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Introduction

L’épilepsie du sujet agé est une pathologie fréquente mais encore sous-diagnostiquée.*
Les premiers travaux de recherche & ce sujet sont récents et datent de 1975 avec Hauser. 2
Cependant, il reste de nombreuses inconnues a ce sujet. *

11 s’agit pourtant de la 3%m pathologie neurologique invalidante chez le sujet ageé.®

L’allongement de I’espérance de vie a rendu ce probléme tres actuel.

L’¢épilepsie, qui a longtemps été considérée comme une pathologie de 1’enfance est, en réalité,
plus fréquente chez le sujet agé. * * °© Les études épidémiologiques ont révélé une répartition
bimodale de 1’épilepsie avec un premier pic dans la petite enfance (avant 5 ans) et un second
pic de fréquence aprés 60 ans. ' ®

Le vieillissement de la population et la fréquence accrue de cette pathologie dans cette tranche
d’age, nous laissent a penser que le nombre d’épileptiques agés, va s’accroitre de fagon
notable dans les années & venir, 9 10 11 121314

Il s’agit, dés a présent, d’un réel probleme de santé publique. En effet, les répercussions de
ces crises peuvent étre graves. Les complications qui en découlent sont souvent sévéres et
sont déléteres pour la personne ageée.

Les conséquences immédiates des crises sont : les fractures, les traumatismes craniens. = ¢ 1/
Les conséquences retardées sont : les pathologies psychologiques, 1’anxiété, les troubles du
sommeil, la peur de tomber, la dépression, le syndrome de glissement, le risque de placement

en institution® 1° 20 21

et la mortalité qui est trois fois plus importante que chez le sujet jeune.
Pourquoi 1’épilepsie est-elle sous-diagnostiquee ?
D’abord par ce que les symptdmes sont frustes, les crises tonico-cloniques moins

223 1 *¢pilepsie du sujet 4gé se présente plus souvent par des crises focales .*° Elle

fréquentes.
est fréqguemment révélée par des symptdmes peu spécifiques tels que des symptémes
sensoriels ou sensitifs, de discrets signes moteurs focaux, un déficit neurologique critique ou
post-critique isolé, des états de mal partiels non convulsifs...** Elle est parfois confondue
avec des troubles mentaux (confusion, trouble du comportement, agitation) ou avec des

accidents vasculaires cérébraux, transitoires ou constitués. ? 2

La symptomatologie post-
critique apparait plus longue, entrainant parfois un tableau neurologique déficitaire
fluctuant.?®

La confusion post-critique peut durer beaucoup plus longtemps que chez le patient plus jeune

et conduire 4 un diagnostic erroné de démence ou d’accidents vasculaires cérébraux (AVC). 3
6



Les anomalies de I’EEG du sujet 4gé se présentent volontiers de maniére atypique (bouffées
paroxystiques lentes ou lentes et aigués; les pointes sont volontiers plus lentes et donc
émoussées...). L’EEG inter-critique du sujet &gé est le plus souvent normal par rapport a
celui du sujet jeune et ses anomalies ont d’autant plus de chance d’étre mises en évidence que
le tracé est réalisé dans un délai court aprés 1’événement clinique. %

Pour expliquer les difficultés diagnostiques, deux hypotheses sont avancées : la premiére est
en rapport avec les difficultés sémiologiques auxquelles est confronté le clinicien, la seconde
est liée aux difficultés d’anamnése.”’ Pourtant, I’épilepsie du sujet agé peut répondre
favorablement au traitement, notamment aux nouvelles générations d’anti-épileptiques
(Lamotrigine et Gabapentine principalement). 2

Des progrés dans ce domaine, permettraient de réduire notamment les durées
d’hospitalisations, les risques liés aux chutes et les conséquences physiques et psychologiques

de ces crises.

Une étude multicentrique a été réalisée en 2010 pour développer un outil d’aide au diagnostic
des crises d’épilepsic chez le sujet agé. Grace a des critéres cliniques et
électroencéphalographiques, cet outil propose de détecter les crises d’épilepsie du sujet agé,

pathologie difficile & diagnostiquer dans cette tranche d’age.?®

Mon rdle a consisté a tester cet algorithme diagnostique de fagon prospective aux urgences du
CHU Pellegrin de Bordeaux, et aux urgences du Pdle de Santé d’ Arcachon (CHR).



1) Epilepsie du sujet agé

1.1 Epidémiologie

A Tinverse de ce qui a longtemps été admis, 1’épilepsie n’est pas I’apanage du sujet jeune.
Le taux de frequence des épilepsies aprés 65 ans est plus élevé que dans l'enfance et
I'adolescence, et les crises épileptiques sont un des problemes neurologiques les plus

fréquents chez les personnes agées.*
1.1.1 Incidence

L’incidence des crises épileptiques symptomatiques aigués est plus élevée dans les deux
tranches d’age extrémes de la vie, notamment apres 60 ans, pour atteindre un pic apres

80 ans 29 31 32 33

Figure 1: Incidence selon 1’age de crises aigués symptomatiques (sont exclues les crises

fébriles et les crises néonatales) Rochester, Minnesota, de 1935 & 1984. *
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Légende : P.Y = personnes-années ; Acute symptomatic seizures : crises aigués symptomatiques.



Du fait de I’allongement de I’espérance de vie, I’incidence de 1’épilepsie est en augmentation.

Elle est estimée autour de 50/100 000 habitants 3 tous ages confondus. Aprés 50 ans, plus
I’age avance, plus I’incidence augmente. En effet, 1’incidence des crises chez les patients de
plus de 60 ans est de plus de 120/100 000 habitants. Plus précisément: pour la tranche des 65-
69 ans I’incidence est de 76 / 100.000 ; pour 70-79 ans, de 139 a 147 / 100.000 et 159 /
100.000 pour les personnes de 80 ans et plus.®* % ¢

Les dernieres estimations supposent qu’environ 30% des nouveaux cas d’épilepsie

concerneront les personnes agées de plus de 65 ans. %

1.1.2 Prévalence

La prévalence des crises épileptiques du sujet agé est estimée entre 6.8 et 9.9/1000 ' (en
moyenne 8.4/1000 *) entre 60 et 74 ans ; et jusqu’a 19.3/1000 dans un contexte de faible
statut socio-économique, selon une étude américaine récente .*

Aprés 75 ans, la prévalence de 1’épilepsie atteint 15/1000, dont 75% sont des crises focales. *

Elle peut atteindre 50 /1000 en maisons de retraite. *°

1.2 Classifications de I’épilepsie

L’Epilepsie correspond a un vaste ensemble de syndromes distincts et hétérogeénes qui
regroupent des malades trés différents.

La crise d’épilepsie n’est pas synonyme d’épilepsie maladie. La Commission de la
Classification et de la Terminologie de la Ligue Internationale contre 1’Epilepsie (ILAE) et le
Bureau International pour I’Epilepsie (IBE) ont proposé en 2005 une définition actualisée de
la crise d’épilepsie et de 1’épilepsie.

Historiquement, la classification était fondée sur des observations précises et opinions
d’experts. Publiée initialement en 1960, elle a été mise a jour en 1981 pour les crises, et en
1989 pour les épilepsies.

En 2009, ’'ILAE propose une révision des concepts, de la terminologie et des approches pour
une classification des différentes formes de crises épileptiques et d’épilepsies.

Les crises généralisées et focales sont redéfinies. Les termes génétiques, structurelles-
métaboliques et cause inconnue sont une évolution des termes respectivement idiopathiques,

symptomatiques et cryptogéniques.*?



1.2.1 La crise d’épilepsie

Le mot « crise » vient du grec ancien et signifie « décision ». Terme utilisé par Hippocrate, il
définissait le moment ou I’on devait décider du traitement du malade, phase critique ou I’on
se devait d’agir.

La terminologie populaire moderne utilise le mot « crise » pour tout événement soudain et
important, par exemple pour parler de « crise cardiaque ». **

Une crise épileptique est définie comme «un phénomene transitoire de signes et / ou de
symptémes dls a l'activité neuronale anormale excessive ou synchrone dans le cerveau. Le

terme transitoire est utilisé comme délimité dans le temps, avec un début clair et une fin».**

Les élements importants a caractériser pour definir la crise sont donc:
- Le mode de debut et le mode de fin
- Les manifestations cliniques

- L’augmentation anormale de la synchronisation neuronale

Ces éléments sont détaillés ci-apres :

- Le mode de début et le mode de fin de la crise épileptique :

La crise épileptique étant un phénomeéne transitoire, il existe un début et une fin. La fin est
souvent moins évidente car souvent masquée par les déficits post-critiques, qui sont
fréguemment majorés chez la personne agée. Les criteres électroencéphalographiques ou
cliniques peuvent aider a déterminer le début ou la fin de la crise mais ils peuvent aussi ne pas

coincider entre eux.

- L’augmentation anormale de la synchronie

Le trait le plus commun aux crises épileptiques est I’augmentation anormale de la
synchronisation entre les neurones. Hughlings Jackson a fourni en 1870 une définition,
devenue classique, de la crise épileptique comme « un symptéme... une décharge
occasionnelle, excessive et désordonnée du tissu nerveux ». Il s’agit la de 1’élément de
définition le plus difficile & appliquer en pratique, parce que la décharge électrique n’est
visible que dans certaines conditions d’examen. Des patients avec crises récidivantes peuvent
avoir un EEG de scalp normal entre les crises, et méme pendant les crises. La définition
suppose néanmoins que dans des conditions idéales, une telle décharge anormale pourrait étre

constatée.*®
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- Les manifestations cliniques :

Le tableau suivant récapitule les différentes crises de la nouvelle classification :

Tableau 1 : Classification des crises épileptiques selon I’'ILAE 2005-2009 42

Table 1. Classification des crises ™

Crizes Généralisées
Tonico—clonigues (guelle que soit la combinaison)
Absences
Typiques
Atypigues
Absences avec caractéristique particuligre
Ahsences Myoclonigues
Absences avec Myoclonies Palpéhrales
Myocloniques
Myoclonigues
Myoclono atonigues
Myoclono toniques
Clonigues
Tonigues
Atocnigues
Crises Focales
Inconnues
Spasmes Epileptiques

* Les crises gui ne peuvent pas étre diagnostiquées dans une des
catégories précédentes doivent étre considérées comme « non classées »
jusgu'a ce gue davantage de données permettent de les diagnostiquer de
maniére fiable. Ceci n’est toutefois pas considéré comme une catégorie de
classification.

Les crises épileptiques généralisées, débutent a un endroit du cerveau, et mettent en jeu
rapidement des réseaux neuronaux des deux hémispheres. Parmi elles, on dénombre les crises
tonico-cloniques, toniques, cloniques, atoniques, myocloniques et les absences. La crise la
plus évidente est la crise généralisée tonico-clonique.

Les crises épileptiques focales, débutent au sein de réseaux limités a un seul hémisphére
cérébral. Elles peuvent débuter dans des structures sous corticales. Pour chaque type de crise,
il y a souvent un méme point de départ. Le mode de propagation de la crise est fréqguemment
identique d’une crise a I’autre. L’hémisphére controlatéral peut étre mis en jeu.

Les notions de crises partielles simples ou complexes ont été remplacées. Lorsqu’on décrit la
crise, 1’¢tat de conscience, la localisation et la progression des symptomes critiques doivent

étre précisés.
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Le tableau 2 décrit le type de crises focales en fonction du degré de déficit durant la crise *

Tableau 2 : Type de crises focales en fonction du déficit durant la crise®

Table 2. Descripteurs des crises focales en fonction du degré du
déficit durant la crise

Sans altération de la conscience.

Avec des symptdmes moteurs ou végetatifs. Cette catégorie
correspond au concept de « crise  partielle simple =.
“"Maotrice focale™ ou « végétative » sont des termes qui pourraient
transmettre ce concept de maniére adéguate, dépendant des
manifestations de la crise.

5e manifestant uniguement par des phénoménes sensoriels subjectifs
ou psychiques. Cela correspond au concept d'aura, un terme
approuve dans le Glossaire de 2001.

