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RESUME

Introduction : Les encéphalites aigues virales constituent un probleme de santé publique, du fait de la gra-
vité de leurs présentations cliniques et de leurs conséquences pouvant engager le pronostic vital. Lobjectif
de notre étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, ainsi que les différents aspects cliniques,
thérapeutiques et évolutifs de cette pathologie a propos d'une série pédiatrique.

Matériels et Méthodes : Il sagit d'une étude descriptive rétrospective, sur une période de 15 ans, incluant tous
les enfants hospitalisés au service de Pédiatrie Farhat Hached dans un tableau d'encéphalite aigue virale.

Résultats : Notre étude a comporté 46 patients, de prédominance masculine, et se regroupant essentielle-
ment dans latranche d'age entre 5 et 10 ans. La notion de contage viral a été objectivée chez 26 enfants, es-
sentiellement, avec le virus de la Rubéole. Les signes neurologiques, les plus fréquemment rencontrés, étaient
les troubles de la conscience allant d'une somnolence (76.6%) a un état de coma (30.4%,), les crises convulsives
(71.7%) et les signes de localisation (174%). Un syndrome méningé était constaté chez 87% des enfants. La
fievre était rapportée chez 47.8% des malades, ainsi qu'une éruption cutanée chez 57.8% des cas. La ponction
lombaire était réalisée chez tous les malades. Elle était pathologique dans 54.3% des cas. Les sérologies virales,
réalisées chez 97.8% des patients, étaient en faveur d'une infection récente a HSV1 (15.2%), a Rubéole (32.6%),
aVzV (173%), a CMV (108 %) et a EBV (6.5%). La PCR dans le LCR était positive & HSV1 chez deux malades.
Des anomalies a I''RM et 'EEG ont été constatées, respectivement, dans 41.7% et 52.2% des cas. La prise en
charge thérapeutique a reposé, essentiellement, sur ladministration de I'Acyclovir et des anti convulsivants.
Nous avons eu recours a la ventilation mécanique dans 26.1% des cas. Lévolution était favorable dans 65.2%
des cas. Le déces a compliqué I'évolution de trois enfants dans le cadre de deux encéphalites herpétiques et
d'une encéphalite rabique. Les séquelles neurologiques ont été objectivées chez 34.8% des malades a type
de déficits moteurs, d'épilepsie Iésionnelle et des troubles de comportement.

Conclusion : Labsence de spécificité clinique des encéphalites virales aigues rend leurs diagnostics difficiles.
Leur pronostic dépend, étroitement, de l'agent causal et de la précocité de prise en charge. Il devrait étre
amélioré par l'avénement de nouvelles techniques de diagnostic et 'lamélioration de la couverture vaccinale

ABSTRACT

Background: Acute viral encephalitis remains a public health problem because of the seriousness of the clini-
cal presentation and its potentially fatal consequence. The objective of our studly is to describe the epidemio-
logy and the different clinical, therapeutic and evolutionary aspects.

Methods: This is a retrospective descriptive study about all the children who were hospitalized for mana-
gement of acute viral encephalitis in the Farhat Hached Paediatrics Department over a period of 15 years.

Results : These are 45 male-dominated patients, mostly in the 5 to 10 year age group. A viral contagion
was objectified in 26 children mainly with the Rubella virus. The most common neurological findings were
impaired consciousness ranging from drowsiness (76.6%) to coma (30.4%), convulsive seizures (71.7%) and
focal neurologic features (17.4%). Meningeal syndrome existed in 87%. The notion of fever was found in
478% of patients, the rash was found in 57.8% of cases. Lumbar puncture was performed in all patients, it
was pathological in 54.3% of cases. Viral serologies realised in 97.8% of cases demonstrated recent infection
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by HSV1 (15.2%), Rubella (32.6%), VZV (17.3%), CMV
(108%), and EBV (6.5%). Two positive PCRs in HSV1
CSF were collected. Anomalies on MRI and EEG
were found in 41.7% and 52.2% of cases, respec-
tively. Therapeutic management was based main-
ly on the administration of Acyclovir, anti-epileptic
drugs, and mechanical ventilation in 26.1% of cases.
The outcome was favorable in 65.2% of the cases.
Three deaths were recorded in two herpetic ence-
phalitis and one rabies encephalitis. . Neurological
sequelae were seen in 34.8% of patients mainly
motor deficits, epilepsy and behavioral disorders

Conclusion :The lack of clinical specificity of acute
viral encephalitis makes diagnosis difficult. The pro-
gnosis depends strongly on the causal agent and
the early management. It should be improved by
the advent of new diagnostic techniques and im-
provement of vaccination coverage.

Mots-clés : Encéphalite, enfant, diagnostic, traitment
Key words : Encephallitis, child, diagnosis, management.

