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Serment d’Hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession
médicale, je m’engage solennellement a consacrer ma vie au
service de ["humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui
leur sont dus. Je pratiquerai ma profession avec conscience et
dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but. Je ne trahirai pas les secrets qui
me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur
et les nobles traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes fréres. Aucune considération de religion,
de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient. Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine
dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances
médicales d’une facon contraire aux lois de [’humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration geneve, 194
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« Parfois notre (umiére s'éteint, puis elle est rallumée par un
autre étre humain. Chacun de mnous doit de sincéres
remerciements d ceux qui ont ravivé leur flamme »

Albert Schweitzer

Toutes les lettres ne sauraient trouver les mots qu’il faut, Tous
les mots ne sauraient exprimer la gratitude, L amour, le
respect et la reconnaissance. Aussi, c’est tout simplement que :

Je dédie cette these



A mes chers parents

Aucun mot ne saura exprimer la gratitude et la reconnaissance que
jai envers vous, vous avez fait un grand effort pour nous offrir
moi, mes frérves et ma sceur une éducation riche en principes et
valeurs humaines et vous nous avez contournés d amour et
d’affection. Que Dieu vous donne santé et longévité. Je vous aime
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daccepter de le diriger. Vous nous avez toujours rvéservé le meilleur
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inlassables, votre amabilité, votre disponibilité et votre gentillesse
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de Censeignement que vous nous avez prodigué et de la formation
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thése. Nous vous en sommes trés reconnaissants. Nous avons eu le
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Liste des abréviations

ABC . Airway, breathing, circulation.

ACSOS . Agression cérébrale secondaire d’origine systémique.
ADEM . Encéphalomyélite aigue disséminée.
AEDs : antiepileptic drugs.

BB . Bilan biologique.

BNZ . Benzodiazépines.

CFP . convulsions fébriles prolongées.

CHU :  Centre hospitalier universitaire.

CPK . Crétine phosphokinase.

CRP :  C réactive protéine.

DSC . Débit sanguin cérébral.

EEG . Electroencéphalogramme.

EMC : Etat de mal convulsif.

EME . Etat de mal épileptique.

EMEC . Etat de mal épileptique convulsif.
EMENC : Etat de mal épileptique non convulsif.
EMER :  Etat de mal épileptique réfractaire.
EMESR . Etat de mal épileptique supra réfractaire.
FC :  Fréquence cardiaque.

FR . Fréquence respiratoire.

HSDC . Hématome sous durale chronique.



LICE
LVA
Mg
NFS
OAP
PL
RPM
SA
SNC
TA
TDM

VIH

Insuffisance cardiaque.
Intramusculaire.

Imagerie par résonance magnétique.
Intraveineux.

Lésion ancienne.

Ligue internationale contre I’épilepsie.
Libérations des voies aériennes.
Milligramme.

Numération formule sanguine.
(Edéme aigu du poumon.

Ponction lombaire.

Retard psychomoteur.
Symptomatique aigue.

Systéme nerveux centrale.

Tension artérielle.
Tomodensitométrie.

Virus d’immunodéficience humaine.

Voie veineuse périphérique.






INTRODUCTION

MATERIELS ET METHODES
Méthodologie de recherche

1.
2.
3.

Présentation de I’étude et population cible
Les définitions retenues dans I’étude
Recueil des données

Saisie des données

RESULTATS
Epidémiologie
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Fréquence
Age
Sexe
Origine
Consanguinité
Antécédents
6.1. Déroulement de la grossesse et de I’accouchement
6.2. Développement psychomoteur
6.3. Antécédents médicaux
6.4. Antécédents familiaux
Examen clinique
Score de Glasgow
Température
Caractere de la crise
Durée de la crise
Type de la crise
Périmetre cranien
Dysmorphie
Examen cutané-muqueux
Examen abdominal
Bilan paraclinique

. Biologie

1.1 Numération formule sanguine
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L’état de mal convulsif (EMC), chez I’enfant comme chez I’adulte, représente une urgence
assez fréquente, menacant le pronostic fonctionnel et vital, nécessitant une reconnaissance

rapide et une prise en charge immédiate [1].

L'EMC est défini par une crise convulsive de durée anormalement longue ou par la

survenue de crises rapprochées sans reprise de conscience totale entre deux crises.

Nombreuses étiologies peuvent déclencher un EMC, qui peut étre observé chez les
patients connus épileptiques ou non. Chez les enfants, les causes les plus fréquentes sont
I'infection avec la fievre et les lésions cérébrales structurelles antérieures, chez les personnes
atteintes d'épilepsie connue, la cause est principalement représentée par les faibles

concentrations des médicaments antiépileptiques [2].

La stratégie thérapeutique est actuellement mieux codifiée [3], faisant appel aux
médicaments anticonvulsivants et aux anesthésiants généraux ; le pronostic dépendra de la

précocité de la prise en charge, de I'étiologie et des pathologies préexistantes.

Afin d’étudier les différents aspects de cette pathologie, nous avons mené ce travail avec

les objectifs suivants :

e Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et paracliniques des états de mal

convulsifs.

e Etudier ses aspects étiologiques, thérapeutiques et évolutifs.
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. Méthodologie de recherche

1. Présentation de I’étude et population cible :

Il s’agit d’un travail descriptif rétrospectif, réalisé au sein du service de pédiatrie A, au
centre hospitalier universitaire (CHU) Mohammed VI de Marrakech, portant sur I'étude des
dossiers des nourrissons et enfants admis pour un état de mal convulsif, durant une période de

deux années entre le Ter janvier 2017 et le 31 décembre 2018.
e  Criteres d’inclusion

> Les enfants et nourrissons admis au service de pédiatrie A pour un état de mal

convulsif.

> Les enfants et nourrissons transférés pour un état de mal convulsif de la réanimation

ou des hopitaux périphériques pour complément de prise en charge.
e  Criteres d’exclusion
> Les nouveau-nés.
> Les patients qui avaient des crises convulsives durant moins de 20 minutes.

> Les patients qui étaient hospitalisés au service des urgences pédiatriques ou au

service de réanimation pédiatrique sans passage par le service de pédiatrie A.

2. Les définitions retenues dans I’étude :

=>» Etat de mal convulsif : On a retenu pour notre travail la définition suivante de I’'EMC : crise
convulsive durant plus de 20 minutes ou deux ou plusieurs crises qui se succédent

pendant plus de 20 minutes sans récupération de la conscience entre les crises.

3. Recueil des données

La premiere étape de I’étude a consisté en un recueil des données a I'aide d’une fiche

d’exploitation, a partir des dossiers médicaux des enfants et nourrissons admis pour un état de
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mal convulsif. L’analyse a concerné les parametres épidémiologiques : age, sexe, et origine, les
antécédents personnels : asphyxie périnatale, prématurité, convulsions fébriles, épilepsie..., les
antécédents familiaux, les éléments de I’examen clinique et para clinique, les éléments

thérapeutiques, étiologiques et évolutifs.

Il. Saisie des données

La saisie des données et I'analyse des résultats a été faite a I'aide de Microsoft Excel

2016.

Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne quand leur répartition est
gaussienne, ou en médiane quand cette derniére est asymétrique. Les variables qualitatives sont

exprimées en pourcentage.
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. Epidémiologie

1. Fréquence :

Nous avons recensé 39 dossiers de patients qui ont été admis pour EMC sur une durée

de deux ans, ce qui représentait 2,42 % des admissions au service.

2. Age:

La moyenne d’age des patients de notre étude était de 3 ans et 8 mois avec des extrémes
qui variaient entre et 1 mois et 15 ans, et une médiane d’age de 2 ans. La tranche d’age entre 1

mois et 5 ans représentait 76,90%.

76,90%

entre 1 mois et 5 ans entre 5 ans et 10 ans entre 10 ans et 15 ans

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age.

3. Sexe

On compte parmi les patients de notre série 18 garcons et 21 filles, avec un sexe ratio de

0,85.
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4. QOrigine

Vingt quatre patients (61,5%) provenaient des zones urbaines et 15 patients des zones

rurales (38,5%).

5. Consanguinité

Les patients consanguins étaient au nombre de 12 (30,76%), dont 7 (58,33%) étaient issus
d’'un mariage entre apparentés de premier degré, 1 patient (8,33%) de deuxiéeme degré et un

dernier (8,33%) de 3éme degré.

30

25

20

15

10 -

5

0 - T

consanguin non consanguin

Figure 2 : Répartition des patients selon I’existence ou hon d’une consanguinité.

6. Antécédents

6.1. Déroulement de la grossesse et de I’accouchement

Un tiers des patients étaient issus d’une grossesse non ou mal suivie, et deux tiers d’une
grossesse bien suivie. Concernant I'accouchement, 30 cas étaient nés dans une structure

hospitaliere (77%) et 9 cas a domicile (23%).

Trente-sept patients (95%) étaient nés a terme, et 2 patients (5%) avaient une prématurité

de huit mois. Sept patients (18%) avaient un antécédent d’asphyxie périnatale.
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35%

30% -
25% -
20% -
15%

10% -
5% -

grossesse mal accouchement a prématurité asphyxie périnatale
suivie domicile

Figure 3 : Répartition des patients selon les antécédents liés a la grossesse et I’accouchement.

6.2. Développement psychomoteur :

Le développement psychomoteur était normal chez 20 patients (51%), 19 patients avaient

un retard psychomoteur (RPM) (49%).

i développement
psychomoteur normal
H retard psychomoteur

Figure 4 : Répartition des patients selon la qualité du développement psychomoteur.
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6.3. Antécédents médicaux

a. Paralysie cérébrale

Les patients suivis pour paralysie cérébrale étaient au nombre de 8 (20,5%).
b. Epilepsie
Les patients connus épileptiques étaient au nombre de 24 (61,5%).

c.  Traumatisme cranien

Trois patients avaient un antécédent de traumatisme cranien (a distance de I’'EMC) soit
7,69%.

d. Malformations du systéme nerveux

Trois patients (7,69%) étaient suivis pour malformations cérébrales qui sont: la
malformation de Dandy Walker, I’agénésie du corps calleux, et la lissencéphalie associée a

agénésie du corps calleux.