Avec altération de I"'état de conscience. Cela correspond plus ou moins
au concept de « crise partielle complexe =.
« Dyscognitive » est un terme qui a &t& proposé pour ce concept
(Blume et al.,2001).

Evoluant vers une crise bilatérale, convulsive (avec des composantes
tonigues, clonigues ou toniques et clonigues). Cette expression
remplace le terme de « crise secondairement généralisée ».

Pour davantage dinformations sur les définitions et
recommandations, se référer @ Blume et al., 2001.

" Le terme « convulsive » était considéré comme un terme du langage
courant dans le Glossaire ; nous notons cependant qu'il est trés utilisé en
meédecine sous diverses formes et se traduit facilement dans plusieurs
langues. Son utilisation est donc approuvée pour ces raisons.

De nombreuses manifestations cliniques peuvent exister. La présentation des crises dépend de
la localisation de son début dans le cerveau, des modes de propagation, du degré de
maturation cérébrale, des processus pathologiques associés, du cycle veille-sommeil, des
traitements médicamenteux, et d’une variété d’autres facteurs. Les crises peuvent affecter les
fonctions motrices, sensorielles et végétatives, I’état de conscience, I’état émotionnel, la

mémoire, la cognition et le comportement. 4?43

Toutes les crises n’impliquent pas 1’ensemble
de ces facteurs, mais toutes en impliquent au moins un. Les manifestations sensorielles
comme celles relevant du toucher, de 1’audition, de la vue, de I’odorat, du goiit et de
I’équilibre, mais aussi de sensations « intérieures », sont appelées distorsions de perceptions

complexes, anciennement appelées « manifestations psychiques » des crises.*
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1.2.2 Crises spontanées, crises provoquées

Il faut distinguer les crises symptomatiques aigués (ou crises provoquees), et les crises
spontanées (ou non provoquées). Les premiéres sont en rapport avec une agression cérébrale
ou systémique aigué, ce qui n’est pas le cas des crises spontanées.

Les crises symptomatiques aigués surviennent précocement aprés une agression cérébrale,
dans la premiere semaine dans la plupart des articles, mais ce délai est variable en fonction
des étiologies et des auteurs.*

Les crises d’épilepsie idiopathiques apparaissant apres 65 ans sont quasi inexistantes. Les
crises d’épilepsie sont le plus souvent le reflet d’une autre pathologie aigué (crise
symptomatique aigué) ou encore 1’expression d’une séquelle Iésionnelle (épilepsie sur
séquelle d’AVC, par exemple). .

Il est parfois difficile de faire la part des choses entre les affections chroniques du patient
(séquelles d’AVC, maladie d’Alzheimer) et des facteurs aigus de décompensation,
déclenchant la crise (que sont les troubles métaboliques comme 1’hyponatrémie,
I’hypoglycémie, les troubles phosphocalciques, les dysthyroidies, les causes toxiques : alcool
et médicaments, ou encore les causes traumatiques ou infectieuses). En effet, ces deux

facteurs sont souvent intriqués.”’

1.2.3 L’état de mal épileptique

Considéré comme la forme la plus extréme d’une crise d’épilepsie, il s’agit d’une crise « qui
persiste pendant une durée suffisante ou se répete assez souvent pour produire un état fixe
et/ou pour que la récupération entre les crises ne se produise pas. » (Texte de 1970 révisé en
1981). La durée de la crise définissant 1’état de mal épileptique a été fixé a 30 minutes car il
est admis que c’est au-dela de ce délai qu’apparaissent des Iésions neuronales

irréversibles.** 4 1’

état de mal épileptique peut étre convulsif ou non convulsif, focal ou
généralisé.”’

L’¢tat de mal épileptique tonicoclonique généralisé¢ requiert une définition spécifique car
adaptée a sa prise en charge urgente. 1l est défini, chez les adultes et les enfants agés de plus
de 5 ans, comme un état qui dure pendant plus de cinq minutes qu’il s’agisse d’une crise
continue ou de plusieurs crises subintrantes, sans retour a la conscience initiale. (Définition

révisée en 2015)*
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1.2.4 L’épilepsie et les syndromes epileptiques

Selon I'ILAE, 1’épilepsie est «une atteinte cérébrale caractérisée par une prédisposition
persistante a la production de crises épileptiques, et par les conséquences neurobiologiques,
cognitives, psychologiques et sociales de cet état. La définition de 1’épilepsie nécessite la
survenue d’au moins une crise épileptique ».

Cette définition implique donc d’avoir une altération cérébrale persistante, ce qui augmente la
probabilité d’avoir des crises ultérieurement.

Les éléments de la définition du terme « Epilepsie » sont :

- un antécédent d’au moins une crise d’épilepsie

- une altération cérébrale persistante

- des perturbations neurobiologiques, cognitives, psychologiques, et sociales associées. **

Cette nouvelle définition est controversée car elle remet en cause la définition précédente qui
admettait un minimum de deux crises pour qu’un diagnostic d’épilepsie soit posé.

La définition comprenant deux crises est utilisée dans les études épidémiologiques, des textes,
et bien souvent dans la pratique. Cependant, avec les outils de diagnostic qui sont maintenant
disponibles, des processus spécifiques de maladies du systeme nerveux central peuvent étre
facilement identifiés. Des études épidemiologiques ont montré que les personnes atteintes de
certaines pathologies, comme un AVC ou une tumeur cérébrale, ont une forte probabilité
d’avoir des crises apres un événement ictal initial. Souvent, il y a aussi un désir de traiter pour

prévenir la morbidité et/ou la mortalité de nouvelles crises.*

La définition actuelle prend aussi en compte les aspects psychologiques, sociaux et
comportementaux associés aux crises ; par exemple, les problemes cognitifs intercritiques et
post-critiques faisant partie de la maladie épileptique peuvent avoir des répercussions sur les
activités sociales et professionnelles des patients. Les patients épileptiques peuvent subir une
stigmatisation, ressentir un phénoméne d’exclusion, ou encore de I’isolement. Des
conséquences psychologiques atteignent fréquemment les patients et leurs familles. C’est tout

cela que veut englober maintenant la définition de l’épilepsie.43
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Une classification de 1’épilepsie en fonction de la présence d’une 1ésion cérébrale ou non a été
proposée en 2009 par ’'ILAE, elle définit 2.

- les épilepsies idiopathiques ou génétiques : dont aucune cause organique cérébrale n’est
retrouvée ; la prédisposition génétique réelle ou présumée est considérée comme le facteur

étiologique principal.

- les épilepsies symptomatiques ou structurelles et métaboliques : dont la cause est une Iésion
structurelle cérébrale identifiée. Les lésions structurelles incluent évidemment les lésions

acquises, telles que les accidents vasculaires cérébraux, les traumatismes et les infections ou

encore les lésions génétiques telles que les malformations cérébrales.

- les épilepsies cryptogéniques ou de cause inconnue : dont la lésion causale est suspectée
mais dont la nature de la cause sous jacente reste inconnue. Un facteur génétique ou une
anomalie structurelle ou métabolique pourrait en étre a l’origine, sans que les moyens

modernes d’investigation puissent I’identifier. ** *°

1.2.5 Les particularités du sujet age

1.2.5.1 Aspects cliniques

Les crises épileptiques des personnes agées sont le plus fréguemment des crises focales car,

15 16 25 51

leur origine est principalement lésionnelle (AVC, démence..). L’aura et la

généralisation secondaire sont plus rares chez la personne agée. * *°

Cliniqguement, une des spécificités des crises est leur caractére fruste. Des symptomes
sensoriels ou sensitifs (hallucinations auditives, paresthésies), des symptémes moteurs focaux
discrets (myoclonies segmentaires...), des troubles mnésiques, un syndrome confusionnel
isolé, des automatismes, un déficit post critique isolé ou un état de mal partiel non convulsif
peuvent étre les signes cliniques révélateurs d’une crise chez le sujet agé. Les difficultés qui
s’ajoutent au tableau clinique sont un isolement social qui empéche le t¢émoignage d’un tiers
sur le déroulement de la crise ainsi que les troubles cognitifs possibles, qui rendent le

témoignage de la crise par le patient difficile. 2
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La crise peut mimer des troubles mentaux (confusion, trouble du comportement, agitation) ou
des accidents vasculaires cérébraux, transitoires ou constitués. * # La phase post-critique est
trés fréquemment plus longue. Un tableau neurologique fluctuant peut étre révélateur d’une

épilepsie dans cette tranche d’age. 2

Un épisode de conscience altérée et le regard fixe, suivi de quelques minutes de confusion

" . . .. . s A, 22
peut étre la seule manifestation clinique d’une crise chez le sujet agé.

Une étude récente a déterminé que 16% des patients de plus de 60 ans avec une confusion
d’origine inconnue aux urgences seraient en réalité des patients ayant une crise d’épilepsie

non convulsive.

L’état de mal épileptique est aussi plus fréquent chez le sujet agé, avec un pic apres
75 ans.’® 1 Le taux de mortalité 1ié & ces états de mal est plus élevé que chez le sujet jeune. >
L’état de mal est le plus souvent partiel et/ou secondairement généralise. De plus, le
syndrome confusionnel isolé peut étre le seul signe clinique de 1’état de mal, ce qui peut

rendre le diagnostic déroutant. ***°% %

Ainsi, le diagnostic est rendu difficile car les symptdmes sont atypiques et se confondent

souvent avec d’autres pathologies de cette classe d’age.

1.2.5.3 Le seuil épileptogene diminue-t-il avec I’age ?

Des arguments neurophysiologiques indiquent qu’il pourrait exister une hyperexcitabilité
corticale chez le sujet 4gé.>* Un vieillissement pathologique du cerveau notamment dans la
maladie d’Alzheimer, peut provoquer des anomalies de seuil de stimulation cortical et un
défaut d’inhibition intra-corticale, ce qui est probablement a 1’origine de la diminution du
seuil épileptogéne dans cette pathologie.”*® Un défaut de plasticité neuronale pourrait étre
aussi une des causes d’abaissement du seuil épileptogéne chez le sujet agé. ' Ces résultats
sont en faveur d’un abaissement du seuil épileptogéne avec 1’age, lié & des modifications

locales cérébrales, entrainant des modifications importantes de 1’excitabilité corticale. 4045
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1.2.5.4 L’EEG du sujet agé

L’EEG du sujet &gé est plus complexe a appréhender qu’un EEG du sujet jeune. Ces
complexités viennent du fait que certaines de ses caractéristiques se modifient avec 1’age.
Notamment, chez un patient épileptique agé, I’EEG inter-critique est plus souvent normal que
chez 1’adulte jeune. Les pointes-ondes ou polypointes-ondes peuvent étre les mémes que
celles du sujet jeune mais dans certains cas, les pointes sont volontiers plus lentes, et donc
plus émoussées. Elles peuvent aussi &tre moins amples.?

Les rythmes lents focaux, peu évocateurs, peuvent, a 1’inverse, étre d’origine épileptique,
surtout s’ils sont paroxystiques. C’est leur corrélation avec la clinique du patient qui est
fondamentale pour leur attribuer un caractere épileptique (d’ou I’intérét, quand cela est
possible de réaliser un EEG-vidéo). *®

Les anomalies EEG ont d’autant plus de chance d’étre mises en évidence que le tracé est
réalisé dans un délai court aprés la crise. *° L’EEG normal, n’éliminant pas le diagnostic
d’épilepsie, il faut savoir répéter les EEG et notamment savoir réaliser des EEG sensibilisés
(par exemple tracé de sieste, tracé apres privation de sommeil, tracé de longue durée type
holter-EEG, ou EEG-vidéos) devant des symptébmes qui peuvent nous faire évoquer

I’expression de manifestations épileptiques. 2

1.2.5.5 Etiologies spécifiques au sujet age

Les crises d’épilepsie du sujet de plus de 65 ans sont le plus souvent symptomatiques d’une
affection sous jacente.® Environ 30 a 50 % n’ont pas de cause retrouvée et sont donc
considérées comme cryptogéniques. % 1l faut souligner que les crises généralisées ou partielles

idiopathiques d’apparition tardive sont exceptionnelles voire inexistantes. ® ® ®

L’accident vasculaire cérébral (AVC), est en téte des étiologies de 1’épilepsie du sujet agé, et
de I’état de mal, qu’il s’agisse des crises symptomatiques aigués ou des crises spontanees.

