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INTRODUCTION




Les convulsions fébriles (CF) constituent le motif de consultation le plus
fréquent en pratique neurologique pédiatrique. Elles représentent la cause la plus
fréquente d’épilepsie occasionnelle de I’enfant [6]. Cinq pour cent (5 %) des
enfants de moins de Sans présenteront au moins une crise convulsive durant leur
vie. Les convulsions hyperpyrétiques ou CF représentent une proportion
importante parmi les causes de convulsions de ’enfant [6]. On distingue les
convulsions CF simples des CF compliquées en fonction de 1’age de survenue,
de la durée ou du nombre de crises, du caractére focalisé ou non, et de I’examen
neurologique. L’age de survenue de ces CF se situe le plus souvent entre 6 mois
et 3 ans, avec un pic a 18 mois. Elles sont rares apres I’age de 4 ans (6 a 15%).
Les mécanismes physiopathologiques de déclenchement des CF restent mal
connus. Cependant différents facteurs ont été¢ décrits comme étant des facteurs
déclenchant notamment les facteurs geénétiques, les composantes de la fievre (de
I’ascension thermique a la défervescence), les agents infectieux viraux surtout et
les phénomenes inflammatoires induits par ces agents.

Le pronostic des CF simples est généralement bon et ne nécessite pas un
traitement particulier en dehors des mesures symptomatiques, a contrario celui
des CF compliquées est marqué par la récurrence des crises dans les 24
premieres heures dans 30 a 40% des cas et le risque de séquelle a type
d’épilepsie ultérieure dans 2 a 5% des cas selon les études [74, 34].

Peu de données existent concernant les caractéristiques de ces CF dans notre
pratique quotidienne en Afrique en général et au Sénégal en particulier.
L’objectif de ce travail était de déterminer les aspects épidémiologiques,
cliniques, thérapeutiques et évolutifs de ces CF chez les enfants 4gés de 3 mois a
5 ans au service des urgences peédiatriques du Centre Hospitalier National

d’Enfants Albert Royer de Dakar.




Pour cela nous avions entrepris une étude descriptive et analytique sur une

période de 6ans soit de janvier 2010 a décembre 2015.

Ce travail comporte trois parties :
- Une premiere de revue de littérature sur les convulsions fébriles
- Une deuxieéme : travail personnel (nos résultats de recherche et la
discussion)

- Une derniére : conclusion générale et recommandations




PREMIERE PARTIE: REVUE DE
LITTERATURE




I. GENERALITES

1. Définitions

Il existe deux définitions des CF :

La premicére est celle du NIH (National Institute of Health), qui retient qu’ « une
Convulsion fébrile est un événement survenant chez un nourrisson ou un enfant,
habituellement entre 3 mois et 5 ans, associée a de la fievre sans signe
d’infection intracranienne ou de toute autre cause définie. Les crises convulsives
avec fiévre survenant chez des enfants qui ont présenté dans leurs antécédents
une crise épileptique non fébrile sont exclues de la définition. » [28].

La deuxieme définition est proposée par la ligue ILAE (international ligue
against epilepsy) : « une convulsion fébrile est une convulsion survenant dans
I’enfance, a partir de I’age de 1 mois, dans un contexte d’affection febrile, en
dehors de toute infection du systéme nerveux central, sans antécédent de crise
non fébrile depuis la période néonatale ou d’€pilepsie. » [30].

Ces deux définitions, tres proche, ne se distingue que par la limite d’age
inferieure proposée. Aucune des deux n’exclut les affections cérébrales non

évolutives.

2. Epidémiologie des convulsions hyperpyrétiques

2.1. Fréquence

La fréquence des CF est importante mais tres variable d’une étude a ’autre, de 2
a 5 % de la population générale [28,33]. Ces variations sont fonction de la
méthodologie de I’étude, des définitions utilisées et de la formulation des
résultats.

D’apres I’étude du National collaborative périnatal project réalisée par Nelson et
Ellenberg, qui ont suivi de maniere prospective 54 000 enfants de la naissance a

7 ans, la prévalence des CF serait de 3,7% a I’age de 7 ans [52].




En Grande-Bretagne, Verity et al ont suivi de maniere prospective une cohorte
de 13 135 enfants nés en avril 1970 et ont trouvé une incidence cumulative de

2,3% a5 ans [72].

2.2. Sexe
Les CF sont plus fréquentes chez les garcons que chez les filles avec un sex-
ratio de 1,2 a 1,4. Les filles sont cependant plus a risque de faire des convulsions

compliquées [S0].

2.3. Age
L’age de survenue se situe le plus souvent entre 6 mois et 3 ans, avec un pic a 18
mois. Seulement 6 a 15% des convulsions surviennent apres 4 ans. Leur

apparition apres 6 ans est inhabituelle et exceptionnelle [75].

3. Classification des convulsions hyperpyrétiques
Classiquement on distingue deux types de convulsion hyperthermiques : les CF
« simples » et des CF « complexes » ou « compliquées ». Environ 60 a 70% des
CF sont simples et 30 a 40% sont complexes [52,10].
¢ Les CF simples sont les plus fréquentes, surviennent dans 60 % a 70% des
cas.
- Elles sont généralisées (bilatérales et symétriques), toniques ou tonico-
cloniques,
- d’une durée inférieure a 15 minutes, de résolution spontanément
favorable sans déficit post-critique,
- ne survenant qu’une seule fois lors du méme €pisode fébrile,
- chez un enfant 4gé de plus de 1 an, sans antécédent neurologique et dont

le développement psychomoteur est normal.




= Tous ces critéres doivent étre présents pour parler de CF simple [S9].
¢ Les CF complexes se définissent par I’un des critéres suivant : [59].

e Un age de survenue inférieur a 1 an

la localisation partielle des crises

la durée des crises supérieure a 15 minutes

la présence d’un déficit post-critique

la récidive dans les 24h

e la survenue de la CF chez un enfant avec des antécédents neurologiques ou

de retard psychomoteur

antécédents familiaux d’épilepsie.

NB : L’age de survenue avant 1 an est le critére le plus important dans la

différenciation

4. Rappel physiopathologique des convulsions fébriles [6] : figure 1.
Les mécanismes physiopathologiques exacts de déclenchement des CF restent
mal connus. Leurs apparitions semblent résulter de la sommation de différents
facteurs pouvant varier d’un individu a 1’autre.

- un cerveau immature

- Une prédisposition génétique,

- une modification de la température corporelle

- Les phénomeénes infectieux et inflammatoires CF [6].

4.1. Maturation cérébrale [14].

Comme les CF surviennent rarement avant 1’age de 6 mois et apres 1’age de 6
ans, 1l existe une relation évidente avec la maturation cérébrale. La nature exacte
du processus de maturation n’est pas claire mais pourrait €tre liée a une
augmentation de la myélinisation, la disparition des neurones en exces et/ou une

augmentation de la complexité synaptique.




4.2. Facteurs génétiques [50,75,6].

Le role des 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 (L’incidence est de 2 a 5 % dans les
populations caucasiennes, tandis qu’elle est de 9% au Japon).

I1 existe des antécédents familiaux de CF chez 25 a 40% des enfants. Le risque
de survenue d’une CF est multiplié par 2 pour un enfant dont les deux parents
ont fait des CF dans I’enfance. Chez les jumeaux monozygotes, la concordance
de survenue de CF est de 30 a 70% suivant les études, et baisse a 14 ou 18%
pour des jumeaux dizygotes [75].

Toutes ces données suggerent une prédisposition familiale. Cependant aucun
mode de transmission n’est clairement établi. Le mode polygénique et le mode

autosomique dominant sont ceux qui sont évoqués.

4.3. Role de la fievre [50,75,6]

La fievre est une température corporelle anormalement élevée dépassant 38°C.
Les CF surviennent habituellement dans les 24 premieres heures de fievre.
L’intensité de la fievre dans la genése d’une CF n’est pas précisée. Sur ce point,
les valeurs retrouvées dans la littérature sont variables, mais toujours supérieures
a 38°.

Aucune étude ne permet également de savoir si Dintensité du décalage
thermique est plus importante a prendre en compte, au plan physiopathologique,
que la valeur absolue du pic de température. Cependant, les CF surviennent
préférenticllement lors de I’ascension thermique, mais peuvent aussi étre
favorisées par la défervescence thermique.

L’augmentation de la température modifie un certain nombre de processus
physiologiques au niveau cérébral pouvant participer aux mécanismes
conduisant aux CF. Ainsi, au niveau neuronal, I’hyperthermie va modifier un

certain nombre de phénomenes électrophysiologiques comme la cinétique de




fonctionnement des canaux ioniques, la morphologie des potentiels d’action et la

transmission synaptique.

4.4. Role des agents infectieux :

La fievre survient a la suite d’une réaction inflammatoire induite en général par
un agent pathogéne. Ce sont les agents pyrogeénes provenant des
microorganismes qui initient la réaction inflammatoire. Il s’ensuit une sécrétion
de cytokines dont D’interleukine 1 beta, I’interleukine 6, le TNF alpha et
I’interféron gamma. Les cytokines sont synthétisées par les monocytes puis
libérées dans la circulation sanguine a la suite d’une stimulation du systeme
immunitaire. L’interleukine 1 beta pouvant passer la barriere hémato-
encéphalique est 1’une des cytokines les plus impliquées, a la fois dans la
réaction inflammatoire et dans son rdle pro-épileptogene [6,51].

