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1. L'éa de md épileptique (EME) se définit comme une crise dépilepsie
persistante ou qui se reproduit de fagon rapprochée sansreprise dela
conscience. L'EME peut étre convulsif, ou non convulsf~; il adorsun
diagnogtic éectro-encéphal ographique.

2. L'incidence de I'EME convulsf est d'environ 30 pour 100 000 habitants/an
en France. Son incidence aux Etats Unis est estimée entre 18 et 41 pour 100
000 habitants/an. 1l survient plus fréquemment avant 4 ans et aprés 65 ans avec
une probable prépondérance masculine.

3. Lamortdité globa e des patients ayant un EME et estimée a 25%, maisiil
es difficile de discriminer lamortdité directement imputable aI'EME de cdlle
liée alapathologie qui est responsable de 'EME. Lamortalité directement
attribuable &I'EME serait dorsinférieure & 10% chez I'adulte. C'est en fait la
pathologie responsable de 'EME qui en conditionne |e pronogtic.

4. Laprise en chargeinitide doit assurer I'équilibre respiratoire, circulatoire et
métabolique. On peut proposer de facon systématique

1) la pose de deux voies veineuses dont |'une sera dédiée al'adminigtration des
médi caments anti-épileptiques (AE),

2) larédisation d'un ionogramme plasmatique,

3)l'adminigtration intraveineuse de s&rum glucose a 5% et de 100mg de
thiamine,

5. Des arguments expérimentaux et cliniques suggerent que la pérennisation de
I'EME peut entrainer des dégéts neuronaux. L'adminigtration d'un traitement
AE efficace doit donc étre urgente.

6. Un EME convulsif se dégradant spontanément ou sous traitement, en un état
sansréveil vra, accompagné de manifestations cloniques parfois discretes doit
faire redouter un "~EME larvé~" dont le diagnogtic et dlectro-

encépha ographique et qui nécessite la encore un traitement AE efficace. Un
EME initidement convulsif et qui ne le devient plus, nécessite donc toujours

un contréle éectro-encépha ographique.



7. L'AE idéd associant un déa d'action rapide, un effet prolonge et I'absence
deffet secondaire n'existe pas a ce jour en France. On peut proposer en
pratique |'adminigtration intraveineuse lente d'une benzodiazépine d'action
rapide type diazépam (afin de faire cesser rapidement les crises)
immédiatement suivie et ce quelle que soit I'évolution de 'EME, de
I'adminigtration intraveineuse d'une dose de charge d'un produit d'action
prolongée (phénytoine ou fosphénytoine soit |e phénobarbital). L 'absence de
contréle de 'EME a ce stade impose de compl éter la dose de charge de I'AE
précédemment utilisé (phénytoine ou fosphénytoine soit e phénobarbita). En
cas d'échec, on peut proposer |'adjonction d'une dose de charge de I'AE
daction prolongée qui n'a pas été utilise ou I'utilisation du thiopental
(anesthésie barbiturique) qui peut contréler 'EME méme en |'absence de
"~burst suppresson~".

8. L'anesthésie barbiturique reste un traitement de référence de 'EME mais
I'exi stence de nombreux effets secondaires (dépression circulatoire, retard de
révell...) afavorisé dans cette indication I'utilisation avec succes d'autres
anesthésques comme le propofol ou le midazolam.

9. Magré une efficacité reconnue dans le contréle des épilepsies primaires, la
place du valproate de sodium dans le traitement de 'EME n'est toujours pas
définie. L'exigence d'une forme intraveineuse permettant |'administration dune
dose de charge et I'absence de retentissement hémodynamique et respiratoire
en font cependant un produit séduisant dans ce contexte.

10. Le diagnogtic éiologique de I'EME sera mené pardléement. 1l convient
ddiminer tout dabord une anomdie de la glycémie, de lanarémie et de la
cacémie. Chez un épileptique connu on recherchera un sous dosage
thérapeutique (arrét du traitement, interactions médicamenteuses..) une
intoxication ou un sevrage dcoolique. En I'absence dune comitidité
antérieure, on recherchera une atteinte céréborale traumatique, vasculaire,
tumorale, infectieuse, toxique. .. Les indications de la ponction lombaire et de
latomodensitométrie doivent étre larges dans ce domaine. Enfin 10% des
patients ayant une épilepse primaire entrent dans lamaadie par un EME.
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