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AVANT PROPOS

L’¢épilepsie est une pathologie fréquemment évoquée chez le sujet 4gé¢. Cependant
I’atypie s€émiologique peut rendre son évaluation compliquée. L’¢électroencéphalogramme
(EEQG) semble étre un examen de choix pour aider le gériatre dans cette démarche de soin.
Nous avons la chance a Xavier Arnozan d’avoir un acces facile a 1’électroencéphalographie.
Nous avons émis ["hypothése d’une rentabilité importante de cet examen, avec un impact
thérapeutique fort des EEG pathologiques. Ce manuscrit comportera plusieurs parties : tout
d’abord un rappel général sur 1’épilepsie, et plus précisément sur 1’épilepsie du sujet agé, puis
un article avec un objectif de soumission prochaine dans la revue Gériatrie et Psychologie
Neuropsychiatrie du Vieillissement aprés validation de co-auteurs suivi de la bibliographie.
Par ailleurs, une demande de communication aux 40émes Journées Annuelles de la Société

Francaise de Gériatrie et de Gérontologie a été réalisée.
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INTRODUCTION

1. Définitions en épileptologie

L’ International League Against Epilepsy (ILAE) définit en 2014 (1):

- Une crise d’épilepsie comme une manifestation en lien avec une décharge anormale,
excessive et hypersynchrone d’une population plus ou moins étendue de neurones du
cortex cérébral.

- L’épilepsie comme « une maladie cérébrale définie par une quelconque des
manifestations suivantes :

1. Survenue d’au moins deux crises non provoquées (ou réflexes) espacées de plus
de 24 heures

2. Survenue d’une crise non provoquée (ou réflexe) et probabilité de survenue de
crises ultérieures au cours des 10 années suivantes similaire au risque général de
récurrence (au moins 60 %) observé apres deux crises non provoquées

3. Diagnostic d’un syndrome épileptique ».

La révision récente terminologique de I'ILAE en 2017 a pour but de faciliter la
description des crises (2). Elle repose sur la nature des manifestations cliniques initiales de la

crise. Elles sont séparées en :

- Généralisées,
- Focales,

- Ou a départ inconnu.
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Figure 1 : démarche de la classification des épilepsies de I'ILAE (2)

La notion de « complexe » qui désignait une altération ou une perte de conscience est
remplacée par « avec altération de la conscience ». Les crises dites simples sont définies

comme conscientes. Le principe d’état de conscience inconnu est instauré.

L’ILAE distingue 3 étiologies :

- Les ¢épilepsies dites « génétiques » (ex- « idiopathiques »),
- Les ¢épilepsies « structurelles/métaboliques » (ex- « symptomatiques »),

- Etles épilepsies « de cause inconnue » (ex- « cryptogéniques »).

L’¢état de mal épileptique (EME) est défini comme la survenue de crises continues ou
subintrantes pendant au moins 30 minutes a I’exception de I’EME tonico-clonique généralisé
convulsif qui présente une gravité particuliére par rapport a I’ensemble des autres tableaux
d’EME dont la durée est fixée a 5 minutes (3). Cette durée minimale de crise de 30 minutes
pour définir un EME a classiquement été déterminée car c’est le délai a partir duquel les

dégats neuronaux irréversibles apparaissent.
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2. Caractéristiques de I’épilepsie chez la personne agée

Une personne sur 26 développera une épilepsie au cours de sa vie (4). L’épilepsie a une
distribution bimodale avec un pic pendant I’enfance et aprés 60 ans (5). Elle est cinq fois plus
présente aprés 74 ans qu'entre 24 et 35 ans. Il s’agit de la troisiéme pathologie neurologique la
plus fréquente apres les accidents vasculaires cérébraux et les troubles neurocognitifs. Parmi

les nouveaux cas d’épilepsie, 30% concernent des patients agés de plus de 65 ans (6).

La prévalence de 1’épilepsie dans la population générale en France est de 1% (7). La
prévalence chez la personne agée est peu étudiée et variable selon les études, elle est estimée
entre 5 et 10% pour les tranches d’ages de 65 ans a 85 ans (6). Elle augmente nettement avec
le vieillissement passant de 5/1000 entre 20 et 50 ans, a 7/1000 entre 55 et 64 ans, supérieure

a 10/1000 aprées 80 ans (8).

L’incidence annuelle de 1’épilepsie passe de 85.9 pour 100000 personnes chez les patients

agés de 65 a 69 ans a 135 pour 100 000 patients pour les patients agés de plus de 80 ans (9).

74 Overall,1960-1979

Risk of epilepsy (%)
Y
|
|

] o
3] ./,/
] P
- -~
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0 ; I// T T T T
0 20 40 60 80 100
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Figure 2 : incidence cumulée et risque de développer une épilepsie dans une étude sur 412
individus de 1960 a 1979 d’apres Hesdorffer DC et al (4)

Les patients agés, épileptiques, ont une mortalit¢ multipliée par 3 par rapport a la
population générale agée (10). Cela peut s’expliquer par la présence de comorbidités plus
importantes chez ces patients agés épileptiques (AVC, troubles neurocognitifs majeurs...)
mais également par le fait que 30 % des crises épileptiques de novo chez les patients 4gés sont
un ¢état de mal épileptique avec une mortalit¢ de 40% (9). L’épilepsie du patient agé
représente un réel probléme de santé publique avec des répercussions qui peuvent étre graves.
Les conséquences immédiates des crises sont : les chutes, les fractures, les traumatismes
craniens (11). Les conséquences retardées sont : les troubles psychologiques dont 1’anxiété et
la dépression, les troubles du sommeil, la peur de tomber, la perte d’indépendance
fonctionnelle, et le risque d’institutionnalisation (12). Un rapport sur 250 patients agés de plus
de 65 ans (age moyen 71,5 ans) avec ¢épilepsie tardive avant I’introduction d’un
antiépileptique retrouvent des troubles cognitifs préexistants chez la moitié¢ des patients (13).
Il est ainsi primordial de réaliser une évaluation cognitive préalable afin de prouver une

éventuelle imputabilité d’un traitement antiépileptique dans ce déclin cognitif (14).

L'analyse d'une cohorte de 10318 patients aux Etats-Unis de patients de plus de 65 ans
dans 510 maisons médicalisées montre que 7,7% des patients prennent un traitement
antiépileptique a l'admission, avec dans 3/5 des cas une indication argumentée d'épilepsie
(15). La prise d'un antiépileptique est associée a trois facteurs : une épilepsie, des troubles de
I'humeur ou de trés probables troubles neurocognitifs sous-jacents. Elle n'est pas associée au
sexe, a I’origine ethnique, au niveau d'éducation, a l'origine géographique, aux revenus, ou a

la consommation d'alcool.
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On distingue deux grands types de crises chez la personne agée : les crises focales qui
sont les plus fréquentes et les crises généralisées d’emblée (16). Il s’agit dans la plupart des
cas d’une épilepsie de novo a début tardif avec une prédominance pour les formes focales
d’étiologie structurelle/métabolique (70%). L’épilepsie chez la personne agée est souvent
constituée de crises focales avec dans un tiers des cas une généralisation secondaire. Elles
sont volontiers nocturnes et associées a des troubles de la vigilance. Les crises d’emblée
généralisées sont exceptionnelles (17). Leur sémiologie dépend des aires fonctionnelles mises
en jeu, mais le polymorphisme est grand. Les crises temporales se manifestent typiquement
chez le sujet jeune par des prodromes a type de sensation épigastrique ascendante, chaleur, et
des manifestations émotionnelles a type d’angoisse (17). Le sujet pourra présenter des
automatismes oroalimentaires et gestuels. On peut retrouver une sensation de déja vu ou déja
vécu. La encore chez le sujet agé le diagnostic est plus compliqué. Il faut y penser devant des
troubles brutaux de la mémoire sur fond de troubles mnésiques permanents, de trouble du

langage, de confusion, ou devant des hallucinations auditives et olfactives.

