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Liste des abréviations 

aEEG   :  L’électroencéphalogramme d'amplitude. 

AVC   :  Accident vasculaire cérébral. 

AS   :  Aqueduc de Sylvius. 

C.A.V   :  Communication atrio-ventriculaire. 

EAI   :  Encéphalopathie anoxo-ischémique. 

ECBU   :  Etude cytobactériologique des urines. 

EEG   :  Electroencéphalogramme standard. 

E.T.F   :  Echographie trans-fontanellaire. 

GB   : Globules blancs. 

HTA   :  Hypertension artérielle. 
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TDM   :  Tomodensitométrie. 

TQJ   :  Tubercules quadrijumeaux  

VL   :  Ventricules latéraux. 

V3   : 3ème ventricule  

V4   :  4ème ventricule  
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Les convulsions néonatales sont définies cliniquement comme des altérations anormales, 

stéréotypées et paroxystiques des fonctions motrices, comportementales ou autonomes du 

système nerveux, survenant dans les 28 premiers jours après la naissance d'un nouveau-né ou 

avant 44 semaines d'âge gestationnel chez un prématuré [1]. 

La plus grande incidence de crises convulsives tout au long d’une durée de vie est 

remarquée dans la période néonatale. Les crises néonatales affectent 1,5-3,5 pour 1000 

naissances vivantes [2]. 

Les convulsions sont un signe précoce de lésion cérébrale chez les nouveau-nés. Ces 

crises sont dans la plupart des cas répétitives, ou associées à des crises électro-graphiquement 

signifiantes et cliniquement asymptomatiques [2]. 

Malgré la résistance relative du cerveau immature aux lésions cérébrales induites par la 

crise convulsive, Il y a de plus en plus de preuves que les crises néonatales nuisent au 

développement normal du cerveau [2]. 

En effet plusieurs questions se posent à propos des convulsions néonatales : 

· Quelles sont les particularités épidémiologiques et cliniques des convulsions néonatales ? 

· Pourquoi les résultats sont si divers chez les nouveau-nés dans les diverses études ? 

· Quelle est la place de l’électroencéphalographie et de l’imagerie dans le pronostic évolutif 

de ces cas ? 

· Y-a-t-il une particularité dans la prise en charge thérapeutique ? 

· Quel est le retentissement à court, moyen et à long terme de cette affection? 

· Peux-on établir un lien avec les facteurs de risques, susceptibles de prédire l'issue des 

crises chez les nouveau-nés ? et qui serait utile pour planifier le suivi et l'assistance 

sanitaire à long terme ? 
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Dans cette perspective, notre travail vise ; à travers une étude rétrospective, à dévoiler les 

particularités épidémiologiques, les caractéristiques clinico-paracliniques, les aspects 

étiologiques, et les modalités thérapeutiques au cours des convulsions néonatales, ainsi que les 

formes évolutives en matière de retentissement sur le développement psychomoteur, afin d’en 

discuter les résultats en regard des données de la littérature. 
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I. 

1. 

Les matériels : 

Il s’agit d’une étude rétrospective analytique descriptive mono-centrique. 

Type de l’étude : 

2. 

Notre étude est effectuée au sein du service de néonatologie au CHU Mohamed VI de 

Marrakech. 

Le milieu d’étude : 

3. 

Notre étude s’est déroulée sur une période de 3 ans, du 1/1/2014 au 31/12/2016. 

La période de l’étude : 

4. 

4.1. 

L’échantillon de l’étude : 

Tous les nouveau-nés ayant présenté une ou plusieurs épisodes de convulsion observées 

cliniquement, ou détectées par électroencéphalographie, avant ou pendant leurs 

hospitalisations. 

Les critères d’inclusion : 

4.2. 

Nous avons exclu tous les dossiers où le diagnostic de convulsion n’était pas décrit, 

et/ou les dossiers étaient inexploitables. 8 dossiers ont été exclus. 

Les critères d’exclusions : 

II. 

1. 

Les méthodes 

Les données ont été recueillies à partir : 

Le support de données : 

- Des dossiers médicaux aux archives de service de néonatologie. 

- Du registre d’hospitalisation du service de néonatologie. 
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2. 

Nous avons étudié principalement les paramètres suivants : 

Les variables étudiées : 

- Les données cliniques. 

- Les données paracliniques. 

- Les données thérapeutiques. 

- Les données évolutives. 

3. 

Nous avons intégré les données des variables recueillies dans le logiciel SPSS v.19. 

L’analyse statistique : 

L’analyse statistique a été faite par ce même logiciel. 

Le test de Fisher et le test de Chi-deux (χ2) ont été utilisés pour comparer les variables 

qualitatives. Le niveau de signification adopté était α = 0,05. 

4. 

Durant notre étude, nous avant rencontré certaines limites à savoir : 

Les limites de l’étude : 

- L’absence de certains bilans biologiques et radiologiques. 

- L’absence de données suffisantes concernant le suivi. 
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Figure 1 : Un diagramme représentant le parcours de sélection des dossiers. 

 

 

 

Nombre de dossiers consultés : 2344 
période : 3 ans  
du 01/01/2014 
au 31/12/2016 

Nombre total de dossiers relatifs aux 
convulsions néonatales : 217 

Les cas inclus : 209 
Convulsions neonatales 
cliniquement observées 

ou électrographiquement 
détectées 

Les cas exclus  : 8 
dossiers inexploitables 
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I. 

1. 

Les données épidémiologiques : 

Dans notre étude la fréquence des convulsions néonatales était de 9 % parmi l’ensemble 

des cas ayant été hospitalisés au service de néonatologie du CHU Mohamed VI au cours de la 

période d’étude. 

La fréquence : 

 

2. 

Figure 2 : Les effectifs de cas de convulsions néonatales par années d’études. 

            La moyenne d’âge des nouveau-nés à l'admission était de 4,75 jours, avec une médiane 

de 3 jours, un écart-type de 5,4 jours et des extrêmes d’âges allant d’une heure de vie à 28 

jours de vie. La tranche d’âge la plus fréquente est celle comprise entre 1 jour et 7 jours de 

vie avec un pourcentage de 83,7% de l’ensemble des cas (175 nouveau-nés). 

L’âge : 

             Tandis que la moyenne d’âge des nouveau-nés à l’apparition de la 1ère crise était de 

3,15 jours, avec une médiane de 2 jours, un écart-type de 4,026, et des extrêmes d’âges allant 
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d’une heure de vie à 26 jours de vie. La tranche d’âge la plus fréquente était celle comprise entre 

1 jour et 7 jours de vie avec un pourcentage de 89,9% de l’ensemble des cas (188 nouveau-nés). 

3. 

61% des nouveau-nés de notre série étaient de sexe masculin, soit 127 cas. Et 39% des 

cas sont de sexe féminin, soit 82 nouveau-nés. Avec un sex-ratio à 1,55.  

Le sexe : 

 

4. 

Figure 3 : Les pourcentage des nouveau-nés selon le sexe. 

Dans notre étude 118 cas étaient d’origine rurale soit 57 %, et 90 cas étaient d’origine 

urbaine (43 %). 

L’origine géographique : 

 

Figure 4 : La répartition des cas selon l’origine géographique. 
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5. 

Dans notre étude, le niveau socio-économique de 143 nouveau-nés était bas, soit 70% 

des cas, 57 cas de niveau moyen, soit 28% des cas, et 5 cas d’un niveau socio-économique qui 

est élevé, soit 2% des cas. 

Le niveau socio-économique : 

 

Les familles de 55% des cas hospitalisés n’avaient pas d’assurance maladie, alors que 

26,3% avaient une assurance RAMED, et 18,7% ont d’autres moyens de sécurité sociale. 

Figure 5 : La répartition des cas selon le niveau socio-économique 

 

Figure 6 : Les pourcentages des cas selon la couverture médicale. 
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II. 

1. 

Les Données Cliniques : 

1.1. 

Les antécédents maternels: 

La moyenne d’âge des mamans des nouveau-nés était de 27 ans, avec des extrêmes 

d’âge maternel de 17 ans et 49 ans, et un écart-type de 6,9. 150 mères avaient un âge inférieur 

ou égale à 30 ans, soit 71,8%.  

L’âge de la mère : 

1.2. 

73 femmes étaient des primi-gestes, soit 34,9%.  

La gestité : 

Tableau I : La répartition des mères selon le nombre de gestité. 

Nombre de Gestité Effectifs Pourcentages 

1 73 34,9% 

2 51 24,4% 

3 34 16,3% 

≥ 4 49 23,4% 

 

1.3. 

Dans notre étude on note la présence de : 

La Parité : 

 84 mères primipares, soit 40,6%. 

 123 mères multipares, soit 59,4 %. 

 99 mères ayant un enfant vivant, soit 47,4%. 

 108 mères ont au moins deux enfants vivants (52,6%), avec un maximum de 9 enfants. 
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Tableau II : La répartition des mères selon le nombre de parité. 

Nombre de parité Effectifs Pourcentages 

1 84 40,2 

2 52 24,9 

3 30 14,4 

≥ 4 41 19,6 

 

 

Figure 7 : La répartition des mères selon le nombre d’enfants vivants. 

1.4. 

L’anémie était l’affection la plus fréquente chez les mères dans notre série, retrouvée 

chez 61 mères, soit 29,5%. L’hypertension artérielle gravidique était présente chez 7 mères, soit 

3,3% des mères. 

Les Antécédents Médicaux: 
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Tableau III : La répartition des cas selon les antécédents médicaux maternels. 

Antécédents  Médicaux Effectifs Pourcentages 

Anémie 61 29,5% 

HTA Gravidique 7 3,3% 

Prééclampsie 5 2,4% 

Diabète Gestationnel 4 1,9% 

Éclampsie 1 0,5% 

Autres Affections 

(HTA Préexistante, Diabète Préexistant, Asthme) 
3 1,5% 

1.5. Les infections maternelles : 

 42 mères avaient une infection génitale au cours de la grossesse, soit 20,1%. 

 27 mères avaient une infection urinaire, soit 12.9%. 

 Et 18 mères présentaient une fièvre isolée avant l’accouchement, soit 8,6% 

Tableau IV : Les types d’infections maternelles au cours de la grossesse. 

Infections maternelles Effectifs Pourcentages 

Infection génitale 42 20,1% 

Infection urinaire 27 12,9% 

Fièvre isolée 18 8,6% 

Chorioamniotite 1 0,5% 

Rubéole 1 0,5% 

1.6. L’anamnèse obstétricale : 

A propos des incidents du perpartum, 35 mères avaient un liquide amniotique teinté, soit 

16,7%, 18 mères avaient présenté une rupture de la poche des eaux d’une durée supérieure à 12 

heures, soit 8,6% des cas. 
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Tableau V : Les résultats de l’anamnèse obstétricale chez les mères en perpartum. 

Anamnèse  obstétricale Effectifs Pourcentages 

Liquide amniotique teinté 35 16,7% 

Rupture de la poche des eaux de plus de 12h 18 8,6% 

Liquide amniotique fétide 8 3,8% 

Cordon circulaire 5 2,4% 

Hématome rétroplacentaire 3 1,4% 

Procidence du cordon 1 0,5% 

Rupture utérine 1 0,5% 

Autres 
(présentation siège, de la face, dystocie, rétention de la tête) 

8 3,8% 

1.7. La prise médicamenteuse : 

La notion de prise médicamenteuse au cours de la grossesse a été retrouvée chez 37 

mères, soit 17,7%.  

Tableau VI : Les effectifs et Les pourcentages des prises médicamenteuses. 

Prise Médicamenteuse Effectifs Pourcentages 

Fer 33 15,8% 

Antihypertenseur 2 1% 

Antidiabétiques Oraux 1 0,5% 

Amoxicilline 1 0,5% 

1 Acide Acétylsalicylique 0,5% 

Levothyroxine 1 0,5% 

 

1.8. Les habitudes toxiques : 

48 mères rapportaient la notion de tabagisme passif, soit 23% des mères. Et une seule 

mère qui était une tabagique active, soit 0,5%. 
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1.9. Les antécédents chirurgicaux : 

 4 Mères avaient accouché auparavant par césarienne, soit 1,9% des mères. 

 Une mère avait auparavant bénéficié d’une thyroïdectomie, soit 0,5%. 

2. Les antécédents familiaux : 

La recherche d’antécédents familiaux était positive pour 26 cas soit 12,4%, dont 6 avaient 

des cas similaires dans la famille (2,9%). 

Tableau VII : Les effectifs et les pourcentages des antécédents familiaux dans notre série. 

Antécédents Familiaux Effectifs Pourcentages 

Convulsions néonatales dans la fratrie 6 2,8% 

Malformations 3 1,4% 

Sœur Epileptique 2 1% 

Diabète 1 0,5% 

Leucinose 1 0,5% 

Sœur C.A.V Complet 1 0,5% 

Sœur Trisomie 21 1 0,5% 

Surdité chez une Sœur 1 0,5% 

Frère Trisomie 13 1 0,5% 

Décès dans la fratrie 16 7,7% 

 

16 nouveau-nés ont au moins un cas de décès dans la fratrie (7,7%), dont 3 décès par 

asphyxie périnatale (1,4%), 1 décès par hémorragie néonatale (0,5%), 1 décès par tétanos 

néonatal (0,5%), et 5 décès de causes inconnus (2,4%). 
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3. Le Déroulement de la Grossesse et de l’accouchement : 

3.1. Le suivi de la grossesse : 

Dans notre série, les grossesses de 116 mères ont été bien suivies (56%), alors que 92 

grossesses ont été non ou mal suivies (44%). 

 

Figure 8 : La répartition des cas selon le suivi de la grossesse. 

3.2. Le Terme d’accouchement : 

    Dans notre série, La moyenne des termes d’accouchement est de 39,4 S.A., la médiane 

des termes est de 40 S.A., avec des extrêmes de 31 S.A. et 42,2 S.A., et un écart-type de 1,833. 

 

Figure 9: Le pourcentage des cas par terme d'accouchement. 
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Tableau VIII : Les effectifs et les pourcentages des termes d’accouchements 

Terme d'accouchement Effectifs Pourcentages 

A terme 170 81,3% 

Prématuré  25 12% 

Grand prématuré  2 1% 

Grossesse prolongée  (41-42 S.A) 11 5,2% 

Dépassement de terme  (>42 S.A) 1 0,5% 
 

3.3. La voie d’accouchement : 

Dans notre étude, 132 cas sont nés par voie basse non instrumentale, soit 64% des cas. 

47 cas par césarienne, soit 22% des cas. 14% de l’ensemble des accouchements étaient 

dystociques, qui nécessitaient l’utilisation du forceps pour 12 cas (6%), et l’utilisation de la 

ventouse pour 16 cas (8%). 

 

Figure 10 : La répartition des cas par méthode d'accouchement. 
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Le tableau IX résume les causes pour lesquelles un accouchement par césarienne a été 

réalisé chez 47 mères dans notre étude. 

Tableau IX : Les effectifs et les pourcentages des causes de réalisation des césariennes. 

Césarienne pour Effectifs Pourcentages 

Souffrance fœtale aigue 15 36,6% 

Défaut d’engagement à dilatation complète 6 14,6% 

Bassin limite 3 7,3% 

Macrosomie 3 7,3% 

Présentation anormale 3 7,3% 

Procidence du cordon 2 4,9% 

Utérus cicatriciel 2 4,9% 

Rupture utérine 2 4,9% 

Prééclampsie sévère 2 4,9% 

Hématome rétroplacentaire 1 2,4% 

Placenta prævia 1 2,4% 

Syndrome polymalformatif 1 2,4% 
 

4. L’adaptation à la vie extra-utérine 

4.1. Les mesures de réanimation: 

Les gestes de réanimation néonatales à type de libération des voies aériennes, ventilation 

et oxygénation, ont été réalisés chez 108 nouveau-nés, soit dans 51,7% des cas. Tandis que 

l’intubation et le massage cardiaque externe n’étaient nécessaires que dans 24 cas, soit dans 

11,4% des cas. 

4.2. Le cri : 

 La notion du cri immédiat est présente chez 63 nouveau-nés, soit dans 30,1% des cas 

 Un cri retardé est retrouvé chez 94 nouveau-nés, soit dans 45% des cas. 
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 Alors que dans 22 cas, le cri était absent, soit dans 10,5% des cas. 

4.3. Le score d’Apgar : 

a. L’Apgar à 1 minute : 

A une minutes, l’APGAR était <5 chez 48,4% des nouveaux nés. Tandis que 51,6% 

d’entre eux sont nés avec un APGAR supérieur ou égale à 5. Le score d’Apgar variait de 1 

à 10 avec une moyenne de 5,5, une médiane de 5 et un écart-type de 3. 

b.  L’Apgar à 5 minutes : 

A 5minutes, l’APGAR était <5 chez 24% des nouveau-nés, alors que 76% d’entre 

eux sont nés avec un APGAR supérieur ou égale à 5. Le score d’Apgar variait de 2 à 10 

avec une moyenne de 6,9, une médiane de 7 et un écart-type de 2,6. 

c.  L’Apgar à 10 minutes : 

A 10minutes, le score d’APGAR était <5 chez 14 % des nouveau-nés, et supérieur 

ou égale à 5 chez 86 % des nouveau-nés. Le score d’Apgar variait de 1 à 10 avec une 

moyenne de 7,5, une médiane de 8 et un écart-type de 2,3. 

 

Figure 11 : La répartition des cas par variabilité du score d’Apgar dans le temps. 
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5. Les Caractéristiques des crises convulsives : 

5.1. Le nombre des crises : 

Dans notre étude, 162 nouveau-nés ont présenté plus d’une crise convulsive, soit 78,3% 

des cas. Alors que 45 nouveau-nés n’ont présenté qu’une crise convulsive, soit dans 21,7% des 

cas. 

 

Figure 12 : La répartition des cas selon le nombre de crises 

Nous avons retrouvé chez les cas ayant présenté plus d’une crise, une répétition des 

convulsions au même endroit du corps dans 88,3% des cas de crises multiples (chez 143 

nouveau-nés), et un changement du segment corporel critique dans 11,7 % des cas (chez 19 

nouveau-nés). 

5.2. La durée des crises : 

La durée moyenne des crises rencontrées dans notre série est de 8 minutes, avec une 

durée médiane de 6 minutes. Et un écart-type de 6,6. Les extrêmes durées de crises allaient de 

15 secondes à 30 minutes. 
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Tableau X : La répartition des cas selon des intervalles de durée de crise. 

Durée de la crise Effectifs Pourcentages 

Inférieur à 5 minutes 78 37,3% 

5 à 10 minutes 72 34,4% 

10 à 15 minutes 14 6,7% 

Supérieure à 15 minutes 36 17,2% 

 

Figure 13 : La répartition des cas selon la durée de crise convulsive. 

5.3. Les types de crises: 

 85 nouveau-nés ont présenté des crises convulsives généralisées, soit 40,7% des cas. 

 39 nouveau-nés ont présenté des crises convulsives focalisées, soit 18,7% des cas. 

 Et 82 nouveau-nés ont présenté des convulsions subtiles, soit 39,2% des cas. 

 La généralisation secondaire était remarquée chez 13 nouveau-nés, soit 6,4% des cas. 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

23 

Tableau XI : La répartition des cas selon le type de la crise. 

Type de la crise Effectifs Pourcentages 

Généralisée  85 40,7% 

Focale  39 18,7% 

Convulsions subtiles 82 39,2% 

 

Figure 14 : La répartition des types de convulsions selon le terme d'accouchement. 

Dans notre étude : 

 66 nouveau-nés ont présenté des crises tonico-clonique, soit 31,6%. 

 26 nouveau-nés ont présenté des crises toniques, soit 12,4%. 

 19 nouveau-nés ont présenté des crises myocloniques, soit 9,1%. 

 12 nouveau-nés ont présenté des crises cloniques, soit 5,7%. 

 82 nouveau-nés ont présenté des convulsions subtiles, soit 39,2%. 
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Figure 15 : La répartition des types de convulsions. 

A propos des convulsions subtiles rencontrées dans notre série, la forme la plus 

fréquente des convulsions subtiles est le mâchonnement, retrouvé chez 68 cas, soit dans 32,5% 

des cas. Tandis que la forme la plus rare est le nystagmus, retrouvé chez deux nouveau-nés, soit 

dans 0,9% des cas. 

Tableau XII : La répartition des cas selon le type de convulsions subtiles. 

Convulsions Subtiles Effectifs Pourcentages 

Mâchonnement 68 32,5% 

Pédalage 54 25,8% 

Boxage 40 19,1% 

Déviation Des Yeux 22 10,5% 

Fixité Du Regard 20 9,6% 

Clonie Palpébrale 19 9,1% 

Apnées 13 6,2% 

Hypersalivation 5 2,4% 

Succion 4 1,9% 

Nystagmus 2 0,9% 
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Dans notre série, les convulsions subtiles s’associaient au crises généralisées/focales 

chez 84 nouveau-nés, soit dans 40,1% des cas, la forme de convulsions subtiles la plus 

fréquente au cours des associations était les mâchonnements, retrouvée chez 22 nouveau-nés, 

Soit une association dans 10% des cas. 

Tableau XIII : La répartition des cas selon les types d’associations crises généralisées/focales     

et convulsions subtiles. 

 

Crises 

Toniques 

Crises 

Clonique 

Crises 

Tonico-Cloniques 

Crises 

Myocloniques 
Total 

Clonie Palpébrale 1 1 5 1 8 

Déviation Des Yeux 4 1 6 0 11 

Fixité Du Regard 3 0 9 0 12 

Mâchonnement 5 3 12 2 22 

Succion 1 0 0 1 2 

Pédalage 3 1 4 2 10 

Boxage 1 2 3 4 10 

Apnées 3 1 0 0 4 

Hypersalivation 0 0 4 0 4 

Nystagmus 1 0 0 0 1 

 

Le tableau XIV résume l’ensemble des types de crises que nous avons rencontrés dans 

notre étude : 
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Tableau XIV : Les effectifs et les pourcentages des types de convulsions et des crises subtiles. 

Type De Convulsion Effectifs Pourcentages 

Tonico-Clonique 66 31,6% 

Crise Tonique 26 12,4% 

Crise Myoclonique 19 9,1% 

Crise Clonique 12 5,7% 

Clonie Palpébrale 19 9,1% 

Déviation Des Yeux 22 10,5% 

Fixité Du Regard 20 9,6% 

Mâchonnement 68 32,5% 

Succion 4 1,9% 

Pédalage 54 25,8% 

Boxage 40 19,1% 

Apnées 13 6,2% 

Hypersalivation 5 2,4% 

Nystagmus 2 0,9% 

Total 370 176,80% 

5.4. Les signes cliniques associés: 

 

Figure 16 : Les pourcentages des signes cliniques associés aux crises convulsives. 
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6. L’examen clinique :  

6.1. Le Poids de naissance : 

La moyenne du poids de naissance dans notre série de cas est de 3,072kg. La médiane 

du poids de naissance est de 3,1kg, avec un écart-type de 0,6 et des extrêmes de poids de 

naissance allant de 1 kg et 4,7kg. 

Tableau XV : La répartition des nouveau-nés par catégorie de poids de naissance. 

Poids de naissance Effectifs Pourcentages 

< 2 kg 10 4,9% 

2 - 4kg 186 88,9% 

> 4kg 11 5,3% 

6.2. La Taille : 

Dans notre série de cas, La taille allait d’un minimum de 35 cm à un maximum de 54 cm 

avec une moyenne de 45,8 cm, une médiane de 49 cm, et un écart-type de 2,65 cm.  10% des 

nouveau-nés avaient une taille ≥50 cm. 

Tableau XVI : La répartition des nouveau-nés par intervalle de taille. 

Taille Fréquence Pourcentages  

35 - < 40 2 1% 

40 - < 45 99 47% 

45 - < 50 83 40% 

≥ 50 21 10% 

6.3. Le Périmètre crânien : 

Le périmètre crânien dans notre série de cas variait de 26 cm à un maximum de 43 cm 

(hydrocéphalie), avec une moyenne de 35,1 cm, une médiane de 35 cm et un écart-type de 2,2 

cm.  60,2% d’entre eux avaient un périmètre crânien compris entre 35 et 39 cm. 
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Tableau XVII : La répartition des nouveau-nés selon le périmètre crânien. 

Périmètre crânien Fréquence Pourcentages 

<35 71 34% 

35 – 39 129 62% 

≥40 3 1% 

6.4. La température : 

Les températures corporelles des nouveau-nés inclus dans notre étude variaient entre 

34°C et 40°C. La température moyenne est de 36,5°C, avec une médiane de la température de 

36,8°C, et un écart-type de 1,4 °C. 

Tableau XVIII : La répartition des nouveau-nés selon le les intervalles de température corporelle. 

Température Effectifs Pourcentages 

< 35 32 15% 

35-38 141 67% 

> 38 30 14% 

6.5. La fréquence cardiaque : 

La valeur moyenne de la fréquence cardiaque dans notre série de cas est de 126 

battements/min. La médiane est de 128 battements/min, avec un écart-type de 24 

battements/min et des extrêmes de fréquence cardiaque correspondants à 20 battements/min* 

et 187 battements/min**. (*chez un nouveau-né prématuré avec encéphalopathie anoxo-

ischémique SARNAT 3 décédé par la suite /**chez un nouveau-né à terme avec encéphalopathie 

anoxo-ischémique SARNAT 2 décédé par la suite) 
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Figure 17 : Les pourcentages des cas selon les intervalles des fréquences cardiaques. 

6.6. La fréquence respiratoire : 

La valeur moyenne de la fréquence respiratoire dans notre étude est de 52 cycles/min. La 

médiane est de 50 cycles/min, avec un écart-type de 18 cycles/min et des extrêmes de 

fréquence respiratoire allants de 10 cycles/min à 129 cycles /min. 

Tableau XIX : La répartition des cas selon les intervalles des fréquences respiratoires. 

F.R. Effectifs Pourcentages  

< 40 43 21% 

40 - 60 102 49% 

>60 60 29% 

6.7. La saturation en O2 : 

Les taux de saturations en oxygène des nouveau-nés inclus dans notre étude variaient 

entre 13% et 100%. La saturation moyenne est de 89%, avec une médiane de la température de 

95%, et un écart-type de 14%. 
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Figure 18 : Les pourcentages des cas selon le taux de saturation en oxygène. 

6.8. La tension artérielle: 

La prise de la tension artérielle a été réalisé chez 191 nouveau-nés. L’interprétation des 

valeurs recueillis a été faite en se référant aux intervalles de valeurs tensionnelles normales 

mentionnés dans l’annexe 2. 

Tableau XX : La répartition des cas selon les résultats de la prise tensionnelle. 

Tension Artérielle Effectifs Pourcentages 

Elevée 2 1% 

Normale 187 89,5% 

Basse 2 1% 

6.9. Le Temps de recoloration cutanée : 

Tableau XXI : La répartition des cas selon le temps de recoloration cutanée. 

Temps recoloration cutanée Effectifs Pourcentages 

Inférieur ou égal à 3s 192 91,9% 

Supérieur à 3s 10 4,8% 

6.10. L’examen neurologique : 

Dans notre série, 152 nouveau-nés présentaient au moins une anomalie de l’examen 

neurologique, soit 72,7% des cas, alors que l’examen ne s’est révélé normal que chez 57 

nouveau-nés, soit 27,3 % des cas. 
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Tableau XXII : Les effectifs et les pourcentages des anomalies à l’examen neurologiques  

Anomalies À Examen Neurologique Effectifs Pourcentages 

Hypotonie Généralisée 104 49 ,7% 

Reflexe De Succion Absent 62 29,6% 

Reflexe Archaïque Absent 61 29,1% 

Reflexe De Succion Faible 60 28,7% 

Reflexe Archaïque Faible 40 19,1% 

Fontanelle Antérieure Tendue 12 5,7% 

Hypotonie Axiale 7 3,3% 

Hypertonie Généralisée 3 1,4% 

Hypotonie Périphérique 3 1,4% 

Fontanelle Antérieure Déprimée 2 1% 

Hypertonie Périphérique 2 1% 

Attitude En Décortication 2 1% 

Hypertonie Axiale 1 0 ,5% 

6.11. Autres anomalies de l’examen physique : 

Tableau XXIII : Les effectifs et les pourcentages des autres anomalies à l’examen des nouveau-

nés. 

Anomalies Aux Examens Physiques Effectifs Pourcentages 

Détresse respiratoire néonatale 97 46 ,4% 

RCIU dysharmonieux 37 17,7% 

Ictère non Choléstatique 20 9,5% 

RCIU harmonieux 15 7,1% 

Cyanose 13 6,2% 

Bosse Séro-Sanguine 9 4,3% 

Sub-ictère 7 3,3% 

Déshydratation 7 3,3% 

Pâleur 5 2,3% 

Macrosomie 4 1,9% 

Ictère Choléstatique 2 1% 
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Le signe clinique le plus fréquemment associé aux convulsions dans notre série de cas 

était la détresse respiratoire néonatale, retrouvée chez 97 nouveau-nés, soit 46,4% des cas. Ces 

cas de détresses respiratoires avaient une médiane de score de silvermann de 4/10ème et des 

extrêmes de 1/10ème et 10/10ème. 

 

Figure 19 : La répartition des cas présentant une détresse respiratoire néonatales selon le score 

de silvermann. 

III. Les données para-cliniques : 

1. Les bilans biologiques : 

1.1. La numération formule sanguine : 

Ce bilan a été réalisé dans notre série chez 203 nouveau-nés, soit chez 97,1% des cas. 

Les résultats ont été interprété en se référant aux intervalles de valeurs normales mentionnés 

dans l’annexe 3 et 4. 

a. L’hémoglobine : 

Dans notre étude : 

 132 cas présentaient un taux d’hémoglobine inférieur à la normale, soit dans 65% des 

cas. 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

33 

 62 cas présentaient un taux d’hémoglobine normal, soit dans 30,5% des cas. 

 9 cas présentaient un taux d’hémoglobine supérieur à la normale, soit dans 4,5% des cas. 

 

Figure 20 : Les pourcentages des résultats de l’Hémoglobinémie. 

b. Les globules blancs : 

Tableau XXIV : La répartition des nouveau-nés selon le taux de globules blancs. 

Globules blancs Effectifs Pourcentages 

Normal 87 43% 

Hyperleucocytose 47 23% 

Leucopénie 69 34% 

c. Les plaquettes : 

Dans notre série de cas : 

 129 nouveau-nés avaient un taux normal de plaquettes, soit 64% des cas. 

 64 nouveau-nés présentaient une thrombopénie, soit 31,5% des cas. 

 9 nouveau-nés présentaient une hyper-plaquettose, soit 4,5% des cas. 
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1.2. La protéine C-réactive : 

La CRP a été réalisé chez 197 nouveau-nés, et s’est révélé positive chez 71 cas, 

soit 36% des cas qui présentaient un taux de CRP > 20mg/L. 

1.3. La glycémie :  

Dans notre étude, 164 nouveau-nés ont bénéficiés d’un dosage de la glycémie veineuse. 

Les résultats ont été interprété en se référant aux intervalles de valeurs normales mentionnés 

dans l’annexe 5. Ainsi nous avons trouvé que : 

 91 cas présentaient une glycémie normale, soit dans 55,5% des prélèvements réalisés. 

 62 cas présentaient une glycémie inférieure à la normale, soit dans 37,8% des 

prélèvements réalisés. 

 11 cas présentaient une glycémie supérieure à la normale, soit dans 6,7% des 

prélèvements réalisés. 

 

Figure 21 : Les pourcentages des résultats de la glycémie. 
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1.4. La calcémie : 

La Mesure était réalisée chez 173 nouveau-nés, soit dans 82,8% des cas. Les résultats 

mentionnés dans le tableau XXV ont été interprété en se référant aux intervalles de valeurs 

normales mentionnés dans l’annexe 6. 

Tableau XXV : Les effectifs et les pourcentages des résultats de la Calcémie. 

Calcémie Effectifs Pourcentages 

Normale 88 42,1% 

Hypocalcémie 48 23% 

Hypercalcémie 37 17,7% 

1.5. La natrémie : 

La Mesure était réalisée chez 176 nouveau-nés, soit 84,2% des cas, et les valeurs 

recueillis ont été interprété en se référant aux intervalles de valeurs normales mentionnés dans 

l’annexe 6. Ainsi nous avons eu les résultats suivants : 

 113 nouveau-nés avaient une natrémie normale, soit dans 54,1% de l’ensemble des cas. 

