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ATB . Antibiotiques.

CF : Convulsion fébrile.

T . Température.

PL . Ponction lombaire.

ORL . Oto-rhino-laryngologie.

SNC . Systéme nerveux central.

v : Intraveineux.

EEG . Electroencéphalogramme.

TDM : Tomodensitométrie.

IRM . Imagerie par résonnance [magnétique.
ETF . Echographie transfontannellaire.
ECBU : Etude cytobactériologique des urines.
BZD . Benzodiazépine.

CMZ : Carbamazépine.

VPA . Valproate de sodium.
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INTRODUCTION
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Les crises fébriles (CF) sont fréquentes, elles concernent 2 a 5% des enfants. L’dge de
survenue se situe le plus souvent entre 6 mois et 3 ans avec un pic a 18 mois. C'est une
urgence diagnostique et thérapeutique en raison du risque d’état de mal convulsif et des
séquelles neurologiques d’ol I'intérét de faire une ponction lombaire pour éliminer une
méningite ou une encéphalite.

Leur prise en charge repose sur |'analyse sémiologique rigoureuse des crises,
I’évaluation clinique du patient ainsi que sur le recueil des antécédents familiaux.

Il existe deux définitions des convulsions fébriles (CF), publiées officiellement. La
premiere est celle du NIH (National Institute of Health) (1) qui indique qu’il s’agit, d’un
événement survenant chez un nourrisson ou un enfant entre trois mois et cinq ans, associé a
de la fievre, sans signe d’infection intracrdnienne ou de toute autre cause définie. Cette
définition exclue les crises convulsives avec fievre survenant chez des enfants qui ont

présenté dans leurs antécédents une crise épileptique non fébrile.

La deuxieme est proposée par ILAE (International ligue against epilepsy) (2) : une
convulsion fébrile est une convulsion survenant dans I'’enfance, a partir de I’dge d’un mois
dans un contexte d’affection fébrile, en dehors de toute infection du systeme nerveux

central, sans antécédents de crise non fébrile depuis la période néonatale ou d’épilepsie (3).

Nous avons réalisé un travail rétrospectif qui a pour but de tracer le profil
épidémiologique, thérapeutique et évolutif des CF a Marrakech, en dénombrer les différentes

étiologies et de comparer les résultats obtenus avec les données de la littérature.
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PATIENTS ET METHODES
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I. PATIENTS:

Notre travail a concerné 147 dossiers d’enfants hospitalisés et suivis en consultation
du service de Pédiatrie A au Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Marrakech sur
une période de 3 ans (Février 2008 -Décembre 2011).

Les criteres retenus pour l'inclusion étaient :

- Age : compris entre 3 mois et 5 ans (selon la définition du NIH).
- Température a I'admission supérieure ou égale a 38°.
- Bon développement psychomoteur.
- Absence d’atteinte du SNC.
Les critéres d’exclusion étaient :
- Antécédents de crise non fébrile ou d’épilepsie.
- Retard de développent psychomoteur.

- Affection neurologique centrale.

II. METHODES:

C’est une étude rétrospective et descriptive. Pour chaque dossier, nous avons recueilli
un ensemble de données anamnestiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et
évolutives. L’exploitation de ces données était réalisée grace a une fiche d’exploitation

préétablie. Le traitement statistique des résultats a été fait par le logiciel SPSS version 18.

Nous avons classé les CF en simples et complexes (tableau I):
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Tableau I : classification des convulsions fébriles en crises simples et complexes

Critéres de diagnostic Convulsion fébrile simple Convulsion fébrile complexe
age 12 mois < 12 mois
durée < 15 min oul crise/jour 15 min ou supérieure a 1 crise/jour

Pas de signes de

Signes de focalisation T
focalisation

Signes de focalisation présents

Examen neurologique Normal Anormal
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RESULTATS
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|. EPIDEMIOLOGIE :

1. Fréquence :

Cette étude rétrospective a été réalisée entre février 2008 et décembre 2010.
Durant cette période, nous avons colligé 147 cas de CF. Ainsi, les CF avaient représenté
3,86% parmi 3808 hospitalisations enregistrées durant la méme période dans notre

formation.

2. Répartition au cours de I’année :

Nous avons noté une nette augmentation de fréquence d’hospitalisation pendant la

saison froide avec un taux de 68,91%.
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Figure n°1 : Distribution mensuelle des cas de convulsions fébriles.
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3. Répartition au cours des années :

Nous avons constaté que la fréquence d’hospitalisation augmentait au fil des années

(Figure n°2).
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Figure n°2 : Répartition des cas de convulsions selon les années .

4. Age :

L’age des enfants lors du diagnostic était situé entre 3 et 44 mois, avec un age

moyen de 20,05 mois.

L’étude de la répartition des CF selon I’age avait montré un pic de fréquence entre 13
et 18 mois soit 38,60 % des cas. En revanche, les convulsions étaient rares entre 3 et 6 mois

(Figure n°3).
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Figure n°3 : Distribution de la population selon I’age.
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5. Sexe :

Notre série comportait 75 filles (51 %) avec un sexe ratio de 1,04.

II. ANTECEDENTS :

1. Niveau socioéconomigue :

Le niveau socioéconomique bas était noté dans 54,48% des cas. (Figure n°4).
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Figure n°4 : Répartition de la population selon le niveau socioéconomique.

2. Vaccination :

Tous les enfants ont été correctement vaccinés selon le programme national

d’'immunisation.

3. Antécédents néonataux :

Dans notre série, 11 enfants (7,5%) avaient des antécédents néonataux : 4 enfants
avaient souffrance néonatale, une infection néonatale, 3 cas de prématurité et 3 cas de

détresse respiratoire néonatale.
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4. Antécédents neurologiques :

Des antécédents personnels et familiaux ont été trouvés chez 29 cas (tableau n°ll).

Tableau n’ll: Répartition des cas selon les antécédents.

Antécédents personnels Antécédents familiaux
Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
Convulsion 16,3%
24 2 1,4%
fébrile
Epilepsie 0 0% 3 2%

I1l. PROFIL CLINIQUE :

1. Température d’admission:

La majorité des enfants (91,94%) avaient une température > a 38°, avec un minimum
de 38°C et un maximum de 41,5°C. La température moyenne des cas étudiés était de

38 ,86°C.

2. Examen neurologique :

L’examen neurologique était anormal dans 8,84 % des cas. Il s’agissait

essentiellement de troubles de tonus qui étaient présents chez 44 cas (16,4%).

3. Type de crise :

Dans notre étude, les CF simples étaient plus fréquentes, elles étaient présentes

chez 116 malades (78,91%). (Figure n°5)

10



Etude rétrospective des convulsions fébriles au serv ice de Pédiatrie A. Marrakech CHU

78,91%

80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% 1 21,09%
30,00% -
20,00% -
10,00% -

0,00% . .
convulsion fébrile complexe  convulsion fébrile simple

Figure n°5 : Répartition des cas selon le type de crise.

Les principales caractéristiques des CF complexes chez les 31 enfants de notre étude

sont représentées dans le tableau n° Ill.

Tableau n° 1ll : Caractéristiques des CF complexes :

Caractéristiques Nombre Pourcentage
Age<lan 7 22,58
Durée>15min 20 64,51
Déficit post critique 8 25,80
Etat de mal convulsif 10 32,25
Crise partielle 6 19, 35

IV. PROFIL PARACLINIQUE :

L’étiologie de la fievre était dominée par les infections ORL (47,62%). Les infections
respiratoires, les infections urinaires et les diarrhées aigues représentaient respectivement

16,33% ; 11,56% et 4,08% des cas.

11
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L’étiologie de la fiévre n’était pas trouvée chez 17,69% des malades.
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Figure n°6 : Etiologies de la fiévre

1. Bilan biologique :

1.1 Bilan inflammatoire :

Une numération formule sanguine était faite chez 102 patients (69,39 %), dont 70 %
avaient un taux de leucocytes supérieur a 10 000.
La CRP était faite chez 116 patients (79%), dont 80 % avaient une CRP supérieure a

5mg/I.

1.2 Examen cytobactériologique des urines :

L’ECBU était pratiqué chez 21 cas (14,28 %), Il avait permis de diagnostiquer une
infection urinaire chez 7 patients : 5 cas : £.co/i, un cas : Klebsiella et un cas : Staphylococus

aureus.

1.3 Ponction lombaire :

La PL était pratiquée chez 110 cas (74,8%). L’dge des patients était inférieur a un an

chez 27% des cas. La PL était normale chez tous les malades.

12
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1.4 Hémoculture :

L’hémoculture était faite chez 2 patients qui étaient agés respectivement de 16 et 21
mois et chez qui la température rectale était supérieure a 40°C et pas de foyer a I’examen
clinique.

Une hémoculture était revenue positive, le germe isolé était staphylococus aureus et

I’autre était négative.

