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Les convulsions fébriles (CF) se définissent comme : « un évènement de  la petite enfance ou de 

l’enfance, survenant entre les âges de 6 mois et 5 ans, lié  à une fièvre et sans élément permettant 

d’incriminer une infection intracrânienne  ou une autre cause ». [1, 2, 3]  

Chez le nourrisson et le jeune enfant un grand nombre des convulsions est  occasionnel et 

s’accompagne d’une fièvre, leur prévalence varie entre 3 et 8%  chez les enfants de moins de 7 ans 

[4].  La convulsion fébrile représente l’entité  la plus fréquente parmi ces crises avec une fréquence 

estimée à 90%. [5] 

Les convulsions fébriles constituent le problème neurologique le plus  fréquent en pédiatrie,  elles 

sont observées chez 2 à 5 % des enfants de moins de  6 ans. [1]  

Lorsqu’une crise épileptique survient chez un enfant au cours d’un  épisode fébrile, il faut en 

premier lieu éliminer les événements qui ne sont pas  des CF, surtout ceux qui nécessitent une prise 

en charge urgente comme les  méningites et les méningo-encéphalites. Dans un deuxième temps, il 

faut évaluer  les critères qui permettent de classer cet épisode en CF simple ou compliquée.  

La prise en charge de la convulsion dans un contexte de fièvre  demeure  problématique. En effet, 

les examens biologiques de routine ne semblent plus  indiqués dans ce contexte, et la ponction 

lombaire (PL) est controversée quant à  son indication et son intérêt [6] 

La fréquence élevée, le risque neurologique et les étiologies assez diverses   des  convulsions 

fébriles ont motivé la présente étude qui se propose d’apprécier  le profil épidémiologique et 

clinique des enfants qui convulsent dans un  contexte fébrile afin de proposer une conduite à  tenir  

en  se  rapportant  à   l’expérience du service des urgence médicales pédiatriques à propos des 

convulsions  survenant  dans  un  contexte de fièvre  sur  une  période d’une année ; ainsi qu’une 

mise au point sur les CF en essayant de répondre essentiellement aux questions suivantes :  

1-Quel est le profil épidémiologique des patients hospitalisés pour CF?  

2-Quelles sont les indications de la ponction lombaire ?  

3-Quelles sont les indications du traitement préventif ?  
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Nous avons étudié de façon  rétrospective 39 observations d’enfants  colligés dans le service des 

urgences médicales pédiatriques de  EHS mère enfants  TLEMCEN suite à la survenue d'une 

convulsion dans un contexte de fièvre  durant la période  allant du 1 janvier 2021 au 31 Décembres 

2021  

I)Patients :  

Tous les enfants concernés ont été examinés par un interne ou un résident de garde au service des 

urgences médicales pédiatriques (UMP)  

Les critères d’inclusion :  

- Age compris entre 6 mois et 5 ans.  

- Température à l’admission supérieure ou égale à 38°C.  

- Bon développement psychomoteur à l’interrogatoire.  

Les critères d’exclusion :  

- Les enfants connus porteurs d’affections neurologiques pouvant entraîner  des crises 

d’épilepsie.  

- Les enfants connus épileptiques.  

- Les enfants avec un développement psychomoteur anormal.  

- Les  convulsions d’origine métabolique ou toxique.  

 

II) Méthode :  

Sur 47 cas répertoriés sur le registre des hospitalisations  des UMP au cours de notre période 

d'étude, nous avons retenu 39 cas répondant aux critères d’inclusion.  

   Fiche d’exploitation :  

L’analyse des observations était faite grâce à une étude   des dossiers en se basant sur une fiche 

d’exploitation comportant des données épidémiologiques, cliniques, para cliniques, thérapeutiques 

et évolutives (voir fiche d’exploitation).  

Pour chaque enfant nous avons précisé : l’âge, le sexe, les antécédents personnels et familiaux de 

convulsion, les signes généraux et les signes physiques.  

Nous avons classé les CF en simples et compliquées. [Tableau I]  

L’état de mal convulsif a été retenu lorsqu’une crise convulsive avait une durée supérieure à 15 

minutes ou des crises répétées sans reprise de la conscience.  

En fonction des signes d'appel et des particularités liées aux antécédents ou au tableau clinique 

certaines examens para cliniques ont été demandés : l’étude du liquide céphalorachidien (LCR), 
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protéine C réactive (CRP), hémogramme, ionogramme,  l’examen  cytobactériologique  des urines 

(ECBU),  ionogramme,  radio  du  thorax,  l’électroencéphalogramme (EEG).    

Le bilan infectieux est retenu positif  pour  un  taux  de   GB>10000/mm3 et un taux de 

CRP>20mg/litre.  

Une imagerie cérébrale a été indiquée en présence de signes neurologiques.  

Le traitement a fait appel à une médication   à visée symptomatique ou  étiologique, et à un  

traitement anti épileptique pour juguler la crise. L’efficacité du traitement a été jugée 

essentiellement sur l’amélioration clinique et la normalisation des paramètres biologiques et 

radiologiques. 

 

Critère de diagnostic CF simple CF complexe 

Age de survenue › 1 an ‹  1 an 

Durée de la crise ‹ 15 min › 15 min 

Caractère partielle Non Oui 

Nombre de crise/24 h Une seule crise › 1 

Déficit post critique Non O 
 

Tableau I : Critères diagnostiques de CF simples et compliquées. 

 

Fiche d’exploitation des convulsions dans un contexte fébrile  de l’enfant  

Fiche N°...........:                                                     Date : ...../...../..........   

Nom et prénom :                                                   Age : ……………..…             

Sexe: F □ M □  

Température à l’admission : ………… °C  

Vaccinations PNI à jour : oui            non      ; préciser …………...…………….      

Antécédents:  

Familiaux : Épilepsie : oui : □ non □ CF oui : □ non □  

Personnelles : Épilepsie : oui : □ non □ CF: oui : □ non □  

Autres …………………………………………………………………………….  

Description de la crise  

Durée : < 15 mn □. >15 mn □.  

Type : Partielle : □ Généralisée : □ Mouvements oculaires □  

Récidive : non □ oui □ nombre :………  
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Déficit post critique : coma □ déficit moteur □ strabisme □  

Autres : …  

CF simple : □ CF complexe : □  

Ponction lombaire  

Aspect : Claire□ trouble □ hématique □  

PNN:........../ml    Lymph:………./ml ; GB:......../ mm3,  

Germes □ ……..protéines …………….. Glucose………………………………...  

NFS: GB ……………. ………….PNN…......................................glycémie.........  

CRP: …………………………….. ECBU: ……………………………………..  

Radio pulmonaire: …………………………………………………………….  

TDM………………………………………………………………………..……..  

EEG:……………… Autres …………………………………………………..   

Cause de la fièvre: ……………………………………………………………... 

 

 Traitement immédiat  

Antipyrétique : oui : □ non : □  

Valium : 1fois □ 2fois : □ plus. □  

Gardénal : oui □ non : □  

Rivotril : oui □  non □ 

Traitement étiologique de la fièvre:………………… Traitement préventif de la crise convulsive :  

Dépakine oui □ non □   

Dose et durée :…………………………..  

Durée d’hospitalisation :……………………  

Évolution intra hospitalière :……………… 
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III) Analyse statistique :  

Les analyses statistiques ont été obtenues à l’aide du logiciel informatique Excel.  

Résultats 

I) Epidémiologie :   

          1. La fréquence :  

Durant la période comprise entre le 1 janvier 2021 et le 31 décembre  

2021, 39 cas de convulsion dans un contexte fébrile ont été hospitalisés dans le service des 

urgences médicales pédiatriques d’EHS mère enfant TLEMCEN, ce qui représente 0.37%  (39/10272) 

des hospitalisations du service. Et représente 7.58% de toutes les convulsions (39/514) 

 

                                            Figure 1 la fréquence des convulsions fébriles 

 

          2. Répartition au cours de l’année :  

Lorsqu’on observe la répartition des convulsions sur les 12 mois d’étude, on note une  

augmentation de la fréquence des hospitalisations au cours des mois de Novembre, Décembre, 

Janvier, et Février. Par ailleurs on note une diminution des hospitalisations pendant la période 

estivale. Ce pic hivernal  coïncide avec l’augmentation des infections viral probablement la grippe     
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Figure 1 : Répartition des crises durant année la période d’étude. 
 

3. Age :   

L’âge moyen des patients de notre étude  était de  19 ,49  mois, avec des extrêmes allant  de  6 

mois  à 5 ans.   

La tranche d’âge la plus touchée était celle comprise entre  13 et 24 mois    (48 %). On note que 83% 

des convulsions  se manifestaient entre 6  mois et 3 ans. (Figure  2)  

La majorité des CF se manifeste à partir de la deuxième année de vie [67] avec un pic de fréquence 

entre 12 et 23 mois [68]. Une relation entre l âge et le degré de maturation cérébrale et la fièvre a 

été établie : il existerait une hyperexcitabilité neuronal liées a l âge induite par la fièvre sur un 

cerveau immature [69]. Cette hypothèse est supportée par le fait que 80a 85 des CF se manifeste 

entre 6 mois et 3 ans avec une incidence maximal à 18 mois [26.67.70.62] 

 

Tableau II : répartition des patients de notre série selon la tranche d’âge : 

Age des patients Nombre de cas (%) 

6   mois à 12mois 9 (23%) 

13  mois à 24mois 18 (48%) 

25 mois à 36 mois 7 (12%) 

36 mois à 48 mois 3  (9%) 

Plus de 48mois 2 (4%) 

Total 39(100%) 
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        Figure 2 : Répartition des patients selon les tranches d’âge                

 

4. Sexe :  

Nous avons noté une prédominance masculine avec 22 garçons pour 17filles (sex-ratio= 1,29)  

 

Figure 3 : Répartition des crises selon le sexe 
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5.       la vaccination: 

Les 39 patients se répartissaient en 3 groupe : vaccination a jour 23, vaccination non a jour ou 10, 

non précis 6  

84% des patients ont déjà reçue leur vaccination.58% a jour ,25% avec un retard dans leur 

calendrier vaccinal Il existe un seul accident post vaccinal (vaccin anti coquelucheux) 

 

II) Etude clinique :  

1. Les antécédents :  

ATCD Personnels Familiaux 

CF 6 2 

Affection neuro 2 1 

Epilepsie 0 2 

 

Un interrogatoire minutieux a permis de relever des antécédents personnels et familiaux inhérents 

à  la survenue de convulsions. 
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Le tableau II résume l’ensemble des antécédents notés chez nos patients. 

 

 15.86 % de nos malades avaient dans leurs antécédents une ou plusieurs convulsions fébriles 

antérieures.  

 

2. Répartition des patients selon le degré de température à l’admission:  

Elle était élevée, en moyenne  39.33°C.  

La température était comprise entre 38.6°C et 39°C  chez 14 enfants, soit 45%  des  cas.  

18 enfants, soit 35 % des patients avaient une température  ‹38.5°C (ils étaient sous antipyrétiques 

à l’admission). 
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Figure 4 : Répartition des CF selon la température à l’admission. 
 

 

3. Répartition des enfants selon les signes neurologiques (type de convulsion) :  

Les crises tonic-cloniques  représentaient  la majorité des cas avec 53% (21 patients).  

Tableau IV : répartition des malades selon le type de convulsion :  

Type de crise Nombre Fréquence 

Crise tonico-clinique 21 53% 

Crise hypertonique 2 5.% 

Crise hypotonique 1 2.5% 

crise myoclonique 2 5% 

EMC 4 10.% 

Non déterminé 9 23% 
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-Selon la durée de la crise  

La durée de crise      ≤5 min 5min≤  entre  ≤15min ≥15min 

 23 15 1 

 

 Une seule crise Deux crises  Plus de 2 crises  

Nombre de patients 7 5 1 
- selon le nombre de répétition des crises 
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Figure 2  répartitions selon le nombre de crise 

 

- On a aussi  constaté  un  déficit post critique type déficit moteur qui as durée environ 6 heurs 

4. Répartition des enfants selon la nature simple ou compliquée de la 

convulsion :  

Les 39 patients se répartissaient en 2 groupes : 18 convulsions simples soit 46% et 21 convulsions 

compliquées soit 54 %.   

Dans notre étude  2.5% des patients avaient une durée supérieure ou égale à 15 minutes, et 

seulement 5 enfants ont présenté des convulsions  partielles.  

