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Convulsions de ’adulte
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Les crises convulsives résultent des interactions synchrones de populations neuronales corticales qui
déchargent de maniere intermittente et anormale. Les étiologies des convulsions de I‘adulte sont trés
nombreuses. La crise convulsive peut étre partielle et concerne alors une zone précise du cortex dont
I’expression clinique dépend de la localisation de cette zone. Elle peut étre généralisée et se manifester par
des mouvements toniques, cloniques ou tonicocloniques. Par ailleurs, la crise peut étre isolée survenant en
dehors de tout contexte ou bien accompagnée, c’est-a-dire dans un contexte particulier. Une forme
clinique redoutable quant a sa gravité est constituée par I’état de mal convulsif. Il s’agit de la répétition de
la crise sans retour a un état normal. La démarche diagnostique en médecine d’urgence repose, apres
avoir éliminé une détresse vitale, sur un algorithme décisionnel relativement simple. Devant une crise
convulsive, le médecin urgentiste doit recueillir, dans la mesure du possible, une anamneése fiable,
déterminer si la crise survient dans un contexte de maladie épileptique ou bien de fagon isolée. Dans le
premier cas, il est important de déterminer si la crise ressemble aux crises habituelles. Toute différence
dans I’expression clinique de la crise nécessite des investigations complémentaires identiques a celles
réalisées dans le cadre d’une crise isolée. Face a une crise isolée, il convient de savoir s'il s’agit d’une crise
survenant en dehors de tout contexte ou d’une crise accompagnée. Devant une crise simple, il convient,
apres avoir éliminé les étiologies les plus fréquentes, de déterminer les stratégies des examens
complémentaires. Face a une crise accompagnée, la stratégie des examens complémentaires doit tenir
compte de chaque contexte. La prise en charge thérapeutique doit tenir compte du type de crise et de son
étiologie si elle est identifiée. Devant une détresse vitale, les moyens de suppléance doivent étre
immédiatement mis en ceuvre. La crise qui perdure au-dela de 5 minutes doit bénéficier de
I"administration d’une benzodiazépine. En dehors de ce cas, il n’y a pas d’indication a I'administration
d’anticonvulsivant. La prévention des récidives repose sur I’‘administration de clobazam. L’état de mal
convulsif doit bénéficier d’une prise en charge urgente selon des modalités thérapeutiques précises et
graduées.
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H Introduction

Les crises convulsives sont identifiées depuis

I’Antiquité

comme en témoignent des ouvrages babyloniens datant de
2000 ans avant JC. Ces manifestations étaient considérées
comme des phénomeénes surnaturels généralement associés
«aux forces du mal ». Hippocrate, 500 ans avant JC, avait déja
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pressenti que les convulsions n’avaient rien de sacré et qu’elles
résultaient probablement d’un désordre cérébral mais il faut
attendre le XIX® siecle pour que leur origine neurologique soit
définitivement admise. Pourtant, de nos jours encore, les
croyances vis-a-vis de cette affection perdurent dans certains
pays ce qui a pour effet de marginaliser les patients qui en sont
victimes. La crise convulsive est un symptoéme qui peut étre lié
a une maladie épileptique mais aussi témoigner d'une patholo-
gie sous-jacente intra- ou extracérébrale. Le diagnostic de
maladie épileptique doit étre un diagnostic d’élimination et le
médecin confronté a cette pathologie doit systématiquement
rechercher une autre étiologie. L’objectif de ce chapitre est de
permettre 1'élaboration d’une démarche diagnostique fiable et
d’instaurer la thérapeutique adaptée.

< (] Pl (] (]
H Epidémiologie

Si I'on exclut les crises fébriles, la probabilité pour quelqu'un
d’avoir au moins une fois dans sa vie une crise convulsive est
comprise entre 5 et 10 % [1 21, A ’échelle planétaire, il est admis
qu’environ 5 % de la population sera victime d'une crise
convulsive spontanée au moins une fois dans sa vie [3-31. 11 s’agit
d’'une pathologie relativement fréquente dans les structures
d'urgence qui représente de 0,3 a 1,2 % des motifs d’admis-
sion 4 1.

Le taux d’incidence varie de 40 a 70/100 000 habitants/an
dans les pays industrialisés [>-8], alors qu’il dépasse le chiffre de
100 dans les pays en développement [°l. Les hypothéses avan-
cées pour expliquer cette disparité sont les risques plus élevés
dans certaines régions du globe d’étre exposé a des pathologies
responsables de lésions cérébrales telles la neurocysticercose, les
méningites, le neuropaludisme, la malnutrition et les complica-
tions périnatales 10 111 Pour 1’état de mal convulsif (EDMC), il
existe des discordances en fonction de la définition adoptée et
du type de population étudié, I'incidence variant ainsi de 9,9/
100 000 en Suisse romande "2/ a 41/100 000 en Virginie 1131,

La prévalence se situe aux alentours de 7/1 000 dans les pays
industrialisés alors qu’elle est parfois bien plus élevée, jusqu’a
dix fois supérieure, dans certains pays en développement 14 151,

Il existe une surmortalité significative dans la population des
patients victimes de crises convulsives, en particulier pour ceux
ayant une épilepsie symptomatique. La mortalité est liée a
I'affection sous-jacente mais également aux convulsions elles-
meémes, puisqu’elle s’accroit avec la sévérité des crises et
I'existence de chutes [16 171 Il peut s’agir des conséquences de
l'affection sous-jacente responsable de l’épilepsie (tumeur,
accident vasculaire cérébral [AVC], traumatisme cranien,
infection), d’accidents secondaires a des crises survenues dans
des circonstances dangereuses (noyade, bralures) ou de mort
subite. Ce risque serait, chez les patients ayant présenté plus de
deux crises convulsives spontanées, 33 fois supérieur a celui de
la population générale et dont l'incidence a été estimée a 54 a
135/100 000 personnes/an ['8l. Cette augmentation du risque de
mort subite est vraisemblablement en rapport avec la survenue
d’apnées d’origine centrale et de dysrégulation cardiaque,
I'implication du systéme nerveux autonome ayant été mise en
évidence lors des crises, en particulier durant le sommeil, chez
les patients épileptiques victimes d'une mort subite [1% 20, Dans
I’EDMC, les taux de mortalité varient de 7 a 22 % et c’est dans
la population agée que ce taux est le plus élevé puisqu’il atteint
38 %, voire 50 % au-dessus de 80 ans, ’AVC aigu ou ancien
étant la cause la plus fréquente 21, 221,

La distribution bimodale du taux d’incidence des premieres
crises ou de l’épilepsie avérée en fonction de 1’age semble
spécifique de cette maladie, les taux les plus élevés se rencon-
trant chez 'enfant et surtout chez le sujet agé. Chez 'enfant et
l’adolescent, le taux d’incidence des crises récurrentes non
fébriles est fonction de la tranche d’age considérée, les taux les
plus élevés étant rapportés chez le nouveau-né et le nourris-
son 231, Au cours de l’adolescence, ce taux diminue pour
rejoindre celui des adultes dans les pays industrialisés alors qu’il
est élevé dans les pays en développement [?0 24l Chez le sujet
agé, plusieurs enquétes récentes ont mis en évidence une
augmentation des taux d’incidence et de prévalence des crises
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récurrentes au-dela de 65 ans dans les pays industrialisés, ces
constatations étant moins évidentes dans les pays en dévelop-
pement [°l. L'incidence cumulative a ’age de 80 ans est ainsi
estimée a 5 % alors qu’elle est de moins de 1 % a l'age de
20 ans, quant a la prévalence, elle est évaluée a 10/1 000 dans
cette tranche d’age > 8 251, Les convulsions inaugurales,
généralement considérées comme étant rares chez la personne
agée, apparaissent en réalité plus fréquentes qu’attendu,
respectivement 24 % et 35 % dans deux études publiées en
1990 26, 271, 1’augmentation de 1'espérance de vie et 1'exposition
a des facteurs de risque (plus fréquents dans cette tranche d’age)
responsables d’un accroissement de la part des crises sympto-
matiques secondaires a des pathologies neurodégénératives,
cérébrovasculaires ou néoplasiques, peuvent expliquer ce
phénomene épidémiologique récent.