L‘amnésie transitoire €pileptique est une forme d’épilepsie temporale, de début tardif,
caractérisée par la survenue d’épisodes d’amnésie paroxystique faisant évoquer en tout
premier lieu des ictus amnésiques, mais de durée plus breve et récidivants (18). On I’observe
de manicre prédominante chez les hommes agés de plus de 65 ans (14). La pseudo-démence
épileptique un trouble trés pur de la mémoire épisodique verbale, stable sur le long terme en

rapport avec des crises d’épilepsie temporale tres fréquentes (16).

Les crises temporales sont les plus fréquentes, elles sont suivies par les crises

frontales. Les crises occipitales et parié¢tales sont tres rares (17).
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Plusieurs atypies sémiologiques sont présentes chez nos sujets agés, rendant le diagnostic

clinique complexe :

- Les déficits postcritiques peuvent durer plusieurs jours, pouvant faire évoquer une
origine vasculaire ischémique comme diagnostic différentiel (19).

- La sémiologie est souvent frustre avec des ¢léments tonico-cloniques plus rares (16).
Il existe une moindre fréquence des morsures de langue du fait de I'édentation et
moins de notion de perte d'urine (20).

- L’aura épileptique qui accompagne les crises focales est souvent absente ou peu
évocatrice L’aura des patients agés est souvent décrite par le patient comme une
sensation de malaise (18).

- L’association fréquente avec les troubles cognitifs empéche une description précise

des symptomes neurologiques en I’absence de témoins (16).

Si le seuil épileptogéne diminue avec 1’dge il n’est pas suffisant pour expliquer
I’apparition de crises (21). A ce facteur de vieillissement normal, il faut rajouter une
pathologie chronique responsable de Iésions cérébrales micro ou macroscopiques (AVC,
tumeur, maladie d’Alzheimer) et/ou une agression aigué (troubles métaboliques, toxiques,
infectieux, ...). Le raisonnement gériatrique utilise ’intrication de tous les facteurs, souvent
insuffisants en eux méme pour déclencher une crise. Il est d’une grande aide afin de décider
d’une éventuelle modification thérapeutique. Le modéle du Professeur Jean Pierre Bouchon
illustre bien 1’accumulation de ces différents facteurs pouvant entrainer la baisse du seuil
épileptogéne (22). Le vieillissement pathologique correspond au facteur 1, la pathologie

chronique correspond au facteur 2. Les plus fréquentes sont dans 30 % des cas une maladie
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cérébro-vasculaire et dans 15% des cas des troubles neurocognitifs (21). Enfin le facteur 3 est

le facteur précipitant, I’événement aigu a I’origine de la décompensation.

Fonction Vicillizsement physiologique
dorgne X Maladie chronique
100% Maadio 3igus

2ouil ‘dlinsurfisance”

0 Age 100 ans

J.P. Bouchon, 1+2+3 ou comment tenter d'étre efficace en gériatrie, Rev Prat 1984, 34:888.

Figure 3: mod¢le du Professeur Jean Pierre Bouchon (22)
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3. Ktiologies de I’épilepsie chez la personne agée

Les causes d’une premiere crise d’épilepsie chez le sujet 4gé sont (23) :

- Accident vasculaire : 54,1%

- Causes métaboliques (dysnatrémie, hypoglycémie...) : 15,1%
- Causes toxiques (y compris iatrogeénes) : 14,5%

- Troubles neurocognitifs : 9,3%

- Traumatismes craniens : 4,1%

- Infections : 2,9%
Les épilepsies structurelles chez la personne agée regroupent (24) :

- Les AVC dans 30 a 50% des cas,

- Les maladies neurodégénératives dans 10 a 20 % des cas,

- Les causes traumatiques (hématome sous dural, hémorragie intracranienne...) dans 10
a 20 % des cas,

- Les causes tumorales dans 10 a 30 % des cas.

a) Causes vasculaires

L’AVC est la premiére cause de comitialité chez le sujet agé (25). Les AVC multiplient par
17 a 20 le risque de crises d’épilepsie précoces ou tardives (26). Les facteurs de risque

épileptogenes dans le cadre d’un AVC sont (27) :
- AVC hémorragique,

- Localisation corticale surtout antéricure et médiane,
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- Sexe féminin,

- Age jeune,

- Caractere peu sévere du déficit moteur,

- Le nombre de Iésions et la taille de la Iésion (24).

On distingue les crises survenant a la phase aigué d’un AVC (de 24 heures a 7 jours apres
I’AVC) des crises survenant plus d’une semaine apres (6). Les crises a la phase aigiie ne
prédisent pas I’évolution vers une épilepsie maladie mais le pronostic de I’AVC est plus
sombre. La mortalité d’un AVC compliqué d’une épilepsie précoce est majorée jusqu’a 50 %
dans I’année qui suit (6). Si la crise comitiale survient de fagcon retardée par rapport a ’AVC

on parle d’épilepsie vasculaire (27). Les crises tardives ont un risque de récidive important

(6).

Trois a 30% des patients aux antécédents d’AVC développent une épilepsie (28). Le
risque d’épilepsie est plus important dans 1’année qui suit I’AVC ischémique. L’age n’est pas

un facteur de risque de développement d’épilepsie apres un AVC (26).

Les patients présentant une €pilepsie tardive ont plus de risques d’infarctus de myocarde,
d’HTA, d’hypertrophie ventriculaire gauche, d’hypercholestérolémie, de 1€sions ischémiques
silencieuses et de microangiopathie cérébrale (29). Ces facteurs augmentent I’incidence du
développement de la maladie cérébrovasculaire. Ainsi, il faut dépister les facteurs de risque

cardiovasculaires chez les patients épileptiques.
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b) Troubles cognitifs

Les troubles cognitifs sont la deuxiéme cause d’épilepsie chez le sujet agé (30). L’épilepsie
est un facteur de mauvais pronostic. Les troubles cognitifs majeurs augmentent de 6 a 10 fois
le risque d’épilepsie (31). Dans une revue de la littérature, incluant 756 patients, Mendez et
Lim rapportent qu’entre 10 et 22% des patients souffrant d’une maladie d’Alzheimer
présentent au moins une crise d’épilepsie (32). Les crises focales avec altération de la
conscience peuvent étre imputées a la maladie d’Alzheimer. Elles s’observent dans le cadre
d’un déclin cognitif ou d’une confusion surajoutée. Les 1ésions de la maladie d’Alzheimer et
surtout leur localisation expliqueraient cette association méme si le mécanisme reste incertain.
Classiquement, le risque de crise est maximal apres 3,5 ans a 6 ans d'évolution (32). Plus le
stade de la maladie neurodégénérative est sévere plus le risque de développer une épilepsie est

¢levé. L épilepsie peut cependant survenir a tout stade de la maladie (9).

La maladie de Creutzfeldt Jacob présente également un risque élevé d’épilepsie,

I’incidence étant évaluée jusqu’a 20% (24).

On peut aussi noter que les troubles cognitifs d’origine vasculaire, ou mixte et la démence
a corps de Lewy sont responsables de I’épilepsie chez la personne dgée a plus faible mesure.
I1 faut évoquer une épilepsie devant une modification brutale et inexpliquée de 1’état clinique

du patient (6).

c) Causes tumorales

Dans 1 cas sur 5, la crise comitiale révele la présence d’une tumeur et peut grever le
pronostic (27). Il peut s’agit aussi bien de tumeurs primitives que de métastases. Les

principales tumeurs en fréquence sont le lymphome et le méningiome.
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d) Causes traumatiques

Les crises post traumatiques représentent 1% des épilepsies des sujets agés. L’age est un

facteur de risque d’épilepsie secondaire a un traumatisme (16).

e) Causes toxiques

La crise est symptomatique tant que les anomalies biologiques ou cliniques persistent (27).

