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Définition
• Survenue transitoire de signes et/ou de 
symptômes cliniques due à une activité neuronale 
cérébrale excessive et anormalement synchrone 
se manifestant par 
– Des symptômes neurologiques (une altération 

de la conscience et/ou des signes moteurs 
et/ou des signes sensoriels) et/ou des signes 
psychiques ou cognitifs, et/ou des signes 
neuro-végétatifs,

• Crises d'origine généralisée, crises d'origine 
focale, pouvant évoluer vers une crise 
secondairement généralisée.



Epidémiologie
• Incidence : Bimodale; personnes jeunes et 
âgées

• 3ème cause de pathologie neurologique 
après 65 ans, après AVC et MNG qui eux-
mêmes augmentent le risque d’épilepsie

• Prévalence va augmenter
• Prévalence: 5.4% après 75 ans 
• > 7·5% en EHPAD
GBD 2016 Epilepsy Collaborators. Lancet Neurol 2019; 
18: 357–75.
Birnbaum AK, et al. Neurology 2017; 88: 750–57



Causes différentes PA/PJ

• Jeunes : génétique
• Agé (late-onset): AVC (ischémique – 
hémorragique (50%) > MND – néo 15 % > 
métabolique (hypoglycémie, hyponatrémie < 
125 mmol/L, hypomagnésémie/calcémie),

•                                             iatrogénie

Hernández-Ronquillo L, et al. 
Epilepsy Res 2018; 140: 90–94.

Sen A et al. Lancet 2020; 395: 
735–48



Risque différent en fonction du 
type de MND

• La probabilité cumulée de developer une 
épilepsie :  
– 11.5% globalement
– Plus élevée chez AD (13.4%) et DLB (14.7%)
– Plus basse chez FTD (3.0%). 

• Suggère un niveau d’hyperexcitabilité 
different
Beagle AJ, et al. J Alzheimers Dis. 2017;60(1):211-223. 



Physiopathologie commune 
Epilepsie/Alzheimer-DV-MCL

• Altération microvasculaire – taupathie : 
incidence E associée à hypertension, 
diabete, apoE4 genotype, AVC, démence.

→ Traitement « agressif » des  facteurs de 
risque vasculaires en cas d’épilepsie 
→ Pour réduire le risque cognitif  en cas d’E ?
Lee S, et al. Ann Neurol 2016; 79: 929–39.
Hanby MF, et al. Neuroimage Clin 2015; 9: 128–33. 
Roberson ED, et al. Science 2007; 316: 750–54.
Sen A, et al. Epilepsia 2007; 48: 1447–54. 10
 Sen A, e al. Dev Neurosci 2008; 30: 96–104. 
Tai XY, et al. Brain 2016; 139: 2441–55.



Physiopathologie commune 
Epilepsie/Alheimer-DV-MCL

• En effet, épilepsie participe à la 
physiopathologie des démences

→ Traitements anti-épileptiques (Levetiracetam) 
utiles pour le fonctionnement des réseaux 
neuronaux et donc la cognition en cas de 
démence ? 

Canter RG, et al. Nature 2016; 539: 187–96. 
Palop JJ, et al. Nat Rev Neurosci 2016; 17: 777–92. 
Wandschneider B et . Neurology 2014; 83: 1508–12



Crises souvent focales et 
sémiologie atypique chez PA

• Atypies à connaître car rarement convulsions chez le PA :
– Neurologique: Perte de connaissance brève, rupture du contact, amnésie 

brèvequestions répétées, impression de déjà vu, aphasie, paresthésies 
Bravais-Jacksoniennes (main-face), chute,  mouvements inhabituels, 
hallucinations, olfactives), psychiatrique, épisode bref confusionnel, 
trouble du comportement bref, plus rarement végétatif (tb du rythme, 
froid/chaud, soif, hypersalivation, sensation épigastrique ascendante ); 
symptômes stéréotypées et répétés avec symptômes « post-
critiques » à rechercher +++
• Céphalées et désorientation.
• Déficit moteur (parésie de Todd), hyperactivité, déambulation, 

