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AVANT-PROPOS 

 

Le risque dans la population générale de présenter une crise convulsive au cours de la vie est 

estimée entre 8 et 10% [1,2]. En service d’urgence (SU), les crises comitiales sont fréquentes, 

représentant jusqu’à 7.6% des motifs de consultation [1, 3, 4, 5, 6]. Nombreuses sont les 

hospitalisations et les réadmissions au décours [6, 7, 8, 9, 10], alors que l’engorgement des urgences 

et la saturation des hôpitaux sont des préoccupations nationales [11, 12].  

Les données de la littérature sur le risque de récidive précoce après une crise et ses déterminants 

sont pauvres [3, 13]. Le peu de données révèle que le taux de récidive précoce, soit dans les 24 

heures, s’élèverait à 20% en moyenne [14, 15, 16]. Or, de la connaissance des facteurs de récidive 

découle la stratégie de prise en charge, de surveillance et d’orientation des patients. Les conférences 

de consensus actuelles sur le management d’une crise convulsive aux urgences évoquent un manque 

de donnée crucial sur ces questions chez les patients admis en service d’urgence pour crise 

convulsive [3, 13].  

Un travail préliminaire a été mené en 2015 par le Docteur Sarah FAUTHOUX sur les urgences de 

Pellegrin, montrant un taux de récidive important (17%) dans les 6 premières heures de surveillance 

suivant l’admission pour crise comitiale. Cette étude présentait un certain nombre de limites et 

n’avait pas permis de mettre en exergue les facteurs impliqués dans la récidive. [17] 

Les résultats de cette étude et le contexte ont motivé la réalisation d’un nouveau projet visant à 

identifier les facteurs de la récidive précoce, pour ainsi améliorer la surveillance et l’orientation des 

patients se présentant aux urgences pour crise comitiale.  

Le Dr FAUTHOUX, travaillant sur le CHU d’Angers puis sur le CH du Mans, m’a proposé la participation 

à ce nouveau projet. Les Dr VALDENAIRE et GIL JARDINE ont validé l’idée d’un tel travail et m’ont 

permis le recueil de données pour les patients du CHU de Pellegrin offrant la perspective d’une étude 

multicentrique.  Nous avons donc réalisé une étude prospective, multicentrique, pour identifier les 

facteurs de risque de récidive dans les 24 heures du passage aux urgences des patients admis pour 

crise comitiale. 
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1. INTRODUCTION 

 

1.1 L’Epilepsie en histoire 

L’épilepsie est une entité nosologique qui a traversé des siècles d’histoire. Le mot «épilepsie» 

vient du grec «epilambanein» qui signifie «attaquer par surprise» et qui traduit le caractère 

imprévisible et tant redouté de la crise. Entre conception surnaturelle et scientifique, son origine a 

semblé bien difficile à définir [18, 19, 20]. 

 

1.1.1 L’épilepsie dans l’Antiquité 

L'histoire des convulsions remonte à la plus haute antiquité où elles sont décrites de façon 
particulièrement fine. 

 

• Période pré-hippocratique 

Les textes de la médecine indienne parlaient déjà de l’épilepsie entre 4500 et 1500 av J -C. où 
elle était appelée « apasmara », ce qui signifie « perte de connaissance ». On trouve dans ces textes 
des références à tous les aspects de l’épilepsie, en particulier en ce qui concerne la symptomatologie, 
le diagnostic, les causes et les facteurs de la maladie, ainsi que le traitement. [18] 
Les indiens ne sont pas les seuls à avoir constatés l’existence de cette maladie, les babyloniens en ont 
fait de même. Le document le plus détaillé est un chapitre d’un manuel de médecine, environ 
quarante tablettes datant de 2 000 ans av J-C. On y trouve une description précise d’un certain 
nombre des différents types de crises reconnus actuellement. Les babyloniens mettent en particulier 
l’accent sur le caractère surnaturel de l’épilepsie. En effet, chaque type de crise est associé au nom 
d’un esprit ou d’un dieu, le plus souvent malfaisant. [19, 20] 

 

• Période post-hippocratique 

En 400 av J-C, dans un traité intitulé « Du mal Sacré », nom donné à cette époque à la maladie, 
Hippocrate propose le premier témoignage de la médecine rationnelle s'opposant aux théories 
médico-religieuses. Il est en effet le premier à nier le caractère "sacré" de l’épilepsie. Il écrit : « Elle 
ne me paraît nullement plus divine que les autres maladies ni plus sacrée, mais de même que toutes 
les autres maladies ont une origine naturelle à partir de laquelle elles naissent, cette maladie a une 
origine naturelle et une cause déclenchante. Les hommes, cependant, croient qu'elle est une œuvre 
divine du fait de leur incompétence et de leur étonnement devant une maladie qui ne leur paraît 
nullement semblable aux autres […] ». Hippocrate est également le premier à évoquer l’origine 
cérébrale de la maladie. [20, 21]  
Comme le décrit Weber dans son article « L’épilepsie : la maladie au mille noms", c’est la 
dénomination donnée par les Romains à l’épilepsie qui est restée la plus connue : « morbus 
comitialis », puisqu’elle a donné naissance au terme de comitialité. En effet, les comices étaient des 
assemblées dans lesquelles on élisait les magistrats et on gérait les affaires de l’état.  Ces conseils 
étaient interrompus en cas d’incidents météorologiques fâcheux tels que la grêle, le tonnerre. Mais 
de tous les incidents, il n’en existait pas de plus redoutable et de plus redouté que la survenue d’une 
crise épileptique en pleine assemblée. [18] 
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1.1.2 L’épilepsie au Moyen Age : « Morbus Daemonicus » 

Au moyen-âge, les connaissances sur l'origine non-divine de l'épilepsie tombent dans l'oubli et la 

vision s’égare vers des conceptions surnaturelles. Ainsi, tel que Josat le décrit dans un mémoire 

intitulé « Recherches Historiques sur l’Epilepsie », on attribue la maladie au diable, aux mauvais 

esprits et aux démons ("morbus daemonicus"). Pendant toute cette période, les épileptiques 

suscitent la crainte, la suspicion et l’incompréhension, et sont rejetés par la société. Ils sont traités 

comme des parias et punis. [18, 19, 20] 

 

1.1.3 L’épilepsie au XIXème siècle : des avancées fondamentales  

Au XIXème siècle, le développement de la neurologie contribue à redonner à la maladie sa 
définition de dérèglement cérébral.  C’est à cette période que naissent les origines de notre 
conception moderne de la pathophysiologie de l’épilepsie, avec les travaux de Robert Bentley Todd’s 
et de Hughlings Jackson.  
Robert Bentley Todd’s a été le premier en 1849 à décrire la théorie électrique de l’épilepsie. Il est 
convaincu que la maladie épileptique est due à des phénomènes électriques comparables à une 
inversion des charges dans un champ électrique.  Il compare le tissu nerveux à une force puissante et 
développe les théories d'une électricité cérébrale faisant le parallèle avec de nombreux phénomènes 
électriques que William Faraday lui soumet à la même époque [22]. 
En 1873, Hughlings Jackson, neurologue londonien, a émis l’hypothèse que les crises d’épilepsie 
étaient provoquées par des décharges électrochimiques brutales d’énergie dans le cerveau et que le 
caractère des crises était lié à l’emplacement et à la fonction du site des décharges. Peu après, 
l’excitabilité électrique du cortex chez les animaux et chez l’homme a été découverte par David 
Ferrier à Londres, Gustav Theodor Fritsch et Eduard Hitzig en Allemagne. [18, 19, 20, 22] 
Puis, c’est en 1920, en Allemagne, que le psychiatre Hans Berger a découvert 
l’électroencéphalogramme (EEG) qui est principalement utilisé depuis les années 30 pour l’étude de 
l’épilepsie. L’EEG a révélé la présence de décharges électriques dans le cerveau (des ondes ou des 
figures anormalement présentes sur un tracé). Il a aussi révélé l’existence de différents types d’ondes 
de l’activité électrique cérébrale correspondant à différents types de crises. [22] 
Depuis, les avancées scientifiques ont été considérables dans le domaine, notamment grâce à l’étude 

de modèles animaux, permettant de décrire les mécanismes physiopathologiques à l’origine des 

crises d’épilepsie.  

 

1.2 Physiopathologie de l’épilepsie  

Une crise d’épilepsie se définit comme la survenue transitoire de signes cliniques et/ou 

symptômes dus à une activité neuronale anormale excessive et synchrone dans le cerveau avec un 

mode de début et de terminaison nettement individualisables. [23]  

 

1.2.1  Activité neuronale 

Le neurone est l’unité physiologique de base de l’encéphale : il assure le traitement de 

l’information via ses propriétés électriques. C’est une cellule dite polarisée en raison d’une 

répartition particulière des ions de part et d’autre de sa membrane. Cette différence de 

concentration ionique est à l’origine d’une différence de potentiel transmembranaire appelée 

« potentiel de repos ». Elle est maintenue, entre autre, grâce à la présence de canaux ioniques, dits 

https://www.aae-epilepsie.com/Histoire-de-l-epilepsie.html#19eme
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canaux voltage dépendants, le long de la membrane neuronale. Ceux-ci sont perméables aux ions Cl-, 

K+, Ca2+ et Na+. Le neurone va ainsi répondre à une stimulation en modifiant brutalement son 

potentiel de repos en un « potentiel d’action » ou « Paroxysmal depolarisation shift » (PDS). Cette 

propriété s’appelle l’hyperexcitabilité neuronale. L’entrée de Na+ dans le neurone via les canaux 

voltages dépendants Na+ et Ca2+ permet une dépolarisation à l’origine de ce PDS, puis, l’entrée des 

ions Ca2+ permet le maintien de cette dépolarisation. Les canaux K+ et Cl- sont eux responsables de 

la repolarisation avec entrée des ions Cl- et sortie des ions K+.   

La transmission unilatérale de ces potentiels d’action le long de l’axone du neurone permet la 

transmission des informations sous formes de signaux électriques. Cette conduction neuronale se 

concrétise par la libération de neurotransmetteurs dans la zone synaptique, ou synapse, qui fait 

jonction avec d’autres neurones (figure 1). De part la nature des neurotransmetteurs libérés, 

certaines de ces synapses sont excitatrices, et d’autres, inhibitrices, assurant ainsi la régulation de la 

transmission synaptique. Le système de neurotransmission excitateur est médié par des acides 

aminés dont le glutamate et l’aspartate. Le système inhibiteur est lui permis via l’acide gamma 

aminobutyrique (GABA). Ainsi, ils donnent lieu à un nouveau signal qui se prolongera à nouveau le 

long de la membrane neuronale, assurant la continuité du message.  

 

 
Image 1. : Structure simplifiée du neurone avec sa connexion synaptique (D’après « Electrophysiologie cellulaire- 

physiologie du neurone », Dr BENAHMED, Faculté de Médecine d’Annaba, 2015-2016) 

 

 

 
Image 2 : Enregistrement intracellulaire de potentiel d’action sur pièce de résection chirurgicale de cortex 

épileptique humaine (D’après Schwarzkroin, 1987). 
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1.2.2 Naissance d’une crise d’épilepsie 

L’excitabilité neuronale est un phénomène complexe sur lequel peuvent influer de nombreux 

processus. Ainsi, quels que soient le type et l'étiologie de l'épilepsie, la survenue d’une crise 

correspond à une rupture d'équilibre à plusieurs niveaux [24] :  

- Au niveau membranaire : il existerait un dysfonctionnement des canaux ioniques voltage-

dépendants 

- Au niveau synaptique : un déséquilibre entre systèmes inhibiteurs GABAergiques et systèmes 

excitateurs glutamatergiques 

- Au niveau de l’environnement du neurone : une anomalie dans les contacts interneuronaux, 

dans le couple glie-neurone, au niveau de la barrière hématoencéphalique.  

Ainsi, les neurones hyperexcitables qui produisent beaucoup de PDS, seraient au centre de ce que 

l’on appelle le foyer épileptique. Ces PDS génèrent une activité suffisante, recrutant les neurones 

environnants. Des réseaux interneuronaux inhibiteurs existent physiologiquement dans des buts de 

rétrocontrôle et d'inhibition des différentes populations synchrones. Cependant ils se trouvent 

dépassés en condition pathologique. En effet, le système inhibiteur entourant le foyer va s’épuiser, 

permettant ainsi la synchronisation et la propagation de la décharge épileptique aux structures 

avoisinantes, à travers des connexions corticales locales ou à des zones plus éloignées. Ces réseaux 

font participer un système a priori inhibiteur comme une composante de la crise, ne régulant pas 

voire étendant la phase de propagation du signal. 

L'épilepsie consiste donc en une réaction dite en chaine, où une hyperexcitation d'abord cellulaire 

est responsable de l'excitation anormale d'une synapse entrainant elle-même la stimulation d’un 

réseau neuronal local puis de toute une structure, pouvant finir par tout l'encéphale. 

