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I. Introduction 
 

1. Définition 
 

L’épilepsie est une pathologie cérébrale caractérisée par une prédisposition durable à 

générer des crises et par les conséquences cognitives, comportementales, psychologiques et 

sociales de cette condition. Cette définition proposée par l’International League Against 

Epilepsy (ILAE) en 2005 requiert uniquement la survenue d’au moins une crise (1). 

 

Une crise d’épilepsie est définie par l’apparition transitoire de signes et/ou de 

symptômes dus à une activité neuronale excessive et synchrone.  

 

Nous pouvons distinguer, selon la classification proposée en 2010 par l’ILAE, les crises 

focales (ou partielles), conceptualisées comme prenant naissance au sein de réseaux limités à 

un hémisphère, des crises généralisées qui elles, prennent leur origine à un point mais 

impliquant rapidement des réseaux distribués de façon bilatérale (2). 

 

2. Epidémiologie 
 

L’épilepsie est une affection fréquente, qui concerne plus de 500000 personnes en 

France et constitue la deuxième pathologie neurologique la plus fréquente après la migraine. 

Les chiffres de prévalence varient selon les études et sont estimés à 5/1000 au sein des 

populations d’Amérique du Nord (3) et à 5,4/1000 concernant la population de la ville de 

Béziers (4). L’épilepsie semble plus importante dans le sexe masculin avec, dans cette même 

étude, une prévalence de l’épilepsie active de 7,8/1000 chez les hommes contre 5,2/1000 chez 

les femmes en ce qui concerne les plus de 15 ans. La prévalence de l’épilepsie paraît plus 

élevée dans les pays en voie de développement avec une prévalence évaluée à 12,4/1000 en 

Amérique Latine (5). 

En ce qui concerne l’incidence de l’épilepsie, elle se situe entre 28 et 52 pour 100 000 

personnes-années (6,7). Par rapport aux premières crises d’épilepsie, on note dans une étude 

française une incidence de 71,3/100000  dont 42,3/100000 en terme de crises non provoquées 

(8) et dans une étude islandaise une incidence de 56,8 crises non provoquées par 100000 

personnes-années (9). 
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3. Prise en charge après une première crise d’épilepsie 
 

Les patients sont souvent initialement pris en charge dans un service d’accueil des 

urgences compte tenu du caractère paroxystique d’une crise d’épilepsie. Huff et al en 2001 

estime à 1,02% des admissions aux urgences pour crise d’épilepsie (10) Le neurologue est 

alors souvent sollicité dans un second temps. 

 

Face à un patient consultant pour une perte de connaissance, plusieurs diagnostics 

peuvent être envisagés à savoir la crise d’épilepsie, la syncope, la crise psychogène non 

épileptique (CPNE) par exemple. Le diagnostic positif de crise d’épilepsie est basé sur des 

critères cliniques notamment anamnestique en s’aidant parfois de critères biologiques. Il n’y a 

pas de signe pathognomonique permettant de faire le diagnostic de crise d’épilepsie. 

 

Il convient ensuite de distinguer : 

- Une crise d’épilepsie révélant une pathologie sous-jacente aigüe appelée crise 

symptomatique aigüe (synonyme de crise provoquée ou crise situationnelle): ces dernières 

surviennent en relation temporelle étroite avec une atteinte du système nerveux	 central 

(pathologie métabolique, toxique, structurale, infectieuse, vasculaire ou inflammatoire) 

(11) et nécessite une prise en charge spécifique et urgente de la pathologie sous-jacente 

comme par exemple une encéphalite ou encore un hématome intraparenchymateux. Les 

crises survenant dans un contexte de lésion cérébrale ancienne n’entrent pas par définition 

dans le cadre des crises symptomatiques aigües. Il convient alors d’apprécier l’imputabilité 

de la lésion dans la survenue de la crise. 

 

- Une crise non provoquée pouvant être la première manifestation d’une maladie 

épileptique ou demeurer unique. 

 

Après une crise d’épilepsie non provoquée, il convient de poser ou non le diagnostic 

d’épilepsie telle que définie par l’ILAE en 2005 ainsi que d’établir si possible un diagnostic 

syndromique et/ou étiologique en se basant sur les données cliniques (interrogatoire des 

témoins et du patient, examen clinique) et les données paracliniques telles que les données de 

l’électroencéphalogramme standard (EEG), l’EEG prolongé avec privation de sommeil 

(EPPS) et la neuroimagerie. 
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Cette étape diagnostique permet d’évaluer le risque de récidive basé sur des facteurs tels 

que la découverte de crises épileptique antérieures, la présence d’anomalies paroxystiques à 

l’EEG et le contexte étiologique d’une pathologie cérébrale préexistante à la crise (12). Le 

taux de récidive à 2 ans varie de 39 à 51% en l’absence de traitement antiépileptique (13,14). 

L’étude MESS parue en 2005 évaluait le risque de récidive chez des patients adressés pour 

une première crise et faisait état d’un taux de récidive de 39% sans traitement contre 32% 

avec traitement à 2 ans. Cependant, en comparant groupe à bas risque et à haut risque, ceux-ci 

récidivent respectivement dans 30% des cas contre 73% sans traitement à 5 ans (14). 

 

En fonction de ce risque de récidive, l’introduction d’un traitement antiépileptique est 

discutée parfois après une crise d’épilepsie unique. Le neurologue a le choix entre plusieurs 

médicaments antiépileptiques en fonction du syndrome épileptique suspecté mais aussi du 

terrain et des comorbidités du patient. 

 

Au-délà de cette prise en charge diagnostique et thérapeutique s’ajoute l’information qui 

doit être apportée aux patients concernant la pathologie, les facteurs favorisants, les 

répercussions en termes de conduite automobile, de loisirs, de scolarité, de vie professionnelle 

et personnelle  et enfin, les aspects liés à la grossesse et la contraception chez les femmes en 

âges de procréer. 

 

4. Recommandations 
 

Malgré beaucoup de données, les consensus sur le sujet des premières crises dataient 

avant 2014. Les derniers critères d’imagerie proposés remontaient à 1996 (15) et la Société 

Française de Médecine d’Urgence (16) avait réalisé une dernière actualisation de sa 

conférence de consensus en 2006.  

 

Des recommandations de bonne pratique clinique rédigées sous l’égide de la Société 

Française de Neurologie (SFN) ont été réalisées et validées en octobre 2014 par la Haute 

Autorité de Santé (HAS) (17). 

 

 

 



  14 

5. CHU d’Angers 
 

Au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) d’Angers, aucune filière spécifique n’est 

dédiée à la prise en charge des premières crises contrairement à certains centres comme 

Grenoble, Strasbourg ou Tours. Deux prises en charge s’opposent après l’admission aux 

urgences : l’hospitalisation en Neurologie (SAU-Neurologie) ou le retour à domicile avec 

demande de consultation en Neurologie en externe (Retour à domicile après SAU). 

 

6. Objectifs 
 

L’objectif principal de ce travail était d’évaluer la prise en charge globale des premières 

d’épilepsie non provoquée au CHU d’Angers. 

 

Les objectifs secondaires étaient de décrire puis comparer la prise en charge des deux 

groupes « SAU-Neurologie » et « Retour à domicile après SAU ». Enfin, après avoir évalué la 

prise en charge globale ainsi que de ses deux groupes, l’objectif est de formuler des 

propositions basées sur les recommandations de bonne pratique clinique de la Société 

Française de Neurologie dans le but d’améliorer les pratiques au CHU d’Angers. 

  



  15 

II. Matériel et Méthodes 
 

1. Description 
 

Il s’agissait d’une étude descriptive rétrospective monocentrique portant sur la prise en 

charge des premières crises d’épilepsie non provoquées. 

 

2. Population 
 

Les patients inclus étaient les patients âgés de plus de 15 ans, adressés au laboratoire 

d’Electroencéphalographie pour réalisation d’un EEG standard de janvier 2009 à décembre 

2014 dans le cadre d’un bilan de première crise d’épilepsie. Une première crise non 

provoquée était définie comme une crise survenant en l’absence de facteurs précipitants et 

pouvant être causée par une lésion statique ou progressive (18). Il pouvait s’agir d’une crise 

unique, de crises multiples survenant au cours d’une période de 24h (19). 

Le diagnostic de crise d’épilepsie a été posé par un neurologue du service de Neurologie 

du CHU d’Angers en consultation ou en hospitalisation et était basé sur un faisceau 

d’arguments tels que les antécédents du patient, les circonstances de survenue, la description 

de l’épisode et les signes cliniques comme un morsure du bord latéral de la langue et une 

confusion post-critique. 

Nous avons exclu les patients présentant un état de mal, ceux pour lesquels le diagnostic 

retenu étaient finalement celui d’une crise symptomatique aigüe ou bien une autre cause de 

malaise (syncope cardiaque, malaise vagal, crise psychogène non épileptique) et ceux pour 

lesquels une manifestation comitiale antérieure était retrouvée à l’anamnèse. 

 

3. Données recueillies 
 

Les données ont été recueillies via le dossier informatisé des patients (observations 

médicales, comptes rendus d'hospitalisation) du CHU disponible sur Crossway® (logiciel 

médical développé par CEGEDIM LOGICIELS MEDICAUX®) et/ou via le dossier papier 

des patients (prescription, comptes rendus d’examens). 
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Les informations recueillies étaient : 

- Données démographiques : âge et sexe 

- Données anamnestiques : type de crise, céphalées, traitement anticoagulant, 

antécédents de néoplasie, antécédents de traumatisme crânien, traitement, 

consommation de toxiques 

- Données cliniques : confusion, signe de focalisation, fièvre 

- Biologie : glycémie capillaire, glycémie veineuse, natrémie, créatininémie, urémie, 

calcémie, magnésémie, créatine phosphokinase sanguine (CPK), lactacidémie, 

éthanolémie, toxiques. 