Toutes les études, a de rares exceptions pres, montrent une
fréquence plus élevée dans le sexe masculin. Le sex-ratio suivant
les enquétes s’établit entre 1,1 et 1,7 [3 5 28 291 La prépondé-
rance masculine peut éventuellement s’expliquer par la fré-
quence des crises convulsives secondaires liées aux intoxications
et au sevrage, notamment éthylique, qui sont plutdt I'apanage
des hommes, mais il semble plus difficile d’expliquer cette
différence chez des patients se présentant dans un service
d’urgences aprés une unique crise convulsive spontanée 301,

Le risque de survenue d’une nouvelle crise apreés une crise
convulsive idiopathique varie selon 1'age du patient, 1’étiologie
et le type de crise 311, 11 est estimé entre 20 et 40 % chez les
patients ayant présenté une crise généralisée idiopathique, ayant
un €lectroencéphalogramme (EEG) normal et pas d’antécédent
familial de crise ou d’épilepsie et entre 60 et 70 % chez les
sujets présentant des facteurs de risque tels qu’antécédents de
traumatisme cranien, affections neurologiques anciennes,
anomalies EEG, lésion focale au scanner et histoire familiale
d’épilepsie 32 331, Le taux de récidives est également plus élevé
dans les crises partielles et il augmente avec I'age 2 25 311 Ce
risque diminue nettement apreés la premiere année suivant la
crise lorsque celle-ci est idiopathique. En revanche, aprés une
seconde crise, le risque d’en faire d’autres atteint 80 %, de sorte
qu’une seconde crise est considérée comme un indicateur fiable
de maladie épileptique 311

H Physiopathologie

Les crises convulsives résultent des interactions synchrones de
populations neuronales corticales qui déchargent de maniere
intermittente et anormale. Ces crises naissent toutes dans le
cortex, soit a partir de neurones anormaux, hyperexcitables, soit
a partir de neurones normaux soumis a des excitations répétées.
De nombreux éléments étant impliqués dans la régulation de
I’excitabilité neuronale, les mécanismes en cause sont divers.
Plusieurs travaux ont démontré le role de I'atrophie hippocam-
pique, des anomalies de développement cortical, des modifica-
tions de l'excitabilité locale neuronale mais aussi du déter-
minisme génétique dans la genése des convulsions.

Déroulement d’une crise

La cinétique des crises expérimentales objective la diminution
d’efficacité des mécanismes inhibiteurs et I'augmentation des
mécanismes excitateurs. Les dépolarisations deviennent plus
fréquentes, touchant progressivement un nombre croissant de
neurones dans des zones distantes du foyer originel. Durant la
crise elle-méme, les neurones sont dépolarisés et déchargent
continuellement a haute fréquence. Ce mécanisme correspond
a la phase tonique de la crise. Celle-ci prend fin quand les
repolarisations interrompent la décharge continue, ce qui
correspond a la phase clonique, et rameénent progressivement
les potentiels de membrane a la normale ou a un état tempo-
rairement hyperpolarisé (dépression postcritique).

Dans les crises focales, le comportement neuronal anormal
prend naissance dans une zone restreinte du cortex et demeure
limité a cette région, les zones entourant le foyer étant inhibées
(inhibition de bordure). Ce n’est que lorsque ces influences
inhibitrices sont dépassées qu’une crise se propage et devient
secondairement généralisée.

Médecine d’urgence



Mécanismes favorisants

Atrophie hippocampique

II est actuellement admis que l'atrophie hippocampique est
incriminée dans la genese des crises convulsives et qu’elle est
une des principales causes d’épilepsie réfractaire chez
I'adulte 34, Cette atrophie, dont les conséquences expérimen-
talement mesurables sont un hypométabolisme hippocampique,
peut étre secondaire a des phénomeénes traumatiques ou
toxiques mais résulte également des crises elles-mémes, les
modifications structurales de 1'hippocampe et en particulier la
perte de cellules neuronales étant alors liées au nombre et a la
durée des crises [35 36l Des travaux récents rapportent I'impli-
cation du glutamate et de l'acide gamma-amino-butyrique
(GABA) dans la genése de convulsions. En effet, ’équilibre entre
excitation et inhibition neuronale repose sur 1’équilibre entre
l'action du glutamate (effet excitateur) et celle du GABA (effet
inhibiteur). Tout élément qui accroit de facon significative
I'excitabilité par I'intermédiaire du glutamate ou réduit une
inhibition médiée par le GABA, chez l’adulte, peut, en théorie,
aboutir a une activité de type épileptique [37 38l Par ailleurs, il
a été démontré que certains neurones responsables de la
sécrétion de GABA dégénerent, apres une crise, de facon
relativement sélective entrainant une baisse de l'activité
inhibitrice du GABA dans les dendrites des synapses nouvelle-
ment constituées [391. Cet effet se cumule a I'augmentation du
glutamate résultant de la néosynaptogenese.

Anomalies du développement cortical

De nombreuses modifications considérées comme proconvul-
sivantes sont observées dans les dysplasies corticales, chez
I’animal comme chez I’homme, expliquant la relation étroite
qui existe entre ce type de malformation et le foyer responsable
du départ des crises 401,

Réle des courants ioniques transmembranaires

Les modifications de 1’homéostasie, notamment gliale,
induisent une hyperexcitabilité et une synchronisation neuro-
nale anormale. L’altération de la membrane neuronale et les
modifications de sa polarisation, intimement liées a la réparti-
tion des ions Ca* *, Na* , Cl” et K", de part et d’autre de cette
membrane et aux mouvements ioniques qui modifient cette
répartition, contribuent a l’excitabilité neuronale. Au cours de
’activité neuronale synchrone paroxystique, les ions Ca* *,
Na* et CI™ pénetrent dans la cellule et les ions K* sortent dans
I'espace extracellulaire [41- 421, Ce sont ces mouvements ioniques
qui provoquent la dépolarisation initiale.

Facteurs génétiques

Les analyses de liaison génétique ont permis la localisation
des génes de plusieurs syndromes épileptiques. Toutefois,
I'identification des geénes et 1’analyse de la fonction des muta-
tions n’ont été faites que dans quelques cas seulement, la
plupart de ces découvertes ayant bénéficié aux épilepsies a
hérédité monogénique qui sont pourtant les plus rares. En fait,
la participation respective des facteurs environnementaux et
génétiques dans le déterminisme d’une crise varie selon la
maladie considérée. Dans de nombreux cas, le mode de trans-
mission est complexe, celle-ci résultant de I'action conjointe de
facteurs exogenes environnementaux et de geénes (appelés genes
de susceptibilité) qui permettent, par exemple, 1’émergence de
la maladie épileptique. Cependant, méme pour les formes
monogéniques, qui ont une composante génétique forte, les
facteurs environnementaux peuvent également intervenir et
inversement, dans les crises convulsives les moins génétique-
ment déterminées, dues a des éléments exogenes acquis (infec-
tieux, toxiques, traumatiques...), des facteurs génétiques
pourraient étre impliqués, expliquant qu’exposés au méme
facteur, certains individus développent ultérieurement une
épilepsie et d’autres non [#3.

Médecine d’urgence
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W Etiologie des épilepsies

La crise convulsive est un symptome, soit d'une épilepsie
affirmée, soit d’une atteinte aigué locale ou systémique du
systeme nerveux central. Dans le premier cas, on parle de
maladie épileptique et dans le second, de crise convulsive
occasionnelle. La maladie épileptique est définie par la répéti-
tion, chez un méme patient, de crises convulsives spontanées.
Les étiologies de la maladie épileptiques sont variées : facteurs
génétiques, lésions cérébrales, maladies métaboliques. Mais
souvent la cause est inconnue. Les crises convulsives occasion-
nelles sont des crises uniques, ou suffisamment espacées pour
ne pas s’intégrer dans le cadre d’'une maladie épileptique
affirmée, qui témoignent d’une agression cérébrale ou systémi-
que aigué dont les étiologies sont tres variées [4l. Ces étiologies
concernent toutes les atteintes aigués du systeme nerveux
central : vasculaires, tumorales, toxiques, traumatiques. Il est
difficile de dresser une liste exhaustive des étiologies des crises
convulsives. Le Tableau 1 en précise les principales causes mais
il nous parait intéressant, en médecine d'urgence, d’aborder
cette recherche selon la fréquence, la gravité et le type de
symptome présenté par le patient.

Tableau 1.
Liste indicative des étiologies des épilepsies symptomatiques
(d’apres [451),

Maladies génétiques

Anomalies chromosomiques (syndrome de I’X fragile, trisomie 21)
Epilepsies myocloniques progressives (maladie de Lafora, mitochondro-
pathies)

Phacomatoses (maladie de Recklinghausen...)

Maladies métaboliques diverses (glycogénoses...)