Cette hyper synchronisation et hyperexcitabilité neuronales vont créer des perturbations de 

l’électroencéphalogramme standard physiologique avec l'apparition de nouveaux motifs et de 

nouveaux rythmes plus aléatoires (image 3). La synchronisation des décharges neuronales produit un 

tracé caractéristique où l’amplitude est particulièrement grande, nommé complexe pointe-onde. La 

« pointe » n’est autre que la dépolarisation paroxystique suivie d’une bouffée de potentiels d’action. 

L’« onde lente », elle, correspond à la somme des repolarisations neuronales (image 3). 
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Image 3 : Tracés d’électroencéphalogramme normal et pathologique. Zoom sur un complexe pointe-onde. 

(Extrait de https://www.cen-neurologie.fr: Epilepsie de l’enfant et de l’adulte) 

Quant aux symptômes manifestés pendant la survenue d’une crise convulsive; ils dépendent de la 

zone corticale touchée par la décharge épileptique (image 4). Les crises sont dites généralisées si 

elles sont d'emblée bilatérales, c'est-à-dire étendues aux deux hémisphères cérébraux (image 5). A 

l'inverse elles peuvent être focales si elles se limitent à des réseaux contenus dans un seul 

hémisphère. Par exemple, si la décharge se propage à travers le cortex sensitif, le sujet atteint 

percevra des paresthésies. [24] 

https://www.cen-neurologie.fr/
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Image 4 : Dynamique de la symptomatologie clinique critique dans une crise focale (d'après Bancaud et al. 

1992) : « A partir de la zone épileptogène, la décharge se propage au niveau de diverses structures cérébrales 

organisées en réseau. La désorganisation séquentielle de ces structures induit une succession de signes cliniques 

élémentaires dont l’intégration spatio temporelle produit la symptomatologie clinique critique finale.  […]» 

 

Image 5 : Schéma reflétant l’activité neuronale en cas de crise généralisée ou partielle (extrait de 

https://www.cen-neurologie.fr: Epilepesie de l’enfant et de l’adulte) 

 

1.3 Définitions, classification et étiologies selon l’ILAE 

Les concepts et les définitions relatifs à l’épilepsie sont en perpétuelles mouvances. Leurs 

réévaluations et leurs mises à jour sont le reflet des avancées scientifiques disponibles dans le 

https://www.cen-neurologie.fr/
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domaine. Comme le souligne un groupe de travail de l’ILAE et de l’IBE en 2005 ; il faut distinguer une 

crise d’épilepsie de l’épilepsie maladie. [23] 

 

1.3.1 Les crises épileptiques 

 

Une crise épileptique (ou crise convulsive, ou crise comitiale) est définie comme « la présence 

transitoire de signes et/ou symptômes dus à une activité neuronale excessive ou synchrone 

anormale dans le cerveau. » La crise épileptique doit être paroxystique, c’est à dire qu’elle est 

caractérisée par une durée brève (de quelques secondes à quelques minutes) avec un début et une 

fin nettes [23, 25]. 

Leur classification se fait selon leur présentation séméiologique. Jusqu’en 1981, l’on différenciait 

principalement deux types de crises, à savoir, des crises dites partielles et d’autres dites généralisées 

[26]. Les crises partielles étaient subdivisées en crise partielle simple ou complexe selon qu’il existait 

ou non une altération de la conscience. Cette classification a fait l’objet d’une révision en 2010 

(annexe 1), le terme de crise partielle ayant été remplacé par celui de crise focale, ceux de simple ou 

complexe abandonnés [25, 27]. 

En 2010, Beghi, Carpio et al proposent une définition des crises dites symptomatiques aigues, 

autrement nommées réactionnelles ou situationnelles ou provoquées, ceci pour les distinguer des 

crises dites non provoquées, qui constituent l’épilepsie maladie. En effet, ici, il n’existe pas de 

prédisposition durable à générer des crises. La cause immédiate des crises est clairement identifiable 

et celles-ci ne se reproduiront probablement pas, à moins que l'affection causale aiguë sous-jacente 

ne se répète [28]. Ainsi, les crises sont en relation temporelle étroite avec une atteinte du système 

nerveux central pouvant être due à [29]  

- Une affection structurelle, si la crise survient dans les 7 jours suivant un accident vasculaire 

cérébral (le plus fréquemment, dans les 48 premières heures), un traumatisme crânien ou 

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

système nerveux central. 

- Une affection métabolique, si la crise survient dans les 24 h suivant la constatation 

documentée de certaines anomalies biologiques. Les valeurs seuils retenues par l’ILAE sont 

arbitraires et mériteraient des études de plus ample envergure pour les corroborer. La 

propension des perturbations métaboliques à provoquer des crises dépend de la sévérité et 

de la rapidité avec laquelle la perturbation se développe [30]. Nous retiendrons que les 

troubles homéostatiques susceptibles d’être à l’origine de crise provoquées sont 

prncipalement une hyponatrémie < 115mmol/L [29, 30, 31, 32], une glycémie <2,0 mmol/ l 

[29, 33], 

- Une affection toxique, notamment dans le cadre d’un sevrage en alcool [29, 34, 35] ou en 

benzodiazépines (BZP) [36], mais également chez les usagers de cocaïne [29, 36, 37,], 

marijuana [38] et opiacés 37, 39, 40]. De manière générale, la consommation de toxiques 

pourrait augmenter le risque de survenue de crise provoquée car souvent associée à une 

inobservance thérapeutique chez les patients traités pour épilepsie [29, 41]. 

Beghi, Carpio et al tenaient également à distinguer les crises symptomatiques de l’épilepsie car 

l’épidémiologie et le pronostic différent [29]. Peu d'études encore rapportent la fréquence de ces 
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crises, mais elles représenteraient 34% de toutes les crises épileptiques. L'ajout de crises fébriles 

augmente ce pourcentage à environ 55% [1]. 

L’ILAE s’accorde cependant à dire qu’il est souvent difficile de faire la part des choses entre crise 

« provoquée » et « non provoquée », l’existence d’un facteur déclenchant ne pouvant parfois être 

écartée.  

 

1.3.2 La maladie épileptique 

 

Selon la définition de l’ILAE, l’épilepsie est un trouble cérébral chronique qui implique une 

prédisposition pathologique et durable à la répétition de ces crises épileptiques, avec les 

conséquences neurobiologiques, cognitives, psychologiques et sociales de cet état. En 2015, Moshé 

et Perucca ont proposé une nouvelle définition de l’épilepsie, plus opérationnelle, à savoir : la 

survenue d’au moins deux crises non provoquées à au moins 24h d’intervalle, ou d’une crise non 

provoquée avec un risque de récurrence significatif, ou d’un diagnostic de syndrome épileptique 

[25]. Désormais, on peut évoquer une épilepsie après une seule crise non provoquée chez des 

patients présentant d’autres facteurs associés à une forte probabilité d’abaissement permanent du 

seuil de crise, et donc un risque de récurrence élevé. En revanche, toute crise provoquée par 

l’abaissement temporaire du seuil de crise par l’action d’un facteur transitoire, sur un cerveau par 

ailleurs normal, n’est pas prise en compte pour le diagnostic d’épilepsie. 

Selon le rapport de la Commission de l’2005-2009, les termes d’épilepsie idiopathiques, 

symptomatiques et cryptogéniques ont été respectivement remplacés par génétiques, 

structurelles/métaboliques et sans cause retrouvée [27]. 

Les épilepsies d’origine génétique peuvent avoir une base héréditaire et concerne le plus souvent des 

sujets ne présentant pas de lésion cérébrale. Elles représenteraient plus de 50% des causes 

d’épilepsie [4]. Elles sont facilement identifiables sur les bases d’un âge typique de début (souvent 

dans l’enfance), de caractéristiques EEG spécifiques, de types de crises, et souvent d’autres 

caractéristiques qui permettent de les classer en syndromes électro cliniques. 

Les épilepsies structurelles/métaboliques suivent généralement une agression cérébrale identifiée. 

On retrouve en chef de file les séquelles vasculaires (11 à 68%). Il s’agit notamment de la première 

cause d’épilepsie chez les sujets de plus de 60 ans (33%) [42, 43]. L’imagerie pour ces patients ayant 

présenté une première crise révèle 21 % d’infarctus méconnus [44]. Ces crises surviendraient 

tardivement ; dans les trois quarts des cas dans les 12 premiers mois suivants la constitution de 

l’accident vasculaire et sont donc qualifiées de crises non provoquées. Elles augmentent trois fois plus 

le risque d’installation d’une épilepsie ultérieure [44]. Parmi les causes sous-jacentes à une épilepsie, 

s’en suivent les traumatismes crâniens (25%) et les tumeurs qu’elles soient bénignes ou malignes 

(6.8%). Chez le sujet âgé, ceux-là ne représenteraient respectivement que 5% et 1 à 2% [42, 43]. 

Concernant les syndromes démentiels : ils augmenteraient de 6 à 10 fois le risque de développer une 

épilepsie [45]. La maladie d’Alzheimer serait ainsi la deuxième cause d’épilepsie chez les plus de 

60ans, incriminée dans 15% des cas [42, 43]. Enfin, on retrouve les malformations et lésions néo 

natales, les infections et inflammations du système nerveux central, les causes métaboliques, la 

iatrogénie et l’alcool [4, 43, 44, 46, 47].  

Pour les épilepsies de cause inconnue, on ne peut exclure une éventuelle origine génétique ou la 

présence d’une lésion structurelle ne pouvant être mise en évidence [25, 27]. Elles représenteraient 

25% de toutes les crises [48].  
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La figure 1 résume les deux grands cadres nosologiques sus-décrits. 

 

Figure 1 : Résumé des étiologies des crises comitiales  

 

 

1.4 Epidémiologie 

L’épidémiologie des crises convulsive n’est pas aisée car elle se heurte à des difficultés en 

termes de méthodologies et de définitions. En effet la plupart des études ne séparent pas les crises 

uniques liées à une situation (crises symptomatiques aigues) des premières crises non provoquées 

(épilepsie).  

 

1.4.1 Incidence 

Le risque dans la population générale de présenter une crise convulsive au cours de la vie est de 

8 à 10% [1, 2] mais seulement 2 à 3 % développeront une épilepsie [49]. Il s’agit de la maladie 

neurologique chronique la plus répandue dans le monde [25] affectant plus de 65 millions de 

personnes [3, 50, 51] 

Des études présentées dans le tableau n°1 nous permettent d’évaluer l’incidence des crises 

symptomatiques aigues entre 20 et 39/100000 et entre 42 et 57/100000 pour les crises non 

provoquées [48]. 
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Tableau 1 : Incidence des crises comitiales (D’après la recommandation de bonne pratique_argumentaire : 
Prise en charge d’une première crise d’épilepsie de l’adulte, Société Française de Neurologie, 2014) 

 

1.4.2 Prévalence  

La prévalence moyenne des crises convulsives est estimée à 40 pour 100 000 habitants [3, 52].  

 

Celle de l’épilepsie est de 5 pour 1 000 habitants et augmente avec l’âge [51]. En Europe et 

Amérique du Nord, elle est de 4,5 à 5 pour 1000 chez les enfants et adolescents, de 6 pour 1000 chez 

les 20-64 ans, elle atteint les 9 pour 1 000 entre 65 et 69 ans et elle est supérieure à 15 pour 1 000 

patients au-delà de 80 ans [44, 50, 51]. Dans les pays sous-développés, la prévalence y est plus 

importante, 10 pour 1 000, du fait de disparités dans l'accès aux soins de santé et d’un risque 

infectieux plus important notamment [51].  

 

 

1.4.3 Morbi-mortalité 

Selon l’étude de Hesdorffer et al., 2009, les individus avec des crises symptomatiques aiguës ont 

une mortalité précoce 8.9 fois plus élevée que ceux avec des crises non provoquées [46]. Passé le 

délai de 30 jours, le risque de mortalité à 10 ans ne diffère plus. Cependant, ceux avec les crises 

symptomatiques aiguës ont un risque plus faible d’épilepsie ultérieure. 

 

Chez les personnes épileptiques, selon les données de l’OMS, le risque de décès prématuré est 

jusqu’à trois fois plus élevé que dans la population générale [53]. Le décès peut être en relation 

directe avec l’étiologie de l’épilepsie (alcoolisme, tumeur, affection neuro-dégénérative) ou survenir 
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accidentellement au cours d’une crise : EME, asphyxie, traumatisme crânien secondaire, noyade… 

Les patients présentant une épilepsie à crises tonico-cloniques semblent être les plus exposés à cette 

surmortalité. D’autre part, l’épilepsie présente d’autres comorbidités comme une association plus 

fréquente avec des troubles psychosociaux tels que l’anxiété, ou la dépression, du fait d’une 

stigmatisation importante notamment [53, 54, 55].  

