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MOTS CLES Résumé Les répercussions systémiques de ’état de mal épileptique (EME) évoluent en deux
Etat de mal temps: a une phase d’hyperadrénergie (hypertension artérielle [HTA], tachycardie, arythmie,
épileptique ; hyperventilation, hypermétabolisme et hyperthermie) succéde une hypotension, voire une
Réanimation défaillance hémodynamique et une hypoxémie. La réanimation symptomatique de EME est
respiratoire ; une urgence qui vise a maintenir les fonctions vitales et qui doit étre débutée en préhospita-
Hémodynamique ; lier par une équipe médicale. La réanimation respiratoire comprend |’oxygénation, au besoin
Equilibre par Uintubation (en séquence rapide) et la ventilation mécanique, ainsi que son monitorage

hydro-électrolytique ;

(objectifs: Sa0; >95% et 35 mmHg < PaCO, <40 mmHg). La réanimation hydro-électrolytique

Glycémie ; comprend la perfusion de NaCl 0,9%, le contrdle de la natrémie, de la calcémie et du pH san-
Température ; guin. Le rythme cardiaque et la pression artérielle doivent étre monitorés. La pression artérielle
Agent moyenne doit étre maintenue entre 70 et 90 mmHg par le remplissage vasculaire, voire la nora-
neuroprotecteur drénaline. La lutte contre ’hyperthermie est essentielle pour la préservation neuronale et une

infection cérébroméningée doit étre recherchée. La glycémie capillaire (qui est le plus sou-
vent élevée) doit étre contrélée par un protocole clinique préétabli. La rhabdomyolyse est peu
fréquente, mais elle expose au risque d’insuffisance rénale aigué, d’hyperkaliémie brutale et
d’acidose. Lorsque ’EME accompagne une hypertension intracranienne (HTIC) (pathologie trau-
matique, vasculaire, infectieuse. . .), il est considéré comme un facteur d’agression secondaire
susceptible de I’aggraver. De nombreuses molécules ont des propriétés neuroprotectrices expé-
rimentales mais non confirmées en clinique. Toutefois, le fait méme d’interrompre précocement
un EME peut étre considéré comme une mesure neuroprotectrice.
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Summary The systemic consequences of status epilepticus occur in two steps: the first step is a
hyperadrenergic period (high blood pressure, tachycardia, arrhythmia, hyperventilation, hyper-
metabolism and hyperthermia); the second step is a collapsus period, sometimes with acute
circulatory failure and hypoxemia. Supportive resuscitation aiming at restoring vital functions
should be undertaken. Ressuscitation must be started immediatly before hospital transfer by a
trained emergency team. Respiratory cares include at least oxygen but may also require tracheal
intubation (crash induction) and mechanical ventilation. The objectives regarding arterial blood
gases are Sa0; > 95%, and 35 mmHg < PaCO, <40 mmHg. Hydroelectrolytic cares include intra-
venous infusion of saline, with control of natremia, calcemia and blood pH within normal ranges.
Cardiac rhythm and blood pressure must be monitored. Mean arterial blood pressure must be
kept between 70 and 90 mmHg, first using plasma volume expansion, then norepinephrine if
necessary. Hyperthermia must be corrected to prevent further neuronal damage. Cerebrome-
ningeal sepsis should be ruled out. Capillary glycemia (most often up-raised) must be corrected
using a preestablish insulin infusion algorithm. Rhabdomyolysis is rare but can result in hyper-
kaliemia, acidosis, as well as acute renal failure. In case of associated intracranial hypertension
(traumatic, vascular or infectious injury), status epilepticus is considered as a secondary insult
for the brain that may worsen neuronal damage. Numerous molecules have experimental neu-
roprotective properties but none proved signifiant efficacy in clinical conditions. Nevertheless,
convulsion cessation may be considered as a neuroprotective measure.

© 2008 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits

réserveés.