2. Bilan radiologique :

2.1 Tomodensitométrie cérébrale (TDM) :

La TDM était réalisée chez 6 patients ayant présenté une CF compliquée de déficit

post critique. Elle n’avait pas montré d’anomalies.

2.2 Echographie transfrontanelle (ETF) :

L’ETF était réalisée chez 2 patients agés respectivement de 2 et 5 mois et ayant

présenté une CF complexe, elles étaient normales.

2.3 Radio thorax :
La radiographie thoracique a été faite chez 41,5% (n=61), dont I'analyse avait
objectivé :
+ Radio normale : 77 %
» Foyer infectieux : 21,3%

« Syndrome interstitiel : 1,6%

3. Electro-encéphalogramme(EEG)

L’EEG était pratiqué chez 19 patients dont 16 ayant une CF complexe et 3 enfants
avaient des antécédents personnels de CF. Le tracé était normal chez 12 cas alors qu’il était
anormal chez les autres cas :

« Tracé pointu: 1 cas.

13
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» Tracé asymétrique pointu a gauche : 1 cas.
« Tracé pointu avec paroxysme : 3 cas.

« Tracé paroxystique : 2 cas.

Tableau n’lll : Examens complémentaires

Examen complémentaire Nombre Pourcentage
Hémogramme 102 69,39%
Protéine C réactive 116 79%
Hémoculture 2 1,36%
Ponction lombaire 110 74,8%
Etude cytobactériologique des urines 21 14,28%
Radiographie du thorax 61 41,5%
Tomodensitométrie 6 4%
Electroencéphalogramme 19 12,92%
Echographie transfrontanelle 2 1,36%

V. PROFIL THERAPEUTIQUE :

1. Traitement immédiat :

Tous les patients étaient fébriles a I'admission et ils ont recu un traitement
antipyrétique. Les molécules utilisées étaient le paracétamol a dose de 15mg/Kg /6h ou
I’Acide Acétyle Salicylique a la dose de 15 mg/kg/4 heure.

Tous nos malades ont recu un traitement anticonvulsivant, soit aux urgences
pédiatriques soit au service, dont 3 ont recu plus d’une prise du Diazépam en intrarectal.

L’hospitalisation était systématique pour tous nos malades.

14
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2. Traitement étiologique :

Le traitement antibiotique a été préconisé dans 106 cas dans notre étude soit 72,10%
des patients. Les cas traités par les antibiotiques étaient représentés par des otites, des

bronchopneumonies et des infections urinaires (Figure n°6).

3. Traitement préventif :

Le traitement préventif était prescrit chez 31 cas (21,09 %) ayant des CF complexes dont 30

patients étaient sous valproate de sodium et 1 cas sous phénobarbital (voir tableau n°lll).

VI. PROFIL EVOLUTIF :

Dans notre étude, I’évolution était favorable avec I'obtention de I'apyrexie chez la

grande majorité des enfants (89%).Alors que nous avons noté :

14 cas de récidives,

un cas d’EMC stabilisé,

un cas de déces par sepsis,

et aucun cas d’épilepsie (recul de 1 un).

Au dela d’un an, I’évolution était difficile a suivre vu les perdus de vue.

Les résultats sont représentés dans le tableau n°IV.

Tableau n° IV : Evolution des cas étudiés :

1 mois 3 mois 6 mois
Récidives 9 11 14
Epilepsie 0 0 0
Etat de mal convulsif 1 0 0
Déces 1 0 0

15
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VII. PRISE EN CHARGE D’ANXIETE ET EDUCATION PARENTALE :

Le personnel du service fournissent leurs efforts pour rassurer la famille, les informer

sur le caractere bénin des CF. L’ensemble des informations fournies aux parents étaient :
» la prise en charge de la fiévre et de la crise,
» la présence d’'un thermomeétre a domicile et s’avoir l'utiliser,
« la gestion de la crise notamment la position latérale de sécurité,

« [l'utilisation du diazépam en intraréctal et a dose adéquate.

16
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DISCUSSION

17
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|. DEFINITION :

Les crises convulsives sont des convulsions qui surviennent dans un contexte fébrile
en |'absence de toute atteinte du systeme nerveux central et en I’absence d’un retard
psychomoteur.

On distingue les CF simples et les CF compliquées :

Les CF simples exigent la présence de ces critéres (3,4) :

= Crises généralisées, bilatérales, et symétriques.
= Durée <15minutes.
= Age >12mois .

= Bon développement psychomoteur.

= Ne se répéte pas dans les 24 heures.

Alors que les CF complexes exigent la présence d’au moins un de ces critéeres (5,6) :

= Crises partielles ou hémicorporelles.

= Durée>15 minutes.

= Age <lan.

= Répétition de la crise dans les 24 heures.

= Présence de déficit post critique.

= Présence de signes focaux méme transitoires au décours de la crise.

Il. PHYSIOPATHOLOGIE :

Les mécanismes physiopathologiques exacts de déclenchement des crises fébriles
restent mal connus. Elles semblent résulter de la sommation de différents facteurs pouvant

varier d’un individu a I'autre. Une prédisposition génétique, I'inflammation, une modification

18
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de la température corporelle et un cerveau immature semblent étre les « ingrédients

du cocktail » qui participent a I'apparition des crises fébriles (7 ,8).

1. Facteurs génétiques :

Le role de facteurs génétiques dans la survenue des CF a été précocement évoqué du
fait de la différence d’incidence selon les zones géographiques et de I'existence d’une

prédisposition familiale.

Les études épidémiologiques ont montré qu’il existait un risque plus important de CF
dans les familles avec antécédents de CF que dans la population générale. Pourtant, aucun
mode de transmission n’est clairement établi. Le mode polygénique et le mode autosomique

dominant sont ceux qui sont évoqués (9, 10).

Grace a I'avancée des techniques en génétique et en biologie moléculaire, des loci de
susceptibilité familiale de CF ont été identifiés. Parmi ceux répertoriés dans la banque de
données, 5 sont des loci de susceptibilité correspondant a un phénotype de CF isolés. Il
s’agit de FEB1 (121210/8q13-qg21), de FEB2 (602477/19p13.3), de FEB4 (604352/5q14-
ql15), FEB5 en 6q22-q24 et FEB6 (609253/18q11.2).Le FEB3 (604403) correspond a un
syndrome d’épilepsie généralisée avec CF (GEFS+) alors que FEB5 est le seul locus de

susceptibilité connu pour les CF simples (11,12).

Les génes des canaux ioniques ou des récepteurs membranaires impliqués dans la
neurotransmission ont précocement été identifiés comme candidats dans les épilepsies avec
une composante familiale. La description de mutations sur ces genes dans un certain
nombre de syndromes épileptiques a conduit a rechercher leur implication dans les CF. Il
s’agit des génes suivants : géne de la sous-unité a4 du récepteur nicotinique de
I’acétylcholine, géne de I'isoforme gamma 2 de la caséine kinase I, géne de la sous unité g2

du récepteur GABAA, gene de I'interleukine-1 (IL-1), géne de I’antagoniste du récepteur de

19
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I'IL-1, gene de I'inositol mono phosphatase 2, géne de la sous-unité al du canal

sodique, géne SEZ6 (13,14,15).

2. Role de la fiévre :

Il faut d’emblée distinguer la fievre de I'augmentation de température corporelle qui
I'accompagne. La fievre survient a la suite d’une réaction inflammatoire induite en général
par un agent pathogéne. L’'augmentation de la température modifie un certain nombre de
processus physiologiques au niveau cérébral pouvant participer aux mécanismes conduisant
aux CF. Les phénomeénes sensibles a la température au niveau neuronal sont : la cinétique de
fonctionnement des canaux ioniques, la morphologie des potentiels d’action, la transmission
synaptique. En effet, la fievre contribue probablement a la survenue des CF, mais ne peut
pas étre considérée comme facteur déclenchant (16,17).

Certaines études suggerent I'implication de l'alcalose induite par I’hyperventilation
liée a I'hyperthermie dans |’excitabilité neuronale, chose qui reste peu probable vu qu’il
existe un délai pour I'apparition d’alcalose alors que I'apparition des crises est courte (3, 7,

18, 19).

3. Role de la réaction inflammatoire :

Les données expérimentales suggerent qu’il existe une relation de réciprocité entre
crises épileptiques et cytokines : d’un coté, il a été montré que les cytokines pro-
inflammatoires avaient des propriétés proconvulsivantes, de l'autre, qu’un état de mal
épileptique était responsable de I’expression cérébrale de cytokines pro-inflammatoires
comme I'lL-1b, IL-6 et le TNF-a.

Le role de l'inflammation a été étudié a l'aide d’injections de lipopolysaccharide

bactérien (LPS) qui induit une réaction inflammatoire globale.
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Les génes impliqués dans la réaction inflammatoire ont un lien avec la survenue de
CF dans certaines populations. Il s’agit des genes IL1B et ILIRN qui codent respectivement
pour I'lL-1b et I'lL-1-RA.

