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Résumé Les états de mal non convulsifs et confusionnels sont classiquement séparés en deux
formes, l’état d’absence (EA) et l’état de mal partiel complexe (EMPC). Le diagnostic est diffi-
cile sur la base des seuls éléments cliniques et nécessite un électroencéphalogramme (EEG)
d’urgence. L’EA ou « petit mal status » est la forme la plus fréquente d’états de mal non
convulsifs et confusionnels. Il est caractérisé par une confusion fluctuante, d’intensité variable,
souvent associée à des myoclonies périoculaires. L’EEG montre des décharges critiques généra-
lisées qui cèdent sous benzodiazépines alors que la conscience se normalise. Les EA possèdent
une importante hétérogénéité nosographique. Quatre groupes peuvent être individualisés : EA
typiques s’inscrivant dans le cadre d’une épilepsie généralisée idiopathique, EA atypiques sur-
venant dans le cadre d’une épilepsie généralisée symptomatique ou cryptogénique, EA « de
novo » de l’adulte caractérisés par des facteurs de provocation toxiques ou métaboliques, EA
avec éléments focaux s’observant dans le cadre d’une épilepsie partielle préexistante. Les EMPC
temporaux sont caractérisés par des décharges temporales continues ou récurrentes et peuvent
être organisés de façon cyclique, cette présentation étant caractéristique mais rare. Ils néces-
sitent un traitement énergique en raison de leur résistance et du risque de séquelles cognitives.
Les EMPC frontaux constituent un défi diagnostique. Ils sont en effet souvent inauguraux, de
présentation clinique déroutante et symptomatiques d’une lésion focale dans un cas sur trois.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.

KEYWORDS
Summary Nonconvulsive confusional status epilepticus is classically divided on the basis of
the ictal electroencephalogram (EEG) into absence status (AS) and complex partial status epi-
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lepticus (CPSE). Based on clinical semiology alone, diagnosis is difficult and requires emergent
EEG. AS is a polymorphic condition that can complicate many epileptic syndromes. Confusion
of varying intensity is associated in half of the cases with bilateral periocular myoclonias. Cli-
nical and EEG normalization is obtained after intravenous benzodiazepine injection. From a
nosographic point of view, four types of AS may be recognized. Typical AS occurs as part of an
idiopathic generalized epilepsy. Atypical AS occurs in patients with symptomatic or cryptogenic
generalized epilepsies. ‘‘De novo’’ AS of late onset is characterized by toxic or metabolic
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precipitating factors in middle-aged subjects with no previous history of epilepsy. AS with focal
characteristics occur in subjects with a preexisting or newly developing partial epilepsy, most
often of extratemporal origin. Most cases are transitional forms between these four entities.
CPSE is characterized by continuous or rapidly recurring complex partial seizures, which may
involve temporal and/or extratemporal regions. Cyclic disturbance of consciousness characte-
rizes CPSE of temporal lobe origin that requires vigorous treatment to prevent recurrence or
cognitive sequelae. CPSE of frontal lobe origin is a diagnostic challenge: it is rare, symptoms
are unusual and patients should be documented extensively. A focal frontal lesion is revealed
in one third of cases.
© 2008 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réservés.
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es états de mal épileptiques peuvent être classés, selon
ne base opératoire, en états de mal convulsifs qui posent
u clinicien des problèmes de pronostic immédiat, gouver-
és par la nécessité d’arrêter les crises afin de prévenir le
écès ou des séquelles neurologiques, et les états de mal non
onvulsifs qui posent surtout des problèmes de diagnostic
ositif, au mieux résolus par la pratique d’un électroencé-
halogramme (EEG) d’urgence [1—3].