L’AVC est d’autant plus pourvoyeur d’épilepsie que la Iésion ischémique est corticale, que le
déficit neurologique est sévére ®? et qu’il y a eu des crises symptomatiques aigués dans les
suites précoces de 1’accident vasculaire. * L’AVC multiplie par 23 le risque de développer
des crises dans 1’année apres 1’événement ischémique et par 17 le risque de développer une

épilepsie par rapport & la population générale. ®
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Les démences, notamment les démences vasculaires et la maladie d’Alzheimer, font aussi
partie des grandes étiologies de 1’épilepsie du sujet agé. L’incidence et la prévalence des
démences progressent, ce qui rend ce probléme trés actuel. ® La maladie d’Alzheimer
multiplie par 6 le risque de crise.®® Prés de 1 patient sur 5 atteint de maladie d’Alzheimer fera

au moins une crise dans sa vie.®’

Les tumeurs cérébrales notamment les gliomes de haut grade, les méningiomes fronto-
temporaux et les métastases favorisent aussi la survenue de crise d’épilepsie.*®"® Les
tumeurs sont responsables d’environ 5% des crises spontanées et 10% des crises

symptomatiques aigués.®®

Les traumatismes craniens, d’autant plus s’ils sont compliqués d”’hématome sous dural, sont

pourvoyeurs d’épilepsie du sujet 4gé, notamment des crises symptomatiques aigués.

De récentes études ont montré que I’hypertension artérielle, la dyslipidémie, et le diabéte sont
aussi des facteurs de risque d’épilepsie, probablement car ils augmentent le risque cerebro-

vasculaire, *° 7

Les causes métaboliques, sont vectrices de crises symptomatiques aigués généralisées et
parfois focales. Les désordres les plus fréquents sont 1I’hyponatrémie, suivie des troubles
phosphocalciques, des dysthyroidies, de I’hypoglycémie, et des insuffisances rénales et

hépatiques sévéres. *© 2 &

Les causes toxiques sont principalement les médicaments et 1’alcool. C’est la polymédication
du sujet agé et les interactions entre les différents médicaments qui seraient a 1’origine de
crises. Les médicaments imputables sont les psychotropes, certains antibiotiques (beta-
lactamines, fluoroquinolones), la théophilline et la L-DOPA. ** 147

Le sevrage brutal d’alcool ou de médicaments est lui aussi vecteur de crises, notamment pour
les benzodiazépines et les barbituriques. ** % 2

Les toxiques en général, y compris 1’alcool sont responsables de prés de 10% des états de mal

épileptiques "

Toutes ces étiologies peuvent se cumuler avec 1’age, augmentant le risque de développer une

épilepsie.
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1.2.5.6 L approche gériatrique et le modéle de Bouchon

Le raisonnement gériatrique est modélisé par Bouchon comme une « cascade de

427 73

défaillances ». Dans ce modele, dit du 1+2+3, décrit par Bouchon en 198 , trois facteurs

viennent s’additionner dans le temps, et altérer 1’état de santé du patient.

Figure 2: La régle du 1+2+3 de Bouchon selon [27, 73]

Fonction
Y

100 %

Légende : En ordonnée, 100% est I’état de santé du patient sans pathologie. En abscisse, il s’agit de ’4ge en années.

—-— : Seuil épileptogéne.

Dans ce modele :

- le facteur 1: il représente le vieillissement normal, 1’avancée en age, qui n’augmente le

risque de crise que d’un faible pourcentage, notamment par diminution du seuil

épileptogéne *. Ce facteur n’est pas accessible a un traitement.

- le facteur 2 : il représente la pathologie chronique. Le sujet agé étant le plus souvent

polypathologique, il y a plutdt plusieurs facteurs 2 qu’un seul. Par exemple, un sujet agé

atteint d’une maladie de Parkinson a un risque plus ¢levé de survenue de crise d’épilepsie,

surtout si sa maladie est compliquée d’un syndrome démentiel.”

- le facteur 3: il représente le facteur aigu de décompensation, qui provoque la crise

d’épilepsie symptomatique aigué dans notre cas. Le facteur 3 peut étre d’ordre vasculaire,

métabolique (hypoglycémie, hyponatrémie), toxique (médicament, sevrage ou alcool),

traumatique ou infectieux.

Il est trés important de penser a ces facteurs et les rechercher systématiquement chez le sujet

agé. Si le facteur 1 n’est pas accessible a un traitement, ce n’est pas le cas des facteurs 2 et 3.

Devant une crise d’épilepsie symptomatique aigué, I’urgence, aprés avoir établi le diagnostic,
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est d’identifier ces facteurs et les traiter si possible. Le traitement antiépileptique doit donc

étre discuté au cas par cas, le but étant de traiter la cause sous-jacente. */

1.2.5.7 Spécificité du traitement antiépileptique chez le sujet agé

Le traitement antiépileptique chez le sujet &gé se discute en fonction de 1’étiologie de la crise,
du type de crise, de son observance, de sa tolérance et des traitements associés.”"® Il faudra
tout d’abord rechercher les causes toxiques et métaboliques et les traiter. De fagcon générale, il
est nécessaire de ne pas instaurer de traitement antiépileptique dans les crises provoguées,
mais d’en traiter la cause.

80% des épilepsies du sujet &gé sont pharmacosensibles. L’instauration du traitement

antiépileptique se fait a faibles doses, avec une titration lente %"’

, hotamment parce que les
personnes agéees sont plus sensibles aux effets indésirables (sédation, troubles cognitifs), et
que leur fonction rénale est le plus souvent altérée.”’

Devant des patients agés, souvent déja polymédiqués, il est préférable de commencer le
traitement par une monothérapie.

Outre les antiépileptiques habituels, les nouveaux antiépileptiques sont des molécules de
choix dans le traitement de 1’épilepsie du sujet agé. La Lamotrigine (LTG) peut étre prescrite
en premiere intention qu’il s’agisse d’une épilepsie partielle ou généralisée. La Gabapentine
(GBP) et le Levetiracetam (LV) sont possibles en premiére intention dans 1’épilepsie partielle,
qui est la plus fréquente dans cette tranche d’age.

Ces médicaments non inducteurs enzymatiques et dont la posologie peut étre adaptée selon la
fonction rénale, présentent un avantage dans cette population. Plusieurs études sur des
patients agés, présentant une épilepsie partielle, ont montré une efficacité similaire entre les
groupes prenant de la LTG, de la GBP, et de la Carbamazépine (CBZ). Cependant, les
nouveaux antiépileptiques (LTG, GBP), bénéficiaient d’une meilleure tolérance, et étaient
moins fréquemment interrompus que la CBZ & libération immédiate.”®® Les doses utilisées
étaient bien inférieures & celles utilisées dans la population adulte jeune.® Les études sur le

LV, montrent que son efficacité et sa tolérance sont satisfaisantes®

, mais il est encore peu
utilisé.”®

Au total, I’ensemble des résultats des études menées chez le sujet agé est en faveur de
I’utilisation des nouveaux antiépileptiques. Il semble préférable de privilégier une
monothérapie en premiére intention, avec de la Lamotrigine ou de la Gabapentine, par

exemple. Le Levetiracetam, peu utilisé, va probablement prendre une place croissante dans les
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années a venir. Dans les polythérapies, toutes les molécules sont utilisables, mais il faut les
limiter a des cas exceptionnels. Enfin, la posologie doit étre réduite par rapport au sujet jeune.
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2) Elaboration d’un outil d’aide au diagnostic

C’est dans I’optique d’aider les médecins « non-neurologues » a établir le diagnostic de crise
d’¢épilepsie chez le sujet agé qu’un groupe de 9 experts spécialisés dans 1’épilepsie ou les
soins gériatriques aigus ont développé un algorithme diagnostique.?® **  Grace & une revue
systématique de la littérature et des réunions d’experts, ils ont synthétisé des critéres
cliniques, électroencéphalographiques et radiologiques. Ces critéres ont été classés dans 3
catégories :

- des critéres de certitude : tout a fait pathognomoniques des crises d’épilepsie

- des criteres majeurs : antécedents, facteurs déclenchants, symptomes cliniques les plus
fréquemment liés aux crises dans la littérature

- des critéres mineurs : critéres pouvant évoquer des crises mais restant non spécifiques.

Pour valider cet algorithme, une étude multicentrique rétrospective a été menée a Paris,
Bordeaux, Lille, Nancy et Limoges. Le but de cette étude rétrospective était de comparer
I’algorithme diagnostique au diagnostic clinique des experts, considéré comme la référence.
L’algorithme a été congu pour étre utilisé dans les services d’urgences ou de médecine
générale, endroits ou les diagnostics de crises sont évoqueés, sans certitude.

Les critéres d’inclusion étaient les suivants :

- age > ou égal a 65 ans

- patient pris en charge en ambulatoire ou hospitalisé les deux derniéres années

- symptdbmes suivants : trouble de la conscience, mouvements anormaux paroxystiques
diurnes ou nocturnes, trouble du comportement paroxystique, deficit neurologique focal
transitoire, malaise, chute, confusion, perte de connaissance, agitation nocturne, troubles
d’allure psychiatriques.

- résultats d’EEG disponibles

- résultats de neuro-imagerie disponibles (TDM et/ou IRM).

Le diagnostic final était déterminé par I’expert qui les classait en deux groupes : crises
d’épilepsie (E+) ou manifestations non épileptiques (E-)

Les patients classés (E-) devaient avoir un diagnostic différentiel certain distinct de la crise :
syncope cardiaque ou vagale, hypoglycémie, hypotension, AVC... Ceux dont le diagnostic

final n’a pas été défini avaient été exclus de 1’étude.
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Sur la base de la revue de la littérature, 29 critéres ont été sélectionnés pour construire

’algorithme. Ils sont récapitulés dans le tableau suivant :

Tableau 3 : Les 29 critéres de I’outil d’aide au diagnostic de 1’épilepsie du sujet agé

Critéres de certitude

Critéres majeurs

Critéres mineurs

Signes cliniques

crise généralisée
tonico-clonique avec

témoin

- rupture de contact
avec automatismes

- état confusionnel de
durée limitee avec
début et fin brusques
identifiables

- clonies dans un
territoire focal

- trouble du
comportement

paroxystique associé

- trouble de la
conscience

- mouvements
anormaux
paroxystiques
diurnes ou nocturnes
dont myoclonies
diffuses

- trouble du
comportement

paroxystique isolé

a un signe - deficit neurologique
neurologique focal focal
Signes cliniques - confusion - asthénie
post-critiques (faisant prolongée inhabituelle

suite a I’un des
signes cliniques

mineurs et/ou

- déficit neurologique
focal prolongé ou

aggravé

- courbatures diffuses

majeurs et - morsure du bord

spontanément latéral de langue

résolutifs)

Terrain — - ATCD d’AVC dans | - ATCD d’¢épilepsie
Antécédents- un territoire cortical | - éthylisme
Anamnése confirmé par - démence autre que

I’imagerie
- démence de type

Alzheimer

la démence
d’Alzheimer
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- ATCD de lésion
cérébrale corticale
focale

- répétition

d’épisodes identiques

stéréotypés

Facteurs
déclenchants

- Sevrage aux
benzodiazépines
- Sevrage a 1’alcool

- hypoglycemie

- iatrogénie
(notamment aux
psychotropes)

- autres troubles

métaboliques aigus

Signes électriques
(EEG)

- crise enregistree

- pointes et pointes

ondes

- ondes lentes

focalisées

Imagerie

- lésion cérébrale

focale corticale

- tout autre type de

Iésion cérébrale

(séquellaire ou

récente)

