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Epilepsie

Crise inaugurale: importance d’un
diagnostic et traitement précoces

Les crises dépilepsie sont I'une des urgences neurologiques les plus fréquentes. Cet article montre
I'importance d’un bilan et d’un traitement rapides lors d'une premiere crise ou un événement ressem-
blant a une crise épileptique, et comment le bilan doit étre initié précocement aux urgences, permet-
tant un diagnostic précoce, I'introduction immédiate d’un traitement et 'amélioration du pronostic.
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Introduction
Apres une crise épileptique, plus de 90% des
patientes et patients sont dirigés vers un ser-
vice d’urgence, o1 Iévaluation d’'une premiére
crise constitue une tiche difficile en raison
du manque de temps et de neurologues spé-
cialisé.e.s qui organisent une prise en charge
rapide. Les crises dépilepsie sont en fait I'une
des urgences neurologiques les plus fré-
quentes [1], aprés les accidents vasculaires
cérébraux (AVC).

Les crises symptomatiques aigués (ASS -
«acute symptomatic seizures» —, précédem-
ment aussi appelées crises provoquées, réac-
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tives ou crises situationnelles) sont des crises
survenant au moment ou en relation tempo-
relle étroite avec une lésion aigué du systeme
nerveux central (généralement jusqua sept
jours [2]) et représentent 40-50% de tous les
cas de crises [3]. Leur incidence est denviron
40/100 000 personnes, alors que lincidence
des crises non provoquées (crises survenant
en l'absence d’'un contexte clinique potentiel-
lement responsable ou au-dela du délai pos-
tulé d'une ASS) varie de 50 a 70 pour 100
000. Cette différenciation est importante car
le pronostic et le traitement différent selon
qu’il s’agit de crises ASS ou non.

Dans de nombreux cas, les crises suspec-
tées ne sont pas épileptiques mais des événe-
ments ressemblant a des crises («imitateurs»)
(tab. 1) et pour lesquels aucun traitement
anticonvulsivant ne doit étre introduit. Les
principaux «imitateurs de crise épileptique»
que lon peut avoir sont les syncopes, les crises
psychogene, des AVC ischémiques ou des
accidents ischémiques transitoires (AIT).
Une liste exhaustive est fournie au tableau 1.

Dans les cas de crises épileptiques, il se
peut que ce ne soit pas le premier événement
dans la vie d’'une patiente ou d’'un patient,
ce qui est associé & un moins bon pronostic
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a long terme et nécessite une anamnése
experte: jusqua 50% des personnes évaluées
pour une suspicion de crise inaugurale rap-
portent des événements antérieurs qui nont
pas été diagnostiqués ou nont jamais fait
lobjet dattention médicale.

Bilan complet aprés une premiére crise

Le début du bilan doit étre un recueil anam-
nestique le plus précis possible, comprenant
notamment les antécédents médicaux fami-
liaux et personnels de la personne éxaminée
(traumatisme cranien séveére associé a un
risque ultérieur dépilepsie, AVC, etc.), les cir-
constances de survenue du malaise (pendant
le sommeil, au réveil, dans des cas de dette
de sommeil, en cas de consommation récente
de médicaments abaissant le seuil épilepto-
géne, en cas de sevrage alcoolique ou en ben-
zodiazépines) et la description la plus précise
possible du malaise par les témoins (version
de la téte, perte d’urines, mouvements des
membres). Un examen clinique a la phase ini-
tiale (déficit moteur et/ou neuropsycholo-
gique, morsure latérale de langue, confusion
prolongée, pouls, tension artérielle) en cas de
présence sur place est également trés impor-

tant. Par la suite, un diagnostic différentiel
d’ASS versus crise non provoquée doit étre
établi selon la démarche diagnostique propo-
sée sur la figure 1.