En 2007 la Ligue Française Contre l’Epilepsie (LFCE) a créé un réseau sentinelle national de 

surveillance de la mortalité liée à l’épilepsie afin de répondre aux interrogations des neurologues, 

des patients et de leur famille, en particulier concernant les modalités d’information et de prise en 

charge des morts subites inattendues dans l’épilepsie (Sudden Unexpected Death in Epilepsy, SUDEP) 

[56]. 

 

1.4.4 En service d’urgence  

Le recours aux services d’urgence pour crise comitiale est fréquent : cela représente entre 0.53 

et 7.6% des motifs de consultation [1, 3, 4, 5, 6]. Cependant ces chiffres sont critiquables car les 

données dans la littérature sont hétérogènes. Cela tient du fait que le diagnostic de crise n’est pas 

toujours aisé selon le mode de présentation des patients aux urgences : l’anamnèse concernant les 

circonstances de survenue n’est pas toujours fiable, les motifs de recours sont variés (malaise, chute, 

traumatisme, trouble de la conscience, confusion, …). Son importance est donc probablement sous-

estimée compte tenue de cette difficulté diagnostique. La moyenne d’âge varie en fonction des 

études de 31 à 53 ans [3, 5, 7, 17, 52, 57, 58, 59]. La majorité des patients consultant pour crise sont 

des hommes [2, 3, 60]. Par ailleurs ; 35% des crises convulsives reçues aux urgences seraient des 

premières crises comitiales, et 65% surviendraient chez des patients épileptiques connus. [7, 17, 59] 

La séméiologie des crises aux urgences se répartit comme suit : 60 à 80 % sont des crises 

généralisées, 8 % des crises partielles simples, 16% des crises partielles complexes, 15% des crises 

partielles secondairement généralisées, et enfin, 1% sont des états de mal [5, 17, 58]. 

 

1.5 Prise en charge d’une crise aux urgences 

Poser le diagnostic de crise comitiale n’est pas toujours aisé : il n’existe aucun critère précis ou 

signe pathognomonique et l’interrogatoire du patient s’avère souvent peu contributif. Le premier 

temps de la prise en charge doit donc consister en un recueil anamnestique précis et rigoureux [3, 

13, 61, 62]. En effet, 20 à 25% des motifs d’admission pour crises convulsives se révèleraient être 

erronés au décours de l’enquête étiologique [3, 63]. L’examen physique est lui aussi un temps fort 

dans la prise en charge du patient pour crise comitiale. 

La décision de réaliser des examens complémentaires est ensuite orientée selon le cas de figure : soit 

il ‘agit d’une première crise, soit il s’agit d’une crise survenant dans un contexte de maladie 

épileptique identifiée. Dans les deux situations, les recommandations et conférence de consensus 

sont claires et la prise en charge bien codifiée [3, 48]. De même que la stratégie de prescription des 

examens diffère selon qu’il s’agit d’une crise convulsive accompagnée (signes ou contexte indicatifs 

d’une gravité possible) ou d’une crise convulsive isolée (absence de critère de gravité, et pouvant 

être soit occasionnelle, soit dans le cadre d’une maladie épileptique). 

Il est actuellement recommandé de réaliser au minimum une glycémie capillaire et un ionogramme 

sanguin à l’arrivée des patients se présentant pour une première crise : 2.4 à 8% présenteraient des 

anomalies métaboliques (hyponatrémie, hypoglycémie, dyscalcémie) [3, 48, 61]. Dans le cadre d’une 

crise stéréotypée chez un patient épileptique connu, seul le dosage des antis épileptiques pourrait 
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présenter un intérêt pour juger d’une inobservance [64]. L’EEG en urgence n’a de place que pour les 

crises survenant dans un contexte de gravité : état de mal réfractaire, suspicion d’une méningo 

encéphalite, altération de la conscience persistant ou déficit post critique, suspicion d’une étiologie 

toxique [3, 48, 61, 64, 65]. Dans le cadre d’une première crise, sa réalisation devrait avoir lieu, 

idéalement, dans les 24 premières heures afin de favoriser la sensibilité [48, 64]. Les 

recommandations actuelles préconisent la réalisation d’une imagerie devant les critères suivants : un 

déficit focal à l’examen neurologique, un début focal rapporté par les témoins avant généralisation, 

une confusion mentale ou céphalée persistante, une fièvre, une histoire de traumatisme crânien ou 

de trouble de la coagulation, antécédent de néoplasie ou d’immunosuppression, un âge > 40ans [3, 

48, 61, 62, 64, 66]. Le gold standard reste l’IRM cérébrale avec une sensibilité et une spécificité 

supérieure à celle du scanner dans la détection et la caractérisation des lésions encéphaliques [48, 

62, 64, 66]. En pratique, le scanner s’avérant largement plus disponible, l’IRM est souvent différée et 

réalisée en ambulatoire. Selon les recommandations de NICE 2012, dans le cadre du bilan d’une 

première crise, cet examen peut être réalisé dans un délai de 4 semaines et n’est en revanche pas 

indispensable si le diagnostic d’épilepsie généralisée idiopathique est certain et répond bien au 

traitement [48, 66].   

Concernant la prise en charge thérapeutique : les études faisant état de l’usage d’anti épileptique en 

aigue aux urgences démontrent qu’il y a souvent inadéquation avec les recommandations. Selon une 

étude de Reuber et al, près de 20% des patients se présentant aux urgences pour une crise se voient 

recevoir un anti épileptique alors qu’il n’est pas indiqué. Le plus souvent, il s’agit essentiellement 

d’éviter que le patient ne se blesse lorsqu’il convulse [8]. 

 

 

1.6 Orientation du patient après le passage aux urgences 

 

La décision d’orientation est fortement liée aux caractéristiques cliniques des crises comitiales, 

au terrain sous-jacent, à la cause prouvée ou probable des crises comitiales et au risque de récidive. 

Un algorithme (figure 2) résumant les critères d’hospitalisation ou de sortie pour les patients se 

présentant aux urgences pour crise généralisée est ainsi disponible dans la dernière conférence de 

consensus de 2006 [3]. Selon cet outil, les crises dites accompagnées (tableau 2) nécessitent une 

hospitalisation. Le critère de l’âge a également été retenu étant donné un risque plus important de 

crise symptomatique passé 60 ans. Cependant, il semble que le taux d’hospitalisations reste 

important avec 40 à 60% des crises convulsives vues aux urgences [7, 8, 9 59]. Malgré tout, les 

réadmissions dans l’année restent nombreuses [10] et 1.4% des patients sont transférés en 

réanimation [7, 59], le plus souvent en raison du diagnostic d’état de mal à la prise en charge.  
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Figure 2 : Arbre décisionnel résumant les critères d’hospitalisation ou de sortie pour les patients admis aux 
urgences pur crise généralisée (D’après Les crises convulsives de l’adulte au service d’Accueil et d’Urgence : 
1ère conférence de consensus en Médecine d’Urgence, Genève, avril1991, actualisé en 2001 : deuxième 
actualisation,, Trinh Duc et al, 2006) 

 

Tableau 2 : Définition d’une crise accompagnée (D’après Les crises convulsives de l’adulte au service d’Accueil 
et d’Urgence : 1ère conférence de consensus en Médecine d’Urgence, Genève, avril1991, actualisé en 2001 : 
deuxième actualisation,, Trinh Duc et al, 2006) 

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

• Répétition de la crise au SAU 

• Etat de mal convulsif  

• Confusion mentale anormalement persistante  

• Fièvre > 38°C 

• Déficit post-critique 

• Alcoolisation  

• Sevrage alcoolique 

• Ethylisme chronique  

• Intoxication 

• Trouble métabolique 

• Traumatisme crânien 

• Maladie générale (cancer, lymphome, SIDA) 

• Grossesse 

 

 

Sur le CHU de Bordeaux, le protocole de service (annexe 1) fixe à 6 heures la surveillance des 

patients admis pour crise comitiale. Ce délai correspond au pic de récidive chez les patients 

éthyliques chroniques. Il permet donc de surveiller l’apparition de crises sérielles sur un sevrage voire 

d’une conversion en EME. Il permet d’autre part de s’assurer de l’absence d’un déficit post critique 

ou d’une confusion durable en post crise, d’obtenir les résultats des examens complémentaires 
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effectués et l’avis neurologique lorsqu’il est demandé. Une étude réalisée en 2014 montrait 

qu’environ 17% des patients admis pour crise comitiale présentaient une récidive dans ces 6 heures, 

venant ainsi justifier un tel délai [17]. 

 

1.7 Risque de récidive comitiale et facteurs favorisants 

1.7.1 Risque de récidive à long terme 

L’incidence de récidive comitiale à un an toutes crises confondues est de 38% [67]. 

Les données de la littérature sont riches concernant le pronostic et les récidives à long terme 

notamment pour les crises non provoquées. Le risque de présenter une récidive comitiale dans les 2 

ans suivant une première crise non provoquée est estimé entre 40 et 50%, en l’absence de 

traitement [68, 69]. Ce risque augmente pour les patients qui présentent une crise symptomatique, 

des crises multiples (70% après 2 crises non provoquées selon Hauser et al [68]), ou qui ont un EEG 

anormal [67, 69, 70, 71]. Selon ces déterminants, Kim et al décrivent un index pronostic (tableau 3) 

permettant de stratifier les patients selon 3 niveaux de risque de récidive : faible, moyen ou élevé. Si 

le modèle montre qu'il y a peu de bénéfice à instaurer un traitement immédiat dans le groupe à 

faible risque, il permet en revanche de diminuer le taux de récurrence à 1 an de 59 à 36% et de 67 à 

46 à 3 ans chez les patients à risque élevé en présence d’un traitement précoce [70, 72] (tableau 4). 

 

Tableau 3 : Index pronostique de récidive selon l’étude MESS (Kim et al 2006) 
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Tableau 4 : Risque de récurrence à 1. 3 et 5 ans d’après l’étude MESS (Kim et al 2006) 

 
 

Une étude française s’est également intéressée aux déterminants de la récidive comitiale à un an 

après présentation aux urgences pour une première crise. Selon que les patients présentaient ou non 

certaines manifestations cliniques, le taux de récidive passait de 30% dans le groupe avec critères 

positifs à seulement 8% dans le groupe sans critères cliniques [73].  

 

1.7.2 Risque de récidive précoce  

La littérature épidémiologique sur la récurrence des crises est principalement tirée d'études sur 

l'épilepsie qui permettent de suivre les récidives de crises sur plusieurs mois, voire plusieurs années. 

Peu d’études en revanche traitent de la récurrence précoce des crises et de leurs déterminants [13, 

74].  

Selon deux récentes études, il semblerait que la plupart des récidives précoces surviennent dans les 6 

heures suivant l’admission aux urgences avec un taux de récurrence de 17% [7, 17]. Lorsque les crises 

sont liées à l’alcool, ce taux atteint 25 à 27% [7, 15].  Deux études seulement renseignent sur le taux 

de récurrence à 24h qui serait de 19 % [7, 16]. Enfin, D’Onofrio et al retrouvent un taux de récidive 

de 14% à 48 heures chez les patients sortis après crises liées à l’alcool [15]. 

Dans une étude de Kawkabani, une anomalie tomodensitométrique et/ou sur l’EEG et/ou à l’examen 

clinique neurologique lors de la prise en charge initiale serait associé à un risque de récidive. 

Cependant il s’agit d’un risque (31.6%) estimé à 6 mois [58]. Selon une étude Breen et al, sur 232 

patients admis en service d’urgence pour crises comitiale : 9 % ont eu une récidive dans les 6 

semaines suivant leur passage en attendant leur consultation de spécialité en ambulatoire. L’étude 

ne s’est cependant pas intéressée aux déterminants de ces récidives et n’a pas étudié le taux de 

récidive chez les patients restés hospitalisés après leur admission en SU [57].  

Seule l’étude de Calvo menée sur un SU parisien, s’est intéressée aux déterminants associés au 

risque de récidive précoce (<24 heures). Il en ressort que la notion d’alcoolisme, un âge > 40 ans, une 

glycémie capillaire > 8,3mmol/l, et un score de Glasgow < 15, sont associés à un risque de récidive 

précoce avec une sensibilité de 50 à 100 %, une spécificité de 35 % à 77 %, et une valeur prédictive 
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négative de l’ordre de 90 % [7]. Ces résultats n’ont cependant pas permis d’établir d’algorithme utile 

à l’orientation des patients. 