- Imagerie : Tomodensitométrie (résultats, date et heure de réalisation), Imagerie par 

résonance magnétique (résultats, date et heure de réalisation) 

- Electroencéphalogramme (EEG) : EEG standard (résultats, date et heure de 

réalisation), EEG prolongé après privation de sommeil (résultats, date et heure de 

réalisation) 

- Données hospitalières : durée de séjour aux urgences, durée de séjour en neurologie, 

introduction d’un traitement antiépileptique à la prise en charge initiale (molécule, 

délai d’introduction par rapport à la crise) 

- Suivi : délai de consultation, introduction d’un traitement antiépileptique (molécule, 

délai d’introduction par rapport à la crise) 

- Récidive 

 

4. Electroencéphalogramme 
 

Les enregistrements standard et après privation de sommeil ont été réalisés au sein du 

laboratoire d’Electroencéphalographie du CHU d’Angers.  Le système d’exploitation utilisé 

était Deltamed (Natus Medical®, Middleton USA). 19 voies ont été utilisées et les électrodes 

ont été placées selon le système de placement d’électrodes 10/20. Les enregistrements 

standard duraient environ 20 minutes et au cours de ces enregistrements ont été réalisées 2 

séquences d’hyperpnée de 3 minutes et une stimulation lumineuse intermittente (SLI). Les 

enregistrements prolongés après privation de sommeil étaient réalisés après une privation de 

50% du temps de sommeil habituel et duraient environ 2 heures. Des séquences d’hyperpnée 

étaient réalisées en début et en fin d’enregistrement ainsi qu’une SLI en fin d’enregistrement. 
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Les résultats d’EEG ont été classés en 5 catégories (20) : 

0 : EEG normal 

1 : Anomalies lentes diffuses non spécifiques 

2 : Anomalies lentes focales non épileptiques 

3 : Anomalies focales épileptiformes 

4 : Anomalies épileptiformes généralisées. 

 

La présence d’une photosensibilité a été notée ainsi que la survenue d’une crise. 

 

5. Imagerie 
 

L’imagerie scanographique a été réalisée dans le service de radiologie des urgences sur 

GE OPTIMA CT 660 (General Electrics Health Care®, Chalfont St.Giles, Grande-Bretagne). 

Quant à l’IRM encéphalique, pour les examens réalisés au CHU, ils ont pu être réalisés sur  

Siemens AERA 1,5T et sur Siemens MAGNETON 3T (Siemens Healthcare®, Erlangen, 

Allemagne). Cependant, de nombreuses IRM encéphaliques ont été réalisés en libéral. 

 

6. Analyse statistique 
 

Les informations recueillies sur le dossier médical ont été traitées confidentiellement 

conformément à la loi n°78-17 modifiée relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés.  

Les données ont été saisies dans un fichier Excel (version Mac 2011). 

 

Une déclaration auprès de la Commission Nationale de l’Informatique et des libertés a 

été réalisée et porte le numéro 1888736. 

 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le site BiostaTGV, le seuil de 

significativité est fixé à 0,05 et tous les tests sont bilatéraux. 

Les résultats sont exprimés sous forme de moyenne ± déviation standard et/ou médiane (1er 

quartile ; 3e quartile) pour les variables quantitatives ou de pourcentage pour les variables 

qualitatives. 
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Les tests statistiques utilisés pour les variables quantitatives sont le test paramétrique t 

de Student et le test non paramétrique de Mann-Whitney (selon la distribution de la variable). 

Pour les variables qualitatives le test exact de Fischer a été utilisé. 
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III. Résultats 
 

1. Population 
 

Parmi les 226 patients adressés au laboratoire d’électroencéphalographie pour 

réalisation d’un examen dans un contexte de première crise, les critères d’inclusion étaient 

présents pour 115 patients. Les patients retenus étaient ceux dont les éléments issus du dossier 

médical  faisaient évoquer le diagnostic de première crise d’épilepsie non provoquée. 

 

2. Démographie 
 

L’âge moyen des patients était de 47,8 ans (± 23), le sex ratio était de 1,3 avec 65 

hommes et 50 femmes. 

Nous pouvons noter que 23% des patients avaient entre 15 et 24 ans (26 patients) et que 22% 

des patients avaient plus de 75 ans (figure 1). 

 

 
Figure 1 : Répartition des patients en fonction de leur âge 
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Nous avons noté une proportion égale hommes/femmes chez les moins de 25 ans et une 

proportion plus importante de femmes chez les plus de 75 ans avec un sex ratio à 0,56 (figure 

2). 

 

 

 
Figure 2 : Répartition des patients en fonction de leur âge et leur sexe 
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3.2. Renseignements cliniques 

 

Des signes de focalisation ont été retrouvés chez 4 patients (3,5%), une confusion 

persistante a été notée chez 3 patients (3%). Nous avons retrouvé une notion de céphalées à 

l’anamnèse chez 4 patients (3,5%). 

 

3.3. Traitements proconvulsivants 

 

Une prise de traitements décrits comme proconvulsivants selon les résumés des 

caractéristiques du produit (RCP) a été rapportée par 31 patients. Les molécules ainsi que 

leurs familles thérapeutiques sont présentées dans le tableau 1 avec leurs fréquences. 

 

 

Tableau 1 : Traitements des patients de la population et leurs fréquences 

 
IRS : inhibiteur de recapture de la Sérotonine. IRSNa : inhibiteur de recapture de la Sérotonine et Noradrénaline 

 

 

 

Type Famille Sous-famille Molécule Nombre %
Pénicilline Amoxicilline 1 0,9

Cefixime 1 0,9
Cefpodoxime proxétil 1 0,9

Isoniazide 1 0,9
Alkylant Moutarde à l'azote Chloraminophène 1 0,9

Antimétabolite Analogue de l'acide folique Méthotrexate 1 0,9
Mémantine 1 0,9
Donézépil 2 1,7

Clomipramine 2 1,7
Paroxétine 2 1,7
Sertraline 1 0,9
Duloxétine 3 2,6
Mirtazapine 2 1,7
Miansérine 2 1,7

Cyamémazine 3 2,6
Alimémazine 1 0,9

Loxapine 1 0,9
Olanzapine 1 0,9

Benzisoxazoles Rispéridone 1 0,9
Sels de Lithium 1 0,9

Hydroxyzine 3 2,6
Valaciclovir 1 0,9
Tramadol 1 0,9

           IRS

         IRSNa

         Autres

Classiques

Antibiotiques

Antinéoplasiques

Antidépresseurs

Antipsychotiques

Béta-Lactamines

  Antidémences

Céphalosporines

      Tricycliques

   Antituberculeux

Antalgiques

Atypiques

Phénotiazines aliphatiques

Dibenzo-oxiazépines

Thymorégulateurs
Antihistaminiques
Antiviraux
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3.4. Toxiques 

 

Une prise de toxiques précédant la crise a été rapportée par 2 patients. Il s’agissait d’une 

consommation quotidienne de cannabis qui n’est pas retenue comme proconvulsivant. 

 

3.5. TDM cérébrale 

 

Parmi les 110 TDM cérébrales réalisées, 72 se sont révélées normales.  

Les différentes anomalies notées étaient une atrophie cortico-sous-corticales (ACSC), des 

séquelles d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques, des complications 

traumatiques suite à la crise (contusion hémorragique, hématome sous-cutané, fracture des os 

propres du nez), des lésions tumorales (méningiomes) et des séquelles post-traumatiques. 

Leurs fréquences sont décrites dans le tableau 2. Nous avons noté par ailleurs deux 

anévrismes intracrâniens. 

 

 

Tableau 2 : Résultats des TDM cérébrales 

Résultats Nombre % 

Normale 72 65,5 

ACSC 15 13,6 

Séquelle ischémique 17 15,5 

Séquelle post traumatique 1 0,9 

Lésion tumorale 3 2,7 

Anévrisme intracrânien 2 1,8 

Complication traumatique 3 2,7 
ACSC : atrophie-cortico-sous-corticale 

 

 

3.6. IRM encéphalique 

 

Malgré 72 TDM normales, 51 IRM encéphaliques ont été réalisées. Elles étaient 

normales dans 74,5% des cas. Une séquelle ischémique a été mise en évidence sur 5 

imageries (9,8%). Sur 3 imageries (5,8%), on notait une lésion tumorale (Tableau 3). 
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L’IRM a été réalisée chez 36 patients ayant une TDM normale ce qui sous-entend que 

36 patients ayant une TDM normale n’ont pas eu d’IRM encéphalique. Parmi ceux qui 

avaient une TDM anormale, 7 patients présentaient une séquelle ischémique, 2 patients 

avaient un méningiome, 1 patient une atrophie cortico-sous-corticale, 1 patient une contusion 

hémorragique. Une IRM encéphalique a été réalisée chez 4 patients n’ayant pas eu de TDM 

cérébrale. 

 

Parmi les patients ayant une TDM normale, l’IRM encéphalique a été contributive chez 

2 patients en révélant un cavernome et une tumeur neuroépithéliale dysembryoplasique.  

 

 

Tableau 3 : Résultats des IRM encéphaliques 

Résultats Nombre % 

Normale 38 74,5% 

Séquelle ischémique 5 9,8% 

Lésion tumorale 
       Méningiome 2 3,9% 

       DNET 1 1,9% 

Séquelle post traumatiques 1 1,9% 

Leucopathie vasculaire 3 5,9% 

Cavernome 
 

1 1,9% 

Séquelle hémorragique 1 1,9% 

Anévrisme intracrânien 3 5,9% 

DNET : Tumeur neuroépithéliale dysembryoplasique  

 

 

3.7. EEG standard 

 

Les résultats obtenus lors des tracés EEG des 115 patients sont résumés dans le tableau 

4. Nous avons noté que 58 (50,4%) des tracés étaient normaux. Des anomalies épileptiformes 

focales ou généralisées ont été révélées sur 21 EEG (18,3%). Une crise a été enregistrée, il 

s’agissait d’une crise partielle temporale gauche. Chez 3 patients (2,6%), le tracé EEG était 

réalisé sous traitement par Benzodiazépines. 
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Tableau 4 : Résultats des EEG standard 

Résultats Nombre % 

Normal 58 50,4 

Anomalies lentes diffuses non spécifiques 29 25,2 

Anomalies lentes focales non épileptiques 7 6,1 

Anomalies focales épileptiformes 14 12,2 

Anomalies épileptiformes généralisées 7 6,1 

Photosensibilité 2 1,7 

Crise 1 8,6 

 

 

3.8. EEG prolongé après privation de sommeil 

 

Parmi les 6 enregistrements réalisés, 4 étaient normaux, les 2 autres révélaient des 

anomalies épileptiformes généralisées. 