Les infections causales sont le plus souvent virales. Selon les méthodes de
recherche virologique, une infection virale serait a I’origine de la fievre dans 27
a 86 % des cas [63,43]. Ces ¢tudes n’ont pas permis d’établir qu’un type d’agent
pathogene particulier était responsable de la survenue d’une CF. Au cours d’un
¢pisode fébrile ayant entrainé une premi¢re CF chez 58 enfants, les virus en
cause n’étaient pas différents de ceux trouvés chez 116 patients témoins fébriles

[62].

4.5. Facteurs de risques

En 1993, I’¢tude de Bethune et al [12] avait permis d’identifier 4 facteurs de
risque de survenue d’une premiere CF :

- Un antécédent familial de CF (premier ou second degré) ;

- Une hospitalisation en période néonatale de plus de 28 jours ;

- Un développement neurologique lent selon les parents ;

- La fréquentation d’une creche.




En cumulant 2 de ces facteurs, le risque de présenter une CF est de 28%. A noter
que dans la population générale, il n’y a qu’environ 3% des enfants qui

présentent au moins 2 de ces facteurs de risque.

Schéma de synthése des mécanismes physiopathologiques impliqués dans

survenue des convulsions fébriles [6].

Prédisposition génétique

Locus Génes Cytokines
- y e
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@
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po Maturation ® Influcnza A
Cérébrale Agents infectieux

Figure 1 : Schéma de synthese des mécanismes physiopathologiques impliqués

dans la survenue des convulsions fébriles.
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I1. Diagnostic
1. Diagnostic positif
1.1. Interrogatoire :
Temps capital de I’examen clinique, permet de préciser :
- Age
- Facteurs déclenchant, prodromes,
- Antécédents péri et post-nataux, de convulsion, le développement
psychomoteur, le statut vaccinal,
- ¢épilepsie familiale,
- Circonstances de survenue et caractéristiques de la crise, fievre,

- Début, durée

1.2. Signes cliniques
Le diagnostic des CF est essentiellement clinique.
Un examen neurologique soigneux permet d’identifier la crise et le type.
Le diagnostic de CF implique la fievre, généralement supérieure a 38°C, au
moment ou au décours de la crise.
Reconnaitre la crise et le type
- Crises toniques :
Hypertonie de ’axe et de la racine des membres durant quelques secondes,
pouvant étre associée a : une fixité du regard, une révulsion oculaire, une apnée,
une érythrose ou une cyanose
- Crises cloniques :
Secousses rythmiques des quatre membres de fréquence variable.
- Crises tonico-cloniques
Alternance des crises toniques et cloniques

Le type de crise : deux types existent
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Crise simple :

Durée bréve < 15min, tonique ou tonico-clonique
Crise unique (1 récidive dans les 24 h max)

Crise généralisée

Examen clinique normal apres la crise

Le risque d’épilepsie ultérieure est celui de la population générale

Crise complexe

Crises prolongées > 15 minutes,

Crises multiples

Crises focales

Anomalies neurologiques pré-existantes
Déficit post-critique,

Avant 1 an,

Evolution vers une épilepsie ultérieure possible ++

Traitement anticomitial au long cours doit étre envisagé

Tableau I: Caractéristiques des crises fébriles simples et compliquées [6]
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1.3. Paraclinique

Devant un enfant fébrile qui a convulsé, I’examen clinique est essentiel. Quand
la cause de la fievre est identifiée et que I’enfant ne présente pas de troubles de
la conscience, il n’est généralement pas nécessaire de réaliser des examens
complémentaires.

La premicre préoccupation est d’écarter la possibilité d’une méningite, d’une
encéphalite et de toute autre affection du systéme nerveux central. Le clinicien
pourra s’aider de la ponction lombaire, de 1’¢lectroencéphalogramme et de

I’imagerie cérébrale afin d’établir son diagnostic.

1.3.1. Ponction lombaire

La pratique de la ponction lombaire (PL) repose sur la crainte de méconnaitre
une encéphalite aigue débutante ou une méningite. L’incidence de cette dernicre
est estimée a 2% parmi les enfants présentant une CF [75]. Elle doit étre
pratiquée d’autant plus facilement que ’enfant est jeune, particuliecrement avant
I’age de 12mois [49,75,6].

Des recommandations pratiques ont ¢ét¢ établies en 1996 par I’American
Academy of Pédiatrics (AAP) [1], se fondant sur les publications concernant les
CF. Dans le cadre d’une premiere CF simple, ’AAP recommande la réalisation
systématique d’une ponction lombaire chez les enfants agés de moins de 12
mois.

Chez un enfant entre 12 et 18 mois la PL doit étre envisagée car les signes
cliniques et les symptomes d’une méningite peuvent étre tres subtils. La PL est
non justifiée en routine sauf signes ou symptomes meéningés chez 1’enfant agé de
plus de 18 mois.

La pratique de la PL est également fortement conseillée chez un enfant, quel que
soit son age, préalablement traité par antibiotique.

Pour Waruiri et al [75], la PL doit étre réalisée dans les indications suivantes :
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e Lorsqu’il existe a I’interrogatoire, la notion d’irritabilité, d’anorexie ou de
1éthargie ayant précédé la convulsion ;

e Quand il s’agit d’une CF compliquée ;

e En présence du moindre signe évocateur d’une méningite ou d’une
encéphalite ;

¢ Quand il persiste une altération postcritique de la conscience ou un déficit
neurologique

e Lorsque I’enfant a préalablement regu une antibiothérapie.

1.3.2. Electroencéphalogramme

L’¢lectroencéphalogramme (EEG) n’est pas indiqué dans le cadre d’une CF
simple [49, 75, 14,51].

Par contre, sa réalisation est justifiée apres une CF complexe, en particulier chez
I’enfant de moins de 1 an devant le risque de développer une €pilepsie ultérieure
[50]. En urgence, en présence de signes d’encéphalite aigue, il peut aider au
diagnostic [75].

Il n’a aucune valeur prédictive aprés une CF simple [15]. Il ne donne pas
d’¢élément pour prévoir la survenue de récidives, ni celle d’une épilepsie
ultérieure [69,27]. En revanche, il met en évidence dans 1/3 des cas des pointes-
ondes hypnagogiques (maximum a 3 ans), tres lices aux CF et sans valeur
pronostic. Or la présence de ces pointes-ondes peut inciter, a tort, le pédiatre a
instituer un traitement épileptique inutile.

L’EEG s’aveére cependant indispensable avant de démarrer un traitement

antiépileptique au long cours, lorsque celui-ci est indiqué [49].

1.3.3. Neuro-imagerie
Les recommandations de ’AAP considérent qu’il n’y a aucune indication a
pratiquer un scanner ou une IRM cérébrale chez un enfant ayant présenté une

CF simple.
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Pour Waruiri et al [45], la pratique de I’imagerie cérébrale est justifiée quand le
patient présente :

- 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 crise sans ficvre.

I1 s’agit alors de CF complexes. La technique de choix sera I’IRM, a discuter en

fonction de la disponibilité d’acces de ce type d’examen et du degré d’urgence.

1.3.4. Biologie

L’AAP considére qu’aucun examen biologique de routine n’est nécessaire pour
une premiere CF simple [1].

Les examens biologiques peuvent présenter un intérét dans le cadre du bilan
¢tiologique d’une fievre inexpliquée cliniquement ou pour la recherche
d’éventuels désordres hydroélectrolytiques, conséquences d’une déshydratation

par exemple [59].

2. Diagnostic de gravité

L’¢évaluation de la gravité consiste a rechercher des complications :
Hémodynamiques: collapsus cardio-vasculaire

Respiratoires : insuffisance respiratoire

Neurologiques : hypoxie cérébrale, HTIC

Métaboliques : hyperthermie maligne

3. CAT en urgence
Les objectifs de cette CAT en urgence sont de :
- Restaurer et maintenir une ventilation et une perfusion adéquates

- Prévenir et traiter les complications aigués, en particulier 'HTIC
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Les principes : Application de la régle ABC, apres avoir effectué¢ la mise en

condition et I’hospitalisation

A = Airways = Libérer les voies aériennes supérieures
- Aspirations nasopharyngées
- Position neurochirurgicale téte proclive 30° (si troubles de la conscience)

- Pipe de Mayo ou canule de Guédel au besoin

B = Breathing = oxygéner et ventiler :
- Oxygénothérapie pour une SpO2 supérieure a 95%
- Intubation en séquence rapide et ventilation artificielle si état de mal
C = Circulation = état hémodynamique
= Dépister et traiter I’état de choc ou le collapsus
= Expansion volémique : 20 ml/kg de Nacl 0.9% sur 20 min renouvelable
- Vasopresseurs si PAM basse
=  Osmothérapie : NaCl hypertonique 7,5% ou mannitol a 20%
- Baisse la Pression Intracranienne (PIC),
- Améliore la perfusion cérébrale
Traitement anti —convulsivant
« Anticonvulsivants de 1 intention :
* Diazépam : 0,2-0,5 mg/kg/dose (max Smg/dose jusqu’a 5 ans ou 10 mg
apres 5 ans)
* IR : forme pur
* VL : forme diluée
* A administrer uniquement au cours de la crise convulsive ;
* Ne pas donner si I’enfant ne convulse pas.
* Arréter le diazépam si les convulsions s’arrétent au cours

I’administration de ce dernier
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Si les convulsions persistent répéter la dose de diazépam (une fois au bout
de 5 a 10 min)
Phénobarbital (Gardénal) : perf. lente en 20min

10-15mg/kg/dose (max : 200mg/dose)
Si persistance des crises donner une demi dose de charge (5 — 7 .5mg /kg)
Si les crises persistent malgré administration de Diazepam et
Phénobarbital, donner du Lorazepam
Lorazépam : 0,05-0,1mg/kg/dose; max : 4mg) IV a répéter 1 fois (15
MIN)

Si forme IV non disponible donner la forme goutte

Monitorage

Signes vitaux : SpO2, FR, FC, T°, TA, diurese,
Etat de conscience : score Glasgow ou Blantyre,
Meétabolique : dextro, lonogramme Sanguin

Gaz du sang

4. Diagnostic différentiel [19,40,18,76,32,20]

4.1. Crises convulsives dans un contexte fébrile

Le diagnostic d’une CF est un diagnostic d’élimination car toutes les infections

bactériennes, virales ou parasitaires peuvent se manifester par des crises

convulsives fébriles.