Prise en charge non specifique de I’EME
convulsif

Les répercussions systémiques de l’état de mal épileptique
(EME) évoluent selon la durée de la crise sur un mode
biphasique et sont plus marquées en cas d’EME convul-
sif (Fig. 1). Les données expérimentales chez |’animal
indiquent que durant les dix a 30 premiéres minutes,
on observe une phase d’hyperadrénergie associant hyper-
tension artérielle (HTA), tachycardie, troubles du rythme
ventriculaire, hyperventilation, hyperglycémie, hyperlacta-
témie, augmentation de la consommation systémique en
oxygene, hyperthermie et mydriase réactive [1,2]. Dans un
deuxiéme temps, les mécanismes d’homéostasie se déséqui-
librent, les activités électriques et musculaires diminuent
jusqu’a aboutir aux décharges épileptiformes périodiques
sur un tracé EEG trés déprimé et au relachement mus-
culaire («dissociation électromécanique ») [2]. On observe
alors une inversion du tableau clinique : hypotension, voire
collapsus par défaillance hémodynamique et vasculaire [3],
hypoxémie a la fois liée aux apnées et a l’augmentation
de la consommation d’oxygéne. Ces dépressions cardio-
vasculaires, respiratoires et métaboliques sont susceptibles
d’aggraver la souffrance neuronale (Fig. 2) et ont été expéri-
mentalement rendues responsables de morts subites chez le
mouton [4]. Chez ’homme, I’évolution naturelle suit sché-
matiquement ces deux phases.

La prise en charge non spécifique d’un patient en EME est
une urgence. Elle repose sur le maintien des fonctions vitales
grace a une réanimation essentiellement symptomatique
et se limite, le plus souvent, a quelques mesures simples,
dont les principes font davantage appel au bon sens qu’a
des données scientifiquement établies dans la littérature
médicale. Toutefois, dans certains contextes (agressions
aigués, essentiellement neurologiques) ou en cas d’état
de mal réfractaire, des complications systémiques graves,

telles qu’elles ont été décrites dans les modéles animaux,
peuvent survenir, nécessitant une réanimation adaptée. La
prévention des agressions cérébrales secondaires d’origine
systémiques (« ACSOS ») fait également ’objet de trés peu
de littérature spécifique a UEME, mais il apparait légi-
time d’établir un certain nombre de recommandations par
analogie a d’autres agressions cérébrales aigués (ischémie
cérébrale, hypertension intracranienne [HTIC], traumatisme
cranien [TC]...).

La mise en place de la réanimation symptomatique (et
spécifique) doit étre débutée avant le transfert a I’hopital
[5], grace a Uintervention d’une équipe du service d’aide
médicale urgente. L’hospitalisation est systématique. Le
transfert en réanimation est indiqué en cas de persistance
des crises, du trouble de la vigilance ou de défaillances
associées.

Positionnement du patient

Il doit permettre la prévention des traumatismes, en
excluant toute contention forcée. En [’absence de contre-
indication (polytraumatisme), le patient sera placé en
position latérale de sécurité. En cas de nécessité de réani-
mation respiratoire et cardiovasculaire, il sera placé en
décubitus dorsal. Dés la moindre suspicion de traumatisme
(cause ou conséquence de ’EME), I’axe téte-cou-tronc doit
étre maintenu en rectitude pendant toutes les manceuvres
de mobilisation et un collier cervical rigide avec appui ster-
nal, mentonnier et occipital doit étre mis en place.