Les principaux médicaments pro-épileptogeénes sont :

Les antibiotiques (bétalactamines, quinolones)

Les antalgiques (tramadol)

Les anti-arythmiques de classe 1b

Les psychotropes (neuroleptiques)

Le sevrage en benzodiazépine ou en barbiturique peut provoquer une crise convulsive. Les
médicaments sont une des principales causes d’états de mal épileptique d’origine secondaire
chez la personne agée. L’utilisation de voie intraveineuse, la présence d’une insuffisance
rénale et hépatique augmentent le risque. Les principaux responsables sont les antibiotiques
comme la pénicilline, les céphalosporines, les quinolones et les carbapénémes. Les patients
agés sont plus a risque de faire une crise d’épilepsie imputable a un médicament qu’un sujet

jeune (33). D’ou I'intérét de développer la réalisation de dosages.

Enfin, I’intoxication alcoolique chronique ou son sevrage ne doivent pas étre négligés. On
estime que 10% des personnes adgées ont une addiction a 1’alcool (34). Méme en EHPAD, on

rapporte un taux d’alcoolisme chronique a 9,6% chez les hommes et 0,9% chez les femmes.
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1) Causes métaboliques

Parmi les causes générales, il faut évoquer les désordres hydro-€lectrolytiques et
métaboliques notamment par I’hypo ou I’hyperglycémie et 1’hypo ou I’hypernatrémie,

I’infection et I’encéphalopathie urémique de I’insuffisant rénal (27).

Lorsqu’il y n’a pas d’étiologie, les crises sont qualifiées de cause inconnue
«cryptogénique », elles peuvent atteindre en 16 et 50% des patients 4gés selon les données de

la littérature (23).
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4. Diagnostic de I’épilepsie chez la personne agée

L’¢épilepsie est fréquente chez la personne agée, mais elle est souvent sous diagnostiquée
du fait d’un interrogatoire difficile ainsi que d’une sémiologie atypique et polymorphe (35). Il
n’y a souvent pas de témoin (17). L’interrogatoire est peu contributif s’il existe des troubles
cognitifs ou psychiatriques sous-jacents. L’anamnése est difficile (banalisation, troubles
cognitifs, isolement) et ’examen clinique en dehors des crises, souvent peu contributif.
L’augmentation de la fréquence des autres pathologies neurologiques comme les troubles
neurocognitifs ainsi que les syndromes gériatriques tels que la confusion, les chutes
constituent une source d’erreur diagnostique (36). La confusion et les troubles du
comportement sont souvent banalisés au cours de troubles cognitifs au stade sévere alors que
ces patients sont plus a risque de développer une épilepsie (traitements abaissant le seuil

épileptogene).

Le diagnostic est avant tout clinique (37). La démarche diagnostique se doit d’étre
rigoureuse avec un interrogatoire policier, un examen clinique complet a la recherche d’un
déficit post critique et un bilan biologique (16). I1 doit étre évoqué devant une manifestation
inhabituelle : déficit neurologique transitoire, altération de la conscience, confusion,
agitation... (6). Il faut y penser devant toute manifestation clinique assez breve, récidivante et
se répétant de manicre stéréotypée et pouvant provenir d’une des aires fonctionnelles mises en
jeu (17). Les explorations sont principalement ’EEG et I'IRM cérébrale. Néanmoins la
sensibilit¢ de 'IRM cérébrale peut conduire a la découverte d’incidentalomes sans rapport
avec la problématique neurologique en cours. Il est important de rechercher une concordance

radio clinique, liant la description de 1’aura épileptique ou du déficit post critique a I’anomalie
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focale lobaire de I’imagerie. Il faut se souvenir qu’une Iésion épileptogéne doit toucher le

cortex cérébral (17).

L’EEG standard permet la recherche d’une anomalie focale, lente ou paroxystique,
pouvant étre reliée a la symptomatologie du patient. Néanmoins la sensibilité et la spécificité
de I’EEG peuvent faire défaut chez nos patients agés. La répétition des EEG ou un EEG vidéo
prolongé seraient plus performants (38). L’EEG est difficile a interpréter chez la personne
agée, il présente une rentabilité inférieure chez les personnes agées que chez les jeunes ;
cependant il reste un élément clé de la démarche diagnostique d’épilepsie, parmi les autres

faisceaux d’arguments du raisonnement gériatrique (39).

L’algorithme de Dupont et al. permet d’aider au diagnostic d’épilepsie chez le sujet agé
(35). Il comporte 29 criteéres cliniques, radiologiques et électroencéphalographiques (Se=86%,
Sp=67%) validés par une étude rétrospective. Cet algorithme a été¢ simplifi¢ avec 7 criteres
dont 3 critéres majeurs et 4 critéres mineurs. Cette dernicre version a été validée en 2016 dans
une ¢tude prospective sur 90 patients (40). Un le score > 4 ¢était le plus pertinent, avec une
sensibilité égale a 93% et une spécificité égale a 85%. Un tel score oriente le clinicien vers le
diagnostic de crise d’épilepsie et I’incite a poursuivre les explorations en ce sens. Si ce score

est inférieur a 4, il permet d’¢éliminer raisonnablement ce diagnostic.
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Critéres majeurs (2 points)

Critéres minewrs (1 point)

Signes cliniques

- état confusionnel avec début
et fin brusques

- contractions musculaires
rythmiques dans un territoire

- trouble de la conscience

-trouble du comportement

focal paroxystique isolé

-trouble du comportement
paroxystique associé a un signe
neurologique focal

Antécédents

antécédent d'épilepsie

Signes électriques (EEG)

ondes lentes focalisées

Figure 4 : algorithme décisionnel proposé par Dupont et al. (35)
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5. L’électroencéphalogramme (EEG)

a) Indications

L'HAS recommande la réalisation d'un EEG devant une confusion si I'ensemble du bilan
de premiére intention est négatif (41). Tout patient présentant un syndrome confusionnel sans
cause ¢évidente doit bénéficier d’'un EEG dans I’hypothése d’un état de mal épileptique non
convulsivant (36). A contrario, la HAS ne recommande pas la réalisation d'un EEG a visée

systématique devant des chutes a répétition chez la personne agée (42).

La ligue frangaise contre 1’épilepsie en 2014 reconnait que I’EEG est nécessaire pour (43) :

- Le diagnostic et la prise en charge initiale d’une maladie épileptique. Il doit étre
réalisé si possible dans les 24 heures suivant la crise pour augmenter sa sensibilité.

- Le diagnostic d’état de mal a expression confusionnelle.

- Le diagnostic de syndrome confusionnel, troubles cognitifs et/ou troubles de la

vigilance évoluant de facon aigué et rapidement progressive.

L’EEG est dit utile pour le suivi des patients épileptiques, le diagnostic des
encéphalopathies et évaluer la sévérité des encéphalopathies hépatiques. L’EEG est dit inutile
pour le bilan de céphalée, d’ictus amnésique typique, de syncope typique, d’AlIT, pour évaluer

le risque d’épilepsie ultérieur chez un patient porteur d’une l€sion cérébrale connue.

Par ailleurs, une épilepsie pharmacorésistante doit bénéficier d’un monitoring par
vidéo-EEG (25). Si I’examen médical est normal, il vaut mieux réaliser un EEG de bonne
qualit¢ avec manceuvres de sensibilisation méme s’il n’est pas réalisé dans les 24h (7).
L’indication de ’EEG en urgence est I’état de mal épileptique ; cependant la réalisation de

I’EEG ne doit pas retarder la prise en charge thérapeutique.
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b) Déroulement

L’EEG standard est un examen facile a réaliser, notamment au sein de 1’hdpital Xavier
Arnozan, y compris au lit du patient, et est peu invasif. Il apporte une vision dynamique des
troubles fonctionnels du systéme nerveux central (43). Il n’est pas contraint par d’éventuelles
contre-indications et ne présente pas d’effet indésirable. Au cours de cet examen, on peut
réaliser certaines épreuves de sensibilisation pour favoriser [’apparition d’anomalies :
stimulation lumineuse intermittente ou hyperventilation (7). La lecture est réalisée par des
neurologues du CHU de Pellegrin avec une interprétation rapide disponible dans les 24
heures. Grace a des ¢lectrodes posées sur le scalp dont le signal est amplifi¢, 1’activité
cérébrale est recueillie par les différences de potentiels entre deux électrodes voisines. Il est
couplé systématiquement a un enregistrement ¢électrocardiographique. Pour placer les

¢lectrodes sur le scalp, on utilise le systeme 10/20 international a 21 électrodes (44).