Par ailleurs on n’a pas objectivé des antécédents de convulsion fébrile, d’ictere néonatal,

de maladie métabolique ou de tumeur cérébrale évolutive chez les patients de notre série.

M épilepsie
H paralysie cérébrale
i traumatisme cranien

H malformations cérébrales

Figure 5 : Répartition selon les antécédents médicaux.
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6.4. Antécédents familiaux

L’existence de I'épilepsie dans la famille intéressait 7 patients (18%).

II. Examen clinigue

1. Score de Glasgow

A I'admission au service, 32 patients avaient un score de Glasgow normal 15/15 et 7

avaient un score plus bas entre 14/15 et 12/15.

2. Température

Lors de leur admission, 17 (43,58%) patients étaient fébriles et 22 (56,41%) patients

étaient apyrétiques.

3. Caracteére de la crise

Vingt neuf patients (74,35%) présentaient des crises tonicocloniques généralisées (2
avaient des crises tonicocloniques partielles a généralisation secondaire), 7 patients (8%) avaient

des crises tonicocloniques partielles, 3 patients (7,69%) avaient des crises toniques généralisées.

Tableau | : Répartition des patients selon le type de la crise

Type de crise Nombre (%)
Généralisée 30 (77%)
Partielle 7 (18%)
Partielle a généralisation secondaire 2 (5%)
Tonico-clonique 36 (92,30%)
Tonique 3 (7,69%)

11
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H moins de 30 minutes

H entre 30 minutes et une
heure

i plus d'une heure

Figure 6 : Répartition des patients selon la durée de la crise

4. Type de la crise

Les crises étaient intermittentes chez 15 patients, et continues chez 24 patients.

5. Périmeétre cranien

Le périmetre cranien était normal pour 25 enfants, bas pour 6 et augmenté pour 2

enfants.

6. Dysmorphie

Trois patients présentaient une dysmorphie faciale, un parmi eux avait un bilan génétique

normal.

7. [Examen cutané-muqueux

L’examen cutané-muqueux a objectivé la présence de taches café au lait chez 3 patients,

et des taches achromiques chez un patient.

8. Examen abdominal

L’examen de I'abdomen n’a pas trouvé d’hépatomégalie ni de splénomégalie.

12
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Ill. Bilan paraclinique

1. Biologie

1.1. Numération formule sanguine (NFS)

La NFS a objectivé les anomalies suivantes : hyperleucocytose chez 14 patients, anémie

chez 11 patients, et thrombocytose chez 6 patients.

Tableau Il : Répartition des patients selon les résultats de la NFS.

Paramétres Augmentés Normaux Bas
Globules blancs 14 23 0
Hémoglobine 0 26 11
Plaquettes 6 31 0

1.2. C-réactive protéine (CRP)

La CRP a l'admission était franchement élevée chez 7 patients (plus de 100mg/L),

légérement augmentée chez 6 patients (entre 6mg/L et 30 mg/L), et normale pour le reste.

# franchement augmentée
H légerement augmentée

i normale

Figure 7 : Répartition des patients en fonction du taux de la CRP a I’admission

13
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1.3. lonogramme

Pratiqué chez tous les patients de notre étude, explorant principalement la natrémie, la

kaliémie, la chlorémie et la calcémie, cet examen était normal chez tous les patients.

1.4. Ponction lombaire (PL)

La ponction lombaire était pratiquée chez 24 patients, elle était normale chez 22 cas et

pathologique dans 2 cas : méningite virale et bactérienne.
1.5. Glycémie

La glycémie veineuse était faite chez 15 patients, elle était normale chez tous ces

patients.
2. Radiologie

2.1. Tomodensitométrie (TDM)

Cet examen était pratiqué chez 31 patients (79,5%) et a objectivé les résultats suivants :
e Normal chez 18 patients (58%).
e Atrophie cortico sous corticale chez 6 patients (19,35%).

e Malformations cérébrales chez 5 patients (16%): méga grande citerne (1 patient),
malformation de Dandy Walker associée a I’atrophie cortico sous corticale (1 patient),
agénésie du corps calleux (1 patient), lissencéphalie et agénésie du corps calleux (1
patient), kyste du septum pellucidum associé a I'atrophie cortico sous corticale (1

patient).

e Hématome sous dural chronique (HSDC) associé a une hydrocéphalie tétraventiculaire

active et a I’atrophie cortico sous corticale chez un patient.
e Aspect en faveur de méningo-encéphalite herpétique chez un patient.

e Aspect en faveur d’encéphalomyélite aigue disséminée (ADEM) chez un patient.

14
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e Comblement des cellules mastoidiennes gauches avec épaississement en cadre des deux

sinus maxillaires et comblement des cellules éthmoidales chez un patient.

e Plages d’hypodensité cortico sous corticale fronto pariétale et temporale droite d’allure
vasculaire ischémique intéressant les territoires des artéres cérébrales antérieure et

moyenne chez un patient.

Tableau llI: Répartition des patients selon le résultat du scanner.

Aspect de la TDM Nombre de patients (%)

Normal 18 (58%)

Atrophie cortico sous corticale 6 (19,53%)
Malformations 5 (16%)

HSDC associée a une hydrocéphalie active 1(3,22%)
Aspect d’ADEM 1(3,22%)
Aspect de méningo-encéphalite herpétique 1(3,22%)
Comblement des cellules mastoidiennes et ethmoidales 1(3,22%)
Plages d’hypodensité d’allure vasculaire 1(3,22%)

15
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Figure 8 : Clichés de TDM cérébrale montrant une agénésie compléte du vermis avec dilatation

kystique du quatrieéme ventricule et grandissement de la fosse cérébrale postérieure évoquant un

Dandy Walker

16
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2.2. Imagerie par résonnance magnétigue (IRM)

Cet examen a été pratiqué chez 9 patients, il était normal pour 3 cas et pathologique

pour les 6 restants:
e Atrophie cortico-sous corticale (2 cas).
e Aspect en faveur de neurofibromatose (1 cas).
e Aspect d’ADEM (1 cas).
e Aspect de méningo-encéphalite herpétique (1 cas).

e  Thrombophlébite cérébrale (1 cas).

2.3. Electro encéphalogramme (EEG)

Cet examen a été pratiqué chez 19 patients a distance des crises convulsives. Nous

présentons les résultats dans le tableau suivant :

Tableau IV : Répartition des patients selon le résultat de I’EEG

Résultat EEG Nombre de patients (%)
Normal 8 (42%)
Epilepsie temporale 3 (16%)
Epilepsie frontale 3 (16%)
Epilepsie généralisée 2 (10,5%)
Epilepsie frontale et temporale 1 (5%)
Epilepsie partielle 1 (5%)
Encéphalopathie 1 (5%)

17
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Figure 9 : Réalisation de I’EEG au service de pédiatrie A au niveau du CHU Mohamed VI

IV. Etiologies

Les étiologies des EMC de notre série étaient comme suit :

. Les causes symptomatiques aigues : chez 3 patients (7,69%).

e Les lésions anciennes : chez 9 des patients (23,07%).

e Les lésions anciennes compliquées de processus aigu : chez 14 patients (35,89%).

e Les convulsions fébriles prolongées : chez 6 patients (15,38%).

e Les causes liées a I'épilepsie idiopathique : chez 5 patients (12,82%).

e Les causes idiopathiques : chez 2 patients (5,12%).

18
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H symtomatiques aigues

M lésions anciennes

i lésions anciennes
décompensées

M convulsions fébriles
prolongées

 liées a I'épilepsie
idiopathique

i idiopathiques

Figure 10 : Répartition des patients selon I’étiologie

Les principales causes symptomatiques aigues ou de précipitation de Iésions anciennes,

étaient comme suit :

> Les causes infectieuses : les infections neuroméningées chez 3 patients : 1 patient avait
une méningite bactérienne, et 2 avaient une méningo-encéphalite virale, les infections
urinaires chez 2 patients, les infections respiratoires chez 2 patients, et otite moyenne

aigue chez un patient.
> La malobservance thérapeutique : chez 7 patients.
> Les causes thromboemboliques : chez 1 patient qui avait une thrombophlébite cérébrale.
>  Les causes inflammatoires : chez 1 patient qui avait une ADEM.

Tableau V : Répartition des patients selon les causes aigues d’EMC

Causes Nombre
Infectieuses 8
Malobservance thérapeutique 7
Thromboemboliques 1
Inflammatoires 1
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Les Iésions anciennes (compliquées ou non de processus aigu), étaient comme suit :

> les paralysies cérébrales convulsivantes : chez 8 patients.

>  Les malformations cérébrales : chez 4 patients (un patient avait une méga grande citerne
qui est une malformation asymptomatique) ces malformations étaient associées a la
paralysie cérébrale convulsivante dans 2 cas.

> La neurofibromatose type 1 : chez un patient.

> Maladie métabolique : en cour d’investigation (anomalie de cycle de 'urée) chez un
patient.

»  HSDC : avec une paralysie cérébrale convulsivante chez un patient.