INTRODUCTION:

Les encéphalites aigues virales constituent des ur-
gences neurologiques. Les virus incriminés consti-
tuent un ensemble hétérogene par leurs propriétés
structurales, fonctionnelles et épidémiologiques
impliquant, ainsi, des difficultés thérapeutiques. Les
diagnostics virologiques associant les techniques
de PCR appliquées aux échantillons de liquide
céphalorachidien occupent une place importante
dans l'identification de I'agent infectieux causal. Ce-
pendant, dans la plupart des cas, les encéphalites
virales demeurent sans cause identifiable. Ainsi, de-
vant les difficultés diagnostiques et en l'absence de
dispositif de surveillance ou de recensement, la fré-
quence des encéphalites, au sein des populations
pédiatriques, ainsi que leurs devenirs a moyen et a
long terme restent mal connus.

Nous avons mené une étude rétrospective a propos
d'une série pédiatrique dans l'objectif d'étayer les
différents aspects épidémiologiques, cliniques,
thérapeutiques ainsi que l'évolution a court et a
moyen terme d'une telle entité.

PATIENTS ET METHODES:

Il sagit d'une étude rétrospective, menée au ser-
vice de pédiatrie Farhat Hached et incluant tous
les enfants ayant été hospitalisés, entre le ler Jan-
vier 2000 et le 31 Décembre 2015, dans un tableau
d'encéphalite aigue virale. Nous n‘avons pas inclus
les patients ayant présenté des encéphalomyélites
aigues disséminées ou des encéphalites auto im-
munes.

Les données anamnestiques, clinigques, biologiques,
virologiques et thérapeutiques ont été précisées
pour tous les malades a partir des dossiers médi-
caux. Nous nous sommes intéressés, par ailleurs,
aux différents aspects évolutifs a court et a moyen
terme.
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RESULTATS :

Nous avons colligé au total 46 enfants hospitalisés
durant une période de 15 ans dont 67.4% des gar-
cons. Des antécédents de prématurité, d'hypotro-
phie et de pathologies respiratoires chroniques ont
été constatés, respectivement, chez 4.3%, 87% et
4.3% des enfants.

Lavaccination de la quasi-totalité des malades était
selon le calendrier national tunisien. Lage moyen,
au moment du diagnostic, était de 8 ans avec des
extrémes allant de 1 mois a 14 ans. Une atteinte,
prédominante, de la tranche d'age comprise entre
5 et10 ans était constatée (Fig.1).

17.80 17.80
A—

Ay
I11.10

ggo 8.90  Gargons

6.70 B Filles

4.40
I l 220 2.20
A

g R R R BB

5-10ans

Pourcentage %

<2ans 2-5ans 10-13ans >13ans

figure 1: Répartition selon l'age et le sexe

La majorité des hospitalisations a été enregistré du-
rant la période estivale et printaniére. Nous avons
observé une prédominance des cas d'encéphalites
rubéoliques pendant le mois de Mai avec un pic de
fréquence enregistré durant lannée 2011, et une
prédominance pour les cas d'encéphalites a VZV et
CMV pendant le mois de Juin (Fig.2).
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figure 2 : Répartition mensuelle

La notion de contage viral était retrouvée chez 26
enfants de notre série (56.5%), principalement avec
le virus de la Rubéole (30.4%). Les signes neurolo-
giques motivant I'nospitalisation, étaient a type de
troubles de conscience dans 91.3% des cas allant
dun état de somnolence (80.4%) jusqu'au coma
(65.2%), les convulsions ont représenté 717% des
motifs de consultation (Fig.3).
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figure 3 : Répartition en fonction des signes neu-
rologiques

Elles étaient plutét généralisées et principa-
lement associées a des encéphalites herpé-
tiques dans 57.14% des cas et a des encépha-
lites a Rubéole dans 20% des cas. Les troubles
du comportement, les états confusionnels,
les céphalées et les déficits moteurs étaient
constatés a des pourcentages respectifs de
19.6%, 15.2% et 23.9% et 19.6%. La fiévre était
objectivée dans 82.6% des cas. Le délai entre
le début de symptomatologie et I'hospitalisa-
tion était variable allant de 1 jour jusqu’au trois
semaines. Des éruptions vésiculeuses associées
aux signes neurologiques ont suggéré le dia-
gnostic d'encéphalite a VZV.

A l'examen clinique, 30.4% des enfants avaient
un score de Glasgow < a 9/15, dont la moitié
d'entre eux avaient des encéphalites a Rubéole.
Le syndrome méningé était constaté chez 4
enfants uniquement. L'atteinte des paires cra-
niennes a été objectivée chez 9 enfants, essen-
tiellement, a type de dysarthrie, de paralysie
faciale et de myosis serré. Une éruption cu-
tanée était présente, au moment de l'examen
physique initial dans 58.7% des cas. La ponc-
tion lombaire a été pratiquée chez tous les en-
fants. Elle était pathologique dans 54.3% des
cas. La pléiocytose moyenne était de 69 élé-
ments blancs/mm3 avec des extrémes allant
de 1 a 800 éléments et une prédominance des
lymphocytes dans 56% des cas. Les valeurs
moyennes de la glucorachie et de la proteino-
rachie étaient, respectivement, de 4.1Immol/l et
de 0.57g/l.

