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L'éa de md convulsf (status epilepticus) est une affection
caractérisée par une activité convulsive congtante ou
intermittente sans regain de conscience entre les convulsions et
ce, pendant plus de 30 minutes. S I'on ne connait pasle
moment exact du début des convulsions, le patient convulsf qui
arrive al'urgence doit étre traité comme sil souffrait
effectivement dun é&at de ma convulsf. Pour lesbesoins de la
présente discussion, les convulsions sont généralisees, toniques
et cloniques et accompagnées d'une perte de conscience. Le
traitement de I'é&at de ma convulsf chez un enfant non
épileptique ne sera pas abordé.

Lamortdité secondaire al'éat de mal convulsf se Stue entre 3
% et 11 % chez I'enfant. On avance I'nypothése selon laquedlle le
taux de mortdité le moins éevé, soit 3 %, pourrait résulter de
facteurs comme la détection précoce des convulsions, les soins
immédiats du patient, un traitement anticonvulsf dynamique et
le nombre moins devé quauparavant d'enfants atteints dune
déficience neurologique sévére sous-jacente au sein de la
populationt=3. On pense que les taux de morhidité aLtrefois
élevés peuvent également étre réduits grace a un traitement
rapide et adéquat. Chez 9,1 % des patients atteints d'éat de mal
convulsif, Maytd* aremarqué I'apparition d'une nouvelle
morbidité (que I'on présume résulter dune crise de ma
convulsf). Il affirme que dans un département d'urgence
moderne, l'issue est principa ement fonction de I'éiologie sous-
jacente. Sil n'y apas ateinte aigué ou progressive du systéme
nerveux central, le taux de morbidité et de mortalité demeure
fable>.



Objectifs du département d'urgence

Les objectifs du traitement de |'éat de mal convulsf al'urgence,
par ordre de priorité, sétablissent comme it :

1. maintien des voies aériennes, delarespiration et dela
circulation dans un état fonctionnd;

2. cessation de l'activité convulsive et prévention des
récidives,

3. diagnodic et tratement initid des causes de I'éat de md
convulsif congtituant un danger de mort (p. ex. :
hypoglycémie, méningite et masses intracraniennes);

4. orientation pertinente en vue de la prise en charge auix
soins intensfs ou trandfert a un centre de soins
secondaires ou tertiaires.

TABLEAU 1. Lesanticonvulsifsal'urgence

Zl?gli(;ament Dose |Maximum Taux Répétition | Risques |Commentaires
/Anticonvulsifs & action bréve —arrét aigu d'une crise
L orazépam 0,1mgkg| 4mg <2mgmin | glOminx |Hypotenson, | Ré&ftrigéerer et
(v,SL,10) 2 dépresson | diluer avant
respiratoire | I'adminigtration
Diazépam 0,3mgkg| 10mg <2mg/min | gbminXx Adminidrer le
(V,10) 2-3 plus prés
possible dela
veine sans
diluer
Diazépam 0,5mgkg, 10mg g5-10 min Utiliser une
(VR) préparation
intraveineuse
non diluée
Parddéhyde [0,3mL/kg| 10mL Irritation | Diluer 1:1 dans
(VR) muqueuse | del’huile dans
une seringue de
verre
Anticonvulsifsa action prolongée—arrét aigu et prévention (ne prend pasdéa des
médicaments)
Phénytoine* | 20mgkg | 1000mg | 1 mgkg/min Peut Hypotension, |  Adminisirer
(1v,10) donner arythmie, dans des
(30 mg/kg) 5mgkg | nécesstéde | solutionsnon
IV deplus | cardioscope glucosées
Phénobarbita* | 20 mgkg | 600mg [ 1 mgkgmin | S 12C18 ["Dénresson | Premier choix
(IV,10) nepeut | respiratoire, chez les
(30 mgkg) &re | gutoutsidu | nouvearnés
arétee | ygium et
utilise

* Si un patient prend déja de la phénytoine ou du phénobarbital, on peut administrer une dose de rappel de 5
mg/kg. Des doses subséquentes peuvent étre administrées, selon la concentration sanguine des anticonvulsifs.

10 = voieintraosseuse; 1V = voie intraveineuse; SL = voie sublinguale; VR = voie rectale. Les médicaments en
caractéres gras représentent |es médicaments de choix. Les autres constituent de bonnes solutions ou de bons
ajouts de rechange.