 

3.9. Biologie 

 

Les résultats biologiques des patients admis pour première crise non provoquée sont 

décrits dans le tableau 5. 

 

 

Tableau 5 : Résultats des analyses biologiques 

Paramètres Moyenne Médiane Min-Max 

Glycémie capillaire (g/L) 1,16 ± 0,43 1,07 0,56-3,26 

Glycémie veineuse (g/L) 1,23 ± 0,44 1,08 0,58-3,5 

Natrémie (mmol/L) 140 ± 3 141  128-150 

Calcémie (mmol/L) 2,28 ± 0,12 2,28  2,03-2,57 

Urémie (mmol/L) 5,5 ± 1,7 5,2  2,1-10,5 

Créatininémie (µmol/L) 74 ± 20 72  34-142 

Magnésémie (mmol/L) 20,3 ± 1,6 19,5 19,3-22,1 

CPK (UI/L) 229 ± 345 136  27-2524 

Lactacidémie (mmol/L) 2,36 ± 2,03 1,85  0,76-11,77 

CPK : Créatine PhosphoKinase 
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Les dosages d’Ethanol étaient tous inférieurs à 0,10g/L. Les recherches de toxiques 

urinaires étaient uniquement positives chez un patient avec mise en évidence de cannabis. 

 

4. Description de la prise en charge proposée 
 

Nous détaillerons dans un premier temps la prise en charge globale des 115 patients 

puis nous distinguerons les prises en charge SAU-Neurologie et Retour à domicile après 

SAU. 

 

4.1. Prise en charge globale 

 

4.1.1 TDM cérébrale 

 

Au total, 110 examens scanographiques ont été réalisés. Une injection de produit de 

contraste iodé a été pratiquée au cours de 96 examens. Parmi les 14 patients pour lesquels 

l’imagerie scanographique n’était pas injectée, un patient présentait une allergie au produit de 

contraste iodé et une patiente était enceinte et parmi les 5 patients n’ayant pas eu de TDM, 

une patiente était enceinte. Nous n’avons pas d’information quant à l’absence de réalisation 

d’une TDM cérébrale chez les 4 autres patients. 

Le délai moyen de réalisation de l’imagerie scanographique était de 12 heures 49 minutes (± 

1jour 16heures) par rapport à la crise. Le délai médian par rapport à la crise était de 5 heures 

25 minutes (1 heure 31 minutes ; 8 heures 48 minutes). 

 

4.1.2 IRM encéphalique 

 

Le délai moyen de réalisation de l’IRM était de 82 jours  (± 71 jours) et le délai médian 

était de 77 jours (27 jours; 118 jours). 

 

4.1.3 EEG standard 

 

Les patients étant recrutés suite à la réalisation d’un EEG,  les 115 patients ont par 

conséquent eu un enregistrement EEG. Le délai moyen d’accès à l’EEG était de 7 jours et 15 

heures (±19jours et 16 heures) et le délai médian d’accès à l’EEG était de 1 jour et 4 heures (4 
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heures et 30 minutes ; 3 jours) après la crise. Des enregistrements EEG ont été réalisés dans 

les 48 heures suivant la crise dans 72% des cas. 

 

 

 

 
Figure 3 : Délai de réalisation de l’EEG standard après la crise 
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dans un contexte de déménagement du patient. 

Le délai moyen de réalisation était de 64 jours (±33 jours) et le délai médian était de 56 jours 

(41 jours ; 85 jours). 

 

4.1.5 Biologie 

 

Un bilan biologique a été réalisé chez 114 (99,1%) à la prise en charge initiale. Les 

paramètres étudiés et leurs fréquences sont résumés dans le tableau 6. 
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Tableau 6 : Différents paramètres étudiés et leur fréquence 

Paramètres Nombre % 

Lactacidémie 31 26,9% 

Calcémie 86 74,8% 

CPK 55 47,8% 

Créatininémie 114 99,1% 

Ethanolémie 19 16,5% 

Glycémie capillaire 85 73,9% 

Glycémie veineuse 101 87,8% 

Magnésémie 3 2,6% 

Natrémie 114 99,1% 

Toxique 9 7,8% 

Urémie 113 98,2% 

CPK : Créatine PhosphoKinase  

 

 

4.1.6 Traitement antiépileptique 

 

Traitement par Benzodiazépines 

Trente-et-un patients étaient traités par Benzodiazépines au décours d’une première 

crise. Il s’agissait de Clobazam pour 23 patients, Clonazépam par voie orale pour 1 patient, 

Clonazepam par voie intraveineuse pour 7 patients et de Midazolam pour 2 patients. 2 

patients ont reçu à la fois une Benzodiazépine par voie intraveineuse et par voie orale. 

 

Traitement de fond 

Suite à la prise en charge initiale,  24 patients ont été traités par un traitement 

antiépileptique parmi lesquels 14 patients (58,3%) ont reçu de la Lamotrigine (tableau 7). 

 

 

Tableau 7 : Molécules utilisées suite à la prise en charge initiale et leurs fréquences 

Traitement Nombre Patients traités (%) 

Valproate de Sodium 1 4,2 

Lamotrigine 14 58,3 

Levetiracetam 8 33,3 

Carbamazépine 0 0 

Oxcarbazépine 1 4,2 
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Les causes de l’introduction d’un traitement antiépileptique d’emblée étaient l’existence 

d’une lésion radiologique ischémique, tumorale ou post-traumatique, de troubles cognitifs, 

d’une pathologie mitochondriale, d’anomalies électroencéphalographiques focales ou 

généralisées, de crises répétées dans les 24 heures. Chez une patiente âgée, un traitement de 

fond a été introduit en relais d’un traitement par Phénobarbital lui-même introduit pour 

suspicion d’un état de mal devant un coma post-critique prolongé (tableau 8). Pour 5 patients, 

l’indication d’un traitement antiépileptique n’était pas déterminée. 

 

 

Tableau 8 : Cause d’introduction d’un traitement de fond après une première crise 

Cause d'introduction d'un traitement de fond Nombre % 

  Lésion radiologique 

Séquelle d'AVC ischémique 2 8,3 

Tumeurs 1 4,2 

Séquelle post-traumatiques 1 4,2 

  Démence 
 

4 16,7 

  Mitochondriopathie 
 

1 4,2 

  Anomalies EEG épileptiformes 
 

7 29,2 

  Crises répétées en moins de 24h Focales 2 8,3 

 
Généralisées 1 4,2 

  Relais d'un traitement pour suspicion d’état de mal 1 4,2 

  Non connu 5 20,8 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral  

 

 

Dans l’ensemble (prise en charge initiale - suivi), un traitement de fond a été introduit 

chez 38 patients. Le délai médian d’introduction d’un traitement de fond était de 3 jours (2 

jours ; 39 jours) avec une moyenne de 61 jours (± 115 jours). Les thérapeutiques utilisées ont 

été : 

- Lamotrigine : 21 patients (55,2% des patients traités) 

- Lévétiracétam : 11 patients (28,9%) 

- Valproate de Sodium : 5 patients (13,2%)  

- Oxcarbazépine : 1 patient (2,7%)  

Parmi les 14 patients traités en dehors de la prise en charge initiale, 3 sont traités après la 

consultation de suivi, les 11 autres patients sont traités suite à une récidive. 
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4.2. Prise en charge spécifique : Retour à domicile après SAU 

 

Un total de 31 patients a été admis aux urgences et est sorti avec une consultation 

d’Epileptologie prévue. Leur âge moyen était de 46,9 ans (± 21,1). Il s’agissait de 11 femmes 

et 20 hommes. 

 

4.2.1 TDM cérébrale 

 

Vingt-neuf TDM cérébrales ont été réalisées lors du séjour au service d’accueil des 

urgences. L’imagerie scanographique était réalisée dans un délai moyen de 21 heures et 15 

minutes (±3 jours 1 heure et 51 minutes) par rapport à la crise et un délai médian de 5 heures 

et 56 minutes (4 heures 17 minutes ; 9 heures 16 minutes). Une patiente n’a pas bénéficié 

d’une imagerie scanographique compte tenu d’une grossesse, une IRM encéphalique étant 

réalisée 1 jour et 14 heures après la crise. 

 

4.2.2 IRM encéphalique 

 

Une IRM encéphalique a été réalisée chez 12 patients dans un délai moyen de 105 jours 

(±65 jours) et un délai médian de 102 jours  (81 jours ; 135 jours). 

 

4.2.3 EEG standard 

 

Les patients de ce groupe ont eu un EEG dans un délai moyen de 22 jours et 6 heures 

(±1 jour 7 heures) et un délai médian de 3 jours et 2 heures (21 heures 30 minutes ; 37 jours 8 

heures). Pour 48% des patients, un enregistrement EEG a été pratiqué dans les 48h suivant la 

crise. 

 

4.2.4 EEG avec privation de sommeil 

 

Un seul EEG avec privation de sommeil a été réalisé dans ce groupe dans un délai de 

113 jours. 
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4.2.5 Biologie 

 

L’ensemble des patients a eu un bilan biologique lors du passage aux urgences. Les 

paramètres étudiés et leurs fréquences sont détaillés dans le tableau 9. 

 

 

Tableau 9 : Paramètres biologiques étudiés et fréquences 

Paramètres N % 

Lactacidémie 10 32,2 

Calcémie 18 58,1 

CPK 20 64,5 

Créatininémie 31 100 

Ethanolémie 8 25,8 

Glycémie capillaire 25 80,6 

Glycémie veineuse 29 93,4 

Magnésémie 1 3,2 

Natrémie 31 100 

Toxique 2 6,5 

Urémie 31 100 

CPK : Créatine PhosphoKinase  

 

 

4.2.6 Traitement antiépileptique 

 

Traitement par Benzodiazépines 

Treize patients ont été traités par benzodiazépines dans ce groupe. Du Clobazam a été 

administré chez 11 patients parmi lesquels un a été traité au préalable par Midazolam. Les 2 

autres patients ont reçu du Clonazepam intraveineux. 