Tableau VI : Répartition des patients selon les causes anciennes d’EMC

Cause Nombre
Paralysie cérébrale 8
Malformations cérébrales 4
Neurofibromatose type 1 1
Maladie métabolique (anomalie du cycle de 'urée) 1
HSDC 1

20
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V. Approche thérapeutique

1. Séjour en réanimation

Sept patients étaient hospitalisés en réanimation pédiatrique avant leur admission au
service (3 patients pour trouble de conscience et 4 pour EMER). La durée moyenne du séjour en
réanimation était de 5,6 jours avec des extrémes entre 1 jour et 12 jours, durant lesquels, 6
patients étaient intubés ventilés et sédatés. Le diazépam était utilisé pour 6 patients, le
phénobarbital chez 4, le valproate de sodium (comme traitement de fond) chez 7 patients. Un

traitement antibiotique et un traitement antipyrétique étaient instaurés chez 3 patients.

2. Prise en charge au service de pédiatrie

2.1. Durée d’hospitalisation

La durée moyenne d’hospitalisation était de 10 jours, avec des extrémes de 2 jours a 38

jours.

2.2. Traitement symptomatigue

La prise en charge a consisté en des mesures non spécifiques :

e La mise en condition : position latérale de sécurité, libération des voies aériennes pour

tous les patients.
e La mise en place de voie veineuse périphérique (VVP) chez tous les patients.

e L’oxygénothérapie pour 6 patients (15,38%).

2.3. Traitement anti convulsif

a. traitement anti convulsif d’urgence

Le diazépam était utilisé chez 38 patients (97%) et le midazolam chez un patient. Le

phénobarbital était introduit chez 15 patients.

b. traitement antiépileptique de fond

Les médicaments antiépileptiques de fond utilisés étaient comme suit :

21
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Tableau VIl : Répartition des patients selon le traitement de fond

Médicament Nombre (%)

Valproate de sodium 18 (46%)
phénobarbital 3 (8%)

Carbamazépine 2 (5%)

Valproate de sodium+phénobarbital 5 (13%)
Valproate de sodium+vigabatrine 1(2,5%)
Valproate de sodium+clobazam 1 (2,5%)
Valproate de sodium+lamotrigine 1(2,5%)
Valproate de sodium-+carbamazépine 1(2,5%)
Valproate de sodium+clobazam+lamotrigine 1(2,5%)
Valproate de sodium+ clobazam-+carbamazépine 1(2,5%)

2.4. Traitement étiologique

a. Traitement antibiotigue et antiviral

Vingt-sept patients avaient recus un traitement antibiotique et antiviral, les principales

molécules utilisées étaient la Ceftriaxone, I’Amoxicilline protégée et I’Aciclovir.

b.  Autres traitements

Un patient était mis sous traitement anticoagulant pour thrombophlébite cérébrale, et un

autre sous bolus de méthylprednisolone pour cure d’ADEM.
c. Antipyrétigues

Le traitement antipyrétique utilisé était le paracétamol (24 patients).
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VI. Evolution

1. Complications aigues

L’évolution a court terme était marquée par la correction des différents troubles aigues.
Néanmoins, un patient avait développé un choc septique et avait nécessité d’étre hospitalisé en

réanimation pédiatrique.

2. Complications chronigues

On a trouvé que 7 (18%) patients avaient développé un déficit neurologique post critique,
fait de déficit moteur dans 6 cas (85,71%) : monoparésie chez 2 patients (28,57%), hémiparésie
chez 2 patients (28,57%), hémiplégie chez 1 patient (14,28%) et hypotonie axiale chez 1 patient
(14,28%). Les troubles de la parole étaient présents chez 1 patient (14,28%). Tous ces patients
avaient récupéré leurs fonctions altérées partiellement ou totalement, sauf pour 1 patient qui n’a
pas fait la rééducation par manque de moyens. 7 patients (18%) avaient présentés des crises
convulsives rapprochées et avait nécessité des associations médicamenteuses. 24 patients

(61,53%) étaient stabilisés et 1 patient (2,58%) était perdu de vue.

Tableau VIII : Répartition des patients selon I’évolution a long terme

Evolution Nombre (%)
Déficit neurologique 7 (18%)
Récurrence des convulsions 7 (18%)
Stabilisation 24 (61,53%)
Perdus de vue 1(2,58%)
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. Généralités

1. Historique

L’EMC a été reconnu depuis I'antiquité et décrit sur une tablette cunéiforme babylonienne
datée de 600 a 700 ans avant Jésus Christ [4]. Jusqu’au Moyen-age, |’épileptique avait un statut
de possédé, d’étre impur. Les convulsions étaient I'expression du diable, du mal, et du démon.
Le trait particulier comparé a d’autres maladies résidait dans le caractere brutal de la survenue
des convulsions chez une personne saine jusqu’alors et de leur disparition avec retour a I'état
antérieur. C'est la réversibilité de la maladie qui conférait I'aspect surnaturel et impressionnant
au phénomene. La présence du démon a sans doute été confortée, pour le monde chrétien, par

les termes contenus dans les Evangiles [5].

Les descriptions cliniques initiales disent traditionnellement que le terme état de mal
était d’abord utilisé dans la littérature médicale par Louis Calmeil en 1824 dans le cadre de sa
these de doctorat a I’Université de Paris. L’écriture de Calmeil était basée sur son expérience en
épilepsie dans les asiles parisiens du Salpétriere et Charenton. Il a souligné que lI'expression
(état de mal) était d’usage courant chez les patients eux-mémes au Salpétriére et en outre

reconnu avoir une issue grave et souvent fatale [6].

La premiére apparition de I’expression anglaise latinisée ‘Status Epilepticus’ figurait
dans la traduction par Bazire des conférences de Trousseau en médecine clinique en 1868

(Trousseau, 1867) [7].

A Londres en 1860, le premier hopital dédié a I’étude et au traitement des affections
neurologiques, le National Hospital for the Paralyzed and the Epileptic, a ouvert ses portes a
Queen Square a Londres, et c’est la que Jackson, Gowers et Turner ont traité des patients atteints
d’épilepsie et d’état de mal épileptique, et ont écrit sur le sujet [4]. En 1881, Gowers écrivait a

propos de I’état de mal : «Une grande partie des cas se décédent toutefois fatalement.
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Heureusement, ce degré sévere de I'état de mal épileptique est tres rare, en tout cas hors des

asiles pour les aliénés. Aucun cas de décés n’est survenu selon mes propres observations. » [8].

En 1909, la Ligue internationale contre |’épilepsie (LICE) a été créée a Budapest et en
parallele la revue Epilepsia a été lancée. Il s’agit de la premiére revue de surspécialité
neurologique dédiée uniquement a I'étude de I’épilepsie. L’opinion dominante selon laquelle
I’état de mal épileptique était une anomalie rare de I'épilepsie chronique de peu d’intérét pour
les épileptologues, ce qui se reflétait dans les rares références a I’état de mal épileptique dans

Epilepsia au début de ces ans [4].

L’introduction de I'électroencéphalographie (EEG) en 1928 dans la pratique clinique a été
le progrés majeur dans le domaine de I’épilepsie dans la premiére moitié du 20¢ siécle, et a eu
un impact profond sur presque tous les domaines de I’épilepsie; la LICE a été fortement
impliquée dans la promotion de ce travail. L’état de mal épileptique n’a pas fait exception, et
I’EEG a contribué a définir, classifier et élucider les mécanismes de base, avec les travaux de

William Lennox, Henri Gastaut et leurs collégues [4].
2. Définition

L’état de mal épileptique est souvent désigné par I’expression «expression maximale de
I’épilepsie», mais il est également I’expression grave d’une agression cérébrale aigué ou d’une

perturbation systémique, qui entraine une hyperexcitation excessive du tissu nerveux [9].

La définition et la classification modernes remontent au 10¢ Colloque de Marseille (10¢

Rencontre Electroencéphalographique Européenne) en 1962, entierement consacré a ce sujet [9].
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Figure 11 : Henri Gastaut (premiére rangée, centre) avec les participants au Colloque de Marseille

1964 [4]

Gastaut et ses collégues ont proposé une définition, qui était cohérente avec la
signification du terme d’origine en latin «Status epilepticus» : I'état de mal épileptique est un
terme utilisé a chaque fois qu’une crise qui persiste pendant une durée suffisante ou se répéte
assez fréquemment pour produire un état durable » [IT0-11]. Bien qu’aucune durée ne soit
spécifiée dans la définition, Gastaut a proposé plus tard 60 minutes pour définir I’état de mal
[12]. Lors de la révision de 1981, la définition a été peu modifiée en une «crise» qui «persiste
pendant une durée suffisante ou est répétée suffisamment fréquemment pour que la

récupération entre les crises ne se produise pas» [13].

Dans le passé, les experts ont suggéré que 30 min de crise en cours pourraient étre

considérées comme «fixes et durables» [9].

Au cours des deux dernieres décennies, les délais des essais cliniques et des
recommandations de traitement ont été progressivement déplacés a 20 min [14] et 2 10 min
[15]. Lowenstein et al. ont suggéré en 1999 que la crise tonicoclonique généralisée qui dure plus

de deux a trois minutes est prolongée et doit étre traitée comme état de mal [16].
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La Commission de classification et de terminologie de la Ligue internationale contre
I’épilepsie et la Commission d’épidémiologie a chargé un groupe de travail de chercheurs
cliniques et d’épidémiologistes de réviser la classification de I’état de mal épileptique en 2009.
Le groupe de travail est sorti en 2015 avec la définition suivante : «L’état de mal épileptique est
un état résultant soit de I'’échec des mécanismes responsables de la fin de la crise ou I’initiation
de mécanismes qui conduisent a des crises anormalement prolongées (aprés le point temporel
t1). C’est un état, qui peut avoir des conséquences a long terme (aprés le point temporel t2), y
compris la mort neuronale, les lésions neuronales et I'altération des réseaux neuronaux, selon le
type et la durée des crises» [17]. Cette nouvelle définition de I’'EME donne une bonne orientation,
quand un traitement d’urgence doit étre envisagé. En général, le point temporel t1 est le
moment ou le traitement doit étre commencé, qui est a 5 min pour les crises cloniques toniques
généralisées, et a 10 min pour les crises focales avec ou sans altération de la conscience. Le
point temporel t2 marque le moment auquel les dommages neuronaux ou l’altération auto-
entretenue des réseaux neuronaux peuvent commencer, et indique que I'EME doit étre controlé

au plus tard a ce moment; 30 min en cas de crises tonico-clonique généralisées [9].