Les états de mal non convulsifs peuvent être divisés en
tats de mal non convulsifs non confusionnels qui sont carac-
érisés par des symptômes variés, somatosensitifs, visuels,
uditifs, psychiques, végétatifs, symptômes qui surviennent
ar définition dans le cadre d’une intégrité de la conscience.
ls s’opposent aux états de mal non convulsifs confusion-
els qui réalisent des épisodes prolongés de déstructuration
e la conscience, d’intensité et de durée variable. Sur
a base de l’expression EEG critique, les états de mal
on convulsifs sont classiquement séparés en deux formes,
’état d’absence (EA) et l’état de mal partiel complexe
EMPC). L’EA est caractérisé par des décharges critiques
iffuses et possède une importante hétérogénéité électro-
linique et nosographique. L’EMPC se caractérise par des
rises partielles non convulsives continues ou récurrentes
ui impliquent les régions temporales ou extratemporales,
t qui déterminent des perturbations cognitives de nature
t de degré variables [4].

tats de mal généralisés à expression
onfusionnelle ou états d’absence

aractéristiques cliniques des états d’absence

’EA comporte une confusion mentale d’intensité variable
u simple ralentissement subjectif de l’efficience intel-
ectuelle jusqu’à la stupeur catatonique. Cet état peut
ersister des heures ou des jours et est associé dans un
as sur deux à des myoclonies périoculaires bilatérales peu
mples [5,6]. Bien que la déstructuration de la conscience
rocède en fait d’un continuum [7], une catégorisation de
’intensité des troubles de la conscience en quatre stades a

té proposée par Lob et al. [8] puis a été régulièremement
eprise par la suite [9].

Une obnubilation légère survient dans 20 % des cas [8].
e stade est caractérisé par un simple ralentissement de
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’idéation et des modes d’expression. Fréquemment, les dis-
rètes perturbations cognitives ne sont appréhendées que
ar le patient lui-même. Une exploration neuropsycholo-
ique plus ou moins poussée [10,11] est alors nécessaire
our objectiver la modification du niveau de conscience, res-
onsable d’une baisse discrète de l’efficience intellectuelle
Fig. 1).

Une obnubilation marquée est plus habituelle (65 % des
as). Les patients, sévèrement désorientés, sont habi-
uellement calmes, immobiles, mutiques, perplexes et
ndifférents. Ils se tiennent yeux mi-clos et ne pré-
entent aucune activité ou intention d’activité spontanée.
a déstructuration de la conscience, fluctuante, n’est pas
rganisée de façon cyclique. À l’étape clinique, un ictus
mnésique, un épisode psychiatrique, une encéphalopathie
oxique ou médicamenteuse sont souvent évoqués [12,13].
arfois, une crise généralisée tonicoclonique inaugure ou
lus fréquemment termine l’épisode [14].

Une obnubilation profonde de la conscience, voire une
tupeur catatonique ne rend compte que de 15 % des cas
Fig. 2).

aractéristiques EEG des états d’absence

a principale difficulté est d’évoquer le diagnostic et
’indiquer précocement un EEG d’urgence. Les retards
u diagnostic sont souvent importants, compris entre huit
eures et plusieurs jours [6]. L’expression EEG est poly-
orphe, réalisant « virtuellement n’importe quel pattern

omportant une activité paroxystique bilatérale, rythmique
t non réagissante » [15]. Dans la série de Granner et Lee,
ur 59 patients vus consécutivement, la fréquence moyenne
e l’activité paroxystique est comprise entre 1,0 et 3,5 Hz
vec une moyenne de 2,2 ± 0,6 Hz [16]. Les aspects mor-
hologiques strictement superposables à ceux des absences
ypiques ne sont présents que dans 7 % des cas. Une pré-
ominance focale de l’activité paroxystique est présente
hez un quart des patients. La corrélation entre le degré
’obnubilation de la conscience et les aspects EEG n’est pas
ranche.

