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Introduction

•Urgence diagnostique et thérapeutique +++

•Evénement inhabituel:

*  Par sa durée 

*  Circonstances qui prolongent l’activité 

paroxystique

* Répercussion cérébrale et systémique

Mise en jeu du pronostic vital et fonctionnel



EME DEFINITION

OMS 1973 : « EME: une crise d’épilepsie qui persiste suffisamment 

longtemps ou qui se répète à des intervalles suffisamment brefs pour 

créer une condition fixe et durable »                                                                    

OMS 1973

« Crises »

Temps?

• « Persiste suffisamment longtemps » ? ???

• « Se répète à des intervalles suffisamment brefs » ?????

• « Autant d’aspects sémiologiques qu’il existe  de  variété  de  crises 
d’épilepsie » : tous les EME ont-ils le même pronostic ? Doit-on prendre 
en compte dans une définition la diversité étiologique et 
physiopathologique ????

http://www.passeportsante.net/DocumentsProteus/images/epilepsie_pm-1.jpg
http://www.passeportsante.net/DocumentsProteus/images/epilepsie_pm-1.jpg
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Définition(1):

EDME convulsif : 

• Lorsqu’une activité convulsive continue 
se prolonge au-delà de 5 minutes

•Deux  crises convulsives successives 
sans récupération complète  de 
conscience entre les crises sur une 
période d’au moins 5 min (accord fort)

Conférence Formalisée des experts 2018



* EDME non convulsif :
•EME focaux (moteur ou non) avec altération  de la 
conscience:  > 10minutes ou qui se répètent sans 
reprise de la conscience. (accord fort)

• EME focaux (moteur ou non) sans altération  de la 
conscience:  > 10-15 minutes.(accord fort)

• EME absence :  > 10-15 minutes.(accord fort)

* Syndrome de menace: crises convulsives en série 
avec reprise de conscience inter critique

Conférence Formalisée des experts 2018

•Diagnostic difficile: 

EEG fondamental

Définition(2):



Incidence
•Incidence annuelle: 6.2 – 60 cas/100000 individus/an

• EME: 0.013 % des admissions d’un hôpital général

•EME: 0.13 % des admissions d’un hôpital universitaire

• EME: 3.5% des admissions des USI

• Origine ethnique (X 3 chez les noirs américains)

• En France 20 à 30.000 par an

• En Tunisie ?

Status epilepticus: a critical review.. . Epilepsy Behav. 2009 May;15(1):10-4. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19236943
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Physiopathologie

 EME: Exagération des processus intervenant 
dans l’épileptogénèse

* Hyperexcitabilité neuronale

* Hyper synchronie neuronales

3 mécanismes



Hyperexcitabilité: Trois processus 

1.
• Déséquilibre entre système 

excitateur et inhibiteur synaptique 

2. 
• Anomalies des canaux  Ioniques 

et/ou  Modification Na+, Ca++

3. 
• Modification des réseaux neuronaux



Système 
excitateur

Système 
inhibiteur

Déséquilibre entre système nerveux excitateur et 
inhibiteur synaptique: Rôle des Neurotransmetteurs



Libération excessive:

Glutamate/Aspartate

Stimulation des 
Récepteurs

N-Methyl-D-Aspartate

Rôle du déficit en GABA



Intervention des facteurs extra synaptiques

• Modification des concentrations ioniques 
extracellulaires: Anomalies des canaux ioniques 
neuronaux 

* Sodium
* Calcium

* Potassium
* Magnésium
* Chlore

Dépolarisation

Repolarisation



Modifications des réseaux neuronaux

 Perte de neurone

 Bourgeonnement

 Réorganisation des 

récepteurs

 Expression de « novo 
de  GABA »



Différents mécanismes mais mêmes 
conséquences! 