* automatismes: manifestations motrices involontaires eupraxiques ou dyspraxiques pouvant toucher différentes spheres :
automatismes gestuels (mouvements répétitifs des mains, déambulation, pédalage, moulinets...), automatismes verbaux
(émission de mots ou de phrases hors contexte), automatismes oro-alimentaires (machonnement, déglutition, pourléchage...) ;
* clonies: contractions musculaires de topographie variable d’origine épileptique ;

* trouble de la conscience: altération du contact ne pouvant étre appréciée que par une interaction orale avec le sujet suspect
de trouble de la conscience ;

* mouvements anormaux paroxystiques : activité motrice incontrdlée et de survenue brutale ayant de nombreuses étiologies

(activité anormale du sommeil, dyskinésies médicamenteuses ou liées & une maladie, psychogene...) ;

* myoclonies diffuses : les myoclonies sont caractérisées par la contraction simultanée de muscles agonistes et antagonistes
entrainant une secousse bréve d’intensité et topographie variables. Elles peuvent étre positives ou négatives (astérixis). Leur
survenue, surtout lorsqu’elles sont diffuses, ne préjuge en rien d’une origine épileptique. Les myoclonies diffuses sont en
particulier tres fréquentes au cours des encéphalopathies (métaboliques, iatrogenes...) du sujet agé;

* troubles du comportement: comportement inhabituel et non adapté pouvant témoigner d’une confusion (d’étiologie X),
d’une Iésion cérébrale focale, d’une pathologie psychiatrique, d’une atteinte cognitive dégénérative... ;
* épisodes identiques: comprend des troubles moteurs, sensitifs ou cognitifs positifs (ex : clonies) ou négatifs déficitaires (ex

: aphasie) et des troubles comportementaux ;

* jatrogénie: il peut s’agir d’intoxication, de sevrage ou d’abaissement du seuil épileptogéne 1ié aux médicaments ;

* pointes et pointes-ondes: grapho-éléments électroencéphalographiques caractéristiques de 1’épilepsie ; leur présence sur un
tracé EEG signifie soit, essentiellement, que la personne est ou a été épileptique (reste a définir si les manifestations cliniques
ayant amené a la réalisation de I’EEG sont en rapport avec cette épilepsie), soit, rarement, peut témoigner d’un terrain
familial (dans le cadre d’épilepsies généralisées idiopathiques).
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279 patients ont été inclus dans 1’étude de validation : 138 patients ont été classés par les
experts comme ayant des crises d’épilepsie et 131 ont été classés comme ayant des

manifestations non épileptiques.

Le diagnostic était classe selon la probabilité comme suit :

- Diagnostic certain d’épilepsie :

Présence d’au moins 1 critére de certitude
ou

D’un critére majeur clinique associ¢é a un critere majeur EEG ou a 2 critéres majeurs

appartenant aux autres catégories.

- Diagnostic probable d’épilepsie

Présence d’un critére majeur clinique associé a au moins 1 critére majeur autre que clinique
(autre qu’EEG)

Oou

D’un critére mineur clinique associé a au moins 2 critéres majeurs autres que cliniques

Oou

D’au moins 2 critéres majeurs autres que cliniques associes a 2 criteres mineurs autres.

- Diagnostic possible d’épilepsie

Présence d’au moins 2 critéres majeurs autres que cliniques
Oou

D’un critere majeur associ€ a au moins 2 critéres mineurs cliniques ou autres

- Diagnostic peu probable d’épilepsie

Présence de plusieurs critéres mineurs sans critéere majeur

L’algorithme avec 29 critéres a été réduit a 7 critéres grace a une analyse de régression

logistique multivariée supplémentaire pour sélectionner les items les plus pertinents.
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Les 7 criteres retenus ont été répertoriés dans le tableau suivant:

Tableau 4 : Algorithme diagnostique plus court, comprenant 7 critéres :

Critéres Majeurs

Criteres Mineurs

Signes cliniques

- état confusionnel avec
début et fin brusques

- contractions musculaires
rythmiques dans un territoire
focal

- trouble du comportement
paroxystique associé a un

signe neurologique focal.

- trouble de la conscience
- trouble du comportement

paroxystique isolé

Antécédents

antécedent d’épilepsie

Signes électriques (EEG)

ondes lentes focalisées.

Grace a ce nouvel algorithme, on notait une sensibilité* a 84.8%, une spécificité** a 88.6%,

une Valeur Prédictive Positive*** a 82.9% et une Valeur Prédictive négative**** a 82.9%.

29,87

C’est cet algorithme diagnostique de 7 critéres que nous avons voulu tester de maniére

prospective, et multicentrique, dans le Service d’Accueil des Urgences de Bordeaux Pellegrin,

et dans le Service d’Accueil des Urgences d’Arcachon.

*Sensibilité: mesure la capacité d’un test a donner un résultat positif lorsqu'une hypothese est vérifiée.

**Spécificité: mesure la capacité d'un test a donner un résultat négatif lorsque I'hypothése n'est pas vérifiée.

***\aleur prédictive positive: mesure la probabilité que la pathologie soit présente lorsque le test est positif

****Valeur prédictive négative: mesure la probabilité que la pathologie ne soit pas présente lorsque le test est négatif
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https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypoth%C3%A8se

3) Materiel et methodes

3.1 Recueil des patients, critéres d’inclusion

Les patients ont été recrutés de maniére prospective, dans 2 services d’urgences de Gironde:

le Service d’Accueil des Urgences de 1’Hopital Pellegrin a Bordeaux (CHU), et le Service
d’Accueil des Urgences du P6le de Santé d’Arcachon (CHR).

Les patients ont été sélectionnés sur la méme base que 1’étude pilote rétrospective 2 :

- patients de 65 ans et plus ;

- patients pris en charge aux urgences et/ou hospitalises ;

- motifs de consultation aux urgences:

Trouble de la conscience

Mouvements anormaux paroxystiques diurnes ou nocturnes
Trouble du comportement paroxystique

Déficit neurologique focal transitoire

Evanouissement

Chute

Confusion

Perte de connaissance

Agitation nocturne

Trouble d’allure psychiatrique

Le nombre de patients attendus selon I’ISPED (Institut de Santé Publique, d’Epidémiologie et

de Développement) se situait entre 50 et 100.

3.2 Logiciels utilisés

Le logiciel utilisé aux urgences de Pellegrin était le Logiciel CITRIX®. Les logiciels utilisés

aux urgences d’Arcachon étaient SITSU®, puis CROSSWAY® pour les comptes rendus

d’hospitalisations. L’accés aux logiciels se faisait grace a des codes personnels.
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3.3 Le score électro-clinique

Le questionnaire reprenant 1’algorithme distribué aux médecins est decrit ci-apres:

Figure 3 : algorithme diagnostique de I’épilepsie du sujet 4gé sous forme d’un score électro-clinique

THESE SUR L'EPTLEPSTE DU SUTET AGE

L'épilepsie du sujet dgé est une pathologie fréquente et a une présentation
clinique trompeuse.
Ces critéres peuvent vous aider a suspecter une crise d'épilepsie chez le

sujet dge.

Tdentification du dossier: Médecin traitant :
Sexe: Devenir :

Age:

Antécédent d'épilepsie Oui Non 1 point

Etat confusionnel avec Oui Man 2 points

début et fin brusques

Contractions musculaires | Oui Maon 2 points
ryThmigues dans un
territoire focal

Trouble du Oui Maon 2 points
compartement
paroxystique associé a
un signe neurologique

focal

Trouble de la conscience | Oui Man 1 point
Trouble du Oui Man 1 point
comportement

paroxystique isolé

EEG : ondes lentes Cui MNon 1 point
focalisées




L’algorithme avait été traduit sous forme de score, avec des points attribués a chaque critere.

- un critére majeur = 2 points.

- un critere mineur = 1 point.

Nous avons utilisé un systéme de score, qui n’existait pas dans 1’étude initiale car :

- le service des urgences était un service qui exigeait une rapidité et une synthese diagnostique
accéleree.

- utiliser un algorithme aux urgences devait se faire de maniére pratique, sous peine de ne pas
étre utilisé et relégué au dernier plan.

- I’explication du mode d’emploi de 1’algorithme devait étre concise pour les mémes raisons.

D’ailleurs, dans 1’étude initiale %, I’outil diagnostic se devait d’étre « facile et commode ».
C’est pour favoriser le critere pratique que nous avons modifié 1’algorithme pour créer un

Score.

Pour chaque patient, le médecin urgentiste a rempli le formulaire (cf figure 3), et a établi un
score en fonction des eéléments cliniques et électroencéphalographiques retrouvés.

Le score pouvait aller de 0 a 10. Ce score électro-clinique a été comparé au diagnostic final
de I’expert neurologue ou gériatre (test de référence), donné a 1’issu de la prise en charge du
patient. Tous les patients ont bénéficié du diagnostic final de I’expert. L’expert n’avait pas
acces aux résultats du score, pour éviter les biais. Pour chaque score, nous avons calculé sa
sensibilité et sa spécificité. Nous avons pu définir le score le plus pertinent en comparant ces

résultats.

3.4 Déroulement du recueil

Les questionnaires étaient expliqués de vive voix puis distribués aux médecins des urgences
de Pellegrin et d’Arcachon. lls étaient remplis uniquement par les médecins des urgences.

Les médecins qui participaient a 1’étude remplissaient le score électro-clinique et comptaient
le nombre de points correspondant aux cases « oui ».

Une fois remplis, ils étaient placés dans une enveloppe en kraft mise a disposition aux
urgences.

Nous passions régulierement récupérer les questionnaires dans les deux centres concernés.
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Le test de référence pour la validation de I’hypothése (aussi appelé Gold standard) était établi
par un avis de spécialiste neurologue ou gériatre qui classait les diagnostics en deux
catégories :

- crise d’épilepsie ou E+

- manifestations non épileptiques ou E-

Le diagnostic final du médecin spécialiste était établi soit apres une hospitalisation en
Neurologie ou en Gériatrie, soit aprés un avis neurologique ou gériatriqgue donné aux
urgences. Un avis neurologique a été donné a postériori pour les patients n’ayant pas eu d’avis

d’experts pendant leur passage aux urgences.

Pour préserver I’impartialité des médecins spécialistes, aucun d’eux n’a eu acces aux résultats
du score électro-clinique avant de poser leur diagnostic.

Les médecins du service dans lequel les patients étaient hospitalisés n’avaient pas le résultat
du score électro-clinique pour établir le diagnostic final.

Pour les patients qui n’avaient pas été hospitalisés, un avis neurologique ou gériatrique avait
été donné aux urgences, sans que le médecin spécialiste n’ait eu acces aux résultats du score
électro-clinique.

Si le patient n’avait pas recu d’avis neurologique ou gériatrique pendant son passage aux
urgences ou pendant son hospitalisation, un avis neurologique avait été donné a postériori sur

dossier, sans que le médecin spécialiste n’ait eu acces aux résultats du score électro-clinique.

3.5 Critéres d’exclusion

Les patients classés comme «non épileptiques » devaient avoir un diagnostic différentiel
distinct : syncope vagale, hypoglycémie, AIT, AVC, hypotension...

S’il n’existait pas de diagnostic différentiel distinct, le patient était exclu de 1’étude.

3.6 Regroupement des données dans un tableau EXCEL

Les résultats publiés dans la theése ont été rendus anonymes. Les résultats ont été classés dans
un tableau EXCEL en énumérant :

- leur numéro d’inclusion

- leur date de naissance

- leur sexe

- la réalisation d’un EEG

- la réalisation d’un scanner cérébral
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- ’avis neurologique ou gériatrique regu
- I’hospitalisation, si oui dans quelle unité
- le score électro-clinique
- le diagnostic final :
v Correspondant a une crise d’épilepsie (E+ ou 1)

v Ne correspondant pas a une crise d’épilepsie (E- ou 0)

3.7 Analyse statistique

Suite a 1’étude prospective, le score électro-clinique a été évalué de maniére quantitative sur:
- sa sensibilité

- sa spécificité

- sa valeur prédictive positive

- sa valeur prédictive négative

- ’index de Youden
Une aide a I’'ISPED de Bordeaux Pellegrin a été demandée pour la réalisation des statistiques.
Les caractéristiques anamnestiques et cliniques des deux groupes ont été analysées a I’aide du

logiciel biostaTGV. Les variables qualitatives ont été comparées a 1’aide du test Chi 2 ou du

test exact de Fisher en fonction de la distribution.