Ainsi, si un événement épileptique se prolonge au-dela de T1 (durée maximale attendue
d’'une crise épileptique), le patient présente alors un syndrome de menace a I'EME et un
traitement antiépileptique doit étre initié au plus vite. Si cet état se prolonge au-dela de T2
(durée a partir de laquelle les risques fonctionnels et vitaux deviennent significatifs), le risque de
séquelles neurologiques a long terme voire de décés apparait (figure 9), en lien avec
I'excitotoxicité neuronale (mort et lésion neuronale, réorganisation des réseaux neuronaux,
défaillance multiviscérale). Le pronostic est alors plus sombre du fait de cette toxicité mais
également du fait de l'installation d’'une pharmacorésistance aux antiépileptiques usuels. En
effet, les récepteurs gabaergiques s’internalisent provoquant une résistance aux traitements
gabaergiques (benzodiazépines, barbituriques) et les récepteurs glutamatergiques s’expriment

plus largement a la surface de la membrane post-synaptique facilitant I’excitabilité neuronale.
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Au-dela de T2, le traitement doit étre plus agressif afin d’éviter I'installation de ses séquelles

[18].
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Figure 12 : Complications d’EME [18]
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3. Classification

Pour la classification de I'EME, la ligue internationale contre I’épilepsie (LICE) propose les

axes suivants: [17]
> Sémiologie
> Etiologie

» Corrélations EEG

~

> Age

Idéalement, chaque patient devrait étre classé selon chacun des quatre axes. Cependant,
ce n’est pas toujours possible. Lors de I’examen initial, I'age approximatif du patient et la
sémiologie seront immédiatement évaluables. L'étiologie apparaitra moins fréquemment et peut
prendre du temps a I’identifier. Il est également reconnu que les enregistrements EEG ne seront
pas disponibles dans de nombreux contextes (....) [17].

3.1. Axe 1l: Sémiologie

Cet axe fait référence a la présentation clinique de I'EME et constitue donc I'épine dorsale

de cette classification. Les deux principaux critéres sont:
e La présence ou l'absence de symptome moteur proéminent
e Le degré (qualitatif ou quantitatif) de troubles de la conscience

Ceux qui ont des symptdmes moteurs importants peuvent étre résumés comme état de
mal épileptique convulsif (EMEC) par opposition aux formes non convulsives d’EME (EMENC) [17].
3.2. Axe 2: Etiologie

On adopte pour ce travail la classification étiologique suivante [19] :
e  Crise fébrile prolongée (CFP)

EMC chez un enfant précédemment en bonne santé neurologique agé de 6 mois a 5 ans
pendant une maladie fébrile (température> 38 ° C) et en I'absence d'infection définie du systéme

nerveux centrale (SNQC).
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e Symptomatique aigu (SA)

EMC chez un enfant auparavant neurologiquement normal, dans la semaine suivant une
agression neurologique aigué identifiée, y compris une méningite bactérienne, une infection
virale du SNC, des troubles métaboliques, des effets liés au médicament, un traumatisme

cranien, une hypoxie ou une anoxie, une maladie cérébrovasculaire.
e Symptomatique a distance (Iésion ancienne) (LA)

EMC en I'absence de lésion aigué identifiée mais avec des antécédents d'anomalie du SNC

préexistante plus d'une semaine auparavant.
e Aigu sur symptomatique a distance

EMC survenu dans la semaine suivant une agression neurologique aigué ou une maladie
fébrile et survenu chez un enfant ayant des antécédents d'anomalie neurologique, y compris
I'épilepsie. Cette catégorie incluait les enfants atteints de paralysie cérébrale avec une maladie
fébrile non d'origine SNC, et les enfants avec des shunts ventriculopéritonéaux obstrués pour

hydrocéphalie.
e Lié a I'épilepsie idiopathique
EMC qui n'est pas symptomatique et est survenu chez des enfants ayant un diagnostic

antérieur d'épilepsie idiopathique ou lorsque I'épisode de I'EMC est la deuxieme crise non

provoquée qui a conduit a un diagnostic d'épilepsie idiopathique.
e Lié a I’épilepsie cryptogénique

EMC qui n'est pas symptomatique et est survenu chez des enfants ayant un diagnostic
antérieur d'épilepsie cryptogénique ou lorsque I'épisode d’EMC est la deuxiéme crise non

provoquée qui a conduit a un diagnostic d'épilepsie cryptogénique.
e Non classé

EMC qui ne peut étre classé dans aucun autre groupe.
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3.3. Axe 3: Corrélations électroencéphalographigues

Bien que I'EEG soit surchargé de mouvement et d'artefact musculaire dans les formes
convulsives de I'EME et donc de valeur clinique limitée, il est indispensable dans le diagnostic de
I’EMENC. Actuellement, il n'existe aucun critéere EEG fondé sur des preuves pour I’EME, la LICE
propose la terminologie suivante pour décrire les modeles EEG en EME en se basant sur de

grandes séries descriptives et consensus [17] :

e Localisation: généralisée, latéralisée, indépendante bilatérale, multifocale.

Nom du motif: décharges périodiques, activité delta rythmique ou pointe et vague / forte

et vague plus sous-types.

Morphologie: netteté, nombre de phases (par exemple, morphologie triphasique),

amplitude absolue et relative, polarité.

Caractéristiques liées au temps: prévalence, fréquence, durée, durée et indice du schéma

quotidien, début (soudain vs graduel) et dynamique (évolutif, fluctuant ou statique).

Modulation: induite par le stimulus vs spontanée.

Effet de l'intervention (médicament) sur I'EEG [17].

3.4. Axe4: Age

Néonatal (0 a 30 jours).

Petite enfance (1 mois a 2 ans).

Enfance (> 2 a 12 ans).

Adolescence et age adulte (> 12 a 59 ans).

Personnes agées (= 60 ans) [17].
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Il. Démographie

1. Age

Dans notre série, la plupart des épisodes d’état de mal convulsifs étaient constatés chez

les enfants de bas age, le méme constat était fait dans plusieurs études comme le montre le

tableau suivant, cela peut étre expliqué par la fragilité du systeme nerveux qui est encore

immature chez cette population.

Tableau IX : Répartition des malades selon I’dge du pic de frégquence d’EMC

Taille de Intervalle d'dge de Pic de fréquence
Auteurs/série

I'échantillon I’échantillon d'EMC
Chin el al. [20] 176 Entre 1 mois et 15 ans <1 an
Lin et al. [21] 141 Entre 2 mois et 18 ans < 5 ans
Hussain et al. [22] 137 Entre T mois et 15 ans <5 ans
Reddy et al. [23] 76 Entre 1 mois et 13 ans < 5 ans
Nishiyama et al. [24] 46 Entre 1 mois et 15 ans < 2 ans
Sadarangani et al. [25] 388 Entre 1 mois et 13 ans <1 an
Notre série 39 Entre 1 mois et 15 ans < 5ans
2. Sexe

Dans notre série, nous avons remarqué une légére prédominance féminine avec un sexe

ratio de 0,85, dans la littérature, on trouve la méme remarque pour I'étude de Visudtibhan et al.

[26] et Sadarangani et al. [25], par contre les séries de Chin et al. [20], de Lin et al. [21], de

Hussain et al. [22], de Reddy et al. [23] et de Nishiyama et al. [24], ont trouvé une légere

prédominance masculine, comme l’illustre le tableau suivant :
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Tableau X : Sexe ratio de notre étude comparé a la littérature

Auteurs/série Sexe ratio
Chin et al. [20] 1,7
Lin et al. [21] 1,61
Hussain et al. [22] 1,17
Reddy el al. [23] 1,62
Nishiyama et al. [24] 1,47
Sadarangani et al. [25] 0,92
Visudtibhan et al. [26] 0,88
notre étude 0,85

3. Origine

L’'étude de Chin et al. a souligné I'importance de l'origine ethnique et du statut
socioéconomique, qui contribuent indépendamment a l'incidence des convulsions fébriles

prolongées et ’EMC symptomatique aigue [27].

4. Consanguinité

La consanguinité constitue un facteur prédisposant aux syndromes génétique et aux
maladies héréditaires, notamment les syndromes épileptiques, comme le signale I'étude
algérienne de Chentouf et al, qui a démontré une association statiquement significative entre la

consanguinité et I’épilepsie [28], qui elle-méme prédispose a I'EMC.
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lll. Antécédents

1. Développement psychomoteur

Le développement psychomoteur est un élément clinique qui témoigne de I'intégrité du
systeme nerveux, Un retard psychomoteur antérieur pourrait jouer un role dans le

développement ultérieur d’une épilepsie [29].

Les différentes séries ont objectivé que parmi les patients qui avait présenté un EMC, un

pourcentage important avait un RPM, I’histogramme suivant compare ses résultats :

60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00% +——— —
10,00% J
0,00% - T T T
Nishiyama et al. Lin et al. Chin et al. notre étude

Figure 13 : Comparaison des patients avec un RPM entre notre étude et les études de la

littérature.