Les principales caractéristiques des CF compliquées chez les 21 enfants de notre étude sont 

résumées dans le tableau IV :  

TABLEAU V : caractéristiques des CF compliquées 

Caractéristiques Nombres de patients(%) 

Age <  1 an 6(15.89%) 

Crise répétée 4(10%) 

Durée de la crise >15min 1(2.5%) 

Crise partielle 5(12%) 

DPC 1(2.5%) 

EMC 4(10.25%) 
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Figure 3 la répartition selon les critères de complexité 

 

  Les signes extra-neurologiques :  

Dans notre étude, on a noté  9  anomalies à l’examen ORL.  

Nous avons également noté 3 cas de patients qui présentaient des râles ronflants ou crépitant à 

l’auscultation pulmonaire, contre seulement 1 cas avec  des râles sibilants.  

L’état hémodynamique était stable pour l’ensemble de nos patients, avec 3 cas qui présentaient 

une déshydratation chiffrée à 5%.   

Un patient s’est présenté dans un tableau d’invagination intestinale aigüe incluant : Constipation, 

vomissement et notion de cris incessants avant l’installation de la crise convulsive.  

Par ailleurs l’examen  cutané  a  révélé  un seul  cas   qui portait des lésions cutanées à type 

d’éruptions  varicelleuse.  

Les signes extra-neurologiques sont résumés dans le tableau V. 
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Le tableau VI : signes extra-neurologiques. 

Signes cliniques Effectif Pourcentage % 

Toux 5 12,84% 

Rhinite 3 7,6% 

Râles 4 10% 

Diarrhée 5 12.65% 

Vomissements 1 2.50% 

Déshydratation 3 7.60% 

Angines 6 15% 

Lésions vésiculeuses 1 2,5% 

Refus de tétée 1 2,5% 

Constipation 1 2,5% 

 

 

 

III) Etude para clinique:  

          1. La ponction lombaire:  

Elle a été pratiquée chez 17 malades et elle était normale dans  82.35% de cas. Un patient avec LCR 

hématique et un autre avec LCR trouble 
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      2.Tomodensitométrie cérébrale (TDM) :  

La TDM a été réalisée dans 3 cas à la suite de CF compliquées, de  déficit post critique  ou de crise 

partielle, 2  se sont révélées normales et le 3ème a objectivé une thrombose veineuse profonde  

 

 

      3. Electroencéphalogramme (EEG) :  

L’EEG à distance de la CF a été pratiqué chez  malades.  

L’EEG a été indiqué chez les  malades  ayant des antécédents de convulsions  à répétition (plus de 3 

crises) et chez les  malades ayant présenté des CF compliquées d’un déficit post critique.  

0
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1

1,5

2

2,5

DEMENDE DISPONIBLE 

TDM CEREBRALE
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      4. Le bilan inflammatoire :  

La NFS a été réalisée chez 35 patients soit 89% des cas  étudiés. Elle a révélé  une  hyperleucocytose  

chez 19  patients (48.71%)  avec  un  taux  moyen  de  19866  éléments/ml.  

La CRP a été réalisée chez 34 patients soit 87.34% de nos malades, et elle s’est révélé  positive chez 

22  patients avec une valeur moyenne de 92 mg\l.  

 

 

5. Examen Cytobactériologique des urines (ECBU) :  
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Un ECBU a été pratiqué chez 21 enfants soit 56 % des cas étudiés. Il avait permis de diagnostiquer 

une infection urinaire chez 5 enfants.  

 

6. Ionogramme :  

Il a été pratiqué chez 3 patients (soit 7.32%) et il a révélé une hyponatrémie dans une seule  cas, et 

sans anomalies dans 2 cas. 

 

7. Radiographie pulmonaire :  

Une radiographie pulmonaire a été faite chez 24 enfants (soit 62.65%), motivée par des signes 

d’appel respiratoires et devant l’absence d’orientation clinique.  

Des anomalies radiologiques ont été objectivées dans 18.26% des cas,  répertoriées comme suit: 

Syndrome bronchique 52.64% et les lésions parenchymateuses 47.36 %.  

8. Echographie abdominale :  

L’échographie abdominale a été réalisée chez un seul patient pour des cris incessants accompagnés de 

constipation, elle a mis en évidence une invagination intestinale aiguë.   

Tableau VII : Résultats des examens pratiqués lors des convulsions. 

Bilan Bilan positif Total des examens  faits 

PL 2 17 

ECBU 5 21 

NFS 19 35 

CRP 9 43 

Ionogramme 1 3 

Radio de poumon 7 24 

TDM 1 3 

Echo abdominale 1 1 

EEG 0 2 

 

IV) Les étiologies :  

Tableau VIII : répartition des patients selon l’étiologie de la convulsion : 

Etiologies Nombre (%) 

Infection du système nerveux central 2(4.38%) 

Convulsion fébrile 38 (97.41 
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          1. Convulsion fébrile :   

33% des patients  présentaient une fièvre sans détermination de foyer ou l agent infectieux,  probablement 

d’origine virale.  

L’étiologie de la fièvre était dominée par les infections ORL dans 33%, des cas, les infections pulmonaires, les 

infections urinaires, et les infections  gastroentérites représentaient respectivement 12%, 14%, et 8 % des 

cas.  

Un cas de varicelle, et 1 cas d’invagination intestinale aigüe ont été également répertoriés.  

 

 

Figure 5 : les étiologies des convulsions fébriles 
 

          2. Méningite :  

Au cours de notre étude, on a enregistré un seul cas de infection du système nerveux, il s’agit de  

nourrisson de 6 mois sans ATCD particuliers : ce dernier  s’est présenté dans un tableau de 

méningite : vomissement,  hypotonie, altération d’état général  et chez lequel la PL a révélé un LCR 

trouble sans germes identifiés, et le deuxième cas nourrisson de 9 mois  ne présentait aucun signe 

spécifique de méningite mais une PL systématique a objectivé  un LCR hématique 
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V) LE TRAITEMENT :  

1.    Traitement de la crise :  

        1.1. Traitement Antipyrétique :  

Les antipyrétiques ont été prescrits dans 25 cas, Le traitement antipyrétique était à base de 

Paracétamol dosé à 60 mg/kg/jour répartie en 4 prises. Le reste des malades (35%) étaient sous 

antipyrétique à leurs admissions.  

 

        1.2. Traitement Anticonvulsivant.  

A leur admission  16 patients (41%) ont bénéficié d’un traitement anticonvulsivant à base de 

diazépam en intra rectal ou Inta veineux. Cette administration a été répétée 3 fois chez 5 patients ; 

suivie d’une dose de charge de gardénal pour état de mal convulsif chez un seul enfant, qui avait 

présenté une hydrocéphalie opérée dans ces antécédents.  

Tous les autres patients ont eu une résolution de leur crise avant d’arriver aux urgences et n’ont 

bénéficié d’aucun traitement anticonvulsivant.   

 

TRT Abstention valium Gardénal 

Nombre de patients 23 16 1 

 

 

 

Tableau 1 répartition selon le traitement anti convulsivant 
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          1.3. Traitement étiologique ambulatoire:  

Une antibiothérapie  a été prescrite dans 26 cas. Ila s’agit de patients accusant par ordre 

décroissant : rhinopharyngites, infections urinaires, broncho-pneumopathies, et gastroentérites.   

L’acyclovir a été préconisé chez un seul malade accusant une varicelle.  

 

2. Traitement préventif :  

Le traitement préventif  à base de Valproate de sodium a été prescrit dans 2 cas (soit 5.2 %) chez 

des enfants ayant des  antécédents personnels de CF ( plus de 3 fois)  et chez deux enfants qui ont 

présenté une convulsion compliquée avec ATCD familiaux d’épilepsie.   

 

VI) Evolution :  

Un amendement des convulsions a été obtenu rapidement dans la majorité des cas soit 

spontanément soit après traitement anticonvulsivant.  

Un seul malade a été transféré en réanimation pour aggravation secondaire de son état clinique 

(EMC)et chez lequel une encéphalite a été suspectée par la suite.  

 

Tableau : répartition CF selon l’évolution 
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Dans ce chapitre, nous comparons les résultats de notre série avec ceux d'autres séries 

 de la littérature et essayons de tirer des conclusions basées sur notre expérience avec 

 les services d'autres auteurs. 

I. Les limites de l’étude :  

            Il faut interpréter nos résultats avec réserve car il s’agit d’une étude rétrospective.  

II. Nosologie :  

1. La fièvre : définition et méthodes de mesure : [7]  

La fièvre est définie comme une élévation de la température centrale de plus de 38°C 

chez un enfant normalement couvert à température ambiante modérée sans effort 

physique intense ; le traitement n'est possible qu'à partir de 38,5°C. [8, 9] 

Au niveau du cerveau, la température corporelle est déterminée par le centre de 

thermorégulation ; le point d'équilibre thermique se déplace vers le haut pendant la 

fièvre. Elle diffère de l'hyperthermie, qui est due à l'accumulation de chaleur exogène 

(coup de chaleur) ou endogène (par exemple, un effort physique intense). 

 

Il n’y a pas de consensus pour différencier les fièvres « modérées » ou « élevées » en 

fonction du niveau de température. La fièvre est un signe révélateur de maladie, mais 

lorsqu'elle dépasse 41 °C, elle peut devenir encore plus grave. Dans ce cas, nous 

l'appelons un syndrome de fièvre-hyperthermie. C'est particulièrement vrai pour les 

enfants qui sont trop emmitouflés. 

Les thermomètres rectaux sont la référence pour mesurer la température d'une 

personne. Dans notre pratique quotidienne, nous nous tournons souvent vers des 

méthodes de dépistage plus légères afin d'éviter le stress et les traumatismes inutiles qui 

accompagnent la mesure de la température rectale. Ces méthodes comprennent des 

bandes de cristaux liquides appliquées sur le front, des thermomètres électroniques 

utilisés par voie orale ou dans la zone axillaire (qui prennent plus de temps mais 

présentent l'inconvénient d'une surestimation fréquente) et des thermomètres 

infrarouges, qui sont généralement placés dans l'oreille et ont un effet rapide. deuxième 

temps de réglage [11]. 

Convulsion :  

Ce n'est pas n'importe quelle ancienne crise, c'est une crise d'épilepsie, et il y a de fortes 

chances qu'elle ait une composante spasmodique. Les crises peuvent être causées par 

l'épilepsie, mais cela ne signifie pas que tous les cas d'épilepsie produisent des crises 

[12]. 

Crise épileptique : 
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Ce sont toutes des manifestations cliniques de décharges neuronales excessives et hyper 

synchrones secondaires à des parties plus ou moins étendues du réseau neuronal. Les 

symptômes peuvent être très variables, selon le déclenchement de la population neuronale 

affectée. L'ampleur de la décharge neuronale (locale ou généralisée) au cours d'une crise 

permet d'opposer cliniquement les crises partielles aux crises généralisées [12]. 

 

2. Epilepsie : 

C'est un trouble caractérisé par la récidive spontanée des crises. Il existe une 

classification internationale de l'épilepsie qui permet de tenir compte du pronostic, du 

risque de comorbidités et de la gestion du traitement. [12] 

 

3. Convulsion fébrile : 

Une convulsion fébrile (FC) est définie comme : "un événement de la petite enfance 

ou de l'enfance survenant entre 6 mois et 5 ans, associé à de la fièvre, et en l'absence 

de tout signe d'infection intracrânienne ou d'une autre cause" [1, 2, 12]. 

 

4. Convulsions plus fièvre :   

Comprend toutes les convulsions chez les enfants en situation fébrile, quelle qu'en soit 

la cause [13]. 

 

5. CF apparente :   

Il a été défini comme un événement répondant aux critères utilisés pour désigner FC, 

mais la possibilité d'une infection du SNC n'a pas été exclue par la LP ou le suivi [13]. 

 

6. Convulsions  fébriles  simples :  

Ce sont les formes les plus courantes de mucoviscidose chez les enfants [14, 15]. Tous les 

critères suivants sont nécessaires pour parler de mucoviscidose non compliquée :  

    [16, 17] - Crises généralisées, bilatérales et symétriques. 

- Durée <15minutes.  

- Age >12mois [18]  

- Bon développement psychomoteur.  

- Ne se répète pas dans les 24 heures.  

-  

7. Convulsions fébriles compliquées :  

Contrairement aux formulaires simples, un seul des critères suivants est suffisant pour 

définir les FC complexes : [17] 
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- Crises partielles ou hémi corporelles.  

- Age <12mois. [18, 19] 

- Répétition de la crise dans les 24 heures.  

- Présence de déficit post critique. [20]  

- Durée>15 minutes. [21]  

- Présence de signes focaux même transitoires au décours de la crise.  