3.8 Considérations éthiques

Toutes les données recueillies dans les centres hospitaliers ont été rendues anonymes pour
leur exploitation. Les noms des patients ont été remplacés par un chiffre qui leur a été attribué

de facon aléatoire. Seuls I’age, le sexe et la date d’inclusion ont été conservés.

Ni I’investigateur principal ni les autres participants a 1’étude n’avaient de conflits d’intéréts.
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4) Résultats

Au total, 92 patients ont été inclus sur 15 mois: entre le 2 juin 2014 et le 2 septembre 2015.
64 patients ont été inclus dans le service des urgences de 1’hopital Pellegrin (CHU) et 28 dans
le service des urgences de 1’hopital d’ Arcachon (CHR).

2 patients ont été exclus de 1’étude faute de diagnostic final établi, 1 dans chaque centre.

Figure 4: Diagramme de flux de la population

28 patients inclus 64 patients inclus
au Pale de Santé au Centre Hospitalier
d'Arcachon Universitaire de Bordeaux
Pellegrin
\ 1 patient exch, \ 1 patient exclu
n'ayant pas de diagnostic n'ayant pas de diagnostic
final final
A N

Population analysable n=90

Les patients ont tous suivi le méme parcours de soins :

- soit une prise en charge initiale aux urgences avec un avis neurologigue ou gériatrique.

- soit une prise en charge initiale aux urgences avec une hospitalisation en Neurologie ou en
Gériatrie

- soit une prise en charge initiale aux urgences, et un avis neurologique a postériori, pour ceux

qui n’en avaient pas eu initialement lors de leur passage aux urgences.
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4.1 Démographie

L’échantillon de la population était constitué de 56 femmes et de 34 hommes. Les ages

variaient de 65 a 98 ans. L’adge moyen des patients de 1’étude était 84.2 ans (écart type =

7.79).L’age moyen des femmes était de 87 ans, 1’dge moyen des hommes était de 79.7 ans. La

médiane était de 80 ans. 21 hommes et 51 femmes avaient 80 ans ou plus.

Figure 5 : Age des patients dans 1’étude
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4.2 Résultats principaux

4.2.1 Tableau récapitulatif des résultats principaux

Tablean 5: récapitulatif des résultats principam

n’|sexe age date inclusion |diagnostic final sSCOre diagnostic
1[F g7 28/11/2014 [confusion sur fécalome 4 o|FF
2(F 592 27/11/2014 |de me nce vasculaire , hypokalié mie D) o|wN
3{F 21 28/11/2014 |ictus amnésigue, 1 DO|VN
4M B4 03,/12/2014 [aggravation d'une démence 3 ojwM
5[ 24 27/11/2014 |confusion sur iatrogeé nie tramadol 2] ojwN
B 78 07,/12/2014 |CGTC sur tumeur c=rebrale 4 1[wvP
7m 22 261172014 [confusion sur hypoglycémie g o|FP
B|F 25 25,/11/2014 |AIT 2 owN
3 70 25/11/2014 |crise d'é pilepsie généralisée non TC inaugurale B 1|wF
10(F 27 231172014 [surdosage BZD 1] o|wN
11(F 24 21/11/2014 |AIT 4 ofFF
12|F 2 211172014 [chute plurifactorielle 1] o|wn
13| 76 20112014 [CGETC sur tumeur cerebrale 5 1|we
14|M &7 15/11/2014 [rhabdomyolyse aprés une chute D) o|wn
15|M 74 25/11/2014 [HEmatome intra pariétal aprés TC sous AVE 2 ojwN
1E|F 53 02,06/ 2014 |choc septigue & point de dé part uri naire 3 DfwN
17| 66 02,/06/2014 |malaise dans un contexte d'alcoolisme 1 ofwm
18|F g2 11,/07/2014 |exace rbation BPCO sur pneumo pathie aigue 3 o|wN
15| 2 2406/ 2014 [AVC 4 ofFF
20|F =3 17,/07/ 2014 [dé me nce fronto te mporale 1) o|wN
21|F 52 17,07/ 2014 [confusion sur hyponatrémie sur SIADH 3 ojwN
22|F 50 26,/07/2014 |confusion sur fécalome 2| ofwm
23[F B 23,/08/2014 |hallucination visuel les d'origine psychiatrigue 5 ofFP
24|F 54 23/11/2014 |crise d'e pilepsie focale sur HIP frontal gauche 4 1|we
25|F g7 20/05,/2015 [aggravation d'une démence 3 o|wn
2E|F 20 18,/11/2014 |crise d'épilepsie focale g 1|we
27|F 22 18/11/2014 |crise dépilepsie focale 4 1|VP
28|F 72 17/11/2014 |crise d'é pilepsie focale sur métastases cérébrales 7| 1|wF
25|\ 24 141172014 |crise d'épilepsie focale 4 1|we
30|M 7B 16/11/2014 [crise d'é pilepsie focale 4 1|wP
31F 9L 03,/12/2014 [crise d'é pilepsie généralisée non tonico clonigue 4 1|wP
32|M B5 08,/12/2014 |crise d'é pilepsie focale puis généralisée tonicoclonigue B 1|we
33|F 23 1012 /2014 [aggravation d' une démence 3 o|wn
34|F 27 10122014 |pneumopathie d'inhalation 1] ojwN
35(F 25 10/12 /2014 |chute sur sd i nfectie ux et alcoolisation chroni que 3 D|WN
36|F E5 08,/12/2014 [crise d'épilepsie focale 4 1|wF
37|F o1 0&,/12,/2014 |de me nce 2 olwN
38|F 97 Z7/03/2015 [crise d'é pilepsie focale sur cavernomes corticaux 2 1|FN
25|M EE 27/03,/2015 [CGTC sursequelle d'un AVC ischémigue 4 1|we
AD|F 9E 26/08,/2015 [crise d'é pilepsie généralisée non tonico clonigue 4 1|we
41|F 75 24/03/2015 [confusion psychogéne 3 o|wn
42|M Bs 25,/03,/2015 [chute avec rhabdomyolyse 3 o|wN
A3|F 56 12,08/ 2015 |4V 3 owN
44|F 2 11/03,/2015 [crise d'é pilepsie focale secondairement géneéral isée B| 1|wF
A6(M 27 11,/03,/2015 [AIT 4 o|FP
47|F 79 11/08,/2015 |crise d'é pilepsie focale sur meéningiome 5 1|VP
48|F g4 12/12/2014 |crise d'épilecsie focale gavec altération de |a conscience 4 1P
45|F 34 25,/08/2015 |[confusion suite 3 une fracture sternal e 3 ofwm
50|\ 25 17,/06,/2015 [chute compliguée d'une rhabdomyolyse 1] o|wN
51{m 70 18/06,/2015 |crise d'é pil epsie généralisée toni m clonique 4 1|VP
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Tablean 5- Récapitulatif des principamy résultats

n"|sexe age date inclusig diagnostic final sCore diag

51|m 70| 18/05/2015|oise d'épilepsie généralisée tonim clonigue 4 1|wP
52|M 24| 20/05/2015|chute a repetition , gonarthrose evol uée 2 ojwM
53|F 23| 20,/05/2015|chute favorisée parune deshydratation 1 ojwN
S4|F 76| 18/06/2015|état d'agitation, origine psychiatrigue 3 D|VN
55|F 50| 18/05/2015|@mnfusion sur pneumopathie aigue 3 ojwM
SE|M 24| 18/05/2015|@mnfusion sur deshydratation E! ojwN
57|F 24| 15/05/2015|oise d'épilepsie focales sursequelle d'AVC 5 1|wP
SE|F 27| 01/08/2015|mnfusion sur hyponatrémie sur SIADH 3 o|wn
55|M 69| 01,/08/2015|deficit hémicorporel sur tumeur cerebrale 2 ojwM
B0 M 52| 31,/08/2015|aggravation d'une demence , lymphome du mante au 2 ofwmM
E1|F 58| O7/12/2014|oise d'épilepsie focale 4 1|VP
62[m 32| 31/08/2005|septicemie 1 o|wn
B3| M 81| 02/08/2015|AVC 2 ofwmM
B4 M 22| 01/08/2015|aggravation d'une démence 1 ojwN
BS|M 20| Z7/11/2014|cise d'épilepsie focale surseguelle vasolaire 5 1|wFP
EE|F 52| 13,/02/2015|@mnfusion surtrouble métabolique [hypercalcémie) E! ojwN
E7|F 27| Z7/11/2014| chute, fracture ischio pubienne 1 ojwN
BE|F 20| 08/01/2015|hypotension orthostatigue 3 o|wn
&9 |F 24| 16/13/2004|malaise vagal 5 o|FP
70|M 28| 08/12/2014|@mnfusiond'origine i strogéne E! ojwN
71{F 28| 05,/04/2015|mnfusionliée ala douleur 2 ofwM
72|F 54| 01,/04/2015|AIT 3 ofwmM
73|M 75| 24/02/2015|oise d'épilepsie focale 2 1|FN
74|F 22| 08/06/2014|oise d'épilepsie focale sur sequelle ischémigue 4 1|VP
75|F 85| 15/06/2014|cise d'épilepsie généralisée surseguelle d'AVC B 1|wFP
7E|F 87| 20/06/2014|oise d'épilepsie focale 5 1|wP
77|F 51| 24,/05/2015|dé mence 2 ofwmM
7E|F 53| 08/01/2015|oise d'épilepsie généralisée 4 1|wP
73|F £3| 03/05/2015|malaise vagal 4 o|FP
20|M 77| 18/05/2015|fracture pertrochantérienne droite 1 ojwN
21|m BE8| 20/04/2015|troubles neurclogigues en rapport avec meningoencephalite 4 O|FP
B2|F 58| 01,/05/2015|@mnfusion sur pneumopathie aigue communautaire 2 ojwM
23|M 28| 03/05/2015(trouble du comportement surdecompensation cirrhose 1 o
BA|F 52| 04,/05/2015|hé morragie intra crani enne E! ojwN
25|F 28| 08/05/2015|dé mence 1 ofwm
BE|F 53| 15/05/2015|troubles cognitifs Evolués 1 ojwM
27|M 25| 12,/05/2015|de mence 2 ojwN
28|Mm 20| 16/05/2015|mnfusion sur globe urinaire 2 DO|vMN
B3|F 24| 18/05/2015|de mence 2 ojwM
S0|F 23| 15/05/2015|oise d'épilepsie focale sur encephalite virale 5 1|wpP
51{m 50| 30/04/2015|oise d'épilepsie focale 4 1{vp

Légende : CGTC : Crise généralisée tonico clonique ; CG non TC : Crise généralisée non tonico-clonique ;

AVC : Accident vasculaire cérébral ; AIT : Accident ischémique transitoire ; TC : Traumatisme cranien; VP :

Vrai positif ; VN : Vrai négatif ; FP : Faux positif ; FN : Faux négatif ; F:Sexe féminin ; M : Sexe masculin.

N° : numéro d’inclusion.