4.1.1. Infections virales

Encéphalites et méningo-encéphalites

En France, les encéphalites sont rares et sont principalement dues aux virus

herpes.
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On distingue deux types d’encéphalites :

- les encéphalites aigues primitives

- les encéphalites post-infectieuses.
L’encéphalite herpétique est la premiére cause d’encéphalite aigue primitive
dans les pays occidentaux avec une incidence estimée de 1 a 4 cas par million
d’habitants, par an [18].
Le virus herpés simplex type 1 (HSV-1) est responsable de 95% des
encéphalites herpétiques apres la période néonatale [76].
Les symptomes cliniques de I’encéphalite herpétique sont dominés par la fievre,
I’altération de la conscience, les troubles du comportement et/ou des signes
neurologiques focaux a type de crises partielles et de déficit moteur de
localisation préférentielle brachio-faciale.
Des signes méningés ou d’hypertension intracranienne peuvent aussi s’observer
[32]. Le manque de spécificit¢ de ces signes cliniques rend le diagnostic
d’encéphalite difficile. Le praticien s’aidera alors de la PL, de ’EEG et de

I’imagerie cérébrale pour confirmer son diagnostic.

4.1.2. Méningites bactériennes

Les méningites bactériennes de I’enfant correspondent a 1’infection par une
bactérie des espaces méningés.

Les principales bactéries en cause varient avec 1’age. Chez le nouveau-né et le
nourrisson de moins de 3 mois, les germes responsables sont ceux retrouvés
dans les infections materno-foetales et proviennent donc de la flore génitale et
digestive comme Escherichia coli, Listeria monocytogenes et Streptococcus
agalactiae. Chez le nourrisson plus agé¢ et I’enfant, on retrouvera essentiellement
des bactéries de portage oropharyngé comme le pneumocoque, le méningocoque
ou plus rarement depuis la généralisation de la vaccination Haemophilus

influenzae b [19].
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Chez le nourrisson, le diagnostic est difficile car les signes cliniques sont
souvent non spécifiques [40]. Il faut évoquer le diagnostic devant un nourrisson
grognon, geignard, somnolant, ne souriant pas et semblant douloureux a la
mobilisation. Il faut se méfier de toute modification significative du
comportement chez un nourrisson fébrile.

Une ponction lombaire avec ¢étude cytochimique et bactériologique peut

confirmer ou infirmer ce diagnostic.

4.2. Syndrome de Dravet

Une forme d’épilepsie doit étre systématiquement ¢voqueée devant une CF du
nourrisson, surtout si elle est prolongée, c’est le syndrome de Dravet. Le
syndrome de Dravet ou ¢épilepsie myoclonique sévere du nourrisson, est
caractérisé par la survenue avant 1’dge de 1 an de convulsions prolongées
cloniques, généralisées ou unilatérales. Ces convulsions sont le plus souvent
déclenchées par la fievre, de sorte que ces crises sont souvent considérées, dans
un premier temps, comme des CF compliquées. Par la suite, les enfants
présentent des crises généralisées tonicocloniques, des crises cloniques
volontiers unilatérales, des crises myocloniques, des absences atypiques, des
¢tats d’obnubilation avec myoclonies ou des crises partielles. Un retard
psychomoteur et une ataxie s’installent progressivement. Les traitements
épileptiques se montrent alors partiellement efficace [20].

4.3. Convulsions non fébriles

- Intoxication (médicaments, monoxyde de carbone)

- Métabolique (hypoglycémie, hypocalcémie, déshydratation)

- Anoxie

- Accident vasculaire cérébral (hématome intracranien, sous et extra dural)

- Traumatique (traumatisme cranien, syndrome des enfants secoués)

- Tumeur cérébrale

- Epilepsie
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4.4. Crises non convulsives
- Trémulation

- Myoclonies du sommeil

- Spasmes du sanglot

- Malaise vagal

- Syncope

- Migraine avec aura

- Crise de tétanie

5. Diagnostic étiologique : [19,40,18,76,32,20]

5.1. Causes ORL :

1. Rhinopharyngites

Fréquence : la rhinopharyngite est la cause plus fréquente de convulsions
febriles.

Les agents responsables sont principalement d’origine virale notamment le

Rhinovirus, coronavirus, adénovirus.

2. Otite moyenne aigué
Inflammation d’origine infectieuse cavités de I’oreille moyenne survenant chez

I’enfant 4gé de 3 mois a 3 ans. Elle peut étre d’origine virale ou bactérienne.

3. Sinusites

Infection des sinus de la face, le plus souvent secondaire a une infection virale
donnant un tableau de rhinosinusite. Elle peut étre aussi bactérienne.

4. Angines aigués

Egalement appelée amygdalite est une Inflammation aigu€¢ de la muqueuse
oropharyngée localisée essentiellement sur le parenchyme amygdalien. Elle
peut étre d’origine virale, angine érythémateuse, ou bactérienne (SBGA), angine

érythémato-pultacée.
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5.2. Causes digestives : gastroentérites aigués :
Bactéries :

- Shigelles

- E.coli

- Salmonelles non typhiques

- Campylobacter

Virus :

- Rotavirus
- Entérovirus

- Virus norwalk, coxackie,

Parasites

- Qiardiase

5.3. Paludism simple

Paludisme est une maladie parasitaire fébrile d0 a des protozoaires du genre
plasmodium et transmise a I’homme par la piqure d’un moustique, 1’anophele
femelle. Les convulsions surviennent a la phase de chaleur avec une température

a40-41°.

5.4. Pneumopathies aigués fébriles
1. Pneumonies virales : les Virus les plus fréquemment en cause :
- Virus respiratoire syncytial
- Virus influenza et parainfluenza

- Rhinovirus
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2. Pneumonie bactérienne : bactéries pouvant étre en cause :
- Pneumocoque

- Streptocoques du groupe A

- Staphylocoque

- Haemophilus influenzea type b

Autres causes de convulsions fébriles
- Varicelle
- Oreillons

- Vaccination

IV. Evolution

1. Risque de récidive

Un tiers des enfants ayant présenté¢ une premicre CF récidive, dont 9%
récidiveront au moins une 2¢me fois. 75% des récidives surviennent en geénéral
dans I’année qui suit la premiére crise, 90% dans les deux ans [75].

L’age au moment de la CF est un critére important dans le risque de récidive.
Plus I’enfant est jeune lors de la premiere CF (notamment age inférieur a 1 an),
plus le risque est €levé. Il est de 50% chez les enfants ayant présenté leur
premi¢re CF avant un an, et de 30% chez les enfants ayant présenté leur
premiere CF apres cet age.

Ce risque de récidive est également d’autant plus ¢€levé qu’il existe des
antécédents familiaux de CF. Les récidives sont 2 fois plus fréquentes chez les
enfants dont un apparenté du premier degré a souffert de CF [2,55].

D’autres facteurs prédisposant ont €té discutés [S0]:

- Lafievre peu élevée au moment de la CF ;

- Lasurvenue d’une CF au début de I’épisode fébrile.
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A noter que le caractére compliqué de la convulsion, les antécédents prés et
périnatals, les anomalies neuro-développementales ainsi que les antécédents
familiaux d’épilepsie sont des facteurs de risque de récidive impliqués dans

certaines études mais non retrouvés dans d’autres [72,8].

2. Complications

2.1. Immédiate

e Etat de mal épileptique (EME) :

L’EME représente la forme la plus grave des CF compliquées. Il se définit par la
persistance d’une crise ou la répétition rapprochée de crises avec persistance,
pendant la phase intercritique, d’une altération de la conscience et/ou de signes
neurologiques, pendant plus de 30 minutes [S3].

Ses complications propres sont :

I’acidose lactique, la dépression respiratoire, les troubles hémodynamiques, la
déshydratation, 1’cedéme cérébral avec de potentielles séquelles neurologiques
ou intellectuelles définitives.

L’EME fébrile représente 25% des états de mal convulsifs de I’enfant [45]. 11
survient chez 5% des enfants ayant présenté une CF. Survenant avant I’age de 1
an il peut laisser craindre I’éventualité d’une épilepsie myoclonique sévére du
nourrisson.

e Convulsion fébrile et mortalité :

I1 n’existe pas d’augmentation de la mortalité en lien avec la survenue d’une CF,
y compris lors des convulsions prolongées, en excluant les infections du systéme
nerveux central [50].

Selon Waruiri et al [75], il n’y pas de lien non plus entre CF et risque de mort

subite inexpliquée du nourrisson.

23




2.2. Risque de séquelles neuro-développementales
Aucune séquelle neurologique ou cognitive n’a, a ce jour, été rapportée a la suite

de la survenue d’une CF, méme répétée [S9].

2.3. Risque d’épilepsie

Le risque de voir apparaitre une épilepsie dans les suites d’une CF simple est
estimé a 2% a 5 ans, soit un risque a peine supérieur a celui de la population
générale (1%).

Ce risque est d’autant plus important que les CF sont compliquées et qu’il existe
des antécedents familiaux d’€pilepsie. On estime que les CF compliquées sont
suivies d’épilepsie dans 4 a 12% des cas [50,75].

