalités Pédiatriques
O1an:60€ [2ans:95€
O1an:50€ [2ans:70€

Bulletin a retourner a:
Performances Médicales

91, avenue de la République
75011 Paris

Déductible des frais professionnels

Malgré cette préparation, obtenir une
sieste est parfois difficile chez certains
enfants anxieux ou ceux de plus de
4-5ans. La mélatonine, hormone
secrétée par l'organisme qui induit
naturellement le sommeil, peut alors
étre indiquée. Dans notre pratique, des
doses entre 2 mg et 5 mg, 30 minutes
avant 'examen, sont habituellement
suffisantes, a condition de l'associer a
la privation de sommeil.

La mélatonine, qui n’a aucun effet
secondaire répertorié et qui ne modi-
fie pas le tracé EEG, est actuellement
la seule prémédication recommandée.
Son utilisation ne doit pas étre systéma-
tique, mais adaptée a chaque situation.
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Nouveaux et anciens antiépileptiques:
ce que le pédiatre doit connaitre

RESUME : 60 4 70 % des enfants atteints d’épilepsie sont libres de crises grace a un traitement bien adapté au
syndrome épileptique et aux caractéristiques de I'enfant. Prés de 25 % continueront de présenter des crises.
Le nombre croissant de nouveaux médicaments antiépileptiques, disponibles depuis ces 25 derniéres
années, ont permis une amélioration de la prise en charge des enfants épileptiques. Les nouvelles molécules
antiépileptiques ont pour but de proposer de nouvelles cibles thérapeutiques, de permettre un meilleur
contréle des crises et une meilleure tolérance.

Sont résumées dans cet article les caractéristiques de ces nouvelles molécules. Pour bien surveiller un
traitement antiépileptique, il est important d’en comprendre les modes d’actions, les indications et les effets

secondaires.

— L. VALLEE

Service de Neuropédiatrie, CHRU,

LILLE.

, épilepsie se définit par la
récurrence d’au moins deux

crises d’épilepsie. C’est une
pathologie chronique qui affecte 0,8 %
de la population et, dans plus de 50 %
des cas, elle débute avant 10 ans. Si le
diagnostic syndromique électrocli-
nique et le choix du médicament anti-
épileptique sont bien posés, I'épilepsie
est contrdlée par le traitement chez prés
de 70 % des enfants concernés (fig. 1).

Le nombre de médicaments antiépi-
leptiques a considérablement aug-
menté depuis les années 1990, du fait
principalement du développement de
la connaissance dans le domaine des
neurosciences et du développement des
technologies du médicament. Chez 20
a 30 % des enfants, I’épilepsie est dite
pharmacorésistante du fait de la persis-
tance de crises malgré une prescription,
bien conduite et une bonne compliance
du traitement par 'enfant [1].

Depuis un siécle, le nombre de nou-
velles molécules a augmenté de fagon
exponentielle. Historiquement, leur

classification était segmentée en trois
périodes (tableau I).

Durant la premiére moitié du XX® siecle,
le nombre de médicaments antiépilep-
tiques était essentiellement composé de
quatre médicaments (premieére généra-
tion). Entre les années 1950 et 2000,
de nouveaux médicaments antiépi-
leptiques ont été découverts, qui ont
changé totalement ’approche théra-
peutique de I'épilepsie en sensibilisant
les médecins sur la sémiologie, la clas-
sification en syndrome et leur corrélat
aux effets antiépileptiques (deuxieme
génération). La troisieme génération a
entrainé une avancée complémentaire,
en prenant davantage en considération
lesmodes d’action des différentes molé-
cules et leurs effets secondaires.

Paralléelement au niveau sociétal,
la réussite scolaire est devenue pré-
gnante dans l'intégration sociale de
I'enfant. Les progrés en neurosciences
et le développement des associations
de patients ont sensibilisé les profes-
sionnels de santé et de 'éducation aux
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Epilepsies de I'enfant
100 %
65-70 % = » 30-35%
15-20 % <J |—> 15-20 %
Traitement Association Autres stratégies
antiépileptiques
) :
1
Arrét des crises . Régime cétogene
' ! Chirurgie
v \ Stimulateur du nerf vague
Arrét du Contréle ou Nouveaux antiépileptiques
traitement diminution des crises Essais thérapeutiques
PrL.Vallée

F1G. 1: Pronostic de I'épilepsie de 'enfant.

Premiére génération

Deuxiéme génération

Troisiéme génération

Phénobarbital 1912 | Vigabatrin 1990 Depuis 2000
Phénytoine 1938 | Gabapentine 1994 | Stiripentol 2001
Primidone* 1953 | Felbamate 1995 Lévétiracétam 2003
Carbamazépine 1960 | Lamotrigine 1995 Prégabaline 2004
Ethosuximide 1962 | Clonazépam 1995 Zonisamide 2005
Diazépam 1963 | Tiagabine 1997 Rufinamide 2007
Valproate 1960 | Topiramate 1998 Lacosamide 2008
*Supprimé de la pharmacopée Oxcarbazépine 2000 | Eslicarbazépine 2009
Rétigabine 20m
Pérampanel 2012

TABLEAU |: Les différentes générations d’antiépileptiques utilisés en pédiatrie.

conséquences spécifiques surle neuro-
développement.

Actuellement, le choix des traitements
antiépileptiques se fait en fonction du
syndrome épileptique électroclinique,
des spécificités de l’enfant, des modes
d’actions des antiépileptiques et de leur
profil pharmacologique (fig. 2). Les

nouveaux antiépileptiques concourent
al’amélioration de leur tolérance grace
a des essais d’efficacité et de tolérance
plus exigeants quautrefois, avant auto-
risation de mise sur le marché (AMM),
par des modes d’action plus spécifiques.
Lexemple le plus caractéristique en a été
le phénobarbital (Gardenal®), dont on a
démontré plusieurs décennies apres sa

commercialisation qu’il était respon-
sable d'une diminution du QI global
chez l’enfant, de 8,4 points aprés 2 ans
detraitement préventif des convulsions
fébriles comparés aux enfants non trai-
tés [2]. Un autre exemple chez I'enfant
a été aussi 'obtention de l'utilisation
du stiripentol dans le syndrome de
Dravet [3].

Pourquoi poursuit-on la recherche de
nouvelles molécules antiépileptiques. I1
existe des raisons médicales objectives
mémes'il yaaussi des motivations com-
merciales. C’est notamment la démons-
tration des effets indésirables des
antiépileptiques sur le cerveau en déve-
loppement et leurs effets cognitifs délé-
teres, avec le principe que silamolécule
recherchée auneaction plus spécifique,
elle aura possiblement moins d’effets
secondaires et une meilleure efficacité
potentielle dans un syndrome spéci-
fique. Par conséquent, une collabora-
tion est nécessaire et obligatoire entre les
données delarecherche fondamentale et
de la clinique appliquée a I'épilepsie de
l'enfant. Uexemple paradigmatique en a
été I'indication du vigabatrine dans le
syndrome de West, démontré en 1990 [4].
Lamise en évidence de ses effets secon-
daires, notamment sa toxicité rétinienne
7 ans apres sa mise sur le marché, en a
modifié les stratégies de prescription et
de surveillance [5].

La recherche est aussi stimulée par le
constat d’échappement au traitement
antiépileptique malgré une bonne
réponse initiale prolongée, parfois
durant plusieurs années. Pour la
majorité des patients, c’est I’espoir du
controle définitif des crises épilep-
tiques par de nouveaux médicaments
avec le minimum d’effets secondaires!
Les échecs répétés du controle du trai-
tement d’une épilepsie en monothérapie
conduisent a faire appel a des bithéra-
pies, voire des polythérapies difficiles
agérer enraison des nombreuses inter-
actions médicamenteuses existant
entre les antiépileptiques qu’ils soient
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F1G. 2: Critéres de choix d'un antiépileptique chez I'enfant

de premiére, deuxiéme ou de troisieme
génération.

Lesrégimes cétogenes ont pris une place
certaine dansl’arsenal thérapeutique. Il
aété démontré l'effet de ce type derégime
par comparaison a un traitement pla-
cebo [6]. La stimulation du nerf vague
etla chirurgie concourent aussial'amé-
lioration de la situation des enfants épi-
leptiques.

Principales caractéristiques
des antiépileptiques

Pour comprendre 'utilisation et les
modalités de prescription des antiépi-
leptiques, il est nécessaire de résumé
schématiquement leurs modes d’action
et modalités de la transmission entre
les neurones. Le potentiel d’action (PA)
résulte d'une dépolarisation transitoire
de la cellule qui fonctionne en tout ou
rien. Il se propage le long de 'axone du
neurone, permettant ainsi de trans-
mettre une information. Cette dépo-
larisation est secondaire a une entrée

de sodium dans la cellule suivie d’'une
sortie de potassium (dépolarisation
suivie d’'une repolarisation). Ce PA
libére au niveau synaptique des neuro-
médiateurs. On peut considérer sché-
matiquement qu’au niveau des réseaux
neuronaux impliqués dans I'épilepsie,
il existe deux principaux groupes de
neuromédiateurs: excitateur avec le
glutamate et inhibiteur avec le GABA
(acide gamma-aminobutyrique).

Ces neuromédiateurs, libérés via des
vésicules dans la fente synaptique,
activent desrécepteurs postsynaptiques
(protéine) qui sont, respectivement,
des récepteurs au GABA et des récep-
teurs NMDA (N-méthyl-D-aspartate) et
AMPA (acide alpha-amino-3-hydroxy-
5-méthylisoxazole-4-propionique)
sensibles au glutamate. Le récepteur
AMPA est couplé a un canal ionique
qui provoque l'entrée du sodium dansle
neurone postsynaptique. Le récepteur
NMDA est couplé a un canal calcique
qui peut étre bloqué par I'ion Mg2+.
Le récepteur GABA est couplé au canal
Cl~. Quand le GABA se fixe sur son

récepteur, il y a une entrée massive de
Cl~ dans le neurone via le canal iono-
phore au chlore qui est responsable de
I'hyperpolarisation cellulaire, d’ou1 la
diminution de l'excitabilité. Le GABA
entraine ainsi un effet inhibiteur, alors
que le glutamate provoque un effet exci-
tateur.

En résumé, les canaux ioniques — prin-
cipalement les canaux sodiques, cal-
ciques et au potassium — constituent
les principales cibles des molécules
antiépileptiques, soit directement
au niveau des canaux ioniques, soit
indirectement via les récepteurs sus-
décrits. Les antiépileptiques ont pour
objectif d’améliorer I'inhibition et/ou
de diminuer 'excitation pour rééqui-
librer les processus électrophysiolo-
giques de la membrane [7]. Ce qui fait
lagrande diversité des canaux est certes
les molécules qui les traversent, mais
aussi leurs modalités d’ouverture. Les
molécules antiépileptiques vont avoir
pour cible principale les canaux dits
voltage-dépendants (Nat, K*, Ca**), le
canal Cl~, les sous-unités desrécepteurs
au GABA ou au glutamate, les vésicules
synaptiques (tableau II).

Principes thérapeutiques
en clinique

Devant une premiére crise d’épilepsie,
la mise en route d’un traitement n’est
pas systématique. Il peut en effet s’agir
d’une crise dite occasionnelle, surve-
nant dans un “contexte épileptogéne
transitoire”, qu’il faudra s’efforcer
d’identifier et de prévenir. Lorsque la
crise inaugurale s’intégre dans un syn-
drome épileptique bien défini ourévele
une lésion épileptogene, larécidive des
crises est vraisemblable, et I'indication
de traiter doit étre discutée.

Un traitement antiépileptique ne sera
débuté que lorsque les crises sont cer-
taines aprés un diagnostic clinique et
électroencéphalographique positif. Le
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Dé'nominat.ion commune Récepteur | Récepteur | Récepteur Capal Capal Commentaires
internationale (DCI) GABA NMDA AMPA sodique | calcique
Eslicarbazépine +
Gabapentine + +
Lacosamide +
Lamotrigine + + Antiglutamate
Lévétiracétam Vésicule SV2A synaptique
Oxcarbazépine +
Pérampanel +
Rufinamide +
Stiripentol + Potentialise effet des
autres antiépileptiques
Sultiame + “ Anhydrase carbonique
Tiagabine +
Topiramate + + “ Anhydrase carbonique
Zonisamide + + “ Anhydrase carbonique

TaBLEAU Il: Principal mode d’action des nouveaux antiépileptiques utilisés chez I'enfant.

choix de la molécule antiépileptique
doit étre adapté a la typologie du syn-
drome épileptique, aux caractéristiques
de l'enfant (4ge, scolarité, cognition)
(fig. 2). Dans pres de 70 % des cas, I'épi-
lepsie sera controlée.