Maintien des voies aériennes, de la respiration et de
la circulation

L'incapacité de maintenir les voies aériennes ouvertes
représente le risque immédiat |e plus dangereux pour le patient
en éat de mal convulsf. Les facteurs responsables du risque de
fermeture des voies agriennes et de la ventilation comprennent
un trismus, une respiration ma coordonnée aing que la
production de sécrétions et de vomissements entrainant divers
degrés de blocage des voies agriennes et une ventilation
inefficace. L'hypoxie est fréquente.

Le maintien des voies agriennes ouvert exige de placer le

patient sur le coté et d'aspirer |es secrétions facilement
accessibles par voie amygdaienne. Si les sécrétions nasales sont
abondantes, un cathéter flexible peut les ddoger. 1l ne faut pas
écarter les dents ou placer un cathéter flexible s les dents sont
sarées. || est important dadministrer de I'oxygene 100 % a
I'aide d'un masque facid de plastique trangparent muni d'un sac-
réservoir. En générd, les problémes reliés aux voies aériennes
e réglent rapidement dés lafin des convulsions.

D'ordinaire, le rythme cardiague augmente et latenson
artéridle monte chez le patient convulsf. llsreviennent ala
normae alafin des convulsons. Cependant, I'arythmie peut
sous-tendre |'éiologie des convulsions (p. ex. : intoxication aux
antidépresseurs tricycliques). La bradycardie, I'hypotension et
une mauvaise perfuson sont des signes de mauvais augure. lls
sgnifient une hypoxie sévere e le besoin immédiat de rétablir
les voies aériennes et d'offrir une respiration assistée au patient,
au moyen d'un masque et ballon danesthésie ou dune
intubation.

Cessation de I'activité convulsive et prévention des
récidives

Avant dadministrer des médicaments, il et essentiel d'obtenir
une bréve anamnese afin déablir g le patient ad§a présenté
des troubles convulsifs, pris des médicaments, sil souffre dune
maladie chronique ou d'dlergies médicamenteuses. Une
personne désignée qui ne participe pas activement ala
réanimation aigué peut sen charger. Cette anamnese permet de
rechercher la cause de la crise dors méme que des mesures sont
prises pour y mettre fin.

La détermination d'une glycémie par réflectometre indique sil
faut procéder a un bolus de dextrose. La dose recommandée
séablit a2 a4 mL/kg dune solution 25 % (0,5 a 1,0 g/kg) par
voie intraveineuse. La pharmacothérapie de I'état de mdl
convulsf est indiquée au tableau 12 et alafigure 1. Les
anticonvulsfs de choix sont présentés en caractéres gras.



Véifier lapogtion et les voies aériennes,
aspirer les Serétions diponibles, donner 100
% d'oxygéne

Véifier I'efficacité de larespiration et de la

circulation

Eteblir laccesintraveinaaumoyendun || aginisirer 1 gk de dextrose

soluté physiologique normd. 25 % en cas dhypoglycémie

Déermination rgpide du glucose (4 mL/kg).
Diazépam 0,3 mg/kg ou lorazépam 0,1 mgkg | Diazépam 0,5 mgkg ou

par voie intraveineuse | paradéhyde 0,3 mL/kg par voie

rectdle 3 I'acces intraveineux

avec taux de perfusion de <2 mg/min savereimpossible.

Répéter le diazépam 0,3 mg/kg ou le lorazépam
0,1 mg/kg

par voie intraveineuse jusqua 3 fois.

Phénytoine 20 mg/kg par voie intraveineuse;
Taux de perfuson de 1 mgkg/min

Phénobarbita 20 mg/kg IV. Taux de perfuson
de 1 mgkg/min.

Laduréedelacrise est maintenant B
d'environ 45 minutes.
Transfert aux soins intengfs

Selon les ressour ces disponibles, une jpour proceéder a des traitements
intervention supplémentair e sera nécessaire supplémentaires

en consultation avec un intensiviste, un
anesthésiste ou un neurologue pédiatriques