 44 nouveau-nés avaient une hyponatrémie, soit dans 21,1% de l’ensemble des cas. 

 19 nouveau-nés avaient une hypernatrémie, soit dans 9,1% de l’ensemble des cas. 

1.6. La fonction rénale : 

La mesure de la créatininémie et de l’urémie a été réalisée chez 177 cas soit dans 84,7% 

des cas, Les résultats ont été interprété en se référant aux intervalles de valeurs normales 

mentionnés dans l’annexe 7. 

Tableau XXVI : Les effectifs et les pourcentages des résultats de mesure de la fonction rénale. 

Urée/créatinine Effectifs Pourcentages 

Normale  124 59,3% 

Elevée  50 23,9% 

Basse  3 1,4% 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

36 

1.7. La fonction hépatique : 

La mesure était réalisée chez 117 nouveau-né, soit 56 % des cas, et Les résultats ont été 

interprété en se référant aux intervalles de valeurs normales mentionnés dans l’annexe 8 : 

Tableau XXVII : Les effectifs et les pourcentages des résultats de mesure des enzymes 

hépatiques. 

ALAT/ASAT Effectifs Pourcentages 

Elevée  70 33,5% 

Normale  45 21,5% 

Basse  2 1% 

1.8. La bilirubinémie : 

Dans notre série de cas, la bilirubinémie a été réalisée chez 25 nouveau-nés, soit 11,9% 

des cas. 

Tableau XXVIII : Les résultats de mesure de la bilirubinémie. 

Bilirubinémie Effectif Pourcentages 

Bilirubinémie totale Elevée 25 11,9% 

Bilirubinémie Indirecte Elevée 25 11,9% 

Bilirubinémie Directe Elevée 6 2,8% 

1.9. La ponction lombaire : 

Dans notre étude, 85 nouveau-nés ont bénéficié de ponctions lombaires, soit 40,7 % de 

l’ensemble des cas (Tableau XXIX). Les résultats ont été interprété en se référant aux intervalles 

de valeurs normales mentionnés dans l’annexe 9. 

La définition biologique de la méningite bactérienne a été validée chez 9 cas ; dont les 

germes qui ont été identifiés sont détaillés dans le tableau XXXV (p : 50). 
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Tableau XXIX : Les effectifs et les pourcentages des résultats des ponctions lombaires. 

Les résultats de la Ponction Lombaire Effectifs Pourcentages 

Normale 51 24,4% 

Hématique 13 6,2% 

GB (+) /  Culture (+) 9 4,3% 

GB (+)  / Culture (-) 8 3,8% 

Blanche 2 1% 

1.10. L’hémoculture : 

Tableau XXX : Les effectifs et les pourcentages des résultats des Hémocultures. 

Hémoculture Effectifs Pourcentages 

Négative 44 21% 

Positive 50 24% 

Staphylococcus Coagulase Négative 22 10,5% 

Klebsiella Pneumoniae 9 4,3% 

Acinobacter Baumannii 3 1,4% 

Staphylococcus Aureus Meti-S 3 1,4% 

Escherichia Coli 2 1% 

Enterobacter Cloacae 2 1% 

Staphylococcus Aureus Meti-R 1 0,5% 

Staphylococcus Epidermidis 1 0,5% 

Corynobacterium SPP 1 0,5% 

Bacillus SSP 1 0,5% 

Candida Albicans 1 0,5% 

Streptococcus Beta Hémolytique B 1 0,5% 

Coccibacille Gram- 1 0,5% 

Enterococcus faecalis 1 0,5% 
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1.11. L’étude cytobactériologique des urines : 

L’ECBU a été réalisé chez 28 nouveau-nés ; soit chez 13,4% de l’ensemble des cas, dont :  

 22 nouveau-nés avec un ECBU stériles, soit 10,5% des cas. 

 3 nouveau-nés avec une hyperleucocyturie et une culture négative, soit 1,4% des cas. 

 2 nouveau-nés avec une culture positive à Klebsiella Pneumoniae, soit 0,9% des cas. 

 1 nouveau-né avec une culture positive à Escherichia Coli, soit 0,5% des cas. 

1.12. Les autres résultats des bilans réalisés : 

Tableau XXXI : Les effectifs et les pourcentages des résultats des autres bilans. 

Les résultats des autres  bilans Effectifs Pourcentages 

Hyperkaliémie 14 6,7% 

Test de Coombs + 3 1,4% 

Chromatographie des A.A : Déficit En L-Carnitine 1 0,5% 

Leucinose 1 0,5% 

LDH Elevée 1 0,5% 

Protéinémie Basse + Protéinurie + Hématurie 1 0,5% 

1.13. La magnésémie : 

Aucun nouveau-né n’avait bénéficié d’un dosage de Magnésémie pendant la période de 

notre étude. 

2. Les Bilans Radiologiques: 

2.1. L’échographie trans-fontanellaire : 

Sur les 209 nouveau-nés inclus dans notre série, l’ETF était réalisée chez 82 cas, soit 

39,2% des cas, le tableau suivant en résume les résultats : 
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: Les effectifs et les pourcentages des résultats de l’ETF. Tableau XXXII 

Les résultats d’Echographie trans-fontanellaire Effectifs Pourcentages 

Normal 32 15,3% 

Hyperéchogénécité Thalamique 15 7,1% 

Œdème Cérébral 10 4,7% 

Hydrocéphalie 9 4 ,3% 

Hyperéchogénécité Corticale 8 3,8% 

Dilatation Ventriculaire 6 2,8% 

Hémorragie Intraventriculaire 5 2,4% 

Ventriculite 5 2,4% 

Hyperéchogénécité Péri-Ventriculaire 3 1,4% 

Agénésie Du Corps Calleux 3 1,4% 

Hémorragie Parenchymateuse 3 1,4% 

Hémorragie Méningée 1 0,5% 

Leucomalacie Péri-Ventriculaire 1 0,5% 

 
Figure 22 : cliché d’échographie trans-fontanellaire chez un nouveau-né souffrant d’asphyxie 

périnatale, montrant une Hyperéchogénécité des thalami.   
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2.2. L’électroencéphalogramme d'amplitude (aEEG) : 

L’aEEG a été réalisé dans notre étude chez 103 nouveau-nés, soit 49,5% des cas. 

Seulement 100 d’entre les aEEG réalisés étaient interprétables : 

 26 nouveau-nés avaient un tracé type 1 convulsif, soit 12,4% de l’ensemble des cas. 

 29 nouveau-nés avaient un tracé type 2 convulsif, soit 13,9% de l’ensemble des cas . 

 22 nouveau-nés avaient un tracé type 3 convulsif, soit 10,5% de l’ensemble des cas. 

 16 nouveau-nés avaient un tracé type 1, soit 7,7% de l’ensemble des cas. 

 6 nouveau-nés avaient un tracé type 2, soit 2,9% de l’ensemble des cas.  

 1 nouveau-nés avaient un tracé type 3, soit 0,5% de l’ensemble des cas.  

 

Figure 23 : Les pourcentages des résultats de l’électroencéphalogramme d'amplitude. 

2.3. La Tomodensitométrie (TDM): 

La TDM a été réalisée dans notre étude chez 12 nouveau-nés, soit 5,7% des cas.  
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Tableau XXXIII : Les effectifs et les pourcentages des résultats de la Tomodensitométrie. 

Les résultats TDM Effectifs Pourcentages 

Atrophie Cortico Sous Corticale 4 1,9% 

Œdème Diffuse 3 1,4% 

Malformation de Dandy Walker 2 1% 

Hydrocéphalie Tri-Ventriculaire 2 1% 

Hémorragie Intra-Ventriculaire 2 1% 

Malformation Arnauld Chiari Type 3 1 0,5% 

Sclérose Tubéreuse De Bourneville 1 0,5% 

Hématome Sous Durale De La Faux Du Cerveau 1 0,5% 

Dysplasie Corticale 1 0,5% 

Holoproencephalie Alobaire 1 0,5% 

Leucomalacie+ Calcifications 1 0,5% 

Normal 2 1% 

 

Figure 24 : TDM Cérébrale : hypodensité des NGC d’origine toxique + hypodensité cortico-sous-
corticale diffuse  
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Figure 25 : TDM Cérébrale : hémorragie intraventriculaire minime 

 

Figure 26 : TDM Cérébrale : atrophie cortico-sous-corticale fronto-parietale gauche et frontale 

droite + calcifications cérébrales séquellaires. 
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Figure 27 : TDM Cérébrale : hématome sous-dural de la faux du cerveau. 

 

 

Figure 28 : TDM Cérébrale : Hydrocéphalie sur malformation de Dandy-Walker. 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

44 

2.4. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

Dans notre série de cas, l’IRM n’était réalisée que chez 3 nouveau-nés, soit 1,4% de 

l’ensemble des cas :  

Tableau XXXIV : Les effectifs et les pourcentages des résultats de L'imagerie par résonance 

magnétique. 

Les résultats d’IRM  Effectifs Pourcentages 

Atrophie corticale et atrophie du corps calleux 1 0,5% 

Dysplasie corticale + démyélinisation  de la 
substance blanche d'origine infectieuse 

1 0,5% 

Hémorragie intra-ventriculaire 1 0,5% 

IV. Les étiologies : 

Dans notre étude, la cause la plus fréquente des crises convulsives néonatales est 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique (EAI). Qu’elle soit classée SARNAT 2 ou SARNAT 3, le 

nombre de cas retrouvé dans notre série était de 99 cas, soit 47,3% de l’ensemble des nouveau-

nés inclus.  

Les troubles métaboliques (hypoglycémie, hypocalcémie, dysnatrémie) arrivent en 

deuxième position des causes convulsives, et qui ont été retrouvées chez 48 nouveau-nés, soit 

dans 30% des cas.  

Dans 12,5% des cas (28 nouveau-nés), la cause des convulsions était inconnue. 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

45 

 

Figure 29 : Les pourcentages des étiologies des crises convulsives. 

La cause infectieuse était retrouvée chez 13 nouveau-nés, soit dans 6,3% des cas ; dont 

la totalité étaient des infections méningée d’origine bactérienne. 

Tableau XXXV : Les effectifs et les pourcentages des germes responsables de méningite 

bactérienne. 

Méningite bactérienne à : Effectifs Pourcentages 

Acinobacter Baumannii 1 0,5% 

Haemophilus Influenzae B 1 0,5% 

Pneumocoque 1 0,5% 

Staphylococcus Coagulase Négative 1 0,5% 

Streptococcus Alpha Hémolytique 1 0,5% 

Streptococcus Beta Hémolytique B 1 0,5% 
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Les étiologies ayant été retenues dans notre série concernant les malformations 

cérébrales sont l’agénésie du corps calleux (2 cas, 0,9%) et l’atrophie corticale (1 cas, 0,5%). 

Dans notre étude, D’autres étiologies rares ont été retrouvées, résumées dans le tableau 

suivant : 

Tableau XXXVI : Les effectifs et les pourcentages des autres étiologies rares. 

Autres Etiologies Effectifs Pourcentages 

Tétanos Néonatal 2 1% 

Hyperthermie 1 0,5% 

Ictère Nucléaire 1 0,5% 

Leucinose 1 0,5% 

Sclérose Tubéreuse De Bourneville 1 0,5% 

Syndrome Hémolytique Et Urémique 1 0,5% 

V. La prise en charge thérapeutique: 

1. La mise en condition : 

Les mesures de mise en condition dans notre étude étaient comme suivant : 

 Libération des voies aériennes : réalisée chez 189 cas, soit 90,4% des cas. 

 Prise de voie veineuse périphérique : réalisée chez 206 cas, soit 98,6% des cas. 

 Monitorage : réalisée chez 208 cas, soit 99,5% des cas.  

 Ventilation : réalisée chez 116 cas, soit 55,5% des cas. 

2. Les anticonvulsivants : 

2.1. Les types d’anticonvulsivants : 

Dans notre série de cas, les anticonvulsivants ont été administrés chez 205 nouveau-nés, 

soit chez 98% des cas. Tandis que chez 4 nouveau-nés, aucun anticonvulsivant n’a été 

administré, soit chez 1,9% des cas. 
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L’administration d’un seul type d’anticonvulsivant est la règle généralement respectée 

dans notre série. L’administration de deux types d’anticonvulsivants de façon simultanée n’était 

retrouvée que chez 5 cas, soit dans 2,4 % des cas. 

4 nouveau-nés avaient eu des associations de phénobarbital et de diazépam, soit 1,9% 

des cas, et seulement un nouveau-né qui avait eu une association de phénobarbital et de 

valproate (0,5% des cas). 

Tableau XXXVII: Les effectifs, les pourcentages et les doses d’Anticonvulsivant administrée en 

première intention. 

Anticonvulsivant 
administrée en 

première intention 
Effectifs Pourcentages 

Dose 
moyenne 

Dose 
minimale 

Dose 
maximale 

Diazépam 66 31,6% 0,5mg/kg - - 

Phénobarbital 141 67,5% 20mg/kg/j 5mg/kg/j 40mg/kg/j 

Valproate 1 0,5% 20mg/kg/j - - 

Midazolam 1 0,5% 100µ/kg/h - - 

Aucun 4 1,9% - - - 

Tableau XXXVIII : Les effectifs et les pourcentages d’Anticonvulsivant administrée en 2ème 

intention. 

Anticonvulsivant Effectifs Pourcentages 

Midazolam  29 13,9% 

Phénobarbital  24 11,5% 

Valproate  9 4,3% 
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2.2. Les voies d’administration : 

Tableau XXXIX: Les effectifs des voies d’administration des anticonvulsivants. 

Voie d’administration 

 
Intra-Rectale Intraveineuse Per Os 

Diazépam 60 6 0 

Phénobarbital 0 104 61 

Midazolam 0 30 0 

Valproate 0 0 10 

 
2.3. Les réponses aux Anticonvulsivants : 

 
Dans notre série, l’arrêt des crises convulsives après l’administration d’une dose 

d’anticonvulsivant a été remarqué chez 81 nouveau-nés, soit 38,8% de l’ensemble des cas. 

L’arrêt des crises convulsives après l’administration d’une deuxième dose 

d’anticonvulsivant a été remarqué chez 44 nouveau-nés, soit 21,1% de l’ensemble des cas. 

L’arrêt des crises convulsives après l’administration d’une troisième dose 

d’anticonvulsivant a été remarquée chez 29nouveau-nés, soit 13,9% de l’ensemble des cas. 

Alors que 50 nouveau-nés ont présentés un état de mal convulsif, soit 23,9% de 

l’ensemble des cas. 

Tableau XL : Les effectifs des réponses aux anticonvulsivants administrés en première intention. 

Arrêt de la crise après : Diazépam Phénobarbital Midazolam Valproate 

Une dose 29 53 0 0 

2 14 31 0 0 

3 5 25 0 0 

Etat De Mal Convulsif 18 32 1 1 
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Figure 30 : Les effectifs des réponses aux anticonvulsivants administrés en deuxième intention. 

3. Les autres traitements instaurés : 

Tableau XLI : Les effectifs et les pourcentages des autres traitements instaurés chez les 

nouveau-nés dans notre série. 

 Effectifs Pourcentages 

Antibiotiques 188 90% 

Intubation 70 33,4% 

Calcium 44 21% 

Glucose (15%,10%,5%) 43 20,5% 

Sodium 31 14,8% 

Oxygénothérapie 17 8,1 

Hypothermie 15 7,1% 

Kayexalate 10 4,7% 

Transfusion 9 4,3% 

Photothérapie 5 2,3% 

Bicarbonate De Sodium 1 0,5% 

Dobutamine 1 0,5% 

Furosémide 1 0,5% 
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VI. Les complications : 

Dans notre série de cas, le décès était la complication la plus fréquente, avec un effectif 

de 69 décès, soit 33% de l’ensemble des cas. Le tableau XLIII en résume les causes. 

La moyenne d’âge des nouveau-nés décédés était de 14 jours, avec une médiane de 9 

jours, des extrêmes d’âge de 1 jour à 60 jours et un écart-type de 13 jours. 51,5% des décès ont 

survenus dans un délai inférieur ou égal à 9 jours de vie, avec des pic de fréquences à j2, j3 et j7 

de vie. 

67 nouveau-nés dans notre série ont développé au moins une complication (en dehors 

du décès) au cours d’hospitalisation, soit dans 35% des cas. 

Les complications hospitalières retrouvées chez les nouveau-nés inclus dans notre étude 

sont dominés par les infections nosocomiales, avec un effectif de 54 nouveau-nés, soit 25,8% de 

l’ensemble des cas, dont 21 cas qui ont décédé par la suite, soit 10% de l’ensemble des cas. 
 

Tableau XLII : Les effectifs et les pourcentages des complications hospitalières rencontrées chez 

les nouveau-nés. 

Complications Hospitalières Effectifs Pourcentages 

Décès 69 33% 

Infections nosocomiale 52 27,7% 

Pneumonie 7 3,3% 

Infections nosocomiale urinaire 2 0,9% 

Septicémie 2 0,9% 

Nécrose de la face dorsale de l'avant –bras 1 0,5% 

Phlegmon de la main 1 0,5% 

Pneumo-médiastin 1 0,5% 

Escarre occipitale 1 0,5% 
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Tableau XLIII : Les effectifs et les pourcentages des causes de décès chez les nouveau-nés. 

Cause Décès Effectifs Pourcentages 

Choc Septique 23 11% 

Hyperkaliémie 10 4,7% 

Hémorragie Alvéolaire 9 4,3% 

Arrêt cardio-circulatoire 6 2,9% 

Bradycardie Extrême 6 2,9% 

Asphyxie périnatale 3 1,4% 

Coagulation intravasculaire disséminée 3 1,4% 

Hémorragie Digestive 2 1% 

Asphyxie Par Inhalation 1 0,5% 

Choc Cardiogénique 1 0,5% 

Hémorragie Cérébrale 1 0,5% 

Trouble Rythme Cardiaque 1 0,5% 

VII. L’évolution : 

1. La durée d’hospitalisation : 

Dans notre étude, la moyenne de durée d’hospitalisation était de 12 jours, avec une 

médiane de 9 jours, des extrêmes de 1 à 52 jours et un écart-type de 11 jours.  

123 nouveau-nés ont été hospitalisés pour une durée inférieure ou égale à 10 jours, soit 

dans 59,1% des cas, et un pic de fréquence de durée d’hospitalisation de 7 jours. 

2. La survie : 

Dans notre série de cas, 139 nouveau-nés ont été déclarés sortants, avec un rendez-vous 

de consultation externe, soit 66,5% des cas.  
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Figure 31 : Les pourcentages de survie et de décès. 

3. Le développement psychomoteur : 

Parmi les 139 nouveau-nés qui ont été déclarés sortants, 68 nouveau-nés ont été suivi 

en consultation au sein du CHU Med VI, soit 49% des cas survivant et 32,5% de l’ensemble des 

cas.  

Tandis que 71 cas ont été perdus de vue, soit 34% de l’ensemble des cas, et 51% des cas 

survivants. 

Le développement psychomoteur était normal chez 46 cas ayant été suivi en consultation, 

soit dans 22% des cas, et 33,1% des cas survivants. 

L’évolution du développement psychomoteur à moyen et à long terme était anormale 

chez 22 nouveau-nés, soit 10,5% de l’ensemble des cas, et 15,8% des cas survivants. 
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Tableau XLIV : Les effectifs et les pourcentages des résultats de l’examen neurologique à 6 mois. 

Examen Neurologique à 6mois Effectifs 
Pourcentages par 

rapport à 
l’ensemble des cas 

Pourcentages par 
rapports au 

nombre de cas 
suivis 

Normal 47 22,5% 71,2% 

Hypotonie Axiale 9 4,3% 13,6% 

Hypertonie Périphérique 5 2,4% 7,5% 

Retard Du Développement 
Psychomoteur 

3 1,4% 4,5% 

Hypotonie Généralisée 2 1% 3% 

Reflexe Archaïques Persistants 2 1% 3% 

Infirmité motrice cérébrale 2 1% 3% 

Reflexes ostéo-tendineux Vifs 1 0,5% 1,5% 

Reflexes ostéo-tendineux Abolis 1 0,5% 1,5% 

Mauvaise Poursuite Oculaire 1 0,5% 1,5% 

Pas De Maintien De la Tète 1 0,5% 1,5% 

Total 74 36% 112% 
 

Tableau XLV : Les effectifs et les pourcentages des résultats de l’examen neurologique à 1 an. 

Examen Neurologique à 1 an Effectifs 
Pourcentages par 

rapport à 
l’ensemble des cas 

Pourcentages par 
rapports au nombre 

de cas suivis 

Normal 45 21,5% 68,2% 

Retard du développement psychomoteur 17 8,1% 25,7% 

Syndrome pyramidal 4 1,9% 6% 

Hypertonie Périphérique 3 1,4% 4,5% 

Hypotonie Axiale 3 1,4% 4,5% 

Infirmité motrice cérébrale 3 1,4% 4,5% 

Total 75 36% 113% 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

54 

4. Le développement d’une épilepsie: 

Dans notre étude, sur les 68 nouveau-nés suivis en consultation tout au long de la 

période d’étude, 15 nouveau-nés ont développé une épilepsie, soit 7,2% de l’ensemble des cas, 

et 22,1% des cas suivis. 

 

Figure 32 : Pourcentage de développement d’une épilepsie 

VIII. L’étude analytique : 

1. Le sexe : 

1.1. Le sexe et les types de convulsions :  

Il n’y avait pas de différence significative en termes de types de crises convulsives entre 

les deux sexes. 

Tableau XLVI : Les pourcentages des types de crises selon le sexe. 

 Le sexe 

Type de crises Masculin  Féminin  P  

Focales  11% 7% 0,913 

Généralisées  23% 17% 0,445 

Subtiles  23% 16% 0,596 
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1.2. Le sexe et Les étiologies des convulsions :  

La différence des effectifs entre les deux sexes en termes d’étiologie est statistiquement 

non significative. On a remarqué que les effectifs de l’encéphalopathie anoxo-ischémique 

différent largement entre les deux sexes, mais cette différence reste statistiquement non 

significative. 

Tableau XLVII : La répartition des étiologies des convulsions selon le sexe des nouveau-nés. 

 
Le Sexe 

 
Étiologies Masculin Féminin p 

Encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 46 28 0,728 

Encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 17 8 0,418 

Hypocalcémie 8 6 0,785 

Hypoglycémie 9 11 0,134 

Dysnatrémie 7 6 0,608 

Infection neuro-méningée 7 6 0,608 

Hémorragie intraventriculaire 6 2 0,395 

Inconnue 18 9 0,488 
 

1.3. Le sexe et L’évolution :  

L’effectif des décès des garçons était plus élevé que celui des filles, mais avec un 

p>0,05 non significatif. De même, la prédominance des effectifs du sexe masculin concernant le 

développement psychomoteur et la survenue d’épilepsie était non significative. 

Tableau XLVIII : Les effectifs des cas selon le sexe et les formes d’évolution. 

L’évolution 
Le sexe 

Masculin Féminin P 

Evolution générale 
Survie 85 54 

0,81 
Décès 41 28 

Développement psychomoteur 
Normal 26 20 

0,577 
Anormal 14 8 

Développement d’une épilepsie 
Oui 10 5 

0,484 
Non 30 23 
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2. L’origine géographique : 

2.1. L’origine géographique et Les étiologies des convulsions :  

Il n’y a pas de différence statistiquement significative qui peut témoigner en faveur 

d’une relation entre les étiologies des convulsions et les origines géographiques chez les deux 

sexes.  

Tableau XLIX : Les effectifs des étiologies des convulsions en fonction du sexe et de l’origine 

géographique. 

Les étiologies 
Origine géographique 

Urbaine Rurale p 

Hémorragie intraventriculaire 1 7 0,071 

Infection neuro-méningée 5 8 0,706 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique  SARNAT 2 10 15 0,708 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique  SARNAT 3 33 40 0,711 

Dysnatrémie 5 8 0,706 

Hypoglycémie 10 10 0,536 

Inconnue  13 14 0,6 

Hypocalcémie 6 8 0,961 

 

2.2. L’origine géographique et L’évolution :  

L’origine rurale et le sexe masculin sont deux facteurs prédisposant à la survenue 

ultérieure d’épilepsie pour les nouveau-nés ayant des crises convulsives néonatales. 

Nous avions remarqué plus de décès dans le groupe des nouveau-nés d’origine rurale 

que dans le groupe d’origine urbaine, mais cette différence était non significative. Ce qui est 

aussi remarqué à propos du développement psychomoteur.  
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Tableau L : Les effectifs des cas selon L’origine géographique, le sexe et les formes d’évolution. 

L’évolution 
Origine géographique 

Urbaine Rurale P 

Evolution générale 
Survie 66 73 

0,097 
Décès 24 44 

Développement psychomoteur 
Normal 24 22 

0,385 
Anormal 9 13 

Développement d’une épilepsie 
Oui 6 9 

0,454 
Non 27 26 

 

3. Les facteurs maternels : 

3.1. L’âge maternel Les étiologies des convulsions: 

L’analyse statistique des effectifs d’étiologies de convulsions en fonction de l’âge 

maternel n’a pas trouvé une différence significative. 

Tableau LI : Les effectifs des étiologies des convulsions en fonction de l’âge maternel. 

 

Intervalle d’âge maternel 

< 20 ≥ 20 p 

Les étiologies 20 188 0,479 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique  SARNAT 2 8 66 0,664 

L’encéphalopathie Anoxo-Ischémique  SARNAT 3 3 22 0,666 

Dysnatrémie 3 10 0,089 

Hypocalcémie 1 13 0,745 

Hypoglycémie 0 20 0,125 

Infection neuro-méningée 0 13 0,225 

Hémorragie intraventriculaire 1 7 0,778 

Inconnue  2 25 0,677 
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3.2. La parité les étiologies des convulsions : 

La différence des effectifs d’étiologies par rapport au nombre de parité chez les 

mamans est statistiquement non significative. 

Dans notre série, il y avait plus de cas d’encéphalopathie anoxo-ischémique chez les 

nouveau-nés issus de mamans primipares, mais cette supériorité reste non significative. 

Tableau LIII : Les effectifs des étiologies des convulsions par rapport à la parité. 

 

La parité 

Primipare Multipare p 

Les étiologies 111 96 0,406 

Hémorragie intraventriculaire 4 4 0,834 

Infection neuro-méningée 9 4 0,244 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique  SARNAT 3 15 10 0,495 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique  SARNAT 2 43 30 0,261 

Dysnatrémie 8 5 0,554 

Hypoglycémie 8 12 0,199 

Hypocalcémie 7 7 0,778 

Inconnue  13 14 0,541 

3.3. Les antécédents/incidents de la grossesse : 

a. Antécédents/Incidents maternelles et types de crises : 

Il existe des différences de pourcentages pour tous les paramètres anténataux par 

rapport aux types de convulsions, cependant, ces différences n’ont pas une valeur significative, 

sauf pour la prise médicamenteuse (p=0,021). 
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Tableau LIV : Les pourcentages des paramètres anténataux par rapport aux types de 

convulsions. 

 
Type De La Crise 

 
Paramètres anténataux Focales Généralisées Convulsions Subtiles p 

Prééclampsie 0% 1% 2% 0,469 

HTA Gravidique 1% 3% 1% 0,237 

Anémie 7% 12% 10% 0,36 

Tabagisme Passive 5% 8% 11% 0,464 

Prise Médicamenteuse 6% 6% 5% 0,021 

Infection Urinaire 3% 4% 6% 0,379 

Infection Génitale 3% 9% 9% 0,665 

Rupture PDE + De 12h 2% 3% 4% 0,911 

Liquide Amniotique Teinté 3% 6% 7% 0,932 

b. Les antécédents/incidents de la grossesse et l’étiologie infectieuse : 

Il n’y a pas de corrélation statistiquement significative entre les incidents de la grossesse 

et l’étiologie infectieuse des convulsions néonatales. 

Tableau LV : Les effectifs des incidents maternels de la grossesse par rapport à l’étiologie 

infectieuse des convulsions. 

Antécédents/incidents 
Infection neuro-méningée 

Oui Non p 

Fièvre isolée 3 15 0,057 

Rupture PDE + de 12h 1 17 0,899 

Infection urinaire 3 24 0,267 

Infection génitale 5 37 0,092 

Liquide amniotique teinté 2 31 0,955 
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4. Le terme de naissance : 

4.1. Le terme de naissance et les types de convulsions : 

Dans cette série, les nouveau-nés à terme faisaient plus de crises convulsives de tout 

type par rapport aux nouveau-nés prématurés, mais la différence n’est pas statistiquement 

significative.  

Tableau LVI : Les pourcentages des types de convulsions selon le terme de naissance. 

 

4.2. Le terme de naissance et les étiologies : 

Les résultats trouvaient plus d’encéphalopathie anoxo-ischémique chez les nouveau-nés 

à terme par rapport aux prématurés, et également plus de troubles métaboliques chez les 

nouveau-nés à terme par rapport aux prématurés, mais ces différences étaient non 

significatives. 

  

 Terme de naissance  

Types de crises < 37 ≥ 37 p 

Focales 1,9% 17% 0,690 

Généralisées 5,8% 35,4% 0,465 

Subtiles 4,4% 35,4% 0,678 
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Tableau LVII : Les effectifs des étiologies des convulsions en fonction du terme de naissance. 

 

Terme de naissance 

< 37 ≥ 37 p 

Les étiologies 26 182 0,4 

Hémorragie intraventriculaire 1 7 1 

Infection neuro-méningée 1 12 0,588 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique  
SARNAT 3 4 20 0,573 

0,951 
SARNAT 2 9 66 0,584 

Dysnatrémie 0 13 0,159 

Hypoglycémie 2 18 0,722 

Hypocalcémie 4 10 0,06 

Inconnue  5 22 0,311 

4.3. Le terme de naissance et l’évolution : 

L’analyse statistique des effectifs des formes d’évolution possible en fonction du terme 

de naissance n’a pas trouvé une différence significative. 

Tableau LVIII : Les effectifs des formes d’évolution en fonction du terme de naissance. 

L'évolution 
Terme de naissance 

< 37 ≥ 37 P 

Evolution générale 
Survie 15 124 

0,182 
Décès 12 57 

Développement psychomoteur 
Normal 6 40 

0,946 
Anormal 3 19 

Développement d’une épilepsie 
Oui 3 12 

0,381 
Non 6 47 
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5. Les circonstances d’accouchements : 

5.1. L’accouchement dystocique et les types des crises : 

Sur le plan statistique, il n’y a pas de relation significative entre l’utilisation instrumentale 

au cours de l’accouchement et les types des crises convulsives. 

Tableau LIX : La répartition des cas selon l’utilisation instrumentale au cours de l’accouchement 

en fonction des types de crises. 

Type des crises 
Voie basse instrumentale 

Oui Non P  

Focales 4 35 0,484 

Généralisées 14 71 0,336 

Convulsions subtiles 10 70 0,683 

5.2. L’accouchement dystocique et les étiologies : 

Statistiquement, il n’y a pas de relation significative entre les différentes étiologies des 

convulsions néonatales et l’utilisation du forceps pendant l’accouchement. 

Tableau LX : La répartition des cas selon l’utilisation instrumentale en fonction des étiologies. 

Les étiologies 
Voie basse instrumentale 

Oui  Non  P  

Hémorragie intraventriculaire 1 7 0,927 

Infection neuro-méningée 1 12 0,521 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 4 21 0,708 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 12 61 0,377 

Dysnatrémie 4 9 0,062 

Hypoglycémie 1 19 0,238 

Inconnue 3 23 0,744 

Hypocalcémie 1 13 0,466 
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5.3. L’accouchement dystocique et l’évolution : 

La valeur p du test statistique à propos de tous les formes d’évolution possible est 

supérieure à 0,05, donc on peut retenir l’hypothèse qui suggère qu’il n’y a pas de lien entre 

l’accouchement instrumental et l’évolution ultérieure des nouveau-nés de notre série. 