Hyper-synchronie Nerveuse



Auto-destruction



Conséquences Cérébrales 

Perte de l’autorégulation cérébrale

Variation du débit sanguin cérébral

HTIC + Ischémie cérébrale



Conséquences Cérébrales

Perte neuronale dans les zones vulnérables

Hippocampe, néocortex, thalamus

NB: chez le NN, le cerveau  en développement est 

moins sensible aux effets délétères



Perte des récepteurs GABA



État de mal Convulsif: Conséquences systémiques

Hyperadrénergie

Hyperglycémie, 
Acidose métabolique

HTA, Tachycardie,
Troubles du rythme C

Hyperventilation, 
Hypoxie + Hypercapnie

Phase précoce < 30 min
Phase Tardive > 30 min

Hypotension artérielle, 
Collapsus

Apnée, 
Hypoxie + Hypercapnie

OAP

Rhabdomyolyse, Hypoglycémie, 
Acidose métabolique, IRA…



Présentations Cliniques



Conférence Formalisée des experts 2018



EM Convulsif Généralisé

• C’est la forme la plus grave

• Facile à diagnostiquer

Traitement anti-épileptique immédiat 
s’impose sans attendre une confirmation 

par électroencéphalographie



État de mal « Larvé » 
« Subtle status epilepticus »

•Manifestations motrices réduites à des clonies 
discrètes  localisées

• Ces formes peuvent être le terme évolutif d’un 
État de mal épileptique vu tardivement

• Mais peut survenir aussi dans des contextes 
particuliers: sédation, Curarisation, TC grave…

Utilité de EEG

(accord fort)

(accord fort)



Intérêt  de l’EEG

Apport Diagnostic +++

* Écarter des diagnostics différentiels 
* Un Rôle évolutif et guide la prise en charge 
thérapeutique ( évolution clinique et EEG sous 
traitement) (accord fort)

Mais aussi, …



Diagnostics Différentiels

Il Faut savoir éliminer:
•Troubles du rythme ou de la conduction 
cardiaque responsables de syncopes 
convulsivantes en série.

• Accès de décérébration  ( post-anoxique, 
trauma crânien grave, mètabolique…)

• Conversion Hystérique
( Pseudo état de mal)

Intérêt de l’EEG pendant la phase critique



EM non Convulsifs

•Très souvent méconnus, atypiques +++

Donc il faut éliminer: 

• Encéphalopathie métabolique

• Éliminer une intoxication

• Éliminer un syndrome de sevrage

• Encéphalite à anticorprs anti-NMDA

Utilité  de l’ EEG



Diagnostic étiologique 



EME

Interrogatoire

Examen 
Clinique

EEG

Imagerie

Biologie



Enquête étiologique

• Elle doit être effectuée sans retarder 
la mise en oeuvre le traitement de 
réanimation

• Elle doit être effectuée sans retarder 
la mise en œuvre le traitement anti-
épileptique

•Elle doit être centrée sur la recherche 
de causes appelant un traitement 
d’urgence+++



Les examens biologiques

• Auto-immunité
• Infectieuses
• Autres (Lactates, pyruvates…) 



Etiologies les plus fréquentes des états 
de mal épileptique (EME) de l’adulte 



Traitement



Objectifs du traitement

1- arrêter les convulsions le plus rapidement 
possible

2- prévenir leurs récidives

3- limiter les conséquences systémiques et 
neurologiques

Conférence Formalisée des experts 2008 (Réanimation 2009)



Types de traitement

• Mesures générales

• Traitement spécifiques (anti-
épileptiques)

Conférence Formalisée des experts 2008 (Réanimation 2009)



Mesures générales (1)

Prévenir et de lutter contre les 
facteurs d’agression cérébrale

le soluté de base conseillé chez 
l’adulte est le sérum salé à 0,9%

L’administration de 100 à 500 mg de 
thiamine s’impose au moindre doute 

de carence en vitamine B1

E
M

C



Ventilation Mécanique

Indications: Pas systématique

* Détresse respiratoire

* Coma profond malgré l’arrêt des 
convulsions

* Crise rebelle au traitement classique

Conférence Formalisée des experts 2018



Mesures spécifiques

Les anti-épileptiques



Prise en charge thérapeutique

 Début précoce du traitement = crucial

 Les Études cliniques ont démontré que:

Sloan et al. Outcome in adult seizure patients treated in emergency setting. Ann Emerg Med 1999 
Lowenstein et al. Status epilepticus. NEJM 1998

1. ↑ durée de convulsions= ↑ morbi-mortalité.