0 : Diagnostic final classé par I’expert comme manifestations non épileptiques. 1 : Diagnostic final classé par

I’expert comme crise d’épilepsie.
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4.2.2 Analyse statistique pour chaque score

Les scores retrouvés dans les formulaires variaient de 0 a 7. Nous avons calculé la sensibilité

et la spécificité de chaque score pour déterminer lequel était le plus pertinent.

e Analyse statistigue pour un score >1

Tableau 6 : Tableau de contingence pour un score > 1

SCORE >1 E+ E-
Test positif VP =29 FP =59
Test négatif FN=0 VN =2

Légende : VP= vrai(s) positif(s). FN = faux négatif(s). FP= faux positif(s). VN= vrai(s) négatif(s). E+ : patients
classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold standard

comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

Pour un score > 1, la sensibilité du test était de 100%, et la spécificité du test était de 3%.
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e Analyse statistigue pour un score > 2

Tableau 7 : Tableau de contingence pour un score > 2

SCORE >2 E+ E-
Test positif VP =29 FP =44
Test négatif FN=0 VN = 17

Légende : VP= vrai(s) positif(s). FN = faux négatif(s). FP= faux positif(s). VN= vrai(s) négatif(s). E+ : patients
classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold standard

comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

Pour un score > 2, la sensibilité du test était de 100%, et la spécificité du test était de 28%.

e Analyse statistigue pour un score > 3

Tableau 8: Tableau de contingence pour un score > 3

SCORE >3 E+ E-
Test positif VP =28 FP =30
Test négatif FN=1 VN =31

Légende : VP= vrai(s) positif(s). FN = faux négatif(s). FP= faux positif(s). VN= vrai(s) négatif(s). E+ : patients
classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold standard

comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

Pour un score > 3, la sensibilité du test était de 96%b, et la spécificité du test était de 51%.
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e Analyse statistique pour un score > 4

Tableau 9 : Tableau de contingence pour un score > 4

SCORE >4 E+ E-
Test positif VP =27 FP=9
Test négatif FN =2 VN =52

Légende : VP= vrai(s) positif(s). FN = faux négatif(s). FP= faux positif(s). VN= vrai(s) négatif(s). E+ : patients
classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold standard

comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

Pour un score > 4, la sensibilité du test a été calculée & 93%o et la spécificité du test & 85%.

e Analyse statistigue pour un score >5

Tableau 10: Tableau de contingence pour un score >5

SCORE >5 E+ E-
Test positif VP =12 FP=3
Test négatif FN =17 VN =58

Légende : VP= vrai(s) positif(s). FN = faux négatif(s). FP= faux positif(s). VN= vrai(s) négatif(s). E+ : patients
classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold standard

comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

Pour un score > 5, la sensibilité du test était de 41%, et la spécificité du test était de 95%.
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e Analyse statistique pour un score > 6

Tableau 11 : Tableau de contingence pour un score > 6

SCORE > 6 E+ E-
Test positif VP =5 FP=0
Test négatif FN =24 VN =61

Légende : VP= vrai(s) positif(s). FN = faux négatif(s). FP= faux positif(s). VN= vrai(s) négatif(s). E+ : patients
classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold standard

comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

Pour ce score, la sensibilité du test était de 17%o, et la spécificité du test était de 100%.

e Analyse statistique pour un score >7

Tableau 12 : Tableau de contingence pour un score > 7

SCORE >7 E+ E-
Test positif VP=1 FP=0
Test négatif FN =28 VN =61

Légende : VP= vrai(s) positif(s). FN = faux négatif(s). FP= faux positif(s). VN= vrai(s) négatif(s). E+ : patients
classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold standard

comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

Pour ce score, la sensibilité du test était de 3%, et la spécificité du test était de 100%.
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e Score électro-clinique le plus pertinent.

Le score électro-clinique le plus pertinent était le score > 4 car il apportait a la fois une
sensibilité et spécificité satisfaisantes.

La sensibilité du test a été calculée a 93% et la spécificité a 85%.

Le score > 3 avait une sensibilité quasiment identique (96%) mais une specificité plus faible
(51%). Le score > 5 avait, a I’inverse, une bonne spécificité (95%) mais une sensibilité trop
faible (41%).

Pour le score >4 :

La valeur prédictive positive a été calculée a 75% et la valeur prédictive négative a 96%.
L’Index de Youden qui mesure la précision de la méthode diagnostique était égal a 0.78
Le rapport de vraisemblance positif était égal a 6.2

Le rapport de vraisemblance négatif était égal a 0.082

4.3 Reésultats secondaires

4.3.1 Devenir des patients

Sur 90 patients, 77 ont été hospitalisés (soit 85%). 25 des 29 patients (86%) ayant fait des
crises d’épilepsie ont été hospitalisés dont : 12 en gériatrie (48%), 8 en neurologie (32%), 2 en
neurochirurgie (8%), 1 en réanimation (4%), 1 en cancérologie (4%) et 1 en UHCD (4%). Les

quatre derniers patients sont retournés a domicile.

4.3.2 Etiologie des crises

Dans la population ayant fait des crises (29 patients), ces derniéres étaient en rapport avec des
lésions vasculaires dans 17 cas (58%) dont 16 AVC (12 AVC ischémiques et 4 AVC
hémorragiques), et 1 AIT; des lésions non vasculaires chez 8 patients (28%) dont 5 Iésions
cerébrales primitives, 3 lésions cérébrales secondaires. Les démences étaient présentes chez 5
patients (17%) dont 2 maladies d’Alzheimer et 3 démences autres. 5 crises étaient dues a une
cause iatrogene (17%) et un cas post-infectieux (3%). Un cas post-traumatique a été relevé

(3%). Les facteurs de risque vasculaire étaient présents chez 21 des 29 cas (72%).
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Tableau 13 : Comparaison des antécédents des patients ayant fait une crise d’épilepsie a ceux

des patients n’avant pas fait de crise.

E+n=29 E- n=61 Total=90 pvalue
AVC 16 (55%) 7 (11%) 23 (26% p=0,05
AIT 1(3%) 1(2%) 2 (2%) p=0,90
FDR Vasculaire 21 (72%) 39 (64%) 59 (65%) p = 0,0006
démence 5(17%) 8 (13%]) 13 (14%) p=0,10
tumeur cérébrale l ou ll 8 (27%) 0 (0%) 8 (8%) p=0,32
OH chronigue 1(3%) 3 (5%) 4 (4%) p=1
ATCD d'épilepsie 8 (28%) 2 (3%) 10 (11%) p=0,77
FDR vasculaire: HTA dyslipidémie diabéte de type lou 2

Légende : E+ : patients classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold

standard comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie. P value : valeur statistique de p (statistiquement significatif si p<0.05).

Il 'y avait plus de facteurs de risque vasculaire chez les patients ayant fait des crises

épileptiques, que chez les autres patients. L’AVC était un antécédent significatif chez les

patients ayant fait des crises.

4.3.3 Facteurs prédisposant, facteurs précipitant les crises d’épilepsies

Des facteurs prédisposant et précipitant ont été retrouvés, ils sont résumés dans le tableau qui suit.

Tableau 14 : Facteurs prédisposant et facteurs précipitant des patients ayant fait des crises :

patient &

patient &

patient 13
patient 24
patient 26
patient 27
patient 28
patient 29
patient 30
patient 31
patient 32
patient 36
patient 38
patient 39
patient 40
patient 44
patient 47
patient 48
patient 51
patient 57
patient 61
patient &5
patient 73
patient 74
patient 75
patient 76
patient 78
patient 90
patient 91

Facteurs favorisant

diabéte type 2, HTA, tumeur frontale

HTA, dyslipidémie

HTA, diabéte type 2, meningiome

HTA, AVC ischémique

HTA

HTA

HT&, métastase cérébelleuse

dyslipidémie, métastase cérébrale

HTA, &VC ischémique

HTA, pathologie neuradégénérative

epilepsie, métastase cérébrale

HTA, démence mixte

HTA, dy=slipidémie, cavernomes bilatéraux
dyslipidémie, &VC ischémique

meéningiome calcifié frontal

HTA, AVC ischemique, epilepsie sequellaire

AVC ischémique, méningiome

HTA, AVC ischémique, épilepsie sequellaire

AVC ischemique, epilepsie sequellaire, OH chronigque
HTA, AVC ischémique

démence a corps de lewy

HTA, &VC ischémique, épilepsie sequellaire
épilepsie

AVC ischémique

HTA, AVC ischémique

HTA&, VT ischemique

AVC ischémique, épilepsie sequellaire Alzheimer
HT4, encéphalite virale avec épilepsie sequellaire
demence

facteurs précipitant

Hématome intra pariétal frontal D
tramadal
hematome cerebelleux

hématome intra pariétal frontal D, valium

petéchies intra cérébrale

Mauvaise cbservance anti epileptique

lamaline

hématome pariéto occipital

Mauvaise chservance TTT anti épileptique

Légende : TTT : traitement. D : droit. HTA : hypertension artérielle. AVC : accident vasculaire cérébral.
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4.3.4 Mode de répartition des symptdmes inauguraux pour les deux groupes

Les motifs d’admission aux urgences ont été comparés entre les deux groupes :

Tableau 15 : Mode de répartition des symptdmes inauquraux pour les deux groupes

patients E+ n=29 patients E- n=61 totale n=90 p value
crise tonicoclonique généralisée 4 (14%) 0 (0%) 4 (4%) p=10,09
contractions musculaires focales 2 (7%) 0 (0%) 2 (2%) p=10.10
aphasie 7 (24%) 5 (8%) 12(13%) p=0.037
hémiparésie brutale 2 (7%) 2 (3%) 4 (4%) p=043
deficit neurologique focal commlé 10 (34%) 8 (13%) 18(20%) p=0.018
malaise 11 (38%) 9 (15%) 20(22%) p=0013
confusion 8 (27%) 35 (57%) 43 (47%) p=0,008
chute 6(21%) 13 (21%) 19(21%) p=0.95
trouble de la conscience 7 (24%) 6 (10%) 13 (14%) p=0,07
trouble d'allure psychiatrique 0 (0%) 4 (4%) 3 (3%) p=10.30
trouble du comportement/agitation 1 (3%) 7 (11%) 8 (8%) p=021

Légende : E+ : patients classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés
par le gold standard comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie. P value : valeur statistique de p (statistiquement

significatif si p<0.05).

L’aphasie, et les autres déficits neurologiques focaux étaient aussi plus fréquents dans le
groupe E+ (respectivement, p=0.037 et p=0.018). Les crises tonico-cloniques généralisees ou
les contractions musculaires focales étaient plus fréquentes dans le groupe E+ (mais
statistiquement non significatif).

La confusion, quand a elle, était plus représentée dans le groupe E- (p = 0.008); c’était le cas
aussi des chutes, des troubles d’allure psychiatriques et des troubles du comportement (sans

que cela soit statistiquement significatif).

Parmi les 29 patients ayant fait des crises d’épilepsie, on a pu constater une symptomatologie
variée (un patient a pu présenter plusieurs des signes cliniques suivants) :

- 8 patients ont présenté une confusion,

- 7 patients ont eu des troubles phasiques (aphasie, dysarthrie),

- 7 patients ont présenté une somnolence,

- 4 patients ont fait une crise généralisée tonico-clonique,

- 2 patients ont fait une crise généralisée non tonico-clonique,

- 2 patients ont eu des troubles visuels (baisse de 1’acuité visuelle, hallucinations visuelles),
- 2 patients ont présenté une contraction musculaire focale d’un membre,

- 2 patients ont eu une hémiparésie brutale,

- 1 patient a présenté une héminégligence,

- 1 patient a présenté une agitation.
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4.3.5 Résultats d’EEG et d’Imagerie cérébrale pour les 90 patients