L’injection d’une benzodiazépine au cours de l’examen
diazépam, 10 à 20 mg ou clonazépam, 1 à 2 mg) consti-

ue un test thérapeutique qui est positif lorsqu’il normalise
’EEG et fait céder la confusion (Fig. 2 et 3). L’ingestion
’une dose unique de clobazam à la posologie de 0,5 à
mg/kg peut constituer une alternative chez les patients
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Figure 1 État d’absence comme type principal de crise chez un patient de 35 ans présentant une épilepsie généralisée idio-
pathique. Ce patient présentait des états confusionnels récurrents hebdomadaires durant entre 24 et 48 heures. Le diagnostic
d’épilepsie a été porté à l’occasion de plusieurs crises généralisées tonicocloniques. Selon sa famille, le patient avait des mauvais
jours avec un discret ralentissement psychomoteur, des troubles attentionnels, un syndrome dysexécutif, des persévérations, un
certain degré de boulimie, une apraxie idéomotrice et visuocontructive. En haut de la figure, électroencéphalogramme en 15 mm/s.
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Les yeux du patient sont ouverts. Sur le segment de gauche, pré
ondes irrégulières au niveau des régions antérieures. Sur le segm
est redevenu normal. En bas de la figure, copie de la figure de

âgés ambulatoires [17]. Dans les cas difficiles (obnubila-
tion peu importante de la conscience, activité EEG peu
caractéristique), il est impératif de pratiquer des tests
neuropsychologiques avant puis après l’injection de ben-
zodiazépines. L’amélioration du score neuropsychologique
après injection affirme le diagnostic [13]. Chez les sujets
présentant des EA récidivants, le valproate semble être le
médicament de choix pour prévenir la récurrence [18].
Place nosographique des états d’absence

Les EA s’inscrivent au sein d’un vaste continuum neurobiolo-
gique et peuvent émailler l’évolution de n’importe quel type
de syndrome épileptique [19,20]. Chez certains patients,
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e d’une activité rythmique thêta angulaire mêlé à des pointes
de droite, terminaison spontanée de l’état de mal. Le patient
n période critique et en période intercritique.

’EA constitue un moment évolutif particulier d’aggravation,
e l’histoire naturelle de leur épilepsie. Chez d’autres
atients, l’EA est inaugural d’une affection neurologique
u systémique non spécifique. Les implications pronostiques
uxquelles renvoient les EA dépendent plus du syndrome
pileptique dans lequel ils s’inscrivent que de leurs carac-
éristiques électrocliniques propres.

Une absence typique correspond à une crise généralisée
décharge des pointe ondes à 3 c/s intéressant l’ensemble
u cortex) s’accompagnant cliniquement dans sa forme

abituelle d’une altération plus ou moins profonde du
ontact. Les EA typiques sont caractérisés par la répétition
’absences sérielles ou continues avec sur un plan clinique
n syndrome confusionnel plus ou moins intense. Les EA
ypiques sont très rares de nos jours et s’inscrivent dans



86 P. Thomas, P. Gelisse

Figure 2 Patiente présentant une épilepsie myoclonique juvénile et un trouble bipolaire. État confusionnel prolongé (cinq jours)
après sevrage brutal de son traitement habituel par clonazépam (14 mg/j) et remplacement par oxazépam (200 mg/j). Cet état
confusionnel a été suivi d’un état catatonique avec myoclonies du visage. L’électroencéphalogramme critique (partie gauche de la
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lanche) montre des pointes ondes, des ondes thêta et des ond
lonazépam (partie droite) permet une résolution de l’état ca
’électroencéphalogramme, considérablement amélioré, ne se

e cadre d’une épilepsie généralisée idiopathique compor-
ant le plus souvent des absences [21]. L’expression EEG
st représentée par des décharges bilatérales synchrones
t symétriques des pointes ondes ou des polypointes ondes
ont la fréquence est supérieure ou égale à 3 Hz. Le pronos-
ic immédiat est excellent, l’injection d’une benzodiazépine
uffisant à faire céder les états de mal.