Figure 1) Traitement de |'état de mal convulsif en pédiatrie

Ladifficulté aréussr une intraveineuse représente |'un des principaux facteurs
qui retarde le traitement. Cependant, il est possible dadminigtrer les
anticonvulsfs par pluseurs voies : intraveineuse (diazépam, lorazépam,
phénobarbital et phénytoine), rectde (diazépam, parddéhyde) et sublinguae
(lorazépam)>L2, 'administration par les voiesintraveineuse e rectale est
privilégiée. Les données reliées al'adminigtration d'anticonvulsfs par voie
intraosseuse se limitent aux éudes sur les animaux et a quelques rapports de
cas diniquesti=LL, || est pourtant préférable d'administrer les anticonvulsifs par
cette voie (méme s ele n'est pas privilégiée) que de ne pas en adminisirer ou
de sefier seulement alapardysie musculaire. Lavoie intraosseuse est réservée
aux stuations oul il est impossible de procéder a une intraveineuse et ol le
diazépam ou le lorazépam par voie rectae ne réussissent pas a mettre fin aux
convulsons. L'adminigration par voie intraveineuse ou intraosseuse doit étre




auivie dune irrigation de soluté physiologique pour améiorer ladistribution du
médicament versla circulation centrae. Tous les anticonvulsfs précédents (a
I'exception du paraldéhyde) peuvent auss étre administrés par voie orale au
moyen d'un tube nasogastrique. Cette possbilité est rarement considérée en
Situation aigué parce qu'on ne sait pas quelle quantité est absorbée et quiil
exise un dda daction et un risque d'aspiration. La solution intraveineuse de
choix, compatible avec tous les anticonvulsfs intraveineux, demeure le soluté

physologique.

I existe de nombreux schémas logiques rdlaifs aux anticonvulsfs chez le
patient en éat de ma convulsf 2L, || importe que le médecin traitant éabore
son propre protocole et se familiarise avec les médicaments a utiliser selon ce
protocole.

Le lorazépam et |e diazépam peuvent tous deux condtituer des anticonvulsifs
de choix, car leur efficacité et Smilaire (80 % a 90 %). Certains favorisent le
lorazépam en raison de son action plus prolongée, mais cet avantage n'est pas
nécessairement significatif, puisque de nombreux enfants recevront des
anticonvulsfs a action prolongée par lasuite. En fait, commeil faut réfrigérer
le lorazépam et le diluer avant de I'adminigtrer, le diazépam savére peut-étre
plus facile & utiliser en Stuation aigué?2. Les deux médicaments peuvent
susciter une dépression respiratoire (surtout Sils sont administrés rapidement),
et le médecin doit &tre prét & fournir une assistance respiratoire?. La
ventilation par masgue et balon danesthésie doit condtituer la premiere
technique de prise en charge du patient en hypopnée ou en apnée apres qu'on
Se S0it assureé que les voies agriennes sont fonctionnelles et en bonne position.
Auprés de lamgorité des patients, la ventilation par masgue et balon
d'anesthésie pendant une période de 2 a 30 minutes peut suffire a éviter les
complications de l'intubation.

Sil est impossible dobtenir I'accés intraveineux, le diazépam peut étre
administré avec efficacité par voie rectde. Le diazépam non dilué et
administré al'aide de la seringue la plus petite possible ou d'un petit cathéter
placé au bout de la seringue. S ladose est inférieure a5 mg, une sringue a
tuberculine est idédle. Le médicament doit étre inséré a une profondeur de

4 cm dans le rectum, prés de lamuqueuse rectde, et les fesses, soulevées et
resserrées pendant 5 minutes afin d'éviter |'évacuation du contenu recta par
suite de I'adminigtration du médicament. On peut adminigtrer |e diazépam deux
fois, a5 a 10 minutes dintervalle.

Chez des volontaires adultes a qui on administre le lorazépam par voie rectde,
les concentrations de médicaments maximales sont inférieures et leur
assimilation et retardée par rapport alavoie intraveineuse. Le lorazépam par
voie rectae chez les enfants ne condtitue pas un traitement établi.

Le patient en éat de ma convulsf (convulsons de plus de 30 minutes) devrait
recevoir une dose de charge d'anticonvulsif a action prolongée gpresla
premiére dose de benzodiazépine. Une exception a cette affirmation peut se
présenter S un enfant a une crise associée ade lafiévre et quelacrise se
termine aprés la premiere dose de benzodiazépine. Dans ce cas et dans
quelques autres, I'anamnese et I'examen physique peuvent révéler une faible
probabilité de récidive.



