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l.  Généralités
1.  Définition
Maladie neurologique chronique caractérisée par la répétition de crises épileptiques imprévisibles
due a une activité neuronale excessive et anormale
Quelques chiffres :
- Environ 700 000 personnes épileptiques, 50% = enfants en France
- 50 millions de personnes épileptiques dans le monde
- 6=
- 3*™¢ neurologique la + fréquente apres la migraine et I’AVC
- 1% cause de handicap : sujet jeunes non traumatique dans le monde

2.  Concepts clés

La crise épileptique est une décharge paroxystique hypersynchrone et auto-entretenue d’ une
population plus ou moins étendue de neurones corticaux hyperexcitables.

Les symptdmes de la crise d’épilepsie peuvent survenir au moins une fois dans la vie chez 3 a5 % de
la population générale.

On parle de maladie neurologique chronique lorsqu’il y a une récurrence des crises épileptiques
(+30% sur 5ans).

Encéphalopathie épileptique est un dysfonctionnement cérébral (troubles cognitifs) d’origine
épileptique lié a des crises épileptiques répétées lié a des anomalies épileptiques diffuses (tracé
EEG).

- Expression clinique en rapport avec le degré de maturation cérébrale et la cause

Il.  Physiologie

1.  Organisation neuronale

Substance blanche : ensemble des axones dans lesquels sont transmis les influx nerveux
Substance grise : corps cellulaire des

R/
0’0
R/
0’0

neurones Neurone présynaptique
Dendrites
Corps cellulairg
Rappel : Un potentiel d’action part des (soma) A’
corps cellulaires des neurones et va
jusqu’au dendrites puis va se connecter a
d’autres neurones = circuit neuronal.
Les neurones fonctionnent avec des
synapses. Un NeuroTransmetteur (NT) sera
libéré dans la synapse et aura soit un réle
excitateur (glutamate) soit inhibiteur >
(GABA). 1 X 1 S

Terminaisons axonales
(arborisations)

Début de crise dans le tissu cérébral malade et la crise peut se propager vers des zones cérébrales
saine a travers le réseau/circuit neuronal.

Tutorat Les Nuits Blanches 2024-2025 3
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@ Tissu cérébral « sain »
@ Tissu cérébral « malade »

Début de crise [Propagation dela criseJ

Des NT peuvent avoir des influences sur les crises :

< NT excitateur = glutamate

< NT inhibiteur = gaba

- En permanence, il existe une balance entre les niveaux d’excitation et d’inhibition des neurones.
Lors de la crise d’épilepsie, il y a une rupture de cette balance par une augmentation de I’excitation
et une diminution de I'inhibition.

- Avec les médicaments on joue sur cette balance pour éviter les nouvelles crises.

2. Electroencéphalogramme

L’objectif est d’observer les tracer cérébraux normaux et anormaux :

< Permet de détecter des départs de crises

% Permet d’enregistrer entre les crises

%+ Observer des « pointons »—» identification du tissu malade

» Permet d’enregistrer des crises qui ne sont pas Vvisibles
cliniquement

s Crises d’épilepsie absence

[ Entre les crises ] [ Début de crise ] [ Propagation de lacrise
’.".lhi\‘i‘lj[ff' (ll ‘t
(i

' i m

s

%M‘f DBESRPATT™ .‘[]J,I il
N 7‘"%{“5 ,Jq*,« l"- .-""_.\II ol ;;‘.“ A ‘”\' ’ (‘ﬂ ﬂ

IIl.  Types de crises et d’épilepsie

-> Nombreuses épilepsies différentes !!!

1.  Concepts clés

Il existe deux types de crises épileptiques, généralisées et focales.
a. Généralisée

- Concerne 'ensemble du cortex cérébral en méme temps (->origine dans les noyaux gris centraux
et qui va se propager de maniere synchrone dans I'ensemble du cortex)

Ce sont des boucles Thalamocorticales (partent du thalamus et vont dans le cortex) = hyperactivité
synchrone - responsable de CTCG (crise tonico-clonique généralisée) et d’épilepsie absence
Respiration stertoreuse apres la crise

Urines, selles, mordre la langue

Crise d’absence - pas de réponse a la stimulation

Tutorat Les Nuits Blanches 2024-2025 4
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b. Crises focales (partielles)

-> Tissu isolé d’une zone cérébrale qui se propager ou pas dans le cortex cérébral
Une seule zone hyper synchrone peut étre secondairement généralisée.