Cinq grandes études de population
suggerent que 8 % a 28 % des enfants
ayant eu au moins deux crises, déve-
loppent des crises réfractaires au trai-
tement médicamenteux [8]. Pour ces
enfants, les traitements diététiques
(régime cétogene), la chirurgie de
I’épilepsie, le traitement par stimula-
teur du nerf vague doivent étre dis-
cutés. Cependant, pour la majorité
des patients, I’espoir du controle des
crisesréside dans le développement de
nouveaux médicaments. Les nouveaux
antiépileptiques ciblent de nouveaux
mécanismes d’action surles canaux ou
sous-unités sur lesrécepteurs. Tous les
antiépileptiques ont pour but d’éviter
la survenue d’une crise, mais ne gué-
rissent pas'enfant de I’épilepsie. C’est
I’évolution de I'épilepsie bien controlée

au cours du neurodéveloppement qui
aboutira a sa guérison.

L’arsenal thérapeutique des molécules
antiépileptiques (AE) chez les enfants
comprend:

— des AE de premiére génération : carba-
mazépine (CBZ), clobazam (BEC), clo-
nazépam (CZP), éthosuximide (ETS),
phénobarbital (PB), phénytoine (PHT),
sultiame (STM), acide valproique
(VPA), diazépam (DZP);

— des AE de deuxiéme génération: felba-
mate (FBM), gabapentine (GPT), lamo-
trigine (LTG), oxcarbazépine (OXC),
tiagabine (TGB), topiramate (TPM),
vigabatrine (GVG).

Tous ces médicaments peuvent étre utili-
sés chez I'enfant sous réserve des condi-
tions d’age pour '’AMM (tableau III)
et de ses indications [9].

Les médicaments les plus récents, dits
de troisiéme génération comprennent
l'acétate d’eslicarbazépine (ESL), lalaco-
samide (LCS), lelévétiracétam (LEV), le

pérampanel (PER), la prégabaline (PGB),
larétigabine (RTG), rufinamide (RUF) et
le stiripentol (STP), zonisamide (ZNS).
La plupart des AE de deuxiéme et troi-
sieme génération sont autorisés comme
traitement adjuvant de I'’épilepsie chez
l'adulte, et sont donc utilisés hors AMM
dans les populations pédiatriques sur
la base des preuves croissantes de leur
efficacité potentielle chezles enfants, en
particulier chezles plus de 12 ans d’age.
Le plus haut niveau de preuve (classeI)
est basé sur des études de phase Il ran-
domisées contrdlés, qui évaluent l'effi-
cacité du médicament ainsi que de son
innocuité et sa tolérabilité. Le lévétira-
cétam (Keppra®) aunniveau de preuve
élevé dans l'indication de ’épilepsie
partielle et généralisée.

Leséléments de preuve concernant le pro-
fil d’efficacité et la sécurité des anciens
AE se sont accumulés par les études et
observations cliniques recueillies sur
de nombreuses années. La supériorité
des nouveaux médicaments en termes
d’efficacité a seulement été rapportée
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DCI Spécialités AMM
Felbamate Taloxa® >4ans
Gabapentine Neurontin® >6ans
Lacosamide Vimpat® >16 ans
Lamotrigine Lamictal® >2ans
Lévétiracétam Keppra® >1mois
Oxcarbazépine Trileptal® >6ans
Pérampanel Fycompa® >12ans
Rufinamide Inovelon® > 4 ans —syndrome de Lennox-Gastaut
Stiripentol Diacomit® Syndrome de Dravet (quel que soit I'age)
Sultiame 0spolot® ATU* - POCS (syndrome des pointes-ondes
P continues du sommeil)
Topiramate Epitomax® >2ans
Vigabatrine Sabril® Tout age
Zonisamide Zonegran® >6ans

*ATU : Autorisation temporaire d’utilisation.

TAaBLEAU lll: Les nouveaux antiépileptiques autorisés chez I'enfant.

par rapport au placebo. On peut dire
que, de fagon générale, les molécules
plus récentes sont réputées provoquer
moins d’effets indésirables et étre plus
faciles a manipuler [10]. Toutefois, les
informations sur la sécurité des nou-
veaux antiépileptiques sont basées sur
des courtes périodes de suivi et sur des
échantillons de taille réduite. De ce fait,
lesrésultats sur l'efficacité et la sécurité a
long terme sont peu évalués (fableau IV).
Les preuves d’efficacité des nouveaux
antiépileptiques dans la tranche d’age
pédiatrique n’ont été pleinement explo-
rées que dans quelques situations.

Les données sont encore insuffisantes
pour évaluerlabalance bénéfice/risque
en cas de prescription des nouveaux
antiépileptiques, surtout ceux qui ont
une AMM de moins de 10 ans, d’autant
que l'utilisation chez l’enfant est
presque toujours décalée par rapport a
celle de 'adulte. Les cofits de nouvelles
molécules, considérablement plus éle-
vés, devraient également étre pris en

compte dans le processus de prise de
décision de prescription.

En cas de décision de prescription d’'un
traitement antiépileptique, le choix du
premier médicament sera fonction du
syndrome. Quelques exemples sché-
matiques:

—s’il s’agit d'une épilepsie partielle
idiopathique, on fera appel au valproate
de sodium (Dépakine®) ou au lévétira-
cétam (Keppra®);

—s’il s’agit d’'une épilepsie partielle non
idiopathique, on fera appel a la carba-
mazépine (Tégrétol®), a 'oxcarbazé-
pine (Trileptal®) ou au lévétiracétam
(Keppra®);

—s’il s’agit d'une épilepsie absence, la
Dépakine® reste le premier choix; le
Zarontin® et le Lamictal® sont a discu-
ter ensuite, ou 'association Lamictal®-
Dépakine®;

—s’il s’agit d’'une épilepsie centro-
temporale (dénommée aussi épilep-
sie a paroxysmes rolandiques [EPR]),
s’il y a indication d’un traitement, la

Dépakine® ou le Keppra® seront pro-
posés en premiere intention;

—s’il s’agit d’'une épilepsie myoclo-
nique, laDépakine® pourra étre propo-
sée, mais le Lamictal® et le Tégrétol®
seront a éviter car risque d’aggraver les
myoclonies;

—s'il sagit d’'un syndrome des spasmes
en flexion, le vigabatrine (Sabril®) sera
prescrit en premiére intention.

Le choix d’'un deuxiéme médicament
antiépileptique devra prendre en consi-
dération les différents parametres résu-
més dans la figure 2. Le plus souvent on
devra faire appel a un neuropédiatre,
car le choix adapté de I'antiépileptique
conditionne le pronostic ++. En cas de
pharmacorésistance ou d’effets indé-
sirables, le recours a un nouvel anti-
épileptique apporte un effet bénéfique
sur le controle des crises chez 15 %
des patients. L'échec avec un premier
antiépileptique suivi de I’échec a un
deuxiéme antiépileptique estun facteur
aggravant. Dans une étude de 2011 ana-
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Indications Effets secondaires Remarques
Felbamate syndrome Toxicités hématologiques ou hépatiques Bilan biologique tous les 15 jours pendant 3 mois
Lennox-Gastaut, EPP
. , Monothérapie > 12 ans
Gabapentine EPP,EPSG Somnolence, trouble de 'hnumeur o
En association > 6 ans
Lacosamide EPP, EPSG Vertige, céphalées, nausées, diplopie AMM > 16 ans
Lamotrigine EPP, EPSG, EA Agressmfce, |rr.|tatf|I|te,.cephaIees:, Monothera.p!e .auto.rlse(‘e >'16 fin's
troubles digestifs, éruption cutanée et > 12 ans si épilepsie généralisée
Lévétiracétam EPP,EPSG Somnolence, céphalée Mor.10th.erap|e autqusee >1mois
Epilepsie myoclonique > 12 ans
Oxcarbazépine EPP, EPSG Somnolence, cepha’legs, vertiges, Monothérapie autorisée > 6 ans
hyponatrémie
Pérampanel EPP EPSG Vertiges, somnolence AMM > 12 ans
Rufinamide syndrome Lennox- Somnolence, céphalées, vertiges, asthénie AMM > 4 ans
Gastaut
Stiripentol syndrome de Dravet Anorexie, insomnie, a'taX|e, nausée, Médicament orp'ﬁje'lln, potentlallse
hypotonie autres antiépileptiques
Sultiame POCS Nausée, hoquet, céphalées, vertiges ATU nominale
Topiramate EPPEPG ? Perte fie poids, Parefthesle, sqmnolgnce, Traltemeht dg migraine
vertige, nausée, diarrhée, dépression Monothérapie > 12 ans
Zonisamide EPP,EPSG Monothérapie : adulte
En association > 6 ans
EPP: épilepsie partielle; EPSG: épilepsie partielle secondairement généralisée; EA: épilepsie absence ; POCS: pointes-ondes continues du sommeil.

TABLEAU IV : Principaux effets secondaires des nouveaux antiépileptiques rapportés dans la littérature.

lysant la survenue d’effets secondaires,
réalisée chez 212 adultes épileptiques
nouvellement diagnostiqués et traités
comparés a 206 non traités, la préva-
lence des effets secondaires ne différait
pas entre le groupe traité et le groupe
contrdle quand le traitement est débuté
a faible dose. Les facteurs spécifiques
qui affectent la survenue de ces effets
secondaires sont les symptomes dépres-
sifs, I’étiologie, ’age d’apparition des
crises et leur répétition; ils sont asso-
ciés a des scores plus élevés d’effets
secondaires [11].

Les nouveaux
antiépileptiques

Les anciennes générations d’AE sont
efficaces, mais leur tolérabilité et leur

pharmacocinétique présentent de
nombreux inconvénients. Plusieurs
AE de nouvelle génération ont montré,
suite aux essais comparatifs, une effi-
cacité égale et une tolérance égale ou
supérieure a celle des AE plus anciens.
L’'ensemble des molécules de deu-
xiemes et troisiemes générations auto-
risées en pédiatrie sont résumées dans
le tableau I1. La prégabaline (Lyrica®),
l’eslicarbazépine (Zebinix®), la lacosa-
mide (Vimpat®), ont une AMM a partir
de 16 ou 18 ans suivantles molécules. Ils
sont utilisés chezl'enfant dans le cadre
de protocoles thérapeutiques dans les
épilepsies pharmacorésistantes.

Tous les antiépileptiques sont utilisés
dans une démarche rationnelle, en
fonction de leurmode d’action et de leur
tolérance et effets secondaires aboutis-

sant, en cas de bithérapie, al'utilisation
de molécules avec des modes d’action
complémentaire. On tiendra compte
aussi de leur effet métabolique induc-
teur ou non, pouvant alors augmenter
I’élimination des comédications qui
sont métabolisées par les mémes sys-
témes enzymatiques (topiramate, oxcar-
bazépine) ou, au contraire, ralentir leur
élimination par un effet métabolique
inhibiteur (felbamate, rufinamide) [12].

Tous les nouveaux antiépileptiques
présentés au tableau II peuvent étre
utilisés en association avec un autre
antiépileptique dans les épilepsies
partielles, avec ou sans généralisation
secondaire de la crise. Le topiramate est
autorisé en monothérapie dans le syn-
drome de Lennox-Gastaut, le sultiame
est indiqué dans les POCS (pointes-
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ondes continues) et dans I’épilepsie
centrotemporale. Le 1évétiracétam est
aussi autorisé en monothérapie dansles
épilepsies partielles a partir de 12 ans
etdans les épilepsies myocloniques. Le
tableau IIItésume les principales indi-
cations (AMM) publiées par ’Agence
nationale de sécurité du médicament
et des produits de santé (ANSM).

On doitretenir que les antiépileptiques
de premiére, deuxiéme ou troisiéme
génération sont a choisir en fonction
des caractéristiques du syndrome élec-
troclinique et de I'enfant. Parmi eux, la
Dépakine®, le Tégrétol®, le Trileptal®,
le Keppra® sont a privilégier en pre-
miere intention compte tenu de leur
ancienneté importante pour les trois
premiers, de la bonne tolérance et du
nombre important de patients pour le

dernier. Quel que soit 'antiépileptique
choisi, le début doit en étre progressif
etles parents informés —avec tact—des
effets secondaires.
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Epilepsie: quel devenir i long terme?