Réanimation respiratoire

Les troubles respiratoires en rapport avec un EME relévent
de plusieurs mécanismes. Ils comprennent le trismus,
’hypoxémie liée aux apnées centrales et périphériques
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Figure 1 Retentissement systémique de ’état de mal épi-
leptique. LEME entraine des répercussions systémiques qui
évoluent selon deux phases: durant les dix a 30 premiéres
minutes, on observe une phase d’hyperadrénergie associant
HTA, tachycardie, troubles du rythme ventriculaire, hyperven-
tilation, hyperglycémie, hyperlactatémie, augmentation de la
consommation systémique en oxygene et hyperthermie. Dans
un deuxiéme temps, les mécanismes d’homéostasie se dés-
équilibrent, alors que les activités électriques et musculaires
diminuent. On observe alors une inversion du tableau clinique :
hypotension, voire défaillance hémodynamique, hypoxémie,
rhabdomyolyse, acidose et hypoglycémie. En l’absence de
traitement, ce tableau peut évoluer vers des défaillances
d’organes. OAP : cedeme aigu pulmonaire.

et a laugmentation de la consommation d’oxygene,
’encombrement des voies aériennes par hypersécrétion
bronchique, voire la survenue de vomissements susceptibles
d’entrainer une inhalation, avec risque de pneumopa-
thie secondaire. Ces troubles procédent a la fois du
retentissement propre de l'état de mal et des médi-
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Figure 2 Physiopathologie de la souffrance neuronale
dans U’état de mal épileptique. L’hypoxie, |’hypoglycémie,
’hypotension artérielle et |’cedéme cérébral ne surviennent pas
systématiquement mais sont susceptibles d’aggraver les dégats
neuronaux en cas d’EME prolongé, ou dans certains contextes
physiopathologiques (TC, HTIC...). Une hyperthermie dans ce
contexte aggrave encore la souffrance neuronale.

caments anti-épileptiques potentiellement dépresseurs
respiratoires.

Libération des voies aériennes supérieures (VAS)

Le maintien de la liberté des voies aériennes est une prio-
rité. Linsertion d’une canule de Guedel, lorsqu’elle est
possible, restaure une filiére oropharyngée, évite une mor-
sure de la langue et permet une aspiration oropharyngée.
Le plus souvent, [’obstruction des voies aériennes se résout
aprés ’arrét des convulsions (passée la phase de respiration
stertoreuse).

Oxygénation

L’ état de mal convulsif induit un hypermétabolisme cérébral
et périphérique a l’origine d’une consommation d’oxygéne
accrue. Il est essentiel d’assurer un équilibre en oxygéne
au patient en lui en apportant une quantité suffisante. En
’absence d’indication spécifique d’intubation et de venti-
lation mécanique (cf. infra), cet apport pourra étre assuré
par un masque facial ou une sonde nasale.

En urgence, ’oxygénation adéquate sera attestée par le
monitorage de la saturation de pouls (SpO,, objectif > 95%).
A partir de U’arrivée a I’hdpital, celle-ci sera confirmée par
la gazométrie artérielle (PaO, > 80 mmHg, Sa0, > 95%).

Intubation, induction anesthésique
L’intubation et la ventilation mécanique ne doivent pas étre
systématiques d’emblée.

Elles sont indiquées en cas de:

o détresse respiratoire aigué (hypotonie du voile du palais,
encombrement bronchique, inhalation...);

o altération profonde et prolongée de la vigilance malgré
’arrét des convulsions ; le délai au dela duquel le patient
doit étre intubé sur un trouble de la vigilance dépend:

o de sa profondeur,

o de sa tolérance respiratoire,

o du terrain (vulnérabilité accrue a U’hypoxie:
sance coronaire. . .),

o dulieu de prise en charge : en préhospitalier, la sécurité
du transport et l'urgence du bilan étiologique auto-
risent un délai plus court de recours a la ventilation
mécanique,

o de ’accés a un monitorage EEG, permettant d’éliminer
un état de mal larvé;

o EME réfractaire aux anti-épileptiques non anesthésiques
aprés un délai de prise en charge de 30 a 60 min. Les indi-
cations du recours a ’anesthésie générale en raison d’un
EME réfractaire sont détaillées dans les champs 7 et 8.

insuffi-

La ventilation non invasive n’est pas indiquée dans le
cadre de 'EME, en raison du trouble de la conscience et
de Uatteinte des VAS qu’il entraine.