 

Traitement de fond 

Parmi les 31 patients, 10 patients ont été traités par un médicament antiépileptique. Les 

thérapeutiques utilisées ont été : 

- Lamotrigine : 3 patients (30% des patients traités) 

- Lévétiracétam : 3 patients (30%) 

- Valproate de Sodium : 4 patients (40%)  



  31 

Le délai moyen d’introduction d’un traitement de fond était de 138 jours (±172 jours) et 

le délai médian était de 53 jours (17 jours ; 216 jours). Deux patients ont été traités dès leur 

passage au SAU, 3 suite à la consultation de Neurologie et les 5 autres patients suite à une 

nouvelle crise.  

Concernant ces nouvelles crises entrainant l’introduction d’un traitement, elles intervenaient 

dans un délai moyen de 236 jours (±200 jours) et dans un délai médian de 248 jours (56 

jours ; 423 jours). 

 

4.2.7 Consultation de Neurologie 

 

Vingt patients ont été vus en consultation de Neurologie au CHU. Le délai moyen était 

de 67 jours (± 54 jours) depuis la crise et le délai médian était de 51 jours (31 jours ; 80 

jours). Parmi les 11 patients qui n’ont pas été revu en consultation au décours de ce séjour aux 

urgences, 8 n’avaient pas de consultation prévue, 2 ont été hospitalisés pour une seconde crise 

et 1 patient souhaitait un suivi en libéral. 

 

4.3. Prise en charge spécifique : SAU-hospitalisation en Neurologie 

 

Sur les 115 patients, 74 ont été admis au SAU puis transférés dans le service de 

Neurologie au décours d’une première crise d’épilepsie. Il s’agissait de 31 femmes et 43 

hommes. Leur âge moyen était de 47,9 ans (±23,9). 

 

4.3.1 TDM cérébrale 

 

Soixante-treize TDM cérébrales ont été réalisées. L’imagerie scanographique était 

réalisée dans un délai moyen de 9 heures 36 minutes (±14 heures 58 minutes)  par rapport à la 

crise et un délai médian de 5 heures 23 minutes (4 heures 3 minutes ; 7 heures 58 minutes). 

 

4.3.2 IRM encéphalique 

 

Une IRM encéphalique a été réalisée chez 33 patients dans un délai moyen de 74 jours 

(± 75 jours) et un délai médian de 54 jours (28 jours; 111 jours). 
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4.3.3 EEG standard 

 

Les patients de ce groupe ont eu un EEG dans un délai moyen de 1 jour et 7 heures (±20 

heures 35 minutes) et un délai médian de 1 jour et 2 heures (18 heures 7 minutes ; 1 jour 19 

heures 3 minutes). Un enregistrement EEG a été pratiqué dans les 48 heures suivant la crise 

chez 80% des patients. Treize patients ont eu l’enregistrement EEG pendant le séjour aux 

urgences. 

 

4.3.4 EEG avec privation de sommeil 

 

Trois EEG après privation de sommeil ont été réalisés dans ce groupe dans un délai 

moyen de 53 jours (± 35 jours) et médian de 39 jours (33 jours ; 66 jours). 

 

4.3.5 Biologie 

 

Les paramètres étudiés ainsi que leurs fréquences sont décrits dans le tableau 10. 

 

 

Tableau 10 : Paramètres biologiques étudiés et leurs fréquences 
Paramètres N % 

Lactacidémie 20 27 

Calcémie 61 82,4 

CPK 33 44,6 

Créatininémie 74 100 

Ethanolémie 10 13,5 

Glycémie capillaire 54 73,9 

Glycémie veineuse 65 87,8 

Magnésémie 3 4,1 

Natrémie 74 100 

Toxique 6 8,1 

Urémie 74 100 

CPK : Créatine PhosphoKinase  
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4.3.6 Traitement antiépileptique 

 

Traitement par Benzodiazépines 

Treize patients ont reçu un traitement par Benzodiazépines parmi lesquels 8 ont été 

traité par Clobazam, 1 par Clonazepam par voie orale, 4 par Clonazepam intraveineux.  

 

Traitement de fond 

Parmi les 74 patients, un traitement de fond a été introduit dans 23 cas. Les 

thérapeutiques utilisées ont été : 

- Lamotrigine : 16 patients (69,6% des patients traités) 

- Lévétiracétam : 5 patients (21,8%) 

- Valproate de Sodium : 1 patients (4,3%)  

- Oxcarbazépine : 1 patient (4,3%)  

Le délai moyen d’introduction du traitement était de 31 jours (±74 jours) et un délai 

médian de 2 jours (1 jour ; 7 jours). Dix-sept patients ont été traités dès l’hospitalisation en 

Neurologie et 6 patients après une nouvelle crise. Cette nouvelle crise chez les patients non 

traités intervenait dans un délai moyen de 92 jours  (± 108 jours) et médian de 40 jours (26 

jours ; 115 jours). 

 

4.3.7 Consultation de suivi 

 

Trente-sept patients étaient revus en consultation de suivi après l’hospitalisation. Parmi 

ceux qui n’ont pas été revu : 

- Pas de consultation envisagée : 18 patients 

- Consultation envisagée mais pas de rendez-vous pris par le patient : 11 patients 

- Consultation à proximité du domicile : 5 patients 

- Consultation en libéral : 2 patients 

- Consultation en neurochirurgie : 1 patient 

Au total, 29 patients ne seront pas revus en consultation suite à l’hospitalisation. 
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4.4. Comparaison de la prise en charge entre « Retour à domicile après SAU » 

et « SAU-Hospitalisation en neurologie » 

 

Les caractéristiques des patients des deux groupes sont résumées dans le tableau 11. On 

ne note pas de différence significative entre les caractéristiques cliniques, paracliniques 

(imagerie et EEG) entre les deux groupes en dehors de céphalées plus fréquentes dans le 

groupe « Retour à domicile après SAU ». 
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Tableau 11 : Caractéristiques des groupes « Retour à domicile après SAU » et « SAU-Neurologie » 

 

        

Retour à domicile après SAU 

n = 31 

SAU Neurologie  

n = 74 p 

Age  46,9 (± 21,1) 47,9 (±23,9) 

 Homme 20 (64,5%) 43 (58,1%) 

  

 

Type de crise 

Généralisée 25 (80,6%) 53 (71,6%) 0.463 

Partielle 0 7(9,5%) 0.101 

Secondairement généralisée 1 (3,2%) 6 (8,1%) 0.67 

Post critique seul 5 (16,1%) 8 (10,8%) 0.519 

Confusion 0 2 (2,7%) 1 

Focalisation 0 4 (5,4%) 0.316 

Céphalées 3 (9,7%) 0 0.023 

Traitement proconvulsivant 6 (19,3%) 24 (32,4%) 0.237 

Toxique 1 (3,2%) 1 (1,3%) 0.505 

 

 

 

TDM 
n = 102 

Normal 18 (62,1%) 47 (64,4%) 0,90 

ACSC 5 (17,2%) 9 (12,3%) 0.53 

Séquelle ischémique 4 (13,8%) 10 (13,7%) 0,95 

Complication traumatique 2 (6,9%) 1 (1,4%) 0,20 

Lésion tumorale 0 2 (2,7%) 1 

Séquelle post traumatique 0 1 (1,4%) 1 

 

 

 

IRM 
n = 45 

Normale 11 (91,6%) 25 (75,8%) 0,41 

Séquelle ischémique 0 3 9,1%) 0.55 

Lésion tumorale 0 3 9,1%) 0.55 

Séquelle hémorragique 0 0 

 Leucopathie vasculaire 1 (8,4%) 2 (6,1%) 1 

Séquelle post traumatique 0 1 (3%) 1 

Cavernome 0 0 

  

 

 

 

EEG 
n = 115 

Normal 19 (61,3%) 33 (44,6%) 0,13 

Anomalies lentes non spécifiques 6 (19,3%) 21 (28,4%) 0,46 

Anomalies focales non épileptiques 0 6 (8,1%) 0,17 

Anomalies focales épileptiformes  3 (9,7%) 10 (13,5%) 0,75 

Anomalies généralisées épileptiformes 3 (9,7%) 4 (5,4%) 0.41 

Photosensibilité 0 0 

 Crise 

 

  0 1 (8,7%) 1 
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EPPS 
n = 4 

Normal 1 (100%) 2 (66,7%) 1 

Anomalies paroxystiques généralisées 0 1 (33,3%) 1 

ACSC : Atrophie cortico-sous-corticale ;  EPPS : Electroencéphalogramme prolongé après privation de 

sommeil 

p< 0.05 : Seuil de significativité 
 

La fréquence des examens réalisés après une première crise dans chacun des groupes est 

détaillée dans le tableau 11. Nous avons pu noter que seule la fréquence de réalisation de la 

calcémie différait statistiquement entre les deux groupes. 

 

Tableau 12 : Fréquence de réalisation d’examens complémentaires au décours d’une première crise 

non provoquée dans les groupes « Retour à domicile après SAU » et « SAU-Hospitalisation en 

Neurologie. 