RESUME : L'épilepsie de 'enfant survient sur un cerveau en plein développement et impacte possiblement
de facon durable les capacités cognitives de ceux-ci et donc leur devenir adulte. Il convient de distinguer
les épilepsies secondaires a une maladie métabolique, développementale, lésionnelle ou génétique et les
épilepsies dites idiopathiques ou fonctionnelles.

Le devenir a long terme dépend de la pharmacorésistance ou dépendance, de 1’age de début des crises, avec
un pronostic plus sévére pour les épilepsies précoces. Méme les épilepsies dites bénignes semblent impacter
le devenir social, psychologique et cognitif des enfants a 1’age adulte.

Le choix du traitement antiépileptique et la durée des traitements restent débattus. Il est important de
favoriser la transition a I'age adulte en tenant compte de toutes les dimensions cognitives, 1ésionnelles et

psychosociales.

— I. DESGUERRE

Service de Neuropédiatrie,

Centre de référence des épilepsies
rares (CREER), Hopital Necker
Enfants malades, PARIS.

’ épilepsie chez 'enfant est
une pathologie qui impacte la
vie quotidienne des enfants,

leurs capacités cognitives et leur scola-
risation. Il est classique de distinguer
un pronostic différent selon 'age de
survenue de I'épilepsie, sa classifica-
tion syndromique et donc son étiologie
et sa pharmacorésistance. L'incidence
del’épilepsie chez l'enfant est évaluée a
41-187/100000, la prévalence est de 3,2-
5,5/1000 dans les pays développés [1].
Sillanpé&d en Finlande [2] et Camfield
en Nouvelle-Ecosse ont étudié depuis
plus de 30 ans des cohortes d’enfants
épileptiques et leur suivi, et pronostic
alongterme chezl’adulte. La transition
de 'enfant a I'adulte dans I'épilepsie
commence a étre structurée et évaluée
dans différents pays. Récemment, un
groupe d’experts européens et améri-
cains s’estréuniaParis pour définirles
modalités et difficultés de la transition.

Classifications des épilepsies

La classification des épilepsies de
I’enfant évolue depuis 20 ans, et se sim-

plifie. On considére actuellement les
épilepsies partielles (crises partielles,
foyer épileptique a I'EEG) et générali-
sées (absence, crises généralisés tonico-
cloniques et anomalies généralisées a
I'EEG), les formes idiopathiques (sans
cause de réputation bénigne) et symp-
tomatiques (génétiques ou lésionnelles
comme une malformation cérébrale,
une maladie de Bourneville, etc.).

Les données générales
sur les grandes études

La précocité des crises et 1’étiologie
sous-jacente conditionne le pronostic
alongterme [2]: sur une population de
102 enfants, 93 % étaient sans crises,
7 % de patients avaient une épilep-
sie pharmacorésistante a I’4ge adulte
(40 ans). Deux facteurs de mauvais pro-
nosticen termes de pharmacorésistance
ont été identifiés: survenue de crises
hebdomadaires durant la premiére
année de vie (hazard ratio 8,2 [1,6-43];
p =0,0125), et 13 enfants sont décédés.
La mortalité a long terme est huit fois
plus élevée chez les enfants avec une




réalités PEDIATRIQUES # 203_Septembre 2016_Cahier 1

LE DOSSIER

Epilepsie

épilepsie symptomatique, et I'étiologie
est donc prédictive de la surmortalité
et de la pharmacorésistance [3, 4].

Surun suivi de cohorte de 245 enfants,
I’évolution a 45 ans retrouve: 179 sur-
vivants, 61 % a 10 ans de rémission
sans traitement (95 % idiopathiques,
72 % du groupe cryptogénique et 47 %
du groupe symptomatique; p < 0,001).
L’évaluation par rapport au groupe
controdle d’enfants montre une surmor-
talité (9 % vs 1 %). Méme les sujets avec
une épilepsieidiopathique avaient des
anomalies cérébrales de type vasculo-
pathie surI'IRM plusimportante a l'age
adulte (73 % vs 34 % ; p =0,002) [2, 5].

Les épilepsies partielles (EP)
versus les épilepsies
généralisées (EG)

Le pronostic des épilepsies partielles a
été étudié sur une série historique de
108 enfants avec EP et 80 EG 4gés de
moins de 10 ans (4ge moyen 7,3 ans,
un suivi de 27,9 ans avec une intelli-
gence normale): 57 % des EP étaient
en rémission vs 81 % des EG; 36 % des
EP pharmacorésistantes vs 5 % des EG.
Unretentissement cognitif était présent
dans 63 % des EP vs 45 % des EG. Un
retentissement psychiatrique a été
retrouvé dans 63 % vs 35 %, avec une
intégration sociale défavorable dans
34 % des EP vs 10 % des EG [3].

Le sevrage médicamenteux

Apres 1 a 4 ans sans crise, il est clas-
sique de proposer un arrét progressif
des antiépileptiques. Classiquement,
on considére que 70 % des cas ne réci-
divent pas sans traitement. Une étude
en Nouvelle-Ecosse chez des enfants
de 1 mois a 16 ans, avec des crises par-
tielles ou tonico-cloniques généralisées,
a évalué les enfants a 5 ans (n = 367)
en excluant les épilepsies bénignes a
paroxysmes rolandiques ou EPCT. 260

sur 367 enfants n’avaient plus de crises
sans traitement. 3 enfants avaient une
épilepsie pharmacorésistante, nécessi-
tant une chirurgie dans 2 cas [6].

EPCT: un exemple d’épilepsie
de I’enfant bénigne

L'épilepsie a paroxysme rolandique,
ou EPCT, est fréquente et classique-
ment considérée comme une épilepsie
bénigne. Chez 42 enfants avec EPCT,
issus d’'une cohorte de 692 enfants
épileptiques, étudiés sur une période
de 7 ans, I’évolution a I’dge adulte
(moyenne 37 + 3,4 ans) est favorable. On
note toutefois que 41 % ont au moins un
marqueur d’évolution sociale défavo-
rable: incapacité a finir le lycée (n = 7),
grossesse inopinée (n = 7), dépression
(n=3), vie seule (n =5), difficultés a
avoir une relation sentimentale stable
(n=3). [7]. Le choix d’'une monothé-
rapie versus une abstention thérapeu-
tique n’est pas clairement établi en
termes de qualité de vie et de pronostic
along terme [8].

Les conséquences
psychosociales de
I’épilepsie aI'age adulte
etla transition

La survenue d’une épilepsie durant
la période de transition de ’enfance
a I’age adulte impacte la vie sociale et
scolaire de fagon durable. Une étude
récente avec une analyse multivariée
d’une population de 15-25 ans sur 3 ans
—regus dans le cadre d'une consulta-
tion organisée de transition —a mis en
évidence des facteurs de mauvais pro-
nostic en termes d’intégration sociale
a l’age adulte: le déficit cognitif, les
crises fréquentes et 'environnement
familial défavorable ou non aidant. Les
auteurs proposent d’encadrer davan-
tage cette population a risque pour
permettre une meilleure intégration
sociale [4].

Le risque de décés
et le SUDEP (Sudden
unexpected death)

Le risque de déces chez 2239 enfants
épileptiques sur 30000 personne/
an dans quatre centres a été éva-
lué aux Etats-Unis. 79 décés ont
été recensés. Le risque de déces est
évalué a 228/1 000000 personnes/
an globalement: 743 en cas d’épi-
lepsie syndromique sur lésion céré-
brale ou encéphalopathie associée
et 36/100000 en cas d’épilepsie iso-
lée simple. 13 cas de SUDEP ont été
signalés. 37 sur 48 déces sont liés a des
pneumopathies ou complications res-
piratoires et 43 a I’épilepsie ou a des
états de mal convulsifs [9].

Au total, ces données confirment qu’il
convient d’évaluer I'impact de I'épilep-
sie chez 'enfant en fonction de la patho-
logie sous-jacente avec des facteurs de
mauvais pronostic en cas d’épilepsie
syndromique, ou sur maladie métabo-
lique ou pharmacorésistante. Méme
dans les épilepsies dites bénignes, il
est important de préparer la transition
a I’dge adulte et d’évaluer I'impact sur
la scolarité et psychologique de cette
pathologie, comme le montrent les
grandes séries historiques.
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Faut-il craindre les infections
par le virus Zika en pédiatrie?

considérable en Amérique latine et dans les départements francais d’Amérique. Les nombreux voyageurs en
provenance de ces régions représentent une source de dissémination du ZIKV en France métropolitaine, ou le
vecteur Zdes albopictus est présent dans plusieurs départements.
L'infection a ZIKV est en général peu symptomatique, mais des complications sont possibles du fait du
neurotropisme du virus dont le syndrome de Guillain-Barré et surtout — chez le nouveau-né de meére infectée
durant sa grossesse — des microcéphalies et autres anomalies neurologiques.

Des recommandations ont été établies par le Haut Conseil de la santé publique (HCSP) pour la prise en
charge des patients atteints de ZIKV, et pour la prévention de cette infection, basée sur les mesures de lutte

— P. MORNAND?: 2, P. IMBERT?: 3
! Service de Pédiatrie générale
Aval des urgences,
Hopital Armand-Trousseau, PARIS.
2 Groupe de Pédiatrie tropicale de la
Société Francaise de Pédiatrie.
3 Centre de vaccinations
internationales, Hopital d'Instruction
des Armées Bégin, SAINT-MANDE.

e virus Zika (ZIKV) est un

arbovirus transmis a ’homme

par la piqire d'un moustique
du genre Zdes. Aprés une épidémie
en Micronésie en 2007, le virus a été
exporté en Polynésie frangaise, ou il
a été responsable en 2013-2014 d’une
vaste épidémie, puis a d’autres iles
du Pacifique. En 2015, ZIKV a atteint
le continent américain, notamment le
Brésil.

Bien que l'infection par ZIKV ait la
réputation d’étre bénigne, plusieurs
rapports ont attiré I'attention sur le
neurotropisme du virus, source de
complications graves chez l'adulte et
chez l'enfant, qui font son actualité.
Ainsi, une augmentation importante
dunombre de microcéphalies et d’ano-
malies du développement cérébral,
constatées récemment au Brésil chez
des nouveau-nés de meéres infectées
pendant la grossesse, a alerté I'opinion
et les responsables de la Santé.

Actuellement, cette infection sévit dans
les départements frangais d’Amérique,
du fait dela présence de son vecteur. Or,
les liens étroits entre ces départements
etlamétropole, ot £des est maintenant
implanté, font craindre comme pour la
dengue et le chikungunya, '’émergence
sur le territoire national de cas autoch-
tones, voire une épidémie, a partir de
virus importés [1].

Quel est le risque
épidémiologique?

Le ZIKV appartient a la famille des
Flaviviridee du genre Flavivirus, comme
les virus de la dengue et de la fievre
jaune. La transmission est réalisée par
des moustiques appartenant ala famille
des Culicide et au genre Zdes dont
AZdes segypti et £Ades albopictus [2].
A. egyptiestimplanté dans les départe-
ments frangais d’Amérique eta Mayotte.
A. albopictus sévitalaRéunion et dans
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des départements métropolitains,
chaque année plus nombreux.

Cetarbovirusaétéisolé pourla premiere
fois en 1947 chez des macaques rhésus
vivant dans une forét en Ouganda. Les
premiers cas humains ont été signalés
en 1952 en Ouganda et en Tanzanie [3].

En 2007, ZIKV a été responsable
d’une épidémie sur 'archipel de Yap
(Micronésie). De 2007 a 2015, il s’est
répandu dans le Pacifique ot il a causé
des épidémies de grande ampleur dans
plusieurs iles dont la Polynésie fran-
caise en octobre 2013 (plus de 80000
cas symptomatiques), puis la Nouvelle
Calédonie en janvier 2014 [4].

En 2015, le virus a atteint le continent
américain, touchant tout d’abord le
Brésil ot une épidémie majeure est
toujours en cours. Concernant les ter-
ritoires francais, le virus circule en
Martinique et en Guyane ot le niveau
épidémique a récemment été atteint.
Par ailleurs, la Guadeloupe et Saint-
Martin sont également affectés par
une circulation autochtone débutante
du ZIKV (fig. 1).