Tableau LXI : Les effectifs des cas selon l’utilisation instrumentale au cours de l’accouchement et 

les formes d’évolution. 

L’évolution 
Voie basse instrumentale 

Forceps Ventouse P 

Evolution générale 
Survie 23 114 

0,059 
Décès 5 64 

Développement psychomoteur 
Normal 9 35 

0,827 
Anormal 4 18 

Développement d’une épilepsie 
Oui 2 13 0,481 

 Non 11 40 

6. L’adaptation à la vie extra-utérine :  

6.1. Le cri : 

a. Le cri et les types de crises :  

L’hypothèse du lien entre l’absence du cri et les convulsions subtiles est statistiquement 

prouvé devant la valeur p<0,05.  

La notion d’absence de cri et la survenue des crises convulsives est une hypothèse qu’on 

peut accepter devant une valeur p=0,029 < 0,05. 
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Tableau LXII : Les effectifs des cas selon le type des crises et les forme de cri. 

 

Cri Absent Cri Retardé 

Oui Non p Oui Non p 

Les crises : 22 154 0,029 92 84 0,566 

Focales  2 31 0,215 20 13 0,288 

Généralisées  5 64 0,091 35 34 0,741 

Subtiles  15 59 0,008 37 37 0,607 

b. Le cri et l’évolution : 

Le cri immédiat après la naissance est un facteur prédictif de l’évolution favorable 

possible du nouveau-né, qu’elle soit sur le plan du pronostic général ou sur le plan de 

complications neurologiques possibles. 

Tableau LXIII : L’évolution des nouveau-nés en fonction du cri. 

 
Le Cri 

 
L’évolution Immédiat Absent p 

Evolution générale 
Survie 48 11 

0,039 
Décès 15 10 

Développement psychomoteur 
Normal 19 2 

0,028 
Anormal 5 4 

Développement d’une épilepsie 
Oui 3 3 

0,04 
Non 21 3 
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6.2. Les mesures de réanimation : 

a. Les mesures de réanimation et le sexe: 

Les nouveau-nés de sexe masculin ont eu plus besoin de mesures de réanimation 

par rapport aux nouveau-nés de sexe féminin, mais cette différence est non significative.  

Tableau LXIV : La répartition des cas selon le sexe et la réalisation ou non des mesures de 

réanimation. 

 Mesures de réanimation 

Le sexe Oui Non p 

Masculin 70 41 
0,401 

Féminin 38 29 

b. Les mesures de réanimation et les types de crises: 

La valeur p des types de crises par rapport à la nécessité ou non des mesures de 

réanimation est inférieur à 0,05, ainsi on rejette l’hypothèse de lien entre les crises et les 

mesures de réanimation. 

Tableau LXV : Les effectifs des cas selon les types de crises et la réalisation des mesures de 

réanimation. 

 

Mesures de réanimation 

Oui  Non  P  

Les  crises : 106 69 0,375 

Focales  18 13 0,753 

Généralisées  40 32 0,256 

Subtiles  48 24 0,168 

c. Les mesures de réanimation et les étiologies : 

L’analyse statistique de ces deux variables rapporte une très forte corrélation, avec une 

valeur p = 10-10. 
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Tableau LXVI : Les effectifs des cas selon les étiologies et la réalisation des mesures de 

réanimation. 

 

Mesure de réanimation 

Oui  Non  p 

Etiologies 107 70 10-10 

Hémorragie intraventriculaire 2 6 0,036 

Infection neuro-méningée 3 6 0,088 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 22 1 2.10-4 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 60 9 8.10-9 

Dysnatrémie 3 7 0,043 

Hypoglycémie 4 12 0,002 

inconnue 5 16 2.10-4 

Hypocalcémie 4 5 0,313 

d. Les mesures de réanimation et l’évolution : 

L’effectif des décès chez les nouveau-nés ayant bénéficié de mesure de réanimation 

postnatale est significativement plus élevé par rapport aux nouveau-nés qui n’en ont pas eu 

besoin. De même, l’évolution du développement psychomoteur et l’apparition de l’épilepsie ont 

des effectifs statistiquement signifiants, reliant ainsi les gestes de réanimations néonatales avec 

les troubles de développement psychomoteur et l’apparition à long terme d’une épilepsie.  
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Tableau LXVII : Les formes d’évolution en fonction de réanimation post-natale. 

6.3. Le score d’Apgar : 

a. L’Apgar à 5 minutes : 

a.1. L’Apgar à 5 minutes/ sexe /origine géographique : 

Sur le plan statistique, il n’y a pas de relation significative entre l’Apgar à 5 minutes, le 

sexe et l’origine géographique. 

Tableau LXVIII : Les effectifs des cas selon le sexe, l’origine géographique et l’Apgar à 5 minutes. 

 

L’Apgar à 5 minutes 

< 5/10 ≥ 5/10 p 

Le sexe 
Masculin  19 58 

0,642 
Féminin  11 41 

Origine géographique 
URBAINE 11 41 

0,614 
RURALE 19 57 

a.2. L’Apgar à 5 minutes et types de crises : 

La valeur p des types de crises par rapport au score d’Apgar à 5 minutes de vie est 

supérieur à 0,05, ainsi on rejette l’hypothèse de lien entre le score à 5 minutes et les types des 

crises. 

 
Mesure de réanimation 

L’évolution Oui Non P 

Evolution générale 
Survie 66 55 

0,018 
Décès 41 15 

Développement 

psychomoteur 

Normal 17 21 
0,01 

Anormal 16 4 

Développement d’une 

épilepsie 

Oui 11 2 
0,022 

Non 22 23 
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Tableau LXIX : Les effectifs des cas selon les types de crises et l’Apgar à 5 minutes. 

 
L’Apgar à 5 minutes 

Les crises < 5/10 ≥ 5 /10 p 

Focales  4 20 0,373 

Généralisées  10 36 0,707 

Subtiles  16 41 0,287 

a.3. L’Apgar à 5 minutes et étiologies : 

La valeur p de l’étude statistique des étiologies et de l’Apgar à 5 minutes est inférieure à 

0,05, donc on peut retenir l’hypothèse qui suggère qu’il y a une association entre l’Apgar à 5 

minutes et les étiologies des convulsions néonatales.  

Tableau LXX : Les effectifs des cas selon les étiologies et l’Apgar à 5 minutes. 

 

L’Apgar à 5 minutes 

< 5/10 ≥ 5 /10 p 

Etiologies 30 98 1.10-4 

Hémorragie intraventriculaire 0 5 0,207 

Infection neuro-méningée 2 5 0,742 

L’ENCÉPHALOPATHIE ANOXO-ISCHÉMIQUE 3 12 6 3.10-6 

L’ENCÉPHALOPATHIE ANOXO-ISCHÉMIQUE 2 11 45 0,371 

Dysnatrémie 3 2 0,04 

Hypoglycémie 0 13 0,035 

Inconnue  1 11 0,194 

Hypocalcémie 0 5 0,207 

a.4. L’Apgar à 5 minutes et l’évolution : 

Sur le plan statistique, il n’y a pas de relation significative entre l’Apgar à 5 minutes, et 

les formes d’évolution possibles. 

On remarque qu’il y a plus de décès dans le groupe des nouveau-nés avec un d’Apgar< 5 

à 5 minutes par rapport au deuxième groupe. Mais la valeur p > 0,05 est non significative. 
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Tableau LXXI : Les effectifs des cas selon l’Apgar à 5 minutes et l’évolution ultérieure. 

L’évolution 
L’Apgar à 5 minutes 

< 5/10 ≥ 5 /10 p 

Evolution générale 
Survie  15 67 

0,067 
Décès  15 31 

Développement psychomoteur 
NORMAL 6 21 

0,954 
ANORMAL 3 11 

Développement d’une épilepsie 
Oui  3 9 

0,762 
Non  6 23 

b. L’Apgar à 10 minutes : 

b.1. L’Apgar à 10 minutes et étiologies : 

La valeur p de l’étude statistique des étiologies et de l’Apgar à 10 minutes est inférieure à 

0,05, donc on peut retenir l’hypothèse qui suggère qu’il y a une association entre l’Apgar à 10 

minutes et les étiologies des convulsions néonatales, Surtout en ce qui concerne 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3. 

Tableau LXXII : Les effectifs des cas selon les étiologies et l’Apgar à 10 minutes. 

 

Apgar à 10 min 

< 5/10 ≥ 5/10 p 

Etiologies 17 103 0,009 

Hémorragie intraventriculaire 0 5 0,353 

Infection neuro-méningée  2 5 0,26 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 8 8 1.10-5 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 6 46 0,47 

Dysnatrémie 1 4 0,702 

Hypoglycémie 0 13 0,121 

Inconnue 0 10 0,18 

Hypocalcémie 0 5 0,353 
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b.2. L’Apgar à 10 minutes et l’évolution : 

On remarque qu’il y avait plus de décès dans le groupe des nouveau-nés avec un Apgar 

< 5 à 10 minutes que dans le groupe avec un Apgar ≥ 5 à 10 minutes, avec une différence 

significative (p=0,001). 

Cependant, il n’y a pas de relation significative entre l’Apgar à 10 minutes et la survenue 

des anomalies du développement neurologique. 

Tableau LXXIII : Les effectifs des cas selon l’Apgar à 10 minutes et l’évolution ultérieure. 

L’évolution 
Apgar à 10 min 

< 5/10 ≥ 5/10 P 

Evolution générale 
Survie 5 74 

0,001 
Décès 12 29 

Développement psychomoteur 
Normal 3 24 

0,685 
Anormal 1 13 

Développement d’une épilepsie 
Oui 2 10 

0,337 
Non 2 27 

6.4. La saturation en O2 : 

a. La saturation en O2

L’hypothèse de lien entre la saturation en O

 et l’étiologie : 

2

  

 et la survenue de l’encéphalopathie anoxo-

ischémique SARNAT 3 peut être retenue devant la valeur p inférieure à 0,05. 
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Tableau LXXIV : Les effectifs des cas selon les étiologies et la saturation en O2

 

. 

Saturation en O2 

100-
85 

<85 - 
≥70 

<70 - 
≥50 

< 50 p 

Etiologies 88 14 7 4 0,182 

Hémorragie intraventriculaire 4 1 0 0 0,86 

Infection neuro-méningée 3 0 1 0 0,387 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique 
SARNAT 3 

7 2 0 2 0,032 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique 
SARNAT 2 

30 6 2 2 0,82 

Dysnatrémie 7 0 1 0 0,567 

Hypoglycémie 9 0 0 0 0,427 

Inconnue 15 2 1 0 0,83 

Hypocalcémie 8 0 2 0 0,163 

b. La saturation en O2 et L’évolution : 

L’hypothèse de liaison significative entre Saturation O2 et le développement d’une 

épilepsie à long terme est statistiquement valide (p<0,05). 

Tableau LXXV : Les effectifs des cas selon les étiologies et la saturation en O2. 

L’évolution 
Saturation en O2 

100-85 < 85 - ≥70 < 70 - ≥ 50 < 50 P 

Evolution générale 
Survie 66 9 3 1 

0,056 
Décès 22 5 4 3 

Développement psychomoteur 
Normal 29 3 0 0 

0,298 
Anormal 7 2 0 0 

Développement d’une épilepsie 
Oui 6 3 0 0 

0,028 
Non 30 2 0 0 
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7. Les crises convulsives : 

7.1. Les voies d’accouchement et crises : 

La nuance des pourcentages entre les types de crises dépendamment des méthodes 

d’accouchements, est statistiquement non significative. 

Tableau LXXVI : Les pourcentages des voies d’accouchement selon les types de convulsions. 

 
Voies d’accouchement 

 

 
Voie basse 

Simple 
Césarienne Forceps Ventouse P 

Types de crises 63,7% 22,5% 5,9% 7,8% 0,893 

Subtiles 25,5% 8,8% 2% 2,9% 0,973 

Généralisées 24,5% 10,3% 2,9% 3,9% 0,648 

Focales 13,7% 3,4% 1% 1% 0,695 

7.2. La variabilité du segment corporelle critique : 

a. La variabilité selon les types de crises : 

La valeur p de l’étude statistique de variabilité du segment critique et le type focal des 

crises est inférieure à 0,05, donc on peut retenir l’hypothèse qui suggère qu’il y a une 

association entre les deux.  

Tableau LXXVII : Les effectifs des cas selon les types de crises et leur variabilité segmentaire. 

 
Répétition des crises 

Type de la crise Au même endroit Variable  P 

Focale  20 9 3.10-4 

Subtile  59 6 0,419 

b. La variabilité selon les étiologies : 

Statistiquement, il n’y a pas de relation significative entre les différentes étiologies des 

convulsions néonatales et La variabilité du segment critique. 
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Tableau LXXVIII : Les effectifs des cas selon les étiologies et la variabilité des crises 

segmentaires. 

 

Répétition des crises 

Au même endroit Variable P 

Les étiologies 143 19 0,907 

Hémorragie intraventriculaire 5 1 0,702 

Infection neuro-méningée 11 0 0,21 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 19 3 0,765 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 48 7 0,777 

Dysnatrémie 10 0 0,234 

Hypoglycémie 11 3 0,238 

Inconnue 18 3 0,696 

Hypocalcémie 10 1 0,778 

7.3. La durée des crises : 

a. Les types de crises et la durée des crises : 

Sur le plan statistique, il n’y a pas de relation significative entre les types de crises et la 

durée de ces crises. 

Tableau LXXIX : Les effectifs des cas selon les types de crises et leur durée. 

 
La durée des crises 

 
> 15 min ≤ 15 min p 

Types de crises 36 164 0,733 

Focales  6 33 0,636 

Généralisées  17 66 0,442 

Subtiles  13 65 0,695 
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b. Les étiologies et la durée des crises : 

L’analyse statistique de ces deux variables rapporte l’existence d’une liaison significative 

entre la durée des crises et l’étiologie sous- jacente, Les crises durent plus longtemps quand il 

s’agit d’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3.  

Tableau LXXX : Les effectifs des cas selon les étiologies de crises et leur durée. 

 

La durée des crises 

> 15 min ≤ 15 min P 

Les étiologies  36 164 0,048 

Hémorragie intraventriculaire 3 5 0,143 

Infection neuro-méningée 1 12 0,317 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 10 15 0,002 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 13 57 0,877 

Dysnatrémie 0 13 0,081 

Hypoglycémie 3 16 0,792 

Inconnue 3 22 0,404 

Hypocalcémie 1 13 0,273 

c. La durée des crises et l’évolution : 

La valeur p de l’étude statistique de l’évolution générale et la durée des crises est 

inférieure à 0,05, donc on peut retenir l’hypothèse qui suggère qu’il y a une association entre la 

durée des crises et le pronostic vital des nouveau-nés.  

Il y avait plus de décès que de survivant quand la crise durait de plus de 15 minutes 

(p≤5.10-5

  

). 
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Tableau LXXXI : Les effectifs des cas selon la durée des crises et l’évolution. 

L’évolution 
La Durée Des Crises 

> 15 Min ≤ 15 Min P 

Evolution Générale 
Survie 14 121 

5.10-5 
Décès 22 43 

Développement Psychomoteur 
Normal 7 38 

0,192 
Anormal 1 21 

Développement D’une Épilepsie 
Oui 0 15 

0,105 
Non 8 44 

7.4. Les types des crises et les étiologies: 

Sur le plan statistique, il n’y a pas de relation significative entre les types de crises et les 

étiologies sous-jacente. 

Tableau LXXXII : Les effectifs des cas selon les types des crises et les étiologies de crises. 

Les étiologies 
Les types des crises 

Focale Généralisé 
Convulsions 

subtiles 
p 

Hémorragie intraventriculaire 1 4 3 0,843 

Infection neuro-méningée 1 5 7 0,43 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 4 9 12 0,65 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 16 28 28 0,675 

Dysnatrémie 2 8 3 0,302 

Hypoglycémie 5 9 5 0,431 

Inconnue 5 12 10 0,942 

Hypocalcémie 4 3 7 0,274 
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7.5. Les crises tonico-cloniques : 

a. Les crises tonico-cloniques et étiologies : 

On observait plus les convulsions tonico-cloniques dans les cas d’hypoglycémie, une 

relation statistiquement significative avec un p=0,047. 

Tableau LXXXIII : Les effectifs des étiologies des crises tonico-cloniques. 

 
Crise tonico-clonique 

Les étiologies Oui Non P 

Hémorragie intraventriculaire 3 5 0,751 

Infection neuro-méningée 5 8 0,627 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 9 16 0,677 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 18 54 0,097 

Dysnatrémie 4 9 0,9 

Hypoglycémie 10 9 0,047 

Hypocalcémie 4 17 0,754 

Inconnue 9 10 0,792 

b. Les crises tonico-cloniques et l’évolution : 

Devant une valeur p inférieure à 0,05 ; on peut retenir l’hypothèse de lien entre la 

survenue des crises tonico-cloniques en période néonatale et l’évolution ultérieure vers 

l’épilepsie. 

Tableau LXXXIV : Les effectifs des crises tonico-cloniques selon les formes d’évolution. 

L’évolution 
Crise tonico-clonique 

Oui Non p 

Evolution générale 
Survie 39 98 

0,09 
Décès 27 40 

Développement psychomoteur 
Normal 10 35 

0,22 
Anormal 8 14 

Développement d’une épilepsie 
Oui 7 8 

0,049 
Non 11 41 
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7.6. Les formes combinées des types de crises : 

L’association de deux formes de convulsions néonatales est une combinaison qu’on a pu 

retrouver dans notre étude.  

Tableau LXXXV : Les associations des formes de crises généralisées/ focales et des convulsions 

subtiles. 

Les crises subtiles 
Crise 

Tonique 
P 

Crise 
Clonique 

P 
Tonico-
Clonique 

P 
Crise 

Myoclonique 
P 

Mâchonnement 5 0,106 3 0,536 12 0,002 2 0,028 

Pédalage 3 0,067 1 0,144 4 5.10 2 -6 0,1 

Boxage 1 0,031 2 0,798 3 2.10 4 -4 0,859 

8. L’aEEG : 

8.1. Les crises et l’aEEG :  

a. L’aEEG convulsif : 

L’analyse concernant les types de crises et les manifestations électriques aEEG a retrouvé 

une corrélation entre les crises focales et le tracé type 2 (p significative), et n’a pas retrouvé de 

corrélation avec les autres types de crise convulsives. 

Tableau LXXXVI : Les effectifs des types de crises selon les types convulsifs de l’EEG d’amplitude. 

Les crises Type 1 convulsif p Type 2 convulsif P Type 3 convulsif p 

Focales 5 0,567 11 0,041 5 0,851 

Généralisées 8 0,382 11 0,848 6 0,187 

Subtiles 12 0,162 7 0,104 11 0,132 

b. L’aEEG non-convulsif : 

La valeur p de l’analyse statistique concernant les crises généralisées et les tracés type 2 

non-convulsifs, est statistiquement significative ; témoignant d’un lien entre ces deux variables. 
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Tableau LXXXVII : Les effectifs des types de crises selon les types non-convulsifs de l’EEG 
d’amplitude. 

Les crises Type 1 P Type 2 P Type 3 P 

Focales  1 0,067 0 0,57 2 0,592 

Généralisées  10 0,039 1 0,213 3 0,583 

Subtiles  5 0,642 0 0,447 1 0,301 

8.2. Les résultats de l’EEG d’amplitude et les étiologies: 

a. L’aEEG convulsif : 

Statistiquement, il n’y a pas de relation significative entre les différentes étiologies des 

convulsions néonatales et les types 1 et 2 des tracés convulsifs de l’EEG d’amplitude. 

Cependant il, existe une relation entre l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 et 

le tracé type 3 convulsif (p=0.006). 

Tableau LXXXVIII : Les effectifs des cas selon les types convulsifs de l’EEG d’amplitude et les 
étiologies des crises. 

 
Type 1 

Convulsif 
P  

Type 2 
Convulsif 

P  
Type 3 

convulsif 
P  

Etiologies 26 0,538 29 0,793 22 0,138 

Hémorragie intraventriculaire 2 0,264 1 0,857 1 0,882 

Infection neuro-méningée 3 0,075 1 0,649 0 0,22 

L’encéphalopathie anoxo-
ischémique SARNAT 3 

3 0,674 3 0,501 7 0,006 

L’encéphalopathie anoxo-
ischémique SARNAT 2 

6 0,257 12 0,199 6 0,59 

Dysnatrémie 1 0,963 1 0,857 1 0,882 

Hypoglycémie 3 0,933 4 0,724 1 0,223 

Inconnue 3 0,566 4 0,829 2 0,379 

Hypocalcémie 4 0,107 1 0,284 1 0,499 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

79 

b. L’aEEG non-convulsif : 

Il y a une relation entre les anomalies de l’aEEG et les convulsions causées par 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique, avec une différence statistiquement significative. Cette 

signification statistique n’est pas observée avec les autres étiologies. 

Tableau LXXXIX : Les effectifs des cas selon les types non-convulsifs de l’EEG d’amplitude et les 

étiologies des crises. 

 
Type 1 p Type 2 p Type 3 p 

Les étiologies 16 0,259 6 0,627 1 0,859 

Hémorragie intraventriculaire 0 0,373 0 0,606 0 0,837 

Infection neuro-méningée 1 0,802 0 0,562 0 0,818 

l’encéphalopathie anoxo-

ischémique SARNAT 3 
0 0,078 0 0,308 1 0,013 

l’encéphalopathie anoxo-

ischémique SARNAT 2 
3 0,215 5 0,005 0 0,491 

Dysnatrémie 1 0,616 0 0,606 0 0,837 

Hypoglycémie 3 0,365 1 0,717 0 0,711 

inconnue 6 0,006 0 0,289 0 0,673 

Hypocalcémie 2 0,469 0 0,456 0 0,767 

9. Les Traitements Anticonvulsivants : 

9.1. Réponse initiale aux anticonvulsivants et étiologies: 

La différence entre les réponses des crises convulsives aux anticonvulsivants est 

significative (p = 0,017). 

La réponse significative aux anticonvulsivants était notée en cas d’hypocalcémie 

(p=0,027). 
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La résistance aux anticonvulsivants en première intention est significativement plus 

élevée en cas d’encéphalopathie post-anoxique SARNAT 3. 

Les crises convulsives occasionnés par l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 

répondaient aux anticonvulsivants de première ligne, mais cette réponse reste statistiquement 

non significative. 

Tableau XC : Les effectifs des réponses initiales aux anticonvulsivants selon les étiologies des 

crises. 

 
Arrêt de la crise 

 

 
Oui  Non  p 

Etiologies 154 50 0,017 

Hypocalcémie 14 0 0,027 

Hypoglycémie 17 3 0,298 

Dysnatrémie 12 2 0,429 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 57 17 0,7 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 12 13 0,001 

Infection neuro-méningée 11 2 0,429 

Hémorragie intraventriculaire 4 3 0,251 

Inconnue  19 5 0,95 
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9.2. La réponse au changement d’anticonvulsivants: 

a. Changement d’anticonvulsivants et étiologies : 

Tableau XCI : Les effectifs des réponses au changement d’anticonvulsivant selon l’étiologie 

sous-jacente. 

 

Les résultats du changement 
D’anticonvulsivant 

Régression persistance p 

Les étiologies 52 9 0,313 

Hémorragie intraventriculaire 4 0 0,389 

Infection neuro-méningée 4 0 0,389 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 9 3 0,264 

l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 21 3 0,689 

Dysnatrémie 1 0 0,675 

Hypoglycémie 4 0 0,389 

inconnue 4 2 0,177 

Hypocalcémie 0 1 0,015 

Le changement du traitement anticonvulsivant n’impactait pas l’évolution des crises 

convulsives. Dans les hypocalcémies le changement du traitement n’arrêtait pas les convulsions 

avec différence significative  

b. Changement d’anticonvulsivants et tracé d’aEEG : 

Il n’y a pas de relation significative entre les résultats du changement d’anticonvulsivant 

et les types des tracés d’EEG d’amplitude. 
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Tableau XCII : Les effectifs des réponses au changement d’anticonvulsivant selon le tracé d’aEEG 

 
Les résultats du changement d’anticonvulsivant 

Tracé aEEG Régression Persistance p 

Type 1 convulsif 4 0 0,540 

Type 2 convulsif 8 1 0,603 

Type 3 convulsif 9 1 0,693 

Type 1 2 0 0,678 

Type 2 2 0 0,678 

Type 3 0 0 - 

10. L’évolution : 

10.1. Les variables cliniques et l’évolution: 

a. L’examen neurologique : 

L’effectif des décès chez les nouveau-nés ayant un examen neurologique anormal est 

significativement plus élevé par rapport aux nouveau-nés qui ont un examen neurologique 

normal. De même, l’évolution du développement psychomoteur et l’apparition de l’épilepsie ont 

des effectifs statistiquement signifiants, reliant ainsi les anomalies de l’examen neurologique 

néonatal avec les troubles de développement psychomoteur et l’apparition à long terme d’une 

épilepsie.  

 

Tableau XCIII : Les effectifs des formes d’évolution par rapport aux résultats des examens 
neurologiques. 

  
Examen neurologique 

 
L’évolution Normal  Anormal  P  

Evolution générale 
Survie 47 92 

0,001 
Décès 9 60 

Développement psychomoteur 
Normal 19 27 

0,002 
Anormal 1 21 

Développement d’une épilepsie 
Oui 1 14 

0,029 
Non 19 34 
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b. Détresse respiratoire 

Le pourcentage des décès chez les nouveau-nés ayant présentés une détresse 

respiratoire est significativement plus élevé par rapport aux nouveau-nés n’ayant pas de 

détresse respiratoire. 

La détresse respiratoire néonatale apparait comme facteur de risque supplémentaire dans 

l’évolution défavorable chez les nouveau-nés souffrant de crises convulsives. 

Tableau XCIV : Les effectifs des formes d’évolution par rapport à la notion de la détresse 

respiratoire néonatale. 

  
Détresse respiratoire 

 
L’évolution Oui Non p 

Evolution générale 
Survie 26,90% 39,90% 

0,009 
Décès 19,70% 13,50% 

Développement psychomoteur 
Normal 22,10% 45,60% 

0,759 
Anormal 11,80% 20,60% 

Développement d’une épilepsie 
Oui 8,80% 13,20% 

0,567 
Non 25,00% 52,90% 

10.2. Les étiologies et l’évolution : 

a. Les étiologies et le pronostic vital :  

Les nouveau-nés ayant l’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 comme étiologie 

convulsivante ont un effectif de mortalité significativement plus élevé. 
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Tableau XCV : Les effectifs des aspects d’évolution générale selon l’étiologie sous-jacente. 

 
Evolution générale 

Les étiologies Survie  Décès  P  

Hémorragie intraventriculaire 5 3 0,791 

Infection neuro-méningée 9 4 0,849 

Encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 10 15 0,002 

Encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 54 20 0,162 

Dysnatrémie 11 2 0,159 

Hypoglycémie 15 5 0,414 

Inconnue  16 11 0,371 

Hypocalcémie 9 5 0,834 

b. Les étiologies et le développement psychomoteur : 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 et l’absence de précision étiologique des 

crises convulsives prédisposent significativement à un développement psychomoteur anormal. 

Tableau XCVI : Les effectifs des aspects du Développement psychomoteur selon l’étiologie sous-

jacente. 
 

 
Développement psychomoteur  

Etiologies Normal Anormal p 

Infection neuro-méningée 1 1 0,588 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3 2 5 0,02 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 2 15 10 0,304 

Dysnatrémie 6 1 0,281 

Hypoglycémie 7 0 0,053 

Inconnue  10 0 0,018 

Hypocalcémie 4 1 0,54 
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10.3. Les variables para-cliniques et évolution : 

a. L’EEG d’amplitude : 

a.1. L’EEG d’amplitude et l’évolution générale : 

Un tracé d’EEG d’amplitude type 3 convulsif est un facteur prédictif du risque accru 

d’évolution défavorable. 

Un tracé d’EEG d’amplitude type 1 normal est un facteur de prédiction d’évolution 

favorable.    

Tableau XCVII : Les effectifs des aspects de l’évolution générale selon les résultats d’aEEG. 

 

 

Evolution générale  

Survie  Décès  p 

Les résultats aEEG 68 32 0,001 

Type 1 Convulsif 20 6 0,257 

Type 2 Convulsif 19 10 0,734 

Type 3 Convulsif 8 14 0,0003 

Type 1 Normal 16 0 0,003 

Type 2 Normal 5 1 0.406 

Type 3 Normal 0 1 0,143 

a.2. L’EEG d’amplitude et le développement psychomoteur : 

La différence des effectifs concernant les résultats de l’EEG d’amplitude par rapport au 

développement psychomoteur est statistiquement significative. 

Un tracé d’EEG d’amplitude type 3 convulsif est un facteur prédictif du risque élevé d’un 

développement psychomoteur anormal.  
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Tableau XCVIII : Les effectifs des aspects de développement psychomoteur selon les résultats 
d’aEEG. 

 

Développement psychomoteur  

Normal Anormal P 

Les résultats aeeg 26 7 0,005 

Type 1 convulsif 10 1 0,228 

Type 2 convulsif 9 2 0,763 

Type 3 convulsif 0 3 0,0005 

Type 1 normal 6 0 0,16 

Type 2 normal 1 1 0,304 

Type 3 normal 0 0 0 

a.3. L’EEG d’amplitude et le développement d’une épilepsie: 

La différence des effectifs concernant les résultats de l’EEG d’amplitude par rapport à 

l’évolution vers l’épilepsie est statistiquement significative. 

Un tracé d’EEG d’amplitude type 3 convulsif est un facteur prédictif du risque accru du 

développement d’une épilepsie. 

Tableau XCIX : Les effectifs de développement d’une épilepsie selon les résultats d’aEEG. 

 
Développement d’une épilepsie  

 
Oui  Non  p 

Les résultats aEEG 6 27 0,001 

Type 1 convulsif 0 11 0,056 

Type 2 convulsif 3 8 0,338 

Type 3 convulsif 3 0 0,0001 

Type 1 normal 0 6 0,202 

Type 2 normal 0 2 0,492 

Type 3 normal 0 0 0 
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b. L’échographie trans-fontanellaire (E.T.F) : 

Les différences d’effectifs concernant les résultats de l’E.T.F par rapport au 

développement psychomoteur et à l’évolution vers l’épilepsie sont statistiquement significatives. 

Ainsi, les résultats normaux de l’E.T.F sont en faveur d’un Développement psychomoteur normal, 

et les aspects anormaux de l’E.T.F prédisposent au développement psychomoteur anomal. De 

même, les aspects anormaux d’E.T.F sont prédisposante à l’apparition ultérieure d’une épilepsie. 

Tableau C : Les effectifs des formes d’évolution par rapport aux résultats des E.T.F. 

  
Les résultats E.T.F 

 
L’évolution Normal Anormal P 

Evolution générale 
Survie 27 36 

0,195 
Décès 5 14 

Développement psychomoteur 
Normal 12 4 

0,009 
Anormal 3 9 

Développement d’une épilepsie 
Oui 0 7 

0,001 
Non 15 6 
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I. Rappels : 

Comprendre comment le cerveau se construit est essentiel pour appréhender sa capacité 

à réagir aux stimuli environnementaux et aux atteintes. La maturation du cerveau pendant 

l’enfance et l’adolescence fait émerger des caractéristiques fonctionnelles spécifiques à chaque 

individu, lesquelles définissent notamment ses compétences d’apprentissage mais aussi ses 

vulnérabilités aux troubles neurologiques. 

1. Développement du système nerveux central: [14] 

1.1. Embryogénèse : 

Le système nerveux central se différencie à partir d’un épaississement dorsal de 

l’ectoderme qui, sous l’influence inductrice de la chorde et du mésoblaste para-axial, donne 

naissance à la plaque neurale (figure 33-A). 