Il est à noter que tous les auteurs n'ont pas retenu les critères d'âge et de récidive 

dans les 24 heures. [22] 

 

III. Physiopathologie :   
Les crises dans le cadre de la fièvre sont avant tout une manifestation neurologique de 

certaines maladies ; qu'il s'agisse de maladies touchant directement ou indirectement le 

système nerveux central, dans les deux cas la fièvre joue un rôle déterminant. 

 

1. Physiopathologie des convulsions fébriles :  

La physiopathologie et la pathogenèse de la mucoviscidose restent méconnues et sont à 

l'origine de plusieurs études [23, 24]. Si la fièvre a été identifiée par WEGMAN [25] 

depuis 1939 comme la cause de la mucoviscidose, d'autres facteurs semblent être 

conjointement responsables à l'origine, en particulier l'implication génétique. Le rôle des 

facteurs génétiques, de la température corporelle élevée, de la réponse inflammatoire et 

de certains agents infectieux viraux est décrit ci-dessous. 

1.1. Facteurs génétiques :  

  La susceptibilité génétique est connue et basée sur des études de familles et de jumeaux 

[26]. La littérature décrivant la génétique de la mucoviscidose est complexe, abondante et 

en expansion, reflétant la complexité de la maladie. Cependant, bien que le mécanisme 

génétique ne soit pas entièrement compris, une hérédité polygénique a été proposée [27] et 

un modèle autosomique dominant avec une pénétrance incomplète a été trouvé. 

Les groupes familiaux atteints de mucoviscidose isolés ou associés à l'épilepsie apportent 

une nouvelle dimension à la génétique de la mucoviscidose [28]. Ainsi, cinq locus FEB1-

FEB2-FEB3-FEB4-FEB5 ont été décrits à ce jour [29]. Les 4 premiers locus sont situés en 

8q13-12[30], 19p 13-35[31], 2q23-24[32], 5q14-15[33] ; le cinquième locus en 6q22-q24, 

FEB5, a été récemment décrit [34]. 

De plus, FEB5 a été décrit comme étant responsable du FC simple et FEB2 du FC 

complexe et des convulsions afébriles ultérieures. FEB 1, FEB 3 et FEB 4 ont décrit des 

familles avec plusieurs individus présentant des convulsions afébriles [35], comme une 

épilepsie généralisée avec convulsions fébriles à 2q24 plus (GETS+).Malgré ces résultats, 

la cause de la FC n'a pas été identifiée. défauts génétiques [28]. 
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1.2. Le rôle de la fièvre dans la survenue de la CF :  

Pour discuter des mécanismes qui permettent à CF de se produire, nous couperons 

artificiellement la composante exothermique. Nous examinerons donc tour à tour le rôle de 

l'augmentation de la température corporelle, de l'hyperventilation due à la fièvre, de la 

réponse inflammatoire et des agents pathogènes. 

 

1.2.1 Rôle de l’augmentation ou de la baisse de la température corporelle :  

La fièvre est un phénomène complexe qui ne peut être attribué à une augmentation de la 

température centrale. Une température corporelle élevée est l'une des conséquences de la 

fièvre [1]. Cette augmentation de la température altère de nombreux processus 

physiologiques du cerveau qui peuvent être impliqués dans les mécanismes menant à la 

mucoviscidose. Les phénomènes sensibles à la température au niveau neuronal 

comprennent : la cinétique de fonctionnement des canaux ioniques, la morphologie des 

potentiels d'action et la transmission synaptique [36]. D'autres études ont montré que des 

températures élevées ont des effets pro convulsivants [37, 38]. 

Dans la pratique clinique, il est largement admis que le développement de la 

mucoviscidose est lié à une augmentation ou une diminution rapide de la température 

plutôt qu'à une température élevée [18,19]. 

Une température corporelle élevée est l'un des symptômes qui se produit lorsque vous 

avez de la fièvre. Il peut contribuer à la survenue de mucoviscidose mais ne doit pas être 

considéré comme le seul déclencheur 

 

1.2.2 Rôle de l’alcalose induite par l’hyperventilation liée à l’hyperthermie    

Au cours de la fièvre, une hyperpnée physiologique est observée. L'alcalose qui en 

résulte peut altérer l'excitabilité neuronale [39]. Il a été suggéré que cette alcalose 

pourrait jouer un rôle dans le développement de la mucoviscidose chez les humains et 

les modèles animaux [40,41]. Aucune conclusion ne peut être tirée à ce sujet pour le 

moment, car il existe des différences selon les modèles. Le point le plus inquiétant est 

l'apparition tardive et courte de l'alcalose. À ce jour, il n'y a pas d'arguments ou d'études 

cliniques reliant ce mécanisme aux enfants atteints de mucoviscidose. 

1.3. Rôle de la réaction inflammatoire :   

1.3.1 Rôle de l’inflammation : données expérimentales   

Les données expérimentales suggèrent une relation réciproque entre les crises et les 

cytokines : d'une part, il a été démontré que les cytokines pro-inflammatoires ont des 

propriétés proconvulsivantes, et d'autre part, l'état de mal épileptique est responsable 

de l'expression cérébrale. Cytokines pro-inflammatoires telles que IL-1β, IL-6 et TNF-α. 

[42] 
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1.3.2 Inflammation et génétique :  

Les gènes impliqués dans la réponse inflammatoire ont été associés au 

développement de la mucoviscidose dans certaines populations. Il s'agit des gènes IL1B 

et IL1RN codant respectivement pour IL-1β et IL-1-RA. [1] 

Les données de la recherche fondamentale (modélisation et mécanismes sous-

jacents) suggèrent que la réponse inflammatoire joue un rôle 

Proconvulsif. L'IL-1β semble jouer un rôle spécifique dans ce système [1] 

1.4. Rôle des agents infectieux [1]  

  L'une des questions que se posent les cliniciens lorsqu'ils sont confrontés à des enfants 

atteints de mucoviscidose est la cause de la fièvre sous-jacente. Il faut notamment évaluer 

si cette fièvre est due à une infection bactérienne grave ou à une bactériémie occulte 

nécessitant un traitement spécifique. Les données sur le risque d'infection bactérienne 

grave chez les enfants présentant des épisodes de mucoviscidose ne montrent aucune 

différence par rapport aux enfants présentant une fièvre isolée. La bactériémie occulte, la 

pyélonéphrite et la méningite ne sont pas plus fréquentes que la fièvre seule pendant les 

épisodes de FC [43, 44, 45, 46]. 

Au cours de la FC, l'infection virale était responsable de fièvre dans 27 à 86 % des cas 

selon les méthodes virologiques [47, 48, 49, 50, 51]. Ces études n'ont pas permis 

d'identifier un type spécifique d'agent pathogène comme cause de la mucoviscidose. 

Différents virus ont été retrouvés au cours de la FC : adénovirus, virus respiratoire 

syncytial, entérovirus, et virus influenza et parainfluenza. Il a été suggéré que HHV6 et 

HHV7 pourraient jouer des rôles spécifiques. Cependant, les infections à HHV6 et HHV7 

semblent être l'une des causes courantes de fièvre chez les nourrissons, ce qui pourrait 

expliquer la fréquence apparente de la mucoviscidose. Les études actuelles ne peuvent 

pas démontrer un rôle neurotrophique spécifique pour ces agents pathogènes 

responsables de la mucoviscidose. [52] 

Influence de certains facteurs physiopathologiques sur le type de CF    

Parmi les facteurs jouant un rôle dans la survenue des CF, certains peuvent jouer un rôle 

dans la survenue CF compliquées. [52] 

2. Gène de la sous-unité α1 du canal sodique (SCN1A) (MIM# 182389) 

Des mutations du gène SCN1A ont été identifiées dans 2 familles GEFS+ [53]. Des 

mutations non-sens de perte de fonction ont été identifiées dans une seule famille CF 

[54]. Des mutations de novo sont fréquemment trouvées chez les patients atteints du 

syndrome de Dravet (épilepsie myoclonique sévère du nourrisson), entraînant une 

mucoviscidose hémiconique et clonique souvent prolongée qui se répète initialement à 

chaque épisode fébrile. 
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2.1. Gène de l’IL-1  

Il a été démontré que le polymorphisme IL-1-511T était associé au développement d'une 

mucoviscidose à long terme et au développement d'une épilepsie du lobe temporal avec 

sclérose de l'hippocampe à l'âge adulte [55]. 

Conclusion : une physiopathologie multifactorielle  

Les connaissances actuelles ne permettent pas une explication physiopathologique 

définitive de la FC (Figure 1). Il semble que la mucoviscidose survienne à la suite d'une 

combinaison de facteurs qui varient d'une personne à l'autre. 

Une prédisposition génétique, la présence d'une réponse inflammatoire, d'éventuelles 

altérations de la température corporelle et un cerveau immature semblent être des 

"composantes du cocktail" qui conduisent au développement de la mucoviscidose. 

Des recherches plus poussées dans chacun de ces domaines finiront par élucider le rôle 

de ces facteurs. Cependant, il ne faut pas oublier que considérer chaque facteur 

isolément n'explique pas ce qui arrive à l'enfant. [1]  
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Figure 6: Schéma de synthèse des mécanismes physiopathologiques impliqués dans 
la survenue des CF. [1] 

 

 

      IV.)Epidémiologie :  

1. Fréquence :  

Les convulsions sont l'urgence médicale la plus courante en pédiatrie, représentant 

environ 1 à 5 % de toutes les visites aux urgences [56,57]. 

Chez les nourrissons et les jeunes enfants, un grand nombre de ces crises sont 

sporadiques et accompagnées de fièvre, avec une prévalence comprise entre 3 % et 8 % 

chez les enfants de moins de 7 ans [4]. Les convulsions fébriles représentent l'entité la 

plus fréquente dans ces crises, avec une fréquence estimée à 90 %. [5] 

À en juger par ce fait, la plupart des études se sont concentrées sur l'étude des 

convulsions fébriles. Les convulsions fébriles sont le problème neurologique le plus 

courant en pédiatrie ; elles touchent environ 3 % de la population pédiatrique totale 

dans le monde [58], et leur prévalence varie selon les régions :[59] 
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● En Europe de l’Ouest et aux USA l’incidence cumulée est de 2 à 5 % [60],   

● On note alors une augmentation de cette incidence au Japon 9% [34]  et en Inde 5 à 10 % [60] 

Cette différence ethnique pourrait s'expliquer par une prédisposition génétique 

spécifique aux convulsions fébriles ou par des différences dans les critères d'inclusion 

choisis par chaque auteur. 

Au cours de notre période d'étude, le CF représentait 7,58% de toutes les crises dans le 

secteur UMP, supérieur au taux trouvé par S. Nguefack et al. A Yaoundé [61] (6,1%) et 

C. Kaputu Kalala Malu et al. Liège (3 %) [62]. 

Répartition des crises  au cours de l’année :  

L'incidence des convulsions fébriles varie selon la saison, avec un pic en hiver, 

possiblement lié à la grippe [63], et selon l'heure de la journée, avec une incidence 

significative entre 16 h et 20 h [64]. 

    Dans notre étude, nous avons noté une variation saisonnière de CF, avec un pic en 

hiver, et ce pic d'hospitalisation coïncidait avec une augmentation des infections ORL, 

notamment virales. Cette saisonnalité est également observée dans la littérature 

[Tableau IX], mais elle diffère de celle observée par Nguefack et al. A Yaoundé [61], une 

fréquence élevée de mucoviscidose a été retrouvée durant l'été, période de 

réapparition du paludisme. 

2.Age :  

La FC est fortement associée à l'âge [62]. Ils étaient rares avant 6 mois [35]. Toute 

crise fébrile survenant avant 6 mois doit être recherchée pour d'autres causes que les 

crises fébriles, en particulier les méningites suppurées, les méningo-encéphalites virales 

ou les crises myocloniques sévères de l'enfance [35]. En effet, certains auteurs fixent une 

limite d'âge de 6 mois pour parler de mucoviscidose [65, 12, 66]. 

La plupart des CF débutent dans la deuxième année de vie [67], avec un pic de 

fréquence entre 12 et 23 mois [68]. Une relation entre l'âge, la maturité cérébrale et la 

fièvre a été établie : dans les cerveaux immatures, la fièvre induit une hyperexcitation 

neuronale liée à l'âge [69]. Cette hypothèse est étayée par le fait que 80 à 85 % des FC se 

développent entre 6 mois et 3 ans, l'incidence la plus élevée survenant à 18 mois. [26, 

67, 70, 62] 

Seulement 6 à 15 % des FC surviennent après 4 ans. Leur apparition 6 ans plus tard 

était inhabituelle et spéciale, et a inspiré l'imagerie cérébrale. [70] 

      Dans notre étude, la prévalence maximale des crises se situait entre 6 mois et 3 ans 

(83 % des cas), avec une prévalence maximale de 18 mois. 