11 existe un risque potentiel de diffu-
sion de I'infection par ZIKV en Europe
du Sud, zone ou le vecteur £des est
présent. Le grand nombre d’échanges
entre la France continentale et les terri-
toires ot sévit I'épidémie de Zika peut
faciliter ’émergence de cette infec-
tion a partir d’un patient virémique
au retour d’une zone arisque, dans les
départements ot A. albopictus est pré-
sent. Le risque de cas autochtones est
maximal durant la période d’activité
des moustiques, de mai a novembre.
Au cours de cette période, la surveil-
lance des arboviroses transmises par
A. albopictus (dengue, chikungunya
et Zika) est renforcée chaque année
dans les départements métropolitains
ol ce vecteur est implanté. Depuis le
2 février 2016, I'infection par ZIKV
a été ajoutée a la liste des maladies a
déclaration obligatoire [5].

EnFrance métropolitaine, du 1°F janvier
au 7 avril 2016, 176 patients ont eu une
infection par ZIKV d’importation,
dont 7 femmes enceintes et 1 adulte
avec des complications neurologiques.
Aucun cas pédiatrique n’a été déclaré
(http://www.invs.sante.fr/fr/Dossiers-
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["These reports do not exciude the pessibiity that Zhe virus is present in other countries, notably in Africs ond Aska.

FI1G. 1: Territoires dans lesquels le virus Zika a été signalé entre 2007 et 2016 (rapport de 'OMS du 14 avril 2016).

thematiques/Maladies-infectieuses/
Maladies-a-transmission-vectorielle/
Zika/Donnees-epidemiologiques)

Quels sont les symptomes
évocateurs chez ’'enfant
et chezle nouveau-né?

1. Chez I'enfant

Les formes asymptomatiques sont
fréquentes (80 % des infections de
I’enfant). Dans le foyer de I'ile de Yap
(Micronésie), le taux d’attaque des
formes symptomatiques était plus faible
chez les moins de 19 ans que chez les
adultes [6].

Dans 20 % des cas, 'enfant est symp-
tomatique. Les premiers symptdomes
apparaissent aprés une période d’incu-
bation allant de 3 a 12 jours. La présen-
tation clinique est de type dengue-like,
similaire a d’autres arboviroses telles
que le chikungunya etla dengue, entrai-
nant des difficultés diagnostiques. Les
symptoémes les plus fréquents sont la
fievre, des arthralgies, des myalgies,
des cedemes des extrémités, des cépha-
lées, une hyperhémie conjonctivale et
un rash maculopapuleux souvent pru-
rigineux.

Les complications neurologiques
décrites au cours de l'infection par le
virus Zika (syndrome de Guillain-Barré
[SGB], myélite, encéphalite) semblent
rares chez l’enfant. Le SGB est main-
tenant une complication reconnue de
I'infection par ZIKV [7]. En Colombie,
parmi 277 cas de SGB survenus dans un
contexte d’infection a ZIKV, 39 concer-
naient des enfants de moins de 15 ans
[8]. Toutefois, son incidence reste faible
(0,24 %o infections par ZIKV) et semble
augmenter avec 'dge. Selon les données
polynésiennes, le risque de sa surve-
nue est inférieur a celui observé dans
d’autres infections comme la grippe,
I'infection a virus d’Epstein-Barr (EBV)
ou a Campylobacter [7].



N

Les déces dus a l'infection par le
virus Zika sont rares a tout 4ge. Chez
I'enfant, seuls deux déces ont été rap-
portés jusqu’a présent: le premier en
Colombie chez une enfant de 15 ans
ayant une drépanocytose SC, compli-
quée d'un syndrome thoracique aigu
avec hémothorax et d'une séquestration
splénique, et I'autre chez une enfant de
16 ans a priori sans terrain a risque
(absence d’informations sur les causes
du déces) [9].

2. Chez le nouveau-né

L'épidémie de Polynésie frangaise nous
avait appris l'existence d’'une transmis-
sion in utero du virus Zika [4]. La vaste
épidémie sévissant au Brésil depuis
2015 a vu l’émergence d’anomalies
neurologiques chez les nouveau-nés,
principalement des microcéphalies
[10]. Selon le rapport récent de I'Orga-
nisation mondiale de la santé (OMS),
les cas de microcéphalie sont environ
20 fois plus fréquents dans les régions
touchées par I'épidémie, ce qui est
trés en faveur d’une association entre
I'infection par ZIKV pendant la gros-
sesse et les malformations feetales [8].

La microcéphalie congénitale est
définie par un périmetre crnien infé-
rieur a —2DS par rapport a la moyenne
pour ’dge gestationnel et le sexe. Elle
peut étre isolée ou associée a d’autres
anomalies. Les conséquences sont une
réduction du volume cérébral avec un
retard mental et/ou moteur, des troubles
du langage et du comportement. Les
causes sont génétiques ou environne-
mentales telles que l'alcoolisme, une
pathologie hypertensive maternelle,
ou une infection survenue pendant la
grossesse (infection au cytomégalovi-
rus [CMV], rubéole). Des cas de micro-
céphalie ont déja été décrits lors des
infections par le virus West Nile et le
chikungunya. En Polynésie frangaise,
lerisque de microcéphalie a été estimé
a1 % lorsque I'infection par ZIKV sur-
venaitau cours du premier trimestre de
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E% Le vecteur du virus Zika, £des albopictus, est présent dans plus
de 20 départements de France métropolitaine, exposant au risque
de transmission autochtone a partir d’'un virus importé par un malade

virémique.

E—) Chez I'enfant, la maladie est bénigne. Seuls 20 % sont symptomatiques,
et les complications liées au neurotropisme du virus (syndrome de
Guillain-Barré, méningo-encéphalite, myélite, névrite optique) sont tres

rares.

E% En cas de fiévre associée a une éruption au retour d’'une zone d’endémie,
il faut consulter en urgence son médecin pour confirmer le diagnostic
et prendre les mesures de prévention adaptées a la région.

E% La principale menace du virus Zika concerne la femme enceinte.
En cas d’infection survenant pendant la grossesse (premier trimestre
principalement), il existe un risque de complications feetales, au premier

plan desquelles la microcéphalie.

E—) Il est fortement déconseillé aux femmes enceintes de voyager
vers une zone a risque d’infection a virus Zika.

[= Le meilleur moyen de prévention est la protection antivectorielle
(répulsifs cutanés a partir de 6 mois, vétements imprégnés d’insecticide,

moustiquaire imprégnée).

la grossesse, alors que le risque n’était
que de 0,02 % hors contexte d’infection
par ZIKV [8].

La détection de 'acide ribonucléique
(ARN) du ZIKV dans les tissus céré-
braux de nouveau-nés avec micro-
céphalie (décédés quelques heures
apres la naissance) et dans les tissus
placentaires de fausses-couches ren-
force le lien probable entre ces anoma-
lies et 'infection a ZIKV [11].

D’autres complications feetales ont
été décrites au Brésil au décours
d’une infection par le virus Zika chez
la femme enceinte: mort feetale in
utero, retard de croissance intra-uté-
rin et calcifications cérébrales [4].
Parallelement, un cluster inhabituel
de cas de dysfonctionnement néona-
tal du tronc cérébral, contemporain
de I'épidémie de Zika, était rapporté
en Polynésie frangaise [2, 8].

L’hypothése dune transmission trans-
placentaire du ZIKV estrenforcée parsa
mise en évidence par RT-PCR (Reverse
transcription polymerase chain reac-
tion) dans le liquide amniotique [12].

Concernant l'allaitement maternel, il
n’y aaucune preuve a ce jour de sonrole
danslatransmission du ZIKV, bien que
’ARN du virus Zika ait été trouvé dans
lelait maternel [12, 13]. Le CDC (Centers
for Disease Control and Prevention)
encourage les meéres infectées par le
virus Zika et vivant dans des zones
ou la transmission du virus Zika est
en cours, d’allaiter leurs nourrissons.
Les données actuelles suggerent que les
avantages de I'allaitement I'emportent
sur les risques théoriques de transmis-
sion du ZIKV par cette voie [9].

Un autre mode de transmission du
ZIKV, inconnu jusque-la, a récem-
ment été rapporté: la transmission
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sexuelle. Cette voie de contamination
est probable, méme si les données scien-
tifiques sont, a ce jour, trop peu nom-
breuses pour évaluer son importance
dans la transmission du ZIKV. Décrite
d’abord en zone d’endémie (Polynésie
francaise), elle vient d’étre rapportée
enmétropole, chezla femme d’un voya-
geur revenu du Brésil [14]. Elle est a la
base de recommandations spécifiques
chezlafemme enceinte ou ayant un pro-
jetde grossesse [15]. L'objectif majeur de
cesrecommandations est de prévenir la
survenue d’embryofeethopathies suite
a une infection de la mere par le ZIKV
contractée pendant la grossesse.

Quand évoquer une
infection par le virus Zika
chez’enfant?

Uneinfection aigué parle virus Zika doit
étre suspectée chezun nourrisson ouun
enfant qui: 1) a voyagé ou résidé dans
une zone affectée au cours des 2 der-
niéres semaines et 2) a > 2 des mani-
festations suivantes: fievre, éruption
cutanée, conjonctivite, ou arthralgie.

Parce que la transmission mére-enfant
du virus Zika lors de la grossesse et
l'accouchement est possible, I'infection
par le virus Zika doit également étre
suspectée chez un nourrisson au cours
des 2 premieres semaines de vie si:
—la meére a voyagé ou résidé dans une
zone affectée dans les 2 semaines sui-
vant 'accouchement;

—et s’il a 22 des manifestations sui-
vantes: fievre, éruption cutanée,

conjonctivite, ou arthralgie [4, 9]. La
définition des cas suspects ou confir-
més d’infection par le ZIKV est indi-
quée dans le tableau I.

Sur le plan biologique, 'hémogramme
n’est pas contributif. La leucopénie et
la thrombopénie sont généralement
absentes, contrairement a la dengue ou
au chikungunya [2].

Le diagnostic de I'infection par ZIKV est
réalisé parisolement d’ARN viral dans
des échantillons de sang parlaméthode
RT-PCR dansles 7 jours suivantle début
des symptdmes. Au-dela, la mise en
évidence de 'ARN viral par RT-PCR
dans les urines serait une alternative
diagnostique, car la virurie est plus
prolongée.

Le développement de tests diagnos-
tiques rapides est nécessaire. Les tests
sérologiques actuels ont une réacti-
vité croisée considérable avec d’autres
Flavivirus, y compris ceux qui sont
endémiques dans les mémes zones
(dengue, chikungunya), ce qui limite
leur utilisation.

Quelles précautions prendre
dans une zone a risque,
en voyage ou en métropole?

En cas d’infection, il n’existe pas de
traitement spécifique. Le traitement
est symptomatique par prise d’anti-
pyrétiques et d’antalgiques. Les médi-
caments anti-inflammatoires non
stéroidiens (AINS) doivent étre évités

Définition de cas a visée de surveillance épidémiologique

d’autres étiologies.

® Cas suspect : exanthéme maculopapuleux et/ou fievre méme modérée et au moins deux
signes parmi les suivants : hyperhémie conjonctivale, arthralgies, myalgies, en I'absence

® Cas confirmé : RT-PCR Zika positive sur prélevement sanguin ou urinaire.

® Cas importé : personne dont les symptomes ont débuté moins de 15 jours apres le retour
d’un séjour en zone d’endémie a virus Zika.

® Cas groupés : survenue d’au moins 2 cas suspects regroupés dans le temps et I'espace.

TABLEAU | : Définitions des cas d’infection par le virus Zika (avis du HCSP, 28 juillet 2015).

jusqu’a ce qu'une infection par le virus
de la dengue soit exclue, en raison du
risque de complications hémorragiques
de cette maladie [9].

Du fait du risque d’avortement et de
complications neurologiques chez le
feetus, il est fortement déconseillé aux
femmes enceintes de voyager dans les
zones touchées par le virus Zika [4].

En attendant un futur vaccin contre
le virus Zika, actuellement non
disponible, la protection contre les
piqtires de moustiques est le princi-
pal moyen de prévenir 'infection par
ZIKV chez les personnes de tous ages,
qui voyagent ou résident dans les zones
d’endémie.

Ainsi, il estrecommandé [4]:

—de porter dans lajournée (en particu-
lier en début et fin de journée, périodes
d’intense activité du moustique vec-
teur) des vétements amples et long cou-
vrant également les bras et les jambes
jusqu’aux chevilles, et imprégnés avec
un produit insecticide spécial pour
tissu (perméthrine);

— d’utiliser des répulsifs sur les zones
découvertes de la peau. Les produits
utilisables chez l’enfant et leur fré-
quence d’application selon I’dge sont
indiqués dans l'avis du HCSP daté du
20janvier 2016 [4]. Chez l’enfant, les
répulsifs cutanés ne peuvent étre appli-
qués qu’a partir de I’dge de 6 mois;

— d’utiliser des moustiquaires impré-
gnées d’insecticide (meilleur moyen
de protection pour l'enfant de moins
de 6 mois), des diffuseurs électriques
al'intérieur des maisons.

