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Epidémiologie

+

m Les crises febriles (CF) sont la cause la
plus fréequente de crises épileptiques

m 2 a5 % des enfants.

m Pic a 18 mois
m Rare apres 4 ans (5%)




Définitions

m Crises fébriles —“convulsions fébriles
(2/3 sans mécanismes moteurs)

m CF simples, CF complexes
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Risque d’avoir une 1lere
CF

m ATCD familiaux CF
m ATCD neurologique




Risque de recidive apres
une lere CF

m age de survenue avant 12 mois } Risque de récidive 50%

m Atcd familiaux
m Autres : delai court entre la fievre et la CF

— 1/3 des enfants ayant eu une CF va
recidiver
— 10% ayant eu une CF, en aura >3




Risque d’épilepsie apres
CF

A I'age de 7 ans le taux d’épilepsie:

- 1 % chez les enfants sans antécédents de CF
1,5 % apres 1 CF simple (quasi identique)

2 a 10% apres plusieurs CF simples

4 % apres des CF compliquées et 1 critere de
complications

49% apres CF compliquées et 3 criteres de
complications




Evaluation clinique aux
urgences/ au cabinet

m Cause urgente et grave :
meningoencéphalite (herpes,
neuropaludisme)

m Attention CF<1 an: PL
m Examen neuro:

ex: paresie hemicorps état de base non vu (en
lien avec un tableau neurologique fixé anté
et/ou périnatal) ou parésie post critique
(parésie de Todd)




crises epileptiques occasionnelles au
cours des gastroentérites aigués (GEA)

m crises epileptiques survenant chez des
enfants sans antécédents agés de 6 mois a

3 ans
m contexte de GEA,

m |e plus souvent sans fievre

——Crises occasionne
d'une GEA : desh

les sur complication

ydratation, troubles

joniques liés 3 la ceshydratatlon OuU a une
erreur de réhydratation ﬁhyponatremle),
thrombophlébite cérebra




CAT

m CF simple : pas d'EEG, pas d‘imagerie

m CF complexe : EEG, pas d'imagerie
systématique

Attention: EEG demande a tort qui
retrouve des pointes (3%)




Traitement en urgence

+

m Crise >5 minutes: Buccolam

m Pas d'effet preventif du paracetamol sur la
survenue de CF en période fébrile (mais
pour le confort) [diminue la fievre et non
I'inflammation]

m Effet préventif du Rivotril sur I'apparition de
CF en période féebrile mais effet secondaires
>>>
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Consells aux parents

1. Risque lié a la circonstance de
survenue : blessure, accident....

2. Risque lié a la durée de la crise
épileptique.
TTT>5 min




Traitement de fond

+

m En cas d’évolution vers une épilepsie

m Sd de Dravet (epilepsie myoclonique
severe) : traitement précoce améliore

le devenir des enfants: VPA- STP- CLB

— si crise focale <6 mois >15 min,
>1risque/2




Meéecanismes de survenue

+

= Facteurs géneétiques

= Température corporelle

= Réponse inflammatoire (cytokine)
= Agents infectieux

= Maturation cerebrale




Neuromediateurs

+

Inhibiteur : —3$ Excitateur :
GABA m glutamate




Geéneétique

+

— 2 a5 % dans les populations caucasiennes, 9 % au Japon.
—» récurrence CF chez les jumeaux homozygotes 56%
3 types de genes
s Gene de I'immunité
m Gene de sous unités de récepteurs de la neurotransmission
m Gene de la neurotransmission

Progress in searching for the febrile seizure susceptibility genes.
Nakayama J.

Brain Dev. 2009 May;31(5):359-65. doi:10.1016/j.braindev.2008.11.014.
Epub 2009 Feb 7.




Tempeérature corporelle

+

m Nbs études
m Pas de role unique
m L'augmentation de la température modifie

un certain nombre de processus
physiologiques cérébraux qui contribuent a
générer des CF = facilite la
neurotransmission (cinétique de
fonctionnement des canaux ioniques, de la
morphologie des potentiels d'action, de la
transmission synaptique...)




Agent infectieux

+

m Virus +++
s HHV6, HHV/

mais etudes actuelles ne permettent
pas d’incriminer un role neurotrope
specifique de ces agents pathogenes
responsable de CF




Inflammation

+

m Correlation entre CF et marqueurs
inflammatoire: IL1béta; TNF

m cytokines proinflammatoires proprietés ——
proconvulsivantes.

m IL1: -  glutamate | systame

s glutamatergique

- facilitation des fonctions des
recepteurs NMDA et/ou AMPA.

- baisse de l'inhibition synaptique }Svstéme

i GABAergique
- endocytose des recepteurs GABA




XNJ1)I3JUl SJUISY o[e.I(9.19))

v ezuanguy o aoneanjejn
LAHH ‘OAHH 4 MuLIY)IRAAH
/ 9Z3S o
CFIIT o ¢
— NYUTTI o cH3d o
>INI AR gITMe  pgai,
IOUTFD o -
C
ANL o TOIINSD o *
I1-1L o FPAYHD o 0l e
m@:EO ﬂﬁfaru S2125) SNO07]

anbnouas uonisodsipaay




CF et vaccination

+ Année 70: vaccin coqueluche et encéphalopathie
épileptique???

De-novo mutations of the sodium channel gene SCN1A in
alleged vaccine encephalopathy: a retrospective study

Prof Samuel F Berkovic, MDa,
Lancet Neurol. 2006 Jun;5(6):488-92.

Cases of alleged vaccine encephalopathy could in fact be a genetically
determined epileptic encephalopathy that arose de novo. These findings
have important clinical implications for diagnosis and management of
encephalopathy and, if confirmed in other cohorts, major societal
implications for the general acceptance of vaccination




Conclusion

m Pas de role unique de I'augmentation
de la température

m Pas d'effet preventif des antipyrétiques
(paracetamol, AINS)

= Attention meéningite

m Ttt fond a réflechir au cas par cas sauf
suspicion de sd de Dravet