Les conditions d’intubation en préhospitalier sont celles
d’un «estomac plein». La technique d’anesthésie géné-
rale recommandée est celle de la procédure d’induction
a séquence rapide, comme dans les autres urgences
neurologiques [6]. L'utilisation de la succinylcholine est
recommandée, idéalement aprés vérification de la kalié-
mie qui peut étre élevée par la lyse musculaire. Les curares
de longue durée d’action doivent étre évités, de facon a
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surveiller 'activité musculaire. L’agent d’induction pourra
étre choisi en fonction de ses propriétés anticomitiales
(thiopental, propofol) [7]. L’étomidate peut étre utilisé en
cas de précarité hémodynamique, mais il n’est pas recom-
mandé en entretien du fait de la dépression de la fonction
corticosurrénalienne qu’il induit [8], y compris aprés une
injection unique [9]. Le midazolam n’est pas le meilleur
agent d’induction en raison du délai important pour obtenir
des conditions d’intubation satisfaisantes et de la variabi-
lité interindividuelle des doses nécessaires. En revanche,
il est parfaitement adapté a ’entretien de la sédation du
patient nécessaire pendant le transport, en association aux
morphinomimétiques.

Modalités de la ventilation mécanique

En dehors des situations d’état de mal réfractaire et d’HTIC,
Uinterruption de la sédation est conseillée a U'arrivée du
patient en réanimation, afin de faciliter ’évaluation de
sédation et la ventilation restent nécessaires, |’objectif est
de maintenir une normoxie (PaO, >80 mmHg, Sa0, >95%)
et une normocapnie (35 mmHg < PaCO, <40 mmHg). La ven-
tilation en hypocapnie est contre-indiquée, y compris en cas
d’oedéme cérébral, car elle entraine une vasoconstriction
cérébrale qui diminue le débit sanguin cérébral, alors que
’EME entraine un hypermétabolisme cérébral. En cas d’HTIC
potentielle ou avérée, il est indispensable de controler la
capnie par un mode ventilatoire en volume contrélé, et il
est préférable de monitorer ’EtCO, en continu.

Réanimation hydro-électrolytique et
cardiovasculaire

Voies veineuses et solutés

La mise en place d’une voie veineuse périphérique (VVP)
est nécessaire a ’administration du traitement intraveineux
symptomatique et spécifique de 'EME. Une deuxieme VVP
pourra étre nécessaire en cas d’instabilité hémodynamique
ou de perfusion d’anti-épileptiques présentant des incom-
patibilités médicamenteuses (phénytoine et thiopental). Il
n’y a pas d’indication a la pose d’une voie veineuse centrale
en préhospitalier.

La perfusion de sérum glucosé a tendance a majorer
’hyperglycémie souvent déja présente dans ce contexte.
Elle risque d’aggraver les conséquences d’une éventuelle
ischémie cérébrale, par exemple en cas d’HTIC et n’est pas
recommandée dans une telle situation. Par extension, il est
sans doute préférable de ne pas y recourir dans tout EME, en
dehors du cas ou les crises sont secondaires a une hypogly-
cémie. De plus, dans toute situation d’agression cérébrale
aigué, il est impératif de maintenir une osmolarité la plus
stable possible. Cela impose de perfuser en premiére inten-
tion des solutés isotoniques en sodium, soit du NaCl 0,9 %,
soit des solutés de macromolécules.

En cas d’hyponatrémie aigué, la survenue de crises
comitiales constitue [’'une des seules indications de correc-
tion en urgence. Celle-ci consiste en l'injection de sérum
salé hypertonique avec un objectif de correction de 1 a
2 mEq/l par heure jusqu’au controle de UEME, sans dépasser
8 mEq/l par jour [10]. Cela peut, par exemple étre réa-
lisé avec une perfusion de sérum salé a 3% (2 a 6ml/kg

par heure) ou l’injection initiale de une a deux ampoules
de 10ml de NaCl a 20% (soit 2 a 4g de sodium) en intra-
veineux lent. Une fois 'EME controlé, la correction de
’hyponatrémie sera poursuivie progressivement selon les
régles habituelles et la natrémie sera dosée plusieurs fois
par jour.