 

Retour à domicile après SAU SAU-Neurologie p 

TDM cérébrale 29 (93,5%) 73 (97,3%) 0,207 

IRM encéphalique 12 (38,7%) 33 (44,6%) 0,667 

EEG standard 31 (100%) 74 (100%) 

 EPPS 1 (1,4%) 3 (4,1%) 0,99 

Lactacidémie 10 (32,2%) 20 (27%) 0,639 

Calcémie 18 (58,1%) 61 (82,4) 0,012 

CPK 20 (64,5%) 33 (44,6) 0,086 

Créatininémie 31 (100%) 74 (100%) 

 Ethanolémie 8 (25,8%) 10 (13,5%) 0,15 

Glycémie capillaire 25 (80,6%) 54 (73,9%) 0,467 

Glycémie veineuse 29 (93,4%) 65 (87,8%) 0,95 

Magnésémie 1 (3,2%) 3 (4,1%) 0,88 

Natrémie 31 (100%) 74 (100%) 

 Toxique 2 (6,5%) 6 (8,1%) 0,99 

Urémie 31 (100%) 74 (100%) 

 EPPS : Electroencéphalogramme prolongé après privation de sommeil ;  CPK : Créatine PhosphoKinase   

p < 0.05 : Seuil de significativité 
 

Concernant le délai de réalisation des examens d’imagerie et électroencéphalogrammes, 

nous avons pu noter que l’EEG standard était réalisé plus rapidement dans le groupe de 

patients hospitalisés en Neurologie (Tableau 13) alors qu’il n’y avait pas de différence 

statistiquement significative en ce qui concernait le délai de réalisation des examens 

d’imagerie et EEG prolongé après privation de sommeil. 
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Tableau 13 : Délai de réalisation des examens d’imagerie et EEG et comparaison des deux groupes 

		 Retour à domicile après SAU SAU-Neurologie p 

TDM cérébral 
21h15 (±3j1h51min) 9h36 (±14h58min) 

0,352 
n= 29 n= 73 

IRM encéphalique 
105 j (±65j) 74 j (± 75 j) 

0,161 
n=12 n=33 

EEG standard 
22j6h (±1j7h23min) 1j7h35min (±20h35min) 

0,002 
n= 31 n= 74 

EEG-SD 
113j 53j (±35j) 

0,5 
n= 1 n= 3 

TDM : Tomodensitométrie ;  IRM : Imagerie par Résonance Magnétique ;  EEG : 

Electroencéphalogramme ; EEG-SD : Electroencéphalogramme après privation de sommeil  

p < 0.05 : Seuil de significativité 
 

 

Au décours de la réalisation d’examens complémentaires et éventuellement de 

nouvelles manifestations comitiales, un traitement de fond a été introduit. Entre les deux 

groupes, nous avons pu noter qu’il existait une différence statistiquement significative de 

délai d’introduction de traitement antiépileptique aux profits des patients hospitalisés en 

Neurologie sans différence significative du taux de patients traités. Concernant la molécule 

utilisée, les deux groupes ne différaient pas statistiquement en dehors de la prescription de 

Valproate de Sodium (Tableau 13). 

 

 

Tableau 14 : Délai entre la première crise et l’instauration d’un traitement de fond et médicaments 

introduits : Comparaison entre les groupes « Retour à domicile après SAU » et « SAU-Neurologie »  

		 Retour à domicile après SAU SAU-Neurologie P 

Délai moyen 138j (±172j) 31j (±74j9h) 0,044 

Lamotrigine 3 (9,7%) 16 (21,6%) 0,18 

Levetiracetam 3 (9,7%) 5 (6,8%) 0,681 

Valproate de Sodium 4 (12,9%) 1 (1,4%) 0,024 

Oxcarbazepine 0 (0%) 1 (1,4%) 0,96 

P < 0.05 : Seuil de significativité 
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Concernant la durée d’hospitalisation, la durée moyenne d’hospitalisation dans le 

groupe « Retour à domicile après SAU » est de 15 heures 27 minutes (±13 heures 2 minutes) 

contre une durée de 4 jours 2 heures (±5 jours 4 heures 55 minutes) dans le groupe « SAU-

Neurologie » (p < 0,0001). 
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IV. Discussion 
 

1. Interprétation des résultats 
 

Cette étude fait l’état des lieux de la prise en charge des premières crises d’épilepsie non 

provoquées au CHU d’Angers de façon globale mais aussi en distinguant les deux prises en 

charge les plus communes que sont l’hospitalisation en neurologie et la sortie à domicile après 

le séjour au SAU. 

 

Concernant le bilan étiologique, on note que 110 patients ont eu une TDM cérébrale et 

que 51 patients ont eu une IRM encéphalique, malgré 72 TDM cérébrales normales. Parmi les 

patients ayant une TDM cérébrale normale pour lesquelles une IRM encéphalique n’était pas 

prévue, 3 patients présentent une épilepsie généralisée idiopathique. Pour les 33 autres 

patients, nous ne connaissons pas la cause de l’absence de réalisation d’une IRM. Cela 

suppose que le bilan étiologique de ces patients ait été incomplet. 

 

Le nombre d’EEG réalisés n’était pas évaluable compte tenu du mode de recrutement. 

Nous pouvons tout de même noter que le délai médian de réalisation de l’EEG après la 

première crise était de 1 jour et 4 heures. Plus particulièrement, 72 % des patients avaient leur 

EEG dans les 48 heures. Les enregistrements réalisés mettaient en évidence chez 7 patients 

des anomalies généralisées épileptiformes évoquant une épilepsie généralisée idiopathique et 

chez 14 patients des anomalies focales épileptiformes faisant suspecter une épilepsie partielle. 

Chez 36 patients, nous avons noté des anomalies lentes diffuses non spécifiques ou des 

anomalies lentes focales non épileptiques n’orientant pas vers un diagnostic syndromique. 

Dans ce contexte, un nouvel enregistrement EEG standard ou un enregistrement prolongé 

avec privation de sommeil (EEG de sieste ou EEG de 24 heures) doit être envisagé. Dans 

cette étude, malgré 50,4% d’EEG normaux et 31,3% d’anomalies non spécifiques, un EEG 

après privation de sommeil était envisagé chez 7 patients seulement et réalisé chez 6 patients. 

 

Sur le plan biologique, nous remarquons que le bilan était souvent incomplet avec 

74,8% des patients ayant une calcémie, 73,9% une glycémie capillaire et 87,8% une glycémie 

veineuse. Cela implique que la recherche d’arguments pour une crise symptomatique aigüe 

était imparfaite. 
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Sur le plan thérapeutique, 21% des patients ont été traités d’emblée, pour un tiers des 

patients sans cause évidente ou pour crises répétées en 24h qui, selon la définition, ne 

correspondent en fait qu’à un seul épisode comitial. 33% des patients ont été traités entre la 

prise en charge initiale et le suivi et plus particulièrement 9% des patients (11 patients) au 

décours d’une nouvelle crise. En ce qui concerne la prise en charge de ces 11 patients, une 

tomodensitométrie cérébrale a été réalisée chez 10 d’entre eux et a révélé un méningiome et 

une séquelle ischémique. Une IRM encéphalique a été réalisée chez 8 patients et a révélé une 

tumeur neuroépithéliale dysembryoplasique. Les enregistrements EEG de ces patients ont mis 

en évidence des anomalies lentes non spécifiques (1 patient), des anomalies lentes focales non 

épileptiques (1 patient), des anomalies focales épileptiques (3 patients), des anomalies 

épileptiformes généralisées (1 patient) ainsi qu’une crise (1 patient ayant également des 

anomalies focales épileptiques). Malgré 45% d’EEG normaux, aucun EEG prolongé après 

privation de sommeil n’a été réalisé chez ces patients. La présence chez 4 patients 

d’anomalies EEG faisant évoquer une maladie épileptique aurait pu faire suspecter un risque 

de récidive plus important et entraîner la prescription d’un traitement antiépileptique. Une 

consultation de suivi était réalisée pour 8 patients, 1 patient n’était pas revu faute de 

programmation de consultation et les 2 autres patients ont récidivé avant la consultation. La 

récidive chez ses patients intervenait relativement tard, dans un délai médian de 140 jours (63 

jours ; 315 jours).  

 

Sur le plan du suivi, parmi les 74 patients hospitalisés, seuls 37 ont été revus en 

consultation. Pour 18 d’entre eux, aucune consultation n’était envisagée en sortie 

d’hospitalisation et 11 patients ont omis de prendre le rendez-vous de consultation 

contrairement à ce qui leur a été préconisé à la sortie. 

 

Lorsque l’on compare les deux prises en charge SAU-Neurologie et Retour à domicile, 

nous pouvons noter une différence significative pour la réalisation de la calcémie, le délai de 

réalisation de l’EEG standard qui était significativement plus court chez les patients 

hospitalisés en neurologie ainsi que le délai d’introduction d’un traitement de fond qui était 

également réduit chez les patients hospitalisés. On remarque une prescription 

significativement plus importante de Valproate de Sodium chez les patients sortants à 

domicile des urgences. Enfin, la durée d’hospitalisation était plus longue chez les patients 

hospitalisés en neurologie. 
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2. Données de la littérature 
 

2.1. Comparaison de notre population avec la littérature 

 

Les patients de notre population ont présenté dans l’ordre de fréquence des crises 

généralisées tonicoloniques (75,7%) puis des crises secondairement généralisées (6,9%) et 

enfin des crises partielles (5,2%). Un nombre important de patients a présenté des signes 

cliniques compatibles avec une phase post-critique avec des arguments cliniques et 

paracliniques faisant évoquer une crise d’épilepsie. Dans l’étude de Schreiner et al en 2003, 

60,5% des patients avaient présenté une crise généralisée tonicoclonique, 8,9% une crise 

partielle, 28 ,4% une crise secondairement généralisée et pour 3,2% des patients les éléments 

cliniques ne permettait pas classer le type de crise (20). 

 

En ce qui concerne les résultats de l’EEG, nous avons noté des anomalies 

épileptiformes chez 26,9% des patients ce qui semble proche des données de la littérature 

notamment par rapport aux 23% annoncés par l’American Academy of Neurology en 2007 

(21). 

 

Le taux de réalisation d’une imagerie était important dans notre étude avec 96,5% des 

patients ayant soit une TDM ou IRM cérébrale ce qui est notable par rapport à une étude 

multicentrique rétrospective de Jallon et al en 2001 où 73% des patients avaient un ou 

plusieurs examens de neuroimagerie (22). Les résultats obtenus ont mis en évidence 65,5% de 

TDM cérébrales normales. Parmi les données retrouvées dans la littérature, on retrouve 

47,35% d’imagerie normale, ceci en confondant crise symptomatique aigüe et crise non 

provoquée (23). 

 

2.2.  Recommandations de bonne pratique 

 

La réalisation de cette étude a été motivée par la parution de recommandations de bonne 

pratique rédigées par la Société Française de Neurologie concernant la prise en charge d’une 

première crise d’épilepsie (17). Sur le plan biologique, ces recommandations conseillent la 

réalisation d’une glycémie capillaire, d’un ionogramme sanguin à l’arrivée du patient aux 

urgences mais pas de l’alcoolémie ni des toxiques de façon systématique. En ce qui concerne, 

les examens d’imagerie en urgence, suite à une étude américaine de 1996 (15), il est 
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recommandé de le réaliser si un de ces critères est retrouvé : déficit focal, début focal rapporté 

par les témoins avant généralisation, confusion mentale ou céphalée persistante, traumatisme 

crânien, antécédent néoplasique, traitement anticoagulant, immunosuppression et âge de plus 

de 40 ans. Il n’est pas précisé si l’imagerie doit être réalisé avec ou sans injection de produit 

de contraste iodé. Enfin, l’imagerie en urgence est conseillée en cas de suivi ultérieur 

incertain. 

