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Introduction

La fièvre est un des symptômes cardinaux

en pédiatrie et représente souvent une

cause de consultation en cabinet et à

l’hôpital. La plupart du temps elle est cau-

sée par des maladies infectieuses avec

une évolution spontanément favorable.

Cependant la survenue de températures

fébriles est souvent source de craintes

et d’angoisses non seulement quant à la

cause de la fièvre, mais également con-

cernant les risques éventuels de la fièvre

en elle-même. Ces circonstances rendent

parfois difficile un emploi rationnel des me-

sures antipyrétiques. Dans ce texte sont

résumés quelques bases du traitement de

la fièvre de l’enfant dans le but de formuler

les meilleures options possibles concer-

nant le traitement antipyrétique des en-

fants et adolescents autrement en bonne

santé. Les diverses causes et formes de

fièvres possibles, la valeur diagnostique de

l’évolution de la fièvre et en particulier la

démarche diagnostique pour exclure une

cause grave de fièvre ne sont pas discu-

tées ici.

Bases

Définitions
La fièvre consiste en une augmentation,

réglée par des cytokines, de la tempéra-

ture corporelle centrale (par un change-

ment de la valeur cible de la thermorégu-

lation) au delà des fluctuations circadien-

nes normales. Cette définition souvent

utilisée reflète les mécanismes physio-

pathologiques conduisant à la fièvre, en

particuliers la présence de mécanismes de

régulation. Dans la pratique clinique ce-

pendant cette définition n’est pas utile, en

particulier vu l’absence de donnée quan-

titative. Compte tenu de ceci, on définit

simplement un état fébrile par une tem-

pérature rectale > 38 °C , respectivement

axillaire > 37.5°. Pour la mesure effectuée

dans le conduit auditif externe (thermo-

mètre infrarouge auriculaire) les valeurs su-

ivantes sont considérées comme limites

supérieures de la norme: 38.0° C (0-2

ans), 37.8° C (3-10 ans), 37.6° C (> 10

ans). A noter que des différences selon 

l’appareil utilisé sont possibles.

Le terme hyperpyrexie décrit des états

d’augmentation extrême de la température

corporelle (> 41.5 °C) dans un contexte de

fièvre. De pareilles températures ne sont

atteintes que rarement, souvent elles sont

plutôt liées à des maladies du système

nerveux central (hémorragies) qu’à des in-

fections.

L’hyperthermie correspond à une augmen-

tation non contrôlée de la température et

elle est indépendante de la valeur cible de

la thermorégulation hypothalamique. Elle

doit être distinguée des causes, des ris-

ques et du traitement de la fièvre/hyper-

pyrexie. Les causes se trouvent dans des

formes diverses de «coup de chaleur» (heat

stroke en anglais), d’hyperthermie induite

par des médicaments (anticholinergiques,

neuroleptiques, anesthésiques) et de ma-

ladies métaboliques (hyperthyroïdie).
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Figure 1: Mécanismes produisant une fièvre: les stimuli infectieux, toxiques, inflammatoires ou immuns induisent la
production/libération de cytokines pyrogènes par les monocytes/macrophages, granulocytes, cellules endothéliales
et mésenchymateuses (et autres). Ces cytokines augmentent la synthèse centrale de PGE2 et ainsi l’augmentation
de la valeur cible de la thermorégulation hypothalamique. La présence d’une différence positive entre valeur cible et
température corporelle actuelle induit une thermogenèse et la rétention de chaleur. L’augmentation de la température
corporelle est limitée par un feedback négatif. [IL, Interleukine; TNF, tumor necrosis factor; IFN, Interféron]
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Physiopathologie
La réaction fébrile est souvent une partie