2. Antécédents médicaux

2.1. Epilepsie
L’EMC peut survenir chez les patients connus porteurs d’épilepsie. Le non respect des
régles, l'oubli des médicaments, l'arrét du traitement ou la modification des doses,
Ilincompréhension ou le non respect des instructions de prescription peuvent précipiter les

crises convulsives [30].
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Le tableau suivant illustre le pourcentage des enfants ayant cet antécédent selon

différentes études :

Tableau XI : Antécédent de convulsions ou épilepsie personnelle de notre étude comparé a la

littérature
Etude/auteur % des patients ayant un antécédent d'épilepsie / convulsions
Nishiyama et al. [24] 35%
Hussain et al. [22] 36%
Chin et al. [20] 11%
Sadarangani et al. [25] 29,50%
Visudtibhan et al. [26] 37,50%
Lin et al. [21] 36,20%
Notre étude 61,50%

2.2. La paralysie cérébrale

La paralysie cérébrale est souvent associée a I|’épilepsie. Tous les types de crises
d'épilepsie peuvent survenir chez les personnes atteintes de paralysie cérébrale, mais les crises
partielles complexes avec généralisation secondaire sont les plus courantes. Les spasmes
infantiles, le syndrome de West et le syndrome de Lennox-Gastaut sont courants chez ces
patients. Les crises d'épilepsie chez les enfants atteints de paralysie cérébrale ont généralement
un début précoce, nécessitent généralement plus d'un médicament antiépileptique et présentent
un risque significativement plus élevé d'apparition de rechutes apres l'arrét du traitement

antiépileptique [31].

L’étude londonienne de Chin et al. [20], parle de 24,8% d’enfants qui avaient une

paralysie cérébrale, ce qui rejoint notre étude qui en trouve 20,3%.

2.3. Traumatisme cranien

Les lésions cérébrales traumatiques chez les enfants ont des particularités car les

dommages affectent un cerveau en pleine croissance, cela interfére avec les processus normaux
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de neurogenese. Les Iésions cérébrales traumatiques représentent un facteur de risque pour une

variété de maladies neurologiques, notamment I'épilepsie [32].

Dans notre série, nous avons objectivé que 7,69% de patients avaient un antécédent de

traumatisme cranien.

3. Antécédents familiaux

Plusieurs études ont prouvé l'implication de plusieurs genes dans l'installation de la
maladie épileptique [33-34], ce qui souligne I'importance de chercher les antécédents familiaux
d’épilepsie et les mariages entre apparentés. Ainsi, I’étude japonaise de Nishiyama et al. [24],
avait objectivé que 40,3% des patients avaient un antécédent familial de convulsions, dans notre

étude on en a trouvé 18%.

IV. Caractéristiques de la crise

1. Type

Les crises convulsives généralisées étaient les plus prédominantes dans notre étude, ce

qui rejoint les autres études présentées dans le tableau ci-dessous :

Tableau XII : Comparaison du caractéere généralisé ou partiel des convulsions selon les études.

Etude/Auteur %,d,e crisies % de crises % deslcr,ises partielles a
dgénéralisées partielles généralisation Il

Lin et al. [21] 69,50% 30,50% -

Chin et al. [20] 65% 5,10% 29,50%
Sadarangani et al. [25] 61% 39% -

Reddy et al. [23] 53% 29% 18%
Sillanpaa et al. [35] 78% 2,40% 19,50%

notre série 77% 18% 5,12%
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Dans notre étude ainsi que dans I’étude de Reddy el al. [23], Chin et al, et Sillanpaa et al.
[35], on trouve une nette dominance des formes tonicocloniques, suivies des formes toniques,

puis les crises cloniques, comme le montre le tableau suivant :

Tableau Xl : Comparaison du type moteur des convulsions

Auteur/Série % de crises tonicocloniques | % de crises toniques | % de crises cloniques
Reddy et al. [23] 71% 4% -
Chin et al. [20] 85,70% 13% 1%
Sillanpaa et al. [35] 78% - -
Notre série 92,30% 7,69% -

En ce qui concerne le caractere continu de la crise ou intermittent, notre étude a trouvé
une fréquence plus élevée des crises continues (61,53% contre 38,46%), ce qui concorde avec
I’étude de Lin et al. [21], avec 58,90% de crises continues et 41,10% de crises intermittentes, par
contre I'étude de Chin et al. [20] a objectivé une légere prédominance de celles intermittentes

qui représentaient 52,20%, tandis que les crises continues représentaient 47,80%.
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60,00%
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40,00%
H % de crises continues

30,00% . .
B % de crises intermittentes
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0,00%
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Figure 14 : Comparaison du caractére continu ou intermittent des convulsions.
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2. Durée de la crise

La durée de la crise dépend de I'étiologie, du terrain et de la rapidité d’instauration du
traitement, dans notre étude, les crises avaient dépassé une heure chez 30,76% des patients,

entre 30 minutes et une heure chez 28,20% et moins de demi-heure chez 20,51%.

L’étude de Chin et al. [20] a trouvé 59,6% de crises qui dépassaient soixante minutes, et
40,3% entre 30 minutes et une heure. Dans la série de Nahin Hussain et al. [22], a trouvé que la
durée moyenne des convulsions était de 44 minutes, et la durée moyenne avant lI'instauration
d’un traitement était de 20 minutes. Quant a la série de Hakayawa et al. [36], la durée moyenne

était de 104 minutes, et pour I’étude de Visudtibhan et al. [26], elle était de 64 minutes.

V. Examen clinique

L’examen clinique est en premier lieu pour évaluer les fonctions vitales, suivi d’un
examen neurologique détaillé et examen somatique complet apres stabilisation afin de chercher
une étiologie aigue de I’état de mal, et pour trouver des signes cliniques qui orientent vers une

épilepsie organique.

Le score de Glasgow était normal chez 82% des patients, contre 18% qui avaient un score

entre 12/15 et 14/15, ce qui était d au coma post critique.

La fievre était présente chez 43,5% des patients de notre série, contre 56,5% qui étaient
apyrétique, ce qui concorde avec la littérature notamment la série de Sadarangani et al. [25], qui
trouve 42% de patients fébriles, contrairement a I’étude de Lin et al. [21] qui trouve 53,8% de cas

qui présentaient une fievre.
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VI. Examens paracliniques

1. Examens neuroradiologiques et électroencéphalogramme :

La crise d'épilepsie est la manifestation clinique de I'hyperactivité paroxystique d'un
groupe de neurones et de sa propagation. La symptomatologie dépend du siege initial de la
décharge et sa propagation. L'exploration EEG est indispensable et permet le diagnostic positif.
La clinique et I'EEG définissent différents syndromes épileptiques de pronostic et de traitement
différents. Si le syndrome épileptique est idiopathique, il est indépendant de lésion cérébrale,
aucune imagerie ne sera réalisée. Si le syndrome est non-idiopathique (probable I[ésion
cérébrale), une imagerie IRM sera a réaliser pour préciser la cause qui conditionnera le
traitement. Cette IRM sera réalisée sur mesure selon la clinique. Le scanner sera indiqué
uniquement en cas d'urgence (hématome). La convulsion fébrile simple est un cas particulier qui
ne nécessitera pas d'imagerie. L'analyse des images se fera minutieusement, orientée par la
clinique/ EEG, en inspectant tous les sillons/gyri, en fonction de I'dge et de la myélinisation.

Refaire une IRM apreés la fin de la myélinisation est également utile [37].

1.1. EEG

L'EEG est un examen irremplacable dans le bilan d'un état de mal épileptique convulsif.
[38].Plusieurs techniques sont possibles: enregistrement conventionnel sur papier ou
enregistrement numérique a 4, 8, 10 ou 16 dérivations, monitorage EEG continu avec ou sans
complément vidéo simultané, moniteur automatisé de fonction cérébrale. A la phase la plus
initiale de prise en charge, I'EEG pourrait apporter d'intéressants éléments évolutifs et
pronostiques dans les états de mal convulsifs graves. La mise en ceuvre de I'EEG ne doit
cependant pas se substituer au controle immédiat des crises et pourrait étre accélérée par une
optimisation de la logistique de disponibilité de cet examen. A la phase secondaire de prise en
charge des états de mal convulsifs, les indications sont absolues dans les situations suivantes

[38]:
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e Difficultés dans le controle initial de I'état de mal, avec risque important d'évolution
secondaire vers un état de mal larvé (disparition des manifestations motrices avec un
coma et persistance de |'activité épileptique électrique).

e Etat de mal résistant nécessitant une sédation puissante et/ou des curarisants afin de
guider la profondeur de l'anesthésie et de surveiller la réapparition éventuelle des
anomalies paroxystiques.

e Trouble persistant et inexpliqué de la conscience aprés traitement en apparence efficace
afin de dépister un état de mal épileptique non convulsif.

e Doute diagnostique afin de documenter formellement un état de mal non épileptique

d’origine psychogéne [38].

Dans notre étude I'EEG a été pratiqué a distance des crises apres stabilisation des
patients du fait que les patients étaient admis au service aprés avoir été stabilisés au service des

urgences pédiatriques ou au service de réanimation pédiatrique.

1.2. TDM

Dans notre étude, la TDM était pratiquée chez 79,48% des patients, et était pathologique
chez 41,93% des cas. Dans I’étude de Reddy el al. [23], le scanner était fait chez presque tous les
patients (97%), I'imagerie cérébrale (TDM et IRM) était pathologique chez 76% des cas. Ce taux
d’anomalies élevé peut étre expliqué par le milieu d’étude différent : service de soins intensifs
pédiatrique pour Reddy et al. [23] et service de pédiatrie pour notre étude, et par I'inclusion des

anomalies de I'IRM.

13. IR

L’IRM était faite chez 23,76% des patients de notre série, elle était pathologique chez les
deux tiers soit 66,66% des cas, dans I’étude de Reddy et al, I'IRM était pratiquée pour 36% des
cas, I'imagerie cérébrale (TDM et IRM) était pathologique pour 76% des cas (54,29% pour notre

série).
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VIIl. Etiologies

Multiples étiologies peuvent étre a I'origine des EMC, elles peuvent différer en fonction de

I’age, du terrain, de I’épidémiologie du pays concerné ainsi que plusieurs parametres.