Dysembryoplasies cérébrales héréditaires (syndrome d’Aicardi)

Facteurs prénataux et néonataux

Dysembryogenese cérébrale acquise

Facteurs anténataux (infections, toxiques, anoxie)

Facteurs périnataux (traumatisme obstétrical, hypoxie, infection)

Maladies infectieuses

Méningoencéphalite

Abcés épiduraux, sous-duraux ou parenchymateux
Encéphalite

Maladie de Creutzfeldt-Jakob

Traumatismes ou agents physiques
Plaies craniocérébrales
Hématomes et épanchements sous-duraux et épiduraux

Pathologies vasculaires

Hémorragie méningée

Thrombose veineuse cérébrale

Cicatrice d’accident vasculaire cérébral

Encéphalopathie hypertensive

Syncope

Facteurs métaboliques nutritionnels acquis

Déséquilibres hydroélectrolytiques (hyponatrémie, hypocalcémie, dés-
hydratation)

Hypoglycémie, hyperglycémie, hyperosmolarité
Encéphalopathie urémique ou hépatique

Déficit ou dépendance vitaminique (dépendance en pyridoxine)

Processus expansifs cérébraux

Tumeurs primitives intracraniennes (gliomes, méningiomes)
Métastases (sein, poumon, mélanome)

Hémopathies malignes (lymphome, leucémie)

Tumeurs vasculaires et malformations vasculaires (cavernomes)
Causes diverses

Maladies auto-immunes (lupus)

Maladie d’Alzheimer

Sclérose en plaques
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Tableau 2.
Classification internationale simplifiée des épilepsies et syndromes
épileptiques (d’aprés [4°1),

Epilepsies et syndromes ¢ Idiopathiques, liés a 'age
épileptiques focaux Epilepsie bénigne de I'’enfance a paroxys-
mes rolandiques
Epilepsie bénigne de I’enfance a paroxys-
mes occipitaux
Epilepsies primaires a la lecture
e Symptomatiques
Syndrome de Kojewnikoff (épilepsie par-
tielle continue)
Epilepsies lobaires (temporales, frontales,
pariétales, occipitales)
¢ Cryptogénétiques
Epilepsies et syndromes ¢ Idiopathiques, liés a I'age
épileptiques généralisés  Convulsions néonatales familiales béni-
gnes
Convulsions néonatales bénignes
Epilepsie myoclonique bénigne de I’en-
fance
Epilepsie-absence de ’enfance
Epilepsie-absence de I'adolescent
Epilepsie myoclonique juvénile
Epilepsie a crises grand mal du réveil
Epilepsies autres
¢ Cryptogénétiques ou symptomatiques
Syndrome de West
Syndrome de Lennox-Gastaut
Epilepsie avec crises myoclonoastatiques
Epilepsie avec absences myocloniques
e Symptomatiques
Encéphalopathie myoclonique précoce

Encéphalopathie infantile précoce avec
suppression-bursts

Epilepsie myoclonique progressive
Divers
Epilepsies dont le carac-

tere focal ou généralisé
n’est pas déterminé

Syndromes spéciaux

Dans le cadre de la maladie épileptique affirmée, la crise
convulsive entre dans le cours évolutif de la maladie. Il est
toutefois important de vérifier qu’il n’existe pas de modification
sémiologique par rapport aux crises convulsives habituelles. Les
éléments anamnestiques, cliniques et la recherche étiologique
recueillis lors de la prise en charge initiale sont primordiaux. IIs
vont permettre au médecin de classer ou de reclasser la maladie
dans la classification internationale des épilepsies et des
syndromes épileptiques de 1989 et de modifier éventuellement
le traitement [46]. Cette classification présentée dans le
Tableau 2 prend en compte les facteurs cliniques, les données de
I'EEG ainsi que les criteéres étiologiques et pronostiques mais
aussi l'origine topographique de 1’épilepsie (crises focales ou
généralisées). Elles sont classées en crises idiopathiques (cause
génétique sans lésion cérébrale retrouvée), cryptogénétiques
(supposées symptomatiques mais dont 1’étiologie est non
identifiée a ce jour) et secondaires ou symptomatiques (lésion
cérébrale avérée, cause métabolique, infectieuse, etc.). L'étiologie
la plus fréquemment retrouvée chez l’épileptique traité est
I'inobservance du traitement dans 50 % a 60 % des cas 4+ 471,
L’épilepsie secondaire représenterait 45 % des récidives convul-
sives 1471, Les étiologies se répartissent ainsi : 43,7 % de séquelles
cérébrales dont 17,6 % sont en lien avec un AVC et 26, % avec
un traumatisme cranien ou un acte neurochirurgical ; 26,7 % de
complications de I'éthylisme (17,6 % pour le sevrage et 9,1 %
dans le cadre de l'ivresse aigué), 12,7 % de pathologie néona-
tale, 7,6 % de tumeurs, 1,4 % de démence, 0,7 % de troubles
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Figure 1. Hématome intracérébral. CT scanner: masse hyperdense
témoignant d’un hématome spontané pariétal postérieur droit.

métaboliques, 7 % d’autres étiologies (angiome, anévrisme,

toxique, séquelle d’infection méningée ou encéphalitique,

maladie de Wilson). Enfin, la grossesse, en raison de la modifi-
cation des taux plasmatiques des antiépileptiques, doit étre
évoquée systématiquement chez la femme en age de procréer.

Elle doit aussi modifier l'attitude thérapeutique.

Dans le cadre d’une crise convulsive occasionnelle, aucune
cause n’est retrouvée dans 27 a 40 % des cas [47. 481, [/étiologie
la plus fréquemment retrouvée est 1’éthylisme chronique
principalement lors du sevrage. L’alcool interviendrait, selon les
études, dans 18 a 25 % des premiéres crises convulsives [44 47,
491 Puis viennent, par ordre de fréquence décroissante :

e les causes vasculaires dans 10 a 18 % des cas [47: 50, 511, Les
plus pourvoyeurs de crises convulsives sont les hématomes
intracraniens (5 a 25 % des cas) et les thrombophlébites
cérébrales 1501 (Fig. 1, 2). Les infarctus cérébraux ne représen-
tent que 5 % des cas [59l. En revanche, les séquelles d’AVC
ischémiques sont responsables de 10 % des épilepsies contre
5 % pour les causes hémorragiques 59/ ;

e les causes toxiques dans 3 a 8 % des cas [47- 52I. Les produits
en cause sont trées nombreux et il est impossible d’en faire
une liste exhaustive. Certains médicaments en surdosage ou
en sevrage et la prise de produits illicites sont des causes
fréquemment retrouvées lors des crises convulsives dans les
services d'urgence. Enfin les toxiques domestiques, indus-
triels, pesticides, et produits agricoles sont a rechercher. Le
Tableau 3 donne un inventaire des principales étiologies
toxiques [531;

e les causes métaboliques sont retrouvées dans 2 a 8 % des
crises convulsives occasionnelles [+ 47, 521, Les plus fréquentes
sont liées a une hypoglycémie (2,4 a 8 %) et une hyponatré-
mie [#4]. Puis viennent ’hypocalcémie, 1’hyperglycémie,
I’encéphalopathie hépatique, etc.

e les causes associées a une démence représentent environ 4 %
des cas [47]. Les syndromes démentiels sont toujours corticaux
et de nature dégénérative 48! ;

e les causes tumorales sont retrouvées dans 3 a 4 % des cas
avec notamment les métastases des cancers du sein et du
poumon [47, 52111 faut noter que cette étiologie est beaucoup
plus fréquente dans la maladie épileptique, 10 a 15 %, avec
une représentation plus importante des formes a développe-
ment lent (méningiomes, astrocytomes, oligodendrogliomes)
(Fig. 3, 4) 150, 511

e les causes infectieuses sont inférieures a 2 % des cas et
principalement liées a des abces (Fig. 5) ou des méningites [471.
Chez l'adulte de plus de 60 ans présentant une premiere crise

convulsive, les étiologies vasculaires cérébrales arrivent en

premiere position (33 %). Viennent ensuite les causes cryptogé-
nétiques (32 %), les démences (7 %), les crises imputables a un
acte neurochirurgical (7 %), les causes tumorales (7 %), toxiques

(7 %), métaboliques (5 %), et diverses (3 %). Ces données

montrent une diminution trés importante des crises de causes

post-traumatique et alcoolique ainsi que ’absence d’épilepsie

Médecine d’urgence



Tableau 3.

Convulsions de 1’adulte = 25-110-A-30

Figure 2. Thrombophlébite cérébrale.