des réactions de défense face à des in-

fections; les causes non infectieuses de la

fièvre sont plus rares. En simplifiant on peut

représenter les stimulis divers (infectieux,

toxiques, inflammatoires ou immunolo-

giques) qui activent une réaction en chaî-

ne (figure 1) avec production et libération

de cytokines (nommés dans ce contexte

souvent pyrogènes endogènes) qui finale-

ment activent la cyclo-oxygénase produi-

sant davantage de prostaglandines à par-

tir de l’acide arachidonique. On pense que

c’est la prostaglandine E2 (PGE2) qui aug-

mente la valeur cible du centre de ther-

morégulation hypothalamique. Ceci produit

primairement une rétention de chaleur (vaso-

constriction, modification du comportement

[position corporelle, habillement]) et par-

fois des mécanismes de thermogenèse

(métabolisme, frissons). Ces réactions

sont maintenues jusqu’à ce que la nou-

velle valeur cible de la température corpo-

relle soit atteinte. Contrairement à l’hyper-

thermie il existe aussi des mécanismes de

régulation (feedback négatif) qui limitent la

montée de la température corporelle.

Après normalisation de la valeur cible (soit

par une évolution spontanée de la maladie,

soit induite par des antipyrétiques) la ther-

mogenèse est réduite et la libération de

chaleur par une vasodilatation, la transpi-

ration et le comportement est augmentée.

La réaction fébrile à des stimuli divers

n’est pas un phénomène phylogénétique-

ment nouveau. Elle n’est pas seulement

mise en évidence chez les mammifères,

mais aussi chez les reptiles, les poissons,

les amphibiens et même certains inver-

tébrés.

Traitement antipyrétique

L’origine du traitement antipyrétique n’est

pas connue avec certitude. Les premières

descriptions datent d’il y a plus de 3500

ans. Ainsi les Egyptiens utilisaient des

feuilles de saule pour traiter des états

inflammatoires et Hippocrate conseillait

l’utilisation de l’écorce de saule comme

antalgique après un accouchement et com-

me antipyrétique. Il existe aussi des docu-

ments historiques qui décrivent des métho-

des pour rafraîchir et soulager les mala-

dies fébriles.

Pharmacothérapie
Théoriquement les mesures thérapeuti-

ques pourraient s’attaquer à tout niveau

dans la «cascade de la fièvre» (figure 1).

Cependant, les agents ayant leur place

dans la pharmacothérapie sont principale-

ment le paracétamol et les anti-inflamma-

toires non-stéroidiens (AINS). La dénomina-

tion «anti-inflammatoires non-stéroidiens»

(nonsteriodal anti-inflammatory drugs,

NSAID) regroupe un groupe chimiquement

hétérogène qui réunit des substances

ayant en commun un effet anti-inflamma-

toire, analgésique et antipyrétique. Le méca-

nisme d’action principal des AINS est l’in-

hibition de la biosynthèse des prostaglan-

dines par inhibition de la cyclo-oxygénase.

L’effet antipyrétique semble essentielle-

ment être lié à une inhibition de la syn-

thèse de PGE2 (cellules endothéliales des

vaisseaux cérébraux). Ainsi la réduction (ou

normalisation) de la valeur cible du centre

de thermorégulation aboutit à une réduc-

tion de la température corporelle comme

décrit plus haut.

Deux isoformes de la cyclo-oxygénase

(COX-1 et COX-2) ont été décrites jusqu’à

présent. A la COX-2, comme forme induc-

tible, a été imputée la production de prosta-

glandines dans les tissus inflammatoires;

à la COX-1, comme forme constitutive, a

été attribuée la production de prostaglan-

dines liées aux mécanismes de régulation

(cytoprotection gastro-intestinale, flux san-

guin rénal, agrégation thrombocytaire etc.).