Concernant l’identification de facteurs protecteurs de récidive, une étude de d’Onofrio et al a prouvé 

que l’utilisation du Lorazépam aux urgences contre placebo diminuait le risque de récidive à 6h (24% 

de récidive sans traitement contre 3% avec un traitement) ainsi que le recours à une hospitalisation 

pour les crises liées à l’alcool [15]. Une étude ouverte a également évalué l’efficacité du Clobazam 

cette fois, en monothérapie dans le traitement des épilepsies nouvellement diagnostiquées. Le suivi 

s’est effectué sur 24 semaines au décours desquelles il a été montré : 64% n’avait plus de crises et 

20% avait une réduction de plus de 50% des crises. Cependant cette étude ne comptait que 25 

patients [50].  

 

1.8 Contexte de l’étude 

Les crises convulsives sont un motif fréquent de consultations en service d’urgences [1, 3, 4, 5, 

6] avec un taux de récidive précoce élevé dans les 6 heures (17%) et 24 heures (19%) suivant 

l’admission [7, 16, 17].Ce risque n’est cependant pas aisé à déterminer car il n’existe que peu de 

données à ce sujet dans la littérature [3]. La récidive comitiale peut néanmoins impliquer une 

présentation grave, en lien avec un EME ou avec une complication notamment post traumatique. La 

littérature fait d’ailleurs état d’un taux non négligeable de transferts en réanimation (1.4%) durant la 

prise en charge aux urgences [7, 59]. 

 

Par ailleurs, une admission pour crise comitiale implique souvent un séjour prolongé, allant de 45 

minutes à 16 heure selon une étude de Huff et al [5], au sein de services d’urgences actuellement en 

souffrance du fait d’un engorgement massif [12]. Concernant l’orientation au décours, la dernière 

actualisation de la Conférence de consensus en 2006 admet un manque de données sur la question 

[3]. L’algorithme décisionnel proposé, visant à aiguiller la décision d’une hospitalisation ou d’une 

sortie, implique bien trop de critères et de fait englobe un grand nombre de patients. Les taux 

d’hospitalisation et de réadmission chez les patients admis pour crise restent malgré tout élevés [7, 

8, 9, 10, 59]. Malheureusement, comme le souligne le Pr Carli dans son rapport de 2013, 

l’indisponibilité de lits d’aval est un problème fréquemment rencontré acutellement [11], 

prolongeant ainsi la durée d’hospitalisation de ces patients dans des UHTCD saturées. Tout ceci 

implique des difficultés matérielles liées à la surveillance de ce grand nombre de patients d’une part, 

mais également un coût important relatif à leur prise en charge d’autre part.  

 

Ainsi, identifier les facteurs de risque de récidive précoce chez les patients admis en service urgences 

pour crise comitiale constitue un enjeu de santé publique important. Sur la base d’une stratification 

du risque de récidive, il est nécessaire d’établir une filière pour ainsi optimiser la surveillance de ces 

patients, décider ou non de leur hospitalisation, mettre en place un suivi plus attentif les jours 

suivants leur admission aux urgences…   

 

1.9 Question de recherche 

Notre question de recherche était donc la suivante :  

Peut-on identifier des facteurs associés à une récidive comitiale dans les 24 heures suivant un 

passage aux urgences pour crises dans une population d’adultes ?  
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Nous sommes parties de l’hypothèse que certains facteurs pouvaient avoir un impact sur la récidive 

comitiale précoce, qu’ils pouvaient être mis en évidence lors d’une admission aux urgences pour 

crise et que leur identification permettrait d’améliorer la prise en charge des patients.  

 

1.10 Objectifs de l’étude 

 

1.10.1 Objectif principal 

L’objectif principal de cette étude est d’identifier les facteurs prédictifs de récidive épileptique 

dans les 24 heures suivant la crise comitiale ayant nécessité une admission aux urgences. 

 

1.10.2 Objectifs secondaires  

Les objectifs secondaires sont : 

➢ Comparer les incidences de récidive à H24 et à J7 entre les patients sortis avec URBANYL en 

regard de ceux sortis sans benzodiazépines.  

➢ Identifier les facteurs prédictifs de récidive comitiale dans les 6 heures suivant l’admission 

aux urgences pour crise comitiale afin de mettre en évidence un groupe de patients avec 

une faible incidence de récidive et ainsi permettre de réduire ce temps de surveillance  

➢ Identifier les facteurs prédictifs de récidive à 7 jours de l’admission pour crise comitiale afin 

de modifier la prise en charge des patients à la sortie du service d’urgence  

➢ Comparer les incidences de récidive à H24 et à J7 entre le patients sortis avec une 

couverture anti épileptique par URBANYL et ceux sortis sans traitement   
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2. MATERIEL ET METHODES 
 

2.1 Méthode 

 

2.1.1 Type d’étude 

Il s’agit d’une étude observationnelle analytique, prospective, de cohorte, multicentrique, basée 

sur le recueil de données de patients consultant aux services d’accueil des urgences des CHU de 

Pellegrin (Bordeaux), d’Angers et du CH du Mans pour crise comitiale sur une période de 19 mois (de 

novembre 2016 à mai 2018). 

 

2.1.2 Environnement de l’étude 

L'étude se déroule au sein du Service des Urgences Adultes de l’hôpital Pellegrin du CHU de 

Bordeaux, du CHU d’Angers et du CH du Mans.  

2.1.3 Population d’étude 

 

• Population cible 

La population cible de notre étude est l’ensemble des patients adultes consultant pour une crise 

comitiale, quel que soit son type de présentation, et qu’elle survienne chez des patients épileptiques 

connus ou on. 

 

• Population source  

La population source est l’ensemble des patients majeurs consultant sur le CHU de Pellegrin 

d’Angers et le CH du Mans, pour une crise comitiale, quel que soit son type de présentation, et 

qu’elle survienne chez des patients épileptiques connus ou on. 

 

• Critères d’inclusion 

Pour être inclus dans l’étude, il fallait : 

➢ Être majeur  

➢ Avoir présenté une crise comitiale : c'est-à-dire que les données anamnestiques, cliniques et 

paracliniques du dossier patient permettent de retenir ce diagnostic. 

➢ Avoir consulté un service d’urgences au décours de la crise  

 

• Critères de non-inclusion 

Nous avons décidé de ne pas inclure dans l’étude les patients  
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➢ En état de mal épileptique (EME) à l’arrivée aux urgences.  En effet il s’agit d’une entité 

nosologique à part dont la prise en charge bien codifiée diffère de celle des crises.   Les 

chiffres concernant les données épidémiologiques et les risques de récidive sont également 

propres à cette entité.  

➢ Pour lesquels l’étude du dossier médical (selon les données anamnestiques, cliniques et 

paracliniques, avis spécialisés,…) retrouvait finalement un diagnostic différentiel comme 

diagnostic principal (syncope cardiaque, crise non épileptique psychogène, …)  

➢ Déments qui par voie de conséquence n’ont pas pu donner leur consentement éclairé.  

 

• Critères d’exclusion 

Ils comprenaient :  

➢ Le refus du patient de participer à l’étude 

➢ Dont le dossier médical insuffisamment renseigné ne permettait pas l’exhaustivité du 

recueil de données ou le rappel du patient (coordonnées téléphoniques erronées ou 

manquantes) 

➢ La non-réponse des patients au bout de 3 tentatives de rappel  

➢ Le décès du patient au moment du rappel  

2.1.4 Cadre éthique  

Préalablement au démarrage de l’étude, nous avons demandé l’accord du Comité de Protection 

des Personnes (CPP) qui a validé le protocole de l’étude. Le fichier informatique utilisé pour réaliser 

la présente recherche a fait l'objet d'une autorisation de la CNIL en application des articles 40-1 et 

suivants de la loi "Informatique &Libertés" du 6 janvier 1978. Par ailleurs, le consentement de 

chaque patient était recueilli après qu’ils aient été informés, oralement et par écrit (annexe 2), de 

l’objectif de l’étude, du rappel et de la garantie de l’anonymat. Il leur était expliqué leur droit de 

refuser de participer à l’étude ou de répondre aux questions lors du rappel.  

 

2.1.5 Critères de jugement 

 

• Critères de jugement principal  

Il s’agit de la récidive comitiale dans les 24 heures suivant l’admission aux urgences recueillie 

lors du rappel des patients 7 jours après leur passage. 

 

• Critères de jugement secondaires  

Ils regroupaient : 

➢ La récidive comitiale dans les 6 heures de surveillance 

➢ La récidive comitiale dans les 7 jours après la sortie des urgences  

➢ L’administration et/ou la prescription de Clobazam aux urgences 
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2.2 Matériel  

 

2.2.1 Variables étudiées 

1) A l’admission en SAU du patient : 

➢ Les données démographiques telles que  

▪ l’âge 

▪ le sexe  

 

➢ Les données anamnestiques :  

▪ Crise inaugurale ou non, pour ainsi distinguer dans la population d’étude deux sous-

groupes de patients : 

- Les patients admis pour une première crise 

- Les patients avec antécédent de convulsions : qu’il s’agisse d’une épilepsie 

connue ou d’antécédents de crises convulsives provoquées 

 

 

▪ Type de présentation de la crise selon la classification séméiologique de l’ILAE : 

- focale ou 

- généralisée 

▪ Pour les patients avec un antécédent de crise convulsive, étiquetés épileptiques ou 

non : 

- La fréquence de survenue de leurs crises comitiales :  

• une ou moins d’une crise par mois ou 

• plus d’une crise par mois 

- L’existence d’un traitement anti convulsivant :  

• par anti épileptique ou  

• par benzodiazépine seulement, à visée anti comitiale 

- L’observance d’un traitement lorsqu’il existe 

- La modification récente (dans les 7 jours) du traitement lorsqu’il existe 

- La présence d’un suivi neurologique annuel 

▪ L’existence d’éventuelles comorbidités telles que : 

- Une consommation chronique d’alcool admise par le patient 

- Un sevrage alcoolique, mesuré par le score de Cushman (annexe 3) avec 

• Un sevrage minime pour un score entre 0 et 7 

• Un sevrage modéré pour un score entre 8 et 14 

• Un sevrage sévère pour un score entre 15 et 21 

- Une consommation de toxique admise par le patient 

▪ Une dette en sommeil 

▪ Un stress rapporté par le patient 

➢ Les données clinico-biologiques:  

▪ A l’examen clinique :  

- Existence d’une fièvre (>38°C)  
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- Présence d’une confusion post-critique prolongée c’est-à-dire supérieure à 

30 minutes comme définie dans la dernière conférence de consensus de la 

SFMU pour la prise en charge d’une crise convulsive aux urgences [3, 7]   

- Présence d’un déficit post critique [3] 

▪ A la biologie :  

- Existence d’un trouble ionique selon les valeurs seuils retenues par l’ILAE 

[29] 

• hyponatrémie < 115mmol/L 

• hypoglycémie < 2.0mmol/L  

- Une alcoolémie positive (> 100mg/dL)  

▪ A l’imagerie cérébrale : existence d’une lésion intra ou extra parenchymateuse 

- Au scanner 

- A l’IRM 

▪ A l’EEG : existence d’un tracé anormal qu’il soit spécifique ou aspécifique 

 

➢ Les données liées aux thérapeutiques administrées : 

▪ En hospitalier :  

- Traitement de fond du patient s’il est traité 

- Anti épileptique ou benzodiazépine  

 

▪ A la sortie des urgences :  

- Reprise du traitement de fond pour les patients traités ou 

- Instauration d’un anti épileptique ou d’une benzodiazépine ou 

- Instauration du Clobazam 

 

➢ Les données relatives au suivi du patient pendant sa surveillance au SU et à son devenir : 

▪ Avis du neurologue de garde  

▪ Récidive éventuelle pendant les 6 premières de surveillance suivant l’admission 

 

2) Lors du rappel à 7 jours ont été étudiée : 

➢ La variable d’intérêt principal à savoir : la récidive dans les 24 heures suivant l’admission 

initiale aux urgences pour crise.  

➢ Et en variable d’intérêt secondaire : la récidive entre 24h et 7 jours  

2.2.2 Protocole du recueil de données 

L’inclusion du patient débutait lors de son admission aux services d’urgence une fois son 

consentement donné. Aucun refus à l’entrée de l’étude n’a été rapporté. Les intervenants médicaux 

et paramédicaux en charge du patient renseignaient un questionnaire standardisé permettant de 

colliger les variables à étudier, à chaque étape de sa prise en charge. Le patient était surveillé dans le 

service des urgences au minimum jusqu’à 6 heures après sa crise. A sa sortie, le patient était informé 

d’un rappel à 7 jours.  