The letters used are:

F - Frontal lobe
T - Temporal lobe
C - Central lobe
P - Parietal lobe
0 - Oceipital lobe

2" refers to an electrode
placed on the midine.

Figure 5: nomenclature internationale EEG, systéme 10/20 (44)
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L’enregistrement doit étre réalisé dans une piece faiblement éclairée et silencieuse, a
température tempérée afin d’obtenir une relaxation optimale du patient. Sa durée minimale est
de 20 minutes (43). Le comportement du sujet et I’apparition d’artéfacts doit faire I’objet
d’une attention soutenue et engendrer une réaction appropriée. La présence d’une infirmicre
diplomée d’état préalablement formée est fortement recommandée, ce qui est le cas a Xavier

Arnozan.

Il est le seul examen dynamique facilement réalisable qui explore le fonctionnement
cérébral. Il sert a la classification des crises et de 1'épilepsie. L’EEG a une valeur diagnostique
limitée du fait de grande prévalence d’anomalies aspécifiques chez les personnes agées (9). 11

doit étre une aide au diagnostic et non un outil diagnostique.

¢) EEG normal

L’aspect de ’EEG normal est de faible amplitude et dominé, chez un sujet éveillé au repos,
les yeux fermés, dans un état de relaxation, par une activité de fréquence de 8-12 Hz (45).
C’est le rythme alpha, prédominant au niveau des électrodes occipitales et disparaissant
lorsque le sujet ouvre les yeux. Lorsque le sujet est engagé dans une tiche cognitive, le
rythme alpha disparait et fait place a une activité peu ample, peu synchronisée et plus rapide :

le rythme béta.
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Figure 6 : EEG normal. On observe des rythmes alpha dans la région occipitale et des rythmes
béta au niveau des régions frontale et centrale (45).

L’endormissement s’accompagne de la disparition du rythme alpha, de 1’apparition d’un

rythme plus lent, le rythme théta. Lors du sommeil lent profond, on observe un rythme tres

lent : le rythme delta (45).
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Figure 7 : les différents rythmes d’ondes composant I’EEG (45)

d) EEG per critique

L’activité épileptiforme peut étre divis€e en activité intercritique et per critique (45).

En période per critique 1’épilepsie laisse une signature : pointes, pointes ondes,

polypointes, ou des polypointes ondes (7). L’activit¢ EEG inter-critique consiste a des pointes

isolées ou a des complexes comprenant des pointes avec des ondes lentes. La combinaison de

pointes et d’ondes lentes est appelée « pointes-ondes ». L’aspect de burst suppression

correspond a des bouffées paroxystiques d’activité entrecoupées de silence électrique (45).
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Figure 8 : principales anomalies a I’EEG (45)

Ces anomalies épileptiques atteignent 1’ensemble des électrodes pour les épilepsies
généralisées et la région cérébrale concernée par 1’épilepsie pour les épilepsies focales (7). La
constatation d’anomalies épileptiques sur un tracé n’implique pas que le patient est
épileptique. En effet, certains patients ont un EEG montrant des pointes plus ou moins bien
dessinées. On ne traite pas un EEG mais un patient sur des données cliniques étayées par des

examens complémentaires. Par ailleurs, un EEG normal n’¢élimine pas le diagnostic.
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Figure 9 : épilepsie partielle pariétale symptomatique d’une tumeur cérébrale de bas grade.
Etat de mal partiel non convulsif. Les crises sont bien visibles sur la région du vertex (Cz-Pz
et Pz-Oz) et sur la région pariétale gauche (46)
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Figure 10 : EEG pathologique avec activité paroxystique : pointe temporale gauche (46)
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Figure 11 : altérations EEG d’origine ischémique au niveau de I’hémisphére gauche. On
observe sur I’enregistrement issu de I’hémisphére gauche, une augmentation des activités
lentes delta et une perte des activités rapides beta. Au niveau de I’hémisphere droit, les
activités rapides persistent (45)

TV
I_‘|-c_

g
i

e bt DA i
o b e
2

P02

FEOT o s nhormde ot A0 o Ao s Ao b el s

Figure 12 : bilan de confusion, état de mal non convulsif généralis¢ (46)

34



e) Tracé d’encéphalopathie

L’EEG d’une encéphalopathie comporte un ralentissement monomorphe et symétrique du
rythme de fond prédominant en frontal puis généralis¢, associé a une diminution progressive
de la réactivité aux stimulations sensorielles (47). Des ondes lentes triphasiques peuvent étre
observées dans les encéphalopathies hépatiques. Un tracé pseudorythmique ou

pseudopériodique peut caractériser certaines encéphalopathies toxiques.

Figure 13 : encéphalopathie hépatique. EEG : ondes lentes triphasiques monomorphes
généralisées (47)

Figure 14 : encéphalopathie a la céfépime chez un patient insuffisant rénal. EEG : tracé
pseudopériodique (1Hz) généralisé (47)
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f) EEG du sujet 4gé

L’EEG d’un patient 4g¢ montre souvent un ralentissement avec des asymétries plus ou
moins physiologiques ce qui complique son interprétation (6). Chez jusqu'a 15% des sujets
normaux, il existe des rythmes lents théta parfois organisés en foyers asymétriques sur les
régions temporales. Trois variants avec une morphologie épileptique mais totalement bénins
sont plus fréquents chez la personne agée : subclinical rhytmic EEG discharge of adults
(SREDA) qui sont des décharges rythmiques asymptomatiques d’activité de la gamme de
fréquence théta, prédominant sur les régions pariéto-occipitales bilatérales (48), les small
sharp spikes (SSS) également nommées anomalies épileptiques aigues bénignes du sommeil
(19) et les wicket spikes qui sont la diffusion de 1’activité alpha postérieure sur I’ensemble du
scalp jusque sur les régions antérieures avec possibilité¢ d’une amplitude assez grande donnant

un aspect aigu aux grapho-¢léments (49).

Enfin, il a ét¢ montré que la proportion des patients agés authentifiés épileptiques qui
présentent des anomalies inter-critiques a I’EEG est moins fréquente chez la personne agée
que chez le sujet jeune (20). Par ailleurs, la présence de décharges épileptiformes a I’EEG
chez des patients souffrant de maladie d’Alzheimer serait fortement prédictive du

développement d’une épilepsie (50).
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6. Traitement de I’épilepsie chez la personne agée

Contrairement a d’autres pathologies neurologiques gériatriques, 1’épilepsie est accessible
a un traitement efficace (37). Le rapport bénéfice risque du traitement de I’épilepsie chez la
personne agée doit néanmoins faire 1’objet d’une évaluation rigoureuse et répétée (36). Les
objectifs sont de contrdler la maladie sans altération de la qualité de vie. Le traitement s’il est
indiqué est toujours recommandé, il évite la morbi-mortalité inhérente a la répétition et a

I’intensification des crises.

La mise en évidence d’un facteur favorisant permet de considérer le risque de récidive
comme ¢levé des la premicere crise. Les crises avec facteur déclenchant sont fréquentes chez la
personne agée (17). Elles potentialisent la gravité de 1’affection causale et sont prédictives de
I’apparition d’une €pilepsie ultérieurement. En 1’absence de 1ésion cérébrale et avec un facteur
déclenchant, il n’est pas recommandé de traiter la premiére crise, d’autant plus si le facteur
déclenchant est éradiqué (21). Ainsi, en pratique, lors d’une crise induite par une cause
toxico-métabolique, la suppression du facteur déclenchant permet d’éviter la prescription au

long cours de traitement antiépileptique.