4. Sexe :  

Les hommes augmentent la susceptibilité à la FK actuelle. De plus, plusieurs études 

ont montré des différences neurobiologiques entre les neurones de sujets masculins et 

ceux de sujets féminins, entraînant des différences de réponses lors de lésions cérébrales 

[71]. 
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Ainsi, selon les données occidentales et africaines, il existe une légère prédominance 

masculine avec un sex ratio compris entre 1,1 et 4 [68,72]. 

Dans notre étude, nous avons observé un sex-ratio de 1,29, ce qui est cohérent avec 

les données de la littérature [73]. En revanche, VERITY et al [26] ne retrouvent aucune 

différence entre les deux sexes. 

 

Tableau IX : données épidémiologiques 

 

Série 

FR des CF 
s(%) 

% des  

CF avant  
6mois  

% des  

CF  

après 4 

ans  

%  des 1ères 

CF entre 12  

-24 mois  

Sexe- 

ratio  

Notre série (39 cas) 7.58 -  1.1 48%  1,29  

L.Ghedina et al 

2004 [73] 

1.27 

 

7,8  

 

1.2  

 

40,9  

 

1.2  

Kaputu  kalala   et al  

2013 [62] 

1.4 

 

-  

 

20.4  

 

-  

 

1.1  

Nguefack et al 

2009 [61] 

6.1 4  12.9  39,1  1.5  

 

  

V. )Etude clinique :  

1. Antécédents :  

1.1. Antécédents familiaux :  

En termes génétiques, 25 à 40 % des enfants ont des antécédents familiaux de 

mucoviscidose [74]. Le risque de développer la mucoviscidose est triplé chez les enfants 

dont les parents ont eu la mucoviscidose dans l'enfance. [18] [70]  

Un antécédent familial de mucoviscidose au premier degré (père-mère-frère) est un 

critère commun, avec une incidence d'environ 25 %. [75, 76, 77, 78, 79] FORSGREN et al 

[80] ont comparé 103 enfants atteints de mucoviscidose et 193 enfants témoins et ils ont 

noté que 39,5 % des cas du premier groupe avaient des antécédents familiaux 

d'épilepsie, alors que le premier La proportion dans le groupe était de 10,4 % dans le 

second groupe. Cela ne fait que confirmer une prédisposition génétique à la 

mucoviscidose. Certains auteurs ont suggéré que l'épilepsie familiale est un facteur de 

risque de crises de mucoviscidose [81, 82], mais notre étude ne l'a pas confirmé. Dans 

notre série, seuls deux enfants avaient des antécédents familiaux d'épilepsie.  
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1.2. Antécédent personnels :  

1.2.1. Antécédents néonataux :  

     Des anomalies neurologiques précédant la CF sont retrouvées dans environ 4 % des 

cas. [83] De plus, la présence d'une maladie pendant le travail ou la période néonatale 

favorisera le développement de la mucoviscidose [84] comme suit :  

- Une étude de WOLF [85] a trouvé que parmi 355 enfants atteints de FC, 14 % avaient un 

score APGAR anormal à la naissance et 5 % avaient un poids de naissance < 2260 g.  

- Une étude de 1993 a révélé que 11,6 % des enfants atteints de mucoviscidose ont été 

hospitalisés pendant plus de 28 jours après la naissance. [84]  

      Il est à noter que d'autres auteurs ont mis en évidence d'autres facteurs contribuant 

au développement de la mucoviscidose, notamment la consommation de tabac et le 

développement de complications au cours de la grossesse. [86-87] 

 

1.2.2. Antécédents personnels de CF :  

Si un enfant a sa première mucoviscidose à un très jeune âge, le risque de récidive 

de la mucoviscidose est encore plus élevé. [88] 

Dans notre étude la récidive de CF était de l’ordre de 15.38% alors qu’un taux plus 

élevé était trouvé chez d’autres auteurs *tableau VII+  

 

Tableau X : antécédents personnels et familiaux 

Série 

ATCD 

personnels de 

CF % 

ATCD 

familiaux de 

CF % 

ATCD 

familiaux 

d'épilepsie % 

notre série 
15.38 5.12 5.12 

série de kaputu 

kalala  et  al 

2013 [62] 31,3 31,8 - 

Ghedina et al 

2004 [73] 
9,9 7 1,58 

série de Nguefack et al 
2010  [61] 

- 16,2 7,5 
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1.3. Les facteurs de risque d’une première CF:  

La CF ne survient pas toujours au pic de fièvre, ni nécessairement à une valeur de 

température donnée [70]. En 1993, l'étude BETHUME et AL identifie [89] quatre facteurs 

de risque de développer une première mucoviscidose : 

o Un antécédent familial de CF (premier ou second degré)  

o Retard psychomoteur;  

o Hospitalisation en période néonatale de plus de 28 jours  

o Aller souvent à la crèche (aller plus souvent à la crèche) Infection virale) 

En combinant deux de ces facteurs, le risque de développer la mucoviscidose était de 

28 %. Notez que seulement 4 % de la population générale présentaient au moins deux de 

ces facteurs de risque. [90, 91] 

Les patients présentant un retard psychomoteur et qui n'étaient pas intéressés par la 

notion de garderie ont été exclus de notre étude, nous n'avons donc pas pu objectiver les 

données des facteurs de risque pour le premier CF pour une éventuelle comparaison 

avec les données de BETHUME et al. 

2. La fièvre :  

Compte tenu de la fréquence très élevée des convulsions fébriles, des mesures 

systématiques de la température rectale doivent être effectuées chez les nourrissons et 

les enfants de moins de cinq ans. [19] 

Il n'a pas été démontré que des convulsions fébriles se produisent pendant le pic 

de fièvre, malgré ce qui est souvent affirmé : en fait, elles peuvent survenir à tout 

moment au cours de la maladie. [92] 

45% de nos patients accusaient la mucoviscidose de températures comprises entre 

38,5 et 39°C 

3. Les caractéristiques cliniques des convulsions dans un contexte fébrile :  

Les données de l'examen clinique peuvent être utilisées pour différencier la 

mucoviscidose des convulsions secondaires à une encéphalite ou une méningite. Des 

investigations paracliniques appropriées (ponction lombaire, imagerie cérébrale) doivent 

être réalisées au moindre doute ou lorsqu'une crise fébrile devient le critère d'une crise 

fébrile compliquée. [12] 

Toute crise brachio-faciale survenant chez un nourrisson fébrile devrait faire surgir 

le spectre d'une encéphalite virale à réplication, en particulier d'une encéphalite 

herpétique. Des crises récurrentes, un examen neurologique anormal et une fièvre 

persistante sont particulièrement évocateurs. Dans ce cas, il s'agit d'une urgence 

diagnostique et thérapeutique : toutes les mesures doivent être prises pour investiguer 

et initier un traitement. [12] 
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Aretenir  

Devant toute convulsion fébrile partielle penser à une méningo-encéphalite herpétique. 

L'étude a rapporté une prévalence plus faible de crises de méningite chez les 

enfants qui ont eu des crises dans un contexte fébrile. [93] Cependant, un lien entre les 

crises prolongées lors d'épisodes fébriles et le risque de méningite a été établi. Les 

convulsions lors d'une crise de méningite doivent d'abord provoquer une méningite 

compliquée. [94] Deux cas de méningite ont été identifiés dans notre série. 

Lorsque le diagnostic de mucoviscidose est retenu, les caractéristiques de l'épisode 

doivent être évaluées afin de le classer en mucoviscidose simple ou en mucoviscidose 

complexe. Cinq critères ont été utilisés pour suspecter une mucoviscidose complexe : 

l'âge d'apparition dans un délai d'un an, la durée des crises et le nombre d'attaques de 

nychthémères, la nature partielle de la mucoviscidose, la présence d'anomalies à 

l'examen neurologique postcritique et la présence d'antécédents neurologiques. [52]. 

Le FC dans notre étude était divisé en 46 % FC simple et 54 % FC complexe, alors 

que dans la littérature et la plupart des séries on parle de 80 % à 90 % FC simple et 10 % 

à 20 % FC complexe. [73] 

Dans notre série, le critère d'âge était évident chez 33 patients, donc l'expression 

initiale de CF sous forme de convulsions complexes a été observée chez 21 patients, et si 

l'on soustrait le critère d'âge, le nombre de CF complexes atteindrait 15 (38%) 

À notre avis, cet écart est lié à l'absence de consensus sur la classification des FC ; les 

avis divergent sur les critères diagnostiques des FC complexes. 

En fait, en incorporant un âge inférieur à 12 mois comme critère diagnostique de la 

mucoviscidose et des crises répétées dans les 24 heures, les crises partielles ont 

augmenté de manière considérable le nombre de complications de la mucoviscidose 

dans notre série, ce qui est conforme à celui de Ghenida et al. [73] qui ne considéraient 

pas l'âge < 12 mois comme critère de sélection d'une mucoviscidose complexe. En plus 

de retenir ces critères de FC complexe, d'autres auteurs ont ajouté d'autres éléments, 

notamment un antécédent familial d'épilepsie. [95] 

Pour MOTT et VALLEE [18], l'âge de début de la mucoviscidose avant l'âge d'un an 

était le critère le plus important pour distinguer la mucoviscidose simple de la 

mucoviscidose complexe. Il en va de même pour LENNOX-BUCTHAL [96] qui a suggéré 

que l'âge est un facteur clé dans l'évaluation de la sévérité de la mucoviscidose.  
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Tableau XI : Sémiologie des Convulsions  

Série 
CF simples CF 

compliquées 

Crise 

partielles 

Crise  

généralisées 

Crise 

prolongées 

Crises 

répétées 

Notre série 46 % 54 % 12 % 88 % 10.25% 10% 

Kaputu 

Kalala et al 

2013 [62] 75 % 25 % 9,1 % 90,9 % 12,3 % 11,7 % 

Ghedina et al 

2004 [73] 86,3 % 13,7 0,6 % 99,4 % 6,8 % 6,8 % 

Série de 
Nguefack et 

al 

2010 [61] 58,7 % 41,3 16,2 % 83.8 % - - 

 

                          VI) . Bilan paraclinique :  

Où aller pour des tests supplémentaires après des convulsions en présence de fièvre 

reste controversé. 

Dans une dernière recommandation [3], l'AAP rappelle que l'évaluation paraclinique 

doit être guidée par la recherche de lésions fébriles plutôt que par une évaluation 

systématique des convulsions elles-mêmes. 

Des investigations complémentaires permettent non seulement de confirmer 

l'étiologie cliniquement suspectée mais aussi d'évaluer l'impact de la maladie.  
 

1. Bilans biologiques :  

1.1. Ponction lombaire :  

Dans les situations d'urgence précédant des épisodes convulsifs dans des états 

fébriles, se pose la question de l'indication de la LP pour éliminer une méningite ou une 

méningo-encéphalite. 

Comprendre la prévalence de la méningite bactérienne parmi différents sous-

groupes d'enfants souffrant de convulsions dans un contexte fébrile peut aider les 

cliniciens à prendre les décisions appropriées. 

           Abolfazl et al [97] ont réalisé une méta-analyse pour estimer plus précisément la 

prévalence de la méningite chez les jeunes enfants présentant des convulsions en 

présence de fièvre et ont tenté d'évaluer l'utilité de l'aiguille. avec le premier FC 

apparent. 
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❖ Trois groupes de patients ont été analysés : 

Le premier groupe 

  Les études ont porté sur l'association convulsions plus fièvre et 5 études ont été retenues 

[98], [99], [100] – [101]. La série étudiée a été bien documentée par la réalisation de PL 

et un suivi clinique à 100 %. Parmi les enfants de 1996, 77 cas étaient des infections du 

système nerveux central, dont 41 cas de méningite bactérienne, le taux de prévalence 

était de 2,6 %. Sur les 41 enfants atteints de MB, 4 avaient moins de 6 mois et 37 avaient 

plus de 6 mois. Chez 95 % des enfants de plus de 6 mois, l'examen clinique suspecte le 

diagnostic de MB. Cette figure illustre la capacité de l'examen clinique à identifier 

presque tous les enfants pour la première fois "crise plus fièvre" qui sont les plus 

susceptibles de bénéficier de la LP, évitant ainsi une LP de routine inutile. Cependant, 

étant donné le caractère rétrospectif de la plupart des études, ce résultat doit être vérifié 

par d'autres études prospectives. [97] 

 

Le deuxième groupe 

    Sept études de convulsions fébriles apparemment isolées ont été couvertes. Il s'agit 

de 1869 patients atteints du premier CF simple. Parmi celles-ci, seules 3 études [102], 

[103], [104] étaient suffisamment documentées par PL ou examen clinique et avaient 

un suivi à 100 %. La prévalence moyenne globale des infections du SNC chez les enfants 

âgés de 6 à 72 mois était de 0,2 % (intervalle de 0,0 à 1,4 %), et un seul cas de MB a été 

diagnostiqué après la PL conventionnelle. Cette découverte remet en question l'utilité 

de la LP conventionnelle pour les nourrissons atteints de mucoviscidose apparemment 

non compliquée. 