Les investigateurs étaient ensuite en charge de récupérer et d’analyser les données. Elles étaient 

pour cela, extraites des dossiers patients via la fonction « recherche PMSI », dans la base de données 

DxCare. Nous avons entré dans le moteur de recherche les intitulés reportés dans le tableau 5.  
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Tableau 5 : PMSI et intitulés CIM 10 utilisés pour le recueil de données  

PMSI Intitulé CIM10 

G40 
G400 

 
G401 

 
G402 

 
G403 
G404 
G405 
G406 
G407 
G408 
G409 

Epilepsie 
Epilepsie et syndromes épileptiques idiopathiques définis par leur 
localisation avec crises à début focal  
Epilepsie et syndromes épileptiques symptomatiques définis par leur 
localisation avec crises partielles simples 
Epilepsie et syndromes épileptiques symptomatiques définis par leur 
localisation avec crises partielles complexes 
Epilepsie et syndromes épileptiques généralisés idiopathiques 
Autres épilepsies et Syndromes épileptiques généralisés 
Syndromes épileptique particuliers 
Crise de grand mal, sans précision 
Petit mal, sans crise de grand mal, sans précision 
Autres épilepsies 
Epilepsie, sans précision 

G41 
G410 
G411 
G412 
G418 
G419 

Etat de mal épileptique 
Etat de grand mal épileptique 
Etat de petit mal épileptique  
Etat de ml épileptique partiel complexe 
Autres états de mal épileptique 
Etat de mal épileptique, sans précision 

 

Dans un premier temps, les variables étudiées étaient répertoriées à l’aide d’un tableur Excel, dans 

une partie intitulée « données à l’admission au SAU ». 

Dans un second temps, considérant J0 comme l’admission en SAU, les investigateurs procédaient à 

un rappel unique des patients à J7 pour rechercher une récidive. L’investigateur N°1 procédait au 

rappel des patients de Bordeaux, tandis que l’investigateur n°2 procédait au rappel des patients 

d’Angers et du Mans. Seulement 2 patients ont refusé à ce stade de poursuivre l’étude. Lors du 

rappel : les données relatives à une/des récidives éteint colligées dans la deuxième partie du tableur, 

intitulée « données du rappel à 7 jours », en précisant la date de rappel. Les patients non joignables 

une première fois, faisaient l’objet d’un premier voire d’un deuxième rappel avant d’être sortis de 

l’étude et considérés comme « perdus de vue ». Il en était de même pour les patients décédés lors 

du rappel. 

 

2.2.3 Stratégie d’analyse 

Au total, 31 variables ont été étudié. Le choix de réponse possible était codé sous la forme : oui= 

1 ou non= 0. Seules exceptions, des valeurs numériques ont été utilisées pour l’âge et le score de 

Cushman a été retranscrit comme suit : un score <7 = 0 et >7 = 1. 

L’analyse univarié a été établi au moyen des tests statistiques tels que le test de Fisher pour les 

variables qualitatives et le test de Wilcoxon pour les variables quantitatives. 

L’analyse multivariée a été conduite au moyen d’une régression logistique. Les facteurs inclus dans le 

modèle initial étaient ceux pour lequel le « p » était inférieur à 0.2 en analyse univariée. Une 

sélection pas à pas descente a permis de sélectionner les variables à inclure dans le modèle final.   
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3. RESULTATS 

 

3.1 Population d’étude 

Sur la période de recueil, 838 patients se sont présentés pour crise comitiale au service des 

urgences. Parmi ceux-ci, 74 patients n’ont pas été inclus : 10 en raison d’un autre diagnostic 

retrouvé, 25 pour un âge < 18 ans et 39 pour un état nécessitant un transfert en réanimation à la 

prise en charge. Sur les 764 patients restants, 112 ont été exclus avec 103 perdus de vue car 

injoignables au moment du rappel, 3 décès, 2 refus et 4 transferts en réanimation secondairement 

(soit en cours de prise en charge). La population d’étude comptait ainsi 652 patients.  

 

 

 

 

erza 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Diagramme descriptif de la population d’étude 

La population d’étude était composée de 362 hommes (55,52 %) et 290 femmes (44,48%), pour un 

sex ratio à 1,25. L’âge médian était de 45 ans, le 1er quartile et le 3ème quartile de 30 et 60 ans 

respectivement. Le patient le plus jeune avait 18 ans et le plus âgé 95ans. 

La population d’étude était composée à 76,23% de patients épileptiques connus ou avec antécédent 

de crises comitiales (497 patients) et à 23,77% de patient avec une première crise (155 patients) 

(tableau 7). 

Aucun patient n’a présenté de sevrage sévère (14 < Score de Cushman < 21) durant la surveillance 

aux urgences. 

 

3.2 Incidences de récidives 

137 patients ont récidivé à 24 heures d’une prise en charge aux urgences soit une incidence de 

21.01%. On dénombre 22 récidives à 6 et 24 heures. 

Population cible 

n = 838 

 

Population source 

n = 764 

 

Evaluation à J7 

n = 652 

 

Population d’étude 

n = 652 

 

 

▪ Non inclusion : 74 

- Autres diagnostics : 10 

- Mineurs : 25 

- EME/réa : 39 

▪ Refus : 0 

 
▪ Sorties d’étude : 112 

- Perdus de vue : 103 

- Décès : 3 

- Transferts en réa : 4 

- Refus : 2 
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Les taux de récidive à 6 heures, 24 heures et 7 jours mesurés dans la population d’étude globale, puis 

spécifiquement dans la population de patients admis pour une première crise et dans celle de 

patients épileptiques connus ou avec antécédent de crise comitiale sont présentés dans le tableau 6. 

Tableau 6 : Incidences de récidive à six heures (H6), vingt-quatre heures (H24) et 7 jours (J7) dans la 
population d’étude 

 Population d’étude 
n = 652 

(%) 

Population avec 1ère 
crise n = 155 

(%) 

Population Nième crise n 
= 497 

(%) 

Taux de récidive à H6 109 (16.72%) 28 (18.06%) 81 (16.30%) 
Taux de récidive à H24 137 (21.01%) 33 (21.29%) 104 (20.93%) 
Taux de récidive à J7 194 (29.75%) 41 (26.45%) 151 (30.38%) 

 

3.3 Facteurs de risque de récidive 

3.3.1 Facteurs de risque de récidive dans les vingt-quatre heures 

dans la population d’étude 

Les facteur impliqués significativement dans la récidive comitiale à 24 heures étaient : la 

présence d’une benzodiazépine à visée anti comitiale dans le traitement du patient, la notion 

d’éthylisme chronique, le fait de présenter un sevrage d’intensité modéré à la prise en charge, 

d’avoir une alcoolémie positive, de retrouver une confusion pos critique lors de l’examen clinique , 

de bénéficier d’un avis neurologique, d’une hospitalisation, d’un traitement anti convulsivant lors de 

la prise en charge, d’un benzodiazépine ou d’un autre anti épileptique lors de la sortie des urgences 

(tableau 7).  

 

Tableau 7 : Facteurs de risque de récidive dans les vingt-quatre heures (H24) dans la population d’étude (n = 
652 patients) 

 Population d’étude 
n = 652 

(%) 

Récidive à 
H24 

n = 137 
(%) 

Absence de 
récidive à 

H24 
n = 515 

(%) 

 
P value 

Age 
≤ 45 ans 
> 45 ans  

 
331(50.77) 
321(49.23) 

 
65 (44.45) 
72 (52.55) 

 
266 (51.65) 
249 (48.35) 

 
NS 
NS 

Sexe 
Homme 
Femme  

 
362 (55.52) 
290 (44.48) 

 
76 (55.47) 
61 (44.53) 

 
286 (55.53) 
229 (44.47) 

 
NS 
NS 

Antécédent de crise comitiale 497 (76.23) 104 (75.91) 393 (76.31) NS 
Première crise  155 (23.77) 33 (24.09) 122 (23.69) NS 
BZP anxiolytique au long cours  118 (18.10) 34 (24.82) 84 (16.31) < 0.05 
Type de Crise 
Crises focales 
Crises généralisées 

 
109 (16.72) 
543 (83.28) 

 
21 (15.33) 

116 (84.67) 

 
88 (17.09) 

427 (82.91) 

 
NS 
NS 

Alcool     
Ethylisme chronique 101 (15.49) 29 (21.17) 72 (13.98) < 0.05 
Ethylisme chronique + Sevrage modéré 36 (5.52) 19 (13.87) 17 (3.30) < 10.-4 
Alcoolémie positive 6 (0.92) 4 (2.92) 2 (0.39) < 0.05 
Consommation de stupéfiants 40 (6.13) 6 (4.38) 34 (6.60) NS 
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Dette en sommeil 162 (24.85) 28 (20.44) 134 (26.02) NS 
Stress 74 (11.35) 13 (9.49) 61 (11.84) NS 
Fièvre 11 (1.69) 3 (2.19) 8 (1.55) NS 
Examen neurologique 
Confusion post critique 
Déficit post critique 

 
44 (6.75) 
60 (9.20) 

 
20 (14.60) 
11 (8.03) 

 

 
24 (4.66) 
49 (9.51) 

 

 
< 10.-3 

NS 

Anomalies biologiques 
Hyponatrémie 
Hypoglycémie 

 
6 (0.92) 
1 (0.15) 

 
1 (0.73) 
0 (0.00) 

 
5 (0.97) 
1 (0.19) 

 
NS 
NS 

Imagerie cérébrale 
Anomalie au scanner 
Anomalie à l’IRM 

 
77 (11.81) 
21 (3.22) 

 
19 (13.87) 

1 (0.73) 

 
58 (11.26) 
20 (3.88) 

 
NS 

NS* 
Réalisation d’un EEG 
Anomalie 

 
31 (4.76) 

 
11 (8.03) 

 
20 (3.88) 

 
NS* 

Anticonvulsivant pré hospitalier 
Par un AE seul 
Par une BZP seule 

 
21 (3.22) 
29 (4.44) 

 
6 (4.38) 
7 (5.11) 

 
15 (2.91) 
22 (4.27) 

 
NS 
NS 

Anticonvulsivant à la PEC 
Traitement de fond du patient 
Autre traitement (AE ou BZP) 

 
126 (19.32) 
176 (27.00) 

 
36 (26.28) 
64 (46.72) 

 
90 (17.48) 

112 (21.75) 

 
<0.05 

< 10.-7 
Avis neurologique lors de la PEC 165 (25.30) 45 (32.85) 120 (23.30) <10.-2 
Hospitalisation 110 (16.88) 52 (37.96) 58 (11.26) < 10.-11 
Traitement de sortie  
Traitement de fond seul 
Urbanyl seul 
Traitement autre (AE ou BZP) seul 

 
351 (53.84) 
166 (25.46) 
111 (17.03) 

 
73 (53.28) 
41 (29.93) 
35 (25.55) 

 
278 (53.98) 
125 (24.27) 
76 (14.76) 

 
NS 

NS* 
< 10.-2 

Q1 : 1er quartile BZP : Benzodiazépine AE : Antiépileptique PEC : prise en charge  
NS : Non Significatif NS* : 0.05 < p ≤ 0.20 

 

3.3.2 Facteurs de risque de récidive dans les vingt-quatre heures 

chez les patients admis pour une première crise 

Dans la population de patients admis pour une première crise, aucune des variables étudiées 

n’étaient significativement impliquées dans la récidive à 24 heures sauf le fait d’administrer lors de la 

prise en charge aux urgences un traitement par anti épileptique ou benzodiazépine (tableau 8). 