Diagnostic

Linvestigation précoce d’une crise inaugurale
ou d'un événement ressemblant a une crise
doit comprendre,
détaillée, des examens sanguins (dosage élec-
trolytes, glycémie, toxiques,
inflammatoire) et, en cas d’infection et détio-

autre une anamneése
syndrome

logie auto-immune, du liquide céphalo-rachi-
dien (LCR), deux examens essentiels: 1€élec-
troencéphalographie (EEG) et limagerie
cérébrale (tomodensitométrie [TDM] ou
imagérie par résonance magnétique [IRM]).
En Suisse, linterprétation de 'EEG est effec-
tuée par des neurologues certifié.e.s en EEG
et la présence de décharges épileptiques inter-
ictales (IED) ou - plus rarement — de crises
cliniques ou subcliniques est recherchée. Les
IED se produisent chez <2% des patientes et
patients non épileptiques [4], cest-a-dire que
les IED sont un marqueur doté d’une trés
grande spécificité, mais avec une faible sensi-
bilité. Labsence d’'IED dans un EEG standard

Tableau 1: Causes des événements non épileptiques se présentant par des
symptomes de chutes, perte de conscience ou confusion, symptomes

moteurs ou sensoriels

«Imitateurs» de crises épileptiques

Syncope

Crise non épileptique psychogéne

Accident vasculaire cérébral ischémique et accident ischémique transitoire

Amnésie globale transitoire

Migraine avec aura ou déficits neurologiques

Crampes, spasmes, sursauts, myoclonies non épileptiques (intoxication, hypoxie)

Etat confusionnel dans le contexte de troubles métaboliques (hypoglycémie, hyponatrémie, troubles de la

fonction hépatique et rénale, etc.)

Etat confusionel dans le contexte d’une démence

Amyloide spells

Parasomnie et autres troubles du sommeil

Cataplexie

Dyskinésies paroxystiques

Hallucinations dans les troubles psychiatriques

Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible (PRES)

Sclérose en plaques de type récurrent-rémittent d’apparition récente
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denviron 20 min ne signifie pas labsence
d’une épilepsie.

Le rendement d’un EEG précoce de routine
a été démontré dans une population mixte
denfants et dadultes, y compris des enfants
agés de cing ans [5]. Des IED ont été observés
chez 51% des patientes et patients si 'EEG
était réalisé dans les 24 heures, contre 39%
si PEEG était réalisé plus tard [5]. Si TEEG
de routine est normal ou ambigu mais que
lon soupgonne une épilepsie, 'EEG prolongé
de sommeil (LT-EEG) fournit un rendement
supplémentaire significatif et permet de
détecter 20-30% d’IED supplémentaires par
rapport a 'EEG de routine normal [6, 7]. Ceci
est particulierement vrai pour les personnes
atteintes dépilepsie focale. Pour les épilepsies
généralisées (génétiques), comme Iépilepsie
myoclonique juvénile, 'EEG est particuliére-
ment utile s’il est réalisé lorsque les patientes
et patients sont susceptibles de présenter des
IED, cest-a-dire pendant le premier cycle de
sommeil lent léger, mais aussi pendant les
2-3 premiéres heures aprés le réveil [8,9].
LEEG est souvent tout a fait normal s’il est
réalisé en plein éveil, méme dans les épilep-
sies généralisées idiopathiques non traitées
(voir fig. S1 dans l'annexe joint a larticle en
ligne).

Concernant l'imagerie, la supériorité de
I'IRM sur la TDM dans le contexte de la pre-
miére crise a été démontrée dans plusieurs
études et permet de révéler une lésion épi-
leptogeéne chez environ une personne sur huit
avec des lésions non évidentes a la TMD [10].
Si la TMD montre une lésion, une IRM est
souvent programmée en complément pour
mieux caractériser la lésion. Si la TMD est
négative, mais quune épilepsie (focale) est
suspectée, une IRM est ajoutée pour exclure
toute lésion significative, y compris les
cérébrales, qui
inapercues a la TMD (fig. 2).