Entre les 19éme et le 32éme jours du développement embryonnaire, le neuro-ectoderme 

de la plaque neurale se réorganise en un tube neural (cerveau et moelle épinière), les cellules des 

crêtes neurales quittent le tube neural avant sa fermeture. Elles formeront l’essentiel du système 

nerveux périphérique. Il existe, en outre, une polarité dorso-ventrale du tube neural qui se 

traduit au niveau de la moelle épinière par une ségrégation des fonctions sensorielles et 

motrices, respectivement (Figure 33- B, C, D). 
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Figure 33 : Un schéma simplifié de la fermeture du tube neural : Les plis neuraux se forment aux 
extrémités latérales de la plaque neurale (A, flèches), s'élèvent (B, flèches) et convergent vers la 
ligne médiane dorsale (C), et fusionnent à leurs extrémités dorsales pour former le tube neural 
fermé (D). Les points de flexion ou de charnière se forment sur deux sites: le point charnière 

médian (mhp) recouvrant la notochorde et les points charnière dorsolatérale appariés (dlhp) sur 
les côtés latéraux des replis ; (cc) canal central; (ep) épiderme; (me) mésoderme; (nc) 

notochorde; (ncp) plaque notochordale; (nec) crête neurale; (np) plaque neurale; (pe) épidermes 
présomptifs; (sc) moelle épinière; (so) les somites [16]. 

Dès le 25ème jour, la partie rostrale du tube neural se segmente en trois renflements :  le 

prosencéphale, le mésencéphale, et le rhombencéphale (Figure 34).  A partir de la 5ème 

semaine, le prosencéphale se divise en télencéphale et diencéphale, et le rhombencéphale en 

métencéphale et myélencéphale, le mésencéphale ne se divisant pas, ils se forment donc 5 

vésicules cérébrales secondaires. Le tissu nerveux est formé au niveau de la couche prolifératrice 

épendymaire qui borde le canal neural. Cette couche est à l'origine des cellules neuronales et 

gliales qui sont formées pendant la 1ère moitié du développement embryonnaire, processus 

suivi par la myélinisation des axones. 
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Figure 34 : Développement du cerveau humain suivant une succession d’étapes embryonnaires 

et fœtales [15]. 

Le canal neural se développera pour donner naissance aux ventricules au niveau du 

cerveau et en aval, au canal central de la moelle. La moelle épinière se différencie rapidement 

entre la 6ème et la 10ème semaine, avec une division segmentaire qui correspond à la formation 

des somites du mésoblaste qui la borde. Les racines dorsales, sensitives, et ventrales, motrices, 

émergent à chaque segment pour former un nerf rachidien (ou spinal).  Cette organisation 

segmentaire se complète par la formation des voies ascendantes et descendantes qui relient la 

moelle épinière au cerveau. 

Au niveau du télencéphale, deux vésicules latérales apparaissent vers la 6ème

Au niveau du métencéphale, le cortex cérébelleux se différencie à partir de deux couches 

germinatives distinctes : la zone ventriculaire des plaques alaires du métencéphale la partie 

rostrale des lèvres rhombiques. 

 semaine 

pour former les futurs hémisphères cérébraux. Dans la partie dorsale des vésicules, le pallium, 

se différencie le cortex cérébral par migration radiaire et tangentielle des différents types 

neuronaux qui le constituent. Cette différenciation cellulaire se déroule durant les deux premiers 

trimestres de développement. 
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Le myélencéphale est à l’origine des nerfs crâniens IX à XII. Dans sa partie caudale, il a 

une structure qui rappelle la moelle épinière, avec la différenciation dans la partie dorsale des 

relais nerveux pour les voies sensorielles. Dans sa partie rostrale, le myélencéphale s'évase 

dorsalement pour former le toit du 4ème

Le métencéphale se divise en un plancher (le pont) et en un toit (le cervelet).  La lame 

alaire contribue à la formation du cervelet par une expansion dorsale de la lèvre rhombique, et 

les noyaux pontiques par une migration tangentielle ventrale. De plus cette lame, avec la lame 

fondamentale, participe à la formation des noyaux des nerfs crâniens V à VIII. 

 ventricule avec un plexus choroïde qui produit le liquide 

céphalo-rachidien. 

 
Figure 35 : Configuration externe du système nerveux central d’un embryon de 8 S.A [17] 

Au niveau du mésencéphale, le toit se différencie en deux masses, les collicules 

supérieurs et inférieurs, relais des voies visuelles et auditives, respectivement.  Le manteau du 

mésencéphale contient des noyaux de nerfs crâniens efférents (III et IV) et des noyaux supra-

segmentaires du système moteur (substance noire, noyau rouge).  La zone marginale du 

mésencéphale s'épaissit ventralement avec le passage des pédoncules cérébraux. Dans le 

prosencéphale, la lame alaire s'accroît au détriment de la lame fondamentale qui disparaît. 
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Le diencéphale est un segment du tube neural qui entoure le troisième ventricule et relie 

le télencéphale au mésencéphale. Le toit du diencéphale forme le plexus choroïde du IIIème 

ventricule et l'épiphyse. 

Latéralement, le thalamus est un ensemble de noyaux de relais polymodaux pour le 

cortex cérébral.  Le sillon sous-thalamique le sépare ventralement de l'hypothalamus. 

A la face ventrale de l’hypothalamus se différencie l'hypophyse, et un diverticule qui sera 

à l'origine de la formation de l'œil et du nerf optique. 

Dans les vésicules latérales du télencéphale (hémisphères cérébraux), l’accroissement 

rapide de la zone proliférative dorso-latérale et la migration des neurones dans les couches 

superficielles, conduisent à la formation du cortex cérébral qui croit latéralement, dorsalement, 

postérieurement, puis ventralement pour former les lobes cérébraux qui entourent l'insula et 

forme le sillon latéral. La croissance de la couche corticale conduit au plissement de la surface et 

la formation des sillons et circonvolutions. 

Les commissures télencéphaliques se développement à partir de la lame terminale pour 

les régions olfactives et temporales (commissure antérieure), l’hippocampe, et le néocortex 

(corps calleux). 

Le système olfactif se développe par induction réciproque au niveau de la face ventrale du 

lobe frontal et des muqueuses nasales. 

La vascularisation du cerveau commence tôt lors de la formation du tube neural (4ème 

semaine), et s’alimente par l’intermédiaire deux troncs principaux: l’artère carotide interne et 

l’artère vertébrale. Les deux artères vertébrales convergent en une artère basilaire pour la 

vascularisation du tronc cérébral et des artères spinales pour la moelle épinière.  Le télencéphale 

est vascularisé par 3 artères cérébrales issue du polygone de Willis, et qui couvre chacune un 

territoire distinct. Le système veineux du cerveau est indépendant du système artériel.  Il est 

drainé dans un réseau de sinus formés dans un dédoublement de la paroi de la dure-mère qui 

converge dans la veine jugulaire interne. 
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Tableau CI : Les dérivés des vésicules cérébrales [14] 

(VL : ventricules latéraux : V3 :3ème ventricule ; AS : aqueduc de Sylvius ; V4 : 4ème

1.2. Neuronogenèse : 

 ventricule ; TQJ: 
tubercules quadrijumeaux). 

Plusieurs processus régissent la Neuronogenèse (multiplication, migration, 

différenciation, synaptogenèse, apoptose, myélinogenèse). Le neuro-épithélium, constitué d’une 

couche de cellules bipolaires (neurogliales), jointives, tendues entre deux membranes basales 

distinctes (externe et interne), est à l’origine de la population à la fois neuronale et gliale (Figure 

36). 

Le potentiel mitotique du neuro-épithélium est immense mais limité dans le temps ; les 

mitoses s’épuisent vers la 16e SD. (Un faisceau d’arguments laisse penser que quelques cellules 

souches peuvent persister tout le long de la vie dans certains territoires du cerveau, comme 

l’hippocampe). Au cours de la multiplication cellulaire, la réplication de l’ADN se fait au contact 

de la membrane basale externe (du côté des méninges), alors que la division cellulaire se produit 

au contact de la membrane basale interne (du côté des cavités ventriculaires). Après la division 

cellulaire, l’une des cellules filles se retire du cycle mitotique, alors que l’autre reste une cellule 

souche (matricielle), conserve sa capacité de division et assure la naissance de nouvelles 

générations de cellules indifférenciées. Les cellules qui quittent le cycle mitotique perdent leurs 

attaches avec les autres cellules et migrent vers la surface [14]. 
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Figure 36 : Corticogenèse : A/ Coupe d’un hémisphère cérébral. (V): cavité ventriculaire ; (ZG) : 
zone germinative ; (ZI) : zone intermédiaire ; (PC) : plaque corticale ; (MBI) : membrane basale 

interne ; (MBE) : membrane basale externe. B/ Migration neuronale radiaire [18]. 

La migration neuronale est un processus délicat qui peut être affecté par de nombreux 

facteurs externes, comme la prise d’alcool, de drogues ou une irradiation. Ces facteurs sont 

susceptibles d’entraîner ultérieurement des retards mentaux ou encore des épilepsies [15]. 

2. Maturation du système nerveux central : 

Toutes les structures cérébrales se mettent en place au cours de la première moitié de la 

grossesse. Vers la huitième semaine, le manteau cérébral a un aspect embryonnaire, une zone 

ventriculaire entourée d’une zone marginale. À partir de la neuvième semaine, la plaque corticale 

devient identifiable. Les divers territoires du cerveau se déterminent dès ce stade (leur 

destruction sélective expérimentale aboutit à un déficit de ce territoire). L’augmentation de la 

taille du cerveau durant cette période reste relativement faible et l’absence des circonvolutions 

lui donne un aspect lisse. Durant cette période, la taille des cavités ventriculaires est plus 

importante que l’épaisseur du manteau (il existe une « ventriculomégalie » physiologique). 
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Chez l'homme, et plus généralement chez le mammifère, la maturation cérébrale 

commence au début de la période intra-utérine durant laquelle le cerveau passe d'un état 

lissencéphalique (Figure 34-A) à un état gyrencéphalique (Figure 34-B). Ce passage met en jeu 

un nombre important des structures cérébrales, des processus, des phases de croissance et des 

contraintes qui sont responsables à la création d'une signature cérébrale [19], [20], [21], [22]. 

Aux 70ème jours, les structures des zones principales du cerveau sont bien distinctes et 

c’est vers les 50ème 

Pendant la période fœtale, le cortex cérébral se développe. Les sillons primaires sont 

visibles dès la 16ème semaine de gestation. Vers le 5ème ou le 6ème mois, les circonvolutions et 

les sillons se multiplient, la surface corticale devient de plus en plus plissée. Au 7eme mois, 

environ 100 milliards de neurones sont présents et leur nombre ne variera que très peu après la 

naissance. De même, les sillons secondaires se développent en établissant le degré de 

gyrification cortical. A partir de la 36

jours que l'on peut commencer à reconnaître un fœtus humain de celui d'un 

autre mammifère. 

ème

Plusieurs processus complexes entrent en jeu, donnant une forme très plissée à la 

surface corticale. Nous distinguons alors selon les études de Régis., Welker et Rakic. ([23], [24] 

et [25]), quatre processus principaux: 

 semaine, les sillons tertiaires apparaissent en 

bouleversant les plissements établis auparavant. 

 La gyrogenèse : des petites régions corticales vont se différencier, croître plus au moins 

rapidement de façon centrifuge en créant les fonds et les murs des sillons. 

 L’operculisation : des régions corticales en pleine gyrogenèse, se développant plus 

activement que d'autres, vont s'étendre par-dessus de ceux-ci, jusqu'à parfois de les 

recouvrir complètement. 

 L'expansion du cortex : certaines structures corticales se refoulent en masse vers 

l'extérieur par la différenciation des composantes cellulaires du thalamus, des ganglions 

de la base, des faisceaux de substance blanche et du cortex lui-même. 
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 La lobulation : Au cours de ce processus, toute une région du cortex s'étend dans une 

même direction. 

La croissance du cerveau dans la boite crânienne ainsi que les processus qui les 

accompagnent vont déterminer une signature propre à chaque cerveau. C'est dans ce contexte 

que plusieurs théories ont abordé la problématique de l'origine des plissements corticaux. Nous 

pouvons les regrouper schématiquement en 2 types d'argumentations : 

 La première considère que les plissements du cerveau sont uniquement d'origine 

mécanique externe. En effet, le cerveau, organe souple, s'étend à l’intérieur de la boite 

crânienne, organe rigide et de taille limitée. Les contraintes mécaniques résultantes 

favorisent une configuration de connexions sulco-gyrales finale, stationnaire et stable. 

 La deuxième théorie considère l'existence d'une relation entre la morphologie et la 

structure finale du cerveau et son organisation cytoarchitectonique et Fonctionnelle. 
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Figure 37 : Origines des plissements corticaux selon l’Hypothèse Van-Essen :  a) Migration des 

neurones de la plaque corticale le long des cellules gliales radiales b) Les axones atteignent leurs 
structures cibles. Des micro-forces de tensions et de compression entre ces axones rapprochent 

les régions fortement interconnectées. c) l'apparition des plissements dirigés vers l'extérieur 
(régions fortement connectées) et des plissements dirigés vers l’intérieur (régions faiblement 

connectées). d) la migration des plissements corticaux induit un effet de cisaillement qui tend à 
étirer l’axe radial (lignes en pointillés) [26]. 

Les deux argumentations de l'origine des plissements corticaux reposent sur des 

processus plus au moins différents. Cependant, elles aboutissent aux mêmes résultats, c'est que 

les processus responsables favorisent une organisation finale et stationnaire des structures 

corticales faisant ainsi des caractéristiques cérébrales, des caractéristiques uniques et stables 

adaptées dans un contexte biométrique. 

Après la naissance, la croissance cérébrale se ralentit, alors que la myélinisation 

progresse au niveau des hémisphères (acquisitions psychomotrices de l’enfant). La 
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synaptogenèse (favorisée par les stimulations diverses) se poursuit après la naissance avec la 

myélinogenèse. 

 
Figure 38 : Imagerie résonance magnétique et imagerie en tenseur de diffusion du 

développement du cerveau humain au cours de la première décennie de la vie postnatale : 
coupes axiales à travers le niveau des noyaux gris centraux chez cinq volontaires normaux âgés 

de 1 semaine à 10 ans [27]. 
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3. Les convulsions néonatales : 

Malgré l’importance scientifique fondamentale et clinique des convulsions néonatales, 

une définition opérationnelle standard d'entre eux fait défaut. Pratiquement toutes les études 

quantitatives de la phénoménologie, la prévalence, l’efficacité du traitement et pronostic ont été 

ébranlés par les critères insuffisants ou incohérents de l’objet de l’enquête. Ce n’est pas 

tellement un défaut des études, mais en raison de la nature des convulsions néonatales elle-

même, qui semblent défier les définitions universellement applicables et les critères de 

quantification [13]. 

3.1. La terminologie : 

Le terme classique de « convulsions » - qui signifie contraction spasmodique intéressant 

toute la musculature du corps (La rousse) - ; souvent utilisé pour parler des crises néonatales, 

semble inapproprié car il se limite aux crises qui ont des manifestations motrices. 

Les crises sont suspectées devant des manifestations cliniques anormales répétées, 

stéréotypées ou non, de durée plus ou moins longue. Elles peuvent être isolées ou survenir dans 

un contexte clinique particulier. 

Plusieurs classifications ont été proposées dans la littérature anglo-saxonne, comportant 

ou non une confirmation EEG-vidéo [31,32]. 

Elles distinguent des crises néonatales d’origine « épileptique », des « crises non 

épileptiques » et des « manifestations paroxystiques non épileptiques » du nouveau-né, telles 

les trémulations, les myoclonies du sommeil calme, l’hyperekplexia. Des arguments cliniques 

peuvent orienter vers une origine épileptique ou non des crises, mais la confirmation de leur 

origine épileptique requiert l’enregistrement d’une décharge EEG concomitante (aplatissement 

du tracé ou des pointes ou d’ondes rythmiques). 

L’enregistrement vidéo permet une analyse sémiologique détaillée et le couplage EEG-

vidéo, une meilleure corrélation électro-clinique. 
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On parle de dissociation électro-clinique lorsqu’il existe des décharges sans 

manifestation clinique (décharges critiques infra-cliniques) ou, à l’inverse, de crises cliniques 

sans traduction EEG. 

Les crises sont considérées « non épileptiques » lorsqu’elles ne s’accompagnent pas de 

décharge à l’EEG ; elles traduisent alors le plus souvent une encéphalopathie sévère et/ou des 

lésions diffuses du cortex cérébral. Il n’y a pas de définition précise de l’état de mal néonatal. 

En pratique, on parle d’état de mal si les manifestations cliniques, EEG ou électrocliniques 

sont continus ou intermittentes sans rétablissement intermédiaire pour une période de pendant 

plus de 15 min chez le nouveau-né [28], plus de 30 minutes pour les enfants et plus de 60 

minutes pour les adultes [29]. 

Une crise d’épilepsie est une manifestation clinique résultant d’une décharge neuronale 

hyper-synchrone, motrice (convulsive) ou non. Le passage de ce type de crises vers la chronicité 

définie l’épilepsie : « C’est une maladie chronique caractérisée par la répétition de crises 

d’épilepsie spontanées » [30]. 

3.2. La physiologie prédisposante aux convulsions chez les nouveau-nés : 

La vulnérabilité accrue aux crises du cerveau néonatal, par rapport au cerveau adulte, et 

les mécanismes de la lésion cérébrale induite par la crise sont incomplètement compris. 

N’empêche que des études cliniques très avancées ont parlés des principales caractéristiques 

physiopathologiques prédisposant aux crises convulsives néonatales [2]. 

L'expression des récepteurs pour les neurotransmetteurs excitateurs et inhibiteurs 

dépend de l'âge. Les récepteurs du glutamate de N-méthyl-D-aspartate (NMDA) culminent tard 

dans la première semaine, les récepteurs du glutamate d'amino-3-hydroxy-5-méthyl-4-

isoxazolepropionate (AMPA) atteignent leur pic vers 10 jours et les récepteurs kaïnate atteignent 

progressivement les niveaux d'expression pareils à l’adulte au cours des 4 premières semaines 

de la vie postnatale [6]. La maturation du réseau inhibiteur de l'acide γ-aminobutyrique (GABA), 

en particulier le réseau GABARBR est retardée, ces récepteurs s'expriment lentement au cours des 3 
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premières semaines postnatales, tandis que les récepteurs excitateurs sont déjà fonctionnels, ce 

qui crée un déséquilibre en faveur des récepteurs excitateurs au début du neuro-

développement. 

Certaines propriétés des récepteurs NMDA dans la période néonatale améliorent 

l'excitabilité, comme : 

 La densité élevée des récepteurs postsynaptiques dans l'hippocampe et le néocortex. 

 La grande proportion des sous-unités NR2B du récepteur NMDA par rapport aux sous-

unités NR2A, prolongeant ainsi les potentiels excitateurs postsynaptiques. 

 L’efficacité faible du rôle de blocage des canaux de magnésium. 

 Le nombre réduit des sites inhibiteurs de la polyamine. 

 Et la sensibilité accrue à la glycine. 

Les récepteurs AMPA dépourvus de GluR2 sont exprimés dans le cerveau immature et 

sont perméables au calcium, contrairement aux récepteurs AMPA du cerveau mature, 

imperméables au calcium [7], rendant ainsi le seuil d’excitabilité neuronale moins négatif. 

De plus, des études chez l'animal ont montré que l'activation du récepteur GABAA produit 

des potentiels dépolarisants paradoxaux plutôt que des potentiels hyperpolarisants au début du 

développement. L'explication réside dans le fait que le cotransporteur de chlorure adulte KCC2, 

qui pompe le chlorure hors du neurone, est peu développé et laisse le cotransporteur de 

chlorure NKCC1 fonctionner seul, entraînant un gradient de chlorure inverse, une accumulation 

de chlorure intra-neuronal et un effet dépolarisant du flux de chlorure lors de l'activation de 

GABAA

En plus des neurones, les astrocytes régulent les concentrations ioniques et de glutamate 

extracellulaires pour moduler l'excitabilité neuronale environnante. Chez le   nouveau-né, les 

astrocytes sont immatures, ce qui contribue à la disposition à générer des crises. 

 [8], tous cela reste spéculatif pour y en parler chez les humains. 
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Enfin, les jonctions lacunaires sont fréquentes et les périodes réfractaires et 

d'hyperpolarisation sont plus courtes pendant la phase postcritique dans le cerveau néonatal, 

facilitant la propagation des décharges dépolarisantes et des crises prolongées ou récurrentes. 

3.3. La sémiologie des crises néonatales : 

L’expression clinique des convulsions sont très variables. Depuis les premières 

descriptions de Dreyfus-Brisac et al ([33] [34] [35), plusieurs classifications ont été proposées 

([36], [37], [38]) : 

Les crises dites typiques : elles sont habituellement faciles à identifier à condition que 

l’enfant soit attentivement observé en effet ; elles peuvent être fugaces, très localisées [39]. 

 Les crises cloniques multifocales, manifestées par des mouvements rythmiques lents de 

la face, d’un membre supérieur ou inférieur, d’un hémicorps, touchés successivement de 

manière erratique sont fréquentes.  Les crises cloniques focales sont souvent liées à une 

lésion localisée, de nature ischémique [39]. Le caractère multifocal et asynchrone des 

crises cloniques, ainsi que l’absence de crises généralisées tonico-cloniques sont 

caractéristiques du nouveau-né par rapport à l’enfant plus grand [28]. 

 Les crises myocloniques sont soit focales, touchant les muscles fléchisseurs des membres 

supérieurs, soit multifocales, sous la forme de secousses asynchrones de plusieurs 

parties du corps, soit généralisées [39]. 

 Les crises toniques sont le plus souvent focales, sous la forme d’une posture tonique 

soutenue d’un membre avec déviation oculaire, asymétrie du tronc ou asymétrie du cou. 

Les crises toniques généralisées se manifestent par une attitude en opisthotonos avec 

extension des membres supérieurs et inférieurs, évoquant une décérébration [39]. 

 Les crises atypiques ou « convulsions subtiles » : ils correspondent à des manifestations 

respiratoires (apnée), oculaires (ouverture des yeux trop durable, clignements répétés, 

déviation horizontale du regard), motrices des membres (boxage, pédalage), motrices 

faciales (grimaces, mâchonnement, mouvements oro-bucco-linguaux, pleurs immotivés), 
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végétatives ou vasomotrices (bavage, tachycardie, hypertension artérielle, cyanose, 

érythrose) [39] 

Ces convulsions sont les types de crises les plus fréquents aussi bien chez le nouveau-né 

à terme que chez le prématuré [28]. Ces différents types de crises peuvent être isolées ou 

associées et réaliser des états de mal. Comme chez l'enfant plus grand et I ‘adulte, la survenue 

de crises stéréotypées du point de vue clinique et de l’EEG, dont la localisation est toujours la 

même, permet d’orienter l‘imagerie à la recherche d’une lésion focalisée.  C’est le cas par 

exemple des crises symptomatiques d'un accident vasculaire cérébral ou d'une malformation 

corticale focale [28]. 

Les décharges critiques infra-cliniques sont méconnues en l’absence d’enregistrement 

EEG. Elles peuvent s’observer dans des situations diverses: 

 En présence d'un traitement antiépileptique ou sédatif ayant un effet dépresseur du 

système nerveux central ; 

 En raison de lésions cérébrales sévères et étendues responsables de « déconnexion » 

entre le cortex et ses voies efférentes.  La dissociation électro-clinique semble plus 

fréquente lors des états de mal [28]. 

Les crises non épileptiques se rencontrent dans un contexte d’encéphalopathie sévère 

et/ou en cas des lésions diffuses du cortex cérébral et d’anomalies importantes à l’examen 

neurologique. Leur sémiologie est similaire aux comportements moteurs réflexes automatiques : 

accès ou postures toniques généralisées, myoclonies, pédalage, boxage. Elles peuvent avoir un 

caractère réflexe, provoqué par les stimulations tactiles et proportionnelles à l’intensité de 

stimulation.  Ces crises sont probablement générées par les structures sous corticales (centres 

moteurs réflexes du tronc cérébral) et pourraient être interprétées comme une perte de contrôle 

de ces centres par le cortex cérébral lésé. 
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II. L’épidémiologie : 

1. L’Incidence de la maladie : 

L'incidence précise des crises néonatales est difficile à délimiter, et dépend de la 

population étudiée et des critères utilisés pour le diagnostic des crises. 

Tableau CII : Les effectifs et les pourcentages des cas de convulsions néonatales selon les 
études. 

Les Auteurs Pays 
Nouveau-
né avec 

convulsions 

Nombre de 
nouveau-
nés admis 
au service 

Pourcentage 
Durée 

d'étude 

Sheth [12] U.S.A. 356 4165 8,6% 10 ans 

Sabzehei  [40] Iran 102 1112 9,1% 5 ans 

Eghbalian  [41] Iran 141 3452 4% 5 ans 

Ghanshyambhai [42] Inde 172 6312 2,7% 2 ans 

Mwaniki [43] Kenya 142 1572 9% 5 ans 

KONE [49] Mali 201 1661 12,1% 6 mois 

Magda [50] Brasil 101 3659 2,7% 5 ans 

Notre série Marrakech 209 2344 9% 3 ans 

Une surestimation et une sous-estimation des crises néonatales ont été rapportées avec 

le changement de moyens de détection, une nuance très évidente lors de l'utilisation de critères 

cliniques comme moyen de diagnostic, et lors de l'utilisation de critères électriques comme 

moyen de détection. Les indices de crises cliniques vont de 0,5% chez les nouveau-nés à terme à 

22,2% chez les nouveau-nés prématurés ([9], [10], [51], [52]). Cette fourchette reflète à la fois la 

variabilité en fonction des âges post-menstruels ainsi qu'une faible fiabilité inter-observateur 

[53]. Les études hospitalières [54] incluent moins de nouveau-nés malades et rapporteront des 

pourcentages inférieurs aux études cohortes des unités de soins intensifs néonataux à haut 
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risque. Les estimations basées sur des critères cliniques sans confirmation EEG comprennent les 

"faux positifs", y compris les nouveau-nés présentant des troubles pathologiques normaux ou 

non. En revanche, les nouveau-nés qui expriment des crises cliniques provenant de régions 

cérébrales sous-corticales sans expression corticale suggèrent un sous-ensemble de "faux 

négatifs", à cause de l'absence de crises corticale détectables à l’EEG. 

Les crises peuvent être confondues avec d’autres manifestations paroxystiques, tel que : 

 Les banales trémulations du nouveau-né affamé, qui a peur ou qui a froid.  Ces 

mouvements rythmiques des membres, du menton, surviennent chez un enfant 

conscient, cèdent à la pression de la main de l’examinateur et ne s’accompagnent 

d’aucune décharge critique à l’EEG [28]. 

 Le myoclonus bénin du sommeil calme : peut s’observer dès la naissance et jusqu’à six 

semaines de vie ; il n’est présent que dans le sommeil et comporte des myoclonies 

segmentaires, parfois très fréquentes, intéressant les quatre membres, changeant de 

côté.  II n’y a aucune manifestation motrice dans la veille ; l’examen neurologique et 

l'anamnèse sont normaux ; les myoclonies peuvent être très abondantes et confondues 

avec des crises cloniques [28]. 

 L’hyperekplexia : comporte des sursauts inépuisables provoqués par les stimulations 

tactiles ou auditives, en particulier lors de la percussion de la pyramide nasale et/ou des 

accès toniques en opisthotonos s’accompagnant de cyanose et pouvant durer plusieurs 

minutes, voire être létales. La manœuvre de Vigevano, qui consiste à fléchir le tronc, 

permet d’arrêter ces accès toniques. Ces crises non épileptiques sont à distinguer des 

manifestations chroniques de la spasticité ou des manifestations dystoniques [28]. 

Au cours des dernières années, le guideline de l’« American Clinical Neurophysiology 

Society » sur la surveillance continue de l'électroencéphalographie chez les nouveau-nés a 

indiqué que la surveillance vidéo-EEG prolongée était le « gold standard » pour identifier et 

quantifier correctement les crises néonatales [58] 
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L’étude Lanska [10] Et l’étude Scher [54] illustrent comment ces modalités diagnostiques 

modifient le reportage d'incidence. Une étude qui n'a documenté que des crises confirmées par 

l'EEG a rapporté moins de la moitié de l'incidence des crises néonatales par rapport à une étude 

reposant uniquement sur des descripteurs comportementaux sans confirmation EEG. 

Les définitions comportementales et électrographiques des crises doivent donc être 

intégrées dans un nouveau schéma de classification. 

Dans la série de Sheth Raj, qui s’est déroulée sur une période de 10 ans, 356 (8,6%) des 

nouveau-nés ont eu des crises convulsives sur un total de 4165 nouveau-nés admis à l'unité de 

soins intensifs néonatals [12]. 

Dans la série de Magda [50], 3659 nouveau-nés ont été admis dans l'unité de soins 

intensifs néonatale, et 101 ont été diagnostiqués comme ayant des crises cliniques (2,7%). 

Tableau CIII : Les incidences des convulsions néonatales selon les différentes études [47]. 

Les études  L'incidence/1000 naissances vivantes Type d'étude 

Ronen [9] 2,6 Prospective  

Lanska [10] 3,5 Rétrospective  

Saliba [11] 1,8 Retro/prospective 

Glass [44] 0,95 Rétrospective  

Lanska and Lanska [45] 2,4 Rétrospective  

Holden [46] 5 Prospective  

Tudehope [56] 3 Prospective  

De ces études, l'incidence globale des saisies est d'environ 1 à 3 pour 1000 naissances 

vivantes chez les nouveau-nés à terme. Chez les nouveau-nés prématurés, les estimations 

varient considérablement, mais elles sont de l'ordre de 10 fois plus fréquentes que chez les 

nouveau-nés à terme [48]. 
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Dans notre service, 9% de l’ensemble des nouveau-nés admis durant la période de l’étude 

ont présentés au moins une crise convulsive, ce qui rejoint les données de la littérature. 

2. Le sexe : 

Nous avons constaté que la prédominance est masculine dans la plupart des séries, avec 

un sex-ratio > à 1. Ainsi, elle est de 56 % dans l’étude de Tudehope [56], de 63 % dans la série 

de Glass [44], 57% dans l’étude de Loman [55] et 58 % dans la série de Mwaniki [43]. 

L’étude Eghbalian [41] rapporte une prédominance féminine non-expliquée de 68% avec 

un sex-ratio de 0,4. 

La majorité des études comparatives rapportent la preuve statistique de lien significatif 

entre le sexe masculin et la probabilité de survenue des crises néonatales [47]. 

Dans notre série, nous avons constaté une prédominance masculine de 61% avec un sex-

ratio de 1,5. 

Tableau CIV : Les pourcentages de sexe selon les différentes études. 

Auteurs Masculin Féminin Sex-ratio 

Sabzehei [40] 57% 43% 1,32 

Eghbalian [41] 32% 68% 0,4 

Mwaniki [43] 58% 42% 1,38 

Glass [44] 63% 37% 1,7 

Kone [49] 66,70% 33,30% 2 

Magda [50] 57% 43% 1,3 

Loman [55] 57% 43% 1,3 

Tudehope [56] 56% 44% 1,27 

Talebian [57] 54% 46% 1,1 

Notre série 61% 39% 1,5 
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3. L’âge de la première crise : 

La plupart des crises néonatales se produisent très tôt dans la vie, près d'un tiers 

survenant le premier jour et un autre tiers survenant au cours de la première semaine ([11] - 

[44]). Le moment de l'apparition des crises est considéré tôt, si les crises commencent dans la 

première semaine de la vie et tard si les crises commencent entre le 8ème et le 28ème

Dans la série de Kone [49], 76,6% des convulsions sont survenues au cours des 3 

premiers jours de vie avec une fréquence élevée du premier jour (50%). 

 jour de vie 

[50]. 

Dans l’étude tudehope [56], 47% des cas ont présenté la première crise convulsive à j1 de 

vie, et 31% des cas au 2ème et 3ème

Alors que dans la série de Talebian [57], 59% des nouveau-nés ont eu des crises au cours 

des trois premiers jours de leur vie, avec un âge moyen de 8,2 ± 9,4 jours. 

 jour de vie. 