Tableau 16 : détail des résultats d’EEG et d’Imagerie cérébrale pour les 90 patients

r inclusion sexe
1F
2F
3F
4M
5 M
g M
™
gF
am
0F
F
2F
M
M
5M
BF
M
BF
\Mm

20F
AF
22 F
23F
24F
& F
EF
TF
2BF
29 M
am
HF
2M
3F
MF
AF
WEF
aTF
WMF
M
40 F
41 F
42 M
43 F
44 F
46 M

age EEG détail
87 ondes lentes diffuses
32 ralentissement temporal bilatéral avec ondes theta delta intermitentes
84 ondes lentes focales centro rolandiques droites
84 absence de paromysme
&4
It
g2
]
T0 Discréte asymétrie de [Electrogenése aux dépens de [hémisphére drait
a7
84 fover lent de souffrance cérébrale frontatemporale 5
89 sanz anomalie
T8 ondes lentes focales comticales (5
&7
4
93
Bh
]
84 ralenti sanz parowysme
B8 tracé microvolté mediocrement organisé
32 tracé microvolté legerement artéf acté
30 ruthme de fond dans la bande alpha bien arganisé mavennement réactif
g
34 PLEDS frontales gauche
ar
80 Signe de focalization lent hemisphérique draite, zans paroxysme.
82 fayer lent frantal 5
I
84 sans anomalis
T8 toyer lent frantal D
I rares paraxysmes lents hémisphériques 5
B9 activité parcxystique franta temporale gauche
g3
a7
]
86 fover lent hemisphérique 5
3 ralentissement de[electiogensse enrappart avec la demence
37 absence de parowysme
B8 sanz anomalie
86 absence de paromysme
9 absence de parosysme
86 tracé ralentienrapport avec une souffrance cérébrale
36 sans anomalis
83 absence de paromysme

g7

TOMIRM Cérébrale

sans anomalie

sequelles ischémigues

sans anomalie

sans anomalie

ACSLC micraangiopathie

hypodensités bifrontales, lésion gliale

cans anomalie

ACSEC sequelle izchemique sylvien drait

sequelle izchémique supericielle d

sans anomalie

sequelle noyaus gris centraus

images lacunaires thalamus ACSC

cavite proencephalique pariétale 0 associée 3 1oedeme sous cartical

nian

hemarragie intra-parietale sous AYK suite un TC

rian

hypodensité frontale G d allure sequellaire , huperdensité intraparenchymateuse temporale draite
nian

AVC izcheémique occipital [ cerebrale post

sans anomalie

calcifications bipalidale, caleifications sous conticales frontales dioites
microangiopathie

ACSC |acune capsul lenticulaie 5

Hematome intra parenchymatews: frontal G, H30 aig 5 avec effet de masse
elargizsmeent systéme ventriculaite et silons corticaus prédominant frontal G, atrophie hippocampique
[RM:hwpersignal retra insulaire cartical 0

hypodensité periventriculaire , hématome cerebelleuy avec legere compression du Wd
effet de masse sulvien drait,

sans anomalie

hématome intra parenchymateus frontal O, effet de masse

sans anomalie

[ésion néoplasique

sans anomalie

sans anomalie

hemoarragie sous arachnaidienne aigue frontale G et parafalcoriele gauche. HS0 faus du cerveaus
image hyperdense centro pontique Bmm

sans anomalie

multiples cavernomes corticaus: bilatéraws & 'étage sus tentariel

sequelle ischémique jonctionnele antérieure gauche au niveau de la come frontale G
sans anomalie

[RM: lacune thalamique G

sans anomalie

sequelle d VT ischémique art cerebrale post O et frontale G

sequelle d AVC ischémique occipital drait

sequelle dAVC hrantal D, thalamique 5 et cerehelleus 5
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47 F
48 F
43 F
a0 M
a1 M
52 M
53 F
M F
5F
56 M
ai F
36 F
39 M
B0 M
b1 F
Bz M
B3 M

fd M
g5 M
B6 F
B F
B8 F
a5 F
0 M
TF
T2F
M
T F
F
6 F
T F
THF
HF
80 M
&1 M
8 F
g3 M
84 F
85 F
86 F
g7 M
B M
83 F
0F
31 M

9 atatde mal frontal G

84 tracé discretement ralenti

34

8

il

&4

83 anétacté sans parowysme

T

30

&4

84 tracé de fond dans labande alpha symétrique et réactit
&7 tracé d'encéphalopathiz sans parasysme
5]

3

35 absence de parowysme

af

#

82 tracé d'encephalopathie sans parosysme
80 pas d'anomalie significative

32

av

&0

&4

88 pasd'anomalie significative

&8

34 surcharge lente theta delka fronta temparale G et droite
75 pas d'anomalie significative

82 pasd'anomalie significative

85 ralentizsement hemisphérique prédominant a droite en post
87 pasd'anomalie sigrificative

1 pas d'anomalie significative

33

83 pas d'anomalie sigrific ative

[

B5 pasd'anomalie significative

58

a8

32

83 dysruthmie lente

33 dusrythmie lente diffuse

83

]

8 bouffées thétaz deltaintermittentes en région ronto-temporale O

83 activite comitiale quasi continue hemisphérique gauche
30 tracé globalement ralenti de réactivité madérée

méningiame

angiopathie amyloide

nan

£ans anomalie

hypodensite jonctionnelle sequellaie G

micraangiopathie, AC5C

£ans anomalie

sans anomalie

nan

sans anomalie

sequelle d BYE sylien D, pariéto occipital 0, cerebelews 0
£ans anomalie

2 ésions tissulaires hémisphérique cerebelleuse dioite et accipitale gauche , effet de masse surle deme 'l
nan

ACSC microangiopathie

nan

Multiples séquelles ischémiques dans des temitoires vasoulaires différents.
Faz delésion ischémique récente décelable,

sans anomalie

hypodenzité sequellaire occipitale gauche , centre semi ovale G, microangiopathie
micraangiopathie vasculaire ACSC

nan

nan

ACSC

ACSC

ACSC

sanz anomalie

ACSC

sequelle ischémique parieto oocipitale dioite

hypodenzité sequellaire temporo occipitale

[ésion ischémique frontale G ancienne

ACSC

ACSC

zanz anomalie

nan

lacune noyaus gris centracs

nan
hemarragie souz arachnoidienne , méningée, tempara pariétale &
ACSC

atrophie cerebrale diffuse

nan

nan

sans anomalie

ACSC leucoarainse

sanz anomalie
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Tableau 17 : Anomalies électroencéphalographiques dans le groupe E+ et E-:

EEG E+(25)  E-(25)  total(50) valeurdep
sans anomalie significative 11 (44%) 14(56%) 25(50%) p=039
ondes focalisées 12 (48%) 1(4%)  13(26%) p=0.0004
tracé ralenti 2(8%)  8(32%) 10(20%) p=0.03
encéphalopathie 0(0%)  2(8%) 2(4%) p=049

Légende : E+ : patients classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold
standard comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie. EEG : électroencéphalogramme. Valeur de p: valeur statistique de p
(statistiquement significatif si p<0.05).

o Sur les 90 patients, 50 (55%) ont eu un EEG.

Parmi le groupe E+, 25 des 29 patients (soit 86%) ont bénéficié d’un EEG.

Parmi le groupe E-, 25 des 61 patients (soit 41%) ont bénéficié d’un EEG

J Il y avait autant d’EEG sans anomalie dans les deux groupes. Les ondes lentes
focalisées étaient statistiquement plus fréquentes dans le groupe E+. A D’inverse, un tracé

globalement ralenti était plus fréquemment retrouvé chez les patients n’ayant pas fait de crise.

Tableau 18: Anomalies 3 ’imagerie cérébrale dans le groupe E+ et E- :

TDM / IRM cérebrale E+(29) E-47) total (76)  wvaleur de p
sans anomalie 4 (14%) 20 (42%) 24 (31%) p=0,008
AVC ischémique 10 (34%) 11(23%) 21(27%) p=0.29
AVC hémorragique 3 (10%) 0 (0 %) 3 (4%) p=0,05
Heémortragie post traumatique 2 (7%) 3 (6%) 5 (6%) p=0093
Tumeur primitive ou secondaire 5 (17%) 1(2%) 6 (&%) p=0018
atrophie cortico sous corticale 3 (10%) 13 (27%) 16(21%) p=007
Lésions de microangiopathie 3 (10%) 4 (8%) 7 (9%) p=078

Légende : E+ : patients classés par le gold standard comme ayant fait une crise d’épilepsie. E- : patients classés par le gold
standard comme n’ayant pas fait de crise d’épilepsie. TDM : tomodensitométrie. IRM : Imagerie par résonnance magnétique.
Valeur de p: valeur statistique de p (statistiquement significatif si p<0.05).

o 76 patients sur 90 ont bénéficié d’une imagerie cérébrale TDM ou IRM

Parmi le groupe E+ : 29 patients sur 29, (100%) ont eu une imagerie cérébrale

Parmi le groupe E- : 47 patients sur 61 (77%) ont eu une imagerie cérébrale

. Il 'y avait significativement plus d’AVC hémorragiques et de tumeurs cérébrales a
I’imagerie, chez les patients ayant fait une crise d’épilepsie.

A T’inverse, ’absence d’anomalie au scanner ou a I’IRM cérébrale était plus fréquente chez

les patients n’ayant pas fait de crise d’épilepsie.

45



5) Discussion

Le but de cette étude était de valider un test diagnostique, simple et d’utilisation rapide, des
crises d’épilepsie du sujet agé, utilisable par des médecins « non-neurologues ».

L’objectif de 1’étude a été atteint avec un recrutement de 90 patients, sur 15 mois, dans deux
grands centres d’urgences d’ Aquitaine, une sensibilité et une spécificité du test satisfaisantes,
correspondant a celles de 1’étude initiale®®.

L’intérét de notre travail a résidé dans son caractére prospectif, car ce score n’avait été testé,

jusque 1a, que de maniere rétrospective.
5.1 Reésultats principaux, forces et limites.

De nombreuses ¢tudes ont montré que 1’épilepsie du sujet agé était fréquente et sous-
diagnostiquée®***3"°3%  vsalider un test diagnostique pour le dépistage des crises d’épilepsie
du sujet &gé etait un sujet intéressant, apportant un bénéfice réel aux médecins non-

neurologues, confrontés a la prise en charge des patients agés.

Lors de I’exploitation des résultats, nous avons constaté que certains questionnaires ont éte
remplis de fagcon non conforme a nos indications. Le questionnaire N°73 par exemple, a été
compté a 3 points: 2 points pour la confusion et 1 point pour 1’épilepsie. Cependant
I’observation médicale faisait part d’une aphasie, ce qui aurait augmenté le score a 5 points
(signe neurologique focal = 2 points). Ce cas a été évalué par I’expert comme crise d’épilepsie
(E+), ce qui aurait d( correspondre au score initial.

Le questionnaire n°69, a été egalement rempli avec les mémes réserves enoncées dans le
paragraphe précédent, il a été coté a 5 points. Cependant, si I’on a pu constater la présence
d’une confusion (2 points) et de trouble de la conscience (1 point), il n’y avait pas de signe
neurologique focal. Ce qui aurait ramené le score a 3 points. Ce cas avait été évalué par
I’expert comme non épileptique (E-).

Le questionnaire comprend des signes cliniques, dont I’appréciation peut étre relativement
variable selon I’examinateur, ce qui peut expliquer 1’écart entre les points attribués et les
signes cliniques constatés. Il peut aussi étre di a une mauvaise compréhension du test
diagnostique.

Néanmoins, seulement 2% des questionnaires ont présenteé ces resultats inadéquats, ce qui est

négligeable.
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Ces questionnaires ont donc fait baisser la sensibilité du test et sa spécificité, cependant ces

données erronées ont été incluses dans 1’étude.

Notre étude met en évidence I’importance de I’examen clinique initial et la place
prépondérante qu’il a dans la décision thérapeutique. Ce score électro-clinique permet de
diagnostiquer une crise d’épilepsie grace a des signes cliniques simples et reproductibles, et a
I’EEG. Il rationalise la démarche diagnostique clinique face a un malaise ou a une

symptomatologie d’origine inexpliqué chez le sujet agé.

Une des forces de notre étude a été son caractere prospectif, qui lui confere un bon niveau de
preuve, a permis une exploitation exhaustive des dossiers et peu de données manquantes.
Ainsi, peu de patients ont été exclus de I’étude (2 exclus sur 92 patients, soit 2% de 1’effectif)
et aucun n’a été perdu de vue, ce qui a renforcé 1’intérét de notre travail.

En plus de son caractére prospectif original, les autres forces de notre étude étaient :

- son caractére bicentrique, limitant les biais de sélection,

- ’exploitation des questionnaires « en aveugle ».

En effet, une fois le questionnaire rempli aux urgences, et le score comptabilisé, 1’expert
n’avait pas acces a ce score pour porter le diagnostic final. Le diagnostic final de 1’expert
(constituant le test de référence), était donc donné en aveugle du résultat du score électro-

clinique.