Une PCR HSV1 a été réalisée sur 17 préleve-
ments de LCR et a été positive dans deux
cas. Les sérologies virales ont été réalisées
chez 45 patients (97.8%). L'infection récente a
Rubéole était majoritaire (32.6%), suivie par
le VZV (17.3%), I'HSV1 (15;2%), le CMV (10.8%),
I'EBV (6.5%) et le WEST Nile dans (2.2%) des cas
(Fig.4). Une co infection virale a été objectivée
chez 9 malades.
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figure 4 : Profil des sérologies virales

Sur le plan radiologique, nous avons eu recours a
une TDM cérébrale en urgence chez 39 patients.
Des anomalies ont été constatées dans 28.2% des
cas, essentiellement a type d'hypodensités de ca-
ractéristiques variables, d'cedéme cérébral et de
prises de contraste méningées pathologiques.
L'IRM cérébrale était pathologique chez 15 enfants
parmi les 36 réalisées. Elle était, particulierement,
informative dans le diagnostic et le suivi d'une pa-
tiente ayant présenté une encéphalite herpétique
compliqguée d'une encéphalite auto-immune. La
séquence de diffusion initiale (Fig.5)

figure 5 : IRM cérébrale coupe axiale, séquence diffusion
Anomalies de signal cortico-sous cortical au niveau des
régions temporales profondes

et l'étude spectroscopique (chute du NAA et aug-
mentation des lactates et des lipides) étaient en
faveur de l'origine herpétique d'autant plus que
la sérologie HSV1 était positive & IgM (+) avec une
séroconversion secondaire. LEEG, pratiqué dans
84.4% des cas, était pathologique dans la moitié
des cas.

Concernant la prise en charge thérapeutique, nous
avons eu recours a la ventilation mécanique chez 12
enfants, dont 5 avaient présenté des encéphalites
a Rubéole, avec une durée moyenne de 5 jours. Un
traitement anti convulsivant d'urgence a été instau-
ré chez 27 enfants a type de phénobarbital (69.2%),
de Diazépam (65.4%) et de Clonazépam (53.8%).
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Le traitement anti épileptique de relais était, princi-
palement, le valproate de sodium et le Clobazam.
Tous les patients ont bénéficié d'un traitement anti
viral a base d’Aciclovir. Les veinoglobulines étaient
prescrites chez deux patientes de notre série dont
l'une avait présenté une encéphalite auto immune
a anticorps anti GAD positifs compliquant une en-
céphalite herpétique et l'autre dans le cadre d'une
encéphalite a sérologies négatives non améliorée
aprées 21 jours d'Aciclovir.

La durée moyenne d'hospitalisation des enfants
était de 14.8 jours avec une évolution favorable chez
la plupart (93.5%) des malades. Le délai moyen de
reprise de la conscience était de 3 jours. Le déces
était survenu chez trois patients. Il s'agissait de 3
garcons agés de 9 mois, 10 mois et 11 ans, ayant
présenté une encéphalite herpétique, chez les deux
premiers, et une encéphalite rabique chez le troi-
siéme. Les séquelles ont été observées chez 37%
des cas. Elles étaient a type de troubles de compor-
tement et de mémoire (8.7% chacune), d'épilepsies
lésionnelles (2.2%), de déficits moteurs (10.9%) et
de troubles visuels (2.2%).

DISCUSSION:

Nos résultats étaient concordants avec les données
de la littérature concernant l'incrimination du virus
herpés simplex HSV1, du VZV, des entérovirus, du
virus de la rubéole et du CMV comme étant les pre-
miers virus responsables des encéphalites virales [1].
Dans 65% des études, le virus herpés simplex était,
le plus frégquemment identifié, dans les encéphalites
virales sporadiques [2-6]. L'encéphalite & CMV sur-
vient, presque exclusivement, chez les immunodé-
primés. De nombreux cas d'encéphalites a CMV ont
été documentées chez des patients ayant subi une
greffe de cellules souches hématopoiétiques. [7,8]
Létiologie ou l'agent causal varie considérablement
avec l'age. En effet, dans la population pédiatrique
agée de 1 mois a 1 an, les virus les plus incriminés
sont représentés par les entérovirus et I'HSV suivis
du CMV et de 'EBV. Le Virus ourlien et celui de la
rougeole étaient, auparavant, les principaux agents
infectieux incriminés dans les encéphalites chez les
enfants d'age préscolaire et scolaire. Une flambée
de complications neurologiques de la Rubéole a été
vécue en Tunisie en l'année 2011 motivant linté-
gration du vaccin bivalent contre la Rougeole et la
Rubéole dans le calendrier vaccinal en l'année 2012.
Par ailleurs, depuis la généralisation de la vaccina-
tion ROR, les virus respiratoires ont dominé dans le
groupe d'age de 1a 4 ans, et le VZV dans le groupe
d'age de5a7ans. La proportion d'encéphalites, qui
n‘avaient aucune cause identifiée, était plus élevée
dans le groupe d'age <1 an (77%) [9,10].