Il estrecommandé aux personnes ayant
voyagé en zone d’endémie de consulter
auretouren cas de fievre. Les personnes
infectées parle virus Zika doivent, dans
les zones ou Zdes estimplanté, prendre
des mesures pour prévenir les piqiires
de moustiques pendant au moins la pre-
miere semaine de la maladie, évitant
ainsi sa diffusion.
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Afin de comprendre les habitudes de sommeil des enfants, les laboratoires Laudavie ont lancé une enquéte en ligne aupres de
1800 mamans, en collaboration avec I'Institut des Mamans.

Les principaux résultats sont les suivants:

—Le sommeil de leur enfant est une préoccupation majeure des méres et prés de 3/4 des enfants de 6 mois a 11ans ont
présenté des troubles du sommeil 3 un moment ou a un autre.

- Les limites entre le normal et le trouble du sommeil sont souvent floues et subjectives, notamment en ce qui concerne
I’heure idéale du coucher. Celle-ci est souvent retardée du fait de la vie professionnelle des parents.

— Le temps passé avec les enfants le soir est insuffisant.

— Les parents identifient rarement I'origine du trouble. Ils sont trés demandeurs d’une aide rapide et efficace.

A c6té des régles comportementales a rappeler aux parents, des thérapeutiques comme I’homéopathie ou la phytothérapie
peuvent étre proposées. Dans le cas de la phytothérapie, l'activité pharmacologique est liée aux molécules d’origine végétale
dans le produit.

Les laboratoires ont collaboré, avec des experts de la phytothérapie et des professionnels de santé, pour développer Calmosine
Sommeil et Calmosine Sommeil Bio. Dans ce complément alimentaire a base d’extraits naturels de plantes, la mélisse est
apportée sous la forme d’un extrait aqueux. Le recul d’utilisation pour cette forme garantit la sécurité a une dose correspon-
dant a un usage adapté au poids d’un enfant de 1 an. Aucun effet indésirable n’a été rapporté aprés 1 mois de supplémentation
en mélisse chez des enfants de 12 mois.

J.N.
D’aprés un communiqué de presse des laboratoires Laudavie.
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La pédiatrie au 11° Congreés
francophone d’allexgologie:
points forts

RESUME : Le 11¢ Congrés francophone d’allergologie (CFA) s’est tenu des 19 au 22 avril 2016 avec pour fil rouge
“L’allergologie est bien vivante en toutes saisons!”.

Nous avons sélectionné une dizaine de communications orales et affichées susceptibles d’intéresser le
pédiatre: le phénotype d’asthme avec allergies multiples, en particulier alimentaires, est le plus souvent
sévére;letraitement parles corticoidesinhalés continu est préférable au traitement intermittent;1’allergieau
lait de chévre et/ou de brebis est souvent méconnue, responsables de symptomes séveéres; les exacerbations de
I’asthme sont définies comme la persistance de symptémes sans retour a la normale au-dela de la 24° heure;
le diagnostic positif et étiologique des anaphylaxies est amélioré par la création de consultations précoces,
au maximum 15 jours aprés I’admission aux urgences; il faut penser a une cesophagite a éosinophiles devant
un enfant atteint d’allergies alimentaires multiples ayant un retard pondéral; 'application de protéines
végétales sur la peau peut entrainer une sensibilisation puis une allergie alimentaire ; I’application cutanée
de chlorhexidine peut entrainer une anaphylaxie; le chauffage au micro-ondes avec les paramétrages
habituels ne diminue par I’allergénicité de 'ovalbumine.

— G.DUTAU
Allergologue-Pneumologue-Pédiatre

e 11¢ Congres francophone

d’allergologie (CFA) s’est tenu

des 19 au 22 avril 2016 avec
pour fil rouge “Lallergologie est bien
vivante en toutes saisons!”. Avec plus
de 2500 participants venant du monde
entier, 'intérét suscité par ce congres se
confirme une nouvelle fois. Nous avons
extrait quelques-uns des points forts
—ils étaient nombreux — susceptibles
d’intéresser les pédiatres.

Relations réciproques

entre 'asthme et 'allergie
alimentaire:le phénotype
d’asthme multi-allergique

Les chiffres parlent d’'eux-mémes: plus
de 25 % des enfants atteints d’aller-

gie alimentaire (AA) sont également
asthmatiques et 4 a 8 % des enfants
asthmatiques souffrent d’'une ou de
plusieurs AA. Depuis longtemps, il
est reconnu que les enfants atteints
d’AA développent souvent des crises
séveres d’asthme, en particulier ceux
qui présentent une allergie al'arachide:
leur asthme est souvent négligé, non
contro6lé, voire méconnu. Chez tout
patient atteint d’AA, notamment les
enfants, les adolescents et les adultes
jeunes, il faut rechercher un asthme
allergique associé! et le controler de
fagon optimale par les corticoides
inhalés (CI) pour éviter ces événements
respiratoires séveres qui peuvent étre
mortels [1-3]. Inversement, les patients
qui développent un asthme aigu grave
(AAG), nécessitant une admission en

T Par “asthme associé”, il ne faut pas comprendre “bronchospasme lors des réactions d’allergies
alimentaires”, mais asthme usuel par allergie aux pneumallergénes.



unité de soins intensifs (USI), ont plus
souvent une AA par comparaison aux
asthmatiques hospitalisés pour une
crise ou une exacerbation usuelle [4].

Létude des 551 nourrissons de la cohorte
Trousseau Asthma Program (TAP),
agés en moyenne de 18 mois, a permis
d’identifier un phénotype d’asthme
sévere associé a des comorbidités
allergiques multiples comme 'eczéma
(75 %), larhinite allergique (RA) (57 %),
I’AA (36 %) [5]. Ultérieurement, ces
enfants sont souvent hospitalisés pour
des exacerbations d’asthme et des aller-
gies multiples respiratoires et/ou ali-
mentaires [6]. Nagueére, cette situation
avait été appelée syndrome des aller-
gies multiples [7, 8]: elle nécessite tou-
jours un avis d’expert, le plus souvent
celui d’un allergologue-pneumologue-
pédiatre [5, 6, 8, 9].

Traitement de fond de
Pasthme de I'enfant:
corticoides inhalés de facon
intermittente ou en continu?

La classification de I'asthme en quatre
catégories (intermittent, persistant
léger, persistant modéré, persistant
sévere) semble obsolete au vu de 'actua-
lisation du GINA (Global Initiative for
Asthma) en 2015 [10, 11]. Elle tend a étre
remplacée parl'estimation de la sévérité
del’asthme en fonction deI'intensité du
traitement par les CI, nécessaire pour
obtenir un bon controéle, aprées avoir
reconnu et traité les comorbidités.
L’asthme persistant léger est controlé
parun traitementrégulier par des doses
faibles de CI?.

>>> Carsinetal. [12] tentent derépondre
a la question “traitement continu ou
traitement intermittent”, sachant que
bon nombre de patients oublient plus
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oumoins souvent de prendre leur trai-
tement.

>>> Unerevue Cochrane[13] amontré
quela prise de CIen continu permettait
un meilleur contréle de I'asthme que
leur prise intermittente, le controle étant
apprécié sur le nombre de jours sans
symptomes, lerecours au traitement de
secours (béta2-mimétiques de courte
durée d’action [B2CA]) et la baisse de
l'oxyde d’azote (NO) exhalé.

>>> Faut-il augmenter la dose de CI
chezl’enfant au cours des exacerbations
comme on le fait chez I'adulte, chez qui
une multiplication par 4 des doses de CI
semble efficace? Laréponse estnon [14].

>>> Enfin, est-il préférable de traiter
l’asthme persistant léger de fagon
intermittente ? Larevue citée plus haut
[13] ne montrait pas d’avantage a traiter
l’'asthme de fagon intermittente par
les CI par comparaison au traitement
continu. Dans une autrerevue critique,
les CI prescrits de fagon intermittente
réduisaientlerisque d’exacerbation par
rapport au placebo (OR 0,59 [IC 95 % :
0,29-1,21]) [15]. Comme attendu, les
Clintermittents comparés au placebo
diminuaient le recours aux corticoides
peros[15].

Comme pour l'arrét des CI en continu,
celui des CI prescrits de fagon intermit-
tente augmente le risque de survenue
d’une exacerbation. Conformément a
lexpérience clinique, souvent prati-
quée sans réflexion, l'arrét estival des
CI est déconseillé car responsable des
exacerbations d’asthme de septembre
(16, 17].

En conclusion, alors que I'effort princi-
pal dumédecin est d’obtenir une bonne
adhésion au traitement de fond par les
CIL se poser la question d'un traitement

de fond intermittent par les CI est illo-
gique. Cette attitude, éventuellement
possible chez’adulte, doit étre récusée
chezl’enfant, saufcas particuliers apres
avis d’expert.

Allergie au lait de chévre
et/ou de brebis

Une étude rétrospective, effectuée par
le groupe de travail “Allergie alimen-
taire” dela SFA, a permis derassembler
108 cas d’AA au lait de cheévre et/ou de
brebis, 101 enfants et 7 adultes, princi-
palement de sexe masculin (68 %) [18)].

>>> Unsurdeuxavait des antécédents
familiaux atopiques. Presque tous (91 %)
étaient eux-mémes atopiques, présen-
tant un asthme (72 % des cas), une DA
(57 %), une autre AA (46 %) et une RA
(44 %). Lesautres AA portaient surl'ceuf,
l'arachide, les fruits a coque et surtout
le lait de vache (27 %), 1 patient sur 2
ayant guéri d’allergie aux protéines du
lait de vache (APLV). En moyenne, I'dge
de survenue des symptomes d’allergie
au lait de chévre et/ou de brebis étai de
5,3 ans (6 moisa 17 ans).

>>> L'aliment principalement en cause
était le fromage (86 fois) suivi de loin
par le lait (11 fois), les yaourts (8 fois),
un aliment contaminé par des traces
de lait de chévre ou de brebis (3 fois).
Les symptémes les plus fréquents
étaient cutanés a type d’urticaire et/ou
d’angicedéme (78 %), I'asthme (39 %),
les symptomes digestifs (27 %). Un
choc anaphylactique a été le premier
symptome dans 2 cas. Un patient sur 2
avait présenté des symptomes séveres.
Uneréaction faisant suite a un contact
cutané n’a été observée que 4 fois [18].

>>> Les pricktests (PT) ont été réalisés
chez 75 patients — 38 fois avec 'aliment

2 Les doses faibles de CI (en microgrammes/jour) définies par le GINA sont par exemple :1) chez I'enfant de moins de 5 ans (dipropionate
de béclométasone HFA 100, budésonide 200, propionate de fluticasone 100) ; 2) chez I'enfant de 6 a 11 ans (dipropionate de béclométasone
CFC 200, dipropionate de béclométasone HFA 50-100, budésonide 100-200, propionate de fluticasone 100-200). Voir : http://ginasthma.org.
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et 18 foisavec un extrait commercial —la
nature de I'agent réactif utilisé n’étant
pas précisée dans 19 cas. Ils étaient for-
tement positifs dans tousles cas sauf 3,
aussibien avecl’aliment (7,8 mm) qu’avec
l'extrait (7,4 mm). Les IgE dirigées étaient
en moyenne de 36 KUA/L contre le lait
de cheévre et de 28 KUA/L contre le lait
debrebis. Il n’y avait pas de corrélation
entre lataille de I'induration des PT et
le taux des IgE contre le lait de brebis.
Enrevanche, il existait une corrélation
entre la valeur des IgE dirigées contre
le lait de chevre et le score de gravité
des symptomes?® [19].

>>> Les caractéristiques de cette série
sont assez conformes aux données
connues. Toutefois, il n’a pas heureuse-
ment été observé d’anaphylaxie fatale
comme cela a été rapporté deux fois
dans lalittérature [20, 21]. L'association
aune APLV guérie est observée dansun
quart des cas, confirmant que 'AA au
lait de chevre et/ou de brebis est souvent
indépendante de ’APLV. La corrélation
entre la gravité des symptoémes et la
valeur des IgE contre le lait de chevre
est un élément intéressant.