L’ensemble des études intéressées aux convulsions néonatales s’accordent sur le point 

de la relation entre le jour d’apparition des crises et les étiologies sous-jacentes [47] : 

Un résultat important dans l’étude de holanda [73] concernant la différence 

statistiquement significative du temps de l'apparition des crises néonatales, qui survient ; 

d’après cette série, plus tard chez les prématurés. Contrairement à Sheth [12], qui rapporte que 

les crises signalées se sont manifestées plus tôt chez les nouveau-nés de terme <30 semaines 

et> 36 semaines en gestation que chez les nouveau-nés 30 à 36 semaines. Cette différence 

pourrait avoir en raison de la différence étiologique des crises: l'encéphalopathie anoxo-

ischémique était l'étiologie prédominante chez les nouveau-nés à terme, provoquant ainsi des 

crises précoces, soit dans les 48 premières heures de la vie [76]. D'autre part, chez les 

prématurés, l'hémorragie péri-intraventriculaire était l'étiologie la plus fréquente et son tableau 

clinique s'intensifie après 72 heures de vie, provoquant ainsi la manifestation ultérieure des 

crises [1], [77]. 
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Dans notre étude, l’apparition de la première crise convulsive survenait entre 1 jour et 7 

jours de vie avec un pourcentage de 89,9% de l’ensemble des cas, ce qui est aussi rapporté par 

la majorité des auteurs. 

III. Les données cliniques : 

1. Les paramètres maternels : 

Les facteurs de risque maternels associés aux convulsions néonatales sont généralement 

des facteurs de risque périnataux plutôt que prénataux [61]. 

1.1. L’âge maternel : 

Saliba et al [11] mettent en évidence l’âge maternel inférieur à 24 ans comme facteur de 

risque de survenue des convulsions néonatales chez les nouveau-nés à terme. 

Aux États-Unis, les études Freeman  [62] et Holden  [63] menées en collaboration sur la 

base des données accumulées au début des années 1960, ont montré que l'âge maternel de plus 

de 30 ans était prédictif des convulsions néonatales. Un certain nombre d'études plus récentes 

ont montré des résultats similaires [64],[65]. Glass [44] ont analysé l’association entre les 

caractéristiques maternelles et la survenue de convulsions néonatales précoces, et ont conclu 

que l’âge maternel > 40 ans est un facteur de risque significatif de survenue de convulsion. 

En revanche, dans l’étude Gebremariam [61], il n'y avait pas d'association significative 

entre l'âge maternel et l'apparition des convulsions néonatales. 

Dans notre série de cas, 71,8% des mamans avaient un âge inférieur ou égal à 30 ans, 

soit 150 mères, l’étude analytique n’a pas trouvé une relation significative entre l’âge maternel 

et la survenue des crises néonatales. 

1.2. La parité : 

La série Dreyfus [35] a retrouvé un lien significatif entre la primiparité et la survenue des 

convulsions néonatales. 
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L’étude américaine Glass [44] rapporte que la primiparité après l’âge de 40 ans est un 

facteur de risque non négligeable de survenue des convulsions néonatales. Alors que L’étude 

Gebremariam [61] n’a pas trouvé de lien significatif des convulsions avec la parité. 

L’étude Kohelet [66], qui intéressait un groupe de nouveau-nés à faible poids de 

naissance, rapporte une incidence significativement élevée de convulsions néonatales en 

association avec la primiparité. 

En revanche, Dans l’étude Tudehope [56], qui se basait sur des données obstétricales 

comparatives pour les mères de 110 nouveau-nés avec des convulsions néonatales et 36082 

nouveau-nés témoins, la multiparité se présente comme un facteur de risque statistiquement 

significatif. 

Selon la revue d’articles de Brown [67], Les convulsions secondaires à l’hypocalcémie sont 

plus fréquentes chez les mères multipares de classe sociale inférieure, mais aucune influence de 

ce type n'est observée chez les nouveau-nés présentant des convulsions consécutives à des 

lésions cérébrales. 

Dans notre étude, l’effectif des mamans multipares était supérieur de celui des 

primipares (59,4% versus 40,6%). 

1.3. Les antécédents médicaux : 

De nombreuses études ont évalué les facteurs maternels de survenue des crises 

néonatales en vue d'identifier et d'éviter les facteurs de risque modifiables : 

Glass [44] ont analysé l’association entre les caractéristiques maternelles et la survenue 

de convulsions néonatales précoces dans une cohorte d’enfants nés à plus de 36 SA en 

Californie. Ils mettent en évidence le diabète gestationnel comme facteur de risque significatif. 

Dans l’étude tudehope [56], l’analyse statistique a retrouvé que la Prééclampsie est un 

facteur de risque de survenue des convulsions néonatale significatif (p<0,001). 

L’étude Kohelet [66] rapporte une relation significative entre l’hypertension maternelle, 

l’administration des corticoïdes à dose préventive de la maladie des membranes hyalines, et la 

survenue des crises néonatales ultérieurement. 
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L’étude menée par Hall et al [60] a mis en évidence le diabète maternel comme un autre 

facteur de risque. Le diabète est alors justifié dans cette étude comme occasionnant des 

hypoglycémies néonatales elles même responsables des convulsions. 

Alors que l’étude meshram [69] rapporte la présence d’un rapport significatif entre la 

survenue des crises néonatales et le diabète préexistant ainsi que l’anémie chez la mère. 

Dans notre étude, les mères des nouveau-nés inclus dans notre étude présentaient les 

facteurs précédemment cités, avec des pourcentages variables. L’anémie constituait le facteur de 

risque le plus significatif. 

Tableau CV : Les antécédents maternels médicaux d’après les différentes études. 

 Les antécédents maternels médicaux 

Les auteurs HTAG / 
Prééclampsie 

L’hypertension 
artérielle 

préexistante 

Diabète 
préexistant 

Diabète 
gestationnel Asthme Anémie 

Sabzehei 
[40] 

3 
(2.9%) - - - - - 

Glass 
[44] 

141 
(6,4%) 

38 
(1,7%) 

42 
(1,9%) 

148 
(6,7%) - - 

Kone 
[49] - 7 

(3,5%) 
1 

(0,5%) 
1 

(0,5%) 
1 

(0,5%) - 

Tudehope 
[56] 

19 
(17.2%) - - - - - 

Hall 
[60] 

16 
(2.8%) 

3 
(0,5%) 

6 
(1,1%) 

15 
(2,7%) - - 

Kohelet 
[66] 

55 
(4.0%) - - - - - 

Queudet 
[68] - 2 

(7.69%) 
1 

(3%) 
6 

(23%) - - 

Meshram 
[69] - 79 

(37.6%) 
84 

(39%) - - 115 
(54.8%) 

Notre série 5 
(2,4%) 

1 
(0,5%) 

1 
(0,5%) 

4 
(1,9%) 

1 
(0,5%) 

61 
(29,5%) 
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1.4. Les infections maternelles : 

Hall [60] ont mis le point sur la relation significative entre l’infection herpétique génitale 

et la survenue ultérieure des convulsions néonatales ; les résultats actuels en ce qui concerne 

l'accouchement vaginal dans le contexte d'une infection herpétique concordent avec la 

connaissance établie de ce facteur de risque pour l'encéphalite herpétique néonatale, conduisant 

à l’apparition des crises convulsives dans les premiers jours de la vie. 

Glass [44] rapportent que l'infection maternelle au cours de la grossesse était 

significativement associée aux crises convulsives néonatales. Le risque était le plus élevé chez 

les nouveau-nés dont les mamans présentaient une Chorioamniotite, et plus faible mais 

néanmoins significatif chez les nouveau-nés d'une infection autre que la Chorioamniotite. 

Dans notre série de cas, la fièvre isolée était un facteur de risque associé aux convulsions 

néonatales sur infection neuro-méningée. 

Tableau CVI : les formes d’infections maternelles selon les différentes études. 

 Infections maternelles 

Les auteurs Infection génitale Infection urinaire Fièvre isolée Chorioamniotite Rubéole 

Sabzehei [40] - - - 3 (2.9%) - 

Glass [44] 57 (2,6%) 53 (2,4%) 155 (7%) - 

Kone [49] 148 (73,6%) 9 (4,5%) - - 

Hall [60] 
11 (1,9%) 
(herpès) 

- - - - 

Meshram [69] - - 6 (2.9%) - - 

Lien [71] - - 4 (10%) - - 

Parvin [72] - - - - 1 (1.96%) 

Notre série 42 (20,1%) 27 (12,9%) 18 (8,6%) 1 (0,5%) 1 (0,5%) 
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1.5. Les facteurs obstétricaux : 

La variabilité et la multitude des facteurs de risque obstétricaux retrouvés dans la 

littérature mettent en question la possibilité de déduire les éléments péjoratifs de causalité 

directe. De plus, la nature de la question est problématique, ce qui explique la nuance des 

résultats inconstamment significatives : 

Glass [44] ont analysé l’association entre les facteurs obstétricaux et la survenue de 

convulsions néonatales précoces dans une cohorte d’enfants nés à plus de 36 SA en Californie, 

et rapportent que les incidents tels que la procidence du cordon, l’hématome rétroplacentaire et 

la rupture utérine ont une relation significative avec la survenue des crises néonatales. 

Dans la série Gebremariam [61], les facteurs obstétricaux statistiquement significatifs 

étaient la rupture de la poche des eaux pour une durée supérieure à 12 heures et la notion du 

changement de l’aspect normal du liquide amniotique. Cette étude a retrouvé que la notion 

d’inhalation du liquide méconial et/ou les gestes d’aspiration de ce dernier ont une valeur 

significative dans la survenue des convulsions néonatales précoces. 

Comme dans notre série, la série Kone [49] met le point sur les caractéristiques d’un 

groupe de nouveau-nés ayant présenté des crises convulsives néonatales ; sans avoir recours à 

un groupe de comparaison, rapporte des pourcentages faibles d’incidents tels que la procidence 

du cordon, la circulaire du cordon et l’hémorragie du perpartum. 
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Tableau CVII : Les variables obstétricales selon les différentes études 

Les auteurs 
Liquide amniotique teinté/ 

Méconial 
Rupture de la poche 

 des eaux >12h 
Cordon  

Circulaire 
Hémorragie  
Perpartum 

Hématome 
 rétro-placentaire 

Procidence  
du cordon 

Présentation 
 siège 

Sabzehei [40] - - - - 
1 

(0.98%) 
- - 

Glass 
[44] - - - - 

181 
(8.2%) 

- 

Kone 
[49] - 

51 
(25,4%) 

15  (7,5%) 
13 

(6,5%) 
5 

(2,5%) 
8 

(4%) 
- 

Tudehope 
[56] - - - 

22 
(20%) 

- - 
22 

(20%) 

Queudet 
[68] 

6 
(22,2%) 

- 
5 

(18,5%) 
- - - 

1 
(1,6%) 

Gebremariam 
[61] 

39 
(50%) 

24 
(31%) 

- - - - - 

Lien 
[71] 

16 
(40%) 

4 
(10%) 

- - - - - 

Minchom 
[70] - - - 

2 
(3.7%) 

3 
(5.6%) 

- - 

Notre série 35 (16,7%) 
18 

(8,6%) 
5 

(2,4%) 
- 

3 
(1,4%) 

1 
(0,5%) 

2 
(1%) 

2. L’accouchement : 

2.1. Le terme d’accouchement : 

Les taux des crises convulsives selon les catégories de nouveau-nés sont très variées 

entre les études ; alors que des études comme Saliba [11], Ghanshyambhai [42], Kone [49] et 

Holanda [73] rapportent une prédominance chez les nouveau-nés à terme, les études Lanska 

[10] et Tudehope [56] ont retrouvées des résultats contraires, l’étude Ronen [9] ajoute que Les 

crises cliniques néonatales se produisent 6 fois plus souvent chez les nouveau-nés prématurés 

que chez les nouveau-nés à terme. 
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Tableau CVIII : Le terme de naissance selon les différentes études. 

Les auteurs 

Terme de naissance  

Grand 
prématuré 
(<32 S.A) 

Prématuré 
(32-<37S.A) 

À terme 
(37-41S.A) 

Grossesse 
prolongée 

(>41-42S.A) 

Dépassement de 
terme 

(> 42 S.A) 

Saliba [11] 48 (25%) 122 (64%) 19 (10%) 

Ghanshyambhai 
[42] 

10 (6%) 162 (94%) 

Kone [49] 18  (9%) 179  (89%) 4  (2%) 

Tudehope [56] 83  (53%) 73 (47%) 

Holanda [73] 30 (28,8%) 74 (71,2%) 

Leon [74] 7 (11,5%) 25 (41%) 24 (39,3%) 5 (8.2%) 

Pisani [75] 33 (38,8%) 8 (9.4%) 44 (51.7%) 

Guido [76] 47 (31,3%) 103 (69,7%) 

Notre série 2 (1%) 25 (12%) 170 (81,3%) 11 (5,2%) 1 (0,5%) 

L’étude Sheth Raj [12] ; qui est une étude cohorte concernant 356 nouveau-nés admis 

dans une unité de soins intensifs universitaires entre 1986 et 1995, rapporte qu’Il a une relation 

parabolique entre le nombre des cas critiques et le terme de naissance, de sorte que les bébés 

entre 30 et 36 semaines avaient un taux d’apparition de crises de 4,8% comparé aux taux de 

11,9% et 14,1% pour les nouveau-nés de terme < à 30 S.A et > à 36 S.A respectivement (p 

<0,001). 

Dans notre étude les crises convulsives néonatales prédominaient chez les nouveau-nés à 

terme (81% de l’ensemble des cas). 
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Figure 39 : Diagramme des âges gestationnels et les taux de crises spécifiques dans l’étude de Sheth Raj 

[12] - Au-dessus de chaque barre, le numérateur représente le nombre de nouveau-nés avec des saisies et 

le dénominateur représente le nombre total de nouveau-nés à chaque âge gestationnel-. 

2.2. La voie d’accouchement : 

La variabilité des pourcentages des voies d’accouchement entre les études des 

convulsions néonatales pose la question de relativité possible entre ces deux évènements, 

surtout que les pourcentages de l’utilisation instrumentale au cours de l’accouchement restent 

non négligeable, ce qui s’ajoute au risque traumatique qui les accompagnent. N’empêche que les 

autres voies gardent leur pourcentage de relation possible avec les convulsions. En d’autres 

terme, le recours aux césariennes reste généralement imposé par les suspicions de souffrance 

néonatales, ce qui est un élément favorisant de survenue d’encéphalopathie anoxo-ischémique, 

et La voie basse non instrumentale, qui expose dans certains cas aux risques infectieux. 

La majorité des études concernant les convulsions néonatales ont des pourcentages de 

naissance par voie basse non instrumentale prédominant sur les autres voies [11], [41], [44], 

[60], [68], [70]. L’étude Gebremariam [61] fait l’exception avec un taux d’utilisation 

instrumentale très élevé (68%). 
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Notre étude rejoint la majorité des séries avec un pourcentage élevé d’accouchement par 

voie basse non instrumentales, et une relation non significative aux convulsions néonatales. 

Tableau CIX : Les voies d’accouchement d’après les différentes études. 

Les auteurs Pays 

Voie d’accouchement 

Voie basse non 
instrumentale 

Césarienne 

Voie basse 
instrumentale 

Forceps Ventouse 

Saliba [11] 
U.S.A 

97 (54,5%) 69 (38,7%) 11 (6,1%) 

Eghbalian [41] 
Iran 

85 (60,3%) 56 (39,7%) - - 

Glass [44] 
U.S.A 

1009 (45 ,6%) 1002 (45,3%) 203 (9,2%) 

Sorokin [59] 
U.S.A 

28 (45,5%) 30 (48%) 4 (6,5%) 

Hall [60] 
U.S.A 

327 (57,6%) 165 (29,4%) 76 (13%) 

Gebremariam [61] 
Ethiopie 

25 (32%) 53 (68%) 

Queudet [68] 
France 

11 (40,7%) 10 (37%) 6 (22,22%) 

Meshram [69] 
Inde 

95(45.2%) 115 (54.8%) - 

Minchom [70] 
Grande 

Bretagne 
23 (42,6%) 12  (22.2%) 16 (29,6%) 3 (5,6%) 

Lien [71] 
U.S.A 

10 (25%) 24 (60%) 2 (5%) 5 (12 ,5%) 

Leon [74] 
Brasil  

19 (31,1%) 38 (62,3%) 4 (6,6%) 

Notre série 
Maroc 

132 (63,2%) 47 (22,5%) 12 (5,7%) 16 (7,7%) 
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3. L’adaptation à la vie extra-utérine : 

3.1. Les mesures de réanimation : 

Tableau CX : Les effectifs des cas ayant bénéficié de mesures de réanimation selon les 

différentes études. 

Les Auteurs Mesures de Réanimation Intubation 

Kone [49] 138 (67,2%) - 

Sorokin [59] - 17 (27%) 

Kohelet [66] 269 (73%) - 

Queudet [68] 4 (14,4%) - 

Minchom [70] - 20 (37%) 

Lien [71] 19 (47%) 5 (25%) 

Holanda [73] 20 (19%) - 

Pisani [75] 41 (48%) - 

Anand [78] 57 (52,7%) 51 (48,3%) 

Notre Série 108 (60,7%) 24 (11,4%) 

Le recours aux gestes de réanimation à la naissance est une notion péjorative dans la 

survenue des convulsions, voire dans le pronostic vital des nouveau-nés. Cette notion a fait le 

sujet de question au cours de plusieurs études (Tableau CX), qui rapportent dans leurs majorités 

des taux de gestes de réanimation aux alentours de 50%. À l’exception de quelques études [68], 

[73], où ce pourcentage est faible, mais non négligeable. 

Dans notre étude, 108 (60,7%) nouveau-nés avaient bénéficié de mesures de réanimation, 

dont 24 (11,4%) nécessitaient une intubation endotrachéale. 
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3.2. L’Apgar à 5 min : 

Tableau CXI : La répartition des nouveau-nés selon le score d’Apgar à 5 minute de vie d’après 

les différentes études. 

Les Auteurs Apgar À 5 Minutes 

Tudehope [56] < 6 : 47 (42,7%) 

Sorokin [59] < 7 : 25 (40%) 

Pisani [75] ≤ 7 : 45 (52,9%) 

Lien [71] < 7 : 13 (32%) 

Leon [74] ≤ 7 : 41 (67,2%) 

Anand [78] < 7 : 47 (43%) 

Notre Série < 7 : 55 (42,6%) 

L’étude Pisani [75] englobait 85 cas de crises néonatales, sur lesquels, 45 cas ont 

présenté un score d’Apgar à 5 minutes ≤ à 7. Soit un pourcentage de 52,9%. L’étude Leon [74] 

avait remarqué un taux plus élevé dépassant 60% des cas. Dans notre étude, 55 nouveau-nés 

avaient un Apgar à 5 minutes < à 7, soit 42,6% des cas. 

4. Les caractéristiques des crises : 

4.1. La durée des crises : 

Tableau CXII : La durée des crises convulsives d’après les différentes études. 

Les auteurs 
La durée des crises 

Inférieur à 5 minutes 5 à 10 minutes 10 à 15 minutes Supérieure à 15 minutes 

Ronen [9] 76 (95%) 4 (5%) (≥ 30 minutes) 

Kone [49] 78 (38,8%) 105 (52,2%) 18 (9%) 

Notre série 78 (37,3%) 72 (34,4%) 14 (6,7%) 36 (17,2%) 
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D’après les études Shellhaas [79] et Murray [80], Les crises convulsives à la période 

néonatale surviennent souvent pendant une durée brève, généralement moins de 2 min, et se 

produisent souvent sans signes cliniques manifestes. 

La durée des crises néonatales est généralement brève (10 s à 1-2 min) et répétitive avec 

une médiane de 8 min entre chaque crise. Des convulsions plus longues et un état de mal 

épileptique se développent plus facilement à cet âge, mais l'état de mal épileptique du nouveau-

né n'est pas aussi grave que celui des nouveau-nés plus âgés et des enfants [86]. 

La totalité des études au cours de notre revue de littérature s’intéressaient plus au 

passage des nouveau-nés vers l’état de mal convulsif ; en d’autres termes, ils se posèrent tous la 

question de l’existence ou non d’un temps critique supérieur ou égale à 30 minutes, une 

définition auparavant adoptée par Zimmermann [144] en se référant à Stafstorm [183]. 

Cependant, Kaminska [28] disait qu’il n’y a pas de définition précise de l’état de mal néonatal, et 

qu’en pratique, on parle d’état de mal si les manifestations cliniques, EEG ou électrocliniques 

durent ou sont récurrentes pendant plus de 15 minutes, une définition que Mizrahi [31] avait cité 

auparavant. 
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4.2. Les types des crises : 

Tableau CXIII : Les types de crises d’après les différentes études. 

Les Auteurs 
Nombre 
de cas 

Tranche  
des 

nouveau-
nés 

Type De Convulsion 

Crise 
Tonico-Clonique 

Crise 
Tonique 

Crise 
Clonique 

Crise 
Myoclonique 

Convulsions 
subtiles 

Sabzehei [40] 102 mixte - 
30  

(29.4%) 
27  

(26.4%) 
6 

 (5.9%) 
39  

(38,2%) 

Kone [49] 201 mixte 
48 

 (23,9%) 
47 

 23,4%) 
83 

 (41,3%) 
- 

23  
 (11,4%) 

Tudehope [56] 156 mixte - 
45 

 28,8%) 
56  

(35,8%) 
25  

(16%) 
30  

(19%) 

Gebremariam [61] 93 mixte - 
3  

(3%) 
81  

(87%) 
4 

 (4%) 
5  

(5%) 

Meshram [69] 210 À terme - 
21 

 (10%) 
34  

(16%) 
2  

(1%) 
153  

(73%) 

Parvin [72] 51 mixte 
2  

(3.9%) 
23  

(45,1%) 
8 

 (15,7%) 
- 

18 
 (35,3%) 

Holanda [73] 126 mixte - 
30 

 28,8%) 
27 

 (26%) 
7 

 (6,7%) 
62 

 (59,6%) 

Holanda [81] 110 mixte - 
27 

 30,4%) 
20  

(22,4%) 
4 

 (2,5%) 
59 

 (66,3%) 

Tekgul [82] 89 À terme - 
17  

(19%) 
54 

 (61%) 
6 

 (7%) 
12 

 (13%) 

Yildiz  [84] 112 mixte 
43 

 (38,4%) 
21  

(18,7%) 
15  

(13,4%) 
15 

 (13,4%) 
18  

(16,1%) 

Notre Série 205 mixte 
66 

 (31,6%) 
26  

(12,4%) 
12 

 (5,7%) 
19 

 (9,1%) 
82 

 (39,2%) 

D’après Malcolm Levene [83], Les convulsions néonatales se présentent de différentes 

manières, et différents types de crises peuvent être observés chez le même bébé. Levene [83] 

rapporte aussi les fréquences de divers types d'activité critique, résumé dans la figure 37. Chez 

les bébés très prématurés et, dans une moindre mesure, chez les nouveau-nés à terme, les 

anomalies mineures des mouvements peuvent être difficiles à identifier comme des crises 

subtiles. Ceux-ci incluent les « lip smacking », les « Tongue thrusting », les mouvements de type 

pédalage des membres inférieurs ou les mouvements de natation des bras. L'apnée peut être 

une manifestation commune de crises subtiles. Théoriquement, tout mouvement stéréotypé peut 

être une manifestation convulsive chez le nouveau-né. 
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Figure 40 : Les modèles des crises chez le nouveau-né d’après Malcolm levene [83] 

Par définition, toutes les crises néonatales sont d'origine épileptique, générées par des 

décharges neuronales anormales, paroxystiques et hypersynchrones caractéristiques de 

l'épileptogenèse. La caractérisation des crises néonatales comme épileptiques et non 

épileptiques par Kellaway et Mizrahi [31], [87], [88] est un sujet de débat considérable : 

Les crises focales cloniques ou toniques et certains types de saccades myocloniques sont 

de véritables crises d'épilepsie documentées avec des changements d'EEG ictal et ils ont une 

forte corrélation avec les lésions cérébrales focales et un résultat favorable à court terme [31], 

[87], [88]. 

Alors que certaines crises subtiles, la posture tonique généralisée et certains symptômes 

myocloniques peuvent être des crises non épileptiques. Ceux-ci montrent des similitudes 

cliniques avec les comportements réflexes des nouveau-nés. Ils ne sont pas associés à des 

décharges EEG critiques, et sont fréquemment corrélés à des processus cérébraux anormaux 

diffus tels que l'encéphalopathie hypoxique-ischémique. Ils sont considérés comme des 

comportements réflexes exagérés en raison de la libération anormale des mécanismes toniques 

du tronc cérébral du contrôle cortical [31, 87,88]. 
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5. L’examen neurologique : 

Devant le tableau clinique de convulsions néonatales, la majorité des études cliniques 

s’intéressaient plus aux résultats de l’examen neurologique à la sortie ; rare sont les séries qui 

ont détaillés les anomalies rencontrées dans l’examen neurologique à l’admission. 

Tableau CXIV : Les résultats de l’examen neurologique initial selon les différentes études. 

Les auteurs Nombre de cas 
L’examen neurologique du nouveau-né 

Normal Anormal 

Mwaniki [43] 142 81 (57%) 61 (43%) 

Pisani [75] 85 36 (42,3%) 49 (57,7%) 

Anand [78] 108 58 (53,7%) 50 (46,3%) 

Notre série 209 57 (27,3%) 152 (72,7%) 

L’étude Mwaniki [43] parle de 43% de cas ayant des anomalies de l’examen neurologique, 

dont 25% de l’ensemble des cas présentaient un réflexe de succion faible, 10% de l’ensemble des 

cas avaient une fontanelle antérieure tendue, et 7,7% des cas avaient une irritabilité manifeste. 

Alors que l’étude Anand [78] rapporte un pourcentage d’anomalies neurologique inférieur 

à 50% des cas. 

Pisani [75] ont trouvé un effectif d’anomalies neurologiques à l’admission plus élevé que 

les deux études précédentes, avec un pourcentage de 57,7% de l’ensemble des cas. 

Dans notre étude, les anomalies de l’examen neurologique étaient manifestes avec un 

pourcentage de 72,2% des cas. Un pourcentage qui est très élevé par rapport aux autres études. 
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IV. Les données paracliniques : 

1. L’E.T.F : 

Tableau CXV : Les résultats de l’échographie trans-fontanellaire selon les différentes études. 

Les auteurs 
Les résultats d’E.T.F 

Normal Anormal 

Kone [49] 57 (57,5%) 42 (42,5%) 

Talebian [57] 61 (84,6%) 12 (16,4%) 

Holanda [73] 41 (79%) 17 (29%) 

Pisani [100] 5 (7%) 66 (93%) 

Berrada [194] 9 (24,4%) 28 (75,6%) 

Notre série 32 (39%) 50 (61%) 

L’E.T.F, que ce soit en association avec la technique Doppler ou non, est une modalité 

facilement disponible, il est la première technique d’exploration cérébrale caractérisée par son 

innocuité, sa simplicité et son faible cout par rapport aux autres méthodes d’imagerie cérébrale 

(figure 41-42). Ceci n’empêche qu’elle possède certaines limites dont la plus importante étant la 

taille de la fontanelle qui, si elle est punctiforme ou fermée ne permet pas la réalisation de 

l’examen, ainsi que l’impossibilité d’exploration du parenchyme périphérique et des espaces 

péri-cérébraux (figure 42), sans oublier le caractère opérateur dépendant. Ce dernier peut 

expliquer la grande nuance entre les résultats retrouvés dans la revue de littérature (tableau 

CXV). 

Cependant, l’E.T.F a une sensibilité faible, en particulier chez les bébés à terme avec une 

lésion hypoxique-ischémique. De plus, les structures profondes (tronc cérébral, cervelet) ainsi 

que les structures superficielles (ruban cortical) ne sont pas facilement visualisées par 

échographie crânienne [138]. 
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L’E.T.F pourrait être utilisées pour dépister des lésions cérébrales macroscopiques mais 

elles ne sont pas assez spécifiques et nécessitent souvent des études d'imagerie 

supplémentaires [41]. 

Devant ces faits, L’E.T.F reste un moyen de diagnostic initial, permettant ainsi de 

s’orienter vers des explorations plus sophistiqués si nécessaire. 

 

Figure 41 : Coupe coronale moyenne (A) et para-sagittale (B) d’échographie trans-fontanellaire 

(E.T.F). 
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Figure 42 : Les coupes coronales et sagittales généralement réalisées au cours de l’E.T.F (en 

orange : les territoires cranio-cérébrales inaccessibles à l’exploration échographique) [101]. 

L’échographie trans-fontanellaire est un geste de routine dans l'enquête sur les crises 

néonatales. Il devrait être effectué le plus tôt possible après la première apparition de crises et 

aidera au diagnostic précoce de nombreuses causes sous-jacentes, y compris les hémorragies 

intraventriculaires, les accidents vasculaires cérébraux, les malformations et les infections [102]. 

Dans l’étude Berrada [194], réalisé en 2012 dans notre service, Les indicationsde l’ETF au 

service étaient dominées par la souffrance néonatale dans 82 cas (64,1%), la prématurité, 

suspicion d’infection cérébrale dans 83 cas (64,8%), et devant des convulsions néonatales dans 

37 cas (28,9%). Pour ces derniers, l’échographie trans-fontanellaire était anormale chez 28 

nouveau-nés, soit dans 75,6% des cas. Notre étude s’accorde avec, en rapportant un taux 

d’anormalité de 61% des cas. 
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2. L’aEEG/EEG : 

Tableau CXVI : Les résultats de L’aEEG/EEG selon les différentes études. 

Les auteurs 
Les résultats de L’aEEG/EEG 

Normal Anormal 

Ghanshyambhai [42] 48 (28%) 124 (72%) 

Talebian [57] 17 (31%) 38 (69%) 

Parvin [72] 29 (56,9%) 22 (43,1%) 

Pisani [75] 37 (43,5%) 48 (56,5%) 

Sheth [89] 39 (21%) 144 (79%) 

Kumar [90] 30 (33,3%) 60 (66,7%) 

Compaoré [193] 9 (13,6%) 57 (86,4%) 

Notre Série 16 (16%) 84 (84%) 

L'activité EEG détectée au niveau du cuir chevelu est le résultat de potentiels post-

synaptiques provenant des cellules pyramidales corticales les plus proches de l'électrode. Ces 

cellules reçoivent les signaux de cellules dans d'autres régions du cerveau avec des 

modifications excitatrices et inhibitrices supplémentaires de la part des cellules gliales [91]. 

Chaque canal EEG représente la différence de potentiel de tension entre les électrodes adjacentes 

telle qu'elle est enregistrée sur le cuir chevelu. La fluctuation de tension (axe des y) par rapport 

au temps (axe des abscisses) est représentée par les formes d'onde EEG. 

L'aEEG représente le signal EEG traité à partir d'un ou deux canaux qui ont été filtrés et 

rectifiés, puis affichés sur une échelle semi-logarithmique. Les basses (<2 Hz) et les hautes 

fréquences (>15 Hz) du signal EEG sont atténuées, et une trace compressée dans le temps est 

obtenue, de sorte que typiquement 6 cm d'enregistrement représentent une heure sur l'axe x 

[92]. L'axe y affiche la différence de potentiel de tension entre les électrodes, en utilisant une 

échelle semi-logarithmique de sorte que l'activité EEG à basse tension est améliorée, tout en 

permettant une activité de tension plus élevée, comme celle observée pendant les crises. En 

termes généraux, la marge inférieure de la trace aEEG reflète la « continuité » EEG et la marge 

supérieure reflète l'amplitude de l'onde EEG (figure 43). 
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Figure 43 : Surveillance aEEG chez un nouveau-né montrant le placement des électrodes dans les positions 

centrale et pariétale , et surveillance aEEG numérique 2 canaux montrant sur le moniteur les tracés EEG 
brutes (panneaux supérieurs) et les tracés aEEG correspondantes (panneaux inférieurs) . 

ce tracé aEEG montre un motif de fond normal représentant le sommeil [95]. 

L’activité électro-corticale globale est vue en augmentation durant une convulsion 

électrique qui se traduit par une élévation à la fois des marges inférieures et supérieures de la 

bande aEEG (figure 44), comme observé par Prior et al [96] et confirmé par d’autres auteurs 
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[93,94]. C’est ainsi que l’aEEG est parfois utilisé par les cliniciens pour le monitorage des 

convulsions électriques chez les nouveau-nés à risque [97]. 