A. CT scanner injecté : hyperdensité spontanée du
sinus longitudinal supérieur évocatrice d’une
thrombophlébite.

B. T1 : hyperintensité spontanée du sinus longitu-
dinal supérieur.

C. T2 Flair : hypersignal en rapport avec un ramol-
lissement veineux.

D. Angiographie veineuse : thrombose parcellaire
du sinus longitudinal supérieur et du sinus latéral
droit.

Principales substances épileptogénes (d’apres [531).

Aciclovir

Acide nalidixique

Alcool (syndrome de sevrage et intoxica-
tion aigué)

Amétamine

Amphétamines

Arsenic

Antidépresseurs tricycliques et trétracycli-
ques

Barbituriques (sevrage)

Baryum

Benzene

Benzodiazépines (syndrome de sevrage)
Bromure de méthyle

Busulfan

Chardon a glu

Chloralose

Chlorambucil

Clopazine

Cocaine

Codéine (a forte dose)

Ciclosporine

Ecstasy et apparentés

Ethyléne glycol

Fer (sels)

Foscarnet

Ganciclovir

Hypoglycémiants

Insecticides organochlorés

Insecticides organophosphorés

IMAO

Isoniazide

Lithium

Lidocaine

Meéfloquine

Menthol

Meépiridine
Méthaldéhyde
Minaprine

Naphtaline

Nicotine

Oxyde de carbone
Pénicilline (a trés forte dose)
Phénothiazines
Phencyclidine
Phénylpropanolamine
Phényléthylamines
Pipérazine

Produits de contraste iodés
Propofol

Strychnine
Térébenthine
Théophylline
Vasoconstricteurs
Viloxazine
Zidovudine

Zipéprol

IMAO :inhibiteurs de la monoamine oxydase.
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idiopathique. Les syndromes démentiels de nature dégénérative
sont une cause sous-estimée. Avec I'augmentation de I'espérance
de vie, cette étiologie sera de plus en plus importante [8l. Enfin
les causes tumorales seraient, toujours dans cette étude, repré-
sentées par les méningiomes dans 50 % des cas alors que dans
une autre étude, les tumeurs malignes (métastases et gliomes)
représentent la majorité des cas [541.

En ce qui concerne ’état de mal épileptique, les étiologies les
plus fréquentes sont l'arrét intempestif des médicaments
antiépileptiques, le sevrage éthylique ou l'imprégnation alcooli-
que récente [45 551 Aprés 60 ans, les états de mal épileptiques
sont dominés par les causes vasculaires cérébrales.

L’éclampsie est une complication rare de la grossesse qui se
manifeste, entre autres, par des convulsions. Elle ne surviendrait
que dans 2 a 4 % des prééclampsies séveres, soit environ une
fois sur 2 000 grossesses [5°l. Elle est responsable de 2,2 % des
morts maternelles en France.

H Formes cliniques

La détermination de la forme clinique de la crise repose sur
les données de l'interrogatoire du patient mais surtout de son
entourage. Il convient de distinguer les crises généralisées
pendant lesquelles la décharge épileptique intéresse d’emblée
I'ensemble du cortex cérébral et les crises partielles se limitant,
au moins initialement, a une zone corticale. Les différents types
de crises convulsives sont répertoriés dans le Tableau 4 établi
d’apres la classification internationale de 1981. Selon une étude
récente, 60 % des crises convulsives seraient généralisées, 16 %
des crises partielles complexes, 15 % des crises partielles
secondairement généralisées, 8 % des crises partielles simples et
1 % des états de mal [5 571, En revanche apreés 60 ans, les
épilepsies partielles deviennent majoritaires et représentent
59 % des cas contre 41 % pour les crises généralisées. Par
ailleurs, la crise peut étre isolée, survenant en dehors de tout
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25-110-A-30 = Convulsions de 'adulte

Figure 4. Glioblastome. T1 aprés gadolinium : glioblastome frontal
droit. Prise de contraste massive hétérogene de la Iésion tumorale.

contexte, ou bien accompagnée, c’est-a-dire dans un contexte
particulier. Les criteres définissant la crise convulsive accompa-

Figure 5. Abces cérébral.

Figure 3. Oligodendrogliome.

A. T2 : oligodendrogliome temporal. Masse tumo-
rale hétérogene.

B. T1 apres gadolinium : prise de contraste hété-
rogene. Effet de masse sur le tronc cérébral.

gnée sont mentionnés dans le Tableau 5. Une forme clinique
redoutable quant a sa gravité est constituée par I'état de mal
convulsif.

Sémiologie clinique des crises généralisées

Deux manifestations cliniques peuvent se rencontrer, associées

ou non : les signes moteurs et la perte de conscience [50: 51, 571,

Crises motrices

Les signes moteurs sont bilatéraux et symétriques et peuvent

se présenter sous différentes formes :

toniques avec des contractions musculaires segmentaires
soutenues ;

cloniques avec des secousses musculaires segmentaires
répétitives et rythmiques ;

myocloniques avec la contraction simultanée des muscles
agonistes et antagonistes isolément ou en salve ;

atoniques par l'interruption bréve et soudaine du tonus de
tout ou partie du corps ;

tonicocloniques : le déroulement est stéréotypé et se déroule
en trois étapes s’étalant sur 5 a 10 minutes. Tout d’abord une
perte de conscience brutale avec chute, parfois précédée d'un
cri, marquant I'entrée en phase tonique (contraction brusque
des muscles des membres, du tronc et du visage, entrainant
une contraction de la machoire avec parfois morsure de
langue, une cyanose accompagnée de signes végétatifs a type

A. CT scanner injecté : Iésion hypodense occipitale gauche avec discréte prise de contraste.
B. Imagerie par résonance magnétique (IRM) de diffusion : hypersignal en rapport avec une diffusion réduite caractéristique d’un abces.

C. T1 apres gadolinium : prise de contraste en anneau caractéristique de la lésion.

6
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Tableau 4.
Classification internationale des crises épileptiques, d’apres la
classification de 1981.

1. Crises généralisées

1.1. Absences

* absences

e absences atypiques

1.2. Crises myocloniques
1.3. Crises cloniques

1.4. Crises toniques

1.5. Crises tonicocloniques
1.6. Crises atoniques

2. Crises partielles

2.1. Crises partielles simples

eavec signe moteur

e avec signes somatosensitifs ou sensoriels
e avec signes végétatifs

e avec signes psychiques

2.2. Crises partielles complexes

e début partiel simple suivi de troubles de la conscience et/ou d’automa-
tismes

e troubles de la conscience deés le début de la crise, accompagnés ou non
d’automatismes

2.3. Crises partielles secondairement généralisées

e crises partielles simples secondairement généralisées

e crises partielles complexes secondairement généralisées

e crises partielles simples évoluant vers une crise partielle complexe,
puis vers une généralisation secondaire

3. Crises non classées

Tableau 5.
Définition de la crise convulsive accompagnée.

Une crise accompagnée est définie par la présence d’au moins un des
critéres suivants

e Répétition de la crise au service d’accueil

» Etat de mal convulsif

¢ Confusion mentale anormalement persistante
e Fievre > 38 °C

e Déficit postcritique

e Alcoolisation

e Sevrage alcoolique

» Ethylisme chronique

e Intoxication

¢ Trouble métabolique

e Traumatisme cranien

¢ Maladie générale (cancer, lymphome, sida)
e Grossesse

de mydriase, tachycardie, hypersécrétion). La seconde étape
est la phase clonique qui dure environ 30 secondes, marquée
par des secousses musculaires brusques, généralisées et
synchrones qui vont petit a petit s’espacer. Enfin, la phase
résolutive pendant laquelle le patient est hypotonique avec
une respiration ample et bruyante, dite stertoreuse, et parfois
une perte d’'urine. Au réveil le patient est confus, parfois agité
et ne garde aucun souvenir de 1’épisode.

Absences

Les absences sont caractérisées par une suspension breve de
la conscience avec interruption de l'activité. Il existe des formes
cliniques ou l’absence peut étre associée a des clonies, des
phénomeénes toniques, atoniques ou encore a des automatismes.

Les absences atypiques sont marquées par un début et une fin
moins brusques, une altération de la conscience moins pro-
fonde. Elles sont souvent associées a d’autres types de crise et
sont généralement vues dans les épilepsies graves de ’enfant.