Sur la base des données de cet
Observatoire, Bidat et al. [22] précisent
tres utilement plusieurs points-forts
de cette AA: ingestions accidentelles,
TPO, évolution, prise en charge.

1. Ingestions accidentelles

141 accidents sont survenus chez
57 patients sur 108 (52,7 %). Le nombre
des accidents va de 1 a 13, trois enfants
ayant présenté plus de 13 accidents.
Le délai moyen entre 'accident et le
diagnostic est de 2,99 ans avec des
extrémes allant de 1 mois a 13 ans, ces
chiffres témoignant de la fréquence des
errements diagnostiques. Les profils
de sensibilisation, basés sur le taux des
IgE, sont identiques dans les groupes

avec et sans accidents. Il ne semble pas
que le score de gravité utilisé soit net-
tement plus élevé avec 'augmentation
du nombre des réactions. Ici comme
ailleurs, la fréquence de l'injection
IM d’adrénaline reste insuffisante:
33 % lors du premier accident, 41 % au
deuxiéme et 54 % au troisieéme...

2. TPO

L'histoire clinique, les PT et le dosage
des IgE étant suffisants pour assurer
le diagnostic, il n’est pas étonnant que
les tests de provocation orale (TPO)
n’aient été réalisés que 11 fois chez les
108 patients. Les 3 patients qui ont sup-
porté 165 mL ou plus de lait de chévre
étaient ceux qui avaient les taux d’IgE
les plus bas.

3. Immunothérapie et éducation

I estpourl'instant difficile de transpo-
ser ce que l'on sait de 'induction de tolé-
rance orale (ITO) au lait de vache cuit
al’AA au lait de chévre et/ou de brebis,
carl’ébullition ne diminue pas 'immu-
nogénicité de ces laits et semble méme
l'augmenter! Les auteurs postulent la
possibilité d’'une ITO au fromage, en
particulier caprin. Sachant que 1'éti-
quetage ne rend pas obligatoire la men-
tion les ingrédients “lait de chevre” et
“lait de brebis”, I'’éducation reste pourle
moment la seuleressource. Les auteurs,
dotés d’une grande expérience en la
matiére, donnent en annexe toutes les
recommandations exhaustives, visant
a éliminer a la fois le lait de vache et
le lait de brebis, qui donnent lieu a des
réactions associées [22].

4. Evolution

Malgré lefficacité de I'ITO au lait de
vache, 'AA associée au lait de chevre
et/ou de brebis persiste ou méme appa-
rait dans un peu plus d’un quart des

cas. Dans ces cas, les réactions obser-
vées au cours des TPO au lait de chevre
ou de brebis sont importantes, de type
anaphylactique [23]. La question est de
savoir s’il faut effectuer un TPO a ces
laits aprés une ITO pour ALPV [22].

Ces deuxinterventions constituent une
excellente mise au point sur l'allergie
au lait de chevre et/ou de brebis avec
ou sans allergie au lait de vache, main-
tenant assez bien connue par les aller-
gologues mais beaucoup moins par les
pédiatres et les autres médecins.

Exacerbations de I’'asthme
chez I'enfant:
de quoi s’agit-il?

Autrefois appelées “pré-état demal” ou,
a un degré de plus, “état de mal asth-
matique”, les exacerbations de 'asthme
sont définies par 'augmentation de la
fréquence des symptomes, sans retour
a la normale, malgré l'utilisation
accrue des médicaments de secours
(B2CA) [24].

>>> Cetétatmotive des visitesmédicales
non programmeées, des consultations
aux urgences, ou des hospitalisations
conventionnelles. L'exacerbation sévere
estun événement respiratoire qui motive
un traitement bronchodilatateurintensif
et I’adjonction de corticoides per os,
pendant au moins 3 jours pour éviter
une aggravation et une admission aux
urgences. Pour le Groupe de recherche
sur les avancées en pneumo-pédiatrie
(GRAPP) [25], 'exacerbation est définie
parla persistance de symptdmes au-dela
de 24 heures, quel que soit le facteur
déclenchant. LAAG, forme la plus grave
de l’exacerbation, est un état qui ne
répond pas aun traitement important,
faisant courir lerisque d’une évolution
vers une insuffisancerespiratoire aigué
et menagant le pronostic vital.

3 Un score utilisé pour estimer la gravité de I'AA a I'arachide, basé sur la positivité des PT aux allergénes de recombinaison rAra h 1, rAra h 2 et
rAra h 3, a été utilisé dans cette étude pour estimer la gravité de I'allergie au lait de chévre et/ou de brebis.
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|:—> Il existe un phénotype d’asthme sévere associé a des comorbidités
allergiques multiples (eczéma, rhinite allergique, allergies alimentaires).

|:—) Le traitement continu par les corticoides inhalés (Cl) est préférable
a un traitement intermittent. Larrét des Cl, prescrits en continu ou de
facon intermittente, augmente le risque de survenue d’une exacerbation,

en particulier si cet arrét a lieu I'été.

[=> vallergie au lait de chévre et/ou de brebis, avec ou sans allergie
au lait de vache, est une AA souvent méconnue, pourtant responsable
de symptoémes fréquemment séveres.

|:—> Les exacerbations de I'asthme sont définies par 'augmentation de la
fréquence des symptomes, sans retour a la normale, malgré ['utilisation

accrue des médicaments de secours.

|:—) Une consultation précoce en allergologie au maximum 15 jours apres
une admission aux urgences pour suspicion d’anaphylaxie augmente
le nombre de diagnostics précis, et permet une synthése concrete

de la situation dans 3 cas sur 4.

|:—) Il faut penser a I'cesophagite a éosinophiles, pathologie émergente,
devant des AA multiples (en particulier poulet-poisson ou
poulet-poisson-laits) et un retard pondéral plus que statural.

[[=> La pose de cataplasmes a I'huile de lin pendant I'enfance peut
sensibiliser I'enfant et entrainer ultérieurement une allergie alimentaire

ala graine de lin.

E—) Lallergie a la chlorhexidine, possible chez le trés jeune enfant,
peut survenir au cours de soins banaux. Impliquée dans5a10 %
des anaphylaxies périopératoires, cette allergie devrait étre
systématiquement recherchée comme l'allergie au latex.

|:—> Le chauffage par micro-ondes diminue I'allergénicité des protéines
du lait de vache mais pas celle de I'ceuf de poule (ovalbumine), pour
des puissances de 250 watts/20 minutes ou de 650 watts/10 minutes.

>>> Quelques points-clés sontaretenir:

= Il ne semble pas que la prédiction
de la survenue des exacerbations soit
possible par la surveillance rapprochée
du VEMS (Volume expiratoire maximal
par seconde), car la corrélation entre
I'EFR (Exploration fonctionnelle respi-
ratoire) et les symptomes cliniques est
mauvaise.

= Les exacerbations sont significative-
ment plus fréquentes lorsque 'asthme
est mal contralé.

= Siun bon contréle de 'asthme diminue
le risque d’exacerbation, il ne I'élimine
pas totalement.

m Les causes d’exacerbation sont les
infections virales, l'exposition aux aller-
genes, l'existence d’'une AA.

m Un patient qui a présenté une exacer-
bation court le risque d’en avoir d’autres,
ce qui nécessite la poursuite du traite-
ment a un palier supérieur.

m Larépétition des exacerbations est la
principale caractéristique de I'asthme
(persistant) sévere.

m Les exacerbations peuvent survenir
dans le cadre de I'asthme léger et, dans
ce cas, elles sont brutales.

>>> Il faut savoir diagnostiquer une
exacerbation d’asthme et apprendre au
patient et a sa famille a la reconnaitre
par la rédaction d’'un document écrit
(plan d’action) décrivant les symptémes
et les gestes a réaliser (traitement de
secours, augmentation des CI, appel du
médecin ou des services d'urgence).

Consultation précoce en
allergologie aprés admission
aux urgences pour suspicion
d’anaphylaxie

Bien que cette communication concerne
des patients de tous ages, elle nous
paraitrevétir une importance capitale.
Apres uneréaction systémique vue aux
urgences, toutes les recommandations
préconisent que le patient sorte avec
un rendez-vous écrit en consultation
d’allergologie, dans un délai de 4 a
6 semaines.

>>> Faviez et al. [26] démontrent qu’il
est meilleur d’avoir une consultation
plus rapidement, en ménageant une
consultation d’allergologie précoce
(CPA), au maximum dans les 15 jours
qui suivent les anaphylaxies de grade
égal ou supérieur a 2.

>>> Parmi les 75 patients vus aux
urgences entre mars et décembre 2015,
49 (65 %) se sont présentés a la CPA.
33 ont été ensuite convoqués pour des
explorations complémentaires, et 31
(94 %) sont revenus. 38 allergies IgE-
dépendantes ont été suspectées, et 23
(61 %) ont été confirmées. Dans 5 cas,
la CPA n’a pas retenu le diagnostic
d’anaphylaxie. Les causes étaient les
bétalactamines (6 fois), les aliments
(9 fois) et les venins d’hyménopteres
(8 fois). Parmi les 49 cas vus en CPA,
une synthese concréte a été effectuée
37 fois (76 %).
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>>> A noter que 'année derniére, au
10® CFA, deux communications avaient
été consacrées au dépistage biologique
de PAPLV aux urgences par dosage de
latryptase sérique? Ce type de collabo-
ration —service des urgences-services
d’allergologie — doit étre intensifié. Il
faut aussi convaincre les patients de
I'importance de la CPA.

Penser a 'cesophagite

a éosinophiles devant
des allergies alimentaires
multiples de ’enfant

Affectant surtout 'enfant mais aussi
l’adulte, 'esophagite a éosinophiles
est définie par:

—une infiltration importante et le plus
souvent isolée de I'cesophage par des
éosinophiles;

—des symptomes évoquant un RGO
non améliorés par les inhibiteurs de la
pompe a protons (IPP);

—lésions endoscopiques évocatrices
du diagnostic mais non pathogno-
moniques (réduction de calibre,
taches blanchatres, granularité de la
muqueuse, etc.);

—infiltration massive par des éosino-
philes a la biopsie (densité supérieure
a 15 PE [polyéthyléne] dans au moins
un champ a un grossissement de 400);
—risques évolutifs dus a l'activation des
PE (hyperplasie de la couche basale,
micro-abces, fibrose du chorion) [29].

Au11®CFA, Hoppé et al. [30] ont décritle
cas de 3 enfants (2 gargons) pourlesquels
le diagnostic ’A A IgE-dépendante a été
posé des la premiere année de vie, car
ils étaient atteints d’allergies multiples
aux allergénes d’origine animale (laits
demammiferes, poulet, poisson) et végé-
tale (arachide et autres légumineuses).
Ils présentaient en particulier des symp-
témes évoquant un RGO, une dyspha-

gie et des impactions alimentaires. Fait
important, tous avaient un retard pon-
déral. Le diagnostic fut effectué avec un
retard important, allant jusqu’a 4 ans
apres le début des symptomes (endo-
scopie et biopsies étagées des tiers supé-
rieur, moyen et inférieur de 'eesophage),
cequiexplique en grande partie leretard
pondéral.

Chez un enfant, il faut penser a I'eeso-
phagite a éosinophiles — pathologie
émergente — devant des AA multiples
(en particulier poulet-poisson ou pou-
let-poisson-laits) et un retard pondéral
plus que statural. Le traitement associe
I’'exclusion des allergeénes et les anti-
inflammatoires, en particulier les cor-
ticoides per os ou locaux.

Allergie alimentaire
alagrainedelin

aprés pose de cataplasmes
pendant I’enfance

Une femme de 55 ans consulte pour trois
épisodes d’anaphylaxie (malaise, géne
respiratoire, cedéme facial et laryngé)
apres consommation de lin: une fois
apres la prise d'un complément alimen-
taire a base de lin (Nutrilin®), deux fois
apres I'ingestion d'un repas contenant
des graines de lin. Au cours des 6 ans
qui avaient précédé ces épisodes, elle
avait développé une autre anaphylaxie
aprés consommation de pain agrémenté
de graines de lin et, plusieurs fois, des
symptomes du syndrome d’allergie
orale (SAO) dans des circonstances ana-
logues. Le diagnostic d’A A aux graines
de lin fut confirmé par la positivité des
PT a la farine de lin et au Nutrilin®, et
par la positivité du dosage des IgE diri-
gées contre le lin (1,25 KUA/L).