Ainsi l’effet anti-inflammatoire des AINS a

été imputé surtout à une inhibition de la

COX-2, alors que beaucoup des effets se-

condaires des AINS ont été attribué à

l’inhibition non spécifique de la COX-1. Un

lien inversement proportionnel de causa-

lité entre sélectivité pour la COX-2 et fré-

quence des effets secondaires a ainsi pu

être démontré. Récemment il a cependant

été démontré que cette schématisation

n’est pas entièrement correcte. La COX-1

n’est pas exprimée uniquement sous

forme constitutive dans la plupart des tis-

sus, mais en partie elle est aussi induite

de façon relevante dans les réactions in-

flammatoires. Il a également été démontré

que la COX-2 présente des formes cons-

titutives (reins, ovaires, utérus, cerveau,

os). Ainsi il faut abandonner le concept

simple selon lequel les effets thérapeuti-

ques seraient liés à une inhibition de la

COX-2 et les effets secondaires à celle de

la COX-1. Ceci a été documenté dans la

pratique clinique (comme par exemple la

survenues d’effets secondaires rénaux des

inhibiteurs sélectifs COX-2). Théoriquement

les inhibiteurs COX-2 pourraient être utili-

sés comme antipyrétiques; cependant in-

dépendamment de cette indication pos-

sible, ils n’ont pas encore été évalués de

façon systématique et donc admis pour les

patients pédiatriques.
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Le spectre des effets secondaires pos-

sibles des AINS ne dépend pas unique-

ment de la substance active, mais aussi

d’autres facteurs tels la maladie sous-

jacente et la prise d’autres médicaments.

En résumant on peut dire que les facteurs

de risque suivants augmentent le risque de

la survenue ou d’aggravation des effets

secondaires dus aux AINS: anamnèse per-

sonnelle d’ulcères gastro-intestinaux, traite-

ment concomitant avec des stéroïdes ou

des anticoagulants, néphropathie préexis-

tante, déshydratation. De plus il a été rap-

porté à plusieurs reprises l’association

entre un traitement aux AINS et la surve-

nue de fasciite nécrosante chez des pa-

tients avec une varicelle primaire. L’étude

cas contrôle n’a cependant pas pu con-

firmer ceci. Par contre on a trouvé une as-

sociation significative entre Infections in-

vasives à Streptocoques du groupe A non-

nécrosants et un traitement concomitant

associant ibuprofen et paracétamol. La

signification des ces données ne peut pas

être appréciée de façon concluante, un lien

de causalité n’étant pas établi. Il est pos-

sible que l’utilisation accrue d’antipyréti-

ques identifie des patients avec une évo-

lution difficile et donc à plus grand risque

pour des complications. 

En raison de l’association avec le syndrome

de Reye l’utilisation de salicylés est contre-

indiquée pour traiter la fièvre lors d’infec-

tions chez l’enfant. 

Contrairement aux AINS le paracétamol in-

duit une inhibition centrale préférentielle

de la cyclo-oxygénase. Ceci explique l’effet

antipyrétique et antalgique dominant, alors

que l’effet anti-inflammatoire est pratique-

ment inexistant, ainsi que les différence

dans les effets secondaires. 

Un des effets secondaires grave du para-

cétamol est son hépatotoxicité. Hormis un

surdosage accidentel, on rapporte de plus

en plus de cas d’hépatotoxicité malgré un

dosage correct. Une toxicité augmentée du

paracétamol est possible lors de maladie

hépatique préexistante, lors de malnutri-

tion sévère/«jeûne», lors d’administration

répétée, et lors de médication avec des in-

ducteurs du cytochrome P450 (p.ex. phé-

nobarbital, phenytoïne, rifampicine, isoni-

azide etc.).

En résumé il existe un grand nombre de

médicaments pour traiter la fièvre chez

l’enfant. Le paracétamol et l’ibuprofen sont

les mieux documentés. Pour les autres

substances il n’existe que peu de don-

nées. De façon générale le profil pharma-

cocinétique des antipyrétiques montre un

effet plus rapide et plus soutenu lors

d’administration orale en comparaison à

une administration rectale; de plus on

observe moins de variabilité intra- et

inter-individuelle après une administration

orale. Ainsi il est préférable d’utiliser la

voie orale si des formes galéniques adap-

tées à l’âge existent. L’ibuprofen oral

montre un effet antipyrétique plus soutenu

en fonction de la dose en comparaison

avec le paracétamol. Tous les deux at-

teignent un effet antipyrétique maximal

21/2 – 4 heures après l’administration

orale. Avec un dosage répété, une effica-

cité comparable peut être obtenue. Pour

le traitement de la fièvre (âge > 3 mois), on

peut considérer les posologie orales sui-

vantes: paracétamol 10–15 mg/kg q 4–6

h, au maximum 60–75 mg/kg/24 h re-

spectivement au maximum 4 gr/24 h. Ibu-

profen 5–10 mg/kg q 6–8 h, au maximum

40 mg/kg/24 h respectivement au maxi-

mum 1800 mg/24 h. Lors de la présence

de facteurs de risque pour les effets se-

condaires mentionnés plus haut, il faut ré-

duire la dose maximale journalière. 