Plusieurs études ont utilisé l’aEEG pour la détection des convulsions en comparaison avec 

l’EEG standard. Hellström-Westas [93] a montré que l’aEEG ne capte pas les crises convulsives de 

durée inférieure à 30 secondes tandis que celles de plus de 30 secondes sont détectées avec une 

bonne corrélation avec l’EEG.  Toet et al [94] ont trouvé une sensibilité, une spécificité, des 

valeurs prédictives de l’aEEG   en corrélation avec ceux trouvées à partir d’un EEG standard 

enregistré sur une durée de 30 minutes. Alors que Rennie  ont trouvé une faible sensibilité de 

l’aEEG en comparaison avec la vidéo-EEG [98]. 

Evans [99] dans une étude de 3 ans, ont retrouvé une sensibilité de l’aEEG de 80% et une 

spécificité de 50%.  Avec l’aEEG, ils avaient un sur-diagnostic des convulsions avec une 

proportion de convulsions électriques de 63,6% pour l’aEEG, par rapport à 45,5% pour l’EEG 

standard.  Ils ont donc préconisé de confirmer les convulsions détectées à l’aEEG avec l’EEG 

standard avant de démarrer les traitements anticonvulsivants [99]. 
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Figure 44 : Surveillance numérique aEEG à deux canaux montrant l'activité électrographiques des crises : 

Les tracés aEEG (panneaux inférieurs) montrent un schéma en dents de scie typique de l'état de mal 

épileptique, et les tracés EEG (panneaux supérieurs) montrent une activité rythmique répétitive 

caractéristique de l'activité électrique des crises [95]. 

Les études Talebian [57], Pisani [75], Sheth [89], Kumar [90] et Ghanshyambhai [42], 

rapportent tous des pourcentages de confirmation électrographiques des crises supérieures à 

55%, alors que l’étude Parvin [72] n’a retrouvée de preuves électrographiques que dans 43,1% 

des cas.  

L’étude de Compaoré [193], réalisé en 2015 à propos de l’Apport de 

l’électroencéphalogramme d’amplitude au service de néonatologie du CHU Mohamed VI, 

rapportait que parmi 66 nouveau-nés chez qui les convulsions étaient suspectées cliniquement, 

la confirmation a été faite chez 57, soit un taux de confirmation de 86,4%.La détection des 
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convulsions infra cliniques a été possible chez 12 nouveaux nés entre les 32 nouveau-nés sans 

manifestations cliniques, Soit dans 37,5% des cas. 

Dans notre étude, l’aEEG était réalisé chez 100 nouveau-nés, dont les résultats rejoignent 

les données de la littérature [42, 57, 75,89]. 
 

3. T.D.M/IRM : 

Tableau CXVII : Les résultats de TDM/IRM selon les différentes études. 

Les auteurs 
TDM cérébrale IRM cérébrale 

Normal Anormal Normal Anormal 

Sabzehei [40] 14 (28,5%) 35 (71 ,5%) - - 

Eghbalian [41] 59 (55,6%) 47 (44,4%) - - 

Talebian [57] 14 (35%) 26 (65%) 14 (35%) 26 (65%) 

Queudet [68]  1 (10%) 9  (90%) 1 (8%) 12 (92%) 

Garfinkle [107]  20 (18%) 92 (82%) 18 (21%) 66 (79%) 

Notre Série 2 (16,7%) 10 (83,3%) - 3 (100%) 

La tomodensitométrie moderne est rapide, polyvalente et facilement disponible. 

Cependant, elle utilise des rayons X, et le rayonnement est considéré comme nocif, en particulier 

chez les nouveau-nés. La TDM est généralement réalisée sans injection d'iode, sauf en cas de 

méningite néonatale, pour rechercher des complications telles que l'empyème et la 

thrombophlébite. 

Le cerveau néonatal normal est caractérisé par une faible atténuation de la substance 

blanche par rapport au cortex et aux ganglions de la base (figure 45). La TDM est sensible pour 

la détection des hémorragies, des signes tardifs des lésions hypoxo-ischémiques et des AVC 

(figure 46), ainsi que des complications des traumatismes à la naissance. En revanche, les 

lésions de la substance blanche et la nécrose neuronale sont plus difficiles à identifier en TDM, 
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bien que la perte de contraste gris-blanc et la nécrose dite laminaire dans le cortex se 

manifestent bien. En raison de la faible densité de la substance blanche, il est difficile de 

détecter la Leucomalacie non hémorragique [138]. 

 

Figure 45 : Clichés TDM d'un nouveau-né prématuré (A) et d'un noveau-né à terme (B). À noter la faible 

atténuation de la matière blanche par rapport au cortex et aux noyaux gris centraux, surtout chez les 

prématurés [138]. 

 

Figure 46 : Clichés TDM chez 3 nouveau-nés différents : (A) Signal hyperdense d'hémorragie 

intraventriculaire et parenchymateuse (B) Œdème cytotoxique bilatéral avec une faible atténuation du 

cortex dans les zones frontale droite et fronto-pariétale gauche chez un nouveau-né présentant une lésion 

hypoxique-ischémique (C) AVC du côté droit dans la région pariétale [138]. 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

134 

Les études et les revues de littératures se mettent tous d’accord sur le bienfait supérieur 

de la TDM en urgence devant les crises convulsives, mais ils critiquent son caractère non-

anodin. Actuellement, la référence dans l’exploration cérébrale néonatale est l’IRM [102]. 

Hallberg [103] suggèrent que la tomodensitométrie (TDM) soit réservée aux situations 

d'urgence où l'IRM n'est pas disponible et où l'hémorragie intracrânienne est une possibilité 

réelle. La raison en est que l'exposition aux rayonnements due à la TDM est considérable et que 

la résolution de l'image est largement inférieure à celle de l'IRM (hormis la reconnaissance de la 

calcification). 

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est la « Gold Standard » dans l'examen du 

cerveau du nouveau-né, et révèle la plupart des pathologies cérébrales [104] [105].  Combiné 

avec l'imagerie de diffusion, il est également un excellent outil pour le diagnostic des accidents 

vasculaires cérébraux et des œdèmes cérébraux. 

L'IRM peut distinguer une pathologie sous-jacente telle qu'une lésion ischémique, AVC 

artériel et veineux, méningite / l'encéphalite, certaines erreurs innées du métabolisme 

(adrénoleucodystrophie) et des malformations (lissencéphalie, pachygyrie, Hamartome) (Figure 

47) [106]. 

La réalisation de l’IRM chez le nouveau-né rencontre souvent des difficultés techniques, 

qui se résument dans la mobilité et la non compliance des nouveau-né, ce qui retentit sur la 

qualité des résultats et des images recueillis. En fonction de l’âge, de l’indication, du type 

d’appareil et selon les centres, l’immobilité peut être obtenue soit par une sédation effectuée par 

le radiopédiatre, soit par une anesthésie générale. Chez le tout-petit, la phase de sommeil post 

prandiale peut être utilisée. 
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Figure 47 : Cliché d’IRM montrant un Hamartome hypothalamique de 4x3x3 cm [106]. 
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V. Les étiologies : 

Les crises néonatales sont une manifestation non spécifique de nombreux troubles 

neurologiques et biochimiques. Le profil étiologique des crises néonatales a changé au cours des 

dernières décennies [82]. 

Les facteurs qui ont contribué à ce changement peuvent être résumés comme suivant: 

 Les progrès dans les soins obstétricaux / périnataux qui ont modifié le spectre des 

lésions cérébrales. 

 Augmentation de la survie des nouveau-nés extrêmement prématurés menant à une plus 

grande prévalence des nouveau-nés atteints de lésions cérébrales prématurées. 

 Le développement de techniques de neuro-imagerie: IRM, IRM de diffusion, et 

tomographie par émission de positons (PET), qui ont conduit à une reconnaissance accrue 

des troubles précédemment non diagnostiqués. 

 L'utilisation accrue de techniques d’électrodiagnostic (l’EEG d’amplitude, l’EEG), la 

surveillance des populations à risque a modifié notre compréhension de ce qui constitue 

une crise néonatale et, par conséquent, son incidence et sa réponse au traitement. 

 Introduction et normalisation de stratégies neuro-protectrices susceptibles d'avoir des 

effets significatifs sur les manifestations de lésions cérébrales hypoxiques. 

Bien qu'il existe plusieurs facteurs étiologiques pour les crises chez les nouveau-nés, peu 

d'entre eux sont responsables de la plupart des crises. L’encéphalopathie anoxo-ischémique, 

l’hémorragie intracrânienne, l'infection et les anomalies du développement sont responsables de 

80 à 85% de toutes les causes de crises néonatales [108]. 
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Tableau CXVIII : Les différentes étiologies d’après les différentes études. 

Etiologies 
Ronen  

[9] 
Sabzehei 

 [40] 
Eghbalian 

[41] 
Talebian 

[57] 
Holanda 

[73]  
Tekgul 

[82] 
Yildiz 
[84] 

Malik 
[85] 

Notre  
série 

Hypocalcémie 
5  

(4,3%) 
3 

(2.9%) 
31 

(22%) 
8 

(8%) 
16  

(15,3%) 
1  

(1%) 
4  

(3,6%) 
50 

(17,5%) 
14  

(6,7%) 

Hypoglycémie 14 (12,2%) 
6 

(5.9%) 
 

11  
(11%) 

14 
 (13,4%) 

3 
 (3%) 

11 
 (9,8%) 

 
20  

(9,6%) 

Dysnatrémie - 
1 

(1%) 
- 

12  
(12%) 

1  
(0,9%) 

1 
 (1%) 

-  
14  

(6,7%) 

Hypomagnésémie 
5  

(4,3%) 
- - 

4 
(4%) 

3 
 (2,8%) 

1 
 (1%) 

-  - 

Encéphalopathie anoxo-
ischémique 

36 (40%) 
35  

(34.3%) 
44  

(31.3%) 
36  

(36%) 
56 

 (53,8%) 
36 

(40%) 
32 

 (28.6%) 
153 

(53.7%) 
99 (47,4%) 

Infection neuro-méningée 
7  

(6,1%) 
3  

(2.9%) 
16  

(11.3%) 
10  

(10%) 
1  

(0,9%) 
3 

 (3%) 
4  

(3.6%) 
25 

(10%) 
13  

(6,2%) 

Ventriculite 
5 

(4,3%) 
- - - - - - - 

3 
 (1,4%) 

Hémorragie intracrânienne 
8 

 (7%) 
7 

 (6.9%) 
11 

(7.8%) 
11  

(11%) 
- 

15 
 (17%) 

19 
 (17%) 

10 (3.5%) 
2 

 (1%) 

Hémorragie 
intraventriculaire 

6 
(5,2%) 

- - - 
14 

 (13,4%) 
- - - 

8  
(3,8%) 

AVC artériel ischémique 
1 

(0,8%) 
- - - - 

13  
(15%) 

- - 
2 

 (1%) 

Malformations cérébrales 
9 

 (10%) 
- 

2 
(1.4%) 

5 
(5%) 

5 
 (4,8%) 

4  
(5%) 

5  
(4.5%) 

3 
(1.1%) 

2  
(1%) 

Tétanos Néonatal - - - - - - - 
6 

(2.1%) 
2  

(1%) 

Inconnue 13 (14%) 25 (24.5%) 
36 

(25.5%) 
- 

19 
 (18.2%) 

11  
(12%) 

10  
(8.9%) 

16 
(5.3%) 

26 (12,4%) 

1. L’encéphalopathie anoxo-ischémique : 

Les lésions cérébrales hypoxiques-ischémiques néonatales entraînent une cascade 

d'événements débutant par des changements précoces dans le métabolisme cérébral, y compris 

l'insuffisance énergétique primaire (en minutes) et secondaire (en heures). Perte de phosphates 

cellulaires à haute énergie L'ATP entraîne une dépolarisation, une libération et une accumulation 

de neurotransmetteurs excitateurs avec des mécanismes d'absorption altérés et un 

dysfonctionnement mitochondrial. Une défaillance énergétique précoce et une excitotoxicité 
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conduisent à des événements intermédiaires qui comprennent un stress oxydatif avec formation 

de radicaux libres, entraînant une mort cellulaire programmée (apoptose, nécroptose) [116]. 

 

Figure 48 : Diagramme illustrant les mécanismes de lésion cérébrale chez les nouveau-nés à 
terme, indiquant un continuum nécrose-apoptose. Stress oxydatif et excitotoxicité par asphyxie 
et / ou inflammation. La mort cellulaire immédiate est suivie d'une mort cellulaire programmée 
sur plusieurs jours ou plusieurs semaines. L'évolution au cours du temps de la blessure et de la 

réparation pourrait avoir des débuts pendant la période prénatale ou néonatale [116]. 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique demeure la cause sous-jacente la plus fréquente 

des crises chez les nouveau-nés à terme. [12, 48, 82,108] 

Dans diverses séries, l’EAI contribue à 40-60% des crises chez les nouveau-nés à terme.  

Les convulsions diagnostiquées par l’EEG de routine ou par l'aEEG, surviennent chez 22 à 64% 

des nouveau-nés à terme atteints d'EAI modérée à sévère [109]. 

Les crises survenant chez les nouveau-nés atteints d'EAI peuvent contribuer à un mauvais 

développement neurologique [110,111], leur reconnaissance précoce et leur traitement sont 

considérés comme une priorité par le clinicien qui prend soin de ces nouveau-nés. Les crises 
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dues à l'EAI surviennent principalement au cours des premières 24h [48, 82, 108], et sont moins 

susceptibles de survenir avant 6h, à moins qu'il n'y ait eu une agression prénatale. [112] 

L'évolution de l'hypothermie thérapeutique en tant que norme de soins pour les nouveau-

nés atteints d'EAI est susceptible de modifier les manifestations cliniques de l'EAI. Une méta-

analyse de 13 essais cliniques utilisant l'hypothermie thérapeutique n'a montré aucune 

différence dans l'incidence des crises entre les groupes cohortes refroidies et non-refroidies 

[113].  

Dans l’étude Maoulainine et al [192], réalisé en 2017 dans notre service, 19 cas 

d’asphyxie périnatale avaient bénéficié d’un protocole d’hypothermie réalisé avant 6 heures de 

vie. En comparaisonavec un groupe témoin, le taux de convulsion était plus élevé chez les 

nouveau-nés mis sous hypothermie.Cependant, cette alternative thérapeutique n’a pas démontré 

une différence significative de survenue des crises entre les deux groupes, chose qui pouvait 

témoigner de l’intérêt de son instauration devant tous les cas d’asphyxies périnatales. 

Wusthoff [109] ont signalé un taux d'incidence des crises de 47% dans une série de 

nouveau-nés atteints d’EAI traités par hypothermie, ce qui est comparable aux études 

antérieures chez les nouveau-nés non refroidis. Cependant, l'expérience préliminaire de 

l'hypothermie thérapeutique suggère que les crises se raréfient pendant la période de 

refroidissement du cerveau. Ceci a été confirmé par Low [114] qui ont démontré une réduction 

significative de la charge des crises chez les nouveau-nés refroidis avec une EAI modérée. Le 

refroidissement avec l'ajout de xénon semble réduire encore plus le fardeau des crises [115]. 

L'influence des stratégies neuro-protectrices est encore à l'étude et, avec des options nouvelles 

de plus en plus étudiées, constitue une piste intéressante pour la poursuite des recherches. 

Notre série de cas avait retrouvé 99 cas (47,4%) de convulsions néonatales survenant sur 

un terrain d’encéphalopathie anoxo-ischémique. Un pourcentage comparable aux autres études 

qui parlaient de pourcentages variables entre 28 à 53% des cas [9,40,41,57,73,82,84,85]. 
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Figure 49 : des clichés d’E.T.F coronale (A, C) et sagittale (B) et image d’IRM de suivi en 
pondération T2 d'un nouveau-né prématuré qui souffrait d'une lésion hypoxo-ischémique 

périnatale sévère. L'échogénicité de la substance blanche est significativement augmentée, la 
différenciation cortico-médullaire augmentée (B) (flèche) et les VLs sont compressés (en forme 

de fente) en raison de la lésion cérébrale / œdème étendue. L'image E.T.F focalisée de 
l'hémisphère cérébral droit montre des hémorragies focales supplémentaires (C) (tête de flèche) 

dans la matière blanche centrale. L'IRM de suivi (D) confirme l'étendue de la lésion de la 
substance blanche avec des hémorragies intra-parenchymateuses focales en hyposignal T2, 

ainsi que la progression de la ventriculomégalie due à la perte de volume global de la substance 
blanche [139].  
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2. Les troubles cérébro-vasculaires : 

Les troubles cérébro-vasculaires sont la deuxième cause fréquente des crises néonatales 

[48, 82, 108], ces troubles englobent les AVC artériel périnatal, et la thrombose sino-veineuse 

qui est de plus en plus reconnue avec la disponibilité de l'IRM. 

L'incidence de l’AVC artériel périnatal a été estimée à 1 en 1600-5000 naissances 

vivantes, qui comprennent principalement un AVC ischémique artériel diagnostiqué dans la 

période néonatale [117]. 

Des études populationnelles ont révélé une incidence de 20 à 63 pour 100 000 

naissances vivantes. La cause de l'ischémie cérébrale focale et de l'infarctus peut être soit une 

thrombose in situ dans le vaisseau artériel ou (plus généralement) une embolie en prevenance du 

placenta ou du cœur. La thrombose sino-veineuse cérébrale implique habituellement le sinus 

sagittal supérieur ou le sinus transversal (ou les deux). Les facteurs de risque d'infarctus 

périnatal comprennent des facteurs maternels tels que l’oligohydramnios, la Chorioamniotite, la 

rupture prématurée des membranes, la Prééclampsie et le faible score d'Apgar à 1min [118,119].  

Des études plus récentes ont démontré que le tabagisme maternel, la fièvre maternelle, le score 

APGAR (5 min) <7, l'hypoglycémie et la septicémie / méningite à début précoce étaient 

significativement associés aux AVC artériels périnatals [120,121]. 

La série Tekgul [82] rapportait un pourcentage élevé (15%), comparé à l’étude Ronen [9] 

(0,8%) et à notre étude (1%). 
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Figure 50 : Cliché d’imagerie par résonance magnétique montrant un territoire d’AVC occipito-

pariétal associé à des changements de diffusion plus étendus du cortex dans l'hémisphère droit. 

3. L’hémorragie intraventriculaire : 

L'hémorragie intraventriculaire de grade 3 et 4 est la cause la plus importante de crises 

chez les nouveau-nés prématurés au cours des trois premiers jours de vie [108]. 

Dans une série Sheth [12] à propos de 356 nouveau-nés présentant des crises 

néonatales, les hémorragies intracrâniennes ont été notées chez 16% des patients avec des 

crises comparativement à 2,3% des nouveau-nés sans crises. L'incidence d'hémorragie 

intraventriculaire était plus élevée chez les nouveau-nés de moins de 30 semaines de gestation. 

Dans une autre série, où les crises étaient confirmées avec l'EEG, 45% des nouveau-nés 

prématurés présentaient une hémorragie intraventriculaire sévère avec ou sans infarctus [122]. 

Ces crises sont plus susceptibles de se produire dans la dernière partie de la première semaine 

de vie, surtout si elles sont associées à un infarctus parenchymateux. 
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Dans notre série de cas, le taux de convulsions néonatales suite aux hémorragies 

intraventriculaires était plus faible (3,8%) par rapport aux autres études (Holanda [73] 13,4% ; 

Ronen [9] 5,2%) 

4. L’hémorragie sous-arachnoïdienne / sous-durale : 

Les hémorragies sous-arachnoïdiennes primitives ne sont généralement pas d'une 

importance clinique majeure et se résorbent souvent sans séquelles à long terme. Chez les 

nouveau-nés nés à terme, une hémorragie sous-arachnoïdienne importante peut 

occasionnellement entraîner des convulsions, et ces crises ont tendance à survenir le deuxième 

jour de la vie [108]. Ces nouveau-nés ont tendance à rester cliniquement bien entre les crises et 

le pronostic est excellent. 

Les Hémorragies sous-durales sont généralement retrouvés chez 8% des nouveau-nés 

asymptomatiques [123]. Des hémorragies sous-durales plus importantes peuvent provoquer des 

convulsions, peuvent être associées à un accouchement traumatique et sont susceptibles de se 

résorber spontanément. L'évacuation neurochirurgicale est rarement nécessaire. 

Les traumatismes obstétricaux peuvent être responsables de contusion cérébrale, 

d’hématome sous-dural, d’hémorragie intra-parenchymateuse, intraventriculaire, sous-durale 

ou sous-arachnoïdienne. Les crises peuvent être en rapport avec l’atteinte traumatique 

parenchymateuse ou probablement plus souvent avec l’anoxo-ischémie observée au cours des 

accouchements dystociques [127]. 
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Figure 51: Clichés d’E.T.F (coupe coronale+para-sagitale) montrant une Lame d’hématome sous 

durale hyperéchogène, temporale droite [101]. 
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5. Les Infections du système nerveux central : 

Les infections intracrâniennes sont présentes chez environ 5 à 10% des bébés avec des 

crises néonatales [12,108]. Tekgul [82], ont rapporté une série de 116 nouveau-nés avec des 

crises néonatales sur une période de trois ans, dans laquelle les infections ont contribué à 3% 

des crises néonatales. Alors que les séries Eghbalian [41] Talebian [57] et Malik [85] ont 

rapportés des taux encore plus élevé, 11.3%, 10%, et 10% des cas respectivement. Dans notre 

série le taux des infections neuro-méningées est de 6,2 %, un taux qui concorde avec les 

données de la littérature. 

L'infection prend le plus souvent la forme d'une méningite, mais la méningo-encéphalite 

virale, particulièrement due au virus de l'herpès simplex, est également une cause bien connue. 

Les organismes impliqués comprennent des bactéries telles que le streptocoque du groupe B et 

E. coli, des virus (virus de l'herpès simplex et cytomégalovirus) ainsi que des infections 

fongiques et intra-utérines avec toxoplasme [124]. L’imagerie cérébrale s’impose en double 

intérêt : diagnostique et prophylactique des contres indications de la ponction lombaire. 

 
Figure 52: L'image de résonance magnétique pondérée en T1 montre des abcès localisés dans le « cavum 

septum pellucidum » du et dans les parties inférieures du lobe temporal droit [103]. 
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Des améliorations dans les stratégies antimicrobiennes maternelles et néonatales ont 

conduit à une diminution marquée des infections du système nerveux central conduisant à des 

crises. Cependant, tous les nouveau-nés présentant des crises d'épilepsie doivent avoir une 

ponction lombaire pour confirmer ou réfuter le diagnostic, compte tenu de la nature curable de 

ces infections. 

6. Les malformations du développement cortical : 

Tout type de malformation cérébrale peut être révélée par des crises néonatales, à 

l'exception de Chiari II lorsqu'elle est isolé. Les malformations les plus souvent impliquées dans 

les crises sont les malformations du développement cortical. L'agénésie du corps calleux est 

facilement diagnostiquée par l’E.T.F ou la tomodensitométrie, mais seule l'imagerie par 

résonance magnétique permet une évaluation précise du tissu cérébral et peut révéler les 

multiples anomalies couramment associées [138]. 

Les malformations corticales représentent 5 à 9% de toutes les causes de crises 

néonatales [12,82]. Barkovich [125] offrent une classification génétique et développementale 

pour ces troubles, qui sont de plus en plus reconnus comme causes de crises néonatales. 

Les malformations les plus répandues comprennent la sclérose tubéreuse, la dysplasie 

corticale focale, l'Hémimégalencéphalie (figure 53), la lissencéphalie (figure 55), l'hétérotopie 

sous-corticale, l'hétérotopie nodulaire péri-ventriculaire, la schizencéphalie et la polymicrogyrie 

( figure 56). Ces troubles sont souvent associés à un mauvais pronostic neuro-développemental, 

et un diagnostic précis est essentiel pour offrir un pronostic relativement fiable aux parents. 
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Figure 53 : clichés d’IRM cérébrale montrant une Hémimégalencéphalie, (A) coupe axial 
pondérées en T1, (B) coupe axial pondérées en T2 : Notez l'élargissement de l'hémisphère 

cérébral droit dans la région temporale et occipitale avec un schéma gyral cortical anormal avec 
une faible différenciation entre le cortex et la substance blanche sur T1 [138]. 

 

 

Figure 54 : cliché TDM en coupes axiales: Malformation de Dandy Walker vraie: Dilatation 
kystique du V4, agénésie vermienne élargissement de la FCP avec une importante hydrocéphalie 

[140]. 
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Figure 55 : Clichés d’IRM (coupe axiale et coronale en T2) : Cortex épaissi sans circonvolution 

visible, seule la vallée sylvienne est individualisée [141]. 

 

 

Figure 56 : clichés de TDM en coupe axiale : Sillons corticaux petits et nombreux en bi-frontal et 

pariétal [141]. 
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Contrairement aux hypothèses déjà connues à propos de la survenue des malformations 

cérébrales, la majorité de ces troubles sont maintenant considérés comme ayant une base 

génétique, bien que des causes environnementales telles que l'infection in-utero ou l'ischémie 

soient toujours possibles. Par conséquent, la reconnaissance et l'établissement du trouble seront 

essentiels pour conseiller les parents lors de grossesses ultérieures [47]. 

Les malformations cérébrales dans notre étude étaient rares (1%), ce qui rejoint les autres 

études confrontées au cours de notre revue de la littérature (de 1 à 5% des cas) à l’exception de 

l’étude Ronen [9] qui rapportait un pourcentage de 10% de convulsions sur malformations 

cérébrales. 

7. L’hypoglycémie : 

L'hypoglycémie est une perturbation métabolique majeure souvent observée chez les 

nouveau-nés prématurés ou petits pour l'âge gestationnel. Les convulsions représentent un 

dysfonctionnement neurologique aigu dans l'hypoglycémie et sont susceptibles d'être associées 

à un développement neurologique défavorable [126]. 

Dans la série rapportée par Tekgul [82], l'hypoglycémie était la cause de 3% des nouveau-

nés avec des crises néonatales. Ces auteurs rapportent que les convulsions provoquées par des 

perturbations métaboliques transitoires ont diminué de 10 fois au cours des trois dernières 

décennies et l'attribuent aux améliorations apportées dans le domaine des soins intensifs 

néonatals. Alors que d’autres études comme Ronen [9], Talebian [57] et Holanda [73] parlent de 

pourcentages dépassants les 10%. Notre étude rejoint ces derniers avec un pourcentage de 9,6%. 

8. L’hypocalcémie/Hypomagnésémie : 

Le calcium est essentiel pour l'action musculaire normale, la conduction à la jonction 

neuromusculaire et la conduction axonale à tous les niveaux du système nerveux [67]. 

Les effets du calcium diffèrent d'un site à l'autre, de même que sa relation avec le 

magnésium. Le calcium sérique total se compose de trois parties: une liée à la protéine 
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plasmatique; une fraction dialysable ; et une fraction ionisée. C'est la fraction ionisée, 

dépendante du pH, qui détermine si les symptômes se produisent [67]. 

Comme l'estimation du calcium ionisé est rarement possible, il n'y a pas de concentration 

totale absolue de calcium sérique à laquelle des convulsions surviennent toujours. La présence 

ou l'absence de symptômes dépend de facteurs tels que la protéine sérique, le pH, le potassium 

sérique, le magnésium sérique et l’intégrité des pompes ioniques. En cas d'asphyxie sévère, par 

exemple, lorsque les pompes ioniques échouent, une hypocalcémie peut résulter de l'entrée du 

calcium dans le compartiment cellulaire [67]. 

L'hypocalcémie survient tôt (2-3 jours) ou tardivement (1-2 semaines) dans la période 

néonatale. Une hypocalcémie précoce apparaît chez les nouveau-nés de faible poids de 

naissance et chez les nouveau-nés de mères diabétiques. Environ 1% de tous les bébés avec des 

crises sont considérés comme ayant une hypocalcémie comme cause principale. 

L'hypocalcémie à début tardif est rare de nos jours, mais elle était courante lorsque des 

préparations synthétiques riches en phosphate ou du lait de vache étaient utilisés pour nourrir 

les nouveau-nés [67]. 

L'hypocalcémie à début tardif est également associée à des endocrinopathies 

(hyperparathyroïdie maternelle), à une carence maternelle en vitamine D ou au syndrome de Di 

George [48,108]. L'Hypomagnésémie primaire en tant que cause des crises néonatales est très 

rare et est souvent associée à une hypocalcémie. Les études Ronen [9], Talebian [57], Holanda 

[73] et Tekgul [82], ont rapporté des cas rares d’Hypomagnésémie allant de 1 à 4,3% de 

l’ensemble des nouveau-nés. Pour notre étude, la recherche de l’Hypomagnésémie fait défaut de 

moyen technique au sein du CHU MED VI. 

9. Les dysnatrémie : 

Les perturbations métaboliques transitoires affectant le sodium sont fréquentes chez les 

nouveau-nés prématurés ou les nouveau-nés de très faible poids de naissance, et peuvent 
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causer des crises. Celles-ci sont facilement identifiables et une gestion appropriée des fluides 

assure une résolution rapide. Si elles sont graves et prolongées, elles peuvent entraîner des 

problèmes neuro-développementaux à long terme. Une hypernatrémie transitoire, résultant d'un 

lait maternel insuffisant, est signalée chez les nouveau-nés à terme, mais provoque rarement 

des crises. L'hypernatrémie grave semble être plus répandue à la suite d'une sortie précoce de 

l'hôpital avant que l'allaitement soit pleinement établi. Les crises survenant dans l'hypernatrémie 

se produisent souvent pendant la correction du déséquilibre lorsque des solutions hypotoniques 

sont utilisées [108]. 

Dans les études Talebian [57], Holanda [73] et Tekgul [82], les hyper et hyponatrémie 

représentaient 1 à 12% de l’ensemble des nouveau-nés inclus dans ces séries. Notre étude les 

rejoint avec un pourcentage de 6,7% des cas. 

10. Les erreurs innées du métabolisme : 

Les erreurs innées du métabolisme constituent un groupe divers de troubles qui se 

manifestent habituellement par une mauvaise alimentation, une léthargie, des convulsions et qui 

sont souvent associés à des anomalies biochimiques, notamment: large trou d'anion, acidose, 

hypoglycémie, cétonurie ou hyper-ammoniémie. Un diagnostic rapide est impératif afin d'initier 

le traitement et prévenir les dommages neurologiques et cognitifs irréversibles. 

Van Hove [128] classent les causes métaboliques des convulsions chez les nouveau-nés 

en trois catégories différentes: 

1) Perturbations du métabolisme des neurotransmetteurs : 

(a) Hyperglycinémie non cétosique. 

(b) L'épilepsie dépendante de la pyridoxine. 

(c) Crises sensibles à l'acide folique. 

2) Troubles de la production d'énergie : 

(a) Déficit en pyruvate déshydrogénase. 
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(b) Déficit du transporteur de glucose. 

(c) Déficit en biotinidase. 

(d) Troubles de la chaîne respiratoire: maladie de Leigh, maladie d'Alper. 

(e) Déficit en sulfite oxydase. 

3) Défauts biosynthétiques: malformation et dysfonctionnement du cerveau : 

(a) Les troubles peroxysomaux. 

(b) Troubles congénitaux de la glycosylation. 

(c) Les troubles de la synthèse du cholestérol: Smithe-Lemlie-Opitz syndrome. 