L’ensemble de ces études suggerent que la réaction inflammatoire joue surement un

role dans la genése des CF (14 ,20).

4. ROle des agents infectieux :

Le clinicien face a un enfant présentant des CF cherche la cause de la fievre sous-
jacente. En particulier, il faut évaluer si cette fiévre est due a une infection bactérienne
sévére ou unhe bactériémie occulte nécessitant une prise en charge thérapeutique spécifique.
Les données sur le risque d’infections bactériennes séveres chez les enfants ayant présenté
un épisode de CF ont permis d’établir qu’il n’existait pas de différence avec les enfants

présentant une fievre isolée (21, 22, 23,24).

Lors de CF, I'origine virale de la fievre est trouvée dans 27 a 86 % des cas selon les
méthodes de recherche virologique. Les virus trouvés au cours des CF sont : adénovirus,

virus respiratoire syncytial, entérovirus et virus influenzae et parainfluenzae (21, 25,26).

Les techniques de PCR ont permis de mettre en évidence d’autres virus : HHV6,

HHV7. Pour certains auteurs, la primo-infection a HHV6 ou HHV7 est plus fréquemment

associée a la survenue des CF (25, 27,28) ; mais cela est contesté par d’autres (29).

5. Anomalies de développement cortical :

Les anomalies focales du développement cortical peuvent modifier la durée des crises
fébriles et favoriser la survenue de crises asymétriques. La modélisation animale avec
dysplasie corticale focale a permis d’analyser de facon plus détaillée ce point. Mais ces

connaissances n’ont pas été validées en pathologie humaine (30).
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6. Sclérose mésiotemporale :

La relation qui lie les CF et les lésions observées sont encore peu claires aujourd’hui.
Il n’est pas établi, voire méme peu probable, que les CF soient directement, et a elles seules,
responsables de la sclérose mésiotemporale. Il semble plus vraisemblable que des anomalies
préexistantes favorisent a la fois, chez ces patients, la survenue des CF compliquées dans
I’enfance et d’une épilepsie partielle temporale ultérieurement (31-33).

Il s’agit d’une perte neuronale donnant lieu'a une atrophie de I’hippocampe avec
réaction de gliose cicatricielle survenant chez des enfants ayant un antécédent de lésion
corticale (infection, traumatisme, hypoxie, crise convulsive hyperthermique complexe) au

cours des 5 premieres années de vie.

C’est une des causes les plus fréquentes d’épilepsie pharmacorésistante chez
I'adolescent et I’adulte jeune. Un diagnostic précis est trés bénéfique pour ces patients qui,
en [|'absence de traitement, voient leurs performances mnésiques se dégrader
progressivement, alors que le traitement chirurgical a un taux de guérison de 90 %. L'IRM
met en évidence une perte des indentations normales des hippocampes, ceux-ci sont
anormalement petits, avec un élargissement de la corne temporale. Les hippocampes
apparaissent en hypersignal Flair et T2 (gliose cicatricielle). On observe également une
augmentation de leur signal en diffusion. A I'IRM fonctionnelle, la zone hippocampique

apparait en hypométabolisme (34).

I1l. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE :

1. Fréquence

Les CF représentent la cause la plus fréquente des crises épileptiques dans I’enfance.
Elles sont observées chez 2 a 5 % des enfants de moins de 5 ans (3, 7, 35). En France, elles
varient entre 2 et 5% des convulsions de I’enfant (36), et entre 3,4 et 9,3 % au Japon (35).

Aux U.S.A, elles sont observées chez 2 a 5 % des enfants (30).
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Les données de la fréquence dans les pays d’Afrique restent limitées : elles sont de
6,1 % au Cameroun et 3,45 % a Dakar (37,38).

Au cours de notre étude, les CF ont représenté 3,86% des hospitalisations.

La fréquence des CF au cours des hospitalisations varie selon les auteurs et les séries

(tableau n° V).

Tableau n° V : Données épidémiologiques.

Age Sexe
Fréquence des | Age (mois) Age (mois) Age
(mois) ratio
hospitalisations (3-6) (12-24) > 24mois
(6-12) (M/F)
S. Nguefac
6,1 4 15,1 39,1 41,8 1,5
et al (37)
Millichap
- 2 - - 28 1,5
(39)
Ghedina
4,9 - - - 22 1,27
et al (40)
Sall et al
3,45 13,6 16,4 30 40 1,26
41)
Veritty et al
2,3 - - 49,6 - -
(42)
Notre série 3,86 6,20 1,72 36,9 38,6 0,96

2. Incidence des convulsions fébriles :

Le pic de fréquence de CF au cours des mois de novembre, décembre et janvier est
corrélé aux périodes d’épidémie virale O.R.L (43). Dans notre série, la fréquence

d’hospitalisation augmentait aussi pendant la période froide (68,91%).
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3. Age :

Les CF surviennent le plus souvent entre six mois et trois ans. Elles sont rares avant 6
mois et aprés I’'age de 4 ans (3,37 ,40,42). Pour Millichap, seulement 2% des cas avaient
I’dge entre 3 et 6 mois alors que Nguefac et al ,4% des cas avaient moins de 6 mois et 41,8%

des cas étaient agés plus de 24 mois.

Dans notre étude, seulement 6,2% étaient agés entre 3 et 6 mois avec une fréquence

maximale entre 13 et 18 mois.
4. Sexe :

Dans notre étude, il n’y avait pas de différence entre les deux sexes (sex ratio=0,96).
Alors que dans d'autres études, on note une prédominance masculine (37, 39, 40,41)

(Tableau n° V).

IV. DIAGNOSTIC CLINIQUE

1. Antécédents médicaux :

1.1 Antécédents familiaux :

Le risque de développer une CF est plus élevé dans certaines familles par rapport a
d’autres (3). Les antécédents familiaux de CF est un critere fréquemment retrouvé avec une

incidence d’environ 25% (3, 7,12).

Plusieurs publications considérent I'épilepsie familiale comme un facteur de risque de

survenue de CF (3,44).

Les antécédents familiaux de CF étaient de 1,4% dans notre série, 7% pour Ghedina et
al alors qu’ils étaient de I'ordre de 36,4% pour Nguefack et al et 43% pour Pavlidou (Tableau

n°vl).
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1.2 Antécédents personnels de CF :

Le risque de récidive de CF est d’autant plus élevé que I'’enfant avait eu sa premiére
CF trés jeune (45). Par ailleurs, un tiers des enfants ayant présenté une premiére CF font une
récidive et 9 % en feront au moins trois. Ce risque est d’autant plus élevé quand il existe des
antécédents familiaux de convulsion ou d’épilepsie (46).

Dans notre travail, les antécédents personnels de CF étaient présents dans 16,3 % des

cas. Pour Ghedina et al, ils étaient retrouvés chez 9,9% des cas.

1.3 Antécédents néonataux :

Dans notre étude, 7,5% des cas avaient des antécédents néonataux. Pour Pavlidou et

al, ce taux est de 5,54 % et de 9,1% pour Nguefack et al.

D’autres études rapportent d’autres facteurs de risque comme : I’hypotrophie, la
prématurité, I’hospitalisation dans une unité de réanimation néonatale ainsi qu’un score

d’Apgar (47,48).

Tableau n° VI : Etude des antécédents personnels et familiaux.

. . . . Antécédent ..
Antécédent Antécédent . Antécédents
- familal )
personnel de CF | familial de CF ret néonataux
d’épilepsie
Nguefack et
- 36,4% - 9,1%
al(37)
Ghedina et al
9,9% 7% 1,8% -
(40)
Pavlidou (49) - 43% 10,3% 5,54%
Notre série 16, 3% 1,4% 2% 7,5%
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En 1993, Bethune et al ont réalisé une étude cas témoins qui a permis d’identifier les
facteurs associés a une augmentation significative du risque d’une premiere CF (50). Ces

facteurs étaient les suivants :

» Antécédent familial de CF chez un parent du premier degré ou du deuxiéme
degré.

» Hospitalisation en réanimation néonatale de plus de 28 jours.

« Retard de développement psychomoteur.

» Fréquentation d’une créche.

En cas d’association de deux facteurs, le risque de présenter des CF est d’environ

28%.

2. Type de crise :

Dans notre étude, les CF se répartissaient en 78,91% de CF simples et 21,09% de CF
complexes. Ce qui rejoint les données de la littérature ou on parle de 80 a 90 % de CF

simples (tableau n°VII).

Tableau n°VIl : Comparaison des caractéristiques cliniques des CF.

Convulsion fébrile simple Convulsion fébrile complexe
Ba Dicko Oumar (51) 73,2% 26,%
Ghedina et al (40) 86.3% 13,7%
Notre étude 78,91% 21,09%

3. Température d’admission:

La température contemporaine de la CF est élevée. Elle contribue probablement a la
survenue des CF, mais ne peut pas étre considérée comme le facteur déclenchant unique.