Moyens physiques
Les moyens physiques qui réduisent la ré-

tention de chaleur (habillement) et amélio-

rent le dégagement de chaleur (compres-

ses froides, bain, etc.) sont très répandes

comme remèdes pour traiter les maladies

fébriles. Cependant ils sont problémati-

ques, en particulier pendant la phase de

montée de la température. D’une part ils

sont mal tolérés, d’autre part ils condui-

sent à une stimulation augmentée des mé-

canismes décrits (thermogenèse et ré-

tention de chaleur) en raison de la diffé-

rence accrue entre valeur cible et réelle de

la thermorégulation! Ces moyens peuvent

être utiles comme complément du traite-

ment médicamenteux et après normali-

sation spontanée de la valeur cible pour ai-

der un dégagement de chaleur plus effi-

cace. La température corporelle se

normalise ainsi plus rapidement. Les étu-

des randomisées disponibles ne montrent

qu’un bénéfice modéré des moyens phy-

siques dans le traitement de la fièvre. En

résumant: utilisés soit seuls, soit en

combinaison avec une pharmacothérapie

pendant les premières 30-60 minutes du

traitement médicamenteux ils peuvent être

légèrement supérieurs. Par la suite cette

différence diminue rapidement. Ces tra-

vaux démontrent aussi clairement un plus

grand inconfort lié aux moyens physiques

ainsi que chez certains enfants une haus-
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se de la température corporelle survenant

rapidement (rebond). Pour ces raisons

rapportées dans la littérature, il est de

plus en plus fréquemment recommandé de

n’utiliser les moyens physiques que de fa-

çon restrictive dans le traitement de la fi-

èvre. En cas d’utilisation, ils devraient être

appliqués en complément du traitement

médicamenteux, en respectant le bien-être

du patient et de préférence lors de tem-

pérature très élevée (par ex. lors d’hyper-

pyrexie). La revue de 41 sites Internet con-

tenant des recommandations pour les pa-

rents démontre cependant que plus de la

moitié proposent l’application de moyens

physiques, en général sans association

d’antipyrétiques. Deux sites recommandent

même les solutions alcooliques. Cette pra-

tique est contre-indiquée depuis longtemps,

étant donné ses risques possibles (inha-

lation de vapeurs d’alcool avec hypoglycé-

mie consécutive, coma et même décès).

Dans le traitement de l’hyperthermie les

moyens physiques continuent à avoir une

place très importante; en raison de la pa-

thogenèse différente par rapport à la fièvre;

les antipyrétiques (inhibiteurs de la cyclo-

oxygénase) n’ont pas d’effet dans cette si-

tuation!

Indication

A la question sur l’indication au traitement

de la fièvre il n’est guère possible de ré-

pondre de façon conclusive. Le traitement

systématique de tout état fébrile se justi-

fierait si l’augmentation limitée de la tem-

pérature corporelle avait en soi des con-

séquences négatives et que le traitement

pourrait les empêcher ou les diminuer.

Aucune des ces assomptions n’a été prou-

vée. Au contraire, des indices démontrent

que l’augmentation de la température cor-

porelle fait partie des mécanismes de dé-

fense et pourrait favorablement influencer

l’évolution des malades infectieuses. A

l’encontre de ceci se trouve l’opinion ré-

pandue que la fièvre pourrait être nocive

et qu’elle nécessite donc un traitement. Le

terme de «phobie de fièvre» a été crée dans

la littérature. Hormis les peurs non spéci-

fiques liées à la fièvre, il est souvent dis-

cuté pour l’indication à un traitement anti-

pyrétique systématique du risque de con-

vulsions fébriles chez les enfant en âge

concerné, ainsi que sa possible utilité diag-

nostique (distinction entre causes banales

et graves de la fièvre selon la réponse aux

antipyrétiques). Chez les enfants ayant eu

une convulsion fébrile simple le traitement

systématique (paracétamol) n’a cependant

pas prévenu la survenue de nouvelles con-

vulsions ni diminué leur fréquence. Cette

conclusion est faite par plusieurs auteurs

et elle a été retenue dans le rapport tech-

nique de l’ American Academy of Pediatrics.