Tableau 8 : Facteurs de risque de récidive dans les vingt-quatre heures (H24) chez les patients admis pour une 
première crise (n=155 patients)  

 Population de 1ère 
crise 

n= 155 
(%) 

Récidive à 
H24 

n= 33 
(%) 

Absence de 
récidive à 

H24 
n= 122 

(%) 

P value 

Age  
≤ 45 ans 
> 45 ans 

 
54 (34.84) 

101 (65.16) 

 
11 (33.33) 
22 (66.67) 

 
43 (35.25) 
79 (64.75) 

 
NS 
NS 

Sexe 
Homme 
Femme  

 
87 (56.13) 
68 (43.87) 

 
16 (48.48) 
17 (51.52) 

 
71 (58.20) 
51 (41.80) 

 
NS 
NS 

BZP anxiolytique au long cours  32 (20.65) 7 (21.21) 25 (20.49) NS 
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Type de Crise 
Crises focales 
Crises généralisées 

 
34 (21.94) 

121 (78.06) 

 
5 (15.15) 

28 (84.85) 

 
29 (23.77) 
93 (76.23) 

 
NS 
NS 

Alcool     
Ethylisme chronique 16 (10.33) 3 (9.09) 13 (10.66) NS 
Ethylisme chronique + Sevrage modéré 7 (4.52) 3 (9.09) 4 (3.28) NS* 
Alcoolémie positive  0 (0.00) 0 (0.00) 0 (0.00) - 
Consommation de stupéfiants 7 (4.52) 2 (6.06) 5 (4.10) NS 
Dette en sommeil 23 (14.84) 7 (21.21) 16 (13.11) NS 
Stress 14 (9.03) 4 (12.12) 10 (8.20) NS 
Fièvre 2 (1.29) 0 (0.00) 2 (1.64) NS 
Examen neurologique 
Confusion post critique 
Déficit post critique 

 
13 (8.39) 

23 (14.84) 

 
3 (9.09) 

5 (15.15) 

 
10 (8.20) 

18 (14.75) 

 
NS 
NS 

Anomalies biologiques 
Hyponatrémie 
Hypoglycémie 

 
2 (1.29) 
1 (0.65) 

 
0 (0.00) 
0 (0.00) 

 
2 (1.64) 
1 (0.82) 

 
NS 
NS 

Imagerie cérébrale  
Anomalie du scanner 
Anomalie de l’IRM 

 
35 (22.58) 
12 (7.75) 

 
4 (12.12) 
1 (3.03) 

 
31 (25.41) 
11 (9.02) 

 
NS 
NS 

Réalisation d’un EEG  
Anomalie 

 
17 (10.97) 

 
4 (12.12) 

 
13 (10.67) 

 
NS 

Anticonvulsivant pré hospitalier 
Par un AE seul 
Par une BZP seule 

 
1 (0.65) 
4 (2.59) 

 
1 (3.03) 
1 (3.03) 

 
0 (0.00) 
3 (2.46) 

 
NS 
NS 

Anticonvulsivant à la PEC (AE ou BZP)  40 (25.80) 16 (48.48) 24 (19.67) < 10.-2 
Avis neurologique lors de la PEC 44 (28.39) 9 (27.27) 35 (28.69) NS 
Hospitalisation 47 (30.32) 28 (84.85) 19 (15.57) < 10.-3 
Traitement de sortie  
Traitement de fond seul 
Urbanyl seul 
Traitement autre (AE ou BZP) seul 

 
22 (14.20) 
17 (10.97) 
43 (27.75) 

 
5 (15.15) 
5 (15.15) 

13 (39.39) 

 
17 (13.93) 
12 (9.84) 

30 (24.59) 

 
NS 
NS 
NS 

BZP : Benzodiazépine AE : Antiépileptique PEC : prise en charge  
NS : Non Significatif NS* : 0.05 < p ≤ 0.20 
 

3.3.3 Facteurs de risque de récidive dans les vingt-quatre heures 

chez les patients épileptiques connus ou avec un antécédent 

de crise comitiale 

Dans la population de patients épileptiques connus ou avec un antécédent de crise comitiale, les 

variables étudiées significativement associées à une récidive dans les 24 heures de l’admission aux 

urgences pour crise étaient : le fait de présenter plus d’une crise par mois, la présence d’une 

benzodiazépine anxiolytique au long cours dans le traitement, une consommation éthylique 

chronique déclarée par le patient, a fortiori lorsqu’elle est associée à un sevrage modéré, une 

alcoolémie positive, une dette en sommeil, une confusion post critique à l’examen neurologique, et 

l’administration au patient de son traitement de fond lors de sa prise en charge aux urgences ou d’un 

autre traitement anticonvulsivant (tableau 9).  
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Tableau 9 : Facteurs de risque de récidive dans les vingt-quatre heures (H24) chez les patients épileptiques 
connus ou avec un antécédent de crise comitiale (Nième crise) (n=497 patients) 

 Population 
Nième crise 

n= 497 
(%) 

Récidive à 
H24 

n= 104 
(%) 

Absence de 
récidive à 

H24 
n= 393 

(%) 

 
P value 

Age  
≤ 45 ans 
> 45 ans 

 
277 (55.74) 
220 (44.27) 

 
54 (51.92) 
50 (48.08) 

 
223 (56.74) 
170 (43.26) 

 
 

NS* 
Sexe 
Homme 
Femme   

 
275 (55.33) 
222 (44.66) 

 
60 (57.69) 
44 (42.31) 

 
215 (54.71) 
178 (45.29) 

 
NS 
NS 

Traitement 
Traités par BZP anti convulsivante 
Traités par AE 
Modifié récemment 
Inobservants 
Suivi neurologique annuel 
Fréquence des crises > 1/mois 

 
86 (17.30) 

389 (78.27) 
58 (11.67) 

112 (22.53) 
262 (52.71) 
52 (10.47) 

 
25 (24.04) 
87 (83.65) 
13 (12.50) 
28 (26.92) 
53 (50.96) 
22 (21.15) 

 
61 (15.52) 

302 (76.84) 
45 (11.45) 
84 (21.37) 

209 (53.18) 
30 (7.63) 

 
NS* 
NS* 
NS 
NS 
NS 

< 10.-3 
BZP anxiolytique au long cours  86 (17.30) 27 (25.96) 59 (15.01) < 0.05 
Type de Crise 
Crises focales 
Crises généralisées 

 
75 (15.09) 

422 (84.91) 

 
16 (15.38) 
88 (84.62) 

 
59 (15.01) 

334 (84.99) 

 
NS 
NS 

Alcool     
Ethylisme chronique 85 (17.10) 26 (25.00) 59 (15.01) < 0.05 
Ethylisme chronique + Sevrage modéré 29 (5.84) 13 (12.50) 16 (4.07) < 10.-4 
Alcoolémie positive 6 (1.20) 2 (1.92) 4 (1.02) < 0.05 
Consommation de stupéfiants 33 (6.64) 4 (3.85) 29 (7.38) NS 
Dette en sommeil 139 (27.97) 21 (20.19) 118 (30.03) < 0.05 
Stress 60 (12.07) 9 (8.65) 51 (12.98) NS 
Fièvre 9 (1.81) 3 (2.88) 6 (1.53) NS 
Examen neurologique 
Confusion post critique 
Déficit post critique 

 
31 (6.24) 
37 (7.45) 

 
17 (16.35) 

6 (7.77) 

 
14 (3.56) 
31 (7.89) 

 
< 10.-4 

NS 
Anomalies biologiques 
Hyponatrémie 
Hypoglycémie 

 
4 (0.80) 
0 (0.00) 

 
1 (0.96) 
0 (0.00) 

 
3 (0.76) 
0 (0.00) 

 
NS 
- 

Imagerie cérébrale (n=139) 
Anomalie au scanner 
Anomalie à l’IRM 

 
42 (8.45) 
9 (1.81) 

 
27 (25.96) 

0 (0.00) 

 
15 (3.82) 
9 (2.29) 

 
<0.05 

NS 
Réalisation d’un EEG (n=27) 
Anomalie 

 
14 (2.82) 

 
12 (11.54) 

 
2 (0.51) 

 
< 0.05 

Anticonvulsivant pré hospitalier 
Par un AE seul 
Par une BZP seule 

 
20 (4.02) 
25 (5.03) 

 
5 (4.81) 
6 (5.77) 

 
15 (3.82) 
19 (4.83) 

 
NS 
NS 

Anticonvulsivant à la PEC 
Traitement de fond du patient 
Autre traitement (AE ou BZP) 

 
115 (23.14) 
136 (27.37) 

 
32 (30.77) 
48 (46.15) 

 
83 (21.12) 
88 (22.39) 

 
< 0.05 
< 10.-5 

Avis neurologique lors de la PEC 121 (24.34) 85 (81.73) 36 (9.16) < 10.-2 
Hospitalisation 63 (12.68) 33 (31.73) 30 (7.63) < 10.-5 
Traitement de sortie  
Traitement de fond seul 

 
329 (66.20) 

 
68 (65.38) 

 
261 (66.41) 

 
NS 
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Urbanyl seul 
Traitement autre (AE ou BZP) seul 

149 (29.98) 
68 (13.69) 

36 (34.62) 
22 (21.15) 

113 (28.75) 
46 (11.70) 

NS 
< 0.05 

BZP : Benzodiazépine AE : Antiépileptique PEC : prise en charge  
NS : Non Significatif NS* : 0.05 < p ≤ 0.20 
 

3.3.4 Facteurs de risque de récidive à vingt-quatre chez les 

patients épileptiques connus ou avec antécédent de crise 

convulsive en analyse multivariée 

En analyse multivariée, les variables impliquées significativement dans la récidive à 24 heures du 

passage aux urgences des patient épileptiques connus ou avec un antécédent de crise comitiale 

étaient : le fait de présenter plus d’une crise par mois, un sevrage modéré, une alcoolémie positive, 

une confusion post critique à l’examen neurologique (tableau 10). 

Tableau 10 : Facteurs de risque de récidive dans les vingt-quatre heures chez les patients épileptiques connus 
ou avec un antécédent de crise comitiale en analyse multivariée 

 RC IC 95 % 

> 1 crise/mois 4.05 [2.14 ; 7.59] 
Sevrage modéré 5.71 [2.52 ; 13.05] 
Alcoolémie positive 9.77 [1.65 ; 74.83] 
Confusion post-critique > 30min 5.93 [2.71 ; 13.09] 

RC : rapport de côte IC : intervalle de confiance  

 

3.4 Résultats secondaires 

3.4.1 Rôle protecteur du Clobazam 

Les résultats ne sont pas en faveur du rôle protecteur du Clobazam en traitement de sortie 

après un passage aux urgences pour crise comitiale, et ce quel que soit le sous-groupe de patients. 

 

3.4.2 Outils d’aide à la décision  

L’analyse statistique des données à ce jour n’a pas encore permis d’établir un algorithme d’aide 

à la décision d’orientation.  Une stratification du risque à l’arrivée aux urgences chez ces patients en 

fonction de la présence ou non des facteurs de récidive précédemment décrits est en cours de 

réflexion mais nécessite un travail approfondi et complexe.  
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4. DISCUSSION 
 

4.1 A propos des résultats 

Notre étude est la seule, avec celle de Choquet [14] dans la littérature internationale à traiter de 

la récidive précoce chez les patients admis pour crise convulsive aux urgences, quand la plupart 

s’attachent à suivre la récidive sur des mois voire des années chez des patients épileptiques 

notamment [13].  

 

4.1.1 Population étudiée 

La population d’étude est relativement jeune mais la moyenne d’âge est comparable à celle 

retrouvait dans les différentes études [3, 5, 7, 17 52, 57, 58, 59]. Le sex ratio est similaire à celui 

décrit dans la littérature, avec une nette prédominance masculine [2, 3, 7, 17, 59, 60]. La proportion 

entre patients se présentant pour une première crise et ceux avec épisode(s) de crise antérieur(s) 

correspond également aux données disponibles [4, 7, 17, 59]. Sur le plan sémiologique, on retrouve 

en revanche une prédominance de crises généralisées, ce qui diffère des études antérieures [7, 17, 

59] Seule une étude ayant fait l’objet d’une thèse en 2012 retrouve des valeurs similaires à celles de 

notre étude [4]. 

4.1.2 Incidences de récidive 

L’incidence de récidive dans les 6 premières heures est similaire à celle des études précédentes, 

17% en moyenne (Thèse Fauthoux 2015, Calvo 2003, Casalino et al 2000, Casalino 2005). Le taux de 

récidive chez les patients épileptiques connus ou avec antécédent de crise comitiale est similaire à 

celui de l’étude de S.Fauthoux. Notre taux de récidive chez les patients avec une première crise et en 

revanche légèrement plus élevé (18% contre 14%) [17]. 

De même que l’incidence de récidive comitiale dans les 24 heures de l’admission aux urgences pour 

crise est comparable aux données de la littérature [16] et notamment à l’étude menée dans les SU 

parisiens qui retrouvait un taux de 19,2% [7, 59].  

 

Enfin, concernant l’incidence de récidive à 7 jours, la conférence de consensus de 1991 sur la prise en 

charge des crises convulsives aux urgences évoquait un taux de récidive de 15%. Il n’existe par 

ailleurs aucune donnée disponible dans la littérature permettant de relativiser notre résultat. Même 

si nous pouvons constater que ce taux de récidive semble élevé, aucune conclusion ne peut être tirée 

étant donné que la récidive à 7 jours était un critère de jugement secondaire.  

 

4.1.3 Facteurs de risque de récidive comitiale à 24 heures 

• Présence d’une benzodiazépine anxiolytique au long cours dans le traitement 

Nous avons mis en évidence que la présence d’une benzodiazépine à visée anxiolytique dans le 

traitement était significativement associée à une récidive dans les 24 heures, tant dans la population 

globale que chez les patients épileptiques connus ou avec antécédent de crise comitiale 

spécifiquement. Dans la littérature, nous n’avons pas retrouvé d’étude ayant pu mettre en évidence 
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une telle association. En revanche, on retrouve que le sevrage en benzodiazépines est associé à un 

risque accru de crise symptomatique [36]. Ainsi, nous pouvons nous poser la question à savoir s’il 

n’existe pas un facteur de confusion sous-jacent tel que la prise discontinue du traitement chez ces 

patients, à l’origine d’un sevrage en benzodiazépines induisant la récidive.  