Crises généralisées Crises focales (ou partielles)
Hyperactivité d'un réseau de neurones Hyperactivité d'un réseau de neurones
corticaux-sous-corticaux étendu, bilatéral corticaux localisé, unilatéral
D’emblée = épilepsie généralisée Focale * secondairement généralisée

Manifestations cliniques des crises focales

®,

< Manifestations motrices :
o Clones, hypertonie, dystonie, spasmes
o Déviation de la téte et des yeux
o Vocalisation ou mutisme
o Automatismes moteurs, oro-alimentaires, déglutition, machonnement, pour léchage
< Manifestations sensorielles : illusions/hallucinations
o Somatosensitives : paresthésies, engourdissement
Visuelles : phosphéne, scotome, amaurose...
Auditives : acouphénes, sifflement, bruits, déformation des bruits/voix...
Olfactive : odeur désagréable
Gustative : go(t amer ou acide
Psychique : impression d’étrangeté, d’irréalité ou de vécu du présent sur un mode
onirique...
< Manifestations végétatives :
o CV
o Respiratoires
o Digestive : hypersalivation, pesanteur dans I'estomac, chaleur gorge
«+ Avec ou sans altération de la conscience

O O O O O

2. Etiologies épileptiques

< Génétique (Epilepsie généralisée)
%+ Structurelle/Iésionnelle (Epilepsie focale)
** Indéterminée/cryptogénique -> pas de lésion sur I'IRM cérébrale

3. Diagnostic différentiel (autres pathologies a éliminer)

- clinique ++4+ : interrogatoire patient/entourage + vidéos

Différences avec d’autres affections :

Tutorat Les Nuits Blanches 2024-2025 5
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@,
0.0

R/
0.0

®
°

®
°

O
0.0

O
0.0

Migraine

18/11/2024

Syncope vagale = un peu de CTCG mais se réveillent ++ rapidement et n’est pas confus ni

somnolent
Troubles psychogénes : crise fonctionnelle dissociative

Classification des crises d’épilepsie

Type de crise E‘nm@

Génétiques

[ rose Y s J o

Type d'épilpsie

D D G &

Syndromes

Dysimmi

UG

a. Etiologie trés variables

Structurelle (37%)
Génétique (20%)
Inconnue (36%)
Infectieuses (3%)
Métabolique (2%)
Neurodégénérative (2%)

b. Différents cadres syndromiques

Ne pas savoir tous les syndromes seulement savoir qu’il en existe plusieurs

Gauche = épilepsie focale
Droite = généralise S —

En haut = idiopathique

= idi i f rtielles famiiales
En bas =non idiopathique M'.I pilepsies pa
i i ques
(infectieuse, stru'cturelle, oo (a—)ew
auto immune,
infectieuse) Epiepsia partele infantic

@ paroxysmes occipitaux

_Etiologie présumée

Epilepsies Généralisées
( Eptepsie-avsences de fadolescent |
(Eptepsie myoctonigue jovéne
(eoumm de rm)
&ngé crises

Non idiopathiques
— Structurelles

— Métaboliques

~ Auto-immune

- Infectieuses

Tutorat Les Nuits Blanches 2024-2025
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5. Aboutir au diagnostic

Vidéo + interrogatoire + bilan bio + IRM + EEG dans les 24h

Malaise suspect Anamnése Examen dlinique ECG

Diagnostics
différentiels
Bilan biologique : Imagerie cérébrale
Crise épileptique - Glycémie
symptomatique aigué - lonogramme, ca;!eémie, magnésémie
- Urée créatinémie

- Bilan hépatique, ammoniémie
- Si doute : toxique, OH, BZD, CO

EEG dans les24 h

Anamnése Examen clinique ECG prolongé/vidéo EEG Imagerie cérébrale Bilan neuropsychologique

sommeil
- Génétique
- Métabolique
- Inflammatoire
- Infectieux
- Structurel

6. Examens complémentaires

K/
0.0

EEG

Scanner/IRM cérébrale > examen clé : 3 Tesla

Bilan neuropsychologique

TEP-scanner cérébral 18-FDG (-marqué (-rouge) = zone non fonctionnelle)

SPECT ictal - scintigraphie en hospitalisation EEG pdt plusieurs jours et quand début crise on met
le produit de contraste

K/
.0

L)

X3

%

X3

%

X3

¢

IV. Etiologies épileptiques

1.  Causes congéniales (liée a la naissance)

<% AVC

% Infections du SNC

% Intoxications materno-foetales

< Anomalies du développement cortical

2. Causes néonatales (apres la naissance)

< Encéphalopathies ischémiques et hypoxiques

< Hémorragies intracraniennes spontanées ou post traumatiques
«» Contusions cérébrales

% Infections cérébraux-méningées (listéria, herpeés...)

% Troubles métaboliques (hypoglycémie...)