1. Les études de population

L'étude japonaise de Nishiyama et al. [24] a trouvé 45,94% de convulsions fébriles
prolongées, 21,62% d’étiologies symptomatiques aigues : représentées  surtout par les
pathologies infectieuses dont les infections cérébromeningées dans 50%, 13,51% de lésions
anciennes qui regroupent les malformations cérébrales et les paralysies cérébrales, et 18,91% de

causes cryptogéniques.

L’étude anglaise de Chin et al. [20] a trouvé les étiologies suivantes: 31% de convulsions
fébriles prolongées, 17% de causes symptomatiques aigues, 10,7% de lésions anciennes, 10,2%
de lésions anciennes compliqués de processus aigu, 10,2% de lésions idiopathiques, 1,7% de

Iésions cryptogéniques et 6,8% de causes inclassables.

Pour I'étude kenyane de Sadarangani et al. [25], les causes symptomatiques aigues
étaient les plus fréquentes (69%) et représentées en majeure partie par les causes infectieuses :
le paludisme pour 29,4%, les méningites bactériennes dans 9%, les autres infections dans 5,9%,
les encéphalopathies de cause indéterminée 9%, et 'anémie dans 8,2%. Les convulsions fébriles

prolongées représentaient 25%, et I’épilepsie 2%.

2. Les études réalisées en soins intensifs :

Pour Reddy et al. [23], leur étude sud-africaine a trouvé : 86% de causes symptomatiques
aigues : 61% infections (encéphalite virale présumée : 45%, méningite bactérienne/virale : 25%,
méningite tuberculeuse : 13%, paludisme: 5%, septicémie: 10%, vascularite au virus
d’immunodéficience humaine (VIH): 2%). Les lésions anciennes représentaient 8%, les EMC liés a
I’épilepsie idiopathique 8%, les convulsions fébriles prolongées 4% et finalement les étiologies

inclassables dans 1% des cas.
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L’étude de Nahin Hussain et al. [22], a trouvé les étiologies suivantes : convulsions

fébriles prolongées dans 34% des cas, les lésions anciennes dans 28% des cas, les causes

symptomatiques aigues dans 18% des cas, (incluant les méningites, les encéphalites, les

traumatismes et l’anoxie), les causes liées a [|'épilepsie idiopathique dans 11% des cas,

I’encéphalopathie progressive dans 4% des cas, et I'origine idiopathique dans 5% des cas.

Tableau XIV : répartition des patients selon les causes d’EME selon les différentes études.

Lié a Cryptog- |ldiopath- |Inclass-
Etude Pays CFP SA LA SA/LA
I'épilepsie | éniques ique able
Nishiyama et al.
Japan 15,94%P1,62%(13,51% - - 18,91% - -
[24]
Royaume
Chin et al. [20] 31% | 17% [10,70% [10,20% - 1,70% 10,20% 6,80%
unis
Sadarangani et
Kenya 25% | 69% - - 2% - - -
al. [25]
Reddy et al. |Afrique du
4% 86% 8% - 8% - - 1%
[23] sud
Hussain et al.
Royaum-— uni| 34% | 18% 28% - 11% - 5% -
[22]
Notre série Maroc 5,38%|7,69% [23,07% [35,89% | 12,82% - 5,12% -
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VIIl. Prise en charge

L’EMC chez I’enfant constitue une urgence type qui nécessite un traitement d'urgence, la
définition de la LICE de 2015 [17] souligne I'importance de l'initiation rapide du traitement et le
risque de dommages permanents si les crises ne sont pas rapidement controlées. Il est reconnu
également que le résultat de la prise en charge est influencé de maniere significative par le type

de crise et I'étiologie, ainsi que I’age et les comorbidités du patient [38].

La prise en charge implique trois composantes simultanées: premiérement,
I'identification et le traitement des causes sous—jacentes de [I’EMC; deuxiémement,
I'administration d'anticonvulsivants pour mettre fin aux crises; troisiemement, I'identification et
le traitement des complications systémiques pouvant entrainer des lésions cérébrales
secondaires [40] : les facteurs d’agression cérébrale secondaire d’origine systémique (ACSOS) :

e L’hypotension artérielle,
e L’hypertension artérielle,
e L’hypoxémie,

e L’hypercapnie,

e L’hypocapnie,

e L’anémie,

e L’hyperthermie,

e L’hyperglycémie,

e L’hypoglycémie.

e L’hyponatrémie

La terminologie utilisée pour décrire le moment de I'état de mal épileptique a évolué avec
le temps. Pendant le stade prodromique ou naissant (<5 min), on ne sait pas si la crise s’arrétera

d'elle-méme ou évoluera vers un état de mal épileptique. L'état de mal épileptique persistant a

été divisé en état de mal épileptique précoce (5 a 30 min), en état de mal épileptique établi (> 30
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min) ou en état de mal épileptique réfractaire (EMER) (des crises cliniques ou électrographiques
qui persistent aprés une dose adéquate de benzodiazépine initiale et un deuxieme médicament

anti-épileptique approprié) [40].

1. Importance de la prise en charge précoce :

Plusieurs études ont décrit des associations entre les retards de prise en charge de I'état
de mal épileptique et des crises plus prolongées, ainsi qu'une moindre réactivité aux
anticonvulsivants [40]. Une étude portant sur des enfants ayant un état de mal épileptique
convulsif a révélé que pour chaque minute de retard entre le début de I'état de mal épileptique et
I'arrivée aux urgences, il y avait une augmentation cumulative de 5% du risque d'avoir un état de
mal épileptique qui a duré plus de 60 minutes [41]. De plus, des études ont démontré que
lorsque les anticonvulsivants étaient administrés rapidement, ils étaient plus efficaces pour
mettre fin a I'état de mal épileptique. [42-43-44-45]. Ces résultats peuvent étre expliqués par
des données indiquant qu'un état de mal épileptique prolongé conduit a l'internalisation des
récepteurs inhibiteurs de lI'acide gamma-aminobutyrique, ce qui rend les benzodiazépines moins

efficaces [46-47].

2. Premiers soins généraux

Il est important de vérifier le temps au début de la crise et d'estimer la durée en cas de
transfert de la part de passants ou de services d'urgence. Les directives préconisent ensuite une
approche «ABC» (Airways, breathing, circulation), ce qui nécessite que les voies respiratoires
soient sécurisées en premier lieu. Pendant les convulsions, ce sont les spasmes musculaires (y
compris laryngés) qui restreignent I'entrée d'air, ce qui est mieux réalisé en arrétant les crises.
Toute tentative d'insertion d'une voie respiratoire orale peut provoquer des blessures chez un
patient grippant activement [39]. Les manceuvres de libération des voies aériennes telles que
I'inclinaison de la téte et la poussée de la machoire peuvent étre utiles ultérieurement, un
recours a l'oxygénothérapie ou une intubation peut s’avérer nécessaire. Les signes vitaux

doivent étre surveillés et une surveillance cardiaque doit étre instaurée [39].
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Les complications cardiaques ne sont pas rares [48], et certains des médicaments utilisés,
en particulier la phénytoine, peuvent également avoir des effets secondaires cardiaques. L'acces
intraveineux doit étre établi tot, parallelement au controle de la glycémie, avec d'autres
échantillons de sang (ionogramme, fonction rénale, dosage des médicaments antiépileptiques,

NFS, CRP...) envoyés pour enquéter sur la cause et les conséquences potentielles de I'EME [39].

La prise en charge ci-dessus doit étre mise en place le plus rapidement possible,
idéalement dans les premiéres minutes suivant l'arrivée a I'hdpital ou en pré-hospitalier si
possible. Pour cette raison, entre autres, il est également important de demander de |'aide t6t
afin que ces étapes puissent étre effectuées en paralléle par différents membres de I'équipe

pluridisciplinaire [39].

3. Traitement médicamenteux

L’EME précoce fait appel aux benzodiazépines (BNZ), de préférence par voie intraveineuse
(IV); sinon, lI'administration intramusculaire (IM), nasale ou buccale est acceptable si l'acces IV
n'est pas disponible [49]. Il ne faut pas retarder le traitement en essayant d'obtenir un acces IV

[501]. Si les crises sont réfractaires au traitement par les BNZ, ’'EME établi est installé [49].