Par opposition aux absences typiques, les absences aty-
iques se caractérisent par une rupture du contact souvent
ncomplète. Le terme atypique désigne tout pattern EEG
ifférent du classique aspect de pointe onde généralisée
3—3,5 c/s de l’absence typique. Le plus souvent, une

bsence atypique est associée à des décharges pointes
ndes lentes diffuses à 2—2,5 c/s souvent supérieures à
0 secondes, irrégulières, à prédominance antérieure et par-
ois asymétrique. Les EA atypiques surviennent dans le cadre
’une encéphalopathie épileptogène chronique (syndrome
e Lennox-Gastaut et encéphalopathies apparentées) et se

aractérisent par un état confusionnel fluctuant comportant
es éléments toniques et/ou myocloniques et/ou des mani-
estations critiques latéralisées. L’expression EEG comporte
es décharges continues ou intermittentes des pointes ondes
u des polypointes ondes lentes irrégulières et parfois asy-
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lta angulaires encochées. L’injection intraveineuse de 1 mg de
ique et un retour à un niveau de vigilance normal. Noter que
alise pas complètement.

étriques. Le pronostic immédiat est réservé du fait de la
écurrence et de la résistance à la thérapeutique [22].

Les EA « de novo » de l’adulte sont avant tout caractérisés
ar des facteurs de provocation toxiques et/ou métabo-
iques [12,23,24] (Fig. 3). Ils surviennent chez des patients
gés n’ayant pas d’épilepsie préexistante. L’expression
lectroclinique et le pronostic immédiat sont variables. Ces
tats de mal ont habituellement la signification de crises
ymptomatiques aiguës liées à une situation épileptogène
ransitoire, comme par exemple, un sevrage ou une impré-
nation chronique en médicaments psychotropes. Ils ne
écidivent pas si les facteurs étiopathogéniques sont contrô-
és.

Genton et al. [25] ont récemment rapporté une nouvelle
ntité d’épilepsie généralisée idiopathique peu fréquente
ais assez caractéristique. Ils ont isolé, parmi tous leurs
atients reçus à l’occasion d’un EA, onze patients rem-
lissant les critères habituels d’une épilepsie généralisée

diopathique et caractérisée par la survenue d’EA récur-
ents, spontanés qui représentent chez ces patients le
rincipal type de crise (Fig. 1). En raison d’une présenta-
ion inhabituelle, méconnue et d’atypies sur le plan EEG,
es patients avec EA sont méconnus et peuvent faire les
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Figure 3 État d’absence « de novo » à début tardif chez une femme âgée de 83 ans ayant été hospitalisée pour hyponatrémie et
intoxication à la ranitidine. L’EEG montre des polypointes et des polypointes ondes généralisées en brèves bouffées de deux à quatre
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secondes, pseudo-périodiques, sans aucune expression motrice
confusionnel sévère. L’électroencéphalogramme se normalise e
de 2 mg de clonazépam.

frais des traitements inappropriés. Les patients étaient sou-
vent rebelles aux benzodiazépines intraveineuses mais ont
été tous contrôlés par des traitements anti-absences appro-
priées avec parfois la nécessité d’une bithérapie lorsque le
valproate s’avérait insuffisant.

Les EA avec éléments focaux s’observent dans le cadre
d’une épilepsie partielle préexistante, le plus souvent
extratemporale et résultent d’une synchronie bilatérale
secondaire. L’EEG comporte des décharges critiques bilaté-
rales et asymétriques. Le pronostic immédiat est variable.
Certaines de ces formes sont difficile à différencier d’un
EMPC frontal [26,27].

Facteurs étiologiques des états d’absence

Les facteurs étiologiques des EA sont très divers.
La présence d’EA « atypiques » récurrents et résistants

survenant chez un sujet jeune avec épilepsie préexistante
doit faire rechercher un syndrome du chromosome 20 en
anneau, surtout s’il existe un contexte patent de détériora-
tion intellectuelle [28].

Les facteurs endocriniens sont privilégiés chez la femme
en période d’activité génitale : période cataméniale [8,29],
grossesse, post-partum immédiat [30], ménopause.

Les facteurs médicamenteux sont prépondérants dans
les EA survenant « de novo » chez le sujet âgé [12,20,31].