Nelson et Ellenberg [52], retiennent les facteurs de risque suivant, de
développer une épilepsie ultérieure :

- CF compliquée ;

- Antécédents familiaux d’épilepsie chez un parent de premier degre.

V. Prise en charge globale

Actuellement, il n’existe aucun consensus sur les critéres d’hospitalisation d’une
CF.

Il est généralement admis d’hospitaliser le patient :

=  Pour des raisons cliniques :

Quand une méningite ne peut étre €liminée par le seul examen clinique, que la
récupération se prolonge et que la CF est complexe [3,16].

= Pour des raisons psychosociologiques :

Quand I’environnement familial est défavorable a une surveillance appropriée,
quand I’anxiété parentale est majeure et que le besoin d’information des parents
ne peut étre apporté le temps de la consultation habituelle.

Cependant dans les CF simples, I’hospitalisation ne parait pas justifiée, compte

tenu du caractere bénin et de I’absence de complications.
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1. Traitement de la crise :

Les CF sont en majorité simples, d’une durée inférieure a 5 minutes dans plus de

90 % des cas, ce qui fait que la premicre crise est généralement €valuée par le

médecin en phase post-critique. Aucune intervention thérapeutique n’est alors

nécessaire en dehors de la prise d’antipyrétiques des que 1’état de conscience de

I’enfant le permet [68].

Le traitement de la CF va donc s’appliquer principalement dans deux cas :

- A l’occasion d’une récidive de CF ;
- Lorsque la CF se prolonge dans le temps.

Si la CF est en cours, il ne faut pas essayer d’arréter les mouvements convulsifs,

ne pas essayer d’introduire quoi que ce soit dans la bouche de I’enfant,

I’¢loigner de tout objet susceptible de le blesser et enfin 1’allonger en position

latérale de sécurité (PLS). Lorsque les mouvements s’arrétent, s’assurer de la

liberté des voies aériennes et rassurer I’enfant lorsqu’il revient a lui.

- Si la crise dure plus de 5 minutes, le diazépam (Valium®) par voie intra-
rectale (IR) est le traitement de référence. Il sera administré a la dose de 0,5
mg/kg sans dépasser 10 mg par pris.

- L’administration de Valium® pourra étre renouvelée au bout de 10 minutes a
la méme posologie si reprise des crises [7].

- Pour toute CF, une consultation médicale s’impose afin d’évaluer le type de

CF et la cause de I’hyperthermie [7].

2. Traitement étiologique de la fievre
- Antibiothérapie : infection bactérienne
- Antiparasitaire : neuropaludisme
- Antiviraux: infection virale (aciclovir)

- Suppuration intra-cranienne: antibiothérapie et neurochirurgie
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3. Prévention des récidives

3.1. Traitement de la fievre

Il est important de sensibiliser et d’éduquer les parents sur la prise en charge de

I’hyperthermie.

3.1.1. Mesures physiques :

Trois mesures simples, en association au traitement médicamenteux, sont a

privilégier [26] :

Proposer fréquemment a boire, en préférant une boisson bien acceptée par
I’enfant a une boisson trés fraiche, qui n’entrainera qu’une baisse limitée de
la température,

Eviter de couvrir I’enfant,

Acérer la picce.

3.1.2. Mesures médicamenteuses :

Les antipyrétiques doivent étre utilisés comme traitement de la fievre, mais
ils ne présentent aucune efficacité¢ dans la prévention des récidives [7,24]. Ils

servent a améliorer le confort de I’enfant, et a prévenir la déshydratation.

3.2. Traitement prophylactique des récidives

Différents traitements antiépileptiques ont fait I’objet de discussions et de
travaux, concernant leur indication en traitement de fond, dans le cadre de la
prévention éventuelle de récidives lorsqu’elles sont nombreuses, mais aussi
d’une épilepsie ultérieure possible.

A ce jour aucun traitement antiépileptique au long cours n’est recommandé
dans le cadre des CF simples, méme répétées. Le risque lié a leurs effets
secondaires reste supérieur au risque li¢ a la répétition des CF lorsqu’elles

sont simples [9].
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Les indications thérapeutiques ne seront pas les mémes concernant les enfants
présentant des CF complexes, chez lesquels le développement psychomoteur
peut étre perturbé et le risque épileptique nettement plus élevé [59]. Apres
discussion entre la famille et le neuropédiatre, un traitement antiépileptique
pourra ¢également étre envisagé, en fonction de I’anxiété familiale, des
conditions de vie de I’enfant mais surtout de I’existence ou non de facteurs de
risque de récidive (age inférieur a 1 an).

Actuellement, le traitement de premicre intention en France est le valproate de
sodium (Micropakine®) a la posologie de 20 a 30 mg/kg/j en 2 prises qui sera
instauré pour une durée minimale de 2 ans. Son efficacité dans la prévention des
CF a été démontrée a plusieurs reprises. Cependant, son efficacité sur la
diminution du risque de survenue d’une é€pilepsie ultérieure n’est quant a elle
pas démontrée [59].

Aujourd’hui en France, le traitement par phénobarbital (Gardenal®) n’est plus
utilisé en raison de ses effets secondaires. En effet, a court terme, 1l induirait une
hyperactivité, des troubles du sommeil et, a long terme, une diminution du

quotient intellectuel [71].

4. Prise en compte de ’anxiété parentale

La survenue d’une CF est source d’anxiété parentale qui doit étre prise en
compte dans les décisions thérapeutiques. Elle fait 1’objet de plus en plus
d’études qui démontrent bien a quel point le vécu par I’entourage de la survenue
d’une convulsion, qui plus est chez un jeune enfant, fait souvent référence a la
mort possible du sujet [11].

En cas de survenue d’une CF, il sera donc indispensable :

- de rassurer les parents sur I’évolution habituellement bénigne des CF ;

- d’expliquer la physiopathologie ;

- de les informer du risque de récidive ;

- d’expliquer et de montrer la technique d’utilisation du Valium® IR, en cas de

récidive.
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DEUXIEME PARTIE : NOTRE
ETUDE
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I. CADRE D’ETUDE

1.1. Présentation du site

Cette ¢étude a eu pour cadre le CNHEAR. Créé en 1982, cet hopital pédiatrique a
une capacité de 137 lits, répartis dans cinq pavillons d’hospitalisation :

Le pavillon des urgences, soins intensifs et pneumologie (pavillon K) avec une
capacité de 26 lits, qui recoit toutes les urgences en dehors des enfants de 0 a
2mois.

Le pavillon N de néonatologie avec une capacité de 21 lits qui recoit les enfants
de 0 a 2 mois.

Le pavillon M avec une capacité de 33 lits qui regoit en général les enfants ages
de 2 mois a 3 ans.

Le pavillon O avec une capacité de 39 lits, qui recoit en général les enfants agés
de 3a 15 ans.

Un service de chirurgie avec une capacité de 18 lits.

Le CNHEAR est doté¢ de services techniques suivants :

Un laboratoire ou sont effectuées des analyses hématologiques, biochimiques,
parasitologiques et bactériologiques.

Un service d’imagerie médicale : ou sont effectués des examens de radiologie et
d’échographie.

La pharmacie : lieu d’entrep6t et de distribution des médicaments et du matériel

médical.

1.2. Le personnel médical

Il est composé de professeurs, de maitres-assistants, d’assistants, de pédiatres,
d’ophtalmologues, de neurologue pédiatre, de chirurgiens-dentistes, de
radiologues, de biologistes, de pharmaciens, d’internes et d’étudiants du D.E.S

de pédiatrie.
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1.3. Le personnel paramédical et technique
I est composé¢ d’infirmiers d’Etat, de sages-femmes d’Etat, de
kinésithérapeutes, d’assistants sociaux, de techniciens de laboratoire et de

maintenance, d’agents sanitaires, d’aides infirmiers, de secrétaires.

1.4. Fonctionnement pratique

= Activités hospitaliéres

La Clinique Externe fonctionne habituellement comme un service d’accueil des

malades ou se fait un tri et ou sont décidées les hospitalisations.

L’affluence est forte et les enfants sont adressés le plus souvent pour des soins

hospitaliers par d’autres formations sanitaires publiques de la ville et de la

banlieue de Dakar ou par des structures privées. Une petite proportion des

patients provient des autres régions et parfois des pays limitrophes.

Les patients instables ou présentant une pathologie urgente, sont rapidement

transférés au pavillon K ou pavillon des urgences pour y recevoir des soins

adéquats.

= Les enfants adressés pour des affections subaigués ou chroniques, ne
nécessitant pas des soins d’urgence sont orientés vers le pavillon approprié
selon leur age, une fois remplies les formalités administratives. Cette mesure
n’est pas appliquée en cas d’admission aux soins intensifs.

= Le service de garde prend le relais de la consultation du matin et fonctionne
tous les jours de 14 heures au lendemain a 8 heures sauf les jours fériés, le
samedi et le dimanche ou la garde est assurée sur 24 heures. Ces gardes sont
assurées par les internes, les D.E.S. de pédiatrie et épisodiquement par les
stagiaires internes de 7¢ année. Le médecin de garde est secondé pendant
I’année universitaire par un ou deux étudiants de Se année de médecine.

= [’¢équipe de garde comporte également une équipe d’infirmiers.
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= Dans les salles d’hospitalisation, les soins sont assurés par une équipe
médicale, secondée par un personnel paramédical qui se relaie selon des
horaires successifs de huit heures.

» Chaque pavillon est sous la supervision d’un professeur qui assure la visite
une a deux fois par semaine.