Ainsi, nous proposons denvisager directe-
ment 'TRM, qui doit dans ces cas étre inter-
prétée par un ou une neuroradiologue
formé.e, pour éviter de perdre un temps pré-
cieux concernant les prochaines étapes diag-
nostiques et thérapeutiques, sauf si lon soup-
¢onne une fracture du crine, une hémorragie
(faire alors la TMD cérébrale en urgence) ou
si 'EEG présente des signes dépilepsie géné-
ralisée idiopathique (IRM cérébrale non
nécessaire).

LIRM peut détecter des lésions dont la per-
tinence pour lévénement reste incertaine (par
exemple, un ancien AVC sous-cortical) ou
qui sont interprétées a tort comme pouvant
étre épileptogenes [11]. Des protocoles d’'ima-
gerie adaptés a lépilepsie permettent de

tumeurs peuvent passer
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détecter les lésions épileptogénes de maniére  centres spécialisés [13, 14]. LIRM de routine ~ [DNET], dysplasie corticale) mais ne peut pas
plus fiable [12]. Le post-traitement de l'ima-  a une sensibilité élevée pour identifier les  détecter Iépileptogénicité [15].

gerie, tel que la morphométrie, est capable  lésions épileptogénes structurelles (par Néanmoins, a I'heure actuelle, il nexiste pas
d’identifier des anomalies structurelles sub-  exemple sclérose hippocampique, tumeur de biomarqueurs fiables & 'EEG ou a 'IRM
tiles mais il nest disponible que dans des  dysembrioplasique neuro-épithéliale  permettant de classer correctement un pre-

Crise épileptique inaugurale

Crise symptomatique aig.,:é/ \
(provoquée) Crise non provoquée

Cause systémique ou 0—7 premiers jours
d’une affection cérébrale aigué

Cause systémique (sevrage OH ou BZD,

hyponatrémie, etc.)

. toxique: sevrage OH dans les 48 heures, v
L]
Sevrage en BZD Appeler neurologue de garde —

. métabolique (sodium, calcium, * Hospitalisation pour EEG de nuit et IRM cérébrale
glucose, magnésium, créatinine, urée) (dans les 24 heures)
e Traiter le facteur provoquant
* Appeler neurologue de garde si
récidive ou déficit neuro focal

Z ’

Cause «CNS associée» (JO-J7 AVC, HSD, E);asn(]g?arggﬂ? ij rTaa\,'ité 5 reessanvciséd( ’E)n facteur
TCC, encéphalite, intervention neuro- P g g
chirurgicale, anoxie cérébrale) . Bilan sanguin: glycémie, urée, . Bilan sanguin
* Appeler neurologue de garde et créatinine, sodium, potassium, . TDM cérébral en urgence, natif,

demander un EEG B i e A e

L, o magnésium, calcémie, ASAT, ALAT, puis injecté si natif normal

* TDM cérébral de controle si facteur GT vi ine B12. fol e P

de gravité (*), sinon IRM gGT, vitamine , folates . Considérer ponction lombaire

€8 2 (a voir avec neurologue)

* Considérer un ttt anticonvulsivant
car le facteur provoquant souvent
persiste quelques semaines/mois

* Facteurs de gravité: récidive aux urgences, état confusionnel, troubles de la conscience, déficit neuro focal,
état fébrile, TCC, céphalées importantes, ttt anticoagulant, immunosuppresseur, cancer (poumon, sein, rein,
mélanome)

Communiquer a la patiente / au patient et indiquer sur dossier 'INTERDICTION DE CONDUITE (au moins 3 mois, a réévaluer par la/le neurologue
pour les crises symptomatique aigties systémiques)

Figure 1: Bilan complet et approche diagnostique aprés une premiére crise.