Lacidose métabolique habituelle a la prise en charge
se corrige généralement avec l’arrét des crises, sans que
[’administration de bicarbonates soit nécessaire [11]. A une
phase plus tardive, dans un contexte de rhabdomyolyse et
d’hyperkaliémie, ’acidose peut nécessiter une alcalinisa-
tion [12].

L’hypocalcémie est une cause rare d’EME, qui peut
s’associer a une insuffisance cardiaque. Elle doit aussi étre
recherchée et traitée (deux ampoules de 10 ml de gluconate
de calcium 10% i.v. ou une ampoule de 10 ml de chlorure de
calcium 10% i.v., soit 180 mg de Ca?*) [13]. Chez U’éthylique
connu ou suspecté, l'injection de thiamine (vitamine B1,
100mg i.v.l.) est recommandée.

Pression artérielle

La pression artérielle doit étre monitorée, au minimum
de facon non invasive. L’hypotension artérielle, induite
par la phénytoine et la fosphénytoine, nécessite en pre-
miére intention une réduction du débit de perfusion, voire
son arrét transitoire. En cas de correction tensionnelle
insuffisante, ou en présence d’une hypotension induite par
’induction anesthésique, un remplissage est habituellement
suffisant, sans recours aux amines pressives.

La persistance ou ’apparition plus tardive d’une hypo-
tension artérielle peut étre liée a la fois aux conséquences
systémiques de ’état de mal et aux médicaments anesthé-
siques utilisés. Elle nécessitera le plus souvent un recours
aux amines pressives (type noradrénaline en priorité) [11].
A un stade plus tardif, [’hypotension peut étre due a une
dépression cardiaque, conséquence de EME. Elle peut sur-
venir de facon progressive ou brutale, mais dans les deux
cas, elle s’accompagne d’un mauvais pronostic [14,15]. En
cas de défaillance circulatoire, le conditionnement doit
inclure une mesure de la pression artérielle invasive et un
cathéter central (administration des catécholamines). Les
techniques de monitorage de I’hémodynamique (échogra-
phie cardiaque, variabilité de la pression artérielle pulsée,
analyse du contour de l’onde de pouls, thermodilution trans-
pulmonaire, Doppler cesophagien) peuvent étre nécessaires
a ce stade mais sont parfois perturbées si les convulsions
persistent.

Par analogie aux autres situations de souffrance céré-
brale aigué et dans l'objectif de maintenir une perfusion
cérébrale «suffisante» dans ce contexte de métabolisme
accruy, il est raisonnable de maintenir une pression arté-
rielle moyenne entre 70 et 90 mmHg [1]. Néanmoins, aucune
étude n’a formellement démontré ’intérét de cet objectif
de pression artérielle dans le contexte de EME.

Monitorage cardiaque

La possibilité de survenue de troubles du rythme ou de
la conduction, ainsi que de signes d’ischémie myocardique
impose la surveillance continue du tracé électrocardio-
graphique et la réalisation d’un électrocardiogramme 12
dérivations dés que possible [16].
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La phénytoine peut entrainer des arythmies poten-
tiellement fatales (allongement du QT, bradycardie, plus
rarement fibrillation ventriculaires) qui doivent alors faire
ralentir ou stopper sa perfusion. La fosphénytoine comporte
les mémes risques cardiovasculaires [17].

Contréle de la température

LEME peut entrainer une hyperthermie, soit par
’hypermétabolisme secondaire aux convulsions [18],
soit par effets cérébraux propres sur ’hypothalamus
antérieur ou le noyau du tractus solitaire [19]. Il est
naturellement indispensable en cas de fiévre en contexte
d’état de mal d’éliminer une infection méningée par une
ponction lombaire, y compris chez U’enfant [20], bien que
chez ces ceux-ci plus de 50% des EME surviennent dans
le cadre de convulsions hyperthermiques [21]. Lorsque la
ponction lombaire ne peut étre réalisée immédiatement
en cas d’état de mal convulsif fébrile, il est recommandé
de débuter sans délai une antibiothérapie probabiliste
par voie veineuse et de ’acyclovir vis-a-vis d’une possible
encéphalite herpétique.