= Activités universitaires

Le CNHEAR est un centre hospitalo-universitaire de pédiatrie. Ainsi,

professeurs et assistants veillent a la formation pratique des médecins en

spécialisation et a I’encadrement des étudiants et autres personnels.

C’est dans ce programme qu’il faut inscrire les différentes activités

pédagogiques telles que les séances de présentation de malades,

d’enseignements postuniversitaires, les theses et les mémoires...

II. MATERIELS ET METHODES
1. Type et durée de I’étude
Il s’agissait d’une étude rétrospective concernant les enfants admis aux urgences
de I’hopital ou dans les services d’hospitalisation.
C’est une ¢tude menée sur une période de 6ans, de janvier 2010 a décembre

2015.

2. Criteres d’inclusion
Ont été inclus dans 1’é¢tude tout enfant admis pour convulsion fébrile et dont
I’age compris entre 3 mois et 5 ans avec une température a ’admission
supérieure ou égale a 38°C, de bon développement psychomoteur, avec absence

d’atteinte du systeme nerveux central (SNC) et d’épilepsie.

3. Critéres de non inclusion
Ont été exclus de 1’étude les enfants présentants des convulsions avec fievre et

qui présentent un retard de développement psychomoteur, affection
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neurologique centrale (épilepsie ou encéphalopathie épileptogéne) et dont 1’age

inférieur a 3 mois ou supérieur a 5 ans.

4. Classification des convulsions hyperpyrétiques (CF) :

Nous avions classifi¢ les convulsions hyperpyrétiques en tenant compte des

données de la littérature en 2 types :

- CF simples

- CF complexes

Tableau II: Classification des convulsions fébriles en crises simples et

complexes [6]

Criteres cliniques

Convulsion fébrile simple

Convulsion fébrile complexe

age
durée

Signes de
focalisation

Examen
neurologique apreés
la crise convulsive
Répétitivité

>12 mois
<15 min oul crise/jour

Absents

Normal

ne survenant qu’une seule
fois lors du méme épisode
fébrile,

<12 mois

15 min ou supérieure a 1
crise/jour

Déficit post critique

Anormal

la récidive dans les 24h
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5. Recueil des données et Analyse statistique

Les données ont ¢été recueillies a partir des registres d’hospitalisation, des
données du service d’information médicale. Ces données étaient consignées sur
une fiche d’exploitation préétablie.

Nous avions collecté les données anamnestiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutives.

L’analyse a été faite avec le logiciel SPHINX version 5 et le logiciel Excel.

Une valeur p inférieure a 0,05 était significative.
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III. RESULTATS

1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1.1. Fréquence hospitaliére :

Durant la période d’étude (janvier 2010-décembre 2015) 6687 patients ont été
admis et hospitalisés. Nous
convulsions toutes causes confondues et quel que soit 1’age. Parmi ces patients
présentant une convulsion 107 répondaient aux critéres de définition de

convulsions hyperpyrétiques et constituaient notre population d’étude. Le

avions colligé 325 patients admis pour des

nombre de cas non inclus dans 1I’étude était de 218.

La proportion des CF parmi toutes les convulsions ¢€tait de 33% (107/325).

La fréquence hospitaliére des convulsions était de 4,8% (325/6687).
La fréquence hospitalicre des CF ¢tait de 1,6% (107/6687).

1.2. Age:

L’age moyen des patients €tait de 24,87 mois avec des extrémes de 3 et 48 mois.

L’ ¢tude de la répartition des CF selon 1’age avait montré un pic de fréquence
entre 13 et 24 mois soit 42,3 % des cas.

En revanche, les convulsions étaient moins fréquentes entre 3 et 12 mois.

La grande majorité des convulsions était notée aprés 12 mois (82,4%).

50
45
40
35
30
25
20
15
10

42,3%

40,1%

17,6%

3-12 MOIS

13-24MOIS

>24 MOIS

Figure 2: Distribution de la population selon 1’age.
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1.3. Sexe :

Concernant la répartition selon le sexe on notait une prédominance masculine
64,5% de garcons et 35,5% de fille.

Le sexe ratio était de 1,81 (69/38).

SEXE

EM

mF

Figure 3: Répartition selon le sexe

1.4 .Distribution saisonniere des convulsions fébriles :

14,00%
12,10%

12,00%
10,30%

10,00%

8,00%
M pourcentage
6,00% pou &
4,00%

2,00%

0,00%

jan fev mars avr Mai juin juill auot sep oct nov dec

Figure 4: Distribution saisonni¢re des cas de convulsions fébriles

NB : 33,6% sont survenus dans la période de (décembre —janvier — février)
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1.5. Répartition des cas de convulsion selon les années

Tableau III : Répartition des cas de convulsion selon les années

Annee 2010 2011 2012 2013 3014 2015

Nbre de cas 16 26 12 10 20 22

Pourcentage 15% 24.3% 11,2% 9,3% 18,7% 20,5%

2. Antécédents :

2.1. Vaccination :

Tableau I'V: Répartition des patients selon le statut vaccinal

Effectif Pourcentage %
Non renseignée 8 7,5
Compleéte 87 81,3
Incompleéte 12 11,2
TOTAL 107 100

e La majorité des enfants (81,3%) avait une vaccination compléte selon le PEV

pour leur age.

2.2. Antécédents neurologiques :
Des antécédents personnels de convulsion ont été retrouvés chez 24,3% des

patients (26/107).
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Un patient avait été déclaré épileptique et guéri au moment des convulsions.

Tableau V : Antécédents neurologiques

Antécédents Effectif Pourcentage %
Convulsion 26 24,3
TOTAL 26 243

3. DONNEES CLINIQUES :

3.1. Température a I’admission :

La majorité des enfants 46,10% avait une température > 39°C a I’admission.
Pour le 1/3 des patients (33,6%) la température était comprise entre 38 et
38,5°C.

Pour 3 patients la température n’était pas prise a l’arrivée, la fievre a été

rapportée par les parents.

46,1%
50 -

45 -

40 - 33,6%

35 -

30 -

25 - 17.1% | Effectif

20 - B Pourcentage %
15 -

10 -
2,2%

<38 38- 39 39 - 40 > 40 Non
renseignée

Figure 5: Répartition selon I’intensité de la température
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3.2. Examen neurologique

3.2.1. Troubles de la conscience

Un tiers des patients (33) présentaient des troubles de la conscience a 1’arrivée
soit 30,3% (33/107).

Pour la majorité la conscience €tait normale a 1’admission

Non renseignee;
1,90%

H Non renseignee
B Oui

= Non

Figure 6: Répartition selon les troubles de la conscience

3.2.2. Déficit Moteur :
L’examen neurologique était normal pour la majorité (89,7%). Il y avait un

deficit moteur chez 10 patients soit 9,3%.

3.2.3. Types de convulsion :
e Les convulsions tonico-cloniques étaient les plus fréquemment retrouvées
75,7% (81/107).

e Les formes cloniques et toniques €taient respectivement de 10 et 9%.
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Toniques
9%

Cloniques

7 10%

H Toniques

Tonico-cloniques m Cloniques

81% . .
m Tonico-cloniques

Figure 7: Répartition selon le type de convulsion

3.2.4. Formes de convulsions :
Dans notre étude, les CF simples étaient plus fréquentes, elles étaient présentes

Chez 61 malades (57 %).

H Simple

B Complexe

Figure 8: Répartition selon les formes de convulsions
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Tableau VI : Durée d’hospitalisation

Durée / Nbre decas 24 h 242348  3jrs 4jrs 5jrs 6jrs

Ocas 14 cas 45 cas 28cas 7cas 4cas

Tableau VII : Durée d’hospitalisation et formes de convulsion

Formes de convulsion

Dure¢e Convulsions Simples Convulsions Complexes
d’hospitalisation  1j  2j 3j 4j 5i 6 3j 4 S5 6 >7j
des patients 11 20 15 8 4 3 5 7 15 10 9

4. DONNEES ETIOLOGIQUES :

4.1. Infections ORL

4.1.1. Otite moyenne aigué (OMA) :

» [’otite moyenne aigué€ €tait retrouvée a I’examen comme responsable de la
fievre chez 15,9% des patients (17/107).

» La rhinopharyngite a été retrouvée comme responsable de la fievre chez la

majorité des patients 60,7% (65/107).
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Figure 9: Répartition des causes ORL

4.2. Paludisme
Le paludisme simple avec GE ou TDR positif a été retrouvé comme responsable

de la fievre chez 4,7% des patients (5/107).

4.3. GEA
La GEA a été retrouvée comme responsable de la fievre chez 26 cas

correspondant a 24,3 %

4.4. Résumé des données étiologiques

L’¢étiologie de la fievre €tait dominée par les infections ORL, suivie de diarrhée
aigué, paludisme, pneumonie représentaient respectivement 73,26, 5, 4, 7

Les infections urinaires n’ont €t€ retrouve en aucun cas

Chez un cas il y’avait association varicelle et GEA
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ORL GEA Paludisme PNEUMONIE Aucune

B Sériel

Figure 10: Répartition des causes retrouvées pour la fievre

5. DONNEES PARACLINIQUES

5.1. La ponction lombaire (PL)

La PL a ét¢ fait chez presque tous les patients (101) soit 94,4 %.
Elle était normale chez 99 cas (92,5%)

Elle était perturbée dans 2 cas (1,9%) :

Glucorachie : 0, 63g /1 et 0,45g/1
Proteiorachie : 0,35 g/l et 0,25 g/1
Cytologie : 9 elts / mm’ et 10 elts :mm’

Bactériologie de LCR étaient stérile pour les deux cas.