ALAT: alanine aminotransférase; ASAT: aspartate aminotransférase; AVC: accident vasculaire cérébral; BDZ: benzodiazépines; CNS: systéme nerveux cen-
tral; EEG: électroencéphalographie; gGT: gamma-glutamyltransférase; HSD: hématome sous-dural; IRM: imagerie par résonance magnétique; J: jour;
OH: alcool; TCC: traumatisme cranio-cérébral; TDM: tomodensitométrie; ttt: traitement.

Figure 2: Patient de 65 ans présentant une premiere crise convulsive avec (A) une tomodensitométrie
cérébrale négative (coupe axiale) et (B) une imagerie par résonance magnétique cérébrale (coupe
axiale) montrant un glioblastome du cortex temporal-occipital gauche (fleche).
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mier événement en tant quASS, épilepsie ou
événement non épileptique, en particulier si
une lésion cérébrale aigué est survenue et si
en méme temps 'EEG contient des anomalies
épileptogeénes[16, 17]. Alors que Thistoire cli-
nique, 'EEG et la neuro-imagerie sont fon-
damentaux pour obtenir un diagnostic cor-
rect et déterminer étiologie de lévénement,
seulement environ 50% des crises suspectées
sont diagnostiquées de maniére appropriée
[18]. Un projet multicentrique en cours, le
«Swiss First», a été mis en ceuvre pour déter-
miner de nouvelles stratégies danalyse ’EEG
et IRM lors d’une premiére crise, afin de
mieux diagnostiquer un événement épilep-
tique et le différencier dévénements d’'une
autre origine [19].

Diagnostic différentiel

La liste des «imitateurs» de crises est longue
et englobe des événements paroxystiques non
épileptiques comme les syncopes, les événe-
ments psychogénes, les AIT, la migraine, les
troubles métaboliques, végétatifs et car-
diaques [20, 21]. Dans certains cas, dautres
spécialités médicales doivent étre consultées.
Cependant, le bilan diagnostique d’'une syn-
cope cardiaque, par exemple, est souvent long
et doit parfois étre réalisé a la fois par les
médecin généralistes et les cardiologue, géné-
ralement en dehors de 'hopital, et peut étre
compliqué pour les patientes et patients a
mobilité réduite. Il est & noter que chez les
personnes agées, distinguer les crises dépilep-
sie d’'une syncope ou d’un AIT par la seule
anamnese est trés difficile, voire impossible,
étant donné la similitude de leur présentation
clinique [22-24]. Le Holter-électrocardio-
gramme (Holter-ECG) a un faible rendement
diagnostique pour les événements cardiaques
et la plupart des autorités dans le domaine
soulignent que l'utilisation précoce de 'TECG
implantable peut étre plus rentable pour le
bilan des déficits neurologiques non clairs
que de demander ou de répéter le Holter et le
R-test pour détecter des arythmies significa-
tives [25] (tab. 2).

Le diagnostic des crises psychogénes non
épileptiques peut étre retardé de plusieurs
années, si la procédure d’investigation initiale
est incompléte [26]. Les récidives sont assez
fréquentes et associées a des couts élevés, si
elles ne sont pas traitées. Dans deux études
prospectives, 55-85% des patientes et
patients présentaient des crises psychogénes
persistantes, trés probablement en raison de
la non-standardisation des soins fournis et de
la division des soins entre la psychiatrie et la
neurologie [27, 28].
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Plusieurs nouveaux syndromes ont été
décrits au cours des 10-20 derniéres années,
dont le pronostic et le traitement différent de
ceux des épilepsies structurelles ou géné-
tiques. Par exemple, le syndrome dencépha-
lopathie postérieure réversible (PRES),
signalé pour la premiére fois dans les années
1990 [29], et lencéphalite limbique auto-
immune en 2008 [30], sont des maladies qui
se présentent avec des crises dépilepsie, mais
qui nécessitent un traitement médical au-dela
de la thérapie antiépileptique, comme des
agents antihypertenseurs ou immunomodu-
lateurs. Les pathologies sous-jacentes com-
plexes peuvent étre difficiles a identifier lors
du premier événement alors que la patiente
ou le patient est encore aux urgences, mais
peuvent devenir apparentes avec des examens
complémentaires ou un examen attentif du
dossier. Si le diagnostic est erroné, ces
patientes et patients et ceux avec d’autres évé-
nements «imitateurs de crises» peuvent réci-
diver, entrainant une morbidité et une mor-
talité élevées. Cela nécessite une expertise en
neurologie aigué, un domaine qui se déve-
loppe depuis la création des unités et des
centres de traitement des AVC et qui pourrait
bien sétendre a lévaluation des crises dépi-
lepsie. Cela a été récemment demontré dans
une large cohorte Suisse de 1010 patientes et
patients: un bilan extensif (IRM cérébrale et
LT-EEG) effectué déja aux urgences, appor-
tait une valeur ajoutée remarquable dans le
diagnostic dépilepsie nouvellement diagnos-
tiquée [31].