Pour ce qui est des enfants qui doivent suivre un traitement aux anticonvulsfs
aaction prolongée, mais qui ne le suivent pas dé§ja, la phénytoine est préférable
au phénobarbital en raison de l'incidence plus élevée de dépression respiratoire
reliée al'utilisation conjointe de phénobarbita et du benzodiazépine. La
phénytoine est moins s&dative que le phénobarbita et peut faciliter le suivi des
signes neurologiques vitaux chez ces patients.

Ladoseinitide de phénytoine sétablit a 20 mg/kg, administrée par voie
intraveineuse dans un soluté physiologique norma puisqu'ele précipite dans
les solutions glucosées. |l nefaut pas l'adminigtrer par voie intramusculaire. S
les convulsions se poursuivent, on peut administrer des doses successives de
phénytoine 5 mg/kg. Il est toutefois possible d'en administrer une dose
maximale totale de 30 mg/kg (jusqu'a 1 000 mg). Il faut l'administrer au
rythme de 1 mg/kg/min. Du phénobarbital 20 mg/kg peut étre administré gprés
ladose de charge de phénytoine s la crise se poursuit. A l'instar de la
phénytoine, des doses supplémentaires successves de phénobarbital 5 mg/kg
peuvent étre administrées s la crise se poursuit sans interruption. La dose
maximale totale de phénobarbital correspond a 30 mg/kg (jusqu'a 600 mg).

Chez les nouveaLrnés en éat de ma convulsf, le phénobarbital représente le
médicament de chaix. Le phénobarbita sert souvent d'anticonvulsif de choix
chez les enfants en &a de md convulsf relié ade lafievre, mémed rien ne
prouve quil est plus efficace que la phénytoine dans ce cas.

L'adminigtration des médicaments précédents comprend du benzodiazépine au
cours des 5 premieres minutes, du phénytoine au cours des 20 minutes
suivantes et du phénobarbital au cours des 20 minutes subséquentes, pour une
période total e de 45 minutes.

Bien que le lorazépam, le diazépam et la phénytoine condtituent les
médicaments de choix, d'autres anticonvulsifs a action bréve ou prolongée
énumérés au tableau 122 savérent des solutions de rechange acceptables.
L'utilité du paradéhyde par voie intraveineuse et démontrée, mais son usage
est limité en raison de la disponibilité d'autres médicaments et d'autres voies,
ans que du danger deffets secondaires graves, dont la cyanose, latoux,
I'hypotension et I'oedéme pulmonaireé??. Le paraldényde par voie rectale peut se
révéler efficace et ére administré par doses de 0,3 mL/kg (maximum de

10 mL) diluées dans de I'huile selon une proportion de un pour un dans une
seringue de verre. L'acide vaproique peut égaement étre administré par voie
rectale, a une dose de 20 mg/kg en utilisant le Srop ord dilué sdon une
proportion de un pour un dans de |'eaul et administré par sonde rectde.

Pendant |'adminigtration des médicaments, il faut surveiller lafréguence du
pouls, lafréquence respiratoire, latension artérielle, le cardioscope, la
coloration et I'oxymétrie de pouls. 1l peut savérer utile de connaitre la
concentration des anticonvulsfs S ces derniers sont pris 30 minutes apres
I'administration des doses de charge des médicaments afin de contribuer &
établir la suite du traitement, surtout chez les patients dont les crises sont
difficiles a contréler ou qui suivent dga un traitement aux anticonvulsfsa
action prolongée. La plupart des patients réagissent a ce schéma posologique
recommandé. Sils n'y réagissent pas, il faut les admettre au plus tot aux soins
intengifs pédiatriques et demander une consultation neurologique.



L"administration de multiples médicaments et de doses répétées augmente le
risque de dépression respiratoire et peut exiger une respiration assstée.

L 'examen physique et un gaz sanguin ou capillaire contribuent a évaluer
I'efficacité de la ventilation. Une mauvaise interprétation du gaz sanguin, telle
une surpréoccupation face a une hausse trangtoire de PCO,, peut susciter une
intubation inutile. Par contre, une acidose métabolique profonde accompagnée
d'un trou anionique (anion gap) accru laisse suggérer que l'intoxication
condtitue I'agent étiologique des crises.

S |e patient demeure en éta de ma convulsif, une personne qui Sy connait
dans la prise en charge des voies aériennes devra peut-étre le paralyser et
l'intuber.