Médecine d’urgence

Convulsions de 1’adulte = 25-110-A-30

Sémiologie clinique des crises partielles

Il faut distinguer la crise partielle simple (CPS), la crise
partielle complexe (CPC) et la crise partielle secondairement
généralisée. En pratique, pour la CPS, il n’existe pas de trouble
de conscience. Le patient est capable de décrire I’ensemble de
la symptomatologie du début a la fin de la crise. Il est, par
ailleurs, important de noter par quel symptome débute la crise.
Cet élément peut avoir une valeur localisatrice importante et
permet de dénommer la crise, mais ceci n’est pas toujours vrai
dans le cas ou la décharge initiale intéresse une zone corticale
muette 50, 51, 571,

Crises partielles simples

Les CPS avec signes moteurs peuvent étre cloniques ou
tonicocloniques, localisées ou a cinétique Bravais-jacksonienne
(extension progressive a un hémicorps a partir d'un début
brachial, oral ou crural). On peut aussi rencontrer des crises
« versives » avec déviation de tout ou partie du corps ainsi que
des crises phonatoires (aphasie, vocalisation, pallilalie). Enfin la
crise peut étre suivie d’un déficit moteur transitoire dans le
territoire de la crise par épuisement neuronal.

Les CPS avec signes sensitifs se présentent sous la forme de
paresthésies plus ou moins étendues a un hémicorps. Elles
peuvent avoir une cinétique Bravais-jacksonienne.

Les CPS avec signes sensoriels peuvent se manifester sous
forme d’hallucinations visuelles positives (phosphénes en forme
de cercles lumineux) ou négatives (scotome, hémianopsie,
amaurose). Il peut aussi exister des crises olfactives (odeur
désagréable fréquente), auditives (acouphenes, modification des
sons, musique, voix) ou gustatives. Contrairement aux halluci-
nations psychiatriques, ces perceptions sont critiquées par le
patient.

Les CPS avec signes neurovégétatifs présentent une hypersa-
livation, des nausées, des palpitations, une pesanteur gastrique...

Les CPS avec signes psychiques s’expriment sous la forme
d'une sensation de déja vu, de déja vécu, d’étrangeté.

Crises partielles complexes

Elles sont caractérisées par une altération de la conscience et
peuvent faire suite a une CPS ou survenir d’emblée. Cela peut
s’accompagner d’automatismes, de manifestations motrices
involontaires comme des automatismes oroalimentaires
(machonnement, pourléchage, déglutition), des automatismes
gestuels simples (se frotter les mains, se gratter), des automatis-
mes gestuels complexes (fouiller dans ses poches, déplacer des
objets, se boutonner...), des automatismes verbaux (exclama-
tions, phrase chantonnée, stéréotypée).

Crises partielles secondairement généralisées

La recherche de crise partielle précédant la généralisation doit
étre réalisée avec attention. Elle passe en générale inapercue car
les témoins décrivent plutot le coté spectaculaire de la crise
généralisée sans évoquer les symptdmes initiaux. Pourtant leur
importance dans la prise en charge diagnostique et thérapeuti-
que est fondamentale.

Etat de mal convulsif

Il s’agit d'un état caractérisé par une crise épileptique qui
persiste suffisamment longtemps ou qui se répete avec des
intervalles suffisamment brefs pour créer une condition épilep-
tique fixe et durable. Ce délai pour considérer cet état reste
variable. 1l est compris, dans la littérature, entre 5 et 30 minu-
tes. Dans le cadre de crises convulsives répétitives, 'EDMC est
défini par au moins deux crises s’accompagnant d'une pertur-
bation intercritique de la conscience ou de signes neurologiques
focaux [°8l. En pratique, il est licite de considérer comme une
«menace d’EDMC » toute crise durant plus de 5 minutes 591
L’EDMC présente de nombreux aspects cliniques. La classifica-
tion de Gastaut de 1983, dérivée de la classification des crises
et reprise dans le Tableau 6, rend compte de cette diversité
clinique et a le mérite d’étre facile d’utilisation [°°l. En fait, de
facon simpliste, les états de mal qui posent le plus de problémes
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Tableau 6.

Classification des états de mal basée sur la classification des crises

épileptiques 001,

Crises épileptiques

Etats de mal (EM) épileptiques

Crises généralisées
Absences

Crises myocloniques
Crises cloniques
Crises toniques

Crises tonicocloniques
Crises atoniques

Crises partielles (focales)

Crises partielles simples (sans alté-
ration de la conscience)

- avec signes moteurs

- avec signes somatosensitifs ou
sensoriels

- avec signes végétatifs

- avec signes psychiques

Crises partielles complexes (avec
altération de la conscience)
Crises partielles secondairement
généralisées

Crises non classées

EM généralisés

Etat d’absence « petit mal status »
EM myoclonique

EM clonique

EM tonique

EM généralisé tonicoclonique
EM atonique

EM partiels

EM partiel simple (EMPS), sans alté-
ration de la conscience

- EMPS somatomoteur

- EMPS somatosensitif, sensoriel

- EMPS végétatif

- EMPS a symptomatologie psychi-
que

EM partiel complexe (avec altéra-
tion de la conscience)

EM partiel secondairement généra-
lisé

EM non classés

pronostiques sont souvent ceux qui posent le moins de proble-
mes diagnostiques. Si 1’état de mal est convulsif, que la crise soit
partielle ou généralisée, le pronostic est sévere mais le diagnostic
aisé. Ces crises s’expriment surtout par les états de mal généra-
lisés tonicocloniques. Ces crises, si elles ne sont pas traitées,
peuvent évoluer vers une forme dégradée qui traduit une
aggravation de la souffrance cérébrale et signe le passage a une
forme résistante. Les convulsions deviennent alors intermitten-
tes, irréguliéres, asymétriques, se réduisent en amplitude et
peuvent ne concerner que la face ou les extrémités (clonies du
pouce ou du gros orteil, des paupieres, etc.). Elles peuvent
encore se limiter a de brefs épisodes de révulsion oculaire, a
I'exacerbation transitoire d'un trouble neurovégétatif ou a des
contractions ponctuelles du tonus axial. Les autres formes
cliniques sont moins fréquentes et surviennent dans des
contextes plus spécifiques (état de mal partiel somatomoteur,
formes toniques, cloniques, etc.). En revanche, les états de mal
non convulsifs sont de diagnostic plus difficile mais présentent
un pronostic meilleur. Ils peuvent se présenter sous des formes
non confusionnelles pour lesquelles les symptomes sont variés
(somatosensitifs, visuels, auditifs, psychiques, visuels, végétatifs)
ou confusionnelles d’intensité et de durée variables.

Convulsion dans le cadre de I'éclampsie

Elle est définie par la survenue, chez une patiente ayant une
prééclampsie, qui se caractérise par l'association d’une protéi-
nurie, d"'une hypertension artérielle survenant apreés 20 semaines
d’aménorrhée, des convulsion ou de troubles de conscience en
I’absence de tout antécédent neurologique ou de cause intercur-
rente, notamment infectieuse. Il s’agit d’'une crise motrice
généralisée survenant le plus souvent avant 1’accouchement
mais pouvant survenir dans un tiers des cas dans les 48 premie-
res heures apres 1'accouchement.

B Organisation de la prise
en charge

La régulation d'un appel évocateur de crise convulsive
nécessite de savoir si la crise est en cours ou terminée. Face a
une crise en cours, le médecin ou le permanencier doivent
expliquer le déroulement d’une crise convulsive, donner les
conseils de protection pour éviter les blessures et expliquer la
mise en position latérale de sécurité en phase postcritique. La
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disponibilité des moyens de secours, leur fiabilité et les habitu-
des locales peuvent influencer la décision du médecin régula-
teur ; toutefois, ’envoi d’'un moyen de secours de proximité ou
d'un médecin généraliste doit étre large. Le travail de régulation
consiste en la recherche de critéres de gravité (traumatisme
cranien, intoxication, fievre élevée, coma prolongé, ...), des
caractéristiques de la crise, de ses circonstances (facteurs
déclenchants) et des antécédents du patient (épilepsie connue,
syndrome de I'immunodéficience acquise [sida], pathologie
tumorale, etc.). La décision de I'engagement d’un service mobile
d’urgence et réanimation (Smur) repose sur la présence de
criteres de gravité, en particulier lorsque la crise ne ceéde pas au
cours de l'interrogatoire téléphonique [©'l. L'équipe Smur, quand
elle se présente sur les lieux, doit mettre en ceuvre le traitement
anticonvulsivant si la crise persiste au-dela de 5 minutes mais
elle est le plus souvent confrontée a un patient en phase
postcritique. Le médecin du Smur doit recueillir le maximum
d’éléments diagnostiques aupres des témoins et des proches et
le contexte de la crise. La mesure de la glycémie capillaire et de
la température doit étre systématique. L'examen clinique doit
rechercher les éléments de gravité définissant la crise accompa-
gnée. L'orientation du patient doit étre réalisée vers un service
d’urgence disposant d’une salle d’accueil des urgences vitales
(Sauv) en cas de détresse vitale et d’'un acces rapide a un
examen tomodensitométrique cérébral. La surveillance continue
des parametres vitaux est systématique et la mise en place d'une
voie veineuse est recommandée car elle peut permettre 1’admi-
nistration précoce d'un médicament anticonvulsivant en cas de
récidive. Les étiologies identifiées pouvant bénéficier d'un
traitement spécifique doivent faire 1’objet d’une recherche
systématique. Si le patient est conduit au service d’accueil des
urgences par un moyen de transport non médicalisé, il doit
faire I’objet d’'une évaluation par l'infirmiére organisatrice de
I'accueil (IOA) et d'une prise en charge rapide en Sauv s'il existe
une défaillance vitale.