5.2 Démographie

En Aquitaine, on a observé une augmentation des passages aux urgences de 1’ordre de 4%
entre 2013 et 2014, avec notamment une augmentation des passages des personnes de plus de
75 ans, qui représentaient 15% des passages en 2014 contre 12% en 2002; alors que cette
population ne représentait que 6% de la population générale®. Dans 70% des cas, les motifs

de consultations de ces patients n’étaient pas traumatologiques.®®

Le score électro-clinique a été test¢ dans deux centres d’urgences ayant des modes de
recrutement complémentaires. Le premier était le CHU de Bordeaux, le plus grand centre
d’urgences aquitain avec un nombre élevé de passages annuels (150 a 200 passages par jour,
54 000 passages annuels). Le recrutement était large tant sur le plan territorial que sur le plan
de la diversité des pathologies. Le second, le Centre Hospitalier Régional d’Arcachon (ou

Pole Santé d’Arcachon), comprenait un pole d’urgences plus réduit mais avec une forte
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activité saisonniére (100 a 150 passages par jour en été, 31 000 passages annuels). Il englobait
la zone du Bassin d’Arcachon, qui avait une population agée trés représentée, ainsi qu’une
grande partie du nord des Landes.

Ces deux centres nous ont permis d’obtenir un recrutement homogene reflétant bien la
population de la Gironde. Cependant, méme si le nombre de patients attendus a été atteint,
I’effectif global reste modeste pour interpréter des résultats statistiques. D’autres études dans
d’autres centres d’urgences ou de soins ambulatoires, sont nécessaires pour valider ce score

définitivement.

La population de notre étude est plus agée que 1’étude rétrospective avec un age moyen a 84.2
ans +- 7.79 ans contre 78.8 ans +- 7.1 ans, dans 1’¢tude initiale. La population féminine était
aussi plus représentée avec 56 femmes pour 34 hommes (62% de femmes) contre 52% de
femmes dans I’étude rétrospective. Cela peut étre expliqué par le fait que dans 1’étude
rétrospective, les patients ont été sélectionnés via les services d’hospitalisation, ce qui differe
de notre étude. En effet, dans notre étude, le recrutement s’est fait par le biais des urgences:
14.4% des effectifs globaux n’ont pas été hospitalisés, dont 13.8% des patients ayant fait des
crises. Si I’on étudie seulement la population hospitalisée, la moyenne d’age tombe a 83 ans,
tandis que les patients non hospitalisés ont une moyenne d’age de 85 ans. Cela peut étre aussi
expliqué en partie par le recrutement de patients &gés a 1’Hopital d’Arcachon, du fait de sa
situation démographique (la moyenne d’age des patients recrutés a I’HOpital d’Arcachon était
de 86 ans).

5.3 Faisabilité du score

La faisabilité du score électro-clinique dans les services d’urgences est acceptable. Il est

comparable au score de Wells %

, avec un systeme de points accordés a chaque item.
Cependant, il est nécessaire d’expliquer a I’interlocuteur comment se remplit le questionnaire.
Les items du questionnaire sont simples et reproductibles, ils sont reconnaissables par un
médecin non-neurologue. Le temps pour remplir un questionnaire se trouve dans une
fourchette de 3 a 5 minutes, ce qui le rend rapide, facile et utile.

Les questionnaires ont été présentés aux médecins des urgences sous forme papier, mais une
utilisation informatique du questionnaire, pourrait faciliter son utilisation. Par exemple, il
serait opportun de créer un onglet dans les dossiers informatiques des urgences, pour que

chaque patient de plus de 65 ans, confus ou ayant fait un malaise inexpliqué, puisse étre
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diagnostiqué. Aussi, nous pourrions créer un site sur internet pour que les médecins

généralistes et tous les médecins non-neurologues, y aient facilement acces.

5.4 Résultats secondaires

Les etiologies retrouvées chez les patients ayant fait des crises d’épilepsie étaient comparables
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a celles retrouvées dans les autres études. Quatre grandes étiologies se démarquaient :

AVC, lésions cérébrales non vasculaires, démences, causes iatrogenes.

Sur le plan clinique, on note des resultats significatifs : il y a plus de facteurs de risque
vasculaire chez les patients ayant présenté une crise d’épilepsie, ce qui semble logique, dans
la mesure ou I’AVC est la premiére cause de crise. Cependant, on peut souligner aussi le fait
que des facteurs de risque vasculaire sont plus fréquemment retrouvés chez les patients
épileptiques suivis sur une durée supérieure a 40 ans®’. Par ailleurs, on note qu’une confusion
isolée est plus évocatrice d’une autre pathologie que la crise épileptique. L’aphasie et les
déficits neurologiques focaux, eux, étaient plus fréquents chez les patients faisant une crise

d’¢épilepsie.

Dans les résultats on note une part importante d’électroencéphalogrammes normaux chez les
patients ayant pourtant fait une crise d’épilepsie (E+), ce qui confirme I’hypothése selon
laquelle les EEG intercritiques chez les sujets agés sont le plus fréquemment normaux. Parmi
les anomalies relevées, les ondes lentes focalisées sont significativement plus fréquentes chez
les patients ayant fait une crise d’épilepsie, ce qui avait été retrouvé aussi lors de la premiére
étude. Par contre, un ralentissement diffus est plus souvent retrouvé chez les patients ayant

une autre pathologie.

5.5 Le test de référence utilisé

L’avis d’expert a €té appliqué a tous les patients de 1’étude. Ces experts, étaient différents de
ceux de I’étude initiale rétrospective, ce qui a permis d’éviter un biais de confirmation
d’hypothése (biais qui consiste a privilégier les informations confirmant ses propres

hypothéses).

Le test de référence utilisé peut étre discuté car il s’agit d’un avis d’expert. Un avis d’expert

reste une valeur discutable puisqu’il peut varier selon I’expert interviewé. Il n’est pas
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totalement reproductible. Cependant, il s’agit du méme test de référence que celui de I’étude
rétrospective. De plus, on peut se demander quel autre test de référence aurait pu étre choisi. Il
n’y a actuellement aucun moyen diagnostique fiable a 100% pour le diagnostic d’épilepsie du
sujet age, en dehors de la crise typique généralisée tonico-clonique devant témoin ou de
I’enregistrement d’une crise a ’EEG. L’élément humain qui est sous-tendu par 1’avis d’expert
est, certes, un élément non reproductible mais il a tout de méme ’avantage de prendre en

compte le patient dans sa globalité, ce qu'un ordinateur est incapable de faire.
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6) Conclusion

Le diagnostic de crise d’épilepsie du sujet agé est difficile a établir, car le clinicien se voit
souvent confronté a un tableau clinique non spécifique, parfois trompeur. Les crises partielles
et symptomatiques aigués prédominent chez ces sujets.

Cette pathologie est pourtant fréquente dans cette tranche d’age, et pouvoir la repérer, et en
traiter ses causes, souvent multifactorielles, représente un réel bénéfice pour le patient et en
termes de Santé Publique. Le vieillissement de la population a rendu ce probléme trés actuel,

mais il est pour I’instant sous-estimé.

Le raisonnement gériatrique basé sur le modele de Bouchon 1+2+3, permet une approche
globale de ces patients, en recherchant les multiples facteurs intriqués qui provoquent la crise.
Les nouveaux antiépileptiques, lorsqu’ils sont indiqués, représentent des molécules de choix
pour le traitement de I’épilepsie chez les sujets agés, avec une efficacité et une tolérance

satisfaisantes.

Des experts neurologues et gériatres se sont réunis pour développer un test diagnostique qui
aiderait les médecins non-neurologues a dépister les crises d’épilepsie du sujet de 65 ans ou
plus. Ce test qui se veut simple et efficace, permet, grice a 1’examen clinique, aux

antécédents, et aux signes électroencéphalographiques, de déterminer un score.

C’est ce score électro-clinique, pour aider au diagnostic de crise d’épilepsie du sujet agé, qui a
été testé de maniere prospective dans deux centres d’urgences en Aquitaine sur 15 mois et sur
90 patients. Les résultats de notre travail montrent que le score > 4 était le plus pertinent,
avec une sensibilité égale a 93% et une spécificité égale a 85%, ce qui en fait un test
diagnostique tout a fait intéressant pour la pratique clinique. Le score, s’il est supérieur ou
égal a 4, oriente le clinicien vers le diagnostic de crise d’épilepsie et ’incite a poursuivre les
explorations en ce sens. Si ce score est inférieur a 4, il permet d’éliminer raisonnablement ce

diagnostic.

Utiliser ce score électro-clinique dans les services d’urgences s’avere étre une aide précieuse,
pour identifier de maniére simple et avec exactitude, la majorité des patients ayant besoin
d’une évaluation complémentaire et éventuellement une évaluation épileptologique.

Des études prospectives supplémentaires dans d’autres services d’urgences francais et/ou

aupres des médecins généralistes sont nécessaires pour confirmer les résultats de notre étude.
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En menant cette étude prospective, nous avons validé un outil de diagnostic original et
pertinent des crises d’épilepsie du sujet agé. Nous proposons qu’il soit diffusé largement a
I’ensemble des praticiens concernés par la population gériatrique sur le plan national, afin
d’améliorer la prise en charge des personnes agées souffrant de cette pathologie. Pathologie
qui deviendra dans I’avenir une question de Santé Publique de premier ordre, compte tenu du

vieillissement inexorable de la population.
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RESUME
Les crises d’épilepsie sont fréquentes chez le sujet agé. Cependant, le diagnostic de ces crises n’est

pas aisé. L’objectif de ce travail était de valider de fagon prospective un algorithme pour aider au
diagnostic des crises d’épilepsie chez le sujet de 65 ans et plus. Cet algorithme diagnostique, avait été
élaboré préalablement par un groupe pluridisciplinaire, de gériatres et de neurologues, puis validé par
une étude rétrospective multicentrique. Dans notre étude, cet algorithme a été traduit en score pour
simplifier son utilisation, puis a été testé de fagcon prospective. L’étude a été realisée dans 2 centres
d’urgences de Gironde pendant 15 mois. Le score électro-clinique était appliqué a tous les patients. Ce
score comportait 7 items (6 cliniques et 1 électroencéphalographique), chacun associé a un nombre de
points.

90 patients de 65 ans ou plus, ont été inclus, aux urgences du CHU de Bordeaux et du CHR
d’Arcachon. Les patients étaient inclus suite a une confusion (47%), une chute (21%), un malaise
(20%), un trouble de conscience (14%), un signe neurologique focal (4%). Ce score était ensuite
systématiquement comparé au diagnostic clinique des experts. C’est le score > 4 qui s’est révélé le
plus pertinent avec une sensibilité¢ de 93% et une spécificité de 85%. Un score > 4 devait faire évoquer
le diagnostic de crise d’épilepsie. Un score < 4 permettait d’éliminer raisonnablement cette hypothése.
Cette étude a validé le score électro-clinique pour le dépistage des crises d’épilepsie chez le sujet de

65 ans ou plus.

ABSTRACT
Seizures are frequent in the elderly, but their diagnosis can be arduous. The objective of this work was
to validate an algorithm for the diagnosis of seizures in elderly people by a prospective study. The
algorithm was developed beforehand by multidisciplinary group of neurologists and geriatricians and
was validated by a multicenter retrospective analysis. In our study, this algorithm has been translated
into score to simplify its use. The score was tested prospectively in 2 emergency department in France
for 15 months. It was applied to all patients. The score included 7 items (6 clinical items, 1
electroencephalographic item), each associated with a score. 90 elderly patients were included, in
Bordeaux’s Hospital, and in Arcachon’s hospital. Patients were referred for a confusion (47%), a fall
(21%), a faintness (20%), unconsciousness (14%), a transient focal deficit (4%). The diagnosis
provided by the algorithm was compared to the clinical diagnosis of the experts. The score > 4 was the
most relevant. The sensitivity of the test was 93% and the specificity was 85%. A score > 4 points
suggest an epileptic seizure. A score < 4 points, eliminated the diagnosis. In conclusion, this study

validated the use of the diagnostic algorithm to help diagnosis epileptic seizures in the elderly

Mots-clefs : épilepsie, sujet agé, score électro-clinique
Keywords: epilepsy, elderly, diagnostic-algorithm
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