Les vertus neuroprotectrices de !’hypothermie ont été
suggérées expérimentalement dans le cadre de UEME
[22,23], comme dans le contexte de l'ischémie cérébrale
[24]. Mais son intérét n’a pas été actuellement démontré
en pratique clinique.

En revanche, il est bien établi que U’hyperthermie
aggrave les lésions neuronales secondaires a UEME
[22,23,25], voire favorise le processus épileptogéne [22].
De plus, ’hyperthermie est susceptible de majorer une HTIC
(qui peut étre liée a la cause de ’EME), via une hypercapnie
par hyperproduction de CO,. Il est important de remarquer
que le traitement de cette HTIC ne doit pas chercher a nor-
maliser la PaCO, par U’hyperventilation (qui aggraverait le
déséquilibre entre les besoins métaboliques cérébraux et
les apports), mais par le controle strict de la température
corporelle [26].

La détection et le traitement d’une hyperthermie font
donc partie intégrante de la prise en charge de UEME [1,25].
Le traitement de U’hyperthermie fait appel en premiére
intention au paracétamol et aux mesures physiques (décou-
vrir le patient). Rarement, des mesures de refroidissement
plus radicales peuvent étre nécessaires (refroidissement
des axes vasculaires, perfusion de solutés froids, sys-
témes de refroidissement externes ou internes), mais ne
se concoivent que chez un patient curarisé. Il est en effet
essentiel de prévenir la survenue de frissons qui risquent
d’augmenter le métabolisme et donc la production systé-
mique de CO,.

Controle de la glycémie

Il est nécessaire dans tout EME de controler la glycémie.
Une hypoglycémie peut étre la cause des crises, ou plus
rarement étre secondaire a un EME vu tardivement (effon-
drement de la réserve hépatique, hyperinsulinémie) [27].
Elle doit étre corrigée d’urgence par la perfusion de 50 ml
de glucosé a 30 ou 50%. En effet ’hypoglycémie pro-
longée peut aggraver ou induire des lésions neuronales
séveres et irréversibles. Ces lésions neuronales relévent

principalement d’un mécanisme actif de libération exces-
sive d’acides aminés excitateurs dans la fente synaptique
[28], qui pourrait aussi étre a lorigine de Uactivité
comitiale dans les situations d’hypoglycémie trés pro-
fonde.

L’hyperglycémie est fréquente dans les situations d’EME
(libération de catécholamines...). Par analogie a d’autres
situations d’agression cérébrale aigué, elle pourrait aussi
étre délétére. Il a été montré expérimentalement que
Uhyperglycémie entrainait une aggravation de l’acidose
cérébrale et des lésions cérébrales consécutives a 'EME
[29]. Chez ’homme, les arguments directs font défaut dans
cette situation, mais dans d’autres situations d’agressions
cérébrales aigués, la preuve d’une aggravation des lésions
par Uhyperglycémie a été montrée, par exemple aprés
un arrét cardiocirculatoire [30], un accident ischémique
constitué [31], ou un TC [32]. En outre, des arguments
physiopathologiques plaident pour |’existence au cours de
I’EME, de mécanismes similaires a ceux observés dans ces
différents contextes d’ischémie cérébrale (hyperactivation
de la cascade excitotoxique, acidose lactique tissulaire,
libération de radicaux libres oxygénés. . .).

Le monitorage de la glycémie capillaire doit donc
étre systématique et rapproché. Lobjectif est de la
maintenir dans une fourchette de valeurs aussi physio-
logique que possible, grace a un protocole clinique de
surveillance de la glycémie capillaire et d’administration
d’insuline.