B Démarche diagnostique

La démarche diagnostique est basée sur le recueil des circons-
tances de la crise et des antécédents, I’examen clinique et
quelques examens complémentaires.

Recherche des signes de gravité

Devant une crise convulsive, il convient de détecter d’emblée
des signes de gravité [44 62-64]_ Dans une démarche logique, les
fonctions vitales seront systématiquement analysées :

e |’état de conscience ;

¢ la fréquence respiratoire et une éventuelle déficience de cette
fonction (cyanose, sueurs, polypnée...) ;

e le pouls, la pression artérielle, la présence de signes de
déshydratation, une instabilité hémodynamique, des signes
de choc (extrémités froides, marbrures, pression artérielle
systolique inférieure a 100 mmHg, tachycardie supérieure a
110 battements par minute, désaturation en oxygeéne en air
ambiant et oligoanurie) ;

e recherche des signes d’'EDMC.

Devant la présence d'un signe de gravité, le patient sera
directement admis en Sauv pour une prise en charge qui aura
pour objectif de stabiliser les fonctions vitales pour permettre,
aprés stabilisation, une démarche diagnostique étiologique. La
mesure de la glycémie capillaire doit étre systématique devant
toute crise convulsive (grade B).

Recueil de I'anamnese et recherche
des antécédents

Il est essentiel d’obtenir une description détaillée de la crise
aupres des témoins éventuels (mode d’installation, déroulement,
existence d’une obnubilation postcritique). Le contexte de
survenue est important a analyser (contexte infectieux, notion de
traumatisme cranien, prise ou arrét de médicaments ou de
toxiques, fatigue et surmenage). Les antécédents familiaux et
personnels doivent étre soigneusement collectés, en particulier
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ceux de convulsions ou de lésions cérébrales. Les traitements
éventuels sont analysés a la recherche de produits potentielle-
ment épileptogenes. Chez 1’épileptique connu, il est important de
vérifier qu’il n’existe pas de modification sémiologique par
rapport aux crises habituelles. Toute modification dans la
survenue des crises chez un épileptique connu doit donner lieu a
des investigations complémentaires. Il faut aussi, de principe,
rechercher une mauvaise observance thérapeutique [4 44 62, 64-671,

Examen clinique

L’examen clinique doit étre complet, en particulier '’examen
neurologique. L’amnésie de 1’épisode critique, la morsure
latérale de langue ou de la face interne de la joue et la perte
d’urines ou de feces seront systématiquement recherchées en
sachant que ces signes sont inconstants et non spécifiques de la
crise convulsive [44 62, 681 [’existence de myalgies est une
notion intéressante a prendre en compte. Ce signe peut persister
mais seulement en cas de crise nocturne. Il faut aussi rechercher
une complication spécifique immédiate (plaies cutanées,
ecchymoses, lacération linguale, fracture dentaire, luxation de
I’épaule, fracture d’'un os long).

Diagnostic différentiel

Quand la description de la crise est fiable, le diagnostic ne
pose pas de probléeme mais la plupart du temps le médecin ne
dispose pas de ces éléments. Dans ce cadre, il est nécessaire de
rechercher les éventuels diagnostics différentiels. Le Tableau 7
précise les principaux diagnostics différentiels. Les syncopes
peuvent générer des clonies mais elles ne durent en général que
quelques secondes. Les éléments cliniques en faveur de la
syncope sont la brieveté des symptomes, la rapide récupération
du patient, I'apparition de sueurs froides et la paleur du visage.
Un électrocardiogramme doit étre systématiquement réalisé
pour éliminer un trouble du rythme cardiaque (syndrome du
QT long ou bloc auriculoventriculaire). L'existence de prodro-
mes doit étre prise en considération. La lipothymie est en
général précédée d'une impression de malaise général, de
troubles visuels vertigineux et de nausées. La crise d’épilepsie
apparait le plus souvent imprévue et soudaine alors que la
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Tableau 7.
Diagnostics différentiels d’une crise convulsive.

e Lipothymie

¢ Syncopes cardioplégiques et vasoplégiques
e Accident ischémique transitoire

e Migraines avec aura

e Pseudocrises

¢ Spasmophilie et attaques de panique

¢ Chutes cataplectiques

e Simulation

lipothymie est le plus souvent déclenchée par une circonstance
précise. En ce qui concerne les crises dissociées, il s’agit d'une
manifestation qui concerne les épileptiques connus dans plus de
10 % des cas mais aussi d’autres patients. Le caractere discrimi-
nant de cette entité clinique est la fermeture des yeux pendant
le déroulement de la crise qui peut étre par ailleurs d’expression
diverse (691,

Stratégie des examens complémentaires

Les examens complémentaires doivent étre guidés par 1'exa-
men clinique. Une hypoglycémie sera systématiquement
recherchée par une mesure de la glycémie capillaire quel que
soit le type de crise (grade B) [44 62-64, 70-72 [ 3 recherche d'une
grossesse doit étre envisagée chez les femmes en période
d’activité génitale (grade B) [73]. La stratégie diagnostique est
schématisée sur la Figure 6.

Dans le cadre d’une premiére crise simple 4 70

Les examens biologiques ont une faible rentabilité dans la
démarche diagnostique 173, Cependant, deux examens de labora-
toire sont proposés pour orienter le diagnostic. Le dosage des
lactates sanguins présente un intérét car une acidose métabolique
est en faveur d'une crise convulsive généralisée récente quand le
taux de lactates moyen est a 12,2 +/- 1 mmol/l. Toutefois, ce
parametre se normalise en 60 minutes ce qui peut limiter I'intérét
de ce dosage. Le bénéfice du dosage de la prolactinémie et de la

Figure 6. Arbre décisionnel.

Convulsion

Stratégie diagnostique devant

Epilepsie connue J ¢ ¢
une crise convulsive. EDMC : état

g s e ]

de mal convulsif; TDM : tomo-

i | re i i cri Cri densitométrie ; IRM : imagerie par
1re crise simple — 1 crise accompagnée d'f(f:’"set mrlse 6 ider:iseue résonance magnétique; NFS :
fiterente accompagnee 9 numération-formule  sanguine ;

l

e Glycémie

* +/- lactates
sanguins

¢ TDM et/ou IRM en
différé (dans les

24 heures)

Répétition crise, EDMC
* NFS, CRP, lono, TDM et/ou IRM

* TDM et/ou IRM

Confusions persistantes

Alcool, sevrage alcool
* NFS, BH, iono, OH
Traumatisme cranien

¢ TDM et/ou IRM
Maladie générale, anticoagulants
¢ TDM et/ou IRM

Fievre > 38°C

Grossesse

Déficit postcritique signes neurologiques

¢ lono, OH, toxiques, TDM et/ou IRM, PL

* NFS, CRP, TDM et/ou IRM puis PL

CRP : C reactive protein ; iono : io-
Y nogramme ; PL: ponction lom-
Dosage des baire ; BH : bilan hépatique (trans-
antiépileptiques aminases, phosphatases alcalines,
gamma-GT) ; OH : alcoolémie.

¢ Prise en charge spécifique en milieu obstétrical
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cortisolémie est rapporté car il existe, lors d'une crise convulsive,
un retentissement endocrinien avec augmentation des taux
plasmatiques de ces hormones. Mais l'intérét de ces dosages est
limité en l’absence du taux de base de référence. Aucun autre
examen de laboratoire ne présente un intérét diagnostique dans
ce cadre.