Le rôle des médicaments psychotropes a été souligné
par de nombreux auteurs [5,6,13,32—34]. Les molécules
en cause sont très diverses par ordre de fréquence et
d’imputabilité, on retrouve : benzodiazépines (lors de la
prise chronique et particulièrement, lors du sevrage),
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compagnement, tandis que la patiente présente un syndrome
yndrome confusionnel cède peu après l’injection intraveineuse

euroleptiques, antidépresseurs tricycliques, barbituriques,
ithium, méprobamate, viloxazine, méthaqualone, inhibi-
eurs de la monoamine oxydase. De nombreux cas ont
galement été imputés à la prise des médicaments non
sychotropes : théophylline, cyclosporine, baclofène, met-
ormine, cimétidine, ifosfamide, ceftazidime, diurétiques,
ipérazine. Plusieurs observations sont survenues dans les
uites d’examens radiologiques utilisant la métrizamide.
ne perturbation métabolique, isolée ou associée aux
acteurs médicamenteux, est fréquente : hyponatrémie,
ypocalcémie, hypoglycémie, insuffisance rénale chro-
ique.

Les erreurs de classification syndromiques avec pres-
ription de médicaments à spectre étroit (carbamazépine,
hénytoïne, vigabatrin, gabapentine, tiagabine) dans le
adre d’une épilepsie généralisée idiopathique compor-
ant le plus souvent des absences peuvent entraîner une
ggravation paradoxale de l’épilepsie sous la forme d’EA
écurrents dont les caractéristiques sont volontiers aty-
iques [35].

e problème des états de mal
électroencéphalographiques » du coma

n dehors des cadres nosographiques identifiés ci-dessus,
lusieurs travaux récents tendent à assimiler les concepts

’EA, d’état de mal « larvé » et d’état de mal myoclonique
hez les patients comateux [36]. Ainsi, Mayer et al. [37]
ncluent dans leur série sept cas avec un état de mal non
onvulsif chez un groupe de patients « comateux ou obnu-
ilés ». Parmi les patients comateux investigués par Towne
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t al. [38], 8 % présentaient un pattern EEG « suggestif d’un
tat de mal », pattern dont la validité a été remise en cause
39].

Cette extension conceptuelle des EA semble avoir été
nduite par une surinterprétation des données EEG [40].
ans ce contexte, nous estimons qu’une activité paroxys-
ique généralisée chez un patient comateux est en effet
lus l’expression d’une sévère encéphalopathie (en parti-
ulier de nature postanoxique) que celle d’un état de mal
on convulsifs. Comme le propose Kaplan [41,42], le terme
electrographic status epilepticus in coma » (état de mal
lectroencéphalographique du coma) présente l’avantage
e la neutralité pour caractériser une activité paroxystique
énéralisée qui se greffe sur une sévère encéphalopa-
hie d’une toute autre étiologie que l’épilepsie elle-même
43]. Un état confusionnel sévère dans un EA peut certes
’exprimer par un état catatonique, mais cette présenta-
ion est radicalement différente de celle d’un coma. De
ême, l’état de mal « larvé », terme évolutif ultime d’un

tat de mal généralisé tonicoclonique grave non ou insuf-
samment traité, caractérisé par une expression clinique
inimale dans le contexte d’une altération massive de la

onscience avec troubles neurovégétatifs, ne doit pas être
onfondu avec un état de mal non convulsif, tant le contexte
e survenue, les signes cliniques, le pronostic et le trai-
ement sont différents [39,40,44]. Pour toutes ces raisons,
ous considérons que les EM « électroencéphalographiques »
u coma doivent être exclus du cadre nosographique des
A.

tats de mal partiels complexes

éfinition

e nombreuses auteurs ont tenté de définir l’EMPC
9,45,46]. La définition proposée par Shorvon [9] est suf-
samment large pour recouvrir la plupart des formes
liniques rencontrées : « L’EMPC est un syndrome électrocli-
ique constitué de crises épileptiques partielles, temporales
u extratemporales, fluctuantes, suffisamment récurrentes
our entraîner un état confusionnel dont la symptomatologie
st variable ». Bien qu’une distinction des EMPC en formes
opographiques clairement délimitées soit en grande partie
rbitraire, on distingue classiquement des formes tempo-
ales et des formes extratemporales.