Toutefois, la survenue de CF peut aussi survenir suite a la défervescence thermique (7,14,

30, 52).

26



Etude rétrospective des convulsions fébriles au serv ice de Pédiatrie A. Marrakech CHU

Dans notre étude, la température moyenne était de 38 ,86 °C, elle varie entre 38°C et

41,5°C. Pour Nguefack et al (37), elle était de 39,2°C et 39.4°C pour Millichap (33).

4. Recherche étiologique :

L’origine de la fiévre est dominée dans plus de 50 % des cas par des infections

virales, notamment des infections respiratoires (49).

Les infections respiratoires représentent 65% dans une série Tunisienne (40), elles

étaient de 16,33 % dans notre série.

V. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL:

Il se pose surtout devant un tableau de convulsion dans un contexte fébrile, la
possibilité d’une infection du SNC: une méningite ou une encéphalite est
systématiquement évoquée ; d’autant plus que la PL peut étre normale au début de
I'infection du systéme nerveux central. La fréquence des méningites chez un enfant fébrile et
présentant une convulsion est faible, entre 2 et 7 % (3, 53,54).

Cliniqguement, I’encéphalite réalise une convulsion fébrile focale et répétée
intéressant la face et les membres supérieurs suivis d’un déficit neurologique post critique,
une confusion et une désorientation temporospatiale (54).

Le probléme d’une épilepsie avec la fievre peut se poser aussi, et c’est le diagnostic
différentiel le plus difficile a établir lors de la premiére crise de CF (55).

Seuls l'interrogatoire et I’examen clinique, menés de facon rigoureuse, pourront
chercher et éliminer d’autres diagnostics différentiels: syncope fébrile, apnées, épisode de
délire fébrile, crises épileptiques dans un contexte fébrile, troubles de la conscience,

frisson, trémulations, et autres causes de convulsions...
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VI. BILAN PARACLINIQUE :

1. Bilan biologique :

Il n'est pas indiqué dans le cadre du bilan d’'une CF simple. Il peut présenter un
intérét dans le cadre du bilan étiologique d’une fiévre inexpliquée cliniquement ou pour la
recherche d’éventuels désordres hydroélectrolytiques, conséquences d’une déshydratation
par exemple (3 ,56).

1.1 Bilan bactériologique :

+ Ponction lombaire :

Elle doit étre pratiquée d’autant plus facilement que le patient est jeune,
particulierement avant ’adge de 12 mois.

Entre 12 et 18 mois, la PL doit étre réalisée au moins doute, et apres 18 mois,
I'indication de la PL doit étre orientée par ’'anamnese et I’examen clinique (56-58 ,59).

Pedespan (3) propose les indications suivantes :

e Existence a linterrogatoire de la notion d’irritabilité, d’anorexie ou de

léthargie ayant précédé la convulsion ;

. CF complexe ;
. présence du moindre signe évocateur d’une méningite ou d’une
encéphalite ;

. persistance d’une altération postcritique de la conscience ou un déficit
neurologique ;

. prise préalable d’un traitement antibiotique.

L’Académie Américaine de Pédiatrie recommande la ponction lombaire chez tout
enfant présentant une CF avec des signes méningés ou chez tout enfant dont I’histoire ou
I’examen clinique suggere la présence d’une méningite ou d’une infection intracranienne et

chez tout nourrisson agé entre 6 et 12 mois qui présente une CF (60).
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L’Académie Américaine de Pédiatrie recommande également la ponction lombaire
pour les enfants qui étaient sous antibiotiques (méningite décapitée) avant la crise et cela
quelque soit leurs ages. Ceci est expliqué par la pauvreté de la symptomatologie d’une
méningite débutante avant 18 mois, confrontée a la gravité du diagnostic a éliminer (60).

Dans notre série : la PL a été réalisée chez 74,8% des malades. Il semble que le jeune
age des patients influence I'indication de la réalisation de la PL .En effet, I’dge moyen (17,35

mois) était inférieur par rapport a celui de ceux qui ne I’ont pas fait (22,81 mois).

4+ L’hémoculture :

Il n’est pas recommandé de réaliser une hémoculture de routine aprés une

convulsion fébrile simple (61).

Selon les recommandations de 1996 de I’AAP, les hémocultures de routine n’ont pas
a étre effectuées chez les enfants avec un premier épisode de convulsion fébrile simple. Ces
enfants ne sont pas plus a risque de bactériémie occulte que les enfants fébriles n’ayant pas
convulsé (62). L’indication de faire une hémoculture revient alors au jugement du médecin
traitant et I’on doit se baser sur des criteres cliniques (mauvais état général, statut vaccinal).

Dans les dernieres recommandations, I’AAP rappelle que les évaluations
paracliniques devraient étre orientées vers la recherche d’un foyer pour la fievre et non
comme évaluation de routine pour la convulsion en tant que tel (60).

Dans notre étude, I'hémoculture était demandée chez 2 cas.

+ Examen cytobactériologique des urines (ECBU) :

Les bandelettes urinaires étaient faites systématiquement chez tous les patients

hospitalisés.

L’ECBU était réalisé dans I'optique d’identifier une infection urinaire responsable de

la fievre quand il n’y a pas de point d’appel infectieux clinique chez le nourrisson.
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Dans notre formation, un ECBU était pratiqué chez 21 patients (14,28 %), elle avait

permis de diagnostiquer une infection urinaire chez 7 cas.

Nous avons constaté que I’age moyen des patients qui ont fait un ECBU (16,38 mois)
est significativement inferieur a ’age moyen des patients qui ne I'ont pas fait (20,67 mois),

p=0,02.

1.2 Bilan inflammatoire :

Il garde son intérét dans le bilan étiologique de la fievre (63).Pour I’Académie
Américaine de Pédiatrie, il ne devrait pas étre effectué régulierement dans le seul but

d’identifier la cause d’une simple CF (6).

Dans notre étude, une NFS et une CRP étaient respectivement réalisées chez 102

(69,39 %) et chez 116 patients (79 %).

2. Bilan radiologique :

Pour Pedespan et Waruiru, Il n’y a aucune indication a pratiquer un scanner ou une

IRM cérébrale chez un enfant ayant présenté une CF simple (3 ,56).

Néanmoins pour Waruiru, I'imagerie cérébrale est indiquée en cas de CF simple si

présence de :

. une micro- ou une macrocéphalie avec un syndrome neurocutané ;

. un déficit neurologique ;

. un déficit postcritique persistant plusieurs heures ;

. des convulsions fébriles récidivantes avec un antécédent de crises
sans fievre.

Pour I’Académie Américaine de Pédiatrie, la neuroimagerie ne devrait pas étre
effectuée dans I’évaluation de routine chez un enfant présentant une CF simple (60), ni dans
I’évaluation de routine de I’enfant ayant présenté une premiere convulsion fébrile complexe,

mais devrait plutot étre demandée selon le jugement clinique (3, 56,60).
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L'imagerie cérébrale peut étre envisagée davantage chez les enfants ayant présenté
une convulsion fébrile focale (partielle) ou avec plusieurs caractéristiques atypiques, mais la

décision de procéder a une imagerie devrait étre guidée par la clinique (60).

2.1 Tomodensitométrie cérébrale (TDM) :

Une CF ne nécessite pas la pratique d’une TDM cérébrale sauf si elle est associée a

une anomalie a I’examen neurologique ou un déficit postcritique (3,56).

Dans notre étude, six TDM ont été réalisées a la suite de CF compliquée de déficit

post critique. Cet examen n’avait pas montré d’anomalies.

2.2 Echographie transfrontanellaire (ETF) :

L’ETF n’a pas d’intérét lors d’'une CF simple, de plus sa réalisation pratique est

impossible chez la majorité des malades concernés (fontanelle étroite ou fermée) (64).

Dans notre série, une ETF a été réalisée chez 2 patients agés de 3 mois et 5 mois,

elle n’avait pas révélé d’anomalie.

2.3 Radio thorax :

Une radiographie thoracique a été faite chez 41,5% (n=61), dont I'analyse des
radiographies avait objectivé chez 14 cas (23%) des anomalies. Cet examen ne devrait étre
réalisé en urgence que lorsqu’il existe des points d’appel a I'examen clinique, ou une

symptomatologie de fiévre isolée non expliquée (43).

3. Electroencéphalogramme (EEG) :

L’EEG n’est pas indiqué dans le cas d’une CF simple, son intérét n’est pas démontré
tant dans le diagnostic que dans le pronostic. En présence de signes d’encéphalite aigué, il

peut aider au diagnostic dans I'urgence (56).
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Enfin, il pourra étre programmé dans le cadre du bilan d’une CF compliquée, en
particulier chez I’enfant de moins d’un an, et chez tout enfant devant recevoir un traitement

prophylactique antiépileptique au long cours (58,65).