 

Concernant la prise en charge différée, la consultation auprès d’un neurologue est 

recommandée dans les 15 jours avec pour objectifs d’affirmer ou infirmer le diagnostic de 

crise d’épilepsie, poser un diagnostic syndromique et étiologique, évaluer le pronostic, 

programmer les examens complémentaires et informer le patient.  

 

Par rapport à l’imagerie différée, l’imagerie de référence est l’IRM encéphalique. Elle 

est indiquée dans un délai de 4 semaines s’il existe un point de départ focal (clinique et/ou 

électrophysiologique), un déficit focal à l’examen somatique et /ou déficit 

neuropsychologique, une suspicion sur l’anamnèse et/ou la clinique et/ou l’électrophysiologie 

d’une épilepsie symptomatique. Il est rappelé que l’IRM encéphalique n’est pas indispensable 

si le diagnostic d’épilepsie généralisée idiopathique est certain et s’il existe une bonne 

réponse à un premier traitement antiépileptique actif sur ce syndrome.  

 

Il est rappelé le rôle indispensable de l’EEG dans le bilan de première crise qui doit être 

réalisé dans les 4 semaines qui suivent la crise mais idéalement dans les 24-48 heures suivant 

l’épisode critique afin d’améliorer la sensibilité de l’examen. Si ce premier EEG s’avérait 

normal, un EEG prolongé après privation de sommeil ou la répétition d’un EEG standard est à 

envisager. 

 

A propos du traitement, il est conseillé de traiter après deux crises si les symptômes sont 

invalidants et présentent un risque pour le patient et son entourage et après une première crise 

s’il existe un déficit neurologique, un EEG montrant une activité épileptique non équivoque, 

une anomalie structurale à l’imagerie, un risque de récidive jugé comme inacceptable par le 

patient ou ses proches ou bien s’il s’agit d’un patient particulièrement vulnérables. 
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2.3. Place de l’EEG standard 

 

La Société de Neurophysiologie Clinique de Langue Française et la Ligue Française 

contre l’Epilepsie ont établi en 2014 des recommandations sur l’électroencéphalogramme 

(24).  Il est rappelé que l’EEG est nécessaire pour le diagnostic et la prise en charge initiale 

d’une maladie épileptique et qu’il doit alors être réalisé le plus tôt possible, si possible dans 

les 24 heures suivant la crise. Il est considéré comme inutile pour les syncopes typiques 

(cardiogéniques ou vasovagales). En effet, l’EEG a un faible rendement avec, dans 28% des 

cas, des anomalies à type de ralentissements focaux ou diffus et, dans 1,5% des cas, des 

anomalies épileptiques, c’est-à-dire comme dans la population générale (25). Dans celle – ci 

l’EEG met en évidence des anomalies épileptiformes chez 2,2% des patients non épileptiques 

(26) ce qui risque de faire porter à tort un diagnostic d’épilepsie. Dans une étude publiée en 

2005, la présence d’anomalies épileptiques n’avait pas modifiée la prise en charge proposée. 

De même, dans une étude de 1990 (27), parmi 73 patients ayant présenté une syncope, l’EEG 

avait modifié le diagnostic final ou le traitement chez uniquement un seul patient. Au total, il 

n’apporte pas d’information pour le diagnostic positif et la découverte d’anomalies 

paroxystiques généralisées, dont la fréquence est identique à celle de la population générale, 

risque de faire porter à tort le diagnostic de crise d’épilepsie. Si l’EEG n’a aucune indication 

dans le bilan de syncope typique, il peut être indiqué en cas de doute clinique (crise pseudo-

syncopale). Dans cette situation, il ne peut se substituer à un défaut d’anamnèse et doit 

toujours être interprété en fonction du contexte clinique. 

 

Le point fort de la prise en charge proposée au CHU d’Angers est le délai de réalisation 

de l’EEG après la première crise non provoquée. L’intérêt d’un EEG précoce a été mis en 

évidence dans une étude de King et al (28) en 1998 qui soulignait que l’EEG réalisé dans les 

24h après une première crise détecte 51% d’anomalies épileptiformes contre 34% lorsque 

l’EEG est réalisé plus de 24 heures après. Des anomalies EEG sont retrouvés dans plus de 

70% des cas lorsqu’il est réalisé dans les 48 heures suivant la première crise selon Schreiner 

et Pohlmann (20). Cependant, dans cette étude, les anomalies EEG retenues comprennent 

aussi des anomalies lentes diffuses ou des anomalies lentes focales dont le caractère 

pathologique n’est pas certain. Une autre étude réalisé au décours de premières crises non 

provoquée avait évalué à 69% le taux d’EEG anormaux si réalisé dans les 48 heures suivant la 

crise avec 21% d’activité épileptiforme, 58% d’anomalies lentes et les deux types 

d’anomalies chez 10% des patients (29). 
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2.4. Intérêt de l’EEG prolongé après privation de sommeil 

 

Peu de patients de notre population, malgré un EEG standard normal, ont eu un 

enregistrement EEG prolongé après privation de sommeil. Pourtant, les décharges 

épileptiques augmentent au cours du sommeil (30). La privation de sommeil permet 

idéalement de favoriser l’obtention du sommeil lors de l’acquisition de l’EEG ou bien un état 

intermédiaire de vigilance comme la somnolence. Les pointes épileptiques sont plus 

fréquentes dans le sommeil lent plus précisément à l’endormissement et en début de sommeil  

(31). Une augmentation des anomalies épileptiques lors des phases d’éveil est notée chez les 

patients en privation de sommeil, ceci étant en faveur d’un rôle indépendant de la privation de 

sommeil sur l’EEG (32,33). 

 

La sensibilité de l’EEG prolongé après privation de sommeil après un EEG standard 

normal varie en fonction des études. Van Donselaar et al en 1992 ont décrit 14%  d’anomalies 

épileptiques enregistrées sur l’EEG prolongé après privation de sommeil après un premier 

tracé normal. Dans cette étude, la valeur prédictive négative à deux ans de l'EEG initial 

combiné à l'EEG prolongé après privation de sommeil est estimée à 88%. Si l'un des deux 

examens  est positif, le risque de récidive à 2 ans est estimé à 83%. King et al, en 1998, ont 

démontré 35% d’anomalies épileptiques lors de l’EEG prolongé après privation de sommeil 

(28). Cette étude a aussi mesuré l’apport de l’EEG au diagnostic syndromique comparé aux 

données cliniques et/ou d’imagerie seules. L’EEG standard et la clinique permettaient de 

donner un diagnostic syndromique chez 67% des patients contre 77% des patients si un EEG 

prolongé après privation de sommeil était réalisé. Dans une étude de 2013, après un premier 

EEG normal, un EEG prolongé après privation de sommeil montrait des anomalies 

interictales chez 40% des patients. Le type de graphoéléments retrouvés différait en fonction 

du type d’épilepsie (partielle ou généralisée). L’EEG après privation de sommeil était 

d’ailleurs normal chez 91,1% des patients ayant présenté une première crise pour lesquels on 

ne retient pas le diagnostic d’épilepsie (34).  

 

Il semble que le délai de réalisation de cet enregistrement EEG influe également sur la 

mise en évidence d’anomalies EEG. C’est le cas des décharges épileptiformes qui, dans une 

étude de Gandelman-Marton et Theitler (35), étaient significativement plus fréquentes si 

l’EEG après privation de sommeil était réalisé dans les trois jours suivant la crise. 
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2.5. Introduction du traitement antiépileptique 

 

Parmi les 115 patients présentant une première crise non provoquée, un traitement 

antiépileptique était introduit à la phase initiale chez 24 patients soit 21% des patients et de 

façon globale chez 33% des patients. Parmi les 31 patients du groupe Retour à domicile après 

SAU, un traitement était initié chez 10 patients dont 5 au décours de la première crise et 5 

suite à une récidive. Dans le groupe SAU- Neurologie, un traitement était débuté chez 23 

patients dont 17 patients dès la première crise et 6 patients après une récidive. 

 

La décision d’introduction d’un traitement antiépileptique doit être prise avec le patient 

et sa famille après avoir exposé le risque de récidive et les possibilités thérapeutiques 

permettant de diminuer ce risque (17). 

 

Sans traitement, le risque de récidive dans les deux ans est estimé à 40-50% (36). Des 

critères cliniques semblent être associés à un risque plus important de récidive (37). Il s’agit 

de critères tels qu’une perte de connaissance prolongée avec myoclonies, morsure de langue 

et raideur généralisée, d’une perte de connaissance prolongée avec posture tonique, d’une 

perte de connaissance prolongée précédée de sensation de chaleur ascendante, version de la 

tête, d’une rupture de contact associée à des automatismes gestuels ou bien de myoclonies 

d’un membre ou de la face sans perte de connaissance. La présence d’un de ces éléments 

cliniques entraine un risque de récidive de 30% à un an contre 8% en l’absence d’un de ces 

critères. D’autres critères sont retenus comme augmentant le risque de récidive. Parmi ces 

autres critères, nous pouvons retenir la présence d’un antécédent de lésion du système 

nerveux central (38), d’une crise partielle, d’une anomalie lors de l’examen neurologique (39) 

ainsi que la présence d’anomalies épileptiformes sur l’EEG (13,38,40). 