Risque de récidive

Les ASS ont un risque de récidive globale-
ment faible, variant de trés faible pour les
étiologies systémiques (i.e. 5% pour 'hypo-
natrémie), a élevé pour les causes cérébrales
(30-40% encéphalite virale, 10-18% AVC
hémorragique) [32, 33] (Tab. 3 [33]). La mor-
talité initiale d’'une ASS au cours du premier
mois est 8,9 fois plus élevée par rapport a une
crise non provoquée. Les personnes ayant
subi une premiere crise symptomatique aigué
ont 80% moins de risques de subir une
deuxiéme crise que les personnes ayant subi
une premiére crise non provoquée [32].

Le risque de récidive d’'une crise non pro-
voquée varie de 21-45% et est le plus élevé
au cours des deux premiéres années [17, 18,
34]. Le risque de récidive augmente en pré-
sence de crises prolongées, d'un état de mal
épileptique, I’ASS antérieures, d’'une paralysie
de Todd ou de la présence 'IED a 'EEG [35].
Aprés une premiére crise sans anomalies a
IEEG ou a I'IRM, le risque de récidive est de
19-26% a un an et de 30-35% a cinq ans [36],

alors quen cas de présence d'IED a 'EEG ou
de présence d’une lésion a I'IRM, le risque
passe & >60% [5, 36, 37]. En l'absence d’ano-
malies a 'EEG ou a 'IRM, mais si la patiente
ou le patient souffre d'une deuxiéme crise
non provoquée, le risque de récidive est éga-
lement élevé, avec 60% au cours de la pre-
miére année et 70% dans les quatre ans en
labsence de traitement [38]. Si le risque glo-
bal est calculé & 60% ou plus, on considére
que la patiente ou le patient souffre d’'une épi-
lepsie (ou «épilepsie maladie») et qu’il faut
introduire des médicaments anticonvulsi-
vants (ASM) [39].

Traitement immédiat au lieu d’attendre
une deuxiéme crise

Le diagnostic dépilepsie peut étre établi a la
survenue d’'une crise dépilepsie non provo-
quée en présence danomalies EEG ou IRM
ou en présence de deux crises dépilepsie
espacées dau moins 24 heures [39], car on
retient un risque de récidive d'au moins 60%.

Compte tenu que la définition dépilepsie se
base sur une estimation du risque de récidive,
des considérations pratiques peuvent étre
apportées. Par exemple, nous ne diagnosti-
querons pas une personne comme ayant une
épilepsie si les deux crises surviennent a >30
ans d’intervalle, méme si elles sont par défini-
tion & >24 heures d’intervalle.