Elle n’a pas été effectuée chez 6 cas.
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Perturbée NF
1,9%

® Normal
M Perturbée

B NF

Figure 11: Répartition des cas selon le taux de réalisation de PL

Tableau VIII : Comparaison de données de PL / Examen neurologique

Normal Anormal
PL 99 cas/ 92,5% 2cas/ 1,9 %
Examen Neurologique 85 cas/ 79,4% 22 cas /20 ,6%

NB: pour les deux cas ou nous avions signal¢ PL perturbée, 1’examen

neurologique était pratiquement normal.

5.2.GE:
La GE a ét¢ faite chez 105 cas correspondant a 98,1 %.

Elle était négative dans la majorité des cas 95,2% et positive dans 5 cas (4,8%)
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5%

M Positive
B Négative

B NF

Figure 12: Répartition des cas selon le taux de réalisation de GE

5.3. Ionogramme sanguin (IS)
L’ionogramme a été réalisé chez 63 patients soit 58,8%.

Il y avait 6 cas d’hyponatrémie et 1 cas d’hypernatrémie.

5.4. La glycémie capillaire par le dextro :

La glycémie capillaire a été évaluée chez la moitié des patients a 1’arrivée 55,1%
(59/107).

Quatre patients avaient présent¢ une hypoglycémie contre 2 cas

d’hyperglycémie isolée sans signes de diabete de type 1.

5.5. Echographie transfontanellaire
L’échographie transfontanellaire a la recherche d’une malformation cérébrale
associée a été réalisée chez 3 patients (2,3%).

Elle était normale pour les 3 cas.
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5.6. EEG

I1 a été réalisé chez 17 patients (15,9%) et était normal chez 11 cas.

Pour les 6 cas ou c¢’était anormal :

- 3 cas avaient un tracé compatible d’une comitialité
- 2 cas avaient un tracé post critique
- 1 cas avait une souffrance corticale irritative diffuse modérée sur une

activité basale normale.

6. DONNEES THERAPEUTIQUES :

6.1. Mise en condition

L’hospitalisation était systématique pour tous les malades.

Tous les patients €taient hospitalisés et monitorés pendant au moins 24 heures

puis réévalués avant la sortie et le suivi en ambulatoire.

6.2. Traitement anti-convulsivant :

Le diazépam (valium) était la molécule la plus utilisée en urgence en
premiére intention 69,1% (74/107).

Quarante-huit patients avaient été traités avec du phénobarbital (gardénal).
Chez vingt-huit patients (26,1%) il n’y avait pas eu de traitement anti-
convulsivant

Chez 4 patients le traitement recu n’a pas €té précise.

Le traitement antipyrétique a €té observé chez la majorité des patients 86%

(92/107).
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NON précisée
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Diazepam (IV/IR)|
4,7%

Diazepam IR seul
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H Valium(IV/IR)

M Rien

®valium IV seul

H Valium IR seul

B NON précisée

Rien = pas de traitement anti-convulsivant

Figure 13: Répartition des cas selon la voie d’administration de Diazépam

6.3. Traitement étiologique :
Une antibiothérapie a été administrée chez 79,4 %(85/107).

Le traitement antipaludique était observé chez 5 patients.

6.4. Traitement préventif :

Le valproate de sodium a été prescrit comme traitement préventif chez 17 cas.

7. DONNEES EVOLUTIVES :

Dans notre étude, 1’évolution était favorable avec arrét des convulsions le méme
jour chez la majorité des patients 67,3%. (84,1)

Les convulsions avaient persisté aprés I’exeat chez 15,9% des patients.

Il y avait une récidive durant I’hospitalisation chez 16,8% des patients

Nous avions noté 2 cas d’Etat de mal convulsif.

Il n’y avait pas de déces.
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Figure 14: Répartition des cas selon 1’évolution des crises
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IV. DISCUSSION

1. Sur le plan épidémiologique

1.1. Fréquence hospitaliere des convulsions fébriles (CF)

Les CF représentent la cause la plus fréquente des crises ¢épileptiques
occasionnelles dans I’enfance. Elles sont observées chez 2 a 5 % des enfants de
moins de 5 ans [70, 6, 38]. Nous avions retrouvé une fréquence hospitaliere de
1,6%. Des fréquences plus élevées ont été retrouvées dans la littérature
notamment au Sénégal Sall et Alidou retrouvaient 3,45% et 2,1% [67.1%], au
Maroc avec 3,86% des hospitalisations [15]. Nguefac et al. avaient retrouvé une
fréquence plus élevée de 6,1% [54]. Les pics de fréquence étaient observés au
cours du premier trimestre (janvier a mars) correspondant a la période des
¢pidémies d’infections virales ORL et digestives. Ce constat était également

rapport€ par les auteurs dans la littérature.

1.2. Age:

Les CF surviennent le plus souvent entre 6 mois et 3 ans. Elles sont rares avant 6
mois et aprés 1’age de 4 ans [70,54 ,29 ,30].

Dans notre étude 1’age moyen des patients était de 24,87 mois avec des extrémes
de 3 et 48 mois. Des données similaires €taient retrouvées avec Sénégal Alidou
dont leur age moyen est de 25,57 mois [1*], une série francaise avec un age
moyen de 25,7 mois et des extrémes variant de 7 a 69 mois [17]. La majorité des
patients avait un age supérieur a 12 mois (82,4%).

Les pics de fréquence étaient retrouvés pour les ages de 13 a 24 mois soit
42,3%. Nguefac et al. notaient 41,8% chez les plus de 24 mois [54]. Les
convulsions étaient moins fréquentes chez les nourrissons de moins de 12 mois
(17,6%). Ainsi Millichap avait retrouvé 2% chez les moins de 12mois, Nguefac

et al 4% et 6,2% par la série marocaine [47,54,15].
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1.3. Le sexe :

On notait une prédominance masculine 64,5% de gargons et 35,5% de fille la
plupart des auteurs retrouvait ce méme constat [54, 47, 29,67].

Sénégal Alidou retrouvait une SR : 2,05] 1%]

La prédominance était féminine dans une série marocaine avec un sex-ratio de

0,9 [15].

2. Sur le plan clinique

2.1. Les antécédents médicaux

2.1.1. Antécédents personnels de CF :

Le risque de récidive de CF est d’autant plus élevé que I’enfant avait eu sa
premiere CF tres jeune [4]. Par ailleurs, 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 ¢€levé quand il existe des antécédents familiaux de convulsion ou
d’¢épilepsie [41].

Dans notre étude 24,3% des patients avaient un antécédent de convulsions
fébriles. La série marocaine avait retrouveé un taux plus faible de 16,3 % [17] de
méme que Ghedina et al 9,9% des cas [29].

Des antécédents néonataux de souffrance foetale ont été rapportés par certains
auteurs, au Maroc 7,5%, Pavlidou et al 5,54 % et Nguefack et al 9,1%
[17,57,54].

D’autres auteurs rapportent certains facteurs de risque tels que 1’hypotrophie, la
prématurité, I’hospitalisation dans une unité de réanimation n€onatale ainsi
qu’un score d’Apgar bas a la naissance [21,23].

Bethune et al avaient réalisé une étude cas témoins qui a permis d’identifier les
facteurs associés a une augmentation significative du risque d’une premicre CF
[12]. Ces facteurs étaient les antécédents familiaux de CF chez un parent du

premier degré ou du deuxieéme degré, hospitalisation en réanimation néonatale
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de plus de 28 jours, retard de développement psychomoteur, fréquentation d’une
creche. En cas d’association de deux facteurs, le risque de présenter des CF est

d’environ 28%.

2.2. Type de crise :

En se référant sur les données publiées dans la littérature on constate que les
convulsions fébriles simples sont les plus fréquentes que les complexes avec des
taux allant de 60 a 70% [S5]. Nos résultats sont similaires a ceux de la littérature,
ainsi nous avions retrouvé une fréquence plus €levée des CF simples avec 57 %
des patients. Le méme constat a été rapporté par d’autres auteurs africains et
frangais, au Maroc la fréquence retrouvée était de 78,91% de CF simples, en
France elle ¢tait de 70% [15,17].

Nous avions retrouve 47% de CF compliquées. Ce taux était plus ¢levé que ceux

rapportés dans la littérature.

2.3. Température a ’admission

Les CF simples sont dues a ’augmentation brutale de la température, ce qui
exclut les infections febriles du systeme nerveux central. Les crises apparaissent
a la montée de la température, de sorte qu’elles sont parfois la premiére
manifestation de la fiévre [5].

Dans notre série la température variait entre 35,5 et 39,2°C avec une moyenne
de 38,22°C. La majorité des enfants 46,10% avait une température > 39°C a
I’admission. Des valeurs similaires ont été rapportées dans la littérature, ainsi
dans la série marocaine, la température moyenne était de 38 ,86 °C (38°C et
41,5°C), la série francaise, La température moyenne était de 39°C, Sénégal
Alidou, la température moyenne était de 38,84°C (38°C et 40,2°C) [1*], pour
Nguefack et al [54] elle était de 39,2°C et pour Millichap 39.4°C [46].
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Cependant des CF survenant lors de la défervescence thermique ont été
rapportées dans la littérature [6,35, 22,64]. Nous avions retrouve 17,1% de

patients avec une température inférieure a 38°C.

2.4. Diagnostic étiologique de la fiévre

L’origine de la fiévre est dominée dans plus de 50 % des cas par des infections
virales, notamment des infections respiratoires hautes [S7].

Dans notre ¢tude la majorité des patients présentait une infection respiratoire
haute a type rhinopharyngite 60,7%. Résultat similaire ont été retrouve par
Sénégal Alidou 58,6% [1*]. Les infections respiratoires représentaient 65% dans
une série Tunisienne [29].