Le troisième groupe 

Deux études portant sur des convulsions fébriles apparemment complexes ont inclus 718 

patients [105, 106]. La complexité de la crise est considérée comme un facteur de risque 

de méningite. Par conséquent, une ponction lombaire de routine est souvent recommandée 

lors de l'évaluation de ces enfants [107, 108]. Cependant, l'utilité de la LP conventionnelle 

chez les enfants atteints d'un important premier épisode de mucoviscidose complexe était 

faible en raison de la prévalence de l'infection du SNC de seulement 2,2 % dans cette 

méta-analyse. 

 De plus, les commanditaires ne sont pas sans risque. Elle est parfois associée à un 

syndrome post-PL avec céphalées et parfois vomissements [109], et elle peut également 

entraîner une atteinte cérébelleuse mortelle ou introduire des organismes du sang dans le 

LCR [110]. Par conséquent, ils ont conclu que la LP de routine ne semble pas nécessaire 

uniquement sur la base des caractéristiques complexes des crises, et que l'hospitalisation à 

court terme pour une observation étroite peut également être une stratégie raisonnable 

pour ces enfants. 
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Depuis l'introduction des vaccins Hib et antipneumococcique, l'incidence de la méningite 

chez les jeunes enfants a considérablement diminué [111, 112]. De plus, des études 

rétrospectives récentes ont montré que la probabilité de méningite ou d'encéphalite 

bactérienne dans les cas de FC est très faible, voire quasi nulle en cas de FC pure sans 

autre signe évocateur et traitement antibiotique préalable [113, 114]. 

 

Ainsi, l'AAP a émis en 2011 les premières nouvelles recommandations pour la prise 

en charge de la mucoviscidose non compliquée : les seuls critères d'âge ne sont plus une 

indication de LP : une ponction lombaire (LP) doit être réalisée lorsqu'il existe d'autres 

signes évocateurs de méningite, et c'est "a Cette option est disponible si les enfants de 6 

à 12 mois n'ont pas été correctement vaccinés contre l'Haemophilus et le pneumocoque, 

ou si leur statut vaccinal est inconnu, ou s'ils ont déjà été traités avec des antibiotiques. 

 

A. Casasoprana et al [115] ont réalisé une étude rétrospective sur 157 enfants de 

moins de 18 mois ayant reçu leur premier traitement FC aux urgences pour 

évaluer si ces nouvelles recommandations pouvaient être appliquées en 

France. 

 

Dans cette série, la PL a été réalisée dans 40 % des cas. Le taux d'atteinte de la PL 

était significativement plus élevé chez les enfants de moins de 12 mois (80 %), 84 % dans 

la mucoviscidose complexe et 84 % dans la mucoviscidose non compliquée en présence 

de signes cliniques évocateurs de méningite 24 % (100 % contre 34 %, en l'absence de 

symptômes cliniques, p < 0,001) et en présence d'antibiothérapie antérieure (64 % vs 38 

%, sans antibiothérapie antérieure, p = 0,05). L'ancien conseil a donc été relativement 

bien suivi. 

L'incidence des méningites bactériennes dans cette série était de 1,9 %, ce qui 

semble élevé d'après les données de la littérature. Selon Wears et al., pour Carroll et 

Brookfield, cette incidence n'était que de 0,8 % de CF [113]. La prévalence était en 

moyenne de 1,2 % [116]. Cependant, ces études s'intéressaient généralement à la 

mucoviscidose et concernaient donc des enfants de moins de 5 ou 6 ans. Une série. 

Casasoprana et al se sont concentrés sur la FC chez les enfants de moins de 18 mois, un 

groupe d'âge avec une incidence élevée de méningite bactérienne. Toutes les formes 

sévères dans cette étude, Méningite bactérienne et méningo-encéphalite, toutes deux 

associées à des convulsions complexes. Ces données sont cohérentes avec celles de la 

littérature dans laquelle il a été identifié que des FC particulièrement prolongées ou 

focalement complexes étaient plus souvent associées à des infections du SNC. [117,118] 

Dans une étude rétrospective récente, Batra et al. Une prévalence de 0,86 % a été 

observée pour les CF simples et de 4,81 % pour les CF complexes [119]. 

Plus généralement, les travaux de Trainor et al. ont montré qu'un enfant 

présentant une première présentation de mucoviscidose non compliquée et un examen 

clinique normal n'avait pas de risque accru d'infection bactérienne grave par rapport à un 

autre enfant fébrile sans convulsions [46]. 
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Ce sujet reste controversé du fait de la publication récente d'un cas de méningite 

bactérienne chez un enfant de 12 mois présentant une FC pure et d'un examen clinique 

sans particularité [120]. Carroll et Brookfield recommandent que tous les enfants atteints 

de mucoviscidose, quel que soit leur âge et leur type, soient surveillés pendant 4 heures 

et réévalués par un pédiatre. Si l'examen restait rassurant, ils considéraient la PL comme 

inutile [10]. 

Cette attitude est soutenue par les travaux de Kimia et al. Ils ont conclu que la 

probabilité de méningite bactérienne dans les FC isolées, même complexes, était très 

faible et ne justifiait pas le recours systématique à la PL [106]. Une équipe canadienne 

est parvenue à la même conclusion en estimant le risque de méningite bactérienne ou 

d'encéphalite herpétique en présence d'une CF de complexité minimale (0,3 % de 

méningite bactérienne et 0 % d'encéphalite herpétique) [105] . 

Cependant, la plupart des auteurs adoptent une vision plus conservatrice de la 

mucoviscidose complexe et recommandent d'envisager la PL chez ces enfants. [116, 3, 

121, 122] 

Dans notre étude, un cas de méningite a été identifié après mucoviscidose isolée 

chez un nourrisson de 6 mois dont l'examen clinique comportait des troubles de la 

conscience et une hypotonie, rendant difficile la distinction entre réactions méningées et 

véritable méningite virale. En l'absence de signes cliniques dirigés, nous n'avons observé 

aucune méningite ou encéphalite bactérienne 

Il semble donc raisonnable de revoir notre protocole de prise en charge du premier 

lot de CF en fonction des nouvelles recommandations de l'AAP : les indications de PL 

doivent reposer sur des critères cliniques et mnésiques plutôt que sur des critères d'âge 

(Fig. 6). 

  Même chez les enfants de moins de 18 mois, une méningite ou une encéphalite 

bactérienne   avant une mucoviscidose isolée est extrêmement peu probable en l'absence 

de tout autre signe évocateur. Par conséquent, la PL ne semble pas être systématiquement 

requis dans ces conditions. Elle reste formellement indiquée en cas de signes cliniques 

dirigés et doit être discutée en cas de FC compliquée, d'antibiothérapie antérieure ou de 

vaccination incomplète. Par conséquent, l'expérience du médecin est décisive dans la 

décision d'effectuer cette procédure. Compte tenu de la fréquence du FC, les indications de 

réduction de la PL et de l'hospitalisation dans ce contexte peuvent s'avérer être un 

problème de santé publique important. Il faut cependant rester très prudent, car aucune 

méningite bactérienne ne peut échapper au diagnostic. D'autres études prospectives sont 

nécessaires pour éventuellement simplifier davantage les recommandations. 
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Important  

La ponction lombaire est systématique devant toute 

convulsion complexe et si on suspecte une atteinte méningée  

 

 

*T° : température  

  Figure 7 : Prise en charge des premières crises convulsives. [115]   
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1.2. l’hémoculture :  

Selon les recommandations de 1996 de l’AAP [123], les hémocultures de routine 

n’ont pas à être effectuées chez les enfants avec un premier épisode de convulsion 

fébrile typique. Ces enfants ne présentent pas de risque accru de bactériémie occulte par 

rapport aux enfants fébriles sans convulsions [43, 124] Les indications d'hémocultures 

sont alors à la discrétion du médecin traitant et doivent reposer sur des critères cliniques 

(mauvais indice de performance, statut vaccinal) . Ces recommandations ont été émises 

avant la vaccination antipneumococcique. 

L'incidence actuelle de la bactériémie occulte chez les enfants âgés de 3 à 36 mois 

est maintenant encore plus faible à environ 0,25 % [125]. Par conséquent, il y a des 

raisons de croire que la prévalence de la bactériémie occulte a par conséquent diminué, 

tandis que la prévalence des convulsions fébriles est restée stable, sans association entre 

les deux conditions. Aucune étude n'a étudié la relation entre les niveaux de bactériémie 

et les convulsions fébriles atypiques. Dans notre étude, aucune hémoculture n'a été 

réalisée.  
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1.3. Etude cytobactériologique des urines :  

          Le recours à une source d'urine est légitime lorsqu'il n'y a pas de points cliniques 

d'infection.  

          L'attitude logique serait de ne pratiquer l'ECBU que si l'examen de cerclage était 

pathologique, mais ce n'était pas le cas dans notre série. L'ECBU a été réalisée chez 21 

enfants, soit 56 % des cas étudiés. Elle a permis de diagnostiquer des infections urinaires 

chez 5 enfants.  

         Les bactéries isolées étaient des Escherichia coli sensibles à l'amoxicilline et à l'acide 

clavulanique.  

 Important  

La réalisation d’une bandelette urinaire doit être quasi systématique devant toute 

convulsion  fébrile surtout en cas d’absence de  signe d’appel infectieux clinique. 

 

1.4. Ionogramme :  

La dose d'électrolytes, qui recherche principalement des taux de sodium inférieurs à 

135 mmol/L ; est associée à des taux plus élevés de récidive de convulsions fébriles 

pendant la durée de la maladie. Les mesures d'autres électrolytes, glucose, calcium, 

magnésium, phosphore, etc. ne doivent pas être demandées sauf en cas de suspicion 

clinique suffisante. 【126】 

Les enfants présentant des convulsions fébriles ne doivent pas faire l'objet d'un bilan 

biologique de routine : ionogramme, calcium, phosphore, magnésium, tel que 

recommandé par l'AAP de 1996 [123] et de 2011 [3], sauf si l'anamnèse ou l'examen ne 

suspecte pas que la cause sous-jacente est une panne hydroélectrique. Équilibre 

(vomissements, diarrhées sévères). La glycémie doit être mesurée si la crise tardive se 

prolonge ; chez les enfants  

Dans notre étude l l’ionograme était pratiqué chez 3 patients et a révélé une 

hyponatrémie dans une seule cas . 

1.5. bilan inflammatoire :  

1.5.1. NFS :  

La NFS a été réalisée chez 35 patients, 89%, montrant une leucocytose chez 19 

patients, 48,71%. 

Il ne fournit aucune information pour le diagnostic de mucoviscidose, mais il est utile 

pour rechercher l'étiologie de la fièvre [70]. La leucocytose est fréquente lors des 
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convulsions et ne peut indiquer une infection bactérienne que si elle est très élevée et 

associée à une multinucléose importante. 

RUTTER et SMALES [128] précisent clairement que la leucémie au cours de la 

mucoviscidose ne peut servir d'argument à la prescription d'une antibiothérapie. Celle-ci 

doit être fondée principalement sur des preuves d'infection axées sur l'examen clinique. 

1.5.2. LA CRP :  

Les concentrations de CRP sont souvent élevées dans les infections bactériennes. 

Malheureusement, il existe un chevauchement important des valeurs de CRP entre les 

maladies bactériennes et virales, y compris celles causées par l'adénovirus, le 

cytomégalovirus et le virus de la grippe [129]. 

     Dans notre étude, la CRP a été réalisée chez 34 patients soit 87,4 % des patients et est 

revenue positive dans 56,4 % des cas, ce qui manquait de spécificité absolue pour 

départager infection bactérienne ou virale. , donc la rapidité de celui-ci doit faire face à la 

clinique, qui doit rester une priorité, surtout au moment de décider de faire une ponction 

lombaire. 

2. Bilan radiologique :  

2.1. La radiographie pulmonaire :  

Vingt-quatre cas ont eu une radiographie pulmonaire et 7 cas (18,26 %) avaient une 

radiologie anormale. Nous pensons que ce test ne doit être effectué de toute urgence 

que lorsque des points de contrôle cliniques sont disponibles. 