Une large étude multicentrique randomi-
sée (essai MESS [40]) a montré que le trai-
tement «immédiat», cest-a-dire 'instauration
du traitement aprés la premiére crise non
provoquée au lieu dattendre un deuxiéme
événement, donnait de meilleurs résultats,
sans préciser le délai entre lévénement et
Pinstauration des médicaments anticonvulsi-
vants [40]. Il est intéressant de noter que cette
étude et dautres études ont montré que les
crises antérieures sont un facteur de risque
de récidive des crises dans le nouveau diag-
nostic dépilepsie [40-42]. La récurrence des
crises était plus élevée au cours des deux pre-
miéres années et restait différente jusqua huit
ans si les patientes et patients avaient subi
des crises antérieures (non traitées), indépen-
damment du fait qu'un traitement immédiat
ou différé ait été proposé [40], ce qui suggere
un role crucial de TASM apres le premier évé-
nement. Une recente étude monocentrique a
bien demontré comme, chez les personnes
diagnostiquées dépilepsie nouvelle aprés un
premier evenement, un traitement precoce
dans les premiéres 48 heures était associé a
un meilleur pronostic dans les cinq ans sui-
vants [43].

Ainsi, un bilan et un traitement rapides
apreés une premiere crise non provoquée, en
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tant que symptome d’une épilepsie nouvelle,
sont de la plus haute importance pour mini-
miser le risque de récidive au cours des
années suivantes.

Une ASS n’a pas une indication formelle a
Iinitiation d’un traitement anticonvulsivant;
cela est particuliérement vrai dans les cas des
ASS liées a un contexte systémique (hypona-
trémie, hypoglycémie). Par contre, en cas de
crise provoquée liée & une pathologique céré-

brale (e.g. AVC hémorragique, atteinte dans
le contexte aigu dune encéphalite herpé-
tique), un traitement est souvent introduit
pendant la phase aigué si on retient 'EEG
ainsi que des lésions aigués puis chroniques
sur 'TRM ce qui remplirait les critéres d’«épi-
lepsie maladie», bien qu’ un contexte aigu
«provoquant» durant la premiére crise est
noté. Selon le contexte clinique particulier,
par exemple des personnes 4gées avec haut

risque de fracture en cas de récidive de crise,
lésion séquellaire cérébrale, une médication
au long cours pourrait étre considérée.

Considérations thérapeutiques

45,7% des patientes et patients répondent au
premier médicament, a condition dune
bonne compliance médicamenteuse [44]. En
Suisse, plusieurs médicaments peuvent étre
introduits en tant que monothérapie initiale

Tableau 2: Suggestion pour le diagnostic différentiel entre syncope (convulsivante) et crise d’épilepsie

Crise d’épilepsie

Syncope

Contexte

Aucun

Stress, effort, agitation, passage en orthostatisme,
déshydratation, forte émotion, prise de sang

Signes précédant I’épisode

Aucun, sinon aura, symptémes focaux, hallucina-
tions sensorielles, automatismes

Faiblesse, vertige, paleur, hypersudation, palpitations

Sémiologie

Myoclonies (>20) apres la phase tonique (crise
tonico-clonique généralisée), durée 1-2 minutes

Si myoclonies: myoclonies (<10) sans phase
tonique, durée <1 minute

Apres I’épisode

Respiration stertoreuse; coma ou confusion
post-ictale (10 minutes — 1 heure); paralysie de
Todd

Récupération rapide sans déficit neurologique;
une récupération lente peut survenir chez les
personnes agées.

Yeux

Yeux ouverts, déviation du regard ou révulsion
oculaire

Yeux fermés ou révulsion oculaire

Si morsure de langue

Morsure de la langue latérale

Tableau 3: Etiologies des crises symptomatiques aigués [33]

Pathologie cérébrale

AVC ischémique (3-6%)

AVC hémorragique (10-18%)

Thrombose veineuse cérébrale (40%)

Encéphalite virale (40-60%)

Méningite bactérienne (17-27%)

Encéphalite auto-immune (33-100%)

Trauma cérébral (2-15%)

PRES (60-75%)