Il est certainement difficile de conseiller

une retenue dans l’emploi des mesures anti-

pyrétiques dans cette situation particulière.

En plus, ces chiffres statistiques ne peu-

vent pas exclure une utilité éventuelle dans

un cas particulier. Mais la notion d’une ef-

ficacité limitée pour prévenir des nouvelles

convulsions peut aussi aider à déculpabi-

liser lors de récidives.

Il n’est pas possible de conclure sur la gra-

vité de la cause de la fièvre lors d’une répon-

se à un antipyrétique. Ces médicaments

sont également efficaces lors de bacté-

riémie/sepsis.

Au total on ne trouve pas des critères so-

lides pour un emploi obligatoire des anti-

pyrétiques chez des enfants par ailleurs en

bonne santé. En particulier il n’est pas

possible de déterminer une valeur seuil de

la température, à partir de laquelle une in-

dication ferme pourrait être posée. L’indi-

cation pour l’emploi des antipyrétiques doit

tenir compte du confort du patient et des

variations intra- et interindividuelles. Cette

attitude tient également compte du fait

que beaucoup des maladies sont asso-

ciées à des symptômes d’accompagne-

ment tels céphalées, douleurs articulaires

et musculaires qui ne sont pas nécessai-

rement corrélées à la température corpo-

relle, mais induisent néanmoins un incon-

fort et justifient donc un traitement.

Finalement il a été supposé qu’un effet né-

gatif de la fièvre (par l’augmentation du

métabolisme) est présent lors de maladies

de base plus graves (cardiovasculaires,

pulmonaires). Mais on n’a pas pu démon-

trer un effet positif d’un traitement anti-

pyrétique dans pareilles situations. L’in-

dication peut néanmoins être posée plus

largement pour ces cas.

Le tableau 1 présente les points résumant

les données et notions actuelles concer-

nant le traitement antipyrétique. 

Résumé

La fièvre fait partie des symptômes les

plus fréquents chez l’enfant. Elle est sou-

vent causée par des infections banales à

évolution spontanément favorable. Hormis

l’identification de causes graves, le rôle du

médecin consiste à conseiller les parents.
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Contrairement à une opinion répandue il

n’a pas été démontré que l’augmentation

de la température corporelle ait des con-

séquences négatives et nécessiterait donc

un traitement dans tous les cas. Il n’est

donc pas possible de retenir une valeur

seuil à partir de laquelle l’emploi d’anti-

pyrétiques serait à envisager. L’indication

au traitement fébrifuge doit tenir compte

de l’état général et du confort du patient.

Il en résulte souvent une dépendance

entre le degré de l’augmentation de la tem-

pérature et la fréquence d’utilisation d’anti-

pyrétiques. En raison d’une meilleure

pharmacocinétique l’administration orale

est préférable. Les moyens physiques pour

le traitement de l’état fébrile sont très

répandus. Cependant étant donné leur fai-

ble efficacité, l’inconfort induit et le phé-

nomène de rebond leur emploi systéma-

tique est de plus en plus déconseillé.
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Tableau 1: Faits principaux concernant le traitement antipyrétique

■ La fièvre ne doit pas être traitée dans tout les cas. 

■ L’indication principale est le confort du patient. 

■ Le traitement de la fièvre n’a pas d’effet statistiquement prouvé sur le risque
de récidive d’une convulsion fébrile.

■ L’efficacité par voie orale des antipyrétiques est meilleure que par voie rectale.

■ Les salicylés sont contre- indiqués chez l’enfant avec une maladie infectieuse.

■ Les mesures physiques sont de préférence un traitement complémentaire à la
pharmacothérapie, mais elles sont souvent mal tolérées.
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