Cette pathologie suit des schémas saisonniers.
Les épidémies surviennent, plutdt, durant I'été et
le printemps [9] conformément a ce qui a été dé-
montré dans notre étude. En contrepartie, d'autres
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auteurs ont rapporté l'absence de tendance saison-
niére claire [11]. Différents signes cliniques peuvent
contribuer, indirectement, au diagnostic étiolo-
gique tels qu'un antécédent d'oreillons au cours des
encéphalites ourliennes [12, 13], un syndrome grip-
pal ou une rhinopharyngite au cours des encépha-
lites & EBV et au virus influenzae [14,15]. Des pneu-
monies, survenant surtout sous forme endémique,
ont été rapportées dans les antécédents récents
des encéphalites a adénovirus [16].

Des prodromes oto-rhino-laryngologiques, diges-
tifs et cutanés ayant précédé les signes neurolo-
giques a type de troubles de la conscience et de
comportements, ainsi que des crises convulsives,
ont été rapportés [17-19]. Il n'existe pas de tableau
clinique spécifique pour les encéphalites virales,
toutefois, le tropisme de certains virus pour des
zones spécifiques du systeme nerveux central fait
suspecter, parfois d'emblée, le diagnostic, Le tro-
pisme de I'herpes virus pour les lobes temporaux
en représente un exemple [20,21]. Les troubles de
conscience sont plus manifestes en cas datteinte
de la substance grise. lls ont été rapportés dans
la plupart des séries publiées notamment, dans le
cadre des encéphalites herpétiques. Vermesch et
al ont rapporté que 97 % des patients, parmi une
série de 325 malades, avaient présenté, a leurs hos-
pitalisation, des troubles de la conscience [21, 22]
Les convulsions sont, également, fréquentes (90
a 100%) selon les séries [23, 24] Dans I'encéphalite
virale a EBV, une atteinte du cervelet et du tronc
cérébral peut étre constatée [25-28].

Les signes déficitaires sont la traduction d'une at-
teinte focalisée du systéme nerveux central, prin-
cipalement, atype d'hémiparésies, de paralysie fa-
ciale et oculomotrice. L'aphasie survient dans 30%
des cas [21, 22, 25, 29]

L'étude de liquide céphalorachidien est nécessaire
devant toute suspicion d'encéphalite. Elle est nor-
male dans seulement 3 & 5% des cas [25-27] Une
pléiocytose importante a été rapportée dans les
encéphalites ourliennes. Lisolement du virus n'est
pas de pratique courante. Au cours de l'encépha-
lite herpétique, la recherche du génome viral par
PCR donne des résultats beaucoup plus précoces
que les dosages sérologiques. En effet, la sécrétion
d'anticorps en intrathécale est trés retardée [30-
33].

Concernant le volet thérapeutique, les médica-
ments anti épileptiques étaient surtout prescrits en
cas de crises convulsives observées et non de fagon
systématique [31]. Il est recommandé, actuellement,
d'avoir recours aux benzodiazépines de premiére in-
tention. La phénytoine, la fosfophénytoine [30] et
le valproate de sodium sont utilisés en deuxiéme
intention. De méme, il est recommandé de débuter
I'Aciclovir le plus tét possible, voir dans les 6 pre-
miéres heures de I'admission [34].
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Lapport de nouvelles thérapeutiques, a permis de
diminuer le taux de mortalité a 20-30% par rapport
aux taux antérieurs estimés a 70 a 80% en lab-
sence de traitement [24, 35] Lissue dépend de lage
et de l'agent causal. Les séquelles sont variables
selon la gravité. Les troubles de comportement et
de mémoire, ainsi que l'épilepsie lésionnelle repré-
sentent les séquelles les plus décrites dans les pu-
blications [34-36].

CONCLUSION:

Les encéphalites virales aigues sont des affections
rares et graves. Leur diagnostic constitue un défi
pour tout clinicien, du fait de l'absence de spécifi-
cités cliniques. Lidentification de I'agent causal viral
demeure, souvent, négative. Le pronostic dépend,
étroitement, de l'agent causal et de la précocité de
la prise en charge, ce qui justifie lamélioration des
moyens diagnostiques et de la couverture vacci-
nale.
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