 

La tomodensitométrie cérébrale:  

Il n'y a pas de données dans la littérature suggérant que les enfants présentant des 

convulsions fébriles typiques ont plus d'anomalies intracrâniennes ou sont à risque de 

lésions neuronales. Par conséquent, rien n'indique que des scintigraphies cérébrales ou 

des IRM aient été réalisées sur ces enfants. [16, 18] 

       Plusieurs auteurs de la littérature décrivent les caractéristiques des patients 

présentant des crises fébriles atypiques nécessitant une imagerie cérébrale : 

 

-  Lorsque les antécédents ou l'examen montrent des signes de traumatisme crânien ; 

[130] 

- Lorsque les antécédents ou l'examen suggèrent la possibilité d'une lésion cérébrale 

structurelle (en particulier rechercher une microcéphalie/macrocéphalie et des déficits 

neurologiques préexistants) ; [19] 

- Lorsque le déficit neurologique persiste plus de quelques heures après une crise 

fébrile ; [19] 



 
 

44 

Dans le cadre de crises fébriles atypiques récurrentes, en particulier lorsqu'il est 

suspecté qu'il s'agit bien d'une crise fébrile [14, 70]. 

Dans notre étude, 3 scanners ont été réalisés en cas de FC complexe, mais un seul est 

revenu pathologiquement et a objectivé une thrombose veineuse profonde.  

2.2. Un électroencéphalogramme (EEG) :  

L'EEG intercritique n'a pas de valeur prédictive du risque de rechute ou du risque 

ultérieur d'épilepsie [75, 131, 132]. 

Actuellement, le test est controversé tant dans sa valeur diagnostique que 

pronostique. [133] 

La découverte d'anomalies sur l'EEG seul n'établit pas la pathologie : la fièvre peut 

provoquer des ondes lentes ; 3 % des écoliers non épileptiques ont des pointes ou pics 

rolandiques à 3 Hz ; chez les enfants ayant des convulsions fébriles, cette proportion 

s'élève à 30 %. Leur présence n'indique pas un risque suffisant de convulsions (3 % à 10 

%) pour justifier un traitement. Ainsi, un enfant peut avoir des crampes migraineuses ou 

un pic d'ondes cérébrales, mais ne pas être épileptique. En revanche, certaines épilepsies 

ne présentent pas d'anomalies intercritiques, même pendant le sommeil. Certains sujets 

d'âge scolaire présentaient des décharges focales thêta-rythmiques aiguës, très similaires 

aux décharges critiques, avec des taux de répétition élevés mais sans manifestations 

cliniques associées. 【134】 

L'American Academy of Pediatrics [123] ainsi que de nombreux auteurs [91] ont 

soutenu que ce test n'avait pas sa place dans l'investigation du premier FC simple. 

Actuellement, l'EEG est nécessaire pour tout FC survenant avant 1 an en raison du risque 

de crises ultérieures [18, 135]. 

 Il en va de même pour les enfants nécessitant un traitement antiépileptique 

prophylactique à long terme [18, 136] En conclusion, sur la base de la littérature récente, 

pour les FC complexes, il est raisonnable de demander un EEG [91] et cela doit être 

considéré comme la première évaluation, en particulier chez les patients ayant des crises 

prolongées ou des crises multiples. 

 Dans notre étude, l'EEG a été demandé pour 2 patients adressés en consultation de 

neurologie. Les résultats n'ont pas été transcrits dans leurs dossiers hospitaliers. 

 

VII. Etiologies :  

      Une question pour les cliniciens confrontés à des enfants souffrant de convulsions 

dans un contexte fébrile est la cause de la fièvre. En particulier, il convient d'apprécier si 

cette La fièvre est due à une infection bactérienne sévère ou à une bactériémie occulte 

et nécessite une prise en charge thérapeutique spécifique. [52] 
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      Les enfants avec des convulsions fébriles n'avaient pas un risque plus élevé 

d'infection bactérienne grave que les enfants fébriles sans convulsions. L'incidence des 

bactériémies occultes, des pyélonéphrites et des méningites au cours des épisodes 

convulsifs fébriles était insignifiante par rapport à la fièvre seule. [52] 

1. Les convulsions fébriles :  

Toute maladie fébrile chez les jeunes enfants peut en principe être associée à la 

mucoviscidose. Dans les pays occidentaux, les causes les plus fréquentes sont les 

infections respiratoires et des voies respiratoires supérieures (rhinopharyngite, otite 

moyenne). Ils sont généralement d'origine virale (adénovirus, RSV, ECHO, coxsackie, 

influenza et parainfluenza) [137]. 

 Plusieurs études ont montré une association statistique entre la fréquence des virus 

CF et de la grippe A [138]. Les crises étaient également plus fréquentes en fin de journée 

(entre 17h et 20h) et en janvier [64], comme le rapporte également une enquête à 

Okayama, Japon (2007) [139]. 

Parmi les maladies à éruption cutanée chez les nourrissons et les jeunes enfants, la 

proportion de rougeole et d'éruption éruptive accompagnée de mucoviscidose était 

supérieure à celle des oreillons et de la varicelle. Les infections gastro-intestinales et 

urinaires sont rarement l'étiologie de la mucoviscidose [64]. 

     D'autres étiologies ont été observées en association avec des conditions particulières, 

notamment des convulsions lors d'épisodes de paludisme à falciparum dans les pays 

d'endémie palustre [61, 140]. 

     Dans notre étude, les infections respiratoires et ORL étaient à l'origine de la fièvre 

dans 38,4 % des cas. Ces résultats étaient comparables à ceux rapportés dans la 

littérature : 49,5 % [62]. 

Ces conditions sont parmi les plus fréquentes chez les jeunes enfants. Il demeure 

important de les diagnostiquer et de les gérer adéquatement. Leur fréquence élevée ne 

doit pas non plus masquer le fait que l'infection du SNC peut être découverte lors de 

convulsions fébriles. 

2. Méningite : [141]  

La méningite virale est la première cause de méningite infantile (70 à 80 % des cas) 

dans les pays occidentaux. Les virus les plus courants étaient les entérovirus 

(principalement les virus ECHO), suivis des virus des oreillons. De nombreux autres virus 

peuvent occasionnellement provoquer des méningites chez l'enfant (herpès, rougeole, 

rubéole, adéno, grippe…).  

L'évolution de ces infections est généralement favorable en 3 à 8 jours et ne 

nécessite aucun traitement spécifique. La méningite herpétique provoque en fait la 
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redoutable méningo-encéphalite, mais c'est une urgence diagnostique et thérapeutique 

importante qui doit être provoquée et affirmée. 

La méningite bactérienne est rare (20 à 25 % des cas) mais grave. Leur évolution 

spontanée est pratiquement toujours fatale et ces infections constituent une urgence 

thérapeutique. Trois espèces bactériennes étaient presque identiques : Streptococcus 

pneumoniae, Neisseria meningitidis et Haemophilus influenzae. 

Dans moins de 5 % des cas, les méningites infectieuses sont causées par des bactéries 

non pyogènes (listériose, tuberculose, leptospirose, borréliose, brucellose…) ou 

parasitaires (cryptococcus, Toxoplasma gondii…). 

Au cours de notre étude, un seul cas de méningite a été documenté, il s'agissait de 

nourrissons de 6 mois sans ATCD spécifique : images de troubles de la conscience et 

d'hypotonie sans autre signe spécifique de méningite, mais PL systémique Méningite 

virale objectivée.  

 

VIII. Traitements :  

Le traitement comprend l'utilisation d'un traitement anticonvulsivant, parfois associé au 

traitement de l'étiologie, pour gérer les crises et prévenir les rechutes.  

1. Traitement symptomatique :   

Il faut donc d'abord adopter une approche clinique similaire à celle des enfants fébriles. 

Nous évaluerons dans un premier temps les facteurs de gravité liés à la présentation 

clinique (hémodynamique, purpura, syndrome méningé, etc.) et les facteurs de gravité 

liés à la topographie (nourrisson, immunodéprimé, etc.). [52]  

1.1. Mesures de protections indispensables :  

En période de crise, il faut toujours :[16]  

- placer l'enfant dans une position sûre sur le côté avec la tête légèrement plus basse que 

le corps (donc pas d'oreiller),  

- Déboucher les voies respiratoires lors de vomissements, 

 - La repérer (due à l'hyperthermie) 

 - L'observer et la surveiller. 
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1.2. Traitement de la crise :    

                      1.2.1 Traitement anticonvulsivant : [143]  

Les crises sont sensibles aux médicaments si elles sont administrées dans les 5 

minutes suivant le début des crises [133]. Par conséquent, lorsqu'un patient a des crises 

à l'hôpital, il semble raisonnable d'envisager un traitement dans ce cadre, surtout si les 

crises se reproduisent.  

Comme nous l'avons précisé, nous n'avons pas à attendre les 30 minutes autorisées 

pour définir un épisode soutenu. Un traitement adapté doit être initié dès la 5ème 

minute, de préférence avant la 15ème minute, pour un délai d'action rapide [144]. 

 

 

 1* : Principales périodes dans l’histoire naturelle des convulsions  

Figure 8 : Valeur du timing dans la conduite du traitement de la  convulsion [145].  
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Le traitement anticonvulsivant fait appel essentiellement aux benzodiazépines, au 

phénobarbital et à la phénytoine.  

1.2.1.1 Benzodiazépines :  

        Diazépam : 

        Il peut être administré in vivo à des doses de 0,5 mg/kg et 0,25 mg/kg respectivement 

[146] ou par voie intraveineuse, qui peut être répétée si la crise ne succombe pas à la 

première injection. 

   Le diazépam en RI était plus efficace lorsqu'il était administré plus tôt [147], avec 

une efficacité de 96 % avant 15 minutes et une efficacité de 57 % après 15 minutes. Seuls 

les enfants atteints de mucoviscidose de longue date devraient recevoir du diazépam 

intrarectal dès le début de la crise pour arrêter avant que la crise ne se poursuive. [148] 

 

 Midazolam :  

Il est administré par voie rectale ou orale à la dose de 0,5 mg/kg. [149]. 

Midazolam : L'administration par voie orale semble intéressante en termes d'efficacité et 

de facilité d'utilisation, mais ne fait pas encore partie de notre pratique actuelle [149]. 

       Clonazépam :   

La dose intraveineuse est de 0,02 à 0,04 mg/kg, avec une dose maximale recommandée de 1 

mg. [150] 

 

1.2.1.2 Phénobarbital :   
 

C'est un anticonvulsivant majeur à longue durée d'action utilisé depuis longtemps 

et particulièrement intéressant pour sa rapidité d'action car administré par voie 

intraveineuse il agit en quelques minutes. La dose de charge de phénobarbital 

généralement recommandée est de 20 mg/kg chez le nourrisson et de 15 mg/kg chez 

l'enfant avec une perfusion de 10 minutes. Les effets inhibiteurs du phénobarbital ne 

sont généralement observés qu'à fortes doses (>50 mg/l) et sont majorés en association 

avec les benzodiazépines. [151]. 

1.2.1.3 La phénytoïne ( Dilantin®):  

 

Il est administré en dose de charge de 20 mg/kg IVL en doses fractionnées de 20 

minutes toutes les 8 heures (5 mg/kg/8h) Il est efficace dans 75 % des cas bien tolérés, 

notamment avec moins de léthargie et d'insuffisance respiratoire [153], mais un 

ajustement clinique fin nécessite souvent des doses répétées de plasma, d'une part pour 
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éviter la toxicité, et d'autre part en raison de fluctuations excessives. dans EMC tout en 

échappant aux niveaux de phénytoïne EMC (niveau thérapeutique cible 15-25 mg/L). 

【154】 

En fait, selon notre expérience, seuls le diazépam et le phénobarbital sont utilisés, 

et la phénytoïne et le clonazépam pour injection ne sont pas utilisés. 

En cas de crise prolongée, le diazépam sera administré en rappel et évalué 5 min 

plus tard pendant que le patient est stabilisé (position latérale sécurisée, accès IV, 

oxygénation). Ré-administrer le diazépam IR si la crise ne se résout pas. Si la crise ne cède 

pas au bout de 5 minutes, il faut recourir à une perfusion de phénobarbital. 

Une crise de plus de 30 minutes était définie comme un état de mal épileptique 

convulsif, qui nécessitait le transfert du patient vers une unité de soins intensifs, où le 

phénobarbital pouvait être ré-administré ou des narcotiques administrés. 