Lesantécédents de cette patiente étaient
particuliers puisqu’elle avait été sensi-

bilisée pendant I'enfance, de I'age de 6 a
12 ans, parl'application de “cataplasmes
artisanaux a la farine de lin” pour des
infections ORL, qui avait entrainé des
épisodes récidivants d’urticaire de
contact en regard de ces sinapismes.
L’allergene responsable est une protéine
11S%, légumines ou globulines.

Les enseignements a tirer de cette obser-
vation sont les suivants:

—comme pour de nombreux allergénes,
la sensibilisation cutanée est une excel-
lente fagon pour conduire a une AA aux
protéines végétales appliquées;

— on ne compte plus les cas de ce type
liés a la mode du “bio”, des “complé-
ments alimentaires” et “des aliments
végétaux” (arachide, sésame, sarrasin,
psyllium, etc.)?;

—la perte de la fonction barriere de la
peau (DA, dyshidrose, etc.) est un fac-
teur favorisant pour la survenue d’'une
sensibilisation puis d’une allergie
symptomatique. D’autres cas d’anaphy-
laxie aulin ont été décrits apres 'inges-
tion de graines ou la prise de laxatifs;
les symptomes sont habituellement
séveres [32].

Anaphylaxie a
la chlorhexidine
chez un enfant de 2 ans

Un gargon, 4gé de 2 ans, développe
un cedéme labial et une toux séche
15 minutes apres l’application de
Biseptine® pour une plaie du menton
[33]. Dans ses antécédents, on relevait
une maladie sérique probablement
due a l'amoxicilline et 1'utilisation
de Biseptine® pour les soins du cor-
don. Le PT a la chlorhexidine aqueuse
(2 mg/mL), fortement positif, entrai-
nait au bout de 30 minutes un cedeme
labial et une toux séche régressifs sous
Polaramine® et Célestene® [33].

4 Les protéines 75 (vicilines) et 115 ou 125 (Iégumines) sont des globulines allergisantes des graines, solubles dans les solutions salines. D'autres
protéines allergisantes des graines sont les albumines, solubles dans I'eau.
5 Un mythe qui a la vie dure : “Puisque c’est naturel ¢ca ne peut pas faire de mal !”.



L’allergie a la chlorhexidine, antisep-
tique a large spectre trés utilisé pour
les plaies, se manifeste par des derma-
tites de contact et des réactions systé-
miques® . Le diagnostic est assuré par
lesPT,I'IDR et éventuellement le dosage
des IgE. Cette allergie, qui serait impli-
quée dans 5 a 10 % des anaphylaxies
périopératoires, devrait étrerecherchée
systématiquement comme l’allergie au
latex. Possible chezle trés jeune enfant,
cette allergie peut survenir au cours de
soins banaux.

Chauffage par micro-ondes
et allergénicité des
protéines alimentaires

Si les effets du chauffage convention-
nels sur les allergénes alimentaires
ont été étudiés, ceux du chauffage par
micro-ondes sont mal ou peu connus.
Au 11¢ CFA, Abbas etal. [34] ont
montré que l'allergénicité résiduelle,
étudiée par méthode immunoenzy-
matique, diminuait pour les protéines
du lait de vache et restait inchangée
pour l'ceuf de poule pour des puis-
sances de 250 watts/20 minutes ou de
650 watts/10 minutes. Pourtant, l'oval-
bumine est la protéine thermosensible
dublanc d’ceuf ! Dans les conditions de
cette étude, un chauffage par micro-
ondes ne suffit pas pour diminuer
l'allergénicité de 'ovalbumine, ce qui
est important a savoir dans la pratique
d’'uneITO al'ceuf. Il faudrait donc tester
des températures plus élevées, ou des
durées de traitement plus longues.
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Le harcélement scolaire

— S. SFEZ
Psychologue
clinicienne,
psychanalyste,
expert pres la
cour d’appel de
Versailles, Cabinet de
psychologie de I'enfant
et de I'adolescent,
BOULOGNE-
BILLANCOURT.

es brimades et insultes répétées entres éléves consti-
tuent un délit de harceélement scolaire. En cas de
condamnation, les parents des auteurs mineurs
peuvent étre amenés a indemniser les parents d’une victime.
L'Etat est, lui, responsable des fautes des personnels éducatifs.

Le harcelement scolaire est constitué lorsqu’un éléve a des
propos ou comportements répétés vis-a-vis d'un autre éleve,
ayant pour but ou pour effet une dégradation de ses condi-
tions de vie. Ils se traduisent par une altération de la santé
physique ou mentale de la victime. Ce n’est pas la fagon dont
lextérieur va apprécier les faits, car ils sont toujours mini-
misés et banalisés, considérés dans le primaire comme de
vulgaires disputes infantiles. Cependant, ce sont les symp-
témes que va développer la victime qui doivent orienter
votre diagnostic. En effet, dans le primaire, des coups de
pieds et des insultes répétées ne constituent pas une dispute
entre enfants, car 'enfant victime subi les brimades sans y
répondre. Au college, 'extérieur banalise en considérant ces
comportements comme des sortes derites de passage. Il s’agit
du méme principe, la victime est agressée et harcelée, sans
répondre aux brimades.

Les actes concernés peuvent étre des brimades, des humilia-
tions, desinsultesrépétées... Les faits sont sanctionnés, qu'ils
aient été commis en privé (entre deux éléves) ou en public
(danslarue auxabords del'établissement). L'dge de la victime
et'utilisation de moyens d’Internet constituent des circons-
tances aggravantes. La loi punit également les menaces de
mort et les incitations au suicide.

Seuls les mineurs de plus de 13 ans peuvent aller en prison
ou payer une amende. Les peines maximales sont diminuées
par rapport aux majeurs.

Démarches préalables

En cas de harcélement scolaire, la victime ou ses parents
peuvent prévenirla direction de I'établissement. Des mesures
pourront étre prises pour résoudre le cas, mais les parents
s’entendent dire qu’ils majorent les troubles, que leur enfant
va bien, qu’il n’y a pas lieu de s’affoler.

En outre, tout personnel éducatif (enseignant, chef d’éta-
blissement...) qui a connaissance de faits de harcélement
doit avertir sans délai le procureur de la République et lui
transmettre tous lesrenseignements adéquats. Ce qui, dansla
réalité, n’arrive que rarement, par le fait qu'un chef d’établis-
sement se sent personnellementresponsable de la situation, et
vanaturellement s’en défendre psychiquement en banalisant
etminimisantla problématique. Dans laréalité, les victimes
changent d’établissement.

Ce que dit la loi: les coupables de ces faits, dgés de plus de
13 ans, risquent des peines de prison et des amendes.

Les peines encourues

>>> Sil’auteur est un mineur de plus de 13 ans, le harcele-
ment al’école est puni jusqu’a 6 mois de prison et 7500 euros
d’amendes.

>>> Des circonstances aggravantes existent: si la victime
a moins de 15 ans, si le harcélement a été commis sur une
victime dont la particuliére vulnérabilité, due a une maladie,
aune infirmité, a une déficience physique ou psychique est
apparente ou connue de ’auteur, si le harcélement a entrainé
une incapacité totale de travail (jours d’école manqués) de
plus de 8 jours, ou si le harcélement a été commis via Internet.

Siune ou plusieurs de ces circonstances s'appliquent, la peine
maximale pour un mineur de plus de 13 ans passea 1 an de
prison et 7500 euros d’amendes si le harcelement a été com-
mis dans une des circonstances listées ci-dessus, ou 18 mois




de prison et 7500 € d’amendes si le délit a été commis dans
trois ou plus des circonstances citées.

>>> Auvude leur gravité, les faits peuvent étre qualifiés de
violences volontaires. Ces violences peuvent étre aussi bien
physiques que psychologiques (brimades, humiliations...).
En cas de violences au sein d'un établissement scolaire ayant
entrainé une incapacité totale de travail de plus de 8 jours,
le coupable, si c’estun mineur 4gé de plus de 13 ans, risque
2 ans et demi de prison et 7500 euros d’amendes. Sil'auteur
estun mineur de plus de 13 ans et que la victime a moins de
15 ans, la peine maximale passe & 3 ans et demi de prison et
7500 euros d’amendes.

A savoir: le mineur, victime de telles violences, a jusqu’a
ses 28 ans pour porter plainte, soit 10 ans aprés sa majorité.

>>> L’auteur d’une provocation au suicide, si ¢’est un mineur
de plus de 13 ans et si cette provocation a été suivie du suicide
ou d’une tentative de suicide, risque 1 an et demi de prison
et 7500 euros d’amendes. Si I’auteur est un mineur de plus
de 13 ans et que la victime a moins de 15 ans, ces peines sont
portées a 2 ans et demi de prison et 7500 euros d’amendes.

>>> Une menace de mort réitérée et/ou matérialisée par
un écrit, une image ou tout autre support peut étre punie, si
l’auteur est un mineur de plus de 13 ans, de 1 an et demi de
prison et 7500 euros d’amendes.

>>> Si I’auteur est majeur, la peine de prison encourue est
doublée, et’amende maximale peut atteindre un fort montant.
Par exemple le coupable majeur d"un harcelement scolaire sans
circonstance aggravante risque 1 an de prison et 15000 euros
d’amendes.

>>> Les mesures et sanctions applicables aux mineurs de
moins de 13 ans relévent de dispositifs spécifiques. Ils ne
peuvent en aucun cas aller en prison ou payer une amende.

>>> Les parents des auteurs mineurs sont responsables civi-
lement des actes de leur enfant, méme s’il a plus de 13 ans.
Ce sont eux qui devront payer des dommages et intéréts aux
parents de la victime, un mineur ne pouvant pas se porter
lui-méme partie civile.

>>> Le médecin n’a pas obligation de signaler la situation,
car cela est laissé a sa propre appréciation; mais s’il en a
connaissance, il al’obligation de faire cesser la situation. Ce
qui aurait da étre une position de confort, place le médecin
dans une position intenable qui aboutit & ce que seuls 5 %
des signalements sont en provenance des professionnels de
santé.
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Que faire en cas de harcélement?

En premier lieu, identifier. Une simple remarque désobli-
geante, si elle est répétée, constitue une forme de harcele-
ment. Il ne faut jamais minimiser ni banaliser en se disant
que nous avons résisté a bien pire car en aidant le harcelé,
on va aider le harceleur. En effet, un enfant qui en agresse
un autre est un enfant qui est, neuffois sur dix, agressé dans
safamille; cela va doncaider les deux. Parfois, il s’agit d'un
enfant qui s’est laissé entrainer, mais, dans ma pratique,
celui qui s’est “laissé entrainer” est lui aussi victime d'une
meére trop controlante, d’un pere rigide, d'un frére brutal...
Il n’y a pas de victime par hasard, comme aucun harceleur
par hasard.

Les victimes ont toutes des particularités, soit des handi-
caps, un haut potentiel, un retard intellectuel, un spectre
autistique, une anomalie physique (obésité). Les harceleurs
sont des victimes également. Ils sont victimes dans leurs
milieux familiaux et/ou l'ont été dans le milieu scolaire. Ils
vont alors prendre la place de leurs agresseurs pour com-
prendre ce qui leur est arrivé, cela s’appelle I'identification
al'agresseur. Ces enfants peuvent étre victimes de violences
conjugales; lorsque les parents se battent, les enfants sont en
premiére ligne. Ils peuvent étre victimes de la violence paren-
tale diverse: psychique, physique, d'un frére, d’'une sceur,
d’agressions sexuelles a 80 % dans la famille...

Le lieu le plus dangereux pour un enfant est la famille. C’est
I’endroit ot il a le plus de chance d’étre agressé, violé, battu,
tué, mais on continue a élever nos enfants en leur disant de
se méfier des étrangers.

11 faut garder une oreille ouverte, lorsque les parents vous
signalent tout changement inexpliqué dans les comporte-
ments de leurs enfants. Si vous parlez a I'enfant seul, il est
une petite phrase simple qui peut débloquer les confidences:
“Est-ce que quelqu’un t’a dit ou fait quelque chose que tu ne
voulais pas, avec laquelle tu n’étais pas d’accord, qui t'a fait
mal, ou qui t’a fait de la peine...?” Et 13, vous obtiendrez de
la rivalité fraternelle, de type “mes parents aiment plus ma
sceur...” a“y’en a a la récré qui me tapent pourrigoler...”. Vous
pouvez aussi vous appuyer sur votre ressenti: “Je vois qu’il
v a quelque chose qui ne va pas, veux-tu que I'on en parle et
qu’on trouve ensemble un moyen pour améliorer/faire cesser
les choses?”