< Encéphalopathies toxiques

3. Sclérose hippocampique +++

0,

< Epilepsie temporale (zone mémoire) pharmaco-résistante
«+ Cause ou conséquences des convulsions fébriles du nourrisson
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IRM +++ pour le diagnostic

Chirurgie = on enléve la zone corticale malade et on n’a pas besoin de traitement aprés
On peut voir des lésions a I'IRM :

- Cicatrices post-traumatiques

- Cicatrices post-AVC

- Cicatrices post-infectieuses

R/
0.0
R/
0.0

X3

%

Convulsions fébriles du nourrisson
» Encéphalites virales (herpés++)
Méningo-encéphalites bactériennes
Abceés cérébraux

o

X3

¢

X3

4

>

* TC graves
* HSD aigus

)

B

- 10 a 15% des épilepsie de I"adulte
- Tumeurs les + épileptogenes
% Tumeurs fréquentes :
o Oligo-dendrogliome dans le cortex +
o Astrocytome bas grade
o Méningiome
o Meétastase
o Gliobastome
< Tumeurs rares mais +++ épileptogenes :
o Dysembryoplasie neuroépithéliales (DNET)
Gangliogliomes
Gangliocytomes
Xantho-astrocytomes
Hamarthomes

0O O O O

» AVC ischémique constitué : crises exceptionnelles a la phase aiglie a distance, 10% des infarctus
avec cicatrice corticale

AVC hémorragique : 5 a 25% a la phase aigle, fréquente a distance

Thrombose veineuse cérébrale

MAV (Malformation artérioveineuse) : 60% des MAV non rompues

Cavernome

Vascularités cérébrales

*

3

¢

53

¢

X3

%

X3

A

7
0'0

Nombreuses causes génétiques comme trisomie 21, et pleins d’autres

V. Epilepsie = réseau

Epilepsie —> utilise les voies habituelles du réseau mais sont surexcitées

Tutorat Les Nuits Blanches 2024-2025 8
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__________ v 5 i
—— 4 ZONE F ZONE :
| EPILEPTOGENE | : SYMPTOMATOGENE |
Propagation:
RESEAU DE
PROPAGATION
Ipitiation: 2 b 4
ZONE EPILEPTOGENE S
A N . ’

£ - -~ — L 3
" ""'mm’ . UV e

e ANt e

~ N
~

" ~ -
-~

|t mn

pas— |
bl ) R

MJ 4{0‘4 L

Période clinique +/- Inéque 3 Période

Corrélation entre la zone qui fait la crise et les symptomes qu’on observe - symptomes en lien avec
la zone corticales qui fait la crise

Zone épileptogéne = zone a I'origine des crises d’épilepsie

Réseau de propagation = tissu sain mais la crise va s’y propager

1. Cest quoi le réseau épileptogene ?

Zone épileptogene = zone a I'origine des crises d’épilepsie

Zone avec anomalies inter critiques (pointes) qui surviennent de maniére brutale - signe de risque
d’épilepsie ce sont des neurones qui déchargent de maniere en point et isolé

Zone de propagation - obtention de signes cliniques selon la zone impliquée

Zone symptomatogéne = ensemble des zones qui vont criser et desquelles on va observer les
symptémes

Exérese chirurgicale - zone pathologique on peut essayer de guérir les patients et d’arréter les
traitements, le plus difficile est de savoir d’ou démarre la crise d’épilepsie

NS I ——n e

b v gt %
rem i s ¥ < A

b A e o e A ‘-'\.,,(«A

=
ettt i, Pt A ey, gt s
R s ’“:33
b e ot s P e e, :;?.«g o,

Zone irritative :
activité épileptique
intercritique (pointes...)
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VI.  PEC

1.  Gestes d’'urgences

Si possible, notez la durée
de la crise et restez avec
elle jusqu'a ce qu'elle

Ne la bougez pas \ récupére

’/

Ne mettez rien
dans sa bouche

Regardez dans ses
papiers s'ily a des
consignes médicales

e

[ Protégez sa téte, et / Tournez-la sur le coté
écartez tout objet Retirez ses lunettes en "position latérale de
dangereux a proximité | Desserrez ses vétements sécurité” dés la fin des

convulsions

2.  Prise en charge thérapeutique de I'épilepsie

a. Différents mécanismes d’action

18/11/2024

Traitement d’'urgence ?
BENZODIAZEPINES si > 5 min

«  Valium®/Diazépam IR
»  Buccolam®/Midazolam intra jugal

Appeldu 15?