Cependant, contrairement au sujet jeune, on peut prendre la décision de traiter des la
premiére crise chez la personne agée (6). On traite d’emblée un EEG montrant des figures
épileptiques, une crise prolongée ou un état de mal épileptique. Les crises répétées doivent
étre traitées devant le risque de passage a un état de mal épileptique. L’épilepsie d’origine

tumorale nécessite un traitement indépendamment de toute décision neurochirurgicale.

Ainsi, la décision de traitement chez la personne agée doit étre €tablie sur les facteurs de

risques de récurrence plutdt que sur I’age en lui-méme (20). Les facteurs de risque de
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récurrence sont : anomalies a I’EEG, les crises focales, les crises de cause inconnue et les
crises survenant dans le sommeil. A noter que I’age est lui-méme un facteur de risque de
récurrence d’épilepsie. En cas de crise inaugurale en lien avec une lésion cérébrale
épileptogene (séquelle AVC lobaire par exemple), un traitement peut €tre initié des la

premigre crise.

Il faut de plus veiller au risque d'interactions médicamenteuses. Les médicaments qui
génerent des interactions potentielles avec les antiépileptiques sont les statines, les inhibiteurs
calciques et les inhibiteurs de recapture de la sérotonine (20). Généralement, une posologie
réduite de moiti¢ par rapport a un sujet jeune permet de limiter la toxicité et les effets

indésirables.

L’age modifie la pharmaco sensibilit¢ et le nombre de récepteurs cibles de I’action des
anticonvulsivants (51). Il existe une diminution de [’épuration rénale, du métabolisme
hépatique, une diminution de la liaison aux protéines et une augmentation du volume de
distribution des molécules liposolubles, telles que les benzodiazépines. Les effets secondaires

apparaissent ainsi a des taux sériques bien plus faibles que chez le sujet jeune.

L’introduction d’un traitement antiépileptique doit étre progressive, en monothérapie et
réévaluée régulierement « start low, go slow » (16). On privilégie les antiépileptiques de
nouvelle génération qui ont une meilleure tolérance. Il existe des recommandations dans le

traitement de I’épilepsie mais aucune n’est spécifique aux sujets agés.

Dans les épilepsies focales, six médicaments ont I’AMM : la carbamazépine, le valproate
de sodium, la lamotrigine, la gabapentine, 1’oxcarbazépine, le lévétiracetam (16). La
lamotrigine ne présente pas d’induction ou d’inhibition enzymatique et n’a pas de caractere

sédatif. La carbamazépine peut étre utile dans le cadre de troubles thymiques. La gabapentine
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est bien tolérée mais elle nécessite une prise pluriquotidienne. Le Iévétiracetam peut
occasionner des troubles psychiatriques, il est ainsi a éviter chez des patients présentant des
1ésions cérébrales. Six études randomisées ont été réalisées, il ressort que I’efficacité quelle
que soit la molécule est la méme mais il existe une différence en terme de tolérance (51). La
molécule la mieux tolérée étant la lamotrigine, suivie de la gabapentine, du lévétiracetam et
du valproate. L’étude SANAD de 2007 a montré que la lamotrigine était plus efficace avec
une meilleur observance que la carbamazépine (52). Ces résultats sont a nuancer au vu des
nombreux biais de 1’étude dont le principal était que la carbamazépine pouvait étre donnée
dans sa forme galénique standard alors que la forme libération prolongée est celle qui est
recommandée car elle est mieux tolérée. Selon les recommandations ILAE, la lamotrigine et
la gabapentine doivent étre utilisés en premiere intention dans les épilepsies focales de cause
inconnue ou structurelle/métabolique du sujet agé (53). Pour toutes les crises, la lamotrigine
peut étre utilisée. Le lévétiracétam semble étre une bonne alternative du fait de sa bonne
tolérance (9). Les antiépileptiques qui peuvent avoir des effets indésirables sur la cognition
sont : la carbamazépine, le zonisamide, le valproate, la phénytoine et le topiramate (14). La
carbamazépine, la gabapentine, la prégabaline et le wvalproate sont potentiellement

thymorégulateurs.

Il ne semble pas utile d’envisager un traitement par benzodiazépine pour un patient 4gé qui
a eu une crise résolutive (16). Les risques sont bien supérieurs aux bénéfices. Un tel
traitement ne se justifie que s’il existe un risque clairement identifi¢ d’un passage en état de

mal épileptique.

Chez les patients présentant des troubles neurocognitifs, aucun essai randomisé spécifique

n’est disponible (20). Le choix se porte sur un non inducteur enzymatique dont les doses
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peuvent étre adaptées a la fonction rénale. Vossel ef al ont réalisé une revue de la littérature
des études ouvertes a ce sujet (54). Elle rapporte une majoration des troubles cognitifs, de
I’atrophie cérébrale et du syndrome extrapyramidal sous valproate (55). Le 1évétiracétam
présente un bénéfice sur la cognition et ’humeur (56). La lamotrigine, malgré son effet
thymorégulateur peut entrainer des troubles comportementaux et une agressivité¢ (20). La

lamotrigine et le Iévétiracétam semblent étre les traitements de choix dans cette indication.

L’observance thérapeutique est décrite comme mauvaise, en effet, les patients agés ont
deux fois plus de risque d’arrét de traitement que les patients jeunes du fait d’une mauvaise
tolérance (19). Les effets indésirables les plus souvent rapportés sont [’ataxie, les
tremblements, les troubles visuels et la sédation (57). La plupart des antiépileptiques
provoquent une ostéoporose a long terme (9). Des stratégies de prévention doivent étre mise
en place une fois un traitement antiépileptique introduit. A noter que les personnes agées sont
plus a risque de réactions cutanées avec les antiépileptiques, et notamment avec le
phénobarbital, la phénytoine, la carbamazépine, la lamotrigine, I’oxcarbamazépine et le

zonisamide.

La pharmacorésistance concerne 30 a 40 % des épilepsies dans la population générale (58).
Elle est définie par un « échec a obtenir une disparition persistante des crises en dépit de
I’utilisation adéquate de deux médicaments antiépileptiques bien tolérés et appropriés,
prescrits en monothérapie ou en association ». Le taux de rémission est élevé chez la personne
agée. Dans une étude récente rétrospective de 2000 a 2013, sur 539 sujets de plus de 65 ans
avec une ¢épilepsie nouvellement diagnostiquée, les patients ont 83 % de probabilité d'étre
sans crise pendant 2 ans, et 79 % pendant 5 ans, et ce pour la majorité d'entre eux en

monothérapie, le plus souvent avec la premicre molécule choisie (59). L’introduction précoce
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d’un traitement est un facteur prédictif de rémission. Un taux de 4% de pharmacorésistance a
été noté dans cette étude. Dans une autre étude sur 113 patients agés de 65 a 92 ans (age
médian de 73 ans), 80% des patients sont en rémission a un an, dont 93% en monothérapie

(60).

Les alternatives au traitement médical comme la chirurgie ou la stimulation du nerf vagal
n’ont malheureusement pas été étudiées de fagon spécifique chez la personne agée (19). Dans
une étude rétrospective multicentrique francaise récente portant sur 136 patients (16 de plus

de 60 ans), il n’y avait pas de récidive de crise chez 72.1 % des patients apres la chirurgie

(61).