Un traitement avec des antiépileptiques non benzodiazépines en IV est alors indiqué,
généralement avec de la phénytoine ou du valproate; certains protocoles incluent le
phénobarbital 1V, le lévétiracétam ou le lacosamide. De nombreux protocoles de traitement
proposent de contourner cette étape ou de procéder simultanément a des doses anesthésiques
de BNZ, de barbituriques ou de propofol. Si les crises continuent malgré les doses complétes de
deux antiépileptiques parentéraux appropriés (dont un BNZ), le patient est considéré en état
d'épileptique réfractaire (EMER). A ce stade, des doses anesthésiques des médicaments sont la
norme de soins [51-52-53]. Un EME poursuivi au-dela de 24 h dés le début des crises, malgré
des doses anesthésiques de médicaments, est considérée comme un EME super réfractaire

(EMESR).
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On illustre dans ce schéma le protocole de prise en charge d’EME tonicoclonique
généralisé proposé par Glauser et al. [18], le tableau suivant montre les propriétés

pharmacologiques des principaux médicaments utilisés dans le traitement des EMCs :

Début des convulsions Lieux Intervention
0-5min 1. Miseen condition du patient (LVA, ventilation, circulation), monitoring des fonctions vitales
Phase de stabilisation 2. Examen clinique neurologique
3. Bvaluation de la durée des crises depuis leur début
4. Dextro, correction hypoglycémie
5. PoseVVP et BB (ionogramme, NFS, CRP, fonction urinaire et hépatique, Toxiques, dosages AEDs)
T~ Siretour 3 Pétat e base, surveilance et
o o - |
5-20min Benzodiazépines en premiére intention NIVEAUA
e Phase de + Midazolam IM 10mg si>40kgouSmg<d0kg  ou
1% ligne detraitement + Lorazépam IV (0.1mg/kg, max 4mg/dose) ou

+ Diazépam IV (0.15-0.2mg/kg, max 10mg/dose  ou

+ Clonazépam IV (0.02-0.1mg/kg, max 1mg/dose)*
Sinon

+ Diazépam Rectal

+ Midazolam intranasal ou buccal

+ Phénobarbital 1V (15mg/kg/dose)

1% ligne

Pré-hospitalier

ou d’h

Siretour 3 état de base, surveillnce et

— o — S i

Deuxiéme dose possible de
* Lorazépam IV (0.1 mg/kg, max 4mg/dose) ou
+ Diazépam IV (0.15-0.2mgfkg, max 10mg/dose  ou
* Clonazépam 1V (0.02-0.1 mg/kg, max 1 mg/dose)*

" Si retour & I'état de base, surveillance et
" o - e

20-40min Pas de consensus NIVEAU U

sd’

Phase de o+ Fosphénytoine IV(20 mg PE/kg, max 1500 mg/dose) ou
27 igne de traitement é + Acide Valproique IV (40 mg/kg, max 3000mg/dose)  ou
8 + Lévétiracétam IV (60 mg/kg, max 4500mg/dose)  ou
N Sinon
+ Phénobarbital IV (15mg/kg/dose)
Si retour & I'état de base, surveillance et
7 von — R ov — e monsiue
40-60min :
Phase de
3¢ ligne de traitement "g
¢
M Mﬂﬂmﬂnﬂ EEG Coﬂﬁﬂu Selon Guidelines AFS Glavseretol, 2016
* Le clobazam n‘est pas rapporté dans les guidelines
]

Figure 15 : Nouvel algorithme thérapeutique des EMC tonicocloniques généralisés selon Glauser

etal., 2016 [18].
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Tableau XV : Caractéristiques pharmacologiqgues des principaux médicaments utilisés dans I’EMC

[54].
L Dose de Délai Durée . Effets
Médicament , , Entretien Avantages . e
charge d’action | d’action indésirables
Dépression
10 mg IVD a centrale et
L renouveler 1 1a3 15a30 ; o e respiratoire.
Diazépam ) ) ) ) Déconseillé Rapidité d’action .
fois en 10 min min min Longue demi-
si échec vie (20—40 h).
Peu maniable
. Maniabilité 3 .
IVD: 0,15 a , Dépression
Tolérance en
0,2 mg/kg N i ) centrale et
. ] ) 1/4 h—4 0,1a0,4 entretien Doit . .
Midazolam Voie buccale 1 min respiratoire
h mg/kg/h remplacer le o
ou nasale : 0,3 o, Possibilité de
diazépam L.
mg/kg ) retard de réveil
intrarectal
1al,5m
. 9 Sédation
VD a 1a3 2a4 marquée
uée.
Clonazépam renouveler 1 . 6as8h Rapidité d’action d .
) . min mg/24 h Longue demi-
fois en 10 min .
o, vie (26—42 h)
si échec
Renouveler
. Allongement du
apres 12 h , .
(1/2 dose) QT Dépression
15a30 N N Absence d’effet cardiovasculaire
, . 10a30 12a24 ou i
Phénytoine mg/kg IVL (< . ; . dépresseur central Toxicité
) min h phénytoine i ) i
50 mg/min) ou respiratoire veineuse
100 mg X .
) ) Induction
3/j par voie )
| enzymatique
entérale
Dépression
10a15 . Voies IM ou L, centrale et
; ) 10a15 . ; Efficacité . .
Phénobarbital mg/kg IVL (< min 6az24h entérale respiratoire
i
100 mg/min) possibles Induction
enzymatique
Dépression
N Perfusion Efficacité presque .p )
3 a5 mg/kg . cardiovasculaire
. . , L continue 1 absolue L
Thiopental puis 50 mg/5 Courte | immédiat . o . Ventilation
i a5 Antiépileptique de o,
min o assistée Retard
mg/kg/h référence o
de réveil
Eviter les fortes
2 mg/kg en IV 2a3 15a20 3as5 doses
Propofol 9/kg ] ) ) Efficacité |
de 1 min min min mg/kg/h prolongées
(surmortalité)

48



Etat de mal convulsif de I’enfant au service de pédiatrie A

Tableau XV : Caractéristiques pharmacologiqgues des principaux médicaments utilisés dans I’'EMC

(suite) [54].
Dose de Délai Durée Effets
médicament Entretien Avantages
charge d’action | d’action indésirables
De 500 a
2000 mg 2 Peu toxique. Pas
fois/jour, d’hépatotoxicité. Somnolence,
500 a 4500
15a20 p.o. ou IV Pas d’interaction céphalées
Lévétiracétam mg p.o. ou 6a8h
min de 15 min médicamenteuse. | Troubles neuro-
IV de 15 min
Diminuer si Pas d’induction psy
insuffisance enzymatique
rénale
4a5mg
EP/kg/24 h
Voie IM possible
15 mg enlou?2 Effets
en entretien
EP/kg* 10a30 | 12a24 prises IM cardiovasculaires
Fosphénytoine Moindre toxicité
(100—150 min h ou IV (100 Idem que
veineuse que
mg EP/min ) mg EP/min) phénytoine
phénytoine (VVP)
ou idem
phénytoine
Peu d’effet
en 5 Hépatotoxicité
20a 40 1al,5 dépresseur
Valproate de min 15 24 h? Encéphalopathie
mg/kg mg/kg/h central ou
sodium min Tératogene
respiratoire.

*EP : équivalent phénytoine sodique. 1 mg EP = 1,5 mg de fosphénytoine sodique
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Dans I'étude de Reddy et al. [23], 34% des patients avaient recu le diazépam comme un
traitement initial, 32% avaient recu le lorazepam. Le principal traitement pour I’EME établi apres
la persistance des crises malgré les BZD était la phénytoine pour 84% des cas. En soins intensifs,
les principaux traitements étaient comme suit : le midazolam pour 96% des cas, valproate de
sodium pour 63% des cas, la phénytoine pour 57% des cas, phenobarbital pour 49% des cas,
thiopental pour 22% des cas, topiramate pour 17% des cas, et lorazépam ou diazépam
intermittent pour 46% des cas. Le principal traitement prescrit a la sortie était le valproate de

sodium dans 70% des cas.

Dans I'étude de Chin et al. [41], un traitement préhospitalier était administré avant
I'arrivée au service des urgences dans 61% des cas. Le diazépam rectal était le traitement le plus
souvent administré dans 96% des cas. Les crises étaient interrompues en réponse au traitement
préhospitalier dans 25% des cas, 29% des patients étaient traités avec deux doses ou plus de
diazépam rectal. 84,5% des patients avaient nécessité un traitement a l'arrivée au service des
urgences, 53% étaient traités avec le lorazépam par voie intraveineuse et 39% étaient traités avec
du diazépam rectal. Sur les 53% de crises qui s’étaient poursuivis au-dela de 10 minutes apres
I'administration de la premiére benzodiazépine, 84% étaient traités avec de nouvelles doses de
benzodiazépines et 16% étaient traités avec un traitement de deuxiéme intention. Sur les crises
traitées avec un traitement anticonvulsivant de deuxiéme ligne, 51% épisodes étaient traités
initialement avec le paraldéhyde rectale, 39% épisodes ont été traités par phénytoine
intraveineuse. 18% de cas avaient nécessité une anesthésie générale par le thiopental. Une
analyse avec des modeéles multivariés a montré que le traitement par lorazépam intraveineux
dans des urgences était associé a une probabilité 3 fois plus grande de cessation de la crise que
le traitement avec diazépam rectal. Le traitement par phénytoine intraveineuse en tant que
traitement de deuxiéme intention était associé a une probabilité 9 fois plus élevée de résiliation
des crises que le traitement par paraldéhyde rectal. L’absence du traitement préhospitalier et
plus de deux doses de benzodiazépine étaient associés a des épisodes qui avaient duré plus de

60 minutes. Le traitement avec plus de deux doses de benzodiazépines était associé a une
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dépression respiratoire, d’autre part; pour chaque minute de retard entre le début de 'EMC et
I'arrivée au service des urgences, il y avait une augmentation cumulative de 5% du risque que

I'épisode dure plus de 60 minutes.

Dans I’étude de Nishiyama et al. [24], le diazépam était utilisé chez 93,8% des cas,
midazolam chez 30,85% des cas, la phénytoine chez 22,35% des cas, phénobarbital et lidocaine

dans 12,35% des cas.

Dans I’étude de Sadarangani et al. [25], 14% des patients avaient nécessité un traitement

par la phénytoine ou le phénobarbital.

Dans notre étude, le traitement de premiére intention était le diazépam, utilisé chez 97%,
le midazolam était utilisé chez 3% des cas, le lorazépam n’était pas utilisé en aucun cas vu qu’il
n'est pas disponible au marché marocain. Le recours a un traitement de deuxiéme ligne était
nécessaire chez 38,46% des patients de notre série, et faisait appel aux doses de charge de
phénobarbital pour tous les cas. Le traitement antiépileptique du fond a été instauré chez 97%

des patients, fait essentiellement de valproate de sodium.
IX. Evolution

Dans I’étude de Nishiyama et al. [24] qui est une étude de population, aucun patient
n’était décédé ni pendant la phase de suivi ni pendant la phase aigue. 8% ont développé un
syndrome de West, ces mémes patients avaient révélé un retard mental et moteur sévére, étant
donné que chacun d’entre eux avait la maladie de Menkes ou la lissencéphalie, il est probable

que ce retard était di a leurs troubles sous jacents.