L’EEG a ses limites, car cet examen n’a pas toujours la
capacité de confirmer ou d’exclure le diagnostic d’épilepsie. 11
doit s’intégrer dans une stratégie diagnostique ou le recueil de
l'anamneése et ’examen clinique sont déterminants (grade
B) 741, La moitié des EEG sont normaux alors qu’il existe une
authentique épilepsie. Ils constituent des faux négatifs. A
l'opposé, 0,5 a 2 % des jeunes adultes sains ont des anomalies
et constituent des faux positifs [75l. La probabilité de recueillir
des graphoéléments paroxystiques intercritiques est d’autant
plus élevée que I'EEG est précoce et que l'enregistrement est de
longue durée. Souvent I'EEG est difficile d’acces dans le cadre de
l'urgence. Par ailleurs, il est inutile de pratiquer cet examen en
urgence chez un malade qui a préalablement recu des
benzodiazépines.

Un examen tomodensitométrique (TDM) cérébral est indiqué
dans les 24 heures si aucune étiologie extracérébrale n’a pu étre
mise en évidence de facon formelle. Toutefois, une modification
de I'état neurologique doit précipiter la réalisation de cet
examen. De méme, la TDM cérébrale devra étre réalisée en
urgence si le patient est agé de plus de 40 ans et que le début
de la crise est focalisé (grade C) [76l. L'IRM cérébrale est, en
I’absence de contre-indication, I’examen morphologique le plus
performant pour la recherche des 1ésions cérébrales. Cet examen
peut étre réalisé en premiere intention dans les mémes indica-
tions que le scanner, mais il est réalisé le plus souvent en différé
en raison des disponibilités de ces appareils en urgence. L'IRM
cérébrale doit étre réalisée en premiere intention si une throm-
bophlébite cérébrale est suspectée.

Dans le cadre d'une premiére crise accompagnée

La stratégie des examens complémentaires est guidée par le
tableau clinique qui accompagne la crise [44 62, 701,

La répétition de la crise aux urgences ou 'EDMC doivent faire
réaliser un bilan biologique a la recherche d’une anomalie
infectieuse ou métabolique comprenant un hémogramme, un
ionogramme complet et le dosage de la C reactive protein (CRP).
Un examen TDM cérébral doit étre réalisé en urgence 68,

Face a un déficit postcritique ou des signes focaux a l’examen
neurologique, il faut réaliser une TDM cérébrale en urgence a la
recherche d’une lésion cérébrale.

La confusion mentale anormalement persistante méme dans
le cadre d’une intoxication impose la recherche d'une anomalie
ionique ou métabolique par la réalisation d’un ionogramme
sanguin complet. Dans ce cadre, il faut aussi éliminer une
intoxication éthylique ou de tout autre toxique. Une imagerie
cérébrale en urgence par TDM cérébrale est indispensable. L'EEG
est indiqué, dans ce cadre, en urgence pour rechercher un état
de mal non convulsivant (grade C) [73I. 11 peut aussi contribuer,
avec la ponction lombaire (PL), au diagnostic de méningo-
encéphalite.

Le cadre de l'alcoolisation, de 1’éthylisme chronique ou du
sevrage alcoolique requiert une attention particuliere. En plus
du dosage de 1’alcoolémie, il faut rechercher les stigmates de
I'imprégnation alcoolique chronique (hémogramme, fonction
hépatique). I est licite de réaliser une TDM cérébrale en urgence
pour éliminer une pathologie neurochirurgicale nécessitant une
prise en charge spécifique en urgence.

Il en est de méme pour la crise convulsive avec traumatisme
cranien associé. La TDM ou I'IRM cérébrale sera pratiquée en
urgence a la recherche de lésion traumatique.

En cas de maladie générale (cancer) ou lors d’une prise
d’anticoagulants oraux, il faut réaliser une TDM cérébrale en
urgence pour éliminer une localisation secondaire ou un
processus hémorragique. Chez un patient séropositif vis-a-vis du
virus de I'immunodéficience humaine (VIH), toute crise convul-
sive doit conduire a la réalisation en urgence d'un examen TDM
cérébral a la recherche d'une infection opportuniste comme la
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Figure 7. Arbre décisionnel. Stratégie diagnostique devant une crise
convulsive survenant pendant la grossesse. TDM : tomodensitométrie ;
IRM : imagerie par résonance magnétique ; NFS : numération-formule
sanguine.

toxoplasmose cérébrale. Chez les patients immunodéficitaires,
une PL peut compléter le bilan diagnostique mais elle doit étre
réalisée apres la TDM (grade B) [731.

Devant une fiévre supérieure a 38 °C, il est indispensable de
réaliser un bilan biologique a la recherche de stigmates d’infec-
tion ainsi que les prélévements bactériologiques appropriés aux
points d’appels infectieux. Un examen TDM cérébral sera réalisé
en urgence a la recherche de signe d’hypertension intracra-
nienne ou de signes de méningoencéphalite. En 1'absence de
contre-indication, il faut faire une PL pour permettre une
analyse cytobactériologique du liquide céphalorachidien (LCR).

La crise convulsive survenant dans le cadre d’une grossesse
doit faire 'objet d’'une démarche de prise en charge particulié-
rement attentive. Deux orientations sont possibles : soit il s’agit
d'une épilepsie connue et antérieure a la grossesse, soit ’épilep-
sie est inaugurale et doit étre considérée comme une éclampsie
jusqu’a preuve du contraire [5¢l. La démarche de prise en charge
dans ce cadre est schématisée sur la Figure 7.

Les indications d'un examen TDM cérébral et d'EEG dans le
cadre d’une crise accompagnée sont résumées (cf. encadrés).

66 .
Point fort

Indication d’'une TDM cérébrale en urgence
Persistance de troubles de la conscience associés a un
traumatisme cranien ou a une pathologie alcoolique.
Déficit neurologique focalisé postcritique.

Fievre avec signes d’hypertension intracranienne.
Antécédent de cancer ou d’infection au VIH.

Patients ayant fait une crise partielle ou focalisée.

Patients sous anticoagulant ou porteurs de troubles de
I’'hémostase.

Patients dont le suivi ultérieur ne peut étre correctement
assuré.

Médecine d’urgence
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Point fort

Indication d'un EEG en urgence

Etat de mal épileptique non convulsivant.
Méningoencéphalite de forme fruste.
Déficit neurologique postcritique.
Etiologie toxique non précisée.

Chez I'épileptique connu

Il convient de vérifier I’observance thérapeutique du patient.
Le dosage des médicaments antiépileptiques du patient peut
présenter un intérét pour rechercher en particulier un taux
infrathérapeutique (grade C) [74l. Si la crise présente une
sémiologie différente des crises précédentes ou si la crise est
accompagnée, la démarche diagnostique doit étre identique a
celle de la premiére crise ou d'une crise accompagnée. Sinon,
aucun examen complémentaire spécifique n’est a envisager dans
le cadre de l'urgence.

H Prise en charge thérapeutique

Pendant la crise

Il est primordial d’éviter que le patient se blesse en éloignant
tous les objets potentiellement dangereux. La mise en place
dans la bouche d’objets comme une canule buccale est illusoire,
voire risqué pour l'opérateur. La mise en place d’une voie
veineuse est particulierement difficile. L’administration d’une
benzodiazépine (clonazépam, diazépam) peut étre réalisée par
voie intrarectale ou nasale [77]. La voie intramusculaire ne
présente pas d’intérét dans ce cadre.

Apres la crise

Le médecin urgentiste doit envisager toutes les mesures
thérapeutiques pour prendre en charge une détresse vitale
survenant au décours de la crise : contrdle des voies aériennes,
maintien d’'une hémodynamique efficace. Il doit également
prendre en compte la glycémie capillaire et la température
centrale. Par ailleurs, dans le cadre d'une crise symptomatique,
il convient de traiter au plus vite 1'étiologie responsable.

L'apparition d'une nouvelle crise dans le cadre d’une crise
convulsive isolée est statistiquement tres faible, il n’y a donc pas
de mesure thérapeutique spécifique a prendre. Néanmoins, dans
le cadre de crise symptomatique ou de maladie épileptique
existante, il existe un risque de récidive important. Dans ce
cadre, il est licite de prévenir la récidive. La conférence de
consensus de 1991 préconisait 'utilisation du clobazam a la
posologie de 60 mg per os en une prise le 1°' jour, 40 mg le 2°¢
jour puis 20 mg/j jusqu’a l’avis du neurologue [44l. Cette
posologie n’a pas été remise en cause lors de l’actualisation de
cette conférence de consensus en 2003 [¢2]. Il semble toutefois
que l'utilisation du clobazam en préventif et a cette posologie
ne repose pas sur des données de la littérature trés explicites [781.
Toutefois, il fait l'objet d'un accord professionnel et sa bonne
tolérance incite a préconiser son utilisation actuelle selon les
modalités de la conférence de consensus de 1991 [#4l. Chez
I'épileptique connu, si un avis neurologique ne peut étre obtenu
rapidement, une prévention par clobazam selon le méme
schéma thérapeutique peut étre prescrite. Chez 1’éthylique
chronique, les mesures thérapeutiques ne concernent pas la
crise elle-méme. Il faut avant tout traiter un syndrome de
sevrage en utilisant préférentiellement le lorazépam ou a défaut
le diazépam. L'institution d’un traitement anticonvulsivant au
long cours est en général contre-indiquée chez 1’alcoolique en
raison de la mauvaise observance.