Encéphalopathie hypoxico-ischémique (30%)

Contexte systémique

Hyponatrémie (<125 mmol/l) (5%)

Hypoglycémie (<2 mmol/l) (<5%)

Hypocalcémie (<1,2 mmol/l) (<5%)

Hypomagnesémie (<0,3 mmol/l) (<5%)

AVC: accident vasculaire cérébral; PRES: syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible.
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(actuellement: 1évétiracétam, lamotrigine,
valproate, zonisamide, eslicarbazépine, car-
bamazépine, oxcarbazépine, phénobarbital,
phénytoine), tandis quun traitement
dappoint avec un second médicament peut
étre envisagé apres léchec de la monothérapie
(par exemple le pérampanel). Le choix doit
étre basé sur les comorbidités et la comédica-
tion afin de minimiser les interactions médi-
camenteuses (par exemple avec un traitement
oncologique ou anticoagulant concomitant).
Labsence de réponse a un premier médica-
ment (2 vérifier par un taux sanguin résiduel)
diminue les chances de contréle des crises au
cours des années suivantes, obtenu dans
seulement 10-20% des cas. Cependant, la
véritable pharmacorésistance, cest-a-dire
labsence de réponse a deux médicaments, est
rare au cours des premiéres années et on doit
inciter les praticien.ne.s ou les neurologues
traitant.e.s & vérifier les taux sanguins (le
médicament est-il pris?, les taux plasmatiques
de médicament sont-ils trop bas?) ou le diag-
nostic (événements non épileptiques?). Si les
crises persistent, malgré tous les efforts, une
évaluation compléte plus approfondie en
milieu hospitalier est indiquée.

Conclusions

Un bilan adéquat et complet des patientes et
patients présentant une premiere crise ou un
événement de type épileptique est dextréme
importance pour améliorer le pronostic et est
plus susceptible détre associé a une vie sans
crise ou sans récidive. Le bilan doit étre initié
rapidement aux urgences ou dans les jours
qui suivent [événement, si possible dans des
unités ou réseaux de «premiére crise». Une
investigation précoce permet également un
diagnostic correct précoce et, en cas de nou-
veau diagnostic dépilepsie, lintroduction
immédiate d’'un traitement, ce qui peut
réduire les récidives des crises. Une telle
approche conduit & une réduction des comor-
bidités ou de la mortalité liée aux crises épi-
leptiques et est également rentable car elle
permet déconomiser des ressources médi-
cales humaines et matérielles liées aux réci-
dives (cotts directs), et de diminuer les cofits
indirects (par exemple, I'absence au travail,
assurance-invalidité [AI]).

Published under the copyright license “Attribution — Non-Commercial — NoDerivatives 4.0”. No commercial reuse without permission.

|
L’essentiel pour la pratique

e Les crises d’épilepsie sont I'une des
urgences neurologiques les plus fré-
quentes; il peut s’agir de crises symp-
tomatiques aigués ou de crises non
provoquées, présentant différents
risques de récidive.

e Le bilan d’'une premiére crise suspec-
tée doit étre initié rapidement (le jour-
méme ou dans les jours qui suivent
I’événement), idéalement déja dans un
service des urgences.

e L'investigation précoce d’une crise
d’épilepsie suspectée doit débuter par
un recueil anamnestique précis com-
prenant les antécédents, les circons-
tances de survenue du malaise et la
description la plus précise possible du
malaise par les témoins.

e L'investigation précoce d’une crise
non-provoquée comprend I’électroen-
céphalographie dans les 24 heures et
I'imagerie cérébrale (tomodensitomé-
trie ou si possible, d’emblée une ima-
gérie par résonance magnétique).

e Un examen précoce permet de poser
un diagnostic correct et, en cas de épi-
lepsie nouvellement diagnostiquée,
d’introduire immédiatement un traite-
ment, ce qui réduira les récidives et
améliorera le pronostic.
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