On sait que lapardydie peut faciliter laventilation et prévenir les

manifestations motrices des crises, mais dle ne met pasfin al'activité
convulsive du cerveau. Les soins du patient dépassent dors le domaine de
l'urgence, et le transfert aux soinsintengfs pédiatriques ang quune

consultation neurologique saverent nécessaires afin d'établir le traitement a
privilégier. Lanaure de ce traitement dépendra des expériences précédentes du
centre pour soinstertiaires en cause et peut inclure un traitement au
pentobarbital par voie intravei neuse entrecoupé d'évauations par
éectroencépha ographie®.

Diagnostic et traitement initial des causes del'état de mal
convulsif constituant un danger de mort

L'investigation doit étre personnalisée selon le scénario clinique. La causela
plus fréquente de I'éat de mal convulsif demeure la poussée fébrile prolongée.
Ces enfants n'ont pas nécessairement besoin de subir des investigations
cliniques élaborées. La méme observation peut sappliquer chez le patient
atteint d'un trouble épileptique connu prenant dga des anticonvulsifs.
Cependant, une évauation clinique détaillée doit comprendre la recherche des
facteurs déclenchants et se concentrer sur les signes de traumatismes,
dinfection, dirritation méningée, de Iésions pétéchiales ou purpuriques, de
déficits neurologiques de focdisation et dintoxication. Bien qudle soit rare, il
faut songer & la possibilité de crise psychogénique si la crise semble atypique®®.
Il importe de ne pas confondre la gesticulation inhabituelle de |a décortication
ou de la décérébration avec des crises. S I'éiologie des crises n'est pas claire,
il faut obtenir : un hémogramme, une glycémie (&fin de vérifier laglycémie
antérieure faite par réflectometre), des cultures (en cas de présomption de
septicémie), un gaz sanguin ou capillaire (la perfusion doit étre adéquate pour
obtenir un gaz capillaire valable) et un ionogramme.

I faut mesurer la concentration sanguine d'anticonvulsfs chez tous les patients
qui prennent des anticonvulsifs a action prolongée. En plus, des prdévements
durine, de sang et de liquides d'aspiration gastrique doivent étre préserves pour
procéder a un dépistage toxique ultérieur, au besoin. La cacémie, I'urée
sanguine, lamagnésamie, les enzymes hépatiques et I'ammoniaque peuvent se
révéler utiles dans des cas précis, maisils ne sont pas faits demblée dansle
bilan initid.



Il convient de reporter la ponction lombaire tant que les Sgnes vitaux du
patient ne se sont pas stabilisés et que les convulsions ne se sont pas
interrompues. Si on soupgonne la présence d'une septicémie, on peut
adminigrer des antibiotiques par voie intraveineuse sur-le-champ, sans
attendre de procéder ala ponction lombaire. Des tentatives prolongées pour
obtenir des cultures ne doivent pas retarder le traitement.

Des antécédents de traumatismes, une hypertension intracranienne démontreée,
des déficits neurol ogiques de focalisation, une perte de conscience inexpliquée
ou la présomption d'atteinte du tronc céréoral représentent des indications de
tomodensitométrie cérébrale. Cette derniere peut étre entreprise une foisles
convulsons terminées et les voies aériennes, larespiration et lacirculation
Stabilisdes.

S on remarque des indications cliniques d'hypertenson intracranienne ou
ddteinte du tronc cérébrd, il faut procéder au traitement avant l'investigation,
parce que méme |'examen tomodensitométrique norma ne permet pas
d'exclure la posshilité dhypertenson intracrénienne. 11 faut éviter la ponction
lombaire en cas de sgnes cliniques ou radiologiques dhypertenson
intracranienne.

Il faut toujours songer ala possibilité dintoxication. S l'intoxication est
prouvée ou vraiment présumeée et que l'activité convulsive sest arrétée, on peut
administrer du charbon activé une fois les voies aériennes bien protégées pour
éviter |'agpiration.

Transfert a un emplacement ou un établissement convenable pour
procéder a des soins supplémentaires

Les enfants en éa de ma convulsif mais sans antécédents d'épilepsie ou de
poussées fébriles doivent ére transférés aun hopital de soins secondaires ou
tertiagires ain de subir des traitements et des investigations supplémentaires.
Des sgnes vitaux ingtables ou un éat de ma convulsf incessant exigent le
transfert aux soinsintengfs pédiatriques. Avant le trandfert, il faut discuter de
la stabilisation de I'enfant avec une personne expérimentée en soins intensifs

pédiatriques.
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