Les infections digestives gastro-intestinales ont €té notées chez 24,3% des

patients, le paludisme 4,7%.

3. Sur le plan des examens complémentaires

3.1. 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.

3.1.1. Ponction lombaire (PL)

Elle doit étre pratiquée d’autant plus facilement que le patient est jeune,
Particuliérement avant 1’age de 12 mois.

Entre 12 et 18 mois, la PL doit étre réalisée au moindre doute, et aprés 18 mois,

L’indication de la PL doit étre orientée par I’anamnese et I’examen clinique [75-

50 ,42].
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Pedespan [70] propose les indications suivantes : Existence a 1’interrogatoire de

la notion d’irritabilité, d’anorexie ou de Iéthargie ayant précédé la convulsion ;

e CF complexe ;

e présence du moindre signe évocateur d’une méningite ou d’une encéphalite ;

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

e 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 ’examen clinique suggere la présence d’une méningite ou d’une

infection intracranienne et chez tout nourrisson ageé entre 6 et 12 mois qui

présente une CF [25].

L’Académie Américaine de Pediatrie recommande ¢€galement la ponction

lombaire pour les enfants qui étaient sous antibiotiques (méningite décapitée)

avant la crise et cela quel que soit leurs ages. Ceci est expliqué par la pauvrete

de la symptomatologie d’'une méningite débutante avant 18 mois, confrontée a la

gravité du diagnostic a ¢liminer [25].

Dans notre série la PL a été faite chez 101cas, correspondant a 94,4%, normale

chez 99 et trouble chez 2 cas. Chez Sénégal Alidou a été faite pour 94,87%

[77]. Dans la série marocaine la PL a été réalisée chez 74,8% des malades. 11

semble que le jeune age des patients influence 1’indication de la réalisation de la

PL. En effet, I’age moyen (17,35 mois) était inférieur par rapport a celui de ceux

qui ne ’ont pas fait (22,81 mois). Dans la série frangaise le taux de PL était plus

faible 8%, toutes dans le cadre de CF compliquées [17].

3.1.2. La goutte épaisse (GE)
A été réalisée chez 105 cas de notre série correspondant a 98,1%, revenant

positive chez 5 patients (4,8%).
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Dans une série de Dakar (Médecine d'Afrique Noire : 1992, 39 (2)), les causes

de CF simples étaient dominées par le paludisme simples.

3.2. Sur le plan 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 [70, 75].
Neéanmoins pour Waruiru, ’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 posteritique persistant plusieurs heures ;

- des convulsions fébriles récidivantes avec un antécédent de crises sans ficvre.
Pour I’Académie Américaine de Pédiatrie, la neuroimagerie ne devrait pas €tre
effectuée dans I’évaluation de routine chez un enfant présentant une CF simple
[25], ni dans I’évaluation de routine de ’enfant ayant présenté une premiere
convulsion fébrile complexe, mais devrait plutét étre demandée selon le
jugement clinique [70, 75, 25].

L’imagerie cérébrale peut étre envisagée davantage chez les enfants ayant
présent¢ une convulsion fébrile focale (partielle) ou avec plusieurs
caractéristiques atypiques, mais la décision de procéder a une imagerie devrait
étre guidée par la clinique [25].

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 [70,
75].

Dans notre étude, deux TDM ont été réalisées a la suite de CF compliquée de
déficit post critique, elles étaient normales. De méme que dans une série
marocaine, six TDM ont été réalisées a la suite de CF compliquée de déficit post

critique et étaient sans anomalies.
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L’Echographie transfrontanellaire (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) [31].

Dans notre série I’ETF a été réalisé chez 3 patients et était revenue normale.
Dans la série marocaine, une ETF a été réalisée chez 2 patients agés de 3 mois et

5 mois, elle n’avait pas révélé d’anomalie.

3.3. 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 1’urgence [75].

Cependant il pourra étre programmé dans le cadre du bilan d’une CF
compliquée, en particulier chez 1’enfant de moins d’un an, et chez tout enfant
devant recevoir un traitement prophylactique antiépileptique au long cours [50,
48].

De plus, L’EEG n’est d’aucun recours pour estimer le risque de récurrence,
d’¢état de mal ou d’épilepsie ultérieure [36, 61,60].

Pour 1I’Académie Américaine de Pédiatrie, ’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 [25].

Une revue de la littérature montre que le ralentissement focal est I'anomalie
¢lectroencéphalographique 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 I'épilepsie est

incertaine. Les études menées manquent de puissance et de suivi suffisant a
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¢évaluer rigoureusement le risque d'un ralentissement focal pour développement
de 1'épilepsie [39].

La localisation des anomalies paroxystiques de ’EEG n’est pas encore bien
connue pour détecter le développement ultérieur de 1'épilepsie chez les patients
atteints de CF.

Dans notre série 17 patients avaient réalisé un EEG (donner résultats EEG),
Dans la série marocaine ’EEG ¢tait pratiqué chez 19 patients ayant une CF
complexe, il anormal chez 7 cas. En France un EEG a été prescrit dans 31
observations (40,5%), 16 dans le cadre de convulsion fébrile simple (chez
lesquelles aucune anomalie n’a été retrouvée) et 15 dans le cadre des CF

compliquées.

4. Sur le plan thérapeutique

4.1. Traitement anticonvulsivant :

Le diazépam était la molécule la plus utilisée en urgence en premicre intention
69,1%.

Quarante-huit patients avaient été traités avec du phénobarbital.

Chez vingt-huit patients (26,1%) il n’y avait pas eu de traitement anti-

convulsivant.

4.2. Traitement antipyrétique

Dans notre étude, les antipyrétiques étaient prescrits chez 92 cas, correspondant
au 86% la molécule utilise était le paracétamol. Dans la série marocaine les
antipyrétiques €taient prescrits chez tous les patients. Les molécules utilisées

¢taient le paracétamol (82,3%) et I’ibuprofene (17,7%).

4.3. Traitement étiologique de la fiévre :

Il sera entrepris a chaque fois qu’une étiologie a ét¢ mise en évidence [44]
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4.4. Traitement prophylactique des crises convulsives

Le traitement prophylactique a pour objectif de diminuer le nombre, la durée et
la gravit¢ des CF afin d’en éviter les séquelles neurologiques [66-65]. On
distingue deux types de prophylaxie : continue et discontinue Il n’y a pas de
consensus thérapeutique a ce point. La tendance actuelle est de diminuer le
recours a un traitement médicamenteux prophylactique [56-37].

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
[13].

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 [75].

Alors que I’Académie Américaine de Pédiatrie ne recommande pas 1’usage
systematique des médicaments antiépileptiques dans un but prophylactique lors
des CF simples ou complexes [25].

Dans notre ¢tude, le valproate de sodium (Depakine) a €té prescrit comme
traitement prophylactique chez 17 cas (15,8%).

En France un traitement par Micropakine® a été instauré a 1’hdpital chez 14

patients (20,5%).

5. Sur le plan évolutif

I1 y avait une récidive chez 16,8% des patients

Nous avions noté 2 cas d’Etat de mal convulsif.

Aucune séquelle neurologique n’a été notée, méme constat au Maroc [15,75, 58]
Il n’y avait pas de déces. Il y avait un déces dans la série marocaine suite a un

sepsis.
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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.

Nous avons mené une étude rétrospective sur une période de 6 ans de ler janvier
2010 au 31 décembre 2015, concernant les enfants admis aux urgences de
I’hdpital ou dans les services d’hospitalisation pour des convulsions fébriles en
tenant compte des criteres d’inclusion et de non inclusion sus cites

Nous avions collect¢ les données anamnestiques, cliniques, paracliniques,
thérapeutiques et évolutives et 1’analyse a été faite avec le logiciel SPHINX
version 5 et le logiciel Excel. Une valeur p inférieure a 0,05 était significative.

Les résultats suivant ont été obtenus :

1. Au plan épidémiologique :

Sur une période de 6 ans allant 1 er janvier 2010 au 31 décembre 2015, 325
patient sur 6687 patients étaient hospitalisés pour convulsion toutes formes
confondues .Parmi ces patients 107 répondaient aux criteres de définition de
convulsions hyperpyrétiques et constituaient notre population d’étude, soit une
proportion de 33% (107/325) de toutes les convulsions et fréquence
hospitaliere de 1,6% (107/6687).

Nous avons inclus 69 garcons et 38 filles avec un sexe ratio de 1,81 et un age
moyen de 24,87 mois, I’étude de la répartition des CF selon I’age avait montré
un pic de fréquence entre 13 et 24 mois soit 42,3 % des cas et la grande majorité
de ces convulsions €taient noté apres 12 mois (82,4%).

Concernant la distribution mensuelle 33,6% des CF sont survenus dans la
période d’hivernage (décembre —janvier — février), le nombre de cas le plus

important €tait note en 2011 et 2015 (24,3%-20,5%).
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2. Données clinque
1. Antécédents : 81,3% des cas avait une vaccination complete selon le PEV
pour leur age, et chez 24,3% des patients nous avons retrouvé au moins
un épisode de convulsion.
2. Température a I’admission : une température > 39°C a ’admission a été
retrouve chez 46,1 % de nos patients.
3. Examen neurologique :
- Pour la majorité la conscience était normale a ’admission (67,30
%) et un déficit moteur €tait note chez 9,3% des cas.
- Les convulsions tonico-cloniques généralis€es est retrouvées chez
la majorité 75,7% (81/107).
- Concernant la forme de convulsion, nous avons noté une
prédominance de la forme simple avec 57 % et 43 % complexes
4. Durée d’hospitalisation selon la forme de convulsion : pour CFS la durée

moyenne d’hospitalisation était de 2,42 jr et pour CFC est de 5,23r

3. DONNEES ETIOLOGIQUES :
Comme premicre cause de fievre, les causes ORL toutes formes confondues

représente 68,20 % suivi par les gasto-enterite aigué, paludisme, pneumonie

(24,30%. 4,6 %. 3,7%)
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4. DONNEES PARACLINIQUES

La PL a été fait chez presque tous les patients (101) soit 94,4 %. Elle était
normale chez 99 cas (92,5%), perturbée dans 2 cas (1,9%) et non
effectuée chez 6 cas.