De plus, L’EEG n’est d’aucun recours pour estimer le risque de récurrence, d’état de

mal ou d’épilepsie ultérieure (66, 67,68).

Pour I’Académie Américaine de Pédiatrie, I'EEG ne doit pas étre fait dans I’évaluation
de I'état neurologique d’un enfant présentant une CF simple, mais peut étre envisagé chez
les enfants ayant fait une convulsion fébrile complexe. Cet EEG devrait idéalement étre fait

au moins 7 jours aprés la convulsion fébrile complexe (60).

Une revue de la littérature montre que le ralentissement focal est l'anomalie
électroencéphalographique la plus prédominante. Les résultats sont tout a fait compatibles a
travers des décennies et dans différentes populations de patients. En outre, la relation
précise entre le ralentissement focal et [|'épilepsie est incertaine. Les études menées
manquent de puissance et de suivi suffisant a évaluer rigoureusement le risque d'un

ralentissement focal pour développement de I'épilepsie (69).

L’évaluation du taux réel d'anomalies EEG postcritiques chez les enfants atteints de
CF est difficile, car les études varient dans les méthodes de recrutement, le calendrier des
examens EEG, les criteres d'interprétation et de décharges épileptiques. Il est difficile de
savoir si I'EEG est sensible a la distinction entre les CF simples et complexes. Bien que
certains auteurs rapportent des taux de détection plus élevés de décharges paroxystiques
chez les enfants atteints de CF complexes, d'autres, tels que Rantala et al,suggérent que la
présence de toute anomalie paroxystique de I'EEG postcritique immédiate n'établit pas de

distinction entre les CF simples et complexes (69).

La localisation des anomalies paroxystiques de 'EEG n’est pas encore bien connue

pour détecter le développement ultérieur de I'épilepsie chez les patients atteints de CF.
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Dans notre étude, I'EEG était pratiqué chez 19 patients ayant une CF complexe. Le

tracé était anormal chez 7 cas.

VI. PRISE EN CHARGE :

1. Traitement immédiat :

1.1 Traitement anticonvulsivant :

Il est le méme que celui de toute convulsion aigué, quelle que soit son origine (70). A

domicile, I’enfant doit étre mis en position latérale de sécurité, a I’écart de tout objet

susceptible de le blesser pendant la crise et au sol afin d’éviter la chute.

A I’hopital, devant une crise, il faut (4) :

>

Mettre en position latérale de sécurité.

Assurer la liberté des voies aériennes et le drainage d’éventuelles

sécrétions ou vomissements.

Si la crise dure depuis 5 min, administrer le diazépam en intrarectal a la

dose de 0,5 mg par Kg, avec une dose maximale de 10 mg.

Oxygéner le patient par I'intermédiaire d’un masque facial s’il existe une

cyanose.

En cas d’échec du diazépam IR, préférer ensuite la voie IV a la dose de

0,2mg/Kg (maximum 3 mg).

Monitorage hémodynamique et respiratoire.

Le diazépam, a visée préventive, a fait I'objet de nombreuses études dont les

résultats sont discordants, sans preuve d’une réelle efficacité.
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Administré per os, il convient de respecter scrupuleusement la posologie ainsi que
les intervalles entre les prises (0,3 mg/kg par 8 heures), pour une durée minimale de
traitement de 48 heures lorsque la fieévre persiste.

La survenue possible d’effets secondaires, a type de somnolence ou de modification
du comportement, peut perturber la surveillance neurologique postcritique et semble plus

fréquente que les effets bénéfiques attendus du traitement (3, 58, 71,72).

La persistance de la crise de plus de 30 minutes, malgré I'administration IV de
Valium a posologie correcte, définit I’état de mal convulsif et impose une conduite adaptée

notamment le transfert en milieu de réanimation (73 ,74).
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Figure n° 7 : Arbre décisionnel de prise en charge des convulsions fébriles.
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1.2 Les antipyrétiques :

Le traitement antipyrétique en cas de fievre améliore le confort de I’enfant mais n’a
pas d’efficacité importante sur les récidives des CF (3, 19, 75,76). Il sera prescrit a dose

correcte repartie régulierement sur le nycthémere (77-81).

Des essais controlés ont montré que donner les antipyrétiques contre la fievre, soit de facon

sporadique ou réguliére, ne réduit pas le risque de récidive des convulsions fébriles (72).

Dans notre étude, les antipyrétiques prescrits dans la totalité des cas. Les molécules

utilisées étaient le paracétamol (82,3%) et I'ibuprofene (17,7%).

2. Traitement étiologique de la fiévre :

Il sera entrepris a chaque fois qu’une étiologie a été mise en évidence (78).

3. Traitement prophylactique des crises convulsives :

Il Ny a pas de consensus thérapeutique a ce point. La tendance actuelle est de

diminuer le recours a un traitement médicamenteux prophylactique (79-83).

Pour Bourillon, il n’est pas nécessaire d’administrer un traitement anticonvulsivant
chez un enfant ayant un seul épisode de CF simple puisque de telles crises n’augmentent

pas le risque ni de séquelles ni d’épilepsie secondaire (75).

Pour Waruiru et Appleton, le traitement prophylactique est indiqué si la CF est
complexe, en particulier prolongée avec atteinte neurologique sous jacente, vu le risque
d’épilepsie (56). Alors que I’Académie Américaine de Pédiatrie ne recommande pas l'usage
systématique des médicaments antiépileptiques dans un but prophylactique lors des CF

simples ou complexes (60).
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Le traitement prophylactique a pour objectif : de diminuer le nombre, la durée et la
gravité des CF afin d’en éviter les séquelles neurologiques (84,85). On distingue deux types

de prophylaxie : continue et discontinue.

3.1 Prophylaxie discontinue :

Elle est entreprise lors d’'une fievre supérieure a 38°c, chez un enfant ayant déja fait
une CF, en association avec un traitement antipyrétique (paracétamol, aspirine ou
Ibuproféne). Certains auteurs conseillent une dose de charge de 0.5 mg/kg de diazépam en

intrarectal (57, 75,86, 87,74).

La prévention systématique d’une nouvelle CF par le diazépam goutte au moment
des épisodes infectieux ultérieurs n’a pas une efficacité certaine. Et donc, il serait préférable
de prescrire du diazépam injectable a administrer par voie rectale en cas de nouvelle crise
(88,89).

De méme, pour Bourillon (75), I'administration préventive du diazépam par voie orale
risque d’étre peu efficace compte tenu du caractére révélateur de la fievre par la CF dans la
majorité des cas ; c’est pourquoi il préfere proposer aux parents d’administrer eux méme du
diazépam intrarectal en cas de survenue de crise.

En tous cas, quelque soit le schéma choisi, le principe et l'efficacité de cette
prophylaxie sont controversés.

Dans notre étude, il n’y avait pas de recours a la prophylaxie discontinue.

Selon d’autres auteurs, les indications de prophylaxie discontinue sont les suivantes
(88, 89,90, 91,93) :

- CF compliquées.
- CF simples avec au moins 3 récidives.

- Les enfants ayant plusieurs facteurs de risque.

Les avantages du traitement sont les suivants :
- Efficacité dans la prévention des récidives comparable au traitement

continu pour les enfants avec un risque élevé.
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- Pas d’effets secondaires durables.
Les inconvénients du traitement sont les suivants :

- Peu d’efficacité chez les enfants n’ayant pas de facteur de risque de

récidives.

- Ne diminue pas le risque de survenue d’épilepsie.

- Découverte de la fievre au moment de la crise.

- Mauvaise connaissance du traitement par les parents et mauvaise
compliance.

3.2 Prophylaxie continue :

Elle a pour objectif I'éviction des récurrences et I’évolution vers I'épilepsie. Elle

concerne (78-94) :

- Les enfants agés de moins de 12 mois.

- Echec de prophylaxie discontinue.

- Suspicion de lésion cérébrale.

Un traitement au long cours est institué pour une durée de deux ans sans crise ou
jusqu’a I'age de 5 ans (durée minimale de 1 an apres la derniere crise), il existe deux

molécules : valproate de sodium et le phénobarbital (95,96).

3.2.1 Le valproate de sodium

Il agit par inhibition des canaux sodiques voltage dépendant ainsi que par un
renforcement du systeme GABA ergique. Il doit étre préféré en traitement continu en raison

de sa bonne tolérance (45).

La dose prescrite est de 10-40 mg par kg et par jour par voie orale en 2-3 prises,

son efficacité dans la prévention des récurrences a été démontrée a plusieurs reprises. La
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controverse existe cependant sur les risques potentiels de modification

comportementale susceptible d’étre induite (19,75).

Les interactions de l'acide valproique avec le métabolisme mitochondrial ne doivent
pas étre oubliées. Il peut avoir comme effet secondaire la nécrose hépatique ainsi ce risque
est augmenté par association avec un autre antiépileptique. Ceci conduit a pratiquer un

bilan préalable avant de le prescrire (60, 97,98).