La dépendance à la pyridoxine ou la vitamine B6

Les données cliniques suggèrent que le pronostic de ces enfants dépend de la durée des 

crises, de la reconnaissance de l'étiologie et de l'initiation du traitement au cours du premier 

mois de vie. Les enfants présentant des crises prolongées et répétitives ont présenté une 

atrophie corticale, une myélinisation cérébrale déficiente et une déficience intellectuelle [130]. 

 est un trouble rare, mais produit des 

crises sévères dans la période néonatale qui sont résistantes à la pharmacothérapie 

antiépileptique [129-130]. Cette erreur innée du métabolisme peut produire des crises intra-

utérines ou l'apparition de crises dans les premiers jours après la naissance. Une étude récente a 

montré qu'il y avait de faibles niveaux de pyridoxal-5-phosphate dans le liquide 

céphalorachidien des nouveau-nés atteints. Le défaut moléculaire probable est une perturbation 

de la liaison du pyridoxal-5-phosphate à l'apoprotéine de l'acide glutamique décarboxylase, 

facteur essentiel dans la synthèse de l'acide gamma-amino-butyrique, principal 

neurotransmetteur inhibiteur du cerveau [131]. Cette hypothèse est encore soutenue par la 

découverte de faibles niveaux de GABA et de niveaux élevés de glutamate dans le LCR chez ces 

patients. Le glutamate, neurotransmetteur excitateur, peut être neurotoxique et provoquer des 

lésions neuronales ou la mort. 

Les crises sont habituellement des crises cloniques multifocales. Le diagnostic est 

empirique. Une perfusion intraveineuse de 50 mg à 100 mg de pyridoxine pendant la 
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surveillance EEG démontre classiquement une cessation des crises cliniques et une normalisation 

de l'EEG quelques minutes après l'administration de la perfusion. Le traitement est ensuite 

poursuivi à raison de 50 mg à 100 mg deux fois par jour pour maintenir la cessation des 

convulsions. Cependant, chez certains nouveau-nés, la réponse n'est pas immédiate. Par 

conséquent, chez tout nouveau-né ayant des crises réfractaires au traitement médical, il est 

recommandé de traiter avec de la pyridoxine pendant 1 à 2 mois afin de déterminer si la 

dépendance à la pyridoxine est l'étiologie des crises [132]. 

Yildiz [84] et Malik [85] rapportent des pourcentages de cas de convulsions liés au déficit 

en Pyridoxine de 1,8 et 1,7% respectivement. Alors que l’étude de Sabzehei [40] parle d’Erreurs 

innés du métabolisme rencontré chez 1% des cas.  Dans notre série, il n’y avait pas de cas 

similaire diagnostiqué. 

11. Crises néonatales familiales bénignes : 

Elles sont liées à l’âge car elles débutent à j2 et j3 chez les nouveau-nés à terme et 

autour de 40 semaines d’âge corrigé chez les prématurés. Elles surviennent en « ciel serein » 

chez les enfants ayant un examen neurologique et biologique normal. 

Les crises sont très stéréotypées, comportent une phase tonique souvent asymétrique, 

parfois clonique, tantôt droite tantôt gauche. Les crises sont brèves (une à deux minutes) et 

surviennent volontiers en orage. 

L’EEG intercritique est décrit comme normal, subnormal, avec des anomalies modérées, 

rarement de type « théta pointu alternant », mais ne comportant jamais des aspects de pronostic 

péjoratif. C’est le premier syndrome épileptique pour lequel un gène a pu être identifié : il s’agit 

de gènes codant pour deux sous-unités d’un canal potassique qui a un rôle fonctionnel au 

niveau cérébral en période néonatale : KCNQ2 (sur le chromosome 20q) et KCNQ3 (sur le 

chromosome 8q) [133]. 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

154 

Un nombre de crises néonatales familiales bénignes a été rapporté par l’étude Yildiz [84] 

(4.5%), et la série de Glass [134] (3%). Notre étude n’a retrouvé aucun cas similaire. 

12. Crises néonatales bénignes idiopathiques : 

Les crises bénignes idiopathiques néonatales sont caractérisées par l'apparition de crises 

dans la dernière partie de la première semaine de la vie, chez des enfants par ailleurs en bonne 

santé, sans antécédents familiaux de crises néonatales. Elles débutent autour de j5 (80 % des 

cas) après un intervalle libre de tout événement pathologique.  II s’agit de crises cloniques et/ou 

apnéiques pouvant se répéter en état de mal, durant en moyenne 20 heures (trois heures à trois 

jours). Les nouveau-nés présentent un état neurologique normal et un EEG inter-ictal normal. 

Dans tous les cas, l'évolution est favorable [108,135]. 

La série de cas de Yildiz [84] a retrouvé un taux de 0,9% de cas de convulsions attribués à 

cette étiologie. Alors que l’étude El-bouz [136] rapporte 5 cas de crises bénignes idiopathiques 

néonatales, soit 3% de l’ensemble des cas. Notre étude n’a retrouvé aucun cas similaire. 

13. Autres étiologies : 

13.1. L’ictère nucléaire : 

Dans l’étude Yildiz [84], l’ictère était présent dans 3.6 % des cas. 4,6% a été rapporter par 

l’étude de Malik [85], et 6% de l’ensemble des cas rencontrés dans la série de Najeeb [137] 

étaient des convulsions par conséquent d’ictère nucléaire. Dans notre série, nous avons 

rencontré un seul cas de convulsions attribués à l’ictère nucléaire. L’incidence de 

l’encéphalopathie engendrée par l’ictère nucléaire peut être réduite par détection précoce, 

référence et prise en charge rapide (photothérapie, transfusion d'échange et traitement 

médicamenteux) des nouveau-nés ictériques. 

13.2. Le syndrome de sevrage : 

Parmi les étiologies rares des convulsions néonatales, Il est connu depuis longtemps que 

le sevrage des barbituriques peut provoquer des crises. L’étude de Schwanecke [142] a démontré 
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que ce sevrage peut provoquer un « jittery baby syndrome » grave et souvent prolongé chez les 

nouveau-nés. 

Le syndrome de sevrage chez les nouveau-nés issus de mamans consommateurs de 

stupéfiants, représente 2 à 11% des convulsions néonatales [143], souvent justifiant un 

traitement avec des anticonvulsivants. 

L'utilisation par la mère des substances suivantes peut induire des symptômes de sevrage 

chez les bébés: les narcotiques (méthadone, héroïne et morphine), les sédatifs, les 

antidépresseurs tricycliques, la cocaïne et l'alcool. 

Chez les mères toxicomanes, le passage de médicaments à travers le placenta peut 

entraîner de graves symptômes de sevrage ; le nouveau-né est extrêmement nerveux et agité, 

transpire, éternue, baille, vomit et peut présenter un tonus musculaire accru [67]. 

Habituellement, les symptômes apparaissent entre un et cinq jours après la naissance. 

Des convulsions peuvent survenir, associés ou non à des troubles métaboliques et une 

hyperventilation neurogène centrale (Zelson [143]). Le traitement consiste en une sédation, en 

utilisant le chloral au stade d’agitation et, dans les cas graves, en administrant la chlorpromazine 

(4 mg / kg / 24 h) ou en diminuant les doses du médicament responsable. 

Cette forme d’étiologie a été mentionnée dans la série de Guido [76] (1%), la série de 

Yildiz [84] (0,9%) et la série de cas de Malik [85] (2.1%). 

13.3. Le syndrome d'Ohtahara : 

Dans le syndrome d'Ohtahara, les crises consistent en de courts « spasmes toniques » 

répétitifs qui peuvent être difficiles à distinguer cliniquement des spasmes infantiles. Les crises 

peuvent être isolées ou peuvent se produire en grappes. L'EEG intercritique montre un schéma 

de suppression de salves persistantes avec une réponse électrodécale pendant la phase ictale. 

Les étiologies du syndrome d'Ohtahara sont généralement des malformations du développement 

cortical [169,170]. Le pronostic est mauvais pour le développement cognitif et moteur. Un 

traitement efficace de cette affection est très difficile, mais l'hormone adrénocorticotrope 
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(ACTH), la prednisone, l'acide valproïque (Valproate), le topiramate et le felbamate ont été 

essayés. Dans la série d'Ohtahara, un tiers des patients sont décédés en bas âge. Dans notre 

étude, nous n’avons pas rencontré de cas similaires. 

 Au total : 

Les étiologies des convulsions néonatales sont très nombreuses, variables et 

dépendantes de plusieurs facteurs : prénatales, périnatales et postnatales. 

 

Figure 57 : pourcentage des étiologies des convulsions néonatales chez les nouveau-nés à terme 

et les prématurés [82] [108] [118] [145]. 

VI. La prise en charge thérapeutique : 

Les crises néonatales sont des urgences médicales qui doivent être évaluées et traitées 

rapidement. La majorité des crises néonatales sont des réactions secondaires à une maladie 

sous-jacente, pour lesquels une gamme variée de troubles doit être considérée, recherchée et 

traitée. Le travail d'investigation devrait suivre une hiérarchie pour identifier les troubles qui 

nécessitent un traitement spécifique de la cause sous-jacente. 
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Devant la première apparition des crises néonatales, tous les auteurs se mettent d’accord 

à propos de la séquence de prise en charge générale, qui se résume dans : 

1) Des mesures générales : 

 Le maintien des grandes fonctions vitales : 

· Respiratoires : La libération des voies aériennes, l’oxygénothérapie si besoin, l’intubation 

et ventilation des nouveau-nés ayant une ventilation spontanée insuffisante, faisant des 

apnées ou recevant un traitement qui risque de déprimer la ventilation (état de mal 

convulsif rebelle). 

· Hémodynamiques : remplissage et/ou administration d’un traitement inotrope en cas 

d’hypotension ou de dysfonctionnement myocardique, surveillance rapprochée des 

enfants traités par des anticonvulsivants autres que le phénobarbital qui, pour beaucoup, 

ont un effet vasoplégique ou dépresseur myocardique. Il est en effet important de 

maintenir la circulation cérébrale dont l’autorégulation est perdue dans la majorité des 

cas ; 

· L’homéostasie métabolique : adaptation des apports hydrosodés au bilan entrée/sortie, 

correction des perturbations métaboliques responsables ou potentiellement aggravant les 

crises (hypoglycémie, hypocalcémie, hyponatrémie profonde...). 

 Le maintien d’une température normale (à l’exception des cas où l’hypothermie passive 

est envisagée comme traitement étiologique) 

2) L’instauration des traitements médicamenteux symptomatiques. 

3) Le démarrage du traitement étiologique. 

D’après Zimmerermann et Gouyon [144], l’instauration d’un traitement pour les 

convulsions néonatales justifie un transfert en unité de néonatologie. Cependant, le transfert en 

réanimation n’est pas systématique, Kaminska A.  [28] disent que ce transfert doit s’envisager en 

cas d’instabilité hémodynamique ou respiratoire, d’hypertension intracrânienne, d’état de mal 

convulsif ou d’échec de deux traitements anticonvulsifs. 
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1. Les moyens pharmacologiques anticonvulsivants : 

Quel que soit le type de l’anticonvulsivant, L’objectif de son administration est d’atteindre 

et de maintenir le plus rapidement possible, des concentrations cérébrales efficaces, pour 

obtenir une résolution rapide des crises convulsives cliniques sans entrainer d’effet secondaire 

[146,147]. 

1.1. Le phénobarbital : 

Le phénobarbital est utilisé depuis des décennies comme traitement standard de 

première intention pour les crises néonatales, et c'est le médicament le plus fréquemment 

commercialisé au monde [148-151]. Ceci est probablement attribué aux données d'efficacité 

disponibles, à la pharmacocinétique prévisible avec une longue demi-vie rendant possible la 

surveillance, et probablement surtout, une longue expérience de son utilisation. 

Le phénobarbital est métabolisé par le CYP2C19, qui peut être déprimé par l'hypothermie 

thérapeutique. La pharmacocinétique du phénobarbital n'est généralement pas altérée par 

l'hypothermie [152 ,153], de sorte que son dosage peut ne pas nécessiter d'ajustement pour 

l'hypothermie. L’effet le plus fréquemment néfaste du phénobarbital est la dépression du 

système nerveux central (SNC) et la possibilité d'une dépression respiratoire nécessitant un 

soutien supplémentaire. Les effets secondaires du traitement intraveineux (apnées, hypotonie, 

hypotension) sont majorés par l’association aux benzodiazépines. De plus, des études menées 

sur plusieurs animaux ont démontré que le phénobarbital, ainsi que d'autres anticonvulsivants, 

induit l'apoptose dans les neurones des rongeurs. Cette apoptose implique le cortex, 

l'hypothalamus, le thalamus et les ganglions de la base ainsi que le développement de la 

substance blanche [154-156]. 

Une dose de charge de 15-20 mg/kg doit être administrée par voie intraveineuse lente, 

sur 20 minutes.  L'effet du phénobarbital est prolongé.  Sa demi-vie d’Elimination est de 60 h 

120 heures chez le nouveau-né et elle peut atteindre 400 heures dans la première semaine de 

vie, en raison d'un métabolisme hépatique réduit et d’une faible excrétion urinaire, en particulier 
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chez le nouveau-né asphyxique. Un taux thérapeutique (20 à 30 mg/L) est obtenu dans la 

première heure après injection de la dose de charge, et il se maintient pendant 24-48 heures, 

voire 120 heures.  Un traitement d'entretien devient nécessaire quand la concentration 

plasmatique de phénobarbital est inférieure à 20 mg/L. 

En cas de résistance des convulsions, certains proposent une administration 

supplémentaire de 10 mg/kg, Eventuellement répétée, la barbitémie pouvant alors atteindre 40 

mg/L.  Si les Convulsions persistent malgré une barbitémie 40 mg/L, l’attitude visant à répéter 

les administrations de phénobarbital pour atteindre une barbitémie à 100 mg/L n’est pas 

recommandée, car de telles concentrations plasmatiques aboutissent à une altération sévère de 

l’Etat neurologique.  L’adjonction d’un second médicament est alors préconisée. Et ils peuvent 

rendre nécessaires l’intubation et la ventilation assistée [144]. 

Dans notre étude, le phénobarbital était utilisé en première intention pour arrêter les 

crises convulsives. 

1.2. La Phénytoïne : 

La phénytoïne agit essentiellement au niveau membranaire en stabilisant les canaux 

sodiques sous forme inactive, bloquant ainsi la propagation des potentiels d’action. 

Le métabolisme de la phénytoïne est complexe. Elle est oxydée au niveau hépatique par 

le système du cytochrome p450. Sa demi-vie varie en fonction du terme, de l’âge postnatal, de 

la concentration plasmatique. Ainsi, chez le nouveau-né à terme, au cours de la première 

semaine de vie, on peut observer des demi-vies allant de 6 à 194 heures. La fraction libre, 

capable de franchir la barrière hémato-méningée, varie de 9 à 39%. 

La concentration plasmatique considérée comme thérapeutique est de 15 à 20 mg/l 

(fraction libre de 3 mg/ml). Elle est obtenue après une dose de charge de 20 mg/kg par voie 

intraveineuse. Utilisée en première intention, la phénytoïne permet de contrôler environ 45 % des 

convulsions électrocliniques. En raison des difficultés d’administration, elle est plus souvent 

utilisée en seconde intention, permettant le contrôle d’environ 30 % des crises persistant après 

échec du phénobarbital. 
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La toxicité de la phénytoïne est essentiellement cardio-vasculaire (troubles du rythme et 

de la conduction) survenant en cas de surdosage ou d’injection trop rapide. Une exacerbation 

des crises a également été signalée. L’expérience de l’utilisation de la fosphénytoïne en période 

néonatale est très limitée. Il semble donc difficile de recommander son utilisation en dehors d’un 

protocole d’étude. 

La Phénytoïne n’est pas disponible au Maroc, et donc non utilisée dans notre étude. 

1.3. Les benzodiazépines : 

En se fixant sur un récepteur proche des complexes GABA-A postsynaptiques les 

benzodiazépines potentialisent l’action du GABA : 

▸ le diazépam est Le plus connu de cette catégorie; généralement administré en dose de 

charge de 0,5 mg/kg par voie intraveineuse lente sur 3 minutes. Actuellement, le diazépam ne 

devrait plus être utilisé sauf peut-être par voie intra-rectale pour le traitement en urgence des 

crises prolongées (supérieures à cinq minutes), récurrentes ou mal tolérées chez un nouveau-né 

non perfusé [28]. En effet, si son délai d’action est bref, son efficacité est transitoire en raison 

d’une redistribution rapide, ce qui peut conduire à la répétition des doses. De plus, sa demi-vie 

est très longue, pouvant atteindre 144 heures. Le risque d’accumulation est donc majeur. Des 

effets indésirables à type d’hypoventilation, voire d’arrêt respiratoire sont décrits même aux 

doses usuelles. 

▸ Le midazolam : utilisé essentiellement pour la sédation en période néonatale, Le 

midazolam parait également avoir une bonne efficacité dans l’état de mal convulsif néonatal. 

Cependant, ses complications ne sont pas négligeables, Il peut être responsable d’une 

augmentation de la durée du séjour, de la mortalité et de mauvais résultats neurologiques à 

court terme. Bien que d'autres benzodiazépines soient associées à une dégénérescence 

apoptotique dans des modèles animaux, le midazolam n'a pas été spécifiquement étudié, et peut 

avoir le même effet indésirable [154-156]. 
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L'efficacité du midazolam en traitement de deuxième ou de troisième intention variait 

largement, de 0% à 100%, avec des données limitées par la petite taille de l'échantillon et 

d'autres limites méthodologiques [157-159]. 

Dans notre série, le midazolam a été utilisé comme traitement de deuxième intention 

(13,9% des cas). 

▸ Le clonazepam : il dispose également d’une bonne diffusion cérébrale, avec une 

élimination plus lente que le diazépam.  Les effets secondaires (en particulier l’hypersécrétion 

salivaire et bronchique) sont Egalement plus marqués.  I1 est utilisé dans le traitement de l’état 

de mal convulsif néonatal, après l‘échec de l’association phénobarbital- phénytoïne.  De 

nombreux schémas thérapeutiques ont été proposés. 

Le clonazepam est administré à une posologie variable selon les auteurs, de 0,1 mg/kg 

par 24 heures, 12 heures ou 6 heures par voie intraveineuse continue ou discontinue. Les 

concentrations anticonvulsivantes sont de 20 à 30 mg/L [144]. 

Le clonazepam n’est pas disponible dans la pharmacie du CHU et donc n’a pas été utilisé 

dans cette étude. 

1.4. La lidocaïne : 

Elle agit comme un anticonvulsivant en inhibant les canaux sodiques voltage-

dépendants, ce qui inhibe la dépolarisation neuronale, et a été largement utilisé comme 

perfusion intraveineuse chez les nouveau-nés [160]. Bien que largement utilisé en Europe, 

l'utilisation de la lidocaïne aux États-Unis est très limitée [161]. Le principal souci de son 

utilisation est le risque d'arythmies cardiaques, dont l'incidence était initialement estimée à 4,8% 

[162]. Un rapport plus récent a montré une incidence <2 et aussi faible que 0,4% lors de 

l'adoption d'un régime à dose réduite. Cependant, il existe un consensus sur le fait que la 

lidocaïne doit être évitée en présence d'un dysfonctionnement cardiaque ou d'un traitement par 

la phénytoïne / fosphénytoïne pour éviter le risque accru d'arythmie [163]. 
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La lidocaïne a été utilisée en tant qu’anticonvulsivant de deuxième et de troisième 

intention dans de multiples petites études monocentriques dont l'efficacité était comprise entre 

20% et 91% [157, 159, 164]. Dans notre étude, la lidocaïne n’était pas utilisée comme traitement. 

Dans notre étude, la lidocaïne n’a pas été utilisée comme traitement anticonvulsivant. 

1.5. Levetiracetam : 

L’utilisation de levetiracetam dans les crises néonatales a été multipliée par dix au cours 

de la dernière décennie [148]. Les raisons de son utilisation accrue sont probablement liées à sa 

large marge de sécurité et à son efficacité rapportée chez les nourrissons et les enfants plus 

âgés, à la disponibilité des données pharmacocinétiques et à la disponibilité des formulations 

parentérales et entérales [165]. Plusieurs petites études rétrospectives ont rapporté l'efficacité 

(32% à 82%) du Levetiracetam principalement en tant que traitement de deuxième intention chez 

les nouveau-nés à terme et chez les nouveau-nés prématurés; cependant, l'interprétation de ces 

études est limitée par des problèmes méthodologiques [166-168]. 

La dose thérapeutique recommandée dans les différentes études est de 20 à 60mg/kg/j 

administré par voie intraveineuse en deux prises [190,191]. 

Dans notre étude, la levetiracetam n’a pas été utilisé. 

1.6. Le Valproate : 

Les Etudes portant sur l’utilisation de l’acide valproïque dans le traitement des 

convulsions néonatales sont peu nombreuses [10, 17].  Gal et al ont proposé l’administration de 

valproate dans la sonde gastrique, à la dose de 20 à 25 mg/kg suivie de 5 à 10 mg/kg/12 

heures (pour obtenir un taux sérique entre 40 et 100 mg/L) [17].  La surveillance de 

l’ammoniémie et de la concentration sérique de l’acide valproïque est nécessaire, (taux 

thérapeutique de 40 à 100 mg/L).  L’acide valproïque par voie intraveineuse a été proposé 

comme alternative temporaire à la voie orale quand celle-ci est inutilisable. À la dose de 15 à 20 

mg/kg puis 1 mg/ kg/h [144]. 
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Le valproate est généralement contre indiqué chez les nouveau-nés à cause de ses effets 

secondaires (hépatotoxicité, troubles hématologiques, encéphalopathie hyper-ammoniémique). 

Dans notre étude, le valproate a été utilisé en deuxième intention dans 4,3% des cas. 

1.7. Autres traitements antiépileptiques [28] : 

Un ensemble de molécules dont l’utilisation n’a été rapportée que de façon anecdotique. 

Leur utilisation n’est pas recommandée chez le nouveau-né soit en raison de leur voie 

d’administration (primidone, carmabazépine), des effets indésirables, ou des difficultés 

d’administration (paraldéhyde). 

Le topiramate et le zonisamide sont des thérapies émergentes qui méritent d'être 

étudiées au futur. Le topiramate est rapidement métabolisé chez les nouveau-nés. En raison de 

leur métabolisme hépatique rapide, les nouveau-nés ont besoin de doses allant jusqu'à 30 à 40 

mg / kg / jour, réparties trois fois par jour [161]. L'efficacité et la sécurité chez les nouveau-nés 

n'ont pas été déterminées. N’empêche qu’il y a l'approbation de la Food and Drug Administration 

(FDA) pour le topiramate chez les enfants âgés de 2 ans et plus. Le zonisamide est utilisé au 

Japon depuis plus de 15 ans et a démontré sa sécurité dans cette population durant la période 

néonatale. 

Le felbamate et la lamotrigine peuvent également être efficaces dans le traitement des 

crises néonatales. Le felbamate devrait être réservé aux crises rebelles, compte tenu de son 

risque d'anémie aplasique et d'insuffisance hépatique. L'utilisation de la lamotrigine chez le 

nouveau-né peut-être limitée, en raison de l'exigence d'une titration lente. La titration rapide de 

la lamotrigine place un nouveau-né ou un enfant plus à risque de développer une éruption 

allergique potentiellement mortelle [132]. 

2. Le choix d’anticonvulsivants : 

Devant toute crise convulsive, l’administration d’anticonvulsivants s’impose. Une décision 

simple d’apparence, mais difficile devant ses possibles conséquences. Résumé dans le rapport 
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risques-bénéfices du traitement anticonvulsif, qui est un facteur influençant le choix de 

molécules à utiliser en première ligne. 

L’étude bassan en 2008 [171], a posé la question du choix de l’anticonvulsivant en 

première, deuxième et troisième ligne sur deux groupes de professionnels de santé, un groupe 

de néonatologistes et un groupe de neurologues. Les deux groupes ont prescrit les 

antiépileptiques suivants : 

Le phénobarbital en première intention (85,7% vs 87,5% des néonatologistes), phénytoïne 

en deuxième ligne (85,3% vs 78,1%) et benzodiazépines en troisième ligne (71,4% vs 69,4%). Les 

neurologues étaient plus susceptibles de choisir l'acide valproïque (35,3%), le topiramate (26,5%) 

et les benzodiazépines (21%) pour les crises réfractaires (définies comme des crises incessantes 

après trois médicaments), alors que les néonatologistes préféraient la lidocaïne (25,4%) et les 

benzodiazépines (22 %), et l'acide valproïque (12%). 

Par ailleurs, cette multitude de choix d’anticonvulsivants conduit à une nuance de prise 

en charge. Une problématique qui impose la mise en place d’algorithmes standardisés à suivre 

devant les crises néonatales. Kaminska [28], Zimmermann [144] et Soul [172] ont rapporté un 

ensemble d’algorithmes englobant la prise en charge compète des nouveau-nés critiques 

(Annexes 10,11,12). Dans notre série de cas, les algorithmes Zimmermann [144] et kaminska 

[28] étaient les plus suivis au sein du CHU MED VI. 

La totalité des études ont rapporté que l’anticonvulsivant de choix est le phénobarbital 

[84,107,134,136,173,174], utilisé en première intention dans 89 à 100% des cas [134,136] avec 

une efficacité variable entre 49 et 92%. Glass [134,173] rapportaient aussi l’utilisation de 

Fosphénytoïne et du Levetiracetam en première intention dans 6-5% et 1-0,8% des cas. Dans 

notre étude, le phénobarbital était le traitement en première intention dans 67,5% des cas, et 

une efficacité de 77,3%. 

Yildiz [84], Glass [134], Garfinkel [107] et Lai ont rapporté l’association du phénobarbital 

à d’autres anticonvulsivants en cas d’échec de la monothérapie. Ainsi, Yildiz [84] rapportaient un 
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taux d’association de 26,7%, sans spécification des molécules associées au phénobarbital. Glass 

[134] avaient un pourcentage de 52% d’association de 2 anticonvulsivants ou plus. Alors que les 

études Garfinkel [107] et Lai [174] avaient trouver que l’association de deux anticonvulsivants a 

été réalisé respectivement chez 51% et 39% des cas. 

Dans notre étude, 2% des cas avaient eu des associations de phénobarbital et de 

diazépam, et 0,5% des cas avaient eu des associations de phénobarbital et de valproate. 

3. Les doses thérapeutiques d’anticonvulsivants : 

Les doses thérapeutiques administrées chez les nouveau-nés sont des doses qui exigent 

leur respect devant les risques précédemment cités, afin de ne pas nuire au développement 

neurologique par les effets neurotoxiques des anticonvulsivants. La voie la plus rapide, et donc 

la plus préférée est la voie parentérale, chose qui est rapporté par tous les auteurs. De même, la 

voie la plus utilisée dans notre étude est la voie intraveineuse. 

 

Figure 58 : Les doses thérapeutiques des anticonvulsivants les plus utilisés (la phénytoïne ne 

doit pas être utilisée avec la lidocaïne) [5]. 
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VII. L’évolution : 

1. La mortalité néonatale : 

Devant toute affection néonatale, l’ultime but de toute prise en charge est d’éviter le 

décès du nouveau-né. Dans le cas des convulsions néonatales, le risque de mortalité ne réside 

pas dans les crises eux même, mais dans le risque de complication de l’étiologie sous-jacente. 

Chez des nouveau-nés ayant présenté des crises néonatales, Tekgul [42] rapportent un 

taux de mortalité de 6,2 %. Alors que L’étude Magda a comparé le taux de mortalité dans l’unité 

de soins intensive ou l’étude a été réalisé (8%), et le taux de mortalité chez les nouveau-nés 

hospitalisés pour convulsions néonatale (25%). Le taux de ces derniers était trois fois plus élevé. 

Le taux de mortalité néonatale chez cette catégorie de nouveau-né est variable entre 6 et 

34% [42,100]. Selon Volpe [108], le taux a diminué de 40% à 20% pendant les dernières 

décennies. 

Dans l’étude prospective de Scher [54], la mortalité était plus élevée chez le prématuré 

(58 %) par rapport à l’enfant à terme (30 %). 

Dans notre étude, Le taux de mortalité chez les nouveau-nés ayant convulsé était 

relativement élevé (33,5%) par rapport aux autres séries. Avec une prédominance chez les 

nouveau-nés à terme (82,6% des décès). 
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Tableau CXIX : Les taux de mortalités néonatales d’après les différents auteurs. 

Les auteurs Taux de mortalité néonatale 

Sabzehei [40] 15 (14,7%) 

Eghbalian [41] 18 (12,8%) 

Ghanshyambhai [42] 26 (15%) 

Mwaniki [43] 32 (22,5%) 

Loman [55] 66 (29,9%) 

Holanda [73] 22 (21,1%) 

Anand [78] 16 (17.2%) 

Tekgul [82] 5 (6,2%) 

Pisani [100] 26 (34%) 

Glass [134] 72 (17%) 

El-bouz [136] 39 (22%) 

Lai [174] 38 (16.4%) 

Heljic [175] 23 (23%) 

Khan [176] 8 (14%) 

Notre série 69 (33,2%) 

2. Le pronostic neurologique : 

Les résultats des nouveau-nés avec des crises néonatales ont changé au cours des 

dernières années en raison de l'amélioration des soins prénatals, de meilleurs soins obstétricaux 

et des soins néonatals intensifs [180]. Cependant, les crises néonatales restent un prédicteur 

important des futures complications neurologiques [4]. 

Bien que les taux de mortalité aient été réduits, il reste un taux élevé de morbidité, 

l'épilepsie étant une complication fréquente des crises néonatales [180]. En outre, il peut être 

associé à d'autres troubles neurologiques permanents tels que le retard mental et la paralysie 

cérébrale [181]. L'apparition de l'épilepsie après les crises néonatales varie en fréquence comme 

indiqué dans les études précédentes de 3,5 à 56% selon la sélection de l'échantillon [3,181]. 
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Tableau CXX : Le développement neurologique d’après les différents auteurs. 

Les auteurs Nombre de cas suivi 
Développement neurologique 

Normal Anormal 

Da silva [3] 127 61 (48%) 66 (52%) 

Tekgul [82] 89 64 (72%) 25 (28%) 

Yildiz [84] 104 40 (38%) 64 (62%) 

Pisani [100] 76 17 (22%) 59 (78%) 

Garfinkle [107] 109 48 (44%) 61 (56%) 

El-bouz [136] 137 91 (66,5%) 46 (33,5%) 

Lai [174] 194 116 (60%) 78 (40%) 

Nagarajan [177] 41 15 (37%) 26 (63%) 

Painter [178] 52 19 (37%) 33 (63%) 

Notre série 68 46 (67,7%) 22 (32,3%) 
 

Dans l’étude prospective Tekgul [82], portant sur l'ensemble des nouveau-nés admis en 

réanimation néonatale ; 100 nouveau-nés souffrant de crises, diagnostiqués sur la seule 

observation clinique, ont été évalués au moins 12 mois plus tard. Dans cette étude hospitalière, 

21% des cas présentaient une épilepsie post-néonatale, 46% une paralysie cérébrale et 48% un 

retard de développement. 

Dans une étude prospective de Pisani [182], portant sur des nouveau-nés prématurés, la 

mortalité était de 34% et seulement 20% des nouveau-nés prématurés avaient un résultat 

normal, défini comme un développement neurologique normal ou une déficience neurologique 

légère. L'épilepsie post-néonatale a été établie dans 18% des cas, la paralysie cérébrale dans 40% 

des cas, et le retard de développement dans 36% des cas, chez les nouveau-nés atteints au cours 

du suivi à long terme. 
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Dans l’étude rétrospective de Lai [174], la mortalité était de 16%, et 60% des nouveau-nés 

à terme avaient un développement neurologique normal. À long terme, l’épilepsie post-

néonatale est apparue dans 23% des cas, la paralysie cérébrale dans 20% des cas, et le retard de 

développement psychomoteur dans 24% des cas. 

Sur les 68 nouveau-nés suivis en consultation tout au long de la période de notre 

d’étude, Le développement psychomoteur était normal chez 46 cas, soit dans 67,7% des cas 

suivis. Le développement neurologique à moyen et à long terme était anormal chez 22 nouveau-

nés, soit dans 32,3% des cas suivis. 15 nouveau-nés ont développé une épilepsie, soit 22,1% des 

cas suivis, 3 cas d’infirmités motrices cérébrales ont été notés (4,5%) et un retard de 

développement psychomoteur dans 25,7% des cas suivis (17 nouveau-nés) a été retrouvé. 

Tableau CXXI : Les pathologies neurologiques à long terme d’après les différents auteurs. 