 

Le traitement vise alors à réduire le risque de récidive. Une étude menée en 1983 (41) 

avait évalué le risque de récidive chez 106 patients ayant présenté précédemment une 

première crise généralisée, secondairement généralisée ou partielle. 25% des patients étaient 

libre de crise pendant toute la durée du suivi et 73% présentaient une période de 2 ans sans 

crise. Parmi les patients sans crise pendant 2 ans, 65% restaient libres de crise pendant toute la 

durée du suivi.  
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La question se pose alors de l’influence du traitement sur le taux de récidive. Deux 

grandes études se sont intéressées à la récurrence après la mise en place d’un traitement 

antiépileptique. Nous connaissons, grâce à l’étude FIRST (FIRst Seizure Trial) en 1993, les 

conséquences d’une introduction précoce par rapport à une introduction de traitement après 

une deuxième crise.  Chez des enfants et des adultes, ayant présenté une première crise 

tonicoclonique généralisée avec sous sans début partiel, le risque de récidive était de 25% 

dans les 2 ans chez les patients traités contre 51% chez les patients non-traités. Ceci étant en 

faveur d’une diminution significative du risque de récidive après introduction d’un traitement 

antiépileptique. En 1997, une nouvelle étude du groupe FIRST (42) a évalué le risque de 

récidive à 1 an et à 2 ans chez les patients traités immédiatement après la première crise et 

chez les patients non-traités. Parmi les patients traités immédiatement, 87% n’avaient pas 

présenté de nouvelle crise à 1 an et 68% à 2 ans alors que parmi les patients non-traités, 83% 

et 60% étaient libres de crises à respectivement 1 et 2 ans. Sur l’ensemble du suivi des 419 

patients de cette étude, 24% des patients traités présentaient une nouvelle crise contre 42% 

des patients non-traités immédiatement. Plus récemment, dans l’étude MESS, Marson et al 

(14) ont démontré, à partir de 1443 adultes et enfants, que le délai avant récidive était 

augmentée et que le délai avant d’être 2 ans sans crises étaient diminué dans le groupe de 

patients traités immédiatement. Cependant, à 5 ans de suivi, 76% des patients traités 

immédiatement et 77% des patients traités de façon retardée étaient libres de crises. Ces 

résultats sont en faveur de l’absence de conséquences sur la rémission à long terme de 

l’introduction retardée du traitement antiépileptique. 

 

Devant de tels résultats, la question se pose de traiter ou non dès la première crise. Une 

étude avait été menée (43) afin d’évaluer la qualité de vie en fonction de l’introduction 

immédiate ou différée d’un traitement antiépileptique et n’avait pas mis en évidence de 

différence significative en dehors de la conduite automobile. 

Kim et al en 2006 (44) ont proposé un index pronostic permettant de classer les patients 

en 3 groupes : risque faible, risque modéré et risque élevé de récidive. Cet index a été élaboré 

à partir de critères cliniques tels que le nombre de crises, la présence d’un déficit 

neurologique (clinique ou neuropsychologique) et le résultat de l’EEG. En fonction de 

l’appartenance à l’un ou l’autre de ces groupes, le patient présente un risque différent de 

récidive. Par exemple, dans cette étude, un patient à faible risque avait une probabilité de 

nouvelle crise de 19% à 1 an et de 30% à 5 ans alors qu’un patient à haut risque avait une 

probabilité de crise de 59% à 1 an et 73% à 5 ans sans traitement. Dans la continuité de cette 
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étude, Marson (45) proposait alors de débuter un traitement après plus de deux crises si les 

crises présentent une symptomatologie significative et interviennent dans une période de 

moins de 6 à 12 mois, après une crise unique si le patient est dans le groupe à risque modéré 

ou élevé de récidive et après plus de deux crises comportant une symptomatologie mineure ou 

séparées par une longue période à condition que le patient soit dans le groupe à risque modéré 

ou élevé de récidive. 

 

En comparant les deux prises en charge principales proposées actuellement au CHU 

d’Angers, nous pouvons noter que le délai d’introduction du traitement de fond était 

significativement plus court pour les patients hospitalisés en Neurologie. Quel est le 

retentissement d’un délai d’introduction d’un traitement de fond plus long ? Il n’y pas de 

littérature spécifique à ce sujet mais un moyen d’apprécier le retentissement du délai 

d’introduction du traitement antiépileptique pourrait être d’évaluer le rôle du nombre initial de 

crises avant traitement bien que cela soit controversé. Chez l’enfant, un nombre de crises 

avant traitement inférieur à 10 n’influence pas les chances d’être libre de crise (46). Dans une 

étude évaluant la rémission (47), la chance d’obtenir une rémission d’1 an en 6 ans était de  

95% chez les patients ayant eu 2 crises dans les 6 premiers mois contre 75% chez les patients 

en ayant présenté plus de 10. Le pourcentage de rémission à 5 ans était de 47% dans le 

premier groupe contre 24% dans le deuxième. Le nombre de crises à la phase initiale semble 

donc être un facteur prédictif de rémission à court et long terme. Toutefois, cette étude 

incluait à la fois les crises non provoquées et symptomatiques aigües ainsi que différentes 

étiologiques telles que les pathologies neurovasculaires, tumorales, post-traumatiques et 

infectieuses. Ces résultats sont également à pondérer en fonction du syndrome épileptique 

suspecté. 

 

Par ailleurs, la survenue d’une crise n’est pas sans conséquence pour le patient car elle 

peut entraîner un accident que ce soit domestique ou de la voie publique. L’incidence 

cumulée d’accident chez un patient épileptique est de 17% à un an, 27% à deux ans et est 

significativement plus importante que dans la population générale (48). 
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3. Limites de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective comprenant certaines limites parmi lesquelles des 

données manquantes et difficultés rencontrées pour réaliser un recueil exhaustif. La 

méthodologie employée ne permettait pas d’évaluer précisément certaines données comme la 

récurrence. 

Nous pouvons noter un biais de recrutement puisque les patients sont sélectionnés à 

partir de la base de données du laboratoire d’électroencéphalographie ce qui sous-entend que 

tous les patients ont eu un enregistrement EEG. Ce mode de recrutement entraine une 

méconnaissance des patients présentant une première crise non provoqué pour lesquels un 

enregistrement EEG n’est pas demandé. 

L’ILAE (19) considère également comme un seul événement la survenue d’un état de 

mal. Malgré cela, nous avons préféré les exclure de l’analyse compte tenu d’un recueil 

incomplet. Les premiers épisodes caractérisés par plusieurs crises au cours de 24 heures ont 

cependant été inclus (49). 

Cette étude s’intéressant aux premières crises d’épilepsie non provoquée, nous avons 

exclu les crises répondant aux critères de crises symptomatiques aigües telles que définies par 

Beghi et al en 2010 (11) comprenant les crises survenant : 

- Au cours des 7 jours suivant un accident vasculaire cérébral, un traumatisme crânien, 

une intervention neurochirurgicale, une anoxie cérébrale ou une infection du système 

nerveux central ou parfois un intervalle plus long en traumatologie crânienne, en cas 

d’hématomes sous-duraux, dans les maladies infectieuses tant que persistent des 

signes cliniques et/ou biologiques évolutifs 

- Tant que dure le saignement lorsque la crise est symptomatique d’une hémorragie liée 

à une malformation artérioveineuse 

- Dans les 24 heures suivant la constatation de certaines anomalies biologiques 

- Dans un contexte de sevrage en alcool suspecté en cas d’antécédent d’abus de 

consommation d’alcool, de récente réduction de la consommation et de crise 

tonicoclonique généralisée contemporaine d’un syndrome de sevrage. La crise peut 

alors intervenir dans les 7 à 48 heures suivant la dernière consommation de boissons 

alcoolisées. 
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- Au décours d’un sevrage en barbituriques et benzodiazépines 

- Après une consommation de toxiques : cocaïne, crack, héroine… 

Cependant, cette définition de la crise symptomatique aigüe ne comprend pas la prise du 

traitement proconvulsivant, raison pour laquelle, nous ne les avons pas exclu de l’étude. 

Toutefois, il semble que des crises puissent être induites par la surconsommation mais aussi la 

consommation de médicaments. Malgré la consommation d’un traitement proconvulsivant, la 

prise en charge proposée ne doit pas différer de celle en l’absence de facteurs favorisants car 

il peut s’agir d’une maladie épileptique révélée par un traitement abaissant le seuil 

épileptogène. 

Concernant les contextes de surconsommation, une étude de 2003 réalisée dans un 

contre antipoison de San Francisco (50) a recensé en un an 386 cas de crises induites par les 

médicaments et drogues. 23% des cas étaient liés à la consommation de Bupropion, 8,3% de 

Diphenhydramine, 7,7% d’antidépresseurs tricycliques, 7,5% de Tramadol et 5,9% 

d’Isoniazide.  

En l’absence de surconsommation cela est moins étudié. Si l’on prend l’exemple des 

traitements antibiotiques, les études évaluant le caractère proconvulsivant des ces 

médicaments  présentent des facteurs confondants tels qu’une infection du système nerveux 

central, une défaillance multiviscérale dans un contexte de sepsis (51). Néanmoins, les 

antibiotiques présentent des effets neurotoxiques bien connus et peuvent entrainer des crises 

d’épilepsie le plus souvent lorsqu’ils sont associés à d’autres facteurs prédisposants. La 

neurotoxicité comprenant les crises d’épilepsie a été évaluée à 50% dans un contexte de 

traitement par céphalosporines et autres bétalactamines dans une revue de 2011 (52). En ce 

qui concerne l’isoniazide, il présente un effet dépleteur de pyridoxine dont la déficience 

provoque des crises (53). 
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4. Perspectives : mise en place d’une filière première crise 
 

Cet état des lieux souligne une prise en charge relativement conforme aux 

recommandations de la Société Française de Neurologie en terme de délai de réalisation 

d’EEG principalement lorsque le séjour au SAU aboutit à une hospitalisation en Neurologie 

contrastant avec des résultats plus médiocres lorsque le patient sort directement des urgences. 

Cependant, l’hospitalisation en Neurologie est parfois longue surtout lorsque la crise 

intervient en cours de weekend entrainant alors un coût important et un retentissement sur la 

vie personnelle et professionnelle du patient. La prise en charge en Neurologie d’emblée 

permet également un meilleur bilan étiologique ainsi qu’une introduction plus précoce du 

traitement. 