3.2.2 Le phénobarbital :

Il est prescrit a une dose de 3 a 4 mg/kg/jour, son efficacité est prouvée malgré ses
effets secondaires importants.
A long terme, il induit des importants troubles cognitifs avec diminution des performances
intellectuelles (99 ,100).
Les inconvénients du phénobarbital sont :
- Importance des effets secondaires.
- Mauvaise observance.
- Longue durée : plusieurs mois.

- Pas d’efficacité prouvée sur la prévention du risque d’épilepsie.

Dans notre série, le traitement préventif était prescrit chez 29 cas (19.73%), dont 25
enfants étaient sous valproate de sodium et 1 cas sous gardénal. Il était prescrit chez des
enfants ayant des convulsions fébriles complexes. Cette attitude nous semble en accord avec

les recommandations de la littérature.

3.3 Futures avenues thérapeutiques :

Le midazolam, une benzodiazépine soluble dans I’eau avec une courte demi-vie de 1
a 4 heures par voie trans-muqueuse buccale (a l'intérieur de la joue) ou intra-nasale

apparait comme une option raisonnable au diazépam selon une revue Cochrane (102).
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Il est au moins efficace que le diazépam intra-rectal pour faire cesser une
convulsion. Son mode d’administration est « socialement » plus acceptable que le diazépam
intrarectal (103-104). Mpimbaza et al ont étudié 330 enfants en salle d’urgence entre I’dge
de 3 mois et 12 ans.

IIs ont rapporté que le médicament était au moins aussi efficace que le diazépam
intrarectal et n’ont pas eu de récurrence de convulsions dans I’heure suivante (105).

Le midazolam intra-nasal a été étudié en milieu hospitalier et en milieu
communautaire (104,106). Il n’y a pas eu de dépression respiratoire a la dose de 5 mg pour
les adolescents pesant moins de 50 kg (107).

La dose suggérée est de 0.2-0.3 mg/kg (107). Un dispositif atomiseur pour les
muqueuses permet une distribution plus adéquate dans la muqueuse nasale sous forme de

gouttelettes de 30 microns de diametre.

Des études en milieu hospitalier et en milieu communautaire rapportent une
efficacité égale en comparant le midazolam intra-nasal et le diazépam intra-rectal (106-

108).

VIl. LA PRISE EN CHARGE D’ANXIETE PARENTALE :

L’'information parentale est probablement I'approche la plus efficace et la plus sure
dans la prise en charge des CF. Il est évident que I'anxiété suscitée par une CF est majeure
avec impression de mort imminente rapportée par les parents. Il en découle une véritable
phobie de chaque épisode fébrile. En outre, ce niveau d’anxiété parentale est inversement

corrélé au niveau de I'information recue (7).

De ce fait, il est fondamental que le médecin prenne du temps pour donner
I'information la plus compléte possible et de facon répétée aux parents d’enfants ayant
présenté une CF simple, de facon a les rassurer dans la mesure du possible. Meilleure sera
I'information concernant le caractére bénin de la CF, I'absence de séquelles neurologiques

apres les CF de courte durée, la prise en charge de la fievre et de la crise (les gestes de

40



Etude rétrospective des convulsions fébriles au serv ice de Pédiatrie A. Marrakech CHU

secours), et éventuellement l'utilisation du diazépam intrarectal, meilleure sera la

tolérance de la récidive d’une CF (101).

Dans notre série, tous les parents ont bénéficié de la prise en charge d’anxiété ainsi
que I’éducation en cas de récidive. Le message le plus important est de retenir qu’il faut
informer les parents a la fois sur la bénignité des CF simples ainsi que des risques évolutifs
s’ils existent : risque de récidive et risque des crises épileptiques par elles-mémes. La
survenue de CF n’inquiete plus le praticien a juste titre. Mais I'attitude du médecin peut
augmenter I’'angoisse parentale. Ceux-ci ont souvent eu la sensation qu’ils allaient perdre
leur enfant, ce qui est responsable d’une angoisse intense et d’'une modification de leurs
attitudes éducatives (45). Il faut prendre le temps et parler concrétement de leurs ressentis.
Le risque des CF est avant tout la récidive d’une nouvelle CF ultérieure. Ce risque est faible
lorsqu’il s’agit d’une CF simple, il atteint les 50 % lorsqu’il existe 3 criteres de CF
compliqués. Les traitements antipyrétiques (paracétamol et AINS) n’ont pas montré leur
efficacité dans la prévention de la récidive de CF au cours d’un épisode fébrile. Il n’y a donc
pas lieu de recommander de traiter « agressivement » tout épisode fébrile. A fortiori, les
mesures physiques d’accompagnement n’ont pas d’intérét dans la prévention des CF. Elles

ont d’ailleurs par elles mémes des effets secondaires et une mauvaise tolérance (39).

De plus, il faut dire clairement qu’en cas de crise, il existe 2 risques :

- Risque lié a la circonstance de survenue : blessure, accident....Etant donné I’dge des
patients, ce risque est tres faible puisque tout événement de vie a caractere dangereux est
encadré par un adulte. Si une crise survient, il ne faut pas empécher les mouvements, ne pas
secouer |'enfant, déplacer les objets dangereux plutét que de déplacer I’enfant. Il ne faut
rien introduire en bouche : ni doigt ni autre objet. En cas de somnolence post critique, il faut
mettre I’enfant en position latérale de sécurité (PLS). La PLS ne doit pas étre réalisée colte-
que-colite. Les phases cloniques touchant les membres sont souvent un obstacle. En forcant

la mise en PLS, il existe un risque de blesser I'’enfant (52,81) ;
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- Le deuxiéme risque est lié a la durée de la crise épileptique. La plupart des crises
durent moins de 5 minutes spontanément. Il ne faut donc pas traiter une crise de moins de 5
minutes. Par contre une crise qui dure plus de 5 minutes a une probabilité élevée de durer
environ une demi-heure en moyenne. Dans ce cas, il faut faire du diazépam en intrarectal et

avoir un avis médical (52,81).

Viil. L’EVOLUTION :

1. Les risques immédiats :

1.1 Les séquelles neurodeveloppementales :

Aucune séquelle neurologique ou cognitive n’a, a ce jour, été rapportée a la suite de

la survenue de CF, méme répétées (56,94).

1.2 Mortalité :

Il n'existe pas d’augmentation de la mortalité en lien avec la survenue de CF, y
compris lors de convulsions prolongées, en excluant les infections du systéme nerveux
central. En comparaison avec des études plus anciennes, cette amélioration de la mortalité
est liée sans doute a une qualité accrue des techniques de réanimation et a une meilleure
prise en charge des CF compliquées (94,100,109).

Dans notre série, il y avait un seul cas décédé suite a un sepsis.

2. Risque de récurrence :

Un tiers des enfants ayant présenté une premiere CF font une récidive et 9 % en
feront au moins trois. Ce risque est d’autant plus élevé qu’il existe des antécédents
familiaux de convulsion ; il est de 10 % si la mére a présenté des CF dans I’enfance, de 20 %

s’il existe des antécédents d’épilepsie chez les parents ou la fratrie (56, 58,110).
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D’autres facteurs de risque de récidive ont été identifiés (56) :
» L’age inférieur a un an lors de la premiere CF.
« Lafaible durée de I’épisode fébrile avant la survenue de la CF.
e Lafaible intensité de fiévre au moment de la CF.
Soixante-quinze pour cent des récidives surviennent dans |’année qui suit la

premiere CF, 90 % dans les deux ans.

Selon Berg et Col, les facteurs incriminés sont (111,112) :
» L’age <18 mois lors de premiere crise.
» La fievre peu élevée au moment de CF.
e Antécédents familiaux de CF.

» Durée bréve de fieévre avant la survenue de premiére CF.
Dans notre étude, nous avons noté 14 récidives. Ce chiffre est sous estimé a cause

des perdus de vue.

3. Le risque d’épilepsie

Le risque de voir apparaitre une épilepsie dans les suites des CF simples est estimé

entre 2% a cing ans et 7 % a 25 ans (56,58).

Il est d’autant plus important que les CF étaient compliquées et qu’il existe des
antécédents familiaux d’épilepsie (110, 113,114). Les facteurs de risque sont (114) :

- CF compliquée.

- Etat neurologique ou développement antérieur anormal.

- Antécédent familial d’épilepsie chez un parent du premier degré.

Tous les types d’épilepsie peuvent s’observer chez les enfants qui avaient eu des CF,

les crises généralisées tonico-cloniques sont les plus fréquentes (30).
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Il existe un lien statistique entre des antécédents de CF complexes dans I’enfance et
la survenue ultérieure d’une épilepsie temporale. L’IRM cérébrale chez ces patients a permis
d’objectiver une sclérose hippocampique dont la relation reste non claire.