La GE a été faite chez 105 cas correspondant a 98,1 % et revenu négative
dans la majorité des cas (95,2%) et positive dans 5 cas (4,8%)

La glycémie capillaire a été évaluée chez la moitié¢ des patients a I’arrivée
55,1% (59/107) dont 4 avaient présenté une hypoglycémie.

Echographie transfontanellaire

L’echographie transfontanellaire a la recherche d’une malformation
cérébrale associce a €té réalisée chez 3 patients (2,3%).

EEG :

I1 a été réalisé chez 17 patients (15,9%) et était normal chez 11 cas.

Pour les 6 cas ou c’était anormal :

- 3 cas avaient un tracé compatible d’une comitialité
- 2 cas avaient un tracé post critique
- 1 cas avait une souffrance corticale irritative diffuse modérée sur une

activité basale normale.

5. DONNEES THERAPEUTIQUES :

L’hospitalisation était systématique pour tous les malades. Comme traitement

anti-convulsivant :

o Le diazépam ¢était la molécule la plus utilisée en urgence en premiere

intention 69,1% (74/107), donne en IV seul dans 62,6% et dans 2,8 % donne

en intra rectale et 4,7% 1’ont recu en IR et en IV.

e Quarante-huit patients ont recu éventuellement du phénobarbital.

e Chez vingt-huit patients (26,1%) il n’y avait pas eu de traitement anti-

convulsivant.
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e Le traitement antipyrétique a €été observé chez la majorité des patients 86%
(92/107).

e Traitement étiologique : Une antibiothérapie a été administrée chez 79,4
%(85/107). Le traitement antipaludique était observé chez 5 patients

o Traitement préventif : Le valproate de sodium a été prescrit comme

traitement préventif chez 17 cas.

6. DONNEES EVOLUTIVES :

Dans notre étude, 1’évolution était favorable avec arrét des convulsions le méme
jour chez la majorité des patients 67,3%. (84,1).

Les convulsions avaient persisté apres I’exeat chez 15,9% des patients.

I1 y avait une récidive durant 1’hospitalisation chez 16,8% des patients

Nous avions noté 2 cas d’Etat de mal convulsif et il n’y avait pas de déces.
Enfin, nous devons signaler que pendant la réalisation de ce travail, nous étions
limité par les aléas de I’exploitation rétrospective des dossiers qui n’a pas permis
de trouver et d’analyser toutes les données épidémiologiques, cliniques et
paracliniques utiles pour une étude statistique proprement dite des facteurs de
risque dans notre contexte.

Nous signalons également que I’EEG a ¢été demandé chez la plus part des
patients présentant des CFC mais n’a été fait que chez 17 cas.

A la fin de notre étude nous formulons les recommandations suivantes :
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Recommandation 1 :

A I’endroit du personnel soignant :

Veiller a la bonne tenue des dossiers médicaux pour une meilleure
exploitation ;

De savoir bien distinguer entre une convulsion fébrile simple et une
convulsion fébrile complexe.

Glycémie capillaire doit toujours étre réalisée des 1’arrivée du
patient en cas de convulsions ou troubles de la conscience.
Informatiser les dossiers médicaux afin de les rendre plus

accessible.

Recommandation 2 :

La réalisation de la PL doit étre bien réfléchie, et peut étre réalisé si le patient

répond a I’un des critéres suivants :

Lorsqu’il existe a ’interrogatoire, la notion d’irritabilité, d’anorexie
ou de léthargie ayant précédé la convulsion ;

Quand il s’agit d’une CF compliquée ;

En présence du moindre signe évocateur d’une méningite ou d’une
encéphalite ;

Quand il persiste une altération postcritique de la conscience ou un
déficit neurologique

Lorsque I’enfant a préalablement regu une antibiothérapie.

Recommandation 3:

L’¢lectroencéphalogramme (EEG) n’est pas indiqué dans le cadre d’une CF

simple, Il n’a aucune valeur prédictive. Il ne donne pas d’élément pour prévoir

la survenue de récidives, ni celle d’une épilepsie ultérieure.
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Par contre, sa réalisation est justifiée apres une CF complexe, en particulier chez
I’enfant de moins de 1 an devant le risque de développer une épilepsie
ultérieure.

L’EEG s’avére cependant indispensable avant de démarrer un traitement
antiépileptique au long cours, lorsque celui-ci est indiqué ,raison pour laquelle
nous recommandons de bien respecter un délai de 3 semaines au mois afin de ne
pas avoir un trace post critique et de bien reporter les résultats sur le dossier et
de donner une copie au malade afin que cela puisse orienter nos collégues en

cas de récidive .

Recommandation 4 :

Nous recommandons qu’il n’y a aucune indication a pratiquer un scanner ou une
IRM cérébrale chez un enfant ayant présenté une CF simple.

la pratique de I’imagerie cérébrale est justifiée quand le patient présente :

- 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 crise sans fievre.

I1 s’agit alors de CF complexes. La technique de choix sera I’'IRM, a discuter en

fonction de la disponibilité d’acces de ce type d’examen et du degré d’urgence.

Recommandation 5
Une consultation en neurologie pourrait étre suggérée, dans les cas d’une
histoire familiale d’épilepsie ou d’antécédents d’au moins une convulsion

fébrile, et en présence d’atypies ou de retard du développement.
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Recommandation 6 :
Nous recommandons un traitement anti convulsivant pour les CF qui dure plus
de 5 minutes, la voie intra rectale demeure une simple, rapide et efficace et doit

étre aborde en premier.

Recommandation 7 :

Si le patient continue de convulser aprés une dose adéquate de benzodiazépine,
celui-ci devrait étre traité selon un algorithme de I’état de mal épileptique. Dans
le cas d’un état de mal épileptique febrile chez un patient non épileptique, on
préférera 'utilisation du phénobarbital (20 mg/kg) apres 1’administration de

deux doses d’une benzodiazépine.

Recommandation 8 :
Dans notre contexte nous recommandons I’hospitalisation systématique de toute

convulsion fébrile méme typique.

Recommandation 9 :
La prophylaxie continue ou intermittente n’est pas recommandée dans les

convulsions fébriles simples.
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RESUME

INTRODUCTION

Les convulsions fébriles (CF) constituent le motif de consultation le plus fréquent en pratique neurologique
pédiatrique. Elles représentent la cause la plus fréquente d’épilepsie occasionnelle de ’enfant. 5 % des enfants
de moins de 5ans présenteront au moins une crise convulsive durant leur vie.

OBJECTIFS DE L’ETUDE : déterminer les aspects épidémiologiques, cliniques, thérapeutiques et évolutifs de
ces CF chez les enfants agés de 3 mois a 5 ans au service des urgences pédiatriques du Centre Hospitalier

National d’Enfants Albert Royer de Dakar(CHNEAR).

PATIENTS ET METHODES : 1l s’agissait d’une étude rétrospective, descriptive et analytique concernant les
enfants admis aux urgences de I’hopital ou dans les services d’hospitalisation.
C’est une étude menée sur une période de 6ans, de janvier 2010 a décembre 2015. L’analyse a été faite avec le

logiciel SPHINX version 5 et le logiciel Excel.

RESULTATS : Nous avons collig¢ 107 cas de convulsions hyperpyretiques . La fréquence hospitaliére est
de 1,6%. Sexe ratioa 1,81 et un age moyen de 24,87 mois. 33,6% des CF sont survenus dans la période
d’hivernage (décembre —janvier — février).Chez 24,3% des patients nous avons retrouvé au moins un épisode de
convulsion.

46,1 % de nos patients avait une température > 39°C a 1’admission, la conscience était normal chez 67,30 % a
I’admission et un déficit moteur était noté chez 9,3% des cas. Les convulsions tonico-cloniques généralisées est
retrouvées chez la majorité 75,7%. La forme simple avec 57 % et complexes a 43 %.

Les infections ORL représentait 68,20 % des causes. La PL a été faite chez 94,4 %, elle était normale chez 99

cas, EEG a été réalisé chez 17 patients et revenu normal chez 11 cas.

L’hospitalisation était systématique pour tous les malades. Le diazépam était la molécule la plus utilisée en
urgence en premiere intention 69,1%. Le Valproate de sodium a été prescrit comme traitement préventif chez 17
cas.

L’évolution était favorable avec arrét des convulsions le méme jour chez la majorité des patients 67,3%. (84,1).
Il y avait une récidive durant 1’hospitalisation chez 16,8% des patients .Les convulsions avaient persisté apres

I’exeat chez 15,9% des patients. Nous avions noté 2 cas d’Etat de mal convulsif et il n’y avait pas de déces.

Conclusion :

Les convulsions fébriles constituent le motif de consultation le plus fréquent en pratique neurologique
pédiatrique, et se divisent en convulsions simples et complexes .

Le pic de fréquence de survenue est a I’age de 18 mois. Les causes ORL sont les causes majeures et prédominent
en période d’hivernage. Le principal diagnostic différentiel a évoquer systématiquement reste celui d’une

méningite .Les CFC peuvent évoluer ultérieurement en épilepsie.
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