Les auteurs Nombre de cas suivi 

Pathologies neurologiques à long terme 

Retard du 
développement 
psychomoteur 

Infirmité 
motrice 

cérébrale 
Epilepsie 

Da silva [3] 127 9 (7%) 11 (9%) 43 (34%) 

Tekgul [82] 89 43 (48%) 41 (46%) 19 (21%) 

Yildiz [84] 104 66 (63%) 29 (28%) 37 (36%) 

Pisani [100] 76 27 (35.5%) 27 (35.5%) 11 (14.4%) 

Garfinkle [107] 109 51 (47%) 28 (26%) 29 (27%) 

Lai [174] 194 49 (25%) 8 (4%) 45 (23%) 

Khan [176] 50 30 (60%) - 21 (41%) 

Nagarajan [177] 41 26 (63%) 12 (30%) 14 (33%) 

Ronen [179] 90 40 (41%) 23 (25%) 21 (23%) 

Notre série  68 17 (25,7%) 3 (4,5%) 15 (22,1%) 
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VIII. L’étude analytique : 

1. Les facteurs de risque : 

Les facteurs de risque de survenue de convulsions néonatales sont largement décrits 

dans la littérature : 

Sorokin [59] ont comparé les paramètres démographiques et les facteurs perpartum de la 

population avec convulsions néonatales versus une population témoin.  Ils trouvent comme 

facteurs de risque : l’admission en réanimation (p<0,001), l’intubation à la naissance(p<0,001), 

le score d’Apgar < 1 à 3 minutes (p<0,001) et < 7 à 5 minutes (p<0,001). Concernant les 

caractéristiques maternelles, aucun critère n’a été mis en évidence de façon significative. 

Saliba et al [11] ont mené le même type d’étude et mettent en évidence la naissance par 

césarienne (risque relatif (R.R) =2), l’hypotrophie (R.R=16) et l’âge maternel inférieur à 24 ans (le 

risque était 1,6 fois plus élevé pour le groupe issu de mères de 18 à 24 ans) comme principaux 

facteurs de risque. 

Glass [44] ont analysé l’association entre les caractéristiques maternelles ou néonatales 

et la survenue de convulsions néonatales précoces dans une cohorte de nouveau-nés de plus de 

36 SA. Ils mettent en évidence comme facteurs de risque significatifs de survenue de convulsion 

: l’âge maternel > à 40 ans, la nulliparité, le diabète gestationnel, la fièvre, l’infection maternelle 

et le terme dépassant 42 SA. Les mêmes auteurs disent que la plupart des études chez les 

nouveau-nés à terme identifiaient des événements survenant en intrapartum, comme les signes 

de détresse fœtale, le décollement placentaire, la rupture utérine ou le prolapsus du cordon ; 

significativement associés à des crises néonatales, probablement liées à des lésions cérébrales 

hypoxiques [44]. 

Dans l’étude de Kohelet [66], qui investiguait les facteurs de risque des convulsions chez 

les nouveau-nés de faible poids de naissance, la prématurité (p<0,001), l’HTA maternelle 

préexistante (p<0,05), l’accouchement par césarienne (p<0,05), le sexe masculin (p<0,01), la 
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réanimation néonatale (p<0,001) et l’administration de corticothérapie en périnatale (p<0,001) 

sont associés indépendamment aux crises néonatales. L'abus de substances maternelles a 

également été associé à des crises néonatales résultant du syndrome d'abstinence [48]. 

L’étude menée par Hall et al [60] a mis en évidence le diabète maternel (p<0,01) et la 

souffrance fœtale (p<0,0001). 

Dans notre étude, nous avons analysé les potentiels facteurs de risque de survenue des 

convulsions ; mais aucune des caractéristiques anténatales ou périnatales n’y est 

significativement associée en dehors de la prise médicamenteuse affectant les types de 

convulsions (p=0,021). 

2. Le terme de naissance : 

2.1. Le terme de naissance et type de crise : 

Dans l’étude de Holanda [73] Les crises subtiles ont prédominé chez les nouveau-nés à 

terme (72,9%), alors que les crises cloniques ont été plus fréquente chez les nouveau-nés 

prématurés (50%). L'analyse a montré une différence statistique significative pour les crises 

subtiles étant moins fréquentes chez les nouveau-nés prématurés, et pour les crises cloniques 

étant plus fréquentes chez les nouveau-nés prématurés. Ces résultats s’accordent avec d’autres 

études comme l’étude de Volpe [1], Mizrahi [87] et Scher [122]. 

L’étude Guido [76] a trouvé que les crises focales prédominent chez les nouveau-nés à 

terme, alors que la série de Tudehope [56] a mentionné que ce sont les crises myocloniques qui 

sont plus fréquentes de façon significative chez les prématurés. 

Dans notre étude, les nouveau-nés à terme faisait plus de crises par rapport aux 

nouveau-nés prématurés dans tous les types de crises, avec une différence non significative. 

2.2. Le terme de naissance et les étiologies : 

Les études des convulsions néonatales dans leur majorité s’accordent sur le point de la 

relativité du terme de naissance et l’étiologie sous-jacente des crises [1]. Sheth en 1999 [12], a 
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déclaré que la distribution de l'étiologie des crises était fortement influencée par la gestation. 

Les convulsions étaient plus susceptibles de résulter d'une infection du SNC ou d'une hémorragie 

intraventriculaire chez les nouveau-nés prématurés; les nouveau-nés plus proches du terme 

étaient plus susceptibles d'avoir des crises d'épilepsie à la suite d'une encéphalopathie 

hypoxique-ischémique ou de malformations du SNC. Dans l'étude de Holanda [73], le prématuré 

présentait moins d'encéphalopathie anoxo-ischémique que le nouveau-né à terme et plus 

d'hémorragie péri-intraventriculaire. 

L'étude de Glass [173] a montré que l'encéphalopathie anoxo-ischémique était l'étiologie 

la plus fréquente chez les prématurés de 32 à <37 S.A. et les nouveau-nés à terme. Alors que 

l'hémorragie intracrânienne était plus fréquente chez les nouveau-nés extrêmement prématurés. 

Les AVC ischémiques et les encéphalopathies épileptiques génétiques étaient plus fréquemment 

diagnostiqués chez les nouveau-nés à terme, alors que les infections intracrâniennes étaient une 

cause plus fréquente de crises chez les nouveau-nés prématurés. 

Dans l’étude Sheth [12], La plus grande incidence d'hémorragie intracrânienne (incluant 

l’hémorragie péri et intraventriculaire) chez les nouveau-nés atteints de convulsions est 

survenue principalement chez les grands prématurés précoces (p <0,001). Sheth [12] rapportait 

aussi que L’encéphalopathie hypoxique-ischémique était trois fois plus susceptible d'être 

associée à des crises chez les nouveau-nés proches du terme que chez les prématurés (p 

<0,002). Dans cette série, la malformation congénitale du SNC est survenue chez 9% (32) des 

nouveau-nés et s’est multipliée par trois à l'approche du terme (p <0,02). Les infections du SNC 

ont été remarquées chez 9% (33) des nouveau-nés et étaient tout aussi susceptibles d'être 

associées à des crises chez les prématurés que chez les nouveau-nés à terme (p=0,06). 

Dans notre étude, l’effectif des encéphalopathies anoxo-ischémiques chez les nouveau-

nés à terme est largement plus élevé par rapport à celui des prématurés, mais cette différence 

reste statistiquement non significative. Cependant, le taux des hémorragies intra-ventriculaires 

ne rejoint pas les données de la littérature, avec une prédominance statistiquement non 

significative chez les nouveau-nés à terme. 
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2.3. Le terme de naissance et l’évolution : 

Le taux de mortalité générale dans l'étude de Holanda [73] était similaire à celui observé 

dans les années 1990, qui était d'environ 20%, et plus élevé chez les prématurés (p = 0,014). 

L'odds ratio (O.R = 2,15) indique que le risque de décès chez le prématuré est deux fois plus 

élevé que celui du nouveau-né à terme. Le taux de mortalité historiquement plus élevé chez les 

prématurés est dû à la richesse des pathologies graves de prématurité et donc non liée à la 

présence ou l'absence de crises néonatales. Le taux de mortalité est déterminé par la pathologie 

grave sous-jacente associée à la prématurité, et non par les crises néonatales en tant que telles. 

Dans l’étude de glass [173] Les nouveau-nés prématurés avec des crises néonatales 

étaient plus susceptibles de décéder pendant l'hospitalisation que les nouveau-nés à terme avec 

des convulsions (35% contre 15%, p <0,005), le même auteur rapportait un an avant dans une 

étude similaire des pourcentages presque identiques (32% vs 15%, p=0.002) [134]. 

L’étude de Yildiz [84] a comparé les formes d’évolution vers un retard du développement 

psychomoteur, d’épilepsie ou d’infirmité motrice cérébrale, entre les nouveau-nés à terme et le 

prématuré. Une comparaison qui a révélé une prédominance chez les nouveau-nés à terme, mais 

sans signification statistique (p= 0,28, 0,44, et 0,38 respectivement). 

Dans l’étude de Scher [122] rapporte un taux de mortalité de nouveau-nés prématurés 

significativement supérieur à celui des nouveau-nés à terme (p<0,05). L'épilepsie a également 

été diagnostiquée chez 6 (17%) des 36 survivants prématurés et 6 (30%) des 20 survivants à 

terme, mais ces résultats n'étaient pas significativement différents (p>0,05). 

Dans notre étude, le taux de mortalité néonatale était plus élevé chez les nouveau-nés à 

terme, mais sans valeur statistique significative. De même les résultats de l’évolution 

neurologique à long terme montraient une prédominance chez les nouveau-nés à terme, avec 

une différence statistiquement non significative. 
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3. L’évolution : 

3.1. Les mesures de réanimation et l’évolution : 

La notion de geste de réanimation post-natale implique impérativement le pronostic 

neurologique ultérieur, devant la sensibilité du système nerveux à l’anoxie. Ce geste était 

mentionné par plusieurs études, mais sa relation avec les convulsions n’était pas spécifiquement 

analysée, par défaut de concentration sur la cause qui l’exige, à savoir l’asphyxie périnatale. 

L’étude Yildiz [84] rapporte l’évolution neurologique de 45 cas de nouveau-nés ayant 

bénéficié de geste de réanimation en post-natale, dont 24 nouveau-nés ont développé une 

infirmité motrice cérébrale (p=0.0001),22 nouveau-nés ont développé une épilepsie (p=0.001) 

et 27 nouveau-nés présentaient un retard de développement psychomoteur (p=0.01). 

Par contre, l’étude Pisani [75] en 2012 n’a pas retrouvé de lien significatif entre le geste 

de réanimation néonatale et la survenue ultérieure d’épilepsie (p=0,4). 

Notre étude rejoint ces données de la littérature avec une prédominance significative de 

survenue de mortalité néonatale chez les nouveau-nés réanimés (p=0,018). De même pour la 

survenue d’anomalies de développement psychomoteur (p=0,01) ou d’apparition ultérieure 

d’épilepsie (p=0,022). 

3.2. L’examen neurologique et l’évolution : 

Le résultat de l’examen neurologique néonatal peut être un facteur prédictif de 

l’évolution neurologique possible chez les nouveau-nés. La valeur pronostique de l'examen 

neurologique chez les nouveau-nés est difficile à évaluer d'une étude à l'autre en raison des 

incohérences dans l'expertise des examinateurs, des critères diagnostiques et du moment des 

examens [181,184,185]. L’étude Anand [78] avait retrouvé que la normalité de l’examen 

neurologique est prédictive de l’évolution neurologique normale (p<0,05). 

Dans notre étude, un examen neurologique anormal catégorise était associé à un risque 

de mortalité plus élevé (p=0,001). De même, le pronostic d’évolution neurologique est 

défavorable (p=0,002) et le risque de survenue d’épilepsie est important (p=0,029). 
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3.3. Les étiologies et l’évolution : 

Il existe une relation étroite entre les causes de la convulsion néonatale et la mortalité 

néonatale. Dans l'étude Eghbalian [41], 12,8% (18 cas) des nouveau-nés sont décédés. 

L’encéphalopathie anoxo-ischémique était le facteur responsable du taux le plus élevé de 

mortalité (valeur p= 0,003), rejoignant ainsi des études antérieures qui rapportaient les mêmes 

résultats [61,186]. Par conséquent, il est possible de réduire le taux de mortalité et de morbidité 

inhérent à la convulsion néonatale en reconnaissant les facteurs de risque d'asphyxie prénatale 

et en contrôlant ces facteurs d'une part et un diagnostic précoce et un traitement rapide et 

approprié de l'autre. 

Certaines études ont suggéré que la cause des convulsions néonatales est le facteur le 

plus important influençant les résultats. En particulier, l'asphyxie et l'hémorragie cérébrale sont 

liées à un mauvais pronostic. Parmi les autres étiologies associées à un mauvais pronostic 

figuraient la dysgénésie cérébrale, l'hypoxie-ischémie globale et l'infection du système nerveux 

central. Cependant, certaines études n'ont pas trouvé de relation statistique entre l'étiologie de 

la crise et l’évolution neurologique [174]. 

L’étude Tekgul [82] a rapporté que la relation statistique entre l'étiologie des crises 

néonatales et le pronostic neurologique était très significative (p <0,001). Avec une dysgénésie 

cérébrale et une encéphalopathie anoxo-ischémique associées à un mauvais pronostic 

neurologique. L’étude Garfinkle rejoint cette étude par les mêmes conclusions (p=0,001). 

Dans l’étude de Tudehope [56], les taux du handicap psychomoteur chez les survivants 

variaient de 72% pour les convulsions dues à une hémorragie cérébroventriculaire et de 57% pour 

l'encéphalopathie hypoxique-ischémique et l'infection, à 0% pour celles dues au sevrage et aux « 

crises du cinquième jour ». Mais dans cette étude, l’analyse statistique des données n’as pas été 

réalisée. 

L’étude Yildiz [84] rapportait aussi des effectifs significatifs entre l’asphyxie périnatale, 

l’hémorragie intracrânienne, les troubles métabolique, ainsi que les étiologies inconnues ; et les 
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formes d’évolution neurologique possibles ; à savoir : l’infirmité motrice cérébrale (p=0,0001), le 

retard du développement psychomoteur (p=0,043) et l’épilepsie (p=0,038). 

Dans notre étude, la mortalité (p=0,002) et le développement psychomoteur anormal 

(p=0,02) étaient significativement plus élevés chez les nouveau-nés diagnostiqués 

d’encéphalopathie anoxo-ischémique SARNAT 3, rejoignant ainsi les données de la littérature 

concernant le lien de causalité entre l’encéphalopathie et l’évolution défavorable. 

3.4. Les résultats de l’aEEG et l’évolution : 

L’EEG ou l’EEG d’amplitude sont des outils très rentables dans toutes les étapes de suivi 

des convulsions néonatales. Permettant non seulement un diagnostic électrique des convulsions 

néonatales, mais aussi une vision ultérieure concernant le pronostic des nouveau-nés critiques. 

Garfinkle rapporte que les résultats anormaux du monitorage EEG des nouveau-nés 

hospitalisés pour des crises néonatales étaient prédictifs de l’évolution défavorable possible 

Yildiz [84] avait retrouvé des résultats similaires plus détaillés : le degré de signification 

de la relation entre les anomalies d’EEG et la survenue d’une infirmité motrice cérébrale et de 

l’épilepsie était de p=0,0001, et celui en relation avec le retard du développement psychomoteur 

était de p=0,004. Dans notre étude, les résultats de l’aEEG étaient statistiquement significatifs, 

témoignant du pouvoir prédictif d’évolution générale et neurologique des nouveau-nés. 
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CONCLUSION 
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Ce travail met en exergue les difficultés diagnostiques, thérapeutique et de suivi 

évolutif.il identifie un certain nombre de facteurs de risque à prendre en considération dans les 

convulsions néonatales, notamment dans notre contexte. 

Au terme de cette étude, il est nécessaire d’émettre un certain nombre de 

recommandations concernant les convulsions du nouveau-né :  

- Il est nécessaire d’assurer un suivi de grossesse optimal, de multiplier les structures 

d’accouchement et de les équiper, non seulement en matériel mais en ressources humaines 

efficaces, gynécologues, sages-femmes et pédiatre, afin d’éviter le retard de prise en charge 

souvent responsable d’asphyxies périnatales fréquente dans notre contexte. 

- Bâtir et équiper les structures néonatales pour une prise en charge optimale, et pour pallier 

le manque de place souvent responsable de retard de prise en charge, voire de décès des 

nouveau-nés. 

- Les moyens diagnostiques dont nous disposons sont encore insuffisants, il est donc utile 

d’introduire les outils diagnostiques adéquats surtout concernant les maladies métaboliques 

héréditaires. 

- Certaines médications, pourtant peu coûteuses, ne sont pas disponibles sur le marché 

marocain ; des médicaments anticonvulsivants comme la phénytoïne et le clonazepam, et des 

médicaments pour traiter les convulsions comme la pyridoxine. 

- Il est recommandé de généraliser la mise en place des EEG, notamment les EEG d’amplitude 

dans les unités de réanimation néonatale, car c’est un outil facile à interpréter, et qui 

contribue dans la prise en charge et l’évaluation du pronostic des nouveau-nés ayant 

convulsé. 

- Il est nécessaire d’établir un algorithme local, afin de généraliser les pratiques dans les 

différents centres néonatals marocains. 

Enfin, cette étude monocentrique doit être généralisée à d’autres centres, afin de faire état des 

lieux, et d’émettre des recommandations nationales. 
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Résumé 

Notre étude rétrospective a porté sur 209 cas de convulsions néonatales colligés dans le 

service de néonatologie du CHU Mohammed VI de Marrakech, durant une période de 3 ans allant 

de Janvier 2014 à Décembre 2016. Parmi les cas présentant des convulsions, 127 (61%) étaient 

de sexe masculin, 27(13%) des nouveau-nés étaient des prématurés, 85 (40,7%) nouveau-nés 

présentaient des crises généralisées, 39 (18,7%) des crises focales et 82 (39,2%) des crises 

subtiles dont le mâchonnement était la forme la plus fréquente (32,5%). Parmi les 100 

électroencéphalographies d’amplitude (aEEG) réalisés, 77% étaient des aEEG convulsifs. 

L’échographie trans-fontanellaire (E.T.F) était anormale chez 50 cas (61%) parmi les 82 E.T.F 

réalisées. Les étiologies des crises convulsives étaient prédominées par l’encéphalopathie anoxo 

ischémique, retrouvée chez 99 nouveau-nés (47,3%), les troubles métaboliques présentaient 30% 

des causes, et dans 12,5% des cas l’étiologie des crises était inconnue. Les anticonvulsivants 

utilisés en première intention étaient le phénobarbital (dans 67,5% des cas) et le diazépam (dans 

31,6% des cas). 69 nouveau-nés étaient décédés au cours de l’hospitalisation. Sur les 68 

nouveau-nés suivis en consultation pendant 1 an, 32,3% des cas avaient présenté des anomalies 

du développement psychomoteur, alors que 22,1% avaient développé une épilepsie. La prise 

médicamenteuse au cours de la grossesse influençait significativement les crises néonatales 

(p=0,021). Le cri immédiat après la naissance était un facteur de bon pronostic vital (p=0,039) 

et neurologique (p=0,028). La réanimation néonatale était un facteur influençant les étiologies 

des crises (p=10-10

 

), le pronostic vital (p=0,18) et neurologique (p=0,01). L’encéphalopathie 

anoxo-ischémique SARNAT 3 était un facteur de mauvais pronostic vital (p=0,002) et 

neurologique (p=0,02). Les résultats de L’EEG d’amplitude étaient des facteurs prédictifs du 

pronostic vital (p=0,001) et neurologique (p=0,005), ainsi que les résultats de l’échographie 

trans-fontanellaire. 
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Abstract 

Our retrospective study focused on 209 cases of neonatal seizures collected in the 

neonatology department of the Mohammed VI University Hospital of Marrakech, during a period 

of 3 years from January 2014 to December 2016. Of the cases with seizures, 127 (61%) were 

male, 27 (13%) newborns were premature, 85 (40.7%) newborns had generalized seizures, 39 

(18.7%) focal seizures, and 82 (39.2%) subtle seizures, of which chewing was the most common 

form (32.5%). Of the 100 electroencephalograms of amplitude (aEEG) performed, 77% were 

convulsive aEEGs. Transfontanellar ultrasonography was abnormal in 50 (61%) of the 82 E.T.F 

cases. The etiologies of seizures were predominated by anoxic ischemic encephalopathy, found 

in 99 neonates (47.3%), metabolic disorders accounted for 30% of causes, and in 12.5% of cases, 

the etiology of seizures was unknown. The first-line anticonvulsants used were phenobarbital 

(67.5%) and diazepam (31.6%). 69 newborns died during hospitalization. Of the 68 neonates 

treated for 1 year, 32.3% had abnormal psychomotor development, while 22.1% developed 

epilepsy. Drug intake during pregnancy significantly influenced neonatal seizures (p = 0.021). 

Immediate cry after birth was a prognostic factor for survival (p = 0.039) and good neurologic 

prognosis (p = 0.028). Neonatal resuscitation was a factor influencing the etiologies of seizures 

(p = 10-10), life-threatening (p = 0.18) and neurologic outcome (p = 0.01). Anoxo-ischemic 

encephalopathy SARNAT 3 was a factor of poor prognosis (p = 0.002) and neurological outcome 

(p = 0.02). Amplitude EEG results were predictors of vital (p = 0.001) and neurological (p = 

0.005) prognosis, as well as results from transfontanellar ultrasonography. 
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 ملخص

حالات من النوبات لدى الأطفال حذيتي الولادة التي تم  209ركزت دراستنا الاسترجاعية على 

سنوات من  3جمعها في قسم حديثي الولادة في مستشفى محمد السادس الجامعي في مراكش، خلال فترة 

حالة ) ٪ 61( 127نت من بين الحلات المصابة بالنوبات التشنجية، كا. 2016إلى ديسمبر  2014يناير 

حالة من حديثي الولادة كانت لديهم  85من الأطفال الخدج،   (%13)حالة 27و , منها من الذكور

من  (%39.2) حالة  82، و(%18.7)حالة كانت لديهم تشنجات بؤرية 39، و (%40.7)نوبات معممة

ومن بين ). ٪ 32.5(شيوعا حديثي الولادة كانت لديهم نوبات دقيقة، كان المضغ منها الشكل الأكثر 

كان التصوير بالموجات فوق الصوتية للدماغ . ٪ منها متشنجًا77مخطط كهربي للدماغ، كان  100

حدوث النوبات لدى الأطفال حذيتي . فحص دماغي بالصدى 82حالة من بين  50غير طبيعي في 

 99، والذي صادفناه عند )يالأنوكس(الولادة كان في أغلب الحالات بسبب الاعتلال الدماغي الإقفاري 

 ً ٪ من 12.5٪ من الأسباب، وفي 30، وقد شكلت الاضطرابات الأيضية )%47.3(مولوداً حديثا

مضادات الاختلاج التي استخدمت في المرحلة الأولى . الحالات، كانت مسببات النوبات غير معروفة

٪ من 31.6في (لديازيبام وا) ٪ من الحالات67.5في (الفينوباربيتال : كانت على الشكل التالي

من بين الولدان الثمانية . طفلا من حديثي الولادة خلال مكوتهم في المستشفى 69توفي ). الحالات

٪ منهم نمو نفسي غير عادي، بينما أصيب 32.3والستين الذين تمت متابعتهم لمدة عام واحد، كان لدى 

كل كبير على ظهور نوبات حديثي الولادة تناول الأدوية أثناء الحمل يؤثر بش.  ٪ منهم بالصرع22.1

    )ع0.039 = (كان الصراخ الفوري بعد الولادة عاملا منبئا باحتمال عيش الأطفال ). 0.021= ع (

كان الإنعاش الوليدي عاملاً مؤثراً في مسببات ). 0.028= ع(و منبئا باحتمال النمو العصبي الجيد 

p = 10P(النوبات 

-10
P( الخطر المهدد للحياة ، وكذلك في استشراف)p = 0.18 ( والنتيجة العصبية

 = P(الاعتلال الدماغي الإقفاري كان عاملا استشرافيا للمآلات المحتملة العامة . (p = 0.01)المرتقبة 

وكانت نتائج المخطط الكهربي للدماغ تنبئ ). P = 0.02(والتطورات العصبية المحتملة ) 0.002

، وكذلك النتائج من ) P = 0.005(و بالمآلات العصبية المرتقبة  )P = 0.001(باحتمالات النجاة 

 .التصوير بالموجات فوق الصوتية كانت تسمح بذلك
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Annexe 1  
Fiche d’exploitation : convulsions néonatales 

*N° dossier :                         *J de vie à l’admission :               *J de vie de la 1ére crise :                                      *Sexe :    M □      F  □         

*Origine :   U □   R□       *NSE :  bon □ moyen □ bas  □     *Assurance sociale :  oui □   non □   *Ramediste : oui □   non □       
• Antécédents maternels :  

*Age de la mère :                   ans      *Gestité = ……  *Parité = ……   * Enfants vivants= …… 

-ATCDs Médicaux : *Diabète : gestationnel  □  préexistant □  *HTA : préexistante □ gravidique□   

Prééclampsie  □ éclampsie □ autres affections : …………………………………………………………………………………….. RAS □                                                                                                               

*Infection maternelle :  RAS □ chorioamniotite □ fièvre isolée  □  autres infections :  ………………………………………………    

*Autres incidents :   RAS □ HRP □   procidence du cordon □   rupture utérine □  Autres : ………………………………………… 

*Habitudes toxiques : RAS □ Tabagisme Passif  □  Tabagisme Actif  □  Alcoolisme  □  Autres : ……………………………………  

*Prise médicamenteuse : ……………………………………………………………………………   RAS □ 

- ATCDs Chirurgicaux …………………………………………………………………………….    RAS □ 

• ATCDs familiaux :  

-Cas Similaires  □ : …… Décès Dans La Fratrie □: ………… Causes :…………….  Autres ATCDs : …………………………   RAS □ 

• Grossesse actuelle :   

- Suivie  □  non suivie □ -Terme  :  ..…   S.A. A terme □  prématuré  □ G.prématuré □  Dépassement T □G.prolongée □  

- Méthode d’accouchement :  VB  □  Cs  □   Forceps □  Ventouse □  (si Cs pour :  …………………………………………………… ) 

-Post partum immédiat :  mesures de réanimations □ Le Cri : ……….                 . APGAR : à M1= ..…… M5=…..… M10=…..… 

• Caractéristiques des crises :    

*Nombre :  Unique □ Plusieurs □    * Durée :   <5min □   [5min>10min] □   [10min>15m]  □  >15min   □      

*Si plusieurs crises : répétition au même endroit  □ variable   □    *durée moyenne des crises : ………………………… 

*Type : focales □    généralisées □    généralisation secondaire  □ Crises myocloniques  □ Crises toniques □   

Crises cloniques □ Convulsions subtiles :  Clonies palpébrales □ Déviation des yeux □ fixité du regard   □ Mâchonnement 

□ Succion □   Pédalage      □      Boxage    □        Apnées □      Autres : ………………………… 

Signes associés :  ……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………… 

• L’examen clinique :  
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*Poids de naissance : …………(…… P ) *Taille :  ………(… P ) *Périmètre crânien : …………(… P ) *Temp :  …………°C 

*Etat hémodynamique    (FC :              TRC :           TA :          )      *Etat Respiratoire :     FR :                          SAO

*Examen Neurologique : Normal  □     Anormal  □ :    Précisions :………………………………………………………………………… 

2 : 

*Autres Signes Physiques : HPM  □ SPM   □ Marques De Traumatisme□ Bosse Séro-Sanguine □  Dysmorphie 

□Malformations   □        Précisions : …………………………………………………………………………………………………………………………………….. 
*Autres éléments de l’examen physique : ………………………………………………………………………………………………………… 

• Examens paracliniques :  

*NFS :   Hb: N □ H □ L □ GB: N □ H □ L □  PLQ: N □ H □ L □  *CRP : Positif  □     Négatif  □  ……………………………… 

*PL : Faite   □        Non Faite  □   Normale □       Anormale □ Précisions : …………………………………………………………………………….. 

*Glycémie :  N □  H □  L □ *Calcémie :  N □  H □  L □ *Natrémie : N □  H □  L □  *Magnésémie : N □  H □  L □   

*Urée/créat: N □  H □  L □  *ALAT/ASAT : N □  H □  L □  

 *Autres bilans spécifiques : …………………………………………………………………………………………………………………………… 

*ETF :     Faite   □   Non Faite  □   Résultat : ……………………………………………………………………………………………………………… 

*EEG :     Fait   □    Non Fait  □    Résultat : ……………………………………………………………………………………………………………… 

*TDM cérébrales :     Faite   □   Non Faite  □  Résultat : ……………………………………………………………………………………………… 

*IRM :    Faite  □   Non Faite  □   Résultat : ……………………………………………………………………………………………………………………… 

• Prise en charge : 

*Mise en condition : Libération des voies aériennes  □  Monitorage □ Ventilation □ VVP  □ 

*Anticonvulsivant administrée : Diazépam  □    Phénobarbital   □     Lorazepam   □      Midazolam □   Lidocaïne  □   

Autres : ………………* La Dose Administrée : ……………………*Voie d’administration : Intra-Rectale□ Intraveineuse □ Per Os □ 

*Arrêt de la crise après : Une Dose  □   2   □   3  □      Etat De Mal Convulsif  □ 

*Si changement d’anticonvulsivant, lequel est utilisé après : ………………………………Résultat :……………………………………………… 

*Autres  traitements instaurés :    Intubations □Antibiotiques □ Hypothermie □ Autres : ………………………………………………… 

• Etiologies :  

Hypocalcémie □       Hypoglycémie □      Dysnatrémie □    Hypomagnésémie □ 

Encéphalopathie post-anoxique □  -  Sarnat :  2  □   3  □ 

Infection :   Méningites bactériennes  □   virales  □    Méningo-encéphalite herpétique □  germe : ……………………………. 



Convulsions néonatales : Aspects épidémio-cliniques, étiologiques, thérapeutiques et évolutifs  

186 

Hémorragie intracrânienne  □   Hémorragie intraventriculaire  □      AVC artériel ischémique □   

Malformations cérébrale □  Précisions : ………………………………………………………………………………………………………………… 

Convulsions néonatales bénignes familiales   □    inconnue    □  Autres : ……………………………………………………………….. 

• Evolution : 

*Durée d’hospitalisation : …………………. *Survie□ *Décès □ *si décès, à quel âge : ………… Cause :…………………….. 

*Complications :.……………………………………………………………………………………………………………………. 

*Développement psychomoteur : normal   □   anormal    □ pas de suivi □ précisions : ………………………………………… 

*Examen neurologique à 6mois : ………………………………………………………………………………………………………………………………….. 

*Examen neurologique à 1 an : …………………………………………………………………………………………………………………………………………. 

*Développement d’une épilepsie : oui □ non □ 

  
 

Annexe 2 : Paramètres hémodynamiques en fonction de l’âge 
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Annexe 3 [187] 
 

 
 
 
 

Annexe 4 [188] 

 
 

Annexe 5 [189] 
 

Glycémie Valeur normale en g/L Valeur normale en mmol/L 

J0 - J3 0,3 - 0,8 g/L 1,7 - 4,40 mmol/L 

≥J3 0,4 - 1 g/L 2,2 - 5,5 mmol/ 
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Annexe 6 : Ionogramme sanguine 

 
Annexe 7 : Paramètres de la rétention azotée en fonction de l’âge 
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Annexe 8 : Tests fonctionnels hépatique

 
 

Annexe 9 : Normes du liquide céphalo-rachidien  
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Annexe 10 : Algorithme de prise en charge des convulsions néonatales [28]
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Annexe 11 : Algorithme de prise en charge des convulsions 
néonatales [144] 
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Annexe 12 : Algorithme de prise en charge des convulsions 
néonatales [172]. 
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  با�ِ  اقَسِمُ 

 . مِهنَتِي في ّ�  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي باَذِلا

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي مسخرة كل الله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ  المسخر العلم طلب على أثابر وأن

ً أخ وأكون يَصغرني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطُبيّةّ المِهنَةِ  في 

 ، وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله تجَاهَ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

 .شهيد أقول ما على والله        
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