 

L’objectif serait donc d’améliorer la prise en charge des premières crises d’épilepsie 

non provoquée sans recourir de façon systématique à une hospitalisation en Neurologie. Pour 

cela, une consultation Première Crise pourrait être envisagé afin de voir le patient dans les 2 

semaines conformément aux Recommandations de Bonne Pratique rédigée par la Société 

Française de Neurologie. L’expérience Strasbourgeoise (54), présentée aux Journées de 

Neurologie de Langue Française en 2009, avait permis de retenir parmi 126 patients, après un 

passage aux urgences ayant pour objectif d’éliminer une cause symptomatique, le diagnostic 

d’épilepsie focale chez 25%, d’épilepsie généralisée idiopathique chez 12%, de crise sur 

sevrage chez 12%, de malaise d’origine cardiaque chez 23% et de trouble psychiatrique chez 

7% des patients. 

 

Afin de garantir une meilleure sensibilité de l’EEG, un enregistrement pourrait être 

réaliser si possible dans les 48 heures suivant la crise parfois avant la consultation. Cela 

implique que le patient à la sortie des urgences ait reçu les informations nécessaires telles que 

le respect d’un temps de sommeil suffisant, les dangers de la conduite automobile et des 

activités à risque (natation, escalade, plongée…), les facteurs favorisants tels que la 

consommation d’alcool ainsi que les médicaments proconvulsivants. La prescription d’un 

arrêt de travail est alors à envisager. 

 

 A la sortie des urgences, il peut se poser la question d’introduire ou non un traitement 

par Benzodiazépines. Les recommandations de bonne pratique rappellent, à ce sujet, qu’il 

n’existe pas de données dans la littérature démontrant l’intérêt à cette phase d’un traitement 
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par Benzodiazépines orales (17). Ce traitement n’est pas sans conséquence sur la qualité du 

bilan de première crise puisqu’une réduction significative des décharges épileptiformes 

avaient été notée chez des enfants ayant reçu une dose faible de Clonazepam (55).Cependant, 

une première crise induit parfois chez le patient l’angoisse d’une nouvelle crise et un risque  

élevé de récidive à court terme peut être identifié. Ces éléments peuvent malgré l’absence de 

recommandations inciter à proposer un traitement par Benzodiazépines de courte durée, à 

posologie raisonnable (10mg le soir au coucher de Clobazam), après réalisation de l’EEG et 

jusqu’à la consultation spécialisé en informant le patient des effets indésirables possibles (56).  

 

La prise en charge en consultation spécialisée ou hospitalisation est capitale car elle 

permet de confirmer ou d'infirmer le diagnostic de crise d'épilepsie, de poser un diagnostic 

syndromique et étiologique, d'évaluer le pronostic, de programmer si nécessaire les examens 

complémentaires et d'informer le patient  sur sa maladie et ses conséquences. 

 

De l’ensemble de cette prise en charge découle le choix d’introduction d’un traitement 

antiépileptique. Le choix de la molécule sera guidé par le syndrome épileptique ou par le type 

de crise principal mais tiendra également compte des comorbidités, du sexe, de l’âge, du 

mode de vie et des préférences du patient (17). 

 

En ce qui concerne le choix de la molécule, beaucoup de recommandations sont parues 

comme celle de NICE (National Institute for Health and Care Excellence) en 2012 (57), de 

l’American Academy of Neurology en 2004 (58) et de l’ILAE en 2006 et 2013 (59,60). De 

même, l’étude SANAD en 2007 (61,62) a comparé l’efficacité à long terme des traitements 

recommandés en cas d’épilepsie généralisée (Lamotrigine, Topiramate, Valproate de Sodium) 

et en cas d’épilepsie partielle (Lamotrigine, Carbamazépine, Oxcarbazépine et Gabapentine). 

A partir de ces différents travaux, la SFN propose de retenir en première intention pour les 

épilepsies focales la Carbamazépine, la Lamotrigine, le Lévétiracetam et l’Oxcarbazépine. 

Pour l’épilepsies généralisée idiopathique avec crise tonicoclonique généralisée seule, 

l’épilepsie myoclonique juvénile et l’épilepsie-absence, la Lamotrigine et le Valproate de 

sodium sont recommandés, en privilégiant la Lamotrigine chez la femme en âge de procréer 

(17). 

Si la prise en charge de cette première crise aboutit à un diagnostic d’épilepsie, le 

patient peut être intégré dans un programme d’éducation thérapeutique permettant une 

meilleure compréhension de sa pathologie, des problématiques psychosociales associées et 
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des traitements proposés. Des programmes d’éducation thérapeutique ont été évalués chez des 

patients épileptiques adultes permettant par rapport à des sujets contrôles un différence 

significative sur des échelles d’autogestion de l’épilepsie et de qualité de vie (63). 

 

5. Proposition d’un algorithme de prise en charge aux urgences 
 

Devant un patient adressé aux urgences pour une première crise, il faut donc, 

conformément aux recommandations de bonne pratique : 

- interroger le patient sur les antécédents, les circonstances de survenue,  

- recueillir la description de l’épisode par le patient et d’éventuels témoins,  

- rechercher une éventuelle consommation d’alcool, de toxiques, de médicaments 

proconvulsivants,  

- réaliser un examen clinique à la recherche de signes de focalisation, de céphalées ou 

de confusion prolongées, de fièvre 

- réaliser un bilan biologique comprenant une glycémie capillaire, un ionogramme 

sanguin, urémie, créatininémie, calcémie ainsi qu’un ECG 

- envisager une imagerie cérébrale (TDM ou IRM selon l’indication et l’équipement 

local) surtout si déficit focal, début focal rapporté par les témoins avant généralisation, 

confusion mentale ou céphalées persistantes, fièvre, traumatisme crânien, antécédent 

néoplasique, traitement immunosuppresseur, âge supérieur à 40 ans et suivi ultérieur 

incertain 

 

Après cette prise en charge initiale, une crise symptomatique aigüe doit être identifiée et 

une conduite à tenir adaptée peut être proposée. 

 

Si cela n’est pas le cas, il s’agit d’une crise non provoquée. Une demande 

d’enregistrement EEG doit être réalisée pour que celui-ci soit pratiqué dès que possible au 

mieux dans les 24h-48 heures. 

 

 

Deux situations doivent alors être distinguées : 

- Retour à un état clinique basal sans symptôme neurologique et adhésion au suivi 

médical : proposition de sortie sans hospitalisation après transmission d’un document 
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écrit des recommandations de sortie (cf annexe). Une demande de consultation 

Première Crise doit être adressée au service de Neurologie. Un traitement par 

Benzodiazépine ne doit pas être prescrit de façon systématique mais doit être réservé à 

certaines situations à risque de récidive. Un arrêt de travail peut être prescrit, sa durée 

doit être adaptée à la situation professionnelle du patient. 

 

- Persistance de symptômes neurologiques, peu d’adhésion aux recommandations de 

sortie et au suivi : Proposition d’une hospitalisation. 
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V. Conclusion 
 

Cette étude évalue les pratiques de prise en charge des premières d’épilepsie non 

provoquées au CHU d’Angers sur une durée de six ans de façon globale mais aussi en 

distinguant la prise en charge des patients sortant des urgences avec une consultation 

neurologique en externe des patients hospitalisés en Neurologie. 

Ce travail met en évidence un point fort de la prise en charge angevine que constitue le 

délai de réalisation de l’EEG standard, ce dernier étant favorisé par une prise en charge en 

hospitalisation avec 80% des enregistrements dans les 48 heures suivant la crise contre 48% 

des enregistrements des patients sortant des urgences. Ce point est capital puisque la 

sensibilité de ce premier EEG est améliorée lorsqu’un délai de 24-48 heures après la crise est 

respecté. Par ailleurs, la prise en charge en hospitalisation a permis de réduire le délai 

d’introduction du traitement de fond. 

Cependant, de nombreuses faiblesses dans la prise en charge sont à regretter. Nous 

pouvons noter un bilan biologique incomplet avec l’absence de recherche systématique 

d’anomalies épileptogènes comme l’hypocalcémie et l’hypo ou hyperglycémie. Concernant 

l’EEG, malgré 50% d’EEG standard normaux, le recours à l’EPPS est extrêmement faible. 

Cet examen, permettant de favoriser les anomalies électroencéphalographiques, est un outil 

indispensable  permettant de poser un diagnostic syndromique et d’évaluer le risque de 

récurrence du patient. D’autre part, malgré un taux de réalisation de tomodensitométrie 

cérébrale satisfaisant, nous remarquons que 46% des patients ayant une TDM normale et pour 

lesquels une épilepsie généralisée idiopathique n’est pas suspectée n’auront pas de 

complément d’imagerie par IRM encéphalique. Cette insuffisance impacte le diagnostic 

étiologique des patients et ainsi également l’évaluation du risque de récurrence. Enfin, le suivi 

de ces patients montre également des lacunes qu’ils soient hospitalisés en Neurologie ou non. 

Au regard des informations cliniques et paracliniques à notre disposition, ces défauts de prise 

en charge ont pu favoriser les récidives chez certains patients dont le risque de récurrence 

était élevé et pour lesquels un traitement de fond aurait pu être introduit dès la première crise. 

Ces manquements soulignent l'importance de l'organisation d'une filière première crise 

comportant une consultation  spécialisée dans les 2 semaines ainsi qu’un EEG si possible dans 

les 48 heures permettant une prise en charge adaptée de toutes les premières crises non 

provoquées. 
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ANNEXE 1 : Proposition de document à remettre au patient à la 
sortie des urgences 

 
 
 
Vous avez été adressé au Service d’Accueil des Urgences du CHU d’Angers pour des 

symptômes faisant évoquer une crise d’épilepsie. Des examens ont été réalisés afin de 

rechercher une cause. 

 

 

Vous serez convoqués dans les plus brefs délais pour une consultation en Neurologie. 

 

 

Dans l’attente de cette consultation, nous vous recommandons : 

 

- d’éviter les facteurs favorisants comme le manque de sommeil, la consommation ou le 

sevrage d’alcool et de drogues 

 

- d’éviter les médicaments pouvant favoriser les crises d’épilepsie comme le Tramadol 

(Topalgic®, Contramal®, Ixprim®), le Bupropion (Zyban®), certains antidépresseurs 

comme le Clomipramine (Anafranil®), l’Amitriptyline (Laroxyl®). 

 

- de ne pas conduire de véhicules légers ni lourds que ce soit à usage personnel ou 

professionnel 

 

- de ne pas pratiquer de sports à risque (natation, escalade, plongée, alpinisme…) 
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