• Dette en sommeil 

Dans notre étude, la dette en sommeil serait significativement associée à une récidive comitiale dans 

les 24 heures pour les patients épileptiques ou avec un antécédent de convulsions consultant aux 

urgences pour crise. Cependant, cette variable n’a pas été retenue comme significative en analyse 

mutlivariée. Dans la littérature, ce facteur n’a, a priori, jamais été étudié spécifiquement comme 

facteur de risque de récidive mais plutôt comme facteur favorisant le déclenchement de crises 

épileptiques [76, 77, 78, 79]. 

• Prescription d’un traitement anti convulsivant, avis neurologique, réalisation d’un EEG, 

hospitalisation  

Dans notre étude, les patients recevant un traitement anti convulsivant, bénéficiant d’un avis 

neurologique ou d’un EEG ou d’une hospitalisation apparaissent comme associés à une récidive dans 

les 24 heures. Il serait intéressant pour ces patients de connaitre les critères ayant motivé ces 

décisions. Il s’agit sans doute des patients les plus graves ou ayant récidivé pendant la surveillance et 

donc il est légitime que ceux-ci récidivent plus volontiers dans les 24 heures. Dans son étude de 2015, 

S. Fauthoux avait également mis en évidence une incidence de récidive à 6 heures plus importante 

chez les patients recevant une benzodiazépine [17]. 

 

4.1.4 Facteurs de risque de récidive comitiale à 24h en analyse 

multivariée chez les patients épileptiques connus ou avec un 

antécédent de crise  

• Fréquence des crises > 1 /mois 

Chez les patients épileptiques connus, ce facteur peut apparaitre comme associée à une récidive 

précoce car traduisant une maladie plus sévère. En effet, une fréquence importante de survenue des 

crises chez une patient traité peut témoigner d’une épilepsie pharmaco-résistante [80].   

Une étude de Choquet a, elle, étudié l’implication du nombre de crise juste avant l’arrivée aux 

urgences mais n’a pas montré d’association significative à une récidive dans les 24 heures [14]. Enfin, 

l’étude MESS a montré que, pour les patients ayant présenté dans leur vie plus de 2 ou 3 crises non 

provoquées, le risque de récidive était significativement plus élevé mais long terme [70]. 

Des travaux supplémentaires semblent nécessaires pour étayer l’imputabilité de la récidive à ce 

facteur. Il serait intéressant d’y préciser si une fréquence croissante des crises est corrélée à l’échec 

de traitements anti épileptiques chez les patients traités. 

• Alcool 

Selon les résultats de notre étude, l’alcool sous toutes ses coutures serait impliqué 

significativement dans la récidive comitiale à 24 heures, sauf chez les patients admis pour une 

première crise.  
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Dans la littérature, on retrouve une association forte et constante entre consommation d’alcool 

et survenue de crise comitiale. Dans l’Antiquité, des textes égyptiens datant de plus de 8000 ans y 

faisaient déjà référence et plus tard, Hippocrate décrit des crises épileptiques liées à l'abus d'alcool, 

que les Romains nomment « morbius convivialis » pour les décrire [81]. Plus récemment, 

Samokhvalov et al montrent dans une mété-analyse que la consommation excessive d’alcool serait 

un risque de survenue de crise non provoquée avec une relation dose-dépendante entre la quantité 

d'alcool consommée quotidiennement et la probabilité d'apparition d’une épilepsie [54]. La 

prévalence de l'épilepsie est ainsi 3 fois plus importante chez les patients alcoolo-dépendants que 

dans la population générale [82]. 

Si l'implication de l’alcool dans la survenue de crise d’épilepsie ne peut être niée, cela tient 

de son rôle dans le déterminisme physiopathologique des crises. L'alcool agirait sur le cerveau par le 

biais de plusieurs mécanismes qui influent sur le seuil épileptogène. Ses effets seraient radicalement 

différents selon qu’il est administré en doses uniques aiguës ou de manière chronique. Si l’on 

s’intéresse d’abord aux conséquences d’une administration aiguë : les données sont sujettes à 

controverses dans la littérature. Une première hypothèse avancée est que celle-ci aurait un effet anti 

épileptique, augmentant le seuil épileptogène et retardant le phénomène « d’embrasement ». Une 

étude de Rathlev et al a ainsi démontré qu’un taux d’alcool dans le sang supérieur à 100mg/dL à 

l’arrivée aux urgences pour crise liée à l’alcool protégerait d’une récidive [83]. Cependant 

l’hypothèse inverse est étayée dans plusieurs travaux, assurant que l’intoxication alcoolique aigue 

reste un mécanisme possible de survenue de crise par neurotoxicité directe de l’alcool [84, 85, 86, 

87]. Les crises provoquées par un sevrage en alcool sont, elles, les plus connues et les plus décrites 

dans la littérature avec un mécanisme bien compris : lorsque la consommation d’alcool s’arrête, le 

seuil convulsif s’abaisse. Ainsi, il est retenu qu’une crise est symptomatique d’un sevrage, s’il existe 

dans l’histoire du patient la notion d’abus d’alcool de manière régulière associée à, une tentative 

récente de diminution de la consommation, des signes cliniques de sevrage alcoolique et qu’elle 

survienne dans les 7 à 48 heures suivant la dernière prise d’alcool [29, 34, 35]. Ce type de crise aurait 

également été décrit chez les jeunes patients consommant de l’alcool en quantité importante le 

week-end, les crises survenant alors le premier ou le deuxième jour de la semaine [83, 88]. Enfin, la 

consommation chronique, pourrait, elle, être à l’origine de crise comitiale non provoquée, 

représentant 37% des crises chez les patients souffrant d’alcoolisme et survenant en moyenne après 

10 ans de consommation [89]. Ce long intervalle entre le début de l’alcoolisme et l’apparition des 

crises plaide en faveur de la création progressive d’un environnement « épileptogène ». En effet, en 

lien avec une forte consommation, apparaissent : une hyper excitabilité du SNC provoquée par un 

changement dans les systèmes neurotransmetteurs et le métabolisme (déséquilibre ionique et 

hypoglycémie), des lésions cérébrales irréversibles telles qu’une atrophie / séquelle d’infarctus 

cérébrovasculaires ou de traumatismes crâniens plus fréquents dans cette population, et un 

abaissement progressif du seuil épileptogène. Ce dernier est expliqué par Ballenger et Post selon la 

théorie du « kindling » où des sevrages répétés créent un effet « d’embrasement » [35, 54, 82, 89, 

90]. Bartolomei a ainsi suggeré de classer l’épilepsie alcoolique en 3 stades d’évolution. La première 

phase concernerait des sujets jeunes qui n'ont subi que des crises liées à un sevrage en alcool. Les 

complications de l'alcoolisme chronique ne seraient ici pas encore présentes et le seuil épileptogène 

serait encore assez élevé pour éviter la survenue de crises spontanées. Cette première étape est 

réversible, tout comme la seconde où les crises ne seraient plus liées au sevrage. Cependant, il 

pourrait y avoir une troisième étape dans laquelle le patient pourrait continuer à avoir des crises 

malgré l'arrêt de la consommation d'alcool [35]. 
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Compte tenu des données physiopathologiques, il est cohérent que la consommation 

d’alcool soit associée à la récidive comitiale. Il est intéressant de noter dans notre étude que cette 

association peut déjà apparaitre précocement dans les 24 heures. 

• Confusion post critique prolongée 

La confusion post critique est dite prolongée lorsque supérieure à 30 minutes [3]. En effet, au-

delà, elle peut constituer une présentation de l’état de mal convulsif ou d’une cause grave 

responsable de la crise telle qu’une méningite ou une méningo-encéphalite. Ce facteur implique 

donc généralement la notion de gravité [3], ce qui peut expliquer pourquoi il est volontiers associé à 

la récidive comitiale. Une étude a ainsi montré que les patients qui présentaient un trouble de la 

vigilance sur la base d’un score de Glasgow inférieur à 15 à la prise en charge aux urgences avaient 

un risque de récidive comitiale précoce significativement plus important que ceux avec un score égal 

à 15 [7]. 

 

4.1.5 Rôle protecteur du Clobazam 

Concernant le rôle protecteur du Clobazam (Urbanyl) dans la récidive précoce, aucune étude 

formelle n’a été menée jusqu’ici. La conférence de consensus de 2006 reprend celle de 1991 sur ce 

sujet, et évoque l’utilisation du Clobazam à dose dégressive après une crise occasionnelle, « si le 

risque de récidive est jugé trop important », sans critères précis pour son introduction et ses 

modalités de prescription [3]. Il serait donc intéressant de mener un essai randomisé dont l’objectif 

serait d’évaluer l’intérêt du clobazam dans la prévention des récidives comitiales après un passage 

aux urgences 

 

4.1.6  Outils d’aide à la décision  

Si la prise en charge d’une première crise aux urgences est assez bien codifiée dans la littérature 

[48, 61, 62], les données concernant l’orientation et le suivi des patients admis aux urgences pour 

crise dans un contexte d’épilepsie ou de convulsions antérieures sont moins claires en revanche [3]. 

Aucun score prédictif de récidive ou outil d’aide à la décision pour l’orientation et la surveillance des 

patients admis pour crise aux urgences n’a encore pu être établi à notre connaissance. L’étude 

menée sur le SAU de Bichat avait certes identifiée certaines données facilement disponibles à 

l’arrivée du patient aux urgences comme facteurs de risque de récidive avec une sensibilité de 50 à 

100 %, une spécificité de 35 % à 77 %, et une valeur prédictive négative de l’ordre de 90 %. Mais ces 

résultats n’étaient pas en faveur de l’emploi de scores dans la décision d’orientation des patients 

admis pour crise comitiale [6, 14].  
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4.2 Validité de l’étude 

4.2.1 Forces de l’étude 

• Originalité du travail 

Ce thème est peu abordé dans la littérature. A notre connaissance, à l’échelle internationale, 

une seule autre étude avait été menée sur les facteurs pouvant être associés à la récidive comitiale 

précoce mais n’avait pas permis de mettre en place un algorithme de prise en charge [14].  

• La méthodologie 

Cette étude a fait l’objet d’une longue préparation méthodologique. Elle présente pour principal 

avantage d’être prospective.  

De même, il s’agit d’une étude multicentrique, la seule sur le sujet, qui permet de s’affranchir de 

l’effet centre d’une part, et d’avoir une population étudiée plus représentative de la population cible 

d’autre part.  

Enfin, un grand nombre de sujets à été inclus. 

Tous ces paramètres contribuent à donner un grand niveau de preuve à cette étude. 

 

4.2.2 Limites de l’étude 

• Nombreux perdus de vue  

Bien que cette limite soit le propre des études prospectives, le nombre de perdus de vue reste 

important puisqu’il atteint les 14.2%.  

 

 

• Facteurs de risque de récidive intercurrents  

Notre étude se limite à l’étude des facteurs de récidive disponibles à l’admission des patients au 

SAU. Cependant, d’autres facteurs de risque de récidive peuvent survenir entre la sortie du patient 

des urgences et la récidive (exemple : TC, inobservance des traitements de sortie prescrits,…). Nous 

avons fait le choix de ne pas étudier ces facteurs dans cette étude car : 

 

- Leur étude aurait été responsable d’un trop grand nombre de variables étudiées et l’étude 

aurait donc perdu de sa puissance 

 

- Nous voulions que cette étude puisse permettre d’améliorer la prise en charge des patients 

se présentant aux urgences pour crise comitiale : en fonction des données disponible à 

l’entrée, prédire un risque de récidive et adapter la prise en charge et la surveillance. Ainsi, 

l’étude de facteurs potentiellement impliqués dans la récidive auxquels sont exposés es 

patients une fois le patient sortis, n’aurait pas permis d’adapter la prise en charge.  
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4.2.3 Biais de l’étude 

• Biais de sélection 

Le CHU de Pellegrin est un « stroke center » donc identifié comme gérant les pathologies d’ordre 

neurologique. De même que les patients avec une épilepsie complexe sont probablement suivis 

préférentiellement sur le CHU de Pellegrin. Ainsi, il est possible que nous ayons sur ce centre les 

patients les plus graves et donc une surestimation du risque de récidive.  

Dans la même approche, nous avons probablement parmi les patients ayant récidivé, une 

surreprésentation des patients éthyliques chroniques, comorbidité fréquente en situation de 

précarité, en regard d’un centre hospitalier de périphérie ou d’une clinique privée, étant donné 

d’une plus grande facilité d’accès aux soins. 

Enfin, notre recrutement n’a possiblement pas été exhaustif du fait de l’extraction selon le diagnostic 

dans le logiciel. Sont notamment concernés les patients admis pour première car il n’y a souvent pas 

de diagnostic formel retenu à l’issue de la prise en charge. Il aurait été intéressant de pouvoir croiser 

les données avec les patients venus en consultation de neurologie pour première crise sur le CHU.  