L’épilepsie est donc une pathologie fréquemment évoquée chez le sujet agé. Cependant
I’atypie sémiologique peut rendre son diagnostic compliqué et la gestion thérapeutique
difficile. L’EEG semble étre un examen de choix pour aider le gériatre dans cette démarche
de soin. Notre hypothese est que les anomalies retrouvées a ’EEG entrainent dans la grande
majorité des cas une modification thérapeutique. Nous avons mené une étude rétrospective
monocentrique a I’hdpital Xavier Arnozan en récupérant les résultats de plus de 600 EEG
réalisé entre Aolt 2017 et Novembre 2019. Nous avons ensuite analysé les modifications
thérapeutiques réalisées ou non, a la suite de la découverte d’anomalie du tracé (paroxysme,
onde lente focale, tracé d’encéphalopathie). Nous vous présentons nos résultats dans I’article

ci-dessous.
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1. Introduction

L’¢épilepsie est la troisiéme pathologie neurologique la plus fréquente du sujet agé apres
les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et les troubles neurocognitifs (20). Sa prévalence
est variable selon les études, elle est estimée a 5 et 10% entre 65 ans et 85 ans (6). Il s’agit
d’une pathologie grave : 1’état de mal épileptique est présent dans 30% des cas de crises
épileptiques d’origine structurelles ou métaboliques, de plus les crises d’épilepsie sont
associées a une mortalit¢é multipliée par trois chez la personne agée (9). De diagnostic
difficile, avec un interrogatoire souvent incomplet et une atypie sémiologique (16) (17),
I’épilepsie est pourtant accessible a un traitement efficace, avec une pharmacorésistance rare
chez les sujets agés (37) (60). L’EEG, constitue un outil important du raisonnement
diagnostique. Son interprétation reste pourtant difficile du fait d’une grande prévalence
d’anomalies aspécifiques chez les personnes agées, pouvant conduire a des choix

thérapeutiques complexes en pratique quotidienne en gériatrie (9).

Notre hypothese est que les anomalies retrouvées a I’EEG chez nos sujets agés entrainent
dans la grande majorité des cas une modification thérapeutique. L’objectif principal de cette
étude était de déterminer la proportion d’EEG pathologiques ayant conduit a une modification
thérapeutique. Les objectifs secondaires étaient de décrire ces modifications thérapeutiques,
les profils des patients en fonction des résultats d’EEG pathologiques, les indications de

réalisation d’un EEG et les résultats des EEG en fonction de ces indications.

2. Matériel et méthodes

a) Champ d’application et modalités de 1’étude

L’¢tude se porte sur les services de gériatrie de I’hopital Xavier Arnozan au CHU de

Bordeaux. La période de I’étude a été de 28 mois s’étalant du 10 aoht 2017 au 30 novembre
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2019 afin d’inclure un nombre de 150 EEG pathologiques. Il s’agit d’une étude non
interventionnelle, observationnelle rétrospective monocentrique avec un recueil de données

cliniques.

b) Population

Les critéres d’inclusion sont I’age supérieur a 75 ans et la réalisation d’'un EEG. Les
criteres d’exclusion sont les EEG de controle, les EEG systématiques avant une

¢lectroconvulsivothérapie (ECT) et les EEG non interprétables

¢) Définition

L’interprétation de ces EEG était réalisée par les neurologues de ['unité
d'¢lectrophysiologie et d’exploration fonctionnelle du systéme nerveux du CHU de Bordeaux.
Un EEG ¢était dit pathologique si un foyer lent focal, un paroxysme ou une
encéphalopathie/ralentissement étaient décrits, sinon, I’EEG était considéré comme normal.
Les modifications thérapeutiques, décidées par les gériatres du pole de gérontologie clinique
du CHU de Bordeaux en charge du patient, consistaient en un arrét, une poursuite, une
augmentation, diminution ou I’introduction d’un antiépileptique, d’'une benzodiazépine, d’un

neuroleptique ou d’un antidépresseur.

d) Recueil des données

L’ensemble des EEG a été récupéré via Dxplanning® par I’infirmicre diplomée d’état qui
réalise les EEG. Les données médicales ont été recueillies sur DxCare®. Il s’agit d’un recueil

consécutif de tous les EEG réalisés au cours de cette période.

Si ’EEG était non pathologique, nous avons recueillis I’indication de ’EEG, 1’age et le

sexe du patient.
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Si PEEG était pathologique, nous avons collecté les données suivantes : 1’age, le sexe, le
nombre de médicaments prescrits (& 1’exception des laxatifs et de la vitamine D) avant la
réalisation de D’EEG y compris la description des psychotropes (antiépileptique,
antidépresseur, neuroleptique, benzodiazépines), un antécédent de comitialité, 1’état cognitif
par I’évaluation du MMSE (Mini Mental State Examination) noté sur 30, les ADL (Activities
of Daily Living, notée de 0 a 6, 0 étant une dépendance totale), la présence d’une imagerie
cérébrale réalisée pendant 1’hospitalisation, 1’existence de séquelles d’AVC lobaire sur les

imageries ou notées dans les antécédents, le lieu de vie, et le motif d’hospitalisation.

Sept indications de réalisation d’EEG ont été retenues (motif de demande de I’EEQG) :
survenue d’un épisode stéréotypé, d’un déficit neurologique focal, d’hallucinations, de

confusion, de troubles de la vigilance, de clonies ou d’une chute.

e) Analyse statistique

Les données anonymisées ont été saisies sur un tableur Excel version 2019. Les résultats
quantitatifs ont été¢ exprimés en moyenne et écart type. Les résultats qualitatifs ont été
exprimés en effectif et pourcentage. La comparaison des données qualitatives a été effectuée
en utilisant les tests du Chi-2 ou exact de Fisher en fonction des conditions d'applications. La
comparaison des moyennes des données quantitatives a été effectuée en utilisant le test de
Student. Les tests statistiques ont été effectués sur le logiciel R, les différences étaient

considérées comme significativement différentes lorsque la valeur de p était inférieure a 0,05.

3. Résultats

a) Description de la population

Entre Aout 2017 et Novembre 2019, 613 patients ont bénéfici¢ d’un EEG a I’hopital

Xavier Arnozan. Aprés exclusion de 132 patients, 150 EEG sur 481 (31,2%) étaient
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pathologiques (30 paroxysmes, 56 foyers lents, 64 tracés d’encéphalopathie). Parmi les 613
patients, 41,7% (n=201) ¢étaient des femmes et 1’age moyen était de 86,3+5,5. Parmi la
population avec EEG pathologiques, 57% (n=86) étaient des femmes, 1’dge moyen était de
86+5 ans (Tableau 2). Leur autonomie était altérée (ADL moyen 3,2+2.2), 81% (n=122)
vivaient a domicile, 13% (n=20) en établissement d’hébergement pour personnes agées
dépendantes (EHPAD) et 5% (n=8) en unité de soins longue durée (USLD). IIs prenaient en
moyenne 6+£3 médicaments. Le MMSE moyen était a 16,4+6. Il y avait notion de comitialité
antérieure chez 13% des cas (n=20) ; lors de la réalisation de I’EEG, 32% des patients étaient
sous benzodiazépines, 23% sous antidépresseurs, 21% sous antiépileptiques et 9% sous
neuroleptiques. Une imagerie cérébrale était réalisée pendant 1’hospitalisation pour 77%
(n=115) des patients. Des séquelles d’AVC lobaire (ischémique ou hémorragique)
potentiellement épileptogenes étaient présentes chez 46% (n=69) des patients. Le tiers des

patients était hospitalisé pour un épisode neurologique aigu.
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Etude de I'impact thérapeutique devant un EEG pathologique dans une population de patients dgés de
plus de 75 ans au sein du CHU de Xavier Arnozan 10 ao(t 2017 au 30 novembre 2019

613 EEG
Exclusions
92 EEG de contrble
23 systématiques avant une ECT
12 patients < 75 ans
5 EEG non interprétables
481 EEG
EEG normaux EEG pathologiques
N=331 N=150

Encéphalopathie
ralentissement

N=64

Foyer lent focal Paroxysmes
N=56 N=30

Figure 15 : flow-chart

b) Pourcentage de modifications thérapeutiques

Sur les 150 EEG pathologiques retrouvés, 115 (77%) patients ont bénéficié d’une

modification thérapeutique.