’état de mal partiel complexe temporal

l existe classiquement deux grands types électrocliniques
46]. Dans le premier, la présentation est celle d’une
onfusion fluctuante s’organisant cycliquement en crises
artielles complexes avec rupture du contact et automa-
ismes stéréotypés. Pendant la période intercritique, il
ersiste un trouble de la conscience et des automatismes
éactifs. Cette forme, caractéristique mais rare, a été rap-
ortée à une désorganisation des structures temporales

nternes. Le second type, plus fréquent, est caractérisé par
n état confusionnel continu, sans fluctuations cycliques
arquées. L’EEG montre des crises partielles récurrentes
ans le premier type et une activité paroxystique focale
ontinue dans le second. Les anomalies impliquent en EEG
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e scalp l’une ou l’autre des régions temporales. Seules
uelques rares contributions ont comporté une exploration
ar électrodes de profondeur [47].

La symptomatologie clinique d’accompagnement du syn-
rome confusionnel, très variée, dépend en fait de la
opographie des réseaux épileptogènes impliqués par les
écharges critiques et peut ainsi comporter des troubles du
angage, des hallucinations visuelles ou auditives simples
u élaborées, une apraxie idéatoire ou idéomotrice, une
mnésie de fixation, des perturbations du champ visuel,
es modifications végétatives [9]. Certains ont souligné
a fréquence des manifestations dysthymiques de tona-
ité désagréable et des automatismes gestuels complexes,
xpliquant qu’à l’étape clinique, le tableau puisse évo-
uer une psychose dissociative aiguë [2]. Les manifestations
otrices, toujours au second plan de la symptomatolo-

ie, sont en principe limitées à des phénomènes adversifs
ineurs, non ou peu localisateurs.
Des anomalies focales réversibles sont occasionnelle-

ent présentes sur les examens neuroradiologiques [48] :
ypodensité au scanner X avec ou sans prise de contraste
ssociée, hyperintensité T2 en IRM, hyperperfusion en
omoscintigraphie monophotonique critique.

L’EMPC temporal peut survenir chez des patients présen-
ant une épilepsie temporale préexistante, par exemple, à
’occasion d’un arrêt intempestif du traitement antiépilep-
ique. L’administration de fosphénytoïne par voie veineuse
emble être, en France, le traitement de choix, la plupart
e ces formes ne cédant pas durablement sous benzodia-
épines. De nombreux cas surviennent également de façon
naugurale, lors d’une affection structurelle aiguë du sys-
ème nerveux central (voir ci-dessous). D’autres facteurs
tiopathogéniques ont été décrits : médicaments (lithium,
yclosporine, ciprofloxacine, vigabatrin), électrochocs, pro-
uits de contraste iodé, cancer, neurosyphillis, alcool,
ocaïne de type crack, etc [9].

es états de mal partiels complexes
xtratemporaux

es EMPC frontaux se caractérisent par une obnubilation
ouvent discrète de la conscience, associée à des troubles
e la programmation des ordres complexes et à des per-
évérations [2]. Des modifications thymiques (désinhibition
u indifférence affective) sont caractéristiques, pouvant
galement évoquer un épisode psychiatrique. L’EEG montre
es décharges critiques frontales polaires plus ou moins
tendues, le degré de diffusion de l’activité critique étant
orrélé avec le niveau d’obnubilation de la conscience
20,31] (Fig. 4). Des formes frontières avec l’EA sont
ossibles : lors d’enregistrements prolongés, les décharges
rontales tendent à diffuser sur l’ensemble du scalp, cette
ynchronie bilatérale secondaire pouvant ainsi transformer,
elon le moment de l’enregistrement, l’état de mal non
onvulsif frontal en EA [13,31]. La réponse thérapeutique
st variable. Les benzodiazépines sont souvent inefficaces.