Médecine d’urgence
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Cas particulier de la crise survenant
pendant la grossesse

La crise convulsive survenant pendant la grossesse doit étre
considérée jusqu’a preuve du contraire comme la conséquence
d’une éclampsie. L'éclampsie est une urgence obstétricale qui
doit bénéficier d'un traitement immeédiat basé sur I’administra-
tion en premiere intention de sulfate de magnésium associé au
diazépam ou au clonazépam si les convulsions persistent. En cas
d’échec, le recours au penthotal peut étre justifié sous controle
ventilatoire. Le transfert en milieu spécialisé doit étre rapide [5°I.

Cas particulier de I'état de mal convulsif

L’EDMC est une urgence médicale fréquente et grave dont la
mortalité est estimée a 20 %. Il peut, dans un quart des cas, se
présenter sous une forme généralisée d’emblée mais les trois
quarts des cas se généralisent secondairement.

La prise en charge repose sur des mesures urgentes de
maintien des fonctions vitales associées a un traitement
anticonvulsivant gradué et codifié. Il est indispensable d’assurer
conjointement la perméabilité des voies aériennes et 1'oxygéna-
tion du sang ainsi que le maintien d’'une hémodynamique
satisfaisante et l’administration d’une benzodiazépine en
premiere intention puis, en l'absence d’efficacité, d'une autre
classe d’anticonvulsivant. La recherche d'une hyperthermie est
systématique et doit bénéficier, le cas échéant, de mesure de
refroidissement. L’étiologie de 'EDMC doit étre systématique-
ment recherchée et traitée immédiatement dans la mesure du
possible [55 681, Le schéma de prise en charge est défini dans le
Tableau 8.

Mise en place d’un traitement durable

Le risque de rechute est un élément important, mais pas
exclusif, pour discuter avec le patient d'une éventuelle instau-
ration d'un traitement antiépileptique. Il faut aussi tenir compte
du risque d’effets indésirables d'un traitement antiépileptique,
en particulier cognitifs, de la situation sociale et professionnelle
du patient, de la question du permis de conduire, de I’angoisse
devant le risque de récidive, du désir de grossesse chez la
femme. Il n'y a pas d’option thérapeutique standard. Le
traitement doit s’envisager au cas par cas avec chaque patient,
ce qui favorise par ailleurs 1’observance [791.

H Orientation des patients

L'hospitalisation est indispensable devant toute crise convul-
sive accompagnée, toute crise convulsive isolée, occasionnelle,
survenant chez un patient de plus de 60 ans et pour toute crise
isolée de sémiologie différente survenant chez un épileptique
connu [ 5 62,67, 801 T'EDMC doit faire I'objet d'une hospitali-
sation systématique en réanimation 551,

Pour les autres, une prise en charge ambulatoire peut étre
organisée sous réserve de certains critéres cliniques, sociaux et
de la possibilité d’organiser de facon fiable le suivi médical
(examen et consultation programmés en neurologie)
(grade C) [731. Par ailleurs, le patient devra veiller a respecter une
parfaite hygiene de vie en particulier du repos. Des consignes
écrites devront lui étre données [#4 ©21. Les critéres de non-
hospitalisation et les consignes a remettre au patient et a son
entourage sont définis dans le Tableau 9.

Bl Conclusion

La crise convulsive de 1’adulte est une pathologie fréquente
en médecine d’urgence. Il s’agit d'un symptdme qui peut étre
la manifestation d'une maladie épileptique ou d'une souffrance
cérébrale dont les étiologies sont nombreuses. Le diagnostic
d’épilepsie primaire est un diagnostic d’élimination qui ne doit
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Tableau 8.

Conduite pratique a tenir devant un état de mal convulsif (EDMC) (d’apres 55, 581),

Premier temps : 30 premiéres minutes

Mesures générales

e Prévention des traumatismes

e Liberté des voies aériennes

¢ Oxygénothérapie

e Lutte contre I’hyperthermie

e ContrOle de la glycémie

e Mise en place d'une voie veineuse périphérique

* Mise en place d'une surveillance multiparamétrique (ECG, SpO,, PNI)
e Faire un ECG

e Faire un EEG dans la mesure du possible

e Préparer le matériel nécessaire a un controle des voies aériennes
(plateau d’intubation)

Mesures thérapeutiques

e Corriger la glycémie en cas d’hypoglycémie

e Injection i.v. d'une benzodiazépine : diazépam 2 mg/min jusqu’a I'arrét des
convulsions sans dépasser un total de 20 mg. Alternative : clonazépam 1 mg
en 3 min éventuellement répété apres 10 min. Si la voie veineuse n’est pas dis-
ponible immédiatement : utiliser la voie rectale ou nasale

e Associer immédiatement un antiépileptique d’action prolongée :
-fosphénytoine i.v. : 20 mg/kg d’EPS* avec un débit de 150 mg/min, soit pour
un adulte de 75 kg : 3 flacons de Prodilantin® (500 mg EPS) en 10 min

-alternative si contre-indication a la fosphénytoine : phénobarbital i.v.

100 mg/min sans dépasser un total de 10 mg/kg

e Chez I’éthylique chronique : injecter 100 mg de thiamine (vitamine B,)
CI fosphénytoine : age > 70 ans, cardiopathie ischémique sévere, bradycardie, bloc
auriculoventriculaire du 2°¢ et 3¢ degré

CI phénobarbital : insuffisance circulatoire

Deuxiéme temps : 30 a 50 minutes. EDMC persistant

e Continuer surveillance des parametres vitaux

Renforcer la dose de I'antiépileptique d’action longue préalablement choisi :
e fosphénytoine sans dépasser un total de 30 mg/kg

¢ ou phénobarbital i.v. 50 mg/min sans dépasser un total de 20 mg/kg soit
pour un adulte de 75 kg : 1 500 mg de Gardenal® en 30 min

Troisieme temps : 50 a 80 minutes. EDMC réfractaire

e Préparer le matériel d’intubation et d’aspiration

e Préoxygénation du patient

e Intubation trachéale, ventilation assistée et sonde gastrique

¢ Continuer surveillance des parametres vitaux en particulier ’hémo-
dynamique

e Transfert en service de réanimation pour prise en charge et surveillance de
I'EEG

¢ Anesthésie générale par barbituriques avec ventilation contrdlée : thiopental
5 mg/kg en bolusi.v. puis 50 mg en 5 min jusqu’a obtention d'un EEG type
burst suppression

e Alternative 1 : remplacer la fosphénytoine préalablement choisie par le phé-
nobarbital et inversement

e Alternative 2 : utilisation du clométhiazole, d’anesthésiques non barbituri-
ques volatils ou intraveineux (propofol, midazolam)

* 1,5 mg de fosphénytoine sodique équivaut a 1 mg de phénytoine sodique. La posologie du Prodilantin® s’exprime en équivalent phénytoine sodique (EPS). CI : contre-
indication ; EEG : électroencéphalogramme ; ECG : électrocardiogramme ; PNI : pression artérielle non invasive ; SpO, : saturation périphérique en oxygene.

Tableau 9.
Critére de non-hospitalisation d’une crise convulsive.

e Retour a un état clinique basal avec absence totale de symptomes neu-
rologiques

e Normalité de toutes les investigations cliniques et paracliniques (a
’exception du dosage des antiépileptiques chez un épileptique connu)

* Remise avec explications orales précises d'un document écrit précisant
toutes les recommandations de sécurité nécessaires a cette pathologie

e Présence aupres du patient d'une personne responsable garantissant sa
surveillance et sa sécurité

e Adhésion au suivi médical ultérieur prescrit

étre porté qu’apres avoir éliminé toute étiologie secondaire par
une démarche diagnostique rigoureuse. La prise en charge doit
étre adaptée a l'étiologie identifiée et prévenir les éventuelles
récidives convulsives. L'état de mal convulsif est une urgence
meédicale qui doit bénéficier d'une prise en charge particuliere
selon un processus codifié.

Remerciements : Nathalie Carriere-Trichereau, Francois Dorcier, Sophie Teil,
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