Les modifications thérapeutiques réalisées en fonction des anomalies retrouvées a ’EEG
sont décrites dans le tableau 1. Dans le cadre d’un résultat EEG « paroxysmes », les
modifications thérapeutiques concernaient essentiellement une introduction d’antiépileptique
(dans 57% des cas), des benzodiazépines étaient introduites dans 30% des cas. Dans le cadre
d’un résultat EEG « foyer lent focal », une introduction d’antiépileptique était réalisée dans

45% des cas avec 30% d’introduction de benzodiazépines. Dans le cadre d’un résultat EEG
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« encéphalopathie ralentissement », 1’introduction d’une benzodiazépine était le plus

fréquent avec 27% des cas avec un début d’antiépileptique pour 19% des cas.

TOTAL PAROXYSMES FOYER LENT FOCAL ENCEPHALOPATHIE
N=150 N=30 N=56 N=64 P_VALUE
Modifications thérapeutiques 150 26 (87%) 39 (70%) 50 (78%) 0,1923
Antiépileptiques
Introduction 150 17 (57%) 25 (45%) 12 (19%)
Augmentation 150 3 (10%) 3 (5%) 3 (5%)
Changement de molécule 150 1(3%) 0 (0%) 3 (5%)
Benzodiazépines
introduction 150 9 (30%) 17 (30%) 17 (27%)
Augmentation 150 1 (3%) 2 (4%) 3 (5%)
Arrét/Diminution 150 1 (4%)/0(0%) 3(8%)/0(0%) 7(14%)/3(6%)
Neuroleptiques
Poursuite 150 0 (0%) 1(2%) 0 (0%)
Arrét / Diminution 150 2 (79%)/1(4%) 0 (0%)/0(0%) 3 (5%)/3 (5%)
Antidépresseurs
Poursuite 150 1(3%) 4(7%) 6 (9%)
Arrét/Diminution 150 1(3%)/1 (3%) 6 (11%)/1(3%) 5 (8%)/0(0%)

Tableau 1 : description détaillée des modifications thérapeutiques en fonction des résultats de
I’EEG

¢) Résultats de ’EEG en fonction de ses indications

Les indications des différents EEG qu’ils soient pathologiques ou non sont présentées dans
la Figure 16. Parmi ces indications, les anomalies focales (paroxysme et onde lentes) sont le
plus souvent rencontrées en cas de clonies et les déficits neurologiques focaux (23 et 29%
respectivement). Les tracés d’encéphalopathie sont les plus souvent rencontrés en cas de
trouble de la vigilance (28%). Les hallucinations et les chutes regroupent le plus d’EEG
normaux (80 et 75%). Le tracé foyer lent focal est retrouvé majoritairement dans les
indications épisode stéréotypé et déficit neurologique focal, dans 19% des cas chacun

respectivement.
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RESULTATS DES EEG EN FONCTION DES DIFFERENTES
INDICATIONS EN POURCENTAGE
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Figure 16 : résultats des EEG en fonction des différentes indications et pourcentage des EEG

en fonction des indications

d) Profils des patients en fonction des résultats des EEG pathologiques et pourcentage

des différentes indications de I’EEG

Le profil des patients ne différait pas en fonction des résultats de ’EEG (Tableau 2).

TOTAL

TOTAL

PAROXYSMES FOYER LENT FOCAL

ENCEPHALOPATHIE

P_VALUE
N=150 N=150 N=30 N=56 N=64
Caractéristiques générales des patients
Age (années), moyenne (+/-écart type) 150 86 (+/-5,49) 86 (+/-5,48) 85 (+/-5,13) 87 (+/-5,72) 0.8535
Sexefemme, n (%) 150 86 (57%) 17 (57%) 35 (63%) 34 (53%) 0.5828
MMSE, moyenne (+/-écart type) 92 16 (+/-6,56) 15 (+/-5,32) 18 (+/-6,92) 15 (+/-6,43) 0.1723
ADL, moyenne (+/-écart type) 149 3(+/-2,25) 2 (+/-2,1) 4 (+/-2,08) 3(+/-2,23) 0.5729
Lieux de vie, n(%) 150 0.0618
Domicile 122 (81%) 27 (90%) 48 (86%) 47 (73%)
EHPAD 20 (13%) 2 (7%) 8 (14%) 10 (16%)
usLo 8 (5%) 1(3%) 0 (0%) 7 (11%)
Comitalité antérieure n(%) 150 20 (13%) 7 (23%) 7 (13%) 6 (9%) 0.2079
Séquelles AVC lobaire, n(%) 150 69 (46%) 16 (53%) 28 (50%) 25 (39%) 0.3246
Imagerie cérébrale pendant I'hospitalisation, n (%) 150 115(77%) 23 (77%) 43 (77%) 49 (77%) 0.9996
Nombre de médicaments, moyenne (+/-écart type) 150 6 (+/-3,09) 6 (+/-3,47) 6(+/-2,93) 6 (+/-3,07) 0.3598

Tableau 2 : profil des patients en fonction des différents résultats EEG
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4. Discussion

Au cours de cette étude nous avons donc confirmé notre hypothése d’un impact fort
des EEG pathologiques sur la prise en charge de nos patients, avec plus de ¥ de modifications
thérapeutiques a la suite de la découverte de paroxysme, d’onde lente ou de tracé
d’encéphalopathie. Ces modifications différaient en fonction des résultats de I’EEG mais
correspondaient majoritairement une introduction d’antiépileptique et/ou de benzodiazépine.
L’analyse de la totalit¢ des EEG recueillis a mis en évidence une majorit¢é d’EEG normaux
(68,8%). Les indications pour lesquelles I’EEG était le plus souvent normaux étaient les
hallucinations, les chutes et la confusion. Les anomalies d’EEG correspondaient
majoritairement a des tracés d’encéphalopathies (42%). Par ailleurs, nous n’avons pas

retrouvé de différence de profil de patient en fonction des anomalies EEG.

Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature d’étude sur la modification thérapeutique
en gériatrie au décours d’un EEG pathologique. Dans notre étude, I’EEG reste un examen
rentable sur le plan thérapeutique car il conduit dans une large majorité des cas a une
modification. En effet, on note ’introduction d’un antiépileptique dans 57% des cas si 'EEG
retrouve des paroxysmes, 45% s’il y a un foyer lent focal et 19% si le tracé retrouve une
encéphalopathie. Ce dernier résultat peut sembler étonnant, du fait de I’absence d’anomalie
focale. Un tracé d’encéphalopathie peut néanmoins étre retrouvé en post critique d’une crise
généralisée ou secondairement généralisée, pouvant justifier dans ce cas I’introduction d’un

antiépileptique.

En ce qui concerne la proportion d’EEG anormaux, nos résultats sont discordants avec
ceux de la littérature. Une étude francaise de 2010, réalisée sur 701 tracés d’EEG de patients

hospitalisés en gériatrie (dge moyen 84,6 ans), retrouvait une proportion plus importante
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d’EEG anormaux en comparaison a notre étude (54,4% vs 31,2%) (62). Les anomalies
épileptiques intercritiques et per-critiques étaient observées chez 13% des patients. Une
anomalie lente focale est retrouvée dans 15,4% des cas. Un ralentissement global était noté
dans 26 % des cas. Une autre étude sur 300 patients (4ge moyen 74 ans) retrouvait 44,7%
d’anomalies a I’EEG, ces anomalies étaient encore plus fréquentes dans le sous-groupe agé de
plus de 80 ans (54%) (63). La faible proportion d’EEG pathologiques dans notre population
pourrait s’expliquer en partie par une mauvaise indication initiale de I’examen, 12% étant
réalisés pour chute, et prés d’un-quart pour confusion sans anomalie clinique focale initiale
décrite. La place de ’EEG dans la démarche diagnostique en gériatrie reste difficile a préciser
du fait de I’atypie sémiologique de nos sujets agés. La réalisation d’EEG n’est par exemple
pas retenue en premiere intention au décours d’une chute par la Haute Autorité de Santé (42),
ce qui est confirmé par notre étude retrouvant 75% de tracé normaux pour cette indication.
L’interrogatoire du patient et de son entourage, ses antécédents (AVC, troubles cognitifs...),
I’examen clinique et paraclinique (déficit post critique, anomalie focale a 1’imagerie
cérébrale...) doivent primer pour €voquer I’épilepsie comme facteur précipitant une chute
avant la réalisation systématique de I’EEG. D’autres indications regroupent également
beaucoup d’EEG normaux comme les hallucinations (80%) ou la confusion (73%). Il est
important de rappeler qu'un EEG normal n’¢élimine pas le diagnostic d’épilepsie. Cela peut
étre en lien avec un manque de sensibilit¢ de I’examen, comme au cours des hallucinations
complexes ou I’origine temporale interne des anomalies est difficile a enregistrer du fait de sa
localisation profonde au sein de 1’encéphale. La normalité des EEG peut aussi étre en lien
avec le délai de réalisation de I’examen, les anomalies de tracé pouvant disparaitre en période
inter-critique. Nous n’avons malheureusement pas les données sur le délai entre les