• Biais de mémoire  

Le biais de mémoire est un autre biais dans cette étude. Pour des raisons de moyens et de 

logistiques, le rappel des patients n’a pu être effectué à 7 jours comme le fixait le protocole 

idéalement. Pour les investigateurs, la date de rappel se faisait en moyenne à 15 jours du passage 

aux urgences. Même si ce délai reste acceptable, il peut survenir un biais de mémoire, le patient ne 

se rappelant pas exactement de la date de sa récidive.  

• Biais de mesure   

La mesure du critère de jugement principal n’est pas standardisée. En effet ; la mesure de la 

survenue d’une récidive comitiale s’appuie uniquement sur les propos déclaratifs des patients lors du 

rappel. Ceci est d’autant plus difficile lorsque le patient est seul au moment où la récidive survient, la 

crise ne pouvant être identifiée comme telle de manière fiable. Le moyen le plus objectif et le plus 

standardisé aurait été de se baser sur l’études des ré admissions ou consultations  spécialisées en 

neurologie ou hospitalisations suite à une récidive comitiale. Cependant, certains patients peuvent 

ne pas re consulter aux urgences en cas de récidive, ou consulter un SAU sur un autre centre que 

ceux de l’étude, ou leur médecin traitant. Toutes ces données n’auraient pu être accessibles. Ceci 

aurait donc été responsable d’un trop grand nombre de perdus de vue. 

Certaines variables étudiées n’étaient pas objectives ou ne faisaient pas l’objet d’une mesure par une 

échelle standardisée.  

De même, certaines prescriptions n’ont probablement pas pu être prises en compte car simplement 

dites oralement et non consignées dans le dossier médical. 

• Biais de confusion  

Dans les dossiers médicaux nous n’avons pas d’information sur les raisons ayant motivé la 

prescription d’anti épileptiques, la réalisation d’une imagerie ou d’un EEG, une hospitalisation. On 

peut imaginer que cela concerne les patients qui étaient d’emblée plus graves. Ceci peut justifier 
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l’absence d’effet des traitements mis en place à la sortie sur la récidive. Des études s’intéressant de 

manière plus spécifique à cette population et à ces traitements doivent être menées. 

De même, les patients ayant présenté une récidive dans contexte d’alcool sont probablement in 

observants des traitements donc surestime la récidive dans cette population.    
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5. PRESPECTIVES D’AVENIR 

Nous avons réalisé une étude observationnelle prospective multi centrique visant à mettre en 

évidence les facteurs de risque de récidive à 24 heures chez les patients admis aux urgences pour 

crise comitiale. Le but était de pouvoir mettre en évidence dès l’arrivée aux urgences un groupe de 

patient avec un risque de récidive important impliquant une orientation et une surveillance adaptée. 

Même si notre étude n’est que peu instructive sur les facteurs de récidive comitiale à 24 heures chez 

les patients admis pour une première crise, il semble nécessaire de mener d’autres travaux, 

notamment en insistant sur la population de patients admis dans un contexte d’alcool. Par ailleurs, 

en termes de suivi et d’orientation, il existe déjà une filière post-urgence sur le CHU de Pellegrin pour 

ces patients. Il s’agit d’une consultation dédiée, menée par un neurologue familier avec l’épilepsie, 

systématiquement couplée à un EEG, avec des créneaux sur trois demi-journées par semaine. Ceci 

permet d’assurer le bilan étiologique des premières crises, avérées ou suspectées, et de décider de 

l’instauration d’un éventuel traitement ou de la nécessité d’examens para cliniques complémentaires 

pour étayer le diagnostic d’épilepsie. En accord avec les recommandations actuelles, cette 

consultation a lieu en moyenne sous 15 jours [48, 66]. À la vue du taux de récidive à 7 jours 

retrouvée dans notre étude chez ces patients (26.45%), il serait intéressant de pouvoir mener à bien 

un nouveau travail visant à étudier les facteurs impliqués dans la récidive à 7 jours cette fois, c’est-à-

dire les facteurs survenant entre la sortie des urgences et la récidive.  

Concernant les patients avec une épilepsie ou un antécédent de convulsion admis pour crise 

comitiale, il serait intéressant de pouvoir discuter avec les neurologues de l’orientation et du suivi de 

ces patients sur la base des facteurs de récidive mis en évidence.  

Enfin, il paraitrait judicieux de mener un travail ayant pour objectif principal l’étude du Clobazam 

comme facteur protecteur de récidive dans ce groupe de patients, ou de réaliser un essai 

thérapeutique randomisé, Clobazam contre placebo.   
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6. CONCLUSION 

Les facteurs de risque impliqués significativement dans la récidive à 24 heures du passage aux 

urgences des patients admis pour crise comitiale en analyse univariée sont la présence d’une 

benzodiazépine à visée anxiolytique au long cours dans le traitement, un éthylisme chronique, un 

sevrage en alcool modéré, une alcoolémie positive, une confusion post critique à l’examen 

neurologique. D’autres facteurs comme la prescription d’un anti convulsivant lors de la prise en 

charge ou à la sortie des urgences, l’avis neurologique, une hospitalisation, l’étaient également. 

Pour les patients admis pour crise ayant un antécédent de convulsion ou d’épilepsie, les facteurs 

de risque de récidive à 24 heures en analyse multivariée sont : une fréquence de leurs crises 

supérieure à une par mois, un sevrage en alcool d’intensité modérée, une benzodiazépine à visée 

anxiolytique dans le traitement de fond et une confusion post critique lors de leur examen 

neurologique aux urgences.  

Des travaux ultérieurs sont nécessaires pour valider l’utilisation d’un score d’aide à la décision 

d’orientation de ces patients.  
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ANNEXES 

Annexe N° 1 : Protocole de service concernant la crise en charge des patient admis pour 

crise comitiale sur le CHU de Pellegrin  

 

 



56 
 

 

 

 



57 
 

 

 



58 
 

 

 



59 
 

 

 



60 
 

 



61 
 

 

 

 

 

 



62 

Annexe N° 2 : Lettre d’information aux patients 

Madame, Monsieur, 

Nous vous proposons de participer à une étude concernant l’étude des facteurs de risque de récidive des crises 
convulsie.  
Ce document vous explique le projet de recherche, les procédures de ce travail et votre implication dans ce 
dernier.  Nous vous invitons à prendre le temps de le lire et à poser toutes les questions que vous jugerez 
utiles.  

Cette étude est mise en place par VALIERES Justine sur les urgences adultes du CHU Pellegrin de Bordeaux et 
par FAUTHOUX Sarah sur les urgences adultes du CHU d’Angers et du CH du Mans. 

L’objectif principal de ce travail est d’identifier les facteurs de risque de récidive comitiale dans les 24 heures 
suivant une crise d’épilepsie avec admission aux urgences afin d’améliorer la prise en charge et de réévaluer les 
critères de surveillance et d’hospitalisation.  

Cette étude ne modifie pas votre prise en charge. 

Votre participation consiste : 
- A accepter que l’ensemble des données et informations nécessaires à l’étude (âge, poids, taille, sexe ; 

vos antécédents médicaux, etc...) soient collectées 
- A accepter d’être contacté par téléphone 7 jours après votre passage aux urgences  

Votre participation est libre et volontaire. 
Si vous refusez de participer cela n’aura aucun effet sur vos relations avec votre médecin, ni sur la qualité de 
votre traitement. De même, vos relations avec l’équipe soignante ne seront aucunement modifiées quelle que 
soit votre décision.  
Vous pouvez à tout moment vous retirer de l'étude et vous opposer au traitement des données vous 
concernant sans justification et sans que votre prise en charge médicale n'en soit modifiée. 
Quelle que soit votre décision, les données recueillies restent strictement confidentielles.  

Vos noms, prénoms et coordonnées sont transmis uniquement à l'investigateur de l'étude.  
Les informations des patients qui ne s’y opposent pas, sont collectées et traitées de manière anonyme puis 
analysées par informatique. Elles sont transmises dans des conditions garantissant leur confidentialité.  
Le fichier informatique utilisé pour réaliser la présente recherche a fait l'objet d'une autorisation de la CNIL en 
application des articles 40-1 et suivants de la loi "Informatique &Libertés" du 6 janvier 1978 et conformément à 
cette loi, vous bénéficiez d’un droit d’accès, de retrait et de rectification aux données qui vous concernent 
pendant toute la durée de l’étude. 
Si vous souhaitez exercer ce droit et/ou obtenir communication des informations vous concernant, ou 
pour toute autre demande vous pouvez vous adresser au Dr FAUTHOUX Sarah 

Ce projet a été soumis au Comité d’Ethique le 11 mai 2016 et n’a pas soulevé d’opposition à sa mise en œuvre.  

Les données enregistrées sur votre dossier seront utilisées uniquement pour les publications scientifiques qui 
découleront de cette étude.  
Si vous le souhaitez, les résultats pourront vous être communiqués. 

Merci de votre attention. 

VALIERES Justine et FAUTHOUX Sarah 
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Annexe N°3 : Score de Cushman  
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LE SERMENT D’HIPPOCRATE 

Je promets et je jure d'être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité dans l'exercice de la 

Médecine. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans discrimination. 

J'interviendrai pour les protéger si elles sont vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur 

dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de 

l'humanité. 

J'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. Je ne 

tromperai jamais leur confiance. 

Je donnerai mes soins à l'indigent et je n'exigerai pas un salaire au dessus de mon travail. 

Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés et ma conduite ne 

servira pas à corrompre les mœurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement la vie ni ne 

provoquerai délibérément la mort. 

Je préserverai l'indépendance nécessaire et je n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je 

perfectionnerai mes connaissances pour assurer au mieux ma mission. 

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. Que je sois couvert 

d'opprobre et méprisé si j'y manque 
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RESUME 

OBJECTIF : Identifier les facteurs de risque de récidive dans les 24 heures du passage aux urgences des patients admis pour 

crise comitiale. 

MATERIELS ET METHODES : Il s’agit d’une étude observationnelle analytique, prospective, de cohorte 

multicentrique incluant les patients se présentant aux urgences des CHU de Pellegrin sur Bordeaux, d’Angers et du CH du 

Mans pour crise comitiale sur une période de 19 mois. Un questionnaire standardisé a servi de base au recueil des variable 

étudiées. Le critère de jugement principal est la récidive à 24 heures d’une crise comitiale ayant nécessité un passage aux 

urgences, mis en évidence lors du rappel du patient à J7. Les patients ont été divisé en deux groupes : première crise et 

antécédent d’épilepsie ou de crise comitiale. 

RESULTATS : La population d’étude était de 652 patients. L’âge médian était de 45 ans. Le sex ratio était de 1.25. 137  

patients ont récidivé dans les 24 heures soit une incidence de 21.01%. En analyse univariée, la présence dans le traitement 

d’une benzodiazépine à visée anxiolytique, un éthylisme chronique, un sevrage modéré en alcool, une alcoolémie positive, 

une confusion post critique à l’examen neurologique étaient significativement associés à la récidive comitiale dans les 24 

heures. Plus étonnement, d’autres facteurs comme la prescription d’un anti convulsivant lors de la prise en charge ou lors 

de la sortie des urgences, un avis neurologique, une hospitalisation l’étaient également. Pour les patients avec antécédent 

de convulsion ou d’épilepsie, les facteurs de risque identifiés en analyse multivariée étaient : une fréquence des crises 

supérieure à une par mois, un sevrage en alcool d’intensité modérée, une benzodiazépine à visée anxiolytique dans le 

traitement de fond, et une confusion post critique lors de l’examen neurologique aux urgences.  

CONCLUSION : Des travaux ultérieurs sont nécessaires pour établir un score d’aide à la décision d’orientation de ces 

patients. 

 

 

AIM: To identify predictors of recurrence within 24 hours of emergency room visits for patients admitted for seizure. 

MATERIALS AND METHODS: This is a prospective observational 19-month study in three emergency departments, including 

all adult patients presenting after convulsive seizure episode. A standardize questionnaire was used to collect the variables 

studied. The primary end point is defined as a recurrence during the first 24h after admission, objectived during the recall 

at J7. Patients were classified into two groups : first seizure episode and past history of epilepsy or seizures. 

RESULTATS: Six hundred and fifty-two patients were included. The median age was 45 ans. The sex ratio was at 1.25. One 

hundred and thirty-seven patients presented seizure recurrence, it means a rate of 21.01%. An anxiolytic benzodiazepine in 

patient’s treatment, alcoholism, moderate alcohol withdrawal, positive plasma alcohol and post-critical confusion during 

the neurological exam were significantly associated with seizure recurrence by univariate analysis in population studied. 

Surprisingly, others factors like prescription of anticonvulsants (AE or BZP), neurological advice and hospitalization were 

also significative. For patients with a past history of epilepsy or seizures: more than one seizure per month, moderate 

alcohol withdrawal, an anxiolytic benzodiazepine in patient’s treatment and post-critical confusion during the neurological 

exam remained significantly associated on multivariate analysis. 

CONCLUSION: Further works are needed to establish a guidance decision score for these patients. 
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