Dans notre étude : le diazépam a été prescrit dans 16 cas et repris dans 5 cas, suivi 

d'une dose de charge d'EMC 

Ces résultats pourraient s'expliquer par la possibilité qu'ils aient été pris en charge 

dans une autre structure hospitalière avant leur entrée dans nos services, ou par une 

résolution spontanée de la crise. 

 

1.2.2. les antipyrétiques  

Le traitement antipyrétique pendant la fièvre améliore le confort des enfants mais 

n'a pas d'effet significatif sur la récidive de la mucoviscidose [88, 155, 156, 157]. 

Il est important de diviser la dose quotidienne de l'antipyrétique choisi sur 

nychthemeron en quatre (ou mieux six) doses. Une dose de 50-60 mg/kg/j est 

généralement recommandée pour tous, qu'il s'agisse d'aspirine ou de paracétamol. 

Certains recommandent de combiner différents types d'antipyrétiques (aspirine et 

acétaminophène) car ils agissent par des mécanismes différents. [18] 

Dans notre étude, des antipyrétiques étaient prescrits dans la quasi-totalité des cas.  

1.2.2 Traitement étiologique  

     Elle est pratiquée à chaque fois que l'étiologie est confirmée : c'est le traitement des 

infections neuroméningées et le traitement des autres infections (PNA, PNP, GEA, angine, 

etc.). 

Traitement prophylactique des crises convulsives :  

      Le traitement préventif vise à : Réduire le nombre, la durée et la gravité de la 

mucoviscidose pour éviter les séquelles Les méthodes de prévention des récidives 

doivent être mises en place immédiatement après une crise et doivent être enseignées 

aux parents dès le début de la première crise. 
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2.1. Lutte contre la fièvre et sa cause:  

      Dans tous les cas, un médicament anti-fièvre doit être administré chaque fois qu'un 

enfant a une fièvre de 38°C ou plus. Que vous choisissiez l'aspirine ou le paracétamol, 

dans tous les cas, il faut éviter les accès de fièvre soudains. [18] 

 

2.2. Le traitement prophylactique par les antiépileptiques :  

       L'American Academy of Pediatrics [123] ne recommande pas l'utilisation 

systématique d'anticonvulsivants à titre prophylactique dans la mucoviscidose simple ou 

compliquée [24, 17, 65]. 

Deux options de prévention sont proposées : 

2.2.1. Prophylaxie discontinue :  

Elle est réalisée lorsque la fièvre dépasse 38°C ; chez les enfants déjà atteints de FC, en 

association avec un traitement antipyrétique (paracétamol, aspirine ou ibuprofène) 

[16] En l'absence de consensus sur le traitement, plusieurs schémas de prophylaxie 

discontinue au diazépam sont utilisés : [18] 

 - Traitement discontinu par diazépam oral. 

 - Thérapie intermittente avec stabilisation intrarectale. 

 - Valium Intra-Rectal pour le traitement précoce des crises récurrentes Cependant, 

quelle que soit l'option choisie, les principes et l'efficacité de cette prophylaxie sont 

controversés [158]. 

Pour MANCINI et al[159], la prophylaxie systémique des nouveaux CF par le 

diazépam goutteux dans les épisodes infectieux ultérieurs n'était pas forcément efficace ; 

ils semblaient préférer prescrire le diazépam injectable par voie rectale dans les nouvelles 

crises. De même, pour BOURRILLON [160], la prophylaxie orale par le diazépam peut ne 

pas être efficace compte tenu du caractère exposant de la fièvre provoquée par le FC dans 

la plupart des cas ; injecter du diazépam. 

Selon AUTRET-LECAT et al [88] l'administration orale de diazépam en cas de 

fièvre diminue légèrement le risque de rechute au prix d'effets indésirables mineurs mais 

fréquents, qu'il convient de relever ensuite. Considérant que le risque de rechute de FC à 

long terme est beaucoup plus important chez les enfants ayant déjà eu une FC à long 

terme, BERG et SHINNARS [148] ont recommandé que ces enfants soient traités par 

stabilisation intra rectale dès le début de la crise pour soulager la crise. . Dans, ce groupe à 

haut risque comprend moins de 5 % des enfants atteints de FK. BERG et SHINNARS ont 

également conclu que la grande majorité des enfants à faible risque de FC à long terme ne 

nécessitent aucun traitement préventif. 

Selon l'avis de la Commission française de la transparence [161], le véritable 

bénéfice du diazépam « est un moindre risque de prévention de la récidive des 
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convulsions fébriles en présence de fièvre, lorsqu'une prophylaxie est jugée nécessaire 

ou que des facteurs de risque sont présents » [92].  

Bref, la prescription de cette thérapie intermittente relève de l'école, et la décision 

de prescrire dépendra de ces risques potentiels par rapport aux bénéfices attendus, au 

cas par cas, ainsi que de l'évaluation parentale 

2.2.2. Prophylaxiecontinue : 

Il est conçu pour prévenir la récidive et la progression de l'épilepsie [162] et doit 

être pris pendant au moins 2 ans après la dernière crise ou jusqu'à l'âge de 5 ans  

A ce jour, le traitement antiépileptique au long cours, même répété, n'est pas 

recommandé dans le cadre de la FC seule. En effet, les risques associés à ses effets 

secondaires restent supérieurs à ceux associés aux simples répétitions FC. Son efficacité 

pour réduire le risque de crises ultérieures n'a pas été démontrée [155]. 

Les indications de traitement varient chez les enfants atteints de mucoviscidose 

complexe parce qu'ils sont plus à risque d'épilepsie. 【163】 

Utilise actuellement deux produits : Valproate de sodium (Dépakine) et 

Phénobarbital : (Gardénal) 

 

2.2.2.1. Le valproate de sodium :  

Il agit en inhibant les canaux sodiques voltage-dépendants et en améliorant les 

systèmes GABAergiques. En raison de sa bonne tolérance, un traitement continu doit 

être préféré [88]. 

La dose prescrite est de 20 à 30 mg/kg/jour par voie orale en 2 à 3 doses 

fractionnées, en augmentant progressivement la dose sur 3 à 4 jours. Son efficacité dans 

la prévention des rechutes a été démontrée à plusieurs reprises et s'est avérée au moins 

comparable au phénobarbital [164], qui réduit le risque de rechute de 35 % à 4 % [165], 

mais il peut avoir des effets hépatiques. effet secondaire [166]. La co-administration avec 

un autre médicament antiépileptique augmente le risque de nécrose hépatique, et 

d'autres effets secondaires sont plus fréquents mais moins graves, principalement des 

troubles digestifs tels que des nausées et des douleurs à l'estomac.  

2.2.2.2. Phénobarbital : gardénal :  
 

Il est prescrit à la dose de 3 à 4 mg/kg/jour par voie orale 2 fois pour atteindre une 

barbiturémie de 15 à 30 mg/ml. 

Il est prescrit à la dose de 3 à 4 mg/kg/jour par voie orale 2 fois pour atteindre une 

barbiturémie de 15 à 30 mg/ml.  
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A court terme, l'hyperactivité, l'irritabilité, l'insomnie, ont disparu après l'arrêt du 

traitement. À long terme, elle entraîne des troubles cognitifs importants et une baisse 

des performances intellectuelles [168, 169]. 

Actuellement, la prophylaxie gardinale a été exclue en tant que médicament de 

traitement car les effets secondaires associés aux avantages procurés sont considérés 

comme trop importants. 

Dans notre étude : Un traitement prophylactique à base de valproate de sodium 

(Dépakine) a été prescrit à 2 enfants soit 5,2%. À notre avis, cette attitude de traitement 

semble être conforme à la recommandation de la littérature [160-170-18] selon laquelle un 

traitement anticonvulsivant n'est pas justifié au long cours chez les enfants ayant une seule 

crise de FC isolée, car ces crises ne présentent ni risque accru de séquelles et pas 

d'augmentation du risque d'épilepsie secondaire ; il en est de même en cas de récidive de 

l'intervalle convulsif, sauf intolérance parentale ou environnementale à la réapparition des 

crises, le vaporeux est recommandé après 3 FC Un traitement au long cours par 

bicarbonate de sodium semble raisonnable [18]. 

En revanche, seuls 2,5% des 9 enfants de moins d'un an de notre série ont reçu un 

traitement au valproate. Cette approche de traitement s'écarte des recommandations de 

la littérature [171], qui recommandent un traitement prophylactique pour les enfants de 

moins de 12 mois qui sont plus à risque et ceux atteints de mucoviscidose concomitante. 

 

IX.  LE PRONOSTIC:  
Le pronostic dépend de l'étiologie, du type de convulsions fébriles, du contexte 

neurologique et du traitement précoce. 

 

Risque de récurrence :  
Le risque de convulsions fébriles récurrentes est une préoccupation majeure pour les 

cliniciens. Après un premier épisode de mucoviscidose, ce risque est estimé à 25 à 50 %, 

mais diminue avec l'âge, il est donc de 50 % un an avant et de 30 % deux ans plus tard 

[88]. 

Seuls 30 % à 40 % des enfants atteints de FC pour la première fois auront une 

rechute et 10 % auront 3 rechutes ou plus [18, 108, 172]. 

Les facteurs prédictifs de récidive ont été étudiés et les facteurs les plus importants 

identifiés étaient :  

- Âge < 18 mois à la première crise 

 - ATCD CF familial. 

 - Fièvre de bas grade dans la mucoviscidose. Ces facteurs augmentent le risque de 

récidive de 1,5 à 2 fois. [132, 173] 

D'autres facteurs qui ont été discutés mais dont le rôle dans le développement de la 

rechute n'a pas été définitivement démontré sont :  

- Complexité de la crise - Présence d'anomalies neurologiques 

 - ATCD de la famille de l'épilepsie. [174, 175]  
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Tableau XII: les critères incriminés dans le risque de récurrence de CF 

Source Critères incriminés dans le risque de récurrence de CF 

 

 

 

Efterpi Pavlidou 

et al 

2008 

[176] 

- l’âge inférieur à 18 mois lors de la première crise (p 0.046) 

-La répétition de crises au moment de la CF initial (p 0.029)  -Des 

épisodes fébriles répétés (6 à 8épisodes  /an) (p‹0.0001) 

D’autres facteurs sont moins significatifs : 

- La durée brève de la fièvre 

- La fièvre peu élevée au moment de CF 

- Une première CF compliquée (surtout focal) 

- des ACTD périnataux (apgar diminué) 

- des antécédents familiaux de CF au premier degré 

 

 

Des Guerre 

2002 

[144] 

 

-Jeune âge inférieur à 15 mois 

-Antécédent familial d’épilepsie au premier degré 

-Antécédents familiaux de CF au premier degré 

-Des épisodes fébriles répétés 

-Une première CF compliquée 

Berg et Coll. 

1997 

- l’âge inférieur à 18 mois lors de la première crise 

- la fièvre peu élevée au moment de CF (‹40°C) 

 

[132] 

- La durée brève de la fièvre avant la survenue de la première CF (moins 

d’une heure) 

-des antécédents familiaux de CF 

Institut national 

de santé 1981 

[177] 

-existence d’anomalie du développement neurologique 

-antécédent familial de CF 

-âge inférieur à 12 mois 

-Crise de plus de 15 minutes ou focale 

 

1.1. Age de la première crise :  

Toutes les études ont montré que ce facteur était un déterminant de la rechute, 

plus l'enfant est jeune lors de la première crise, plus le risque est élevé, de sorte que 

l'apparition précoce de crises fébriles semble être le facteur le plus prédictif. Rechute 

[88, 18, 132, 178, 179, 180]. 
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Dans une série tunisienne, 75 % des enfants rechuteurs ont eu leur première 

apparition à moins d'un an [73].  

90 % des cas rechutent dans les 2 ans suivant la première crise 50 % dans les 6 mois 

et 75 % dans les 12 premiers mois [77, 18, 181] 

Dans notre série, l'ATCD FC était présente dans 6 cas, mais nous n'avons pas pu 

déterminer l'âge de première apparition. 

Antécédents familiaux  de CF:  

      La littérature internationale mentionne que l'ATCD familiale avec convulsions fébriles 

est un indicateur pronostique fort, qui est associé à un risque accru de récidive de 50 % à 

100 % (jusqu'au double). [182, 183] 

      La présence de mucoviscidose dans les familles du premier degré était un critère de 

découverte systématique et survenait dans 25 % des cas. [82] 

      En revanche, peu d'études ont recherché des effets familiaux de second ordre : VAN 

ESCH et COLL [184] ne retrouvent pas d'augmentation significative du risque dans cette 

population. 