Les CF, a la fois a court et a long terme, peuvent se produire chez les enfants
normaux et ceux qui ont une prédisposition, comme les mutations des canaux ioniques ou
dysplasies corticales. Cependant, des études indiquent que méme des jumeaux vrais
peuvent diverger en présence de CF prolongées et le développement de I'épilepsie du lobe
temporal, ce qui suggére que l'apparition d’état de mal convulsif en lui-méme peut étre
épileptogene dans le cerveau non prédisposé. Toutefois, les études sur les jumeaux ont
trouvé que les CF prolongées ou états de mal convulsifs sont suffisants pour provoquer
I'épilepsie.

> Les CF prolongées et I’'état de mal convulsif sont ils nécessaires pour le
développement d’épilepsie?

La durée inférieure a 10 ou 15 min n'est pas associée a I'épilepsie ultérieure ou
déficits cognitifs dans des études prospectives et rétrospectives. Toutefois, les
conséquences des CF prolongées sont controversées. Plus récemment, en se concentrant sur
I’état de mal convulsif, on a commencé de définir des EEG anormaux, les changements d'IRM
et le développement d’épilepsie du lobe temporal. Ces résultats, en raison de leur design
prospectif et prudent, sont la plus forte preuve a ce jour au sujet d'un lien de causalité entre
I’état de mal convulsif avec I'épilepsie du lobe temporal. Par conséquent, les facteurs
prédisposant ne peuvent pas étre exclus.

> Quel est le role des éléments de prédisposition du cerveau hote (mutations
géniques, dysplasie corticale) sur le développement d’épilepsie?

La littérature a abordé le potentiel génétique et environnemental responsables des
CF et leur génération qui varient de chaque individu.

Par ailleurs, plusieurs travaux ont suggéré que la durée des CF serait corrélée a la

survenue d’épilepsie.
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> Comment |'épilepsie survient apres les convulsions fébriles?
v" Le role de la perte de cellules.
v modeles d'inflammation.
v"une altération de l'expression des genes.
1-Est-ce que I’épileptogenése est associée a une perte des cellules?

L'une des caractéristiques structurelles chez les patients atteints de la sclérose
temporale est la perte des cellules d'hippocampe, la sclérose mésiale temporale, et une
régénérescence du circuit restant. Ces changements sont considérés par beaucoup comme
nécessaires pour l'épileptogenese. La nature de la relation entre la perte de cellules et
I'épileptogenése chez I'homme apres les CF prolongées a long terme reste incertaine.
Largement hypothétique, le développement d’épilepsie du lobe temporal est une
conséquence de la sclérose mésiale temporale. Toutefois, I'épilepsie apres CF pourrait
précéder la sclérose hippocampique.

Dans les modeéles animaux, des lésions neuronales dans ['hippocampe étaient
trouvées ce qui reflete la distribution des cellules qui sont perdues ou endommagées. Fait
intéressant, ces cellules semblent récupérer au cours du temps, de sorte qu'une perte
significative des populations de neurones dans I’hippocampe des rats n'a pas été trouvée
apres un seul ou plusieurs épisodes de CF, y compris chez les rats qui sont devenus
épileptiques. Ces données confirment I'idée que la perte des cellules n'est pas une condition
préalable a ['épileptogenése .Ces résultats sont cohérents avec la présence de
I'épileptogenése sans perte cellulaire significative dans d'autres modéles. En outre, Dubé et
al, trouvent une augmentation des signaux IRM hippocampiques chez une sous-population
des rats qui ont connu des CF. Ces résultats soutiennent deux concepts: d'abord, des
modifications fonctionnelles des neurones et des réseaux neuronaux.

Deuxiemement, la sclérose mésiotemporale chez les individus épileptiques et ayant

un antécédent d’état de mal convulsif (115).
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2-Le role de I'inflammation :

L'inflammation est en train de devenir un mécanisme important qui contribue a
I'épileptogenése dans un certain nombre de paramétres cliniques. Dans le contexte de
convulsions fébriles, la fievre n'est pas seulement une augmentation de température du
cerveau, mais implique également la libération des médiateurs, en particulier des cytokines
telles que l'interleukine-1, dans le cerveau. Chez les enfants, des niveaux plus élevés de
cette cytokine dans le liquide céphalo-rachidien et / ou le plasma ont été détectés chez les
personnes ayant des CF. Certains auteurs ont mis en cause I'lL-1 dans |’épilepsie avec la
sclérose hypocampique. |l est curieux que certaines étiologies infectieuses, et plus
particulierement le virus herpétique humain 6 (HHV6) puissent influencer la probabilité de la
production des CF.

Les changements dans l|'expression de nombreux génes peuvent contribuer au
processus épileptogene. Parmi eux, des changements durables dans l'expression des génes
spécifiques des canaux ioniques et ces récepteurs endocannabinoides ont été explorés a ce
jour comme I’hyperpolarisation des canaux cationiques (HCN) qui ont été impliqués non
seulement dans les CF, mais dans d'autres crises.

Les mécanismes précis par lesquels des modifications dans les canaux HCN et IH
contribuer a I'épileptogenese humaine ne sont pas entierement connus. Des mutations dans
les genes des canaux HCN ont été récemment découvertes chez les personnes souffrant
d'épilepsie (115).

De méme, une augmentation des taux des récepteurs endocannabinoides induisant un
phénomene de plasticité a court terme a été décrite.

L’altération d'expression d'autres génes peuvent également jouer un role de coordonner la
régulation transcriptionnelle de plusieurs centaines genes impliqués dans le processus
épileptogene qui suit I’état de mal convulsif. Ces changements peuvent sous-tendre les
mécanismes par lesquels les CF initient la transformation des neurones et les circuits

neuronaux .
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dans ceux d'épilepsie. L'activation des facteurs de transcription spécifiques par crises qui
réglementent la sélection des groupes de génes, peuvent contribuer a I’épileptogeneése.

Des études sont en cours pour déterminer les génes régulés par les facteurs de
transcription et leurs réles dans [|'épileptogenése qui suit la CF. Par conséquent, la clé
d'identification des génes qui peuvent contribuer au développement de I'épileptogenese et
de déterminer les mécanismes qui régulent ces génes peut fournir des cibles moléculaires
pour le développement de nouvelles stratégies thérapeutiques pour prévenir le

développement d’épilepsie du lobe temporal aprés CF (115).

4. La sclérose hippocampique

La sclérose hippocampique correspond a une perte neuronale assosiée a une gliose de

la région mésiotemporale, c’est une cause ou résultat des crises partielles répétitive

Elle se manifeste essentiellement par des crises partielles complexes temporales, leur
durée est de quelques minutes. Ces crises sont pharmacorésistantes et s’aggravent dans le

temps (116,117).

Les progres actuels de I'IRM ont permis une haute corrélation clinico-radiologique
aboutissant a un diagnostic précoce et en conséquence la possibilité d'un traitement
chirurgical curatif. Les principales caractéristiques de la sclérose hippocampique a I'IRM sont
la diminution de taille et de volume de I'hippocampe et I’hypersignal en T2. Ces éléments
sont mieux précisés par I'avénement de nouvelles techniques en IRM : les séquences Flair,
I’analyse volumétrique et quantitative et I’étude spectroscopique (118).

L’aspect IRM est celui a la fois d’'une diminution du volume hippocampique reflet de
I'atrophie et d’une modification du signal hippocampique en séquence pondérée T2.
L’atrophie hippocampique est la conséquence morphologique de la sclérose hippocampique
et donc de la déperdition neuronale. Elle peut étre visualisée soit par la diminution de
volume d’un hippocampe par rapport au c6té controlatéral, soit par une méthode de

quantification volumétrique. On note également de facon relativement fréquente en
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séquences pondérées T2 ou FLAIR la présence d’un hypersignal, soit localisé précisément a
I’hippocampe, soit étendu a toute la région temporale interne. Cet hypersignal est interprété
comme le témoin d’une modification de la composition tissulaire (hotamment des réactions
de gliose accompagnant la déperdition neuronale observée dans I’atrophie hippocampique)
(119).

L’un des principaux intéréts de I'IRM, outre I'apport essentiel qu’elle représente dans
le diagnostic de la sclérose hippocampique, est de pouvoir mieux appréhender sa
physiopathologie par des études répétées et longitudinales de suivi chez les patients
épileptiques. Des études IRM ont montré que la sclérose hippocampique est un processus
dynamique évoluant par paliers. Elle peut étre constituée dés la naissance (éventuellement
avec un prédéterminisme génétique), ou a partir d’un phénoméne dont on ignore encore
I'origine (convulsions fébriles prolongées, traumatisme péri ou néonatal, malformation
hippocampique sous-jacente) (32).