incontinence  peuvent persister plusieurs jours
– Etat de mal confusionnel : état de conscience/vigilance ou troubles du 

comportement inhabituel ou fluctuant.
– Diagnostic différentiel: AIT (nature stéréotypée dans l’ELO), confusion, 

syncope convulsivante, migraines, plus rarement psychogène 
Chen LA, et al. Age Ageing 1989; 18: 17–20; Cheng S. Epileptic Disord 2014; 16: 385–94.; Freitas ME, et al. J Neurol Neurosurg 
Psychiatry 2019; 90: 920–28.; Godfrey JW, et al. Age Ageing 1982; 11: 29–34. Kellinghaus C, et al. J Neurol 2004; 251: 704–09.



Mesures d’urgences: Noter 
l’heure de début• Appel 15 si :

– Blessure, cause grave (choc, tb rythme,…) 
– Etat de mal (phases toniques et cloniques réunies durent plus de 5 

minutes) : Pronostic vital et fonctionnel engagé si > 30 minutes 
(collapsus, hypoxie, rhabdomyolyse, ischémie cérébrale, atteinte multi-
viscérale) 

– 1ère crise.
• Protéger 

– Libérer les voies aériennes supérieures (ne pas introduire les doigts ou tout 
objet).

– Position latérale de sécurité (participe à libérer les voies aériennes supérieures, 
prévient une pneumopathie d'inhalation en cas de vomissements).

• DEXTRO ++++
• SaO2 (oxygène ?)
• Rythme/Fc: Arythmie peut induire une crise comitiale; ECG
• TA: Choc ?
• Hyperthermie : Recherche infection (PL ?)



Hospitalisation ?

• Crise habituelle chez un patient épileptique 
connu et traité, pas d'hospitalisation 
systématique. 

• Première crise ou crise inhabituelle, ou 
si la durée est supérieure à 5 minutes, 
appel du 15 pour prise en charge au 
service des accueils des urgences.

• Au SAU, pas de traitement antiépileptique 
systématique en l'absence d'état de mal 
épileptique.



Place des benzodiazépines

• Si crise longue > 5 min ou crises, répétées et rapprochées 
• si conduite à tenir/prescription d’un neurologue (si antécédent d’état de 

mal par exemple)/urgentiste.
• Car risque complications respiratoires

• Clonazépam (Rivotril®) 1 mg en IVL, répété une fois si échec au bout 
de 5 minutes

• Si pas de voie veineuse, dans l’attente des secours après validation 
par le médecin:
– Diazépam (Valium®) intra-rectal (seringue + canule rectale) : 5 mg
– Midazolam (Buccolam®): AMM chez l’enfant jusque 10 ans (entre gencive et joue)

• Chariot d’urgences



Diagnostic positif -étiologique

Hyponatrémie < 125 nmol/mL

Ponction lombaire ?



Etat de mal épileptique

Vimpat®

Keppra®

Prodilantin®



Médicaments qui 
abaissent le seuil épileptique





VIDAL  Tramadol 
-Contre-indication: épilepsie non traitée
- Précautions sont nécessaires en cas 
d'antécédent de convulsions 





Eta de mal épileptique

Vimpat®

Keppra®

Prodilantin®

• Médicaments hypo-glycémiant, calcémiant, natrémiant, anti-
arythmiques

• Sevrage en BZD, anti-D, morphiniques, alcool



Eta de mal épileptique

Vimpat®

Keppra®

Prodilantin®



Eta de mal épileptique

Vimpat®

Keppra®

Prodilantin®



Epilepsie post-AVC

• Crises dans les 7 jours : traitement court 
ou pas de traitement

• Crises apparaissant après la phase aiguë



Epilepsie/encéphalite
auto-immune

• Epilepsie grave de novo du SA ou troubles 
cognitifs ou comportementaux d’évolution rapide 
+ épilepsie (dystonie faciobrachiale+++): 
recherche d’auto-anticorps anti-LGI1, -CASPR2, 
-NMDAr, AMPAr, GABA-A et anticorps anti-
onconeuronaiux dans le sang et LCR.