Pour I’étude de Sadarangani. [25] (étude de population) les complications étaient come
suit : 15% de déces, dont : 47% dans les 24h aprés leur admission, 75% dans les 48h, 21% dans
les 3 années de suivi. 12% avaient des séquelles neurologiques, dont 87% avaient un déficit
moteur et 13% un trouble de la parole, 12% des patients étaient difficilement controlables et

présentaient des crises convulsives intercurrentes pendant le suivi.
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Pour I’étude d’Hussain et al. [22], réalisée en réanimation, sur les enfants qui étaient
auparavant sains sur le plan neurologiques, 91% n’avaient présenté aucun trouble neurologique
a la sortie, pour les 9% restants, 83% d’entre eux présentait une déficience de la parole, de la
coordination ou du comportement, ces troubles avaient disparu aprés le premier control
médical, pour 17% des patients qui représentait un seul patient, il avait une hémiplégie et était

ensuite diagnostiqué de syndrome de Rasmussen. D’autre part, aucun patient n’a été décédé.

Dans I’étude de Reddy et al. [23], qui est faite en milieu de réanimation et soins intensifs
pédiatrique, 21% des enfant étaient décédés avant leur admission aux soins intensifs, et 3% des
cas étaient décédés dans les 30 jours apreés leur sortie de I’hopital, 58% des patient a la sortie
des soins intensifs avaient une déficience neurologique, parmi ces enfants, 55% avaient une
tétraparésie spastique, (associée dans 21% des cas a une déficience visuelle, et dans 11%
associées a une déficience visuelle et auditive), 16% avaient une encéphalopathie, 9% avaient un
trouble de mouvement, 5% avaient une déficience visuelle isolée, les monoparésies, aphasies, et
paralysies flasques étaient trouvés chez 2% des cas pour chaque trouble. De I’ensemble des
patients qui étaient suivis, 46% avaient une récurrence des crises malgré le traitement

antiépileptique.

Notre travail trouve 18% de patients qui avaient développé un déficit neurologique post
critique, fait essentiellement de déficits moteurs dans 85,71% des cas: monoparésie et
hémiparésie pour chacune dans 28,57% des cas, hémiplégie et hypotonie axiale chez 14,28% de
patients pour chacune. Les troubles de la parole étaient présentes dans 14,28% des cas qui
avaient un déficit neurologique. Tous ces patients avaient récupéré leurs fonctions altérées
partiellement ou totalement, sauf pour un seul patient qui n’avait pas fait la rééducation par
manque de moyens. 18% des patients avaient présentées des crises convulsives rapprochés et
avaient nécessité des associations médicamenteuses pour controler leurs maladie, 61,53% de
patients n’avaient pas de complications pendant le suivi, et 2,58% des patients étaient perdus de

vue.
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Tableau XVI: Répartition des patients selon I’évolution dans différentes études.

Déficit
Etude Type Pays Milieu Décés | neurologiqu Autres
es
Confondus
Nishiyama . _ (étude aucun 8% syndrome
Rétrospective Japan . -
et al. [24] de déces de West
population)
Confondus
Sadarangan | Prospective (étude 12% récurrence
i Kenya 15% 12% ]
i etal. [25] (cohorte) de des crises
population)
Reddy et al. . _ Afrique soins 46% récurrence
Rétrospective ) ) 24% 58% )
[23] de sud intensifs des crises
Hussain et i ] Royaume soins aucun 7% récurrence
Rétrospective ) ] ) . 9%
al. [22] uni intensifs déces d'EMC
. i} _ service de | aucun 18% récurrence
Notre série | Rétrospective Maroc o R 18% )
pédiatrie déces des crises

L'étude de Reddy et al. [23] a investigué sur les facteurs prédictifs d’'un mauvais
pronostic, et a objectivé que la durée de ventilation qui dépasse plus de 10 jours, les anomalies
a la neuroimagerie, et la nécessité d’utiliser plus de 3 médicaments antiépileptiques pour

controler ’'EME, étaient corrélées a une augmentation de la morbimortalité.

Dans I'étude de Sadarangani [25], I'analyse univariée a montré que cinq facteurs étaient
associés a un risque élevé de mortalité a I'népital: méningite bactérienne aigué, hypoglycémie,
age de moins de 12 mois, bactériémie et convulsions focales. Une lame positive du paludisme
était associée a un faible risque de mortalité a I'nopital. Les facteurs non associés a la mortalité
étaient le sexe, les antécédents de convulsions, la malnutrition, la fievre, I'nypoxie, 'utilisation
de plus de deux antiépileptiques et une anémie sévere (hémoglobine <50 g / L). La méningite
bactérienne aigué et les crises d'apparition focale étaient les seuls facteurs de risque significatifs

de déces dans l'analyse multivariable. Une analyse univariée a identifié trois facteurs de risque
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associés a une augmentation des séquelles: I'hypoglycémie, I'age de moins de 12 mois et les
crises d'apparition focale. Dans I'analyse multivariable, seules I'nypoglycémie et I'dge de moins
de 12 mois étaient des facteurs de risque significatifs pour le développement de séquelles

neurologiques.

Nous n’avons pas pu faire une corrélation entre I’évolution et la durée ou I’étiologie, en
raison de la taille de I’échantillon (insuffisante) et le nombre de variable (excessif) selon le

laboratoire d’épidémiologie ce qui ne permet pas de faire sortir des résultats significatifs.

X. Prévention :

La prévention des crises convulsives et des états de mal convulsifs s’avere nécessaire

spécialement chez les patients prédisposés : les enfants qui sont porteurs d’épilepsie.

Le respect des regles hygiéno-diététiques et I’observance thérapeutique constituent

I'essentiel de la prévention.

Des systémes de surveillance ambulatoire sont en cours de développement pour
améliorer la détection des crises et la qualité de vie des patients épileptiques et de leurs familles.

[55]

1. Reégles hygiéno-diététiques

Ces régles sont aussi importantes que la prise médicamenteuse dans le controle des
crises d'épilepsie. Il ne s'agit pas d'interdire les choses, mais d'éduquer les patients (surtout les
grands enfants) et les parents a étre raisonnables dans ces habitudes en limitant les exceés.
Ainsi, il faut apprendre aux patients a éviter ou limiter les facteurs favorisants des crises: dette
de sommeil, stress, exposition prolongée aux écrans et jeux vidéo dans les épilepsies

généralisées d'origine génétique photosensibles [56].

L'exposition aux aliments ou drogues proconvulsivantes doit étre soigneusement évitée
ou limitée : prise d'alcool excessive ou sevrage brutal (chez la population adulte), éviter I'exces

d'excitants tels que le café, thé, coca cola non décaféiné, intoxication au cannabis chronique,
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cocaine, héroine... Certaines plantes sont a éviter dans l'alimentation ou sous forme d'huiles

essentielles : sauge, thym, gingko biloba, anis étoilé [56].

2. Observance thérapeutique

Les parents doivent étre convaincus de l'importance d'étre régulier dans les prises de
traitement antiépileptique de leur enfant. Les troubles de I'observance sont I'une des principales
causes de pharmacorésistance. Cette observance sera facilitée si le choix de la molécule est
adapté au rythme de vie du patient et a sa tolérance attendue. En cas d'oubli de traitement, il ne
s'agit pas de culpabiliser les parents mais de trouver des solutions avec eux pour que cela ne se
renouvelle que le moins possible (alarme sur téléphone, pilulier, prise unique...). Les parents

doivent avoir conscience du danger d'un arrét intempestif des médicaments [56].

Chez un patient épileptique une attention particuliére doit étre portée aux comédications.
Un nombre important de médicaments abaisse le seuil épileptogene et peut conduire a une
aggravation notable de I'épilepsie. Il est donc recommandé d'éviter une automédication et de

demander conseil aupres de son médecin pour toute nouvelle introduction d'un traitement [56].
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L’EMC chez I’enfant constitue une urgence diagnostique et thérapeutique du fait de

multiples complications qui peut engendrer et qui arrivent jusqu’au déces.

Notre étude nous permet de dégager les conclusions suivantes :

> L’importance de la qualité du suivi de la grossesse et la médicalisation de I'accouchement

afin d’éviter les asphyxies périnatales et les paralysies cérébrales plus tard.

> Le role de I’éducation des parents des patients porteurs d’épilepsie sur les facteurs
évitables qui peuvent déclencher des convulsions et la sensibilisation sur la prise en

charge préhospitaliere.

> L’intérét des investigations étiologiques cliniques et paracliniques afin de mettre en

ceuvre un traitement étiologique adapté.

> La nécessité de fournir les moyens thérapeutiques aux niveaux des structure des soins et

la formation continues des personnels de santé sur les modalités de prise en charge.

> La place de la prise en charge précoce afin d’éviter les complications.

> L’'importance de la rééducation précoce dans le cadre de la prise en charge
multidisciplinaire notamment chez les patients souffrants de paralysie cérébrale et de

déficits neurologiques.
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FICHE D’EXPLOITATION

1) IDENTITE

_Nom prénom :

_Age :

_Sexe : masculin O féminin O
_ Origine : urbaine O rurale O
_Consanguinité : oui 0O : degré non : O

2) ANTECEDANTS

*Personnels médicaux

_Grossesse : bien suivie O mal ou non suivie O
_Accouchement : en milieu hospitalier o0 a domicile O
_Prématurité : oui O non O

_Asphyxie péri natale : Oui O Non O

_lctére nucléaire : Oui O Non O

_Convulsions fébriles : Qui O Non O

_Paralysie cérébrale : Oui O No