Carlenfant est vrai;il ne se fie pas au langage verbal, mais va
analyser le langage extra-verbal, c’est-a-dire tous les muscles
du visage de son interlocuteur, tout son langage corporel. Peu
importe que vous soyez a l'aise ou pas, si vous étes sincere,

I’'enfant le sentira, et verra en vous un allié.
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Si vous avez recueilli les confidences de I’enfant et/ou de sa
famille, trois choix s’offrent a vous, avec lesquels vous allez
proposer a 'enfant et sa famille:

HLa lettre au proviseur, CPE, du college, du lycée: “J’ai eu
connaissance de la situation de X, voila ce qu’il me confie...”.
Ajoutez: “Il sagirait d’aider également les harceleurs qui sont
probablement des victimes comme X...”

M Le signalement a la CRIP (Cellule de recueil des informa-
tions préoccupantes). Il s’agit de tous les éléments, y compris
médicaux, susceptibles de laisser craindre quun enfant se
trouve en situation de danger ou derisque de danger, et puisse
avoir besoin d’aide. Selon l'article R226-2-2 du Code de l'ac-
tion sociale et des familles: “L'information préoccupante est
une information transmise a la cellule départementale men-
tionnée au deuxiéme alinéa de I'article L.222-3 pour alerter
le président du Conseil général sur la situation d’'un mineur,
bénéficiant ou non d’'un accompagnement, pouvant laisser
craindre que sa santé, sa sécurité ou sa moralité sont en dan-
ger ou en risque de I'étre ou que les conditions de son éduca-
tion ou de son développement physique, affectif, intellectuel
et social sont gravement compromises ou en risque de I'étre.
La finalité de cette transmission est d’évaluer la situation d’un
mineur et de déterminer les actions de protection et d’aide
dont ce mineur et sa famille peuvent bénéficier.”

B Le recommandé accusé de réception au procureur de la
République: c’est le signalement. II faut le plus d’informa-
tions circonstanciées. Pour ce faire, il suffit d’écrire une lettre
recommandée en décrivant les faits, le nom de la victime, sa
date de naissance, son adresse, celui des auteurs présumés,
en l'adressant au tribunal de grande instance du département
du lieu de l'infraction a l'attention de Monsieur le procureur
de la République.

Le signalement est une forme d’aide a la victime, mais éga-
lement aux auteurs qui seront éventuellement reconnus et
traités a la fois comme agresseurs mais également victimes.
On recommandera un suivi psychologique spécialisé en
victimologie. En effet, il ne s’agit plus de psychologie de
I'inconscient mais d’une réalité traumatique, qui constitue
une approche radicalement différente. Un accompagnement
pénal proposé par une consultation d’information, comme
le propose les associations de victimes, semblent une bonne
indication également. Une situation de harcélement prise en
charge dés le départ peut se régler en quelques semaines,
laissée a 'abandon elle construit un noyau traumatique qui
perdure toute la vie.

Le signalementaide la victime tout d’abord dans sareconnais-
sance de statut. En effet, pour qu’il existe un statut de victime,

il faut qu'il préexiste une loi avec une infraction définie; pour
qu’il existe une infraction, il faut laréunion de trois éléments
qui définissent I'infraction:

— élément moral: il n’est pas d’infraction sans intention;

— élément légal: le cadre de la loi;

— élément matériel : la commission de I'infraction.

Vous pouvez également encourager la victime a déposer
plainte au commissariat.

Faire un signalement estun acte d’aide, et non de délation. Les
enfants et adolescents harceleurs sont souvent des victimes
de violences familiales, ou assister a des violences conju-
gales, ce qui psychologiquement revient au méme et a les
mémes effets dévastateurs sur leur organisation psychique.
Ils peuvent étre victimes d’agressions sexuelles, de harcele-
mentmoral dela part d'un ainé. Toute une série de situations
qu’il conviendra de traiter le moment venu.

Chaque jour qui passe peut dégénérer, car les enfants et plus
particulierement les adolescents ont tendance aux passages
a l’acte. Un enfant ou un adolescent qui ne veut plus aller a
I’école est en souffrance, il conviendra de savoir pourquoi.

Enfin, pour les cas les plus dramatiques, le service de pédo-
psychiatrie du docteur Gilbert Vila a ’hépital Trousseau est
spécialisé dans ce type de prise en charge.

Listes des numéros utiles

e Stop harcélement (association pour enfants, parents, victimes
et témoins): 0808 8o7010.

® Net Ecoute (association sur le cyberharcélement):
0800200 000.

@ Jeunes Violences Ecoute (aide aux mineurs victimes):
0808807700.

® CRIP suivie du numéro de votre département, par exemple CRIP
Conseil générale du Val-d’Oise.

® Monsieur le procureur de la République/TGl (tribunal de grande
instance) de votre département.

® Juge des enfants: président du tribunal des enfants/TGI
de votre département.

® Le 118: numéro national de I'enfance maltraitée.

® INAVEM (Institut national d’aide aux victimes et de médiation):
01418342 00.
www.inavem.org listes des associations par département

® Psychopathologie et centre de victimologie pour mineurs:

@ Service du docteur Gilbert Vila
26, avenue du Docteur-Arnold-Netter — 75012 Paris
Standard: 0144737475

L’auteur a déclaré ne pas avoir de conflits d’intéréts concernant les
données publiées dans cet article.




Caractéristiques des enfants et adolescents
atteints de sclérose en plaques

BeLMAN A et al. Characteristics of children and adolescents with multi-
ples sclerosis. Pediatrics, 2016;138: In press.

La sclérose en plaques (SEP) est souvent considérée comme
une maladie de I'adulte jeune; cependant, 2,7 a 5,4 % des
patients atteints ont eu une premiére poussée avant I'age de
18 ans. D’abord décrite dans quelques cas cliniques chez
lenfant, les études multicentriques ont permis d’estimer la fré-
quence de lamaladie en pédiatrie a 0,2-0,64/100000 enfants.
Les travaux déja réalisés n’ont pas étudié si des différences
cliniques existaientchez 'enfant en termes d’age de survenue
ou de race.

Le but de cette étude multicentrique était de mieux définir
les criteres démographiques et les caractéristiques cliniques
selon 'age.

Les enfants vus entre mai 2011 et février 2015, dans un des
huit centres hospitaliers pédiatriques nord-américains par-
ticipant a I’étude et ayant présenté une premiere poussée de
SEP, ont été inclus. Les caractéristiques démographiques,
familiales, I'histoire médicale, lesrésultats des examens com-
plémentaires et les différents traitements mis en place ont été
recueillis de fagon prospective. Le diagnostic de premiere
poussée de SEP était fait sur la clinique, la localisation et le
profil du liquide céphalorachidien. Le nombre de patients
avec un index IgG élevé et/ou la présence d'une bande oligo-
clonale était précisé.

Au total, 490 enfants et adolescents (324 filles, 166 gargons)
présentaient les critéeres de SEP. Les premiers symptomes
apparaissaientavantl’dge de 12 ans chez 139 patients (28 %) et
apres 12 ans chez 351 (72 %). Leratio fille/gargon était de 1,95
pour 1. Pour les deux sexes, les symptomes apparaissaient
majoritairement a l’adolescence, avec un pic a 15 ans pour
les filles et 16 ans pour les gargons. Pour les filles, les signes
cliniques survenaient avant laménarche dans 22 % des cas;
I’age moyen des premieéres regles était de 11,6 + 1,4 ans.
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Concernant les origines ethniques, 67 % des enfants étaient
Blancs et 21 % Afro-américains. 6 % des patients étaient
nés en dehors des Etats-Unis, et 39 % des enfants étaient des
Américains de seconde génération avecau moins un deleurs
deux parents nés a I'étranger (majoritairement en Amérique
du Sud, Caraibes, Asie, Europe et Afrique). Un antécédent
familial de SEP était noté dans 5 % des cas (fratrie, parents,
grands-parents). Une histoire familiale de maladie auto-
immune était retrouvée dans 35 % des cas, surtout chez les
grands-parents: dysthyroidie (14 %), polyarthritethumatoide
(11 %), maladie inflammatoire chronique intestinale (5 %) et
lupus érythémateux disséminé (2 %). Les signes cliniques
différaient avant et apreés 12 ans. Une histoire d’infection
avantla premiére poussée était plus fréquente chezles jeunes
patients, de méme que les encéphalopathies et les troubles de
lacoordination. Les adolescents avaient en revanche plus de
troubles de la sensibilité.

Sur le plan anatomique, une localisation sur la moelle épi-
niere était significativement plusimportante chezles enfants
de plusde 12 ans (p < 0,01). Sur le plan biologique, la présence
de bandes oligoclonales et I'élévation des IgG étaient plus
importantes chez les adolescents. La sévérité des poussées
était similaire quel que soit I’dge des patients a 2 ans du suivi.
Le diagnostic de la maladie par rapport aux premiers symp-
témes était en moyenne de 155 jours dans le groupe desjeunes
enfants versus 61 jours dans le groupe des plus de 12 ans,
expliquant que lamise en place d’un traitement était souvent
retardée chez les plus jeunes enfants (p = 0,002).

Cette étude multicentrique, analysant un grand nombre de
patients atteints d’'une SEP, met en évidence que les symp-
tomes chez'enfant de moins de 12 ans sont différents de ceux
présentés par les adolescents. Ceux-ci doivent étre connus
pour éviter un retard a la prise en charge.

J. LEMALE

Service de Gastroentérologie et Nutrition pédiatriques,
Hbopital Trousseau, PARIS.

Pour soulager les pousées dentaires des bébés et répondre aux attentes et a I'inquiétude de ses parents, les laboratoires Expanscience
lancent HYALUGEL 18"®s dents. Il s'agit d’un dispositif médical de classe lla qui se présente sous forme de gel a base d’acide hyaluronique.

Lacide hyaluronique est un constituant physiologique naturellement présent dans la muqueuse gingivale. Il joue un réle dans le
renouvellement cellulaire et dans l'optimisation des capacités de régénération locale, et contribue a la fonction de barriére. 1l a une
action anticedémateuse et réparatrice sur les tissus, grace a ses propriétés anti-inflammatoires. Les essais cliniques démontrent que
la formulation particuliére de HYALUGEL 1€es dents réduit la douleur, le gonflement et favorise la cicatrisation.

HYALUGEL 1€'es dents est formulé avec un goiit neutre pour plaire aux plus petits, sans alcool, sans sucre, sans aréme artificiel, sans
gluten, sans lactose, sans parabénes, sans laurylsulfate de sodium, sans triclosan, sans formaldéhyde ou inducteur de formaldéhyde...

JN.

D’aprés un communiqué de presse des laboratoires Expanscience.



DOOStrix

Vaccin diphtérique, tétanique, coquelucheux (acellulaire multicomposé) et poliomyélitique (inactivé),
(adsorbé, a teneur réduite en antigenes).

Vaccination de rappel contre la diphtérie, le tétanos, la coqueluche et la poliomyélite chez I'enfant de 6 ans dans le cadre des recommandations
d'adaptation transitoire de la stratégie vaccinale®, I'adolescent de 11 - 13 ans, et chez I'adulte. Boostrixtetra® n'est pas indiqué en primovaccination.
L'administration de Boostrixtetra® doit se baser sur les recommandations officielles.

Pour toutes les familles PATROPAJOUR

Adultes?

3 ans*?®

-. enfants de 6 ans* Adolescents de11-1
n
dans le cadre des recommanda}mns
adaptatlon transuourelde a
stratégie vaccinale®

Lors d’'une demande d’un certificat de non contre-indication a la
pratique d'un sport

Pour les parents, lors des vaccinations de rappel des enfants |

Lors d’un projet de grossesse ou dans le cadre du cocooning :
parents, grands-parents, fratrie, entourage proche du nourrisson
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J'agis, maintenant

* Les enfants ayant regu un vaccin dTPca a I'age de 6 ans devront recevoir un vaccin DTPCa entre 11 et 13 ans.
(" Avis HCSP relatif aux ruptures de stocks et aux tensions d’approvisionnement des vaccins combinés contenant la valence coqueluche. 25 février 2015. www.hcsp.fr
@ Calendrier des vaccinations et recommandations vaccinales 2016 - www.social-sante.gouv.fr

Département ‘ : . - ‘ Les Professionnels de Santé sont tenus de déclarer
I nformation et Pour une information complete sur ce médicament, veuillez o e TR
i Des réponses 4 . - 2 tout effet indésirable suspecté d'étre dia un
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u lundi au v i recommandations vaccinales sur www.sacial-sante.gouv.fr o .
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