• A connaître car efficacité des 
immunosuppresseurs sur épilepsie et cognition

Pohlmann-Eden B, et al. BMJ 2006; 332: 339.
Sen A, et al. Lancet 2014; 383: 7–13
Graus F, et a. Lancet Neurol 2016; 15: 391–404.
Thompson J, et al. Brain 2018; 141: 348–56.



Traitement 
de fond

• Levetiracetam 
plus efficace

• Lamotrogine, 
gabapentine, 
topiramate 
moins d’effets 
secondaires

Sen A, et al. Lancet. 
2020;395:735-748.



Crises partielles

• Lamotrigine première intention



Traitement dès la première crise 
chez la PA

• Autres éléments dans l’évaluation du 
risque de récidive :
– Pathologie sous jacente (AVC, MA, DCL)…
–Maladie des petis vaisseaux à l’IRM ?
– Niveau de ralentissement EEG focal 

• Optimisation de la prise en charge 
vasculaire +++

Sen A, et al. Brain 2018; 141: 1592–608



Traitement dès la première crise 
chez la PA

• Autres éléments dans l’évaluation du 
risque de récidive :
– Pathologie sous jacente (AVC, MA, DCL)…
–Maladie des petis vaisseaux à l’IRM ?
– Niveau de ralentissement EEG focal 

• Optimisation de la prise en charge 
vasculaire +++

Sen A, et al. Brain 2018; 141: 1592–608
Stefanidou M et al. Epilepsia. 2022;63:237–243





Anti-épileptiques préventifs ?

• Epilepsie, rôle dans la mauvaise évolution 
en cas de MA ?

• Lambeaux d’épilepsie infracliniques FDR  ?
• Essai pour évaluer l’effet du Levetiracetam 
sur l’incidence de l’E et la cognition des 
patients MA

Palop JJ, Mucke L. Arch Neurol 2009; 66: 435–40.
Palop JJ, Mucke L. Nat Rev Neurosci 2016; 17: 777–92.



Hémorragie intracérébrale



Education 
patients/aidants 

• Informer les proches (le soignants,…) en décrivant 
les symptômes des crises (surtout si aura, partielles 
ou état de mal) et ce qu’ils peuvent faire durant 
et après la crise

• Laissez le n° de téléphone de quelqu’un qui 
connaît le type épilepsie et son traitement. 

• Intérêt de la personne de confiance et du 
bracelet d’identification (nom, mention de son 
épilepsie, un numéro de téléphone à appeler, une 
recommandation adaptée)

• Pas d’automédication et optimiser observance



Hygiène de vie
• Sommeil régulier; attention café, thé, Coca-Cola 
non décaféiné, plantes (sous forme d’huiles 
essentielles : sauge,…) ou gélules (millepertuis) 

• Attention exposition prolongée aux écrans
• Risques domestiques (mobiliers sans arêtes, 
literie basse, limiteur temprétaure euc 
chaude,…)

• Conduite : 1 an sans crise(permis B)(ccord 
préfectoral), 10 ans sans traitement (poids 
lourds, transport en commun)

• Loisirs (baignade sans accompagnement) 



Conclusion
• Savoir évoquer l’épilepsie devant des symptômes 
neurologiques/psychiatriques/neurovégétatifs 
stéréotypés, fluctuants

• Danger : état de mal
• En cas de crise, évaluation urgente (dextro, , 
appel 15 si durée > 5 minutes, blessure, 
constantes inquiétantes)

• Pas de BZD systématique qui est délétère
• Bilan étiologique – optimisation vasculaire
• Traitements bien tolérés/thymorégulateurs
• Education des patients/aidants 