es séquelles cognitives semblent improbables puisque
amais décrites. Le pronostic rejoint celui de l’affection
eurologique sous-jacente lorsqu’elle existe. Une explora-
ion morphologique soigneuse doit toujours être pratiquée
ans les EMPC frontaux qui sont symptomatiques d’une
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Figure 4 État de mal non convulsif frontal droit chez un homme de 47 ans présentant une épilepsie partielle symptomatique
frontale en rapport avec un méningiome de la faux-opéré deux ans plus tôt. Syndrome confusionnel modéré avec persévérations
et indifférence affective. L’électroencéphalogramme montre des décharges récurrentes de longue durée constituées des pointes
ondes rythmiques frontales droites (fragment de gauche), d’amplitude progressivement croissante avec opposition de phase aux
dépens de l’électrode F4 frontale droite (fragment de droite). Les décharges ont tendance à diffuser sur l’hémisphère controlatéral.
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L’injection de benzodiazépine, inefficace, a été relayée par un
confusionnel.

lésion focale dans un tiers des cas. Les autres facteurs étio-
pathogéniques comprennent : sevrage en antiépileptiques,
alcool, médicaments psychotropes, hyperglycémie sans
cétose, hyponatrémie, neurosyphillis.

D’autres formes topographiques d’EMPC extratemporaux
ont été rapportées, la plupart sous forme d’observations
isolées : EMPC pariétaux, EMPC occipitaux [9].

Pronostic des EMPC

Cliniquement, la grande majorité des EMPC ne présentent
pas de séquelles neurologiques même après plusieurs récur-
rences ou après des états de mal de très longue durée
[41,42]. Des troubles transitoires de la mémoire ou des
modifications de la personnalité sont cependant fréquents
et régressent en quelques jours ou en quelques semaines.
Des évolutions défavorables chez des patients dépourvus de
co-morbidités ont été exceptionnellement publiées sous la
forme d’une amnésie prolongée et sévère qui ne fut défini-
tive que dans un seul cas [49,50].

Des controverses persistent cependant dans la littérature
en ce qui concerne la morbidité des EMPC [36,42,51]. Une

augmentation significative de l’énolase neurospécifique,
marqueur de la destruction neuronale, a été rapportée dans
une série de huit EMPC consécutifs [52]. Les patients qui
présentent une lésion cérébrale aiguë étiologique de l’EMPC
ont en général un pronostic plus réservé. Krumholz et al.

R

rfusion de phénytoïne, 20 mg/kg, qui a fait céder le syndrome

51] ont rapporté dans une série consécutive de dix patients
rois décès, quatre patients avec séquelles mnésiques défini-
ives et trois patients avec perturbations cognitives de durée
upérieure à trois mois. La plupart de ces patients présen-
aient cependant des lésions qui pouvaient par elles-mêmes
nduire des séquelles neurologiques permanentes telles que
es encéphalites virales ou des accidents vasculaires céré-
raux, si bien que le pronostic final était souvent celui de la
o-morbidité.

Ces données sont en faveur d’un traitement énergique
es EMPC surtout lorsque ces derniers compliquent une
ésion cérébrale aiguë dans la mesure où crises et lésion
ausale pourraient se potentialiser pour aggraver les lésions
euronales [53]. Dans une étude rétrospective, les taux de
ortalité étaient plus élevés chez les patients présentant

ne étiologie définie par rapport aux EMPC cryptogéniques
u aux EMPC survenant dans le contexte d’une épilepsie pré-
xistante [54]. Cependant, un traitement antiépileptique
rop précoce et trop agressif est également un facteur cer-
ain de morbidité. De ce fait, une approche graduelle qui
vite les traitements agressifs en première ligne constitue
robablement la meilleure option thérapeutique.
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