Au fil des années et avec la répétition des crises, la sclérose de I’hippocampe va
s’aggraver, constituant alors un foyer épileptogéne autonomisé concourant a la récurrence
des crises. Cette répétition des crises engendre a son tour une aggravation de la mort
cellulaire et donc de la sclérose hippocampique (120).

L’épilepsie mésiale du lobe temporal est une entité dont les convulsions les plus
prédominants sont originaires limbique mésiotemporale, en particulier dans I'hippocampe,
I'amygdale, et dans le gyrus para-hippocampique et ses connexions. La caractéristique

anatomopathologique est la sclérose de I'hippocampe (32).

L’épilepsie mésiale du lobe temporal avec sclérose hippocampique est la cause la plus
courante de d'épilepsie réfractaire dans l'dge adulte. Toutefois, l'entité n'a été que
récemment clairement définie et parce que seuls les patients atteints de la forme réfractaire
aux antiépileptiques orientés vers les services de neurochirurgie sont habituellement
identifiés, les données épidémiologiques manquent a la fois pour I'adulte et la population
pédiatrique. Ce syndrome est réservé aux patients chez lesquels I'hippocampe est atrophié

et / ou l'intensité du signal anormal a I'IRM, précédé de décharges épileptiformes
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temporelles intercritiques et des preuves supplémentaires de la dysfonction temporelle des

images fonctionnelles et neuropsychologiques (6).

La sclérose mésiotemporale peut étre due aux convulsions fébriles, une longue crise
focale, l'infection du systeme nerveux central, ou un traumatisme cranien, entre autres, les
plus survenant souvent dans les cing premieres années de la vie. Souvent, les patients
souffrent de troubles cognitifs - en particulier celles liées a la mémoire. Les formes
familiales de la sclérose hippocampique ont été reconnues, mais aucun gene causal ou une

liaison a été identifiée a ce jour (6).

Le traitement de la sclérose hippocampique repose sur les antiépileptiques en
association de facon prolongée. Cependant, il faut noter que dans la majorité des cas, il y a

échappement et inefficacité du traitement au bout d’un an (118).
La chirurgie temporale est le meilleur traitement mais n’est pas de pratique courante

dans certaines équipes de neurochirurgie (119).
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CONCLUSION
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La convulsion fébrile (CF) est la convulsion la plus fréquente chez le nourrisson et le
jeune enfant. Elle concerne 2 a 5 % des enfants agés de 3 mois a 5 ans.

Bien qu’elle soit dans la plus grande majorité des cas bénigne ; ses répercussions
familiales, sociales ou psychologiques sont importantes, ainsi que le risque de développer
une épilepsie ultérieure est toujours de mise. En ce qui concerne l'approche thérapeutique,
elle integre aussi bien un volet médical qu'un soutien psychologique de l'enfant et des
parents.

Un interrogatoire rigoureux et un examen clinique complet, focalisés surtout sur
I’élimination d’une infection du systéme nerveux central constituent des éléments
importants dans la clinique des CF.

On distingue, les CF simples et les CF complexes. Cette distinction conditionne
ensuite la prise en charge.

Les convulsions simples ont un pronostic favorable a court et a moyen terme vy
compris les récidives répétées. En effet, elles ont un faible risque d'évolution vers I’épilepsie.

Alors que les CF complexes courent un risque plus important d’épilepsie d’ou
nécessité d'examens complémentaires et d’un traitement prophylactique continu.

Par ailleurs, la prise en compte d'anxiété parentale doit faire partie de I'évaluation de
la situation et doit étre prise en compte dans les décisions thérapeutiques.

Dans notre série, les CF simples étaient les plus fréquentes avec une prédominance
des crises tonicocloniques généralisées. Les infections ORL étaient la cause la plus fréquente
de la fievre. L’évolution était favorable dans la majorité des cas (89%), alors que nous avons

noté 14 cas de récidives, 1déces et une évolution vers un état de mal convulsif.
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RESUME

Les convulsions fébriles (CF) sont définies comme un événement survenant chez un
nourrisson ou un enfant entre trois mois et cing ans, associé a de la fievre, sans signe
d’infection intracranienne ou de toute autre cause définie. L'incidence maximale des crises

convulsives est enregistrée entre 13 et 18 mois.

Le but de ce travail est d’élucider le profil épidémiologique, clinique, paraclinique et
thérapeutique de cette pathologie a travers une étude rétrospective du février 2008 au 31
décembre 2011, incluant tous les enfants et nourrissons hospitalisés pour CF au service de
pédiatrie « A » du CHU Mohammed VI a Marrakech.

Ainsi, nous avons colligé 147 dossiers, ce qui correspond a 3,86 % de I’ensemble des
hospitalisations au cours de cette période. L’age moyen était de 20 mois. Le sex ratio (M/F)
était de 0,96.

Les CF simples étaient les plus fréquentes (78,91 %) avec une prédominance des
crises tonicocloniques généralisées. Les infections ORL étaient la cause la plus fréquente de
la fievre (47,62 %). L’évolution était favorable chez la majorité des cas (89 %), alors qu’un

seul cas de déces était signalé.

Les résultats de notre étude rejoignent ceux de la littérature médicale. Toutefois,
une étude prospective est nécessaire afin de mieux préciser ces données ainsi que le risque

de récurrence et des séquelles neurologiques dans notre contexte.

53



Etude rétrospective des convulsions fébriles au serv ice de Pédiatrie A. Marrakech CHU

SUMMARY

A febrile seizure is an event occurring in an infant or a child between three months
and five years, associated with fever, without evidence of intracranial infection or any other

definite cause. The peak incidence of seizures was recorded between 13 and 18 months.

The aim of this work is to elucidate the epidemiological, clinical, paraclinical and
therapeutic aspects of this disease through a retrospective study from February 2008 to
December 31, 2011, including all children and infants hospitalized for the pediatric CF "A"

CHU Mohammed VI Marrakech.

Thus, we collected 147 cases, which corresponds to 3.86% of all hospitalizations

during this period. The average age was 20 months. The sex ratio (M / F) was 0.96.

CF simple were the most frequent (78.91%) with a predominance of generalized
tonic-clonic seizures.ORL infections were the most common cause of fever (47.62%). The

evolution was favorable in the majority of cases (89%), while only one death was reported.

The results of our study are consistent with those of the medical literature. However,
a prospective study is needed to better define these data and the risk of recurrence and

neurological sequelae in our context.
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Fiche d’exploitation des convulsions fébriles:

Nom, prénom :..................... age @ ..o sexe : M F
Date d’admission : .........c.cooiiiiinnn.n. , Numéro d’entrée : ...
NSC : bas moyen NP

ATECDS NEONATAUX  oeneeeeee et e e e e e,

Développement psychomoteur : normal anormal

ATCDS :
Personnels : d’épilepsie oui non de CF : oui non
Familiaux : d’épilepsie : oui non de CF : oui non
Vaccinations antérieures (bien vacciné selon le PNI) : oui non

Description de crise :

- Type : partielle généralisée révulsion des yeux

- Durée : <5min [5min-10min] [10mMin-15m] >15min
- Déficit postcritique : présent absent

- Examen neurologique : normal anormal

- Convulsion fébrile simple complexe

Examen clinique:

Température d’admission : ............... , Poids : ...... kg (....DS) taille : ....... cm
(....DS) PC:...... cm (...DS)

Transit :  normal constipation DA

Céphalées vomissements fontanelle bombante
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Geignement irritabilité refus de téter

Examen neurologique :

Conscience :............ , Tonus axial :.................. Périphérique :...........

Nuque : ............ , Déficit neurologique @ ...

Etiologie de la fievre : ORL respiratoire urinaire autre
(vaccin),  Digestive cutanée neuroméningée

Germe responsable & .. .

Bilan étiologique :

- PL: faite non faite
- LCR:
Aspect . clair trouble hématique
Cytologie : PNN : ........ /ml lymphocytes :........ élmts/ml
Biochimie : albumine : ........ Glucose : .........
- NFS: Hb: ....... GB:........ PNN :........
= VS 1TH CRP: ...,
- Hémoculture : ......... -ECBU : ......... -Coproparasitologie des selles : ............

- lonogramme sanguin : Natrémie : ..., Glycémie : ..., Calcémie : ...Protidémie : ...

- RX thorax : normale foyer infectieux ..................l

- TDM cérébrale : faite, non faite ...
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- EEG ; fait non fait

- ETF ; faite non faite ...l

Traitement immédiat :

—-antipyrétique : oui , hon molécule : ...............

-valium: oui , non -gardénal: oui , non

Traitement étiologique oui non

Traitement préventif de convulsion fébrile : molécule : ......... , dose :... durée :........
Education : oui non

Prise en charge d’anxiété parentale et infantile :  oui non

Evolution :

-récidive immédiate : oui non nombre de crises : ......
-épilepsie : oui non

—transfert €N rEanimation & ...

-déces : oui non

—Durée d’hospitalisation : ... .. ...
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