symptomes et la réalisation de ’EEG pour les patients de notre étude.
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La rentabilité de ’EEG pourrait étre améliorée en ciblant les indications de ’EEG. Il
faut veiller a construire une réflexion clinique basée sur I’interrogatoire, I’examen clinique et
les antécédents du patient (AVC, trouble cognitif...) afin de sensibiliser I’examen. Notre étude
montrait que les anomalies focales (paroxysme et onde lentes) sont le plus souvent
rencontrées en cas de clonies et les déficits neurologiques focaux (23 et 29% respectivement).
Certaines techniques d’enregistrement permettent également de sensibiliser cet examen. Le
holter EEG, avec un enregistrement sur 24 heures ou plus, détecte par exemple plus
d’anomalies (64). Dans une étude américaine incluant 156 holter EEG (4ge moyen 72,8 ans),
72% étaient pathologiques dont 27% avec un des décharges épileptiques et 3% avec une crise
épileptique ce qui est bien plus que notre étude (65). Par ailleurs, Chochoi et al. ont montré
que chez les personnes agées, des anomalies paroxystiques (intercritiques ou critiques) sont
enregistrées chez 28 % des patients avec un EEG de longue durée versus 7 % avec un EEG
standard (66). L'EEG de sieste, au mieux apres privation de sommeil, pourrait également
sensibiliser I’examen, la plupart des anomalies survenant au cours du sommeil (67).
Cependant la réalisation en pratique de cette privation de sommeil semble difficile dans notre
population présentant en grande partie des troubles neurocognitifs. Augmenter la détection
d’anomalie de tracé chez nos sujets agés pourrait néanmoins conduire a un mésusage des
traitements anti épileptiques, 1’existence de ces anomalies ne signant pas systématiquement

une maladie (68).

L’une des forces de cette étude est I’analyse systématique sur une longue durée (2 ans
et 3 mois) de ’ensemble des EEG prescrits sur notre centre. Nous n’avons pas retrouvé dans
la littérature d’analyse de pratique similaire. Elle comporte néanmoins plusieurs limites dont
le caractére monocentrique et rétrospectif. Par ailleurs, les sept indications retenues pour la

réalisation de ’EEG sont arbitraires et souvent intriquées donc difficilement dissociables. Les
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modifications thérapeutiques décrites n’ont parfois peut-étre pas eu de lien avec les résultats
de ’EEG, avec par exemple la prescription de thymorégulateur a activité antiépileptique
comme 1’acide valproique chez certains patients présentant des troubles du comportement. Un
autre biais pourrait étre celui de 1’accessibilit¢ a 'EEG de notre hopital, celle-ci étant
nettement supérieure aux autres centres du fait de la présence quotidienne d’une infirmiére
dédiée au secteur gériatrique ce qui pourrait conduire a une prescription facilitée et donc plus
fréquente d’EEG. Enfin, nous n’avons malheureusement pas réalis¢ de suivi post

hospitalisation.

5. Conclusion

L’incidence élevée de 1’épilepsie dans la population dgée incite & évoquer ce diagnostic
d’autant plus qu’il est accessible a un traitement efficace. Du fait d’une présentation clinique
atypique, établir un diagnostic d’épilepsie chez la personne agée reste difficile. L’EEG peut
alors s’avérer précieux dans le diagnostic et la prise en charge. Notre étude démontre un fort
impact thérapeutique au décours d’un EEG anormal chez nos sujets agés. Cependant, il est
essentiel d’intégrer cet examen dans une réflexion clinique et paraclinique, en évitant toute

prescription systématique au risque d’en diminuer la sensibilité.

Malgré une forte prévalence de 1’épilepsie, peu d’études ont été réalisées exclusivement
en population gériatrique. Des ¢études complémentaires sont nécessaires pour évaluer les
particularités gériatriques ainsi que la tolérance et 1’efficacité des antiépileptiques. Ceci

justifie la poursuite des travaux collaboratifs neurogériatriques.
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Etude de ’impact thérapeutique des électroencéphalogrammes pathologiques dans une
population de patients 4gés de plus de 75 ans au sein du CHU de Xavier Arnozan

Objectifs. Déterminer le pourcentage d’impact thérapeutique devant un électroencéphalogramme
(EEG) pathologique

Méthode. Tous les patients de 75 ans ou plus, ayant bénéficié d’un EEG au CHU de Xavier Arnozan
du 10/08/2017 au 30/11/2019 ont été inclus. L’étude a été réalisée sous forme d’une évaluation des
pratiques, de type observationnelle, rétrospective, monocentrique, nécessitant un recueil de données
cliniques. Le critére de jugement principal était le pourcentage de modifications thérapeutique des
psychotropes (antiépileptiques, benzodiazépines, antidépresseurs, neuroleptiques) devant un EEG
pathologique (paroxysmes, foyer lent focal, encéphalopathie/ralentissement).

Résultats. Parmi les 150 patients (4ge moyen : 85 ans, 57 % de femmes) 115 patients, soit 76%, ont
bénéficié d’une modification thérapeutique. Parmi ces indications, les anomalies focales (paroxysme et
onde lentes) étaient le plus souvent rencontrées en cas de clonies et les déficits neurologiques focaux
(25 et 27%). Les tracés d’encéphalopathie étaient les plus souvent rencontrés en cas de trouble de la
vigilance (28%). Les hallucinations et les chutes regroupaient le plus d’EEG normaux (80 et 75%).

Conclusion. L’EEG est un examen simple, non invasif, qui, malgré son manque de spécificité et de
sensibilité, a un fort impact thérapeutique lorsqu’il est pathologique.

Mots clés : épilepsie, personnes agées, électroencéphalogramme (EEG), gériatrie, CHU de Xavier
Arnozan, thérapeutique.

Study of the therapeutic impact before pathological electroencephalogram in a population aged
over 75 vears in the CHU of Xavier Arnozan

Objective. Determine the percentage of therapeutic impact before a pathological
electroencephalogram (EEG)

Methods. All patients aged 75 or over who having an EEG at Xavier Arnozan University Hospital
from 08/10/2017 to 11/30/2019 were enrolled. The study was retrospective in a unique center,
observational requiring the collection of clinical data. The main endpoint was the percentage of
therapeutic modifications of psychotropic drugs (antiepileptics, benzodiazepines, antidepressants,
neuroleptics) because of a pathological EEG (paroxysms, slow focal focus, encephalopathy / slowing
down).

Results.Among the 150 patients (mean age: 85 years, 57% women) with a pathological EEG, 115
(76%) patients benefited from a therapeutic modification. Among these indications, focal
abnormalities (paroxysm and slow wave) were most often encountered in the case of clones and focal
neurological deficits (25 and 27%). Traces of encephalopathy were more frequent in the case of
altered level of consciousness (28%). Hallucinations and falls were associated with a high rate of
normal EEG (80 and 75%, respectively).

Conclusion. The EEG is a simple, non-invasive examination, which, despite its lack of specificity and
sensitivity, has a strong therapeutic impact when it is pathological.

Keywords : epilepsy, elderly people, electroencephalogram, geriatrics, CHU of Xavier Arnozan,
therapeutic
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