Traitement de la rhabdomyolyse

Une rhabdomyolyse liée aux convulsions est possible mais
parait peu fréquente. Elle expose au risque d’insuffisance
rénale aigué et d’hyperkaliémie brutale; ce risque est
supposé effectif a partir d’une concentration plasmatique
de créatine phosphokinases (CPK) de 5000 Ul/L. Il est donc
nécessaire de surveiller les CPK plasmatiques, la kaliémie et
la fonction rénale. La prise en charge repose sur les recom-
mandations usuelles, avec expansion volémique initiale
[33]; Uintérét de l’alcalinisation (avec pour objectif de
maintenir un pH urinaire > 6) et du mannitol reste discuté
[34].

CEdéme cérébral

L’cedéme cérébral secondaire a ’EME n’est théoriquement
pas suffisant pour entrainer a lui seul une HTIC significa-
tive [35]. Il n’y a donc pas d’indication au monitorage de
la PIC et a un traitement anti-cedémateux sur la seule exis-
tence d’un EME. Il n’y a pas d’argument dans la littérature
médicale pour retenir une indication aux corticoides dans
’cedéme cérébral secondaire a 'EME, d’autant plus qu’ils
risqueraient d’aggraver |’hyperglycémie.

En revanche, UEME peut survenir dans des pathologies
qui s’accompagnent d’une HTIC (TC, accident vascu-
laire, hémorragie méningée, tumeur cérébrale, abceés
cérébral. . .). Dans ces situations, ’EME est considéré comme
un véritable facteur d’agression secondaire susceptible
d’aggraver UHTIC (Fig. 2). Les indications du monitorage de
la PIC et du traitement de U'HTIC reposent sur les recom-
mandations propres a ces étiologies.
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Neuroprotection

La notion de neuroprotection dans EME comprend non
seulement la prévention de la mort neuronale, mais aussi
la préservation des circuits neuronaux et de leurs fonc-
tions (prévention de la chronicisation de |’épilepsie et de
la dégradation des fonctions cognitives). Paradoxalement,
ces deux objectifs pourraient étre contradictoires puisque la
préservation neuronale entretient des circuits qui peuvent
se révéler pro-épileptogenes [25].

De nombreuses molécules ont des propriétés neuropro-
tectrices, tout au moins en pathologie expérimentale, en
particulier U’érythropoiétine [36], le valproate de sodium
[37], le topiramate [38], les antagonistes des récepteurs
du glutamate [39] et les agonistes GABAergiques [40]. Mais
cet effet neuroprotecteur n’a a ce jour été confirmé en cli-
nique pour aucune d’entre elles. Toutefois, le fait méme
d’interrompre précocement un EME est susceptible de pré-
server des neurones et peut étre a ce titre étre considéré
comme une mesure neuroprotectrice [25].

Conclusions

La prise en charge non spécifique d’un patient en EME est
une urgence, dont ’objectif est de maintenir les fonctions
vitales grace a une réanimation symptomatique. Elle fait
appel a quelques principes simples qui relévent davantage
du bon sens que de données scientifiquement établies. Tou-
tefois, dans certains contextes d’agressions neurologiques
aigués ou en cas d’état de mal réfractaire, des complications
systémiques graves peuvent survenir, nécessitant une réani-
mation adaptée plus intensive. La prévention des « ACSOS »
fait également U'objet de trés peu de littérature spécifique
a UEME. Il apparait toutefois légitime d’établir un certain
nombre de recommandations par analogie a d’autres agres-
sions cérébrales aigués quant au controle de l’hématose,
de ’hémodynamique, de l’équilibre hydrosodé, de la glycé-
mie et de la température. Les données actuelles concernant
la neuroprotection ne permettent pas de recommander
’administration d’une molécule en particulier, mais il est
admis que le controle de ’activité comitiale et des « ACSOS »
peut étre considéré comme une mesure neuroprotectrice.

Conflit d’intérét
Aucun.
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