Durée > 5 minutes

> 1 crise sans reprise de
conscience
Blessé

= o

e  Rassurezla personne

e lassister durant la confusion (
“Quel jour sommes-nous 7, “Ou
étes-vous ?")

e Ne pasluidonnera

boire/manger

- Une fois qu’on a choisi un médicament, si on n’observe pas d’efficacité alors on va changer de

mécanismes d’action
J excitation
/M inhibition (gaba) : inhibition neurone post synaptique

R/
0.0
R/
0.0

Inhibition rapide  Inhibition lente — n
Phénytoine Eslicarbazépine
Felbamate Lacosamide
Carbamazépine

Oxcarbazépine

Lamotrogine

Toplramate

Zonisamide

Vaiproate de sodium Lévétiracetam

Brivaracetam

Ethosuximide /O @

Gabapentine . 2 '..

Feibamate Glutamate «* * * »

Phénytoine = s

Lamotrogine .

Topiramate

Zonisamide Pérampanel AP “ugMDA GABAeral

Récep!
glutamatergiques

Felbamate
Topiramate
Lamotrigine

e
POSTSYNAPTIOUE

Tiagabine

Primidone
Toplramate
Benzodizépines
Vaiproate de sodium

2024 : toujours 30% de pharmacorésistance - On ne trouve pas le traitement adapté a ces

personnes, cela peut entrainer :
%+ Blessures
% Hospitalisations
% Troubles cognitifs
% Handicap socioprofessionnel

< Décés

Tutorat Les Nuits Blanches 2024-2025
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Probabilité de faire une crise en fonction du nombre de I Cumulative effect of previous regimen schedule
L. , . [:‘Mdilionaleﬂec(u{cunent antiepileptic drug regimen
médicaments donné au patient. 80
70% des patients sont contrélés 0 =
60
b. Stratégie médicamenteuse par % 50
paliers progressifs R
& 30
% 1°® monothérapie »
% 2°™¢ monothérapie 10
% 3®Mme monothérapie/1%® bithérapie ol . — o=
zéme bithéra pi e Antiepileptic Drug Regimen Tried, No.

38me pithérapie/1%" trithérapie
A partir de la bithérapie on peut proposer une chirurgie ou une neuromodulation du nerf vague

N/

3. Bilan pré chirurgicale

Monitoring vidéo-EEG de scalp : bilan diagnostique ou préchirurgical

. 9 ) o

= Ay v Q . Crises épileptiques « habituelles -
et : ~ 2 ’ Corrélations électrocliniques

; SR 2 A s AT Autres manifestations paroxystiques

b=

PN AT

- Electrodes temporales basses
ECG

S jours, voire 10
Sevrage partiel
Privation de sommeil
Hyperpnées

Pas de détection d'un départ des
structures profondes

Artefacts musculaires
Généralisation, salves, état de mal...

VII.  Vie quotidienne et prévention

1.  Facteurs favorisants des crises

- Important de faire de I’éducation thérapeutique auprés du patient afin d’éviter les facteurs
favorisants des crises
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» Ferlisi & Shorvon, Epilepsy and
2. Impacts socio-professionnels

Conduite automobile : CONTRE-INDIQUEE !
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UECP 15 : Neurologie et grands syndromes

Sauf :
- Epilepsie équilibrée : 1 an sans crise

- Pas d’altération du contact ou uniguement nocturne

Restrictions professionnelles :

- Meétiers a risque

- Adaptations de poste

- Troubles des apprentissages

3. Comorbidités et retentissement cognitif
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Déficience intellectuelle
Anxiété

Dépression

X3

%

3

¢

X3

%

X3

¢

4.  Prévention et accompagnement

-> Education thérapeutique
- Formation de I'entourage
- Programmes éducatifs pour les patients

5. PEC du patient

Consultation spéciatisee
Intiation trattement

18/11/2024

La connaissance de la maladie, ses caractéristiques,

j L

les gestes adapteés

| La gestion de |a vie quotidienne (trucs et astuces)

Les drolts sociaux
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VIIl. Conclusions

®,

®

< Différents types de crises conduisent a différent types d’épilepsie
%+ La prise en charge médicamenteuse en premiere intention

% 30% de patients avec une épilepsie pharmaco-résistantes :

o Neuromodulation

o Bilan pré-chirurgical : chirurgie de I'épilepsie ?

.0

Impact sur la qualité de vie

-,

0.0

éviction des situations a risques ...
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Implication de multiples

i - dical

paramédicales
Infirmiers :soins et éducation
thérapeutique, aide a
l'observance, surveillance
biologique
Orthophonie : rééducation
aprés atteintes cognitives.
Ergothérapie : adaptation de
I'environnement
Audioprothése : séquelles
auditives
Orthoptie : troubles visuels
associés a l'épilepsie

Importance de I'éducation thérapeutique : bonne observance, régularité de dette de sommeil,
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