      Dans notre étude, seuls deux enfants avaient une ATCD familiale de mucoviscidose 

(1,2 %). Comme les patients n'étaient pas suivis aux urgences, nous n'avons pas pu 

déterminer le pourcentage de rechutes. 

 

1. La fièvre :  
Ce facteur a été rapporté pour la première fois par El-Radhi et al. [185] Des études 

ultérieures ont reproduit cette découverte, bien que l'ampleur de l'association ne soit 

souvent pas aussi importante que celle rapportée à l'origine par El-Radhi [186, 187, 132]. 

Une explication évidente de cette découverte est que les enfants souffrant de 

convulsions dues à une fièvre légère (<39°C) ont un seuil épileptogène plus bas et sont 

plus sujets aux convulsions [188]. 

Efterpi Pavlidou et al [176] ont également trouvé qu'une brève période de fièvre (moins 

de 12 heures) avant les convulsions était un facteur pronostique de rechute. Les 

mécanismes biologiques codant pour cette association sont inconnus. Cependant, cela 

peut refléter un certain degré d'hyperexcitabilité cérébrale sous-jacente. 

            En 1992, GALLAND [185] a mis en évidence une augmentation du taux de rechute 

chez les enfants qui avaient été traités avec certains médicaments, qu'il croyait avoir des 

capacités convulsives, dans les heures précédant le début de la mucoviscidose, surtout 

en cas de surdosage modéré. Il interdit leur utilisation chez les enfants déjà atteints de 

mucoviscidose.  
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Liste non exhaustive des médicaments pouvant favoriser la récidive de convulsion 

fébrile:[185]  

- Le camphre (quelle que soit sa présentation galénique : TROPHIRES®,  

EUCALYPTINE ®, COQUELUSSEDAL ®, VICKS ® etc…)  

- Les sympathicomimétiques: RINUTAN®, ACTIFED®,DETURGYLONE ®, DENORAL ® 

etc….  

- Les antitussifs dérivés de la pipérazine et du clobutinol : SILOMAT®,  

RESPILENE ® etc…  

- baumes gingivaux : DOLODENT®, XYLOCAINE Gel ®etc…  

- Les terpènes (Eucalyptol, Menthol, Romarin, Serpolet, Niaouli) :  

BRONCHODERMINE ®, FEBRECTOL ®, HEXAPNEUMINE ®  

- Les huiles essentielles convulsivantes : Cèdre, Eucalyptus, Thuya  

 

2.  Risque d’épilepsie :  

L'épilepsie est un lourd fardeau pour la société, les patients et leurs familles. Le 

moyen le plus efficace de lutter contre la maladie est la prévention. Une approche de 

prévention est la prévention secondaire, qui consiste à identifier les groupes à risque et à 

développer des mesures préventives dans ces groupes (Groupe d'étude canadien sur la 

santé préventive, 2003).  

Il existe depuis longtemps un lien épidémiologique entre les convulsions fébriles et 

l'épilepsie. En fait, si une personne a une crise fébrile dans l'enfance, elle a un risque plus 

élevé de développer plus tard une épilepsie que la population générale (2 % à 7 % contre 

1 %). [190, 191, 192] En revanche, 10 à 15 % des patients atteints de divers types 

d'épilepsie (3 à 5 % dans la population générale) rapportent des antécédents de 

convulsions fébriles [193, 194] 

Le risque de développer une épilepsie varie de 2,4 % chez les enfants atteints de 

mucoviscidose simple à 49 % chez les enfants présentant trois caractéristiques 

complexes de la mucoviscidose (focale, multiple et chronique) [191]. 

Les facteurs de risque les plus prédictifs du développement de l'épilepsie sont : la 

présence d'antécédents familiaux d'épilepsie, la présence d'un développement 

psychomoteur anormal et le développement d'une mucoviscidose complexe récurrente 

[190, 195, 196, 165]. 

❖ Ces facteurs varient selon le type de syndrome épileptique : 

- Les patients qui développent une épilepsie généralisée ont plus souvent une FC 

récurrente, des antécédents familiaux d'épilepsie et CF après l'âge de quatre ans, 
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 - La FK focale à long terme, le retard de développement et les facteurs de risque 

prénataux sont plus fréquemment présents chez les patients présentant des crises 

partielles [191, 197]. 

 

En général, l'association entre mucoviscidose et épilepsie peut s'expliquer par 

différents mécanismes :  

- Une prédisposition génétique peut sous-tendre la mucoviscidose, et L'épilepsie, 

il n'y a pas de relation causale entre les deux.  

- Les FC peuvent être à l'origine de la transformation épileptogène des réseaux 

neuronaux en développement et provoquer ainsi l'épilepsie.  

- Les effets néfastes de la FC ne peuvent survenir qu'en cas d'anomalies de 

développement préexistantes [198, 199]  

Facteurs génétiques et pronostic des convulsions fébriles  

Plusieurs études ont montré que la transmission génétique de la mucoviscidose 

dans certaines familles répond aux critères mendéliens pour les types de transmission 

autosomique dominante. Dans d'autres cas, il s'agira d'une transmission polygénique 

répondant aux critères d'héritabilité complexe [200, 201, 202] 

Le premier syndrome autosomique dominant associé à la mucoviscidose et à 

l'épilepsie a été décrit suite à une analyse du phénotype clinique de la mucoviscidose 

dans plusieurs grandes familles comptant un grand nombre d'individus atteints [202, 

203]. Ce syndrome, connu sous le nom d'épilepsie généralisée avec CF plus (GEFS+), se 

caractérise par la présence de nombreuses CF qui persistent généralement après l'âge de 

6 ans et évoluent vers des crises tonico-cloniques généralisées afébriles. D'autres types 

de crises ont également été décrits dans ces familles : absences, myoclonies, crises 

atoniques, myocloniques inhibitrices et, plus rarement, épilepsie temporale [203, 204, 

205, 206]. A l'extrême du phénotype GEFS+ se trouve le syndrome de Dravet, ou 

épilepsie myoclonique sévère du nourrisson, caractérisée par une mucoviscidose souvent 

prolongée débutant vers l'âge de 6 mois, rapidement suivie d'autres types de crises, une 

pharmacorésistance au traitement et un retard du développement [207]  

Dans la série de Ghenida et al. [73] Après avoir traité environ 511 cas sur 10 ans, 

nous avons constaté que 1,2 % étaient des épilepsies secondaires ; la mucoviscidose 

complexe ainsi que la mucoviscidose récurrente étaient considérées comme des facteurs 

de risque d'épilepsie secondaire.  

Dans notre étude, nous n'avons pas été en mesure d'aborder le risque d'épilepsie 

secondaire pour les raisons suivantes : 

- Notre temps d'étude est loin d'être suffisant par rapport à l'étude précédente.  

- Absence de suivi des patients aux urgences. Les patients ont été suivis après leur sortie.  
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3. L’impact cognitif :   

     Des études cas-témoins prospectives récentes basées sur la population à Taïwan ont 

montré que les enfants souffrant de crises fébriles complexes avaient des scores 

comparables, voire meilleurs, en matière d'intelligence, de performance, de 

comportement et de mémoire [179, 208]. 

4. Le décès :  

Les décès étaient plus fréquents au cours des CF complexes et des CME [209, 210]. Si 

l'on regarde des études plus anciennes, le taux de mortalité après CME est très élevé, 6-

18% [211]. 

Les décès étaient plus fréquents au cours des CF complexes et des CME [209, 210]. Si 

l'on regarde des études plus anciennes, le taux de mortalité après CME est très élevé, 6-

18% [211]. 

De plus, une étude récente [4] s'est penchée sur le risque de mortalité à long terme 

et a constaté que ce risque n'était pas augmenté par rapport à d'autres populations, mais 

qu'il semblait y avoir une surmortalité plus faible dans les 2 ans. Cela pourrait s'expliquer 

par des anomalies neurologiques préexistantes et une épilepsie subséquente à la suite 

d'une mucoviscidose complexe. Les parents doivent être rassurés que la mort après une 

convulsion fébrile est très rare, même chez les enfants à haut risque. 

            Aucun décès n'a été retrouvé dans notre étude. 

5.Séquelles neurologique : [52] 

       Il y a deux écueils à éviter en ce qui concerne l'examen neurologique. Lorsqu'elle est 

observée au début de la période postcritique, la présence d'une hémiplégie ne doit pas être 

conclue trop rapidement. L'hémiplégie transitoire n'est pas rare dans les heures qui suivent 

l'hémi-membre CF :  

        c'est l'hémiplégie de Todd. Il faut savoir refaire rapidement l'examen neurologique ou 

revoir l'enfant. Un second risque est de conclure à l'existence d'une anomalie postcritique 

alors que l'examen neurologique n'a jamais été normal. CF secondaire, même répété. [19]  
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Les convulsions fébriles demeurent une cause fréquente de visites aux urgences 

dans notre service. Malgré le stress et l'inquiétude qu'elles provoquent dans la 

population, notre étude a permis de rappeler les caractéristiques bénignes les plus 

courantes de ces crises. 

         Même chez les enfants de moins de 12 mois, la probabilité de développer une 

méningite ou une encéphalite bactérienne avant une mucoviscidose isolée est 

extrêmement faible (aucune dans notre étude) en l'absence de tout autre signe 

évocateur. Par conséquent, la PL ne semble pas être systématiquement requise dans ces 

conditions. Elle reste formellement indiquée dans le cadre de signes cliniques 

directionnels et doit être discutée dans le cadre d'une CF compliquée, d'une 

antibiothérapie antérieure ou d'une vaccination incomplète. Par conséquent, 

l'expérience du médecin est décisive dans la décision d'effectuer cette procédure. 
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Titre : intérêt de la ponction lombaire lors des convulsions  fébriles chez les nourrissons 

et les enfants moins  de  5ans. A propos de 39 cas.  

Mots-clés : convulsion - convulsions fébriles - ponction lombaire -épilepsie. 

Auteur : Abid ali aymen 

Introduction : Les convulsions  sont  l’urgence médicale la plus fréquente en pédiatrie, 

Chez le nourrisson et le jeune enfant un grand nombre de ces crises s’accompagne de 

fièvre, la convulsion fébrile représente l’entité la plus fréquente.  

Leur prise en charge demeure problématique. La ponction lombaire est classiquement 

indiquée devant une convulsion fébrile (CF) avant l’âge de 18mois pour éliminer une 

méningite, Cependant ce geste n’est pas dénué de risque, d’où l’intérêt de notre étude 

qui a pour but de revoir l’indication de cette dernière.  

Patients et méthodes : Etude rétrospective incluant 39 patients, âgés de 6 mois à 5 

ans, hospitalisés dans le service des urgences médicales pédiatriques de EHS mères  et 

enfants  de tlemcen pour convulsion dans un contexte fébrile, durant une période  allant 

de 1er janvier  2021 au  31 décembre  2021 . 

Résultats : Les CF représentaient 0,37% des hospitalisations pédiatriques. L’âge moyen 

était de 19.49 mois. La température moyenne à l’admission était de 39,2 °C.  Les 

infections otorhino-laryngologiques et respiratoires étaient les étiologies les plus 

incriminées (45% des cas). L’analyse du liquide céphalorachidien n’était positive que chez 

deux nourrissons de 6 mois. 

Conclusion : La probabilité de méningite devant une  convulsion fébrile apparente est 

extrêmement faible  d’où la nécessité de revoir l’indication de la ponction lombaire. 
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SUMMARY 

 
Title: interest of the lumbar puncture in cases febrile seizure in infants and children 6 

months to 5 years.  

Keywords: seizure- Febrile seizure - lumbar puncture -epilepsy.  

Author: Abid ali aymen 

Introduction: Seizures are the most common pediatric medical emergency in infants and 

young children, many of these episodes is accompanied with fever, febrile seizure is the 

most common entity.  

Their management remains challenging. Lumbar puncture is typically prescribed in case a 

febrile seizure (FS) to infants under the age of 18 months to eliminate meningitis, but 

this medical act is not without risk; hence the purpose of our study to reconsider the 

indication thereof.  

Patients and methods: A retrospective study including 39 patients, aged 6 months to 5 

years, hospitalized for seizure and fever at the children’s hospital medical emergency 

department in Tlemcen, during a period from 1st January 2021 to 31st December 2021 . 

Results: FS represented 0,37% of pediatric hospitalizations. The mean age was 19.9 

months. The average temperature at admission time was 39.2 ° C. respiratory  and 

otorhinolaryngological infections were the most implicated etiologies (45% of cases). 

Analysis of cerebrospinal fluid was positive in only two infants.  

Conclusion: The likelihood of meningitis in case of apparent febrile seizure is extremely 

low, hence the need to review the indication of lumbar puncture.  
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