2. Perte de GABA récepteurs temps-dépendante:  perte de la 
capacité de réponse aux BZD



Médicaments Disponibles

A- les Benzodiazépines

•Action rapide (1à 3 min)

•Médicaments de première intention

•Efficacité dans les EME Convulsifs:

* 90% si crise généralisée

* 70% si crise partielle 



A- les Benzodiazépines
*Molécules: 

* Valium ( Diazépam):

- Dose: 10 à 20 mg en IV(adulte)

0.2 à 0.5 mg/kg ( enfant)

*  Rivotril ( Clonazépam):

-Dose: 1 à 2 mg en IV(adulte)

0.015 à 0.05 mg/kg ( enfant)

* Témesta (Lorazepam): 0.1 mg/kg

* Hypnovel: en IM (0.15mg/kg) ou par voie 
buccale (0.3mg/kg)



Cl-

Cl-

Cl-

Cl-

Cl-

Cl-

Cl-

BZD

BZD



BZD



Traitement PRE-HOSPITALIER

 Étude randomisée, en double aveugle (205 patients)

 Convulsions continues ou répétées > 5 min

 Diazepam (5-10 mg); Lorazepam (2-4 mg) ou
placebo

 Succès thérapeutique: Disparition des crises à 
l’arrivée aux urgences

Alldredge, NEJM 2001;345:631-7



EME à l’arrivée à l’hôpital
LZP : 41 %

DZP : 57 %

Placebo : 79 %

P< 0.001



Mc Intyre, Lancet 2005;366:205-10

E u r o p e a n  j o u r n a l  o f  p a e d i a t r i c  n e u r o l o g y. 2 0 1 0;  1 4: 4 3 4 -4 3 8







Délai d’action

Délai de cessation 
de la crise

Délai d’injection



Epilepsy Research, 2016, Volume 122, Pages 47-55,



ACADEMIC EMERGENCY MEDICINE • July 2017, Vol. 24, No. 7 • www.aemj.org

Conclusion: Non-IV BDZ, compared to 
IV BDZ,  terminate seizures faster  and 
have a superior efficacy and side 
effect profile.



Prise en charge spécifique de l’EME

Phénobarbital 

15 mg/kg

(Fos)phénytoine
(20 mg/kg)

Valproate de Na

(40 mg/kg)

Lévétiracétam

30 à 60 mg/kg

Avantages

- Efficacité

- Rapidité 
d’action

- Efficacité

- Non 
dépresseur 
central

- Efficacité

- Non dépresseur 
central

- Efficacité

- Bonne 
tolérence

EI

- dépression 
vigilance et 
Resp

- CI : IRs 
sévère

- troubles de la 
conduction, 

- délai d’action

- encéphalopathie 

- hyperammoniémie

Pas d’EI



Duncan, Lancet 2006;367:1087-100



lévétiracétam

Topiramate
-

-

Na+



Lévétiracétam: 69% 



Phénobarbital: 73%



Phénytoine: 54%



• 40 enfants, étude randomisée
Valproate : 80 % succès, en 5 min
DZP : 85 % succès, en 17 min
Mehta. J Child Neurol. 2007;22:1191-7

• 100 patients EMER (rst aux BZD), étude randomisée
Valproate : 88 % succès
Phénytoine : 84 % succès
récurrences et effets II : idem
Agarwal. Seizure. 2007;16:527-32

• 68 patients EME rst aux BZD, étude randomisée
Valproate : 66 % succès en 1ère intention 79 % succès en 2è intention (EMER)
Phénytoine : 42 % succès 25 % succès en 2è intention (EMER)
Misra. Neurology. 2006;67:340-2

Place du valproate de Na ?



Valproate de Na: 76%



* 384 patients EMCG franc: 55 % de succès

Lorazepam > Phenytoine p=0,002

* 134 patients avec EMC larvé: 15 % de succès (p> 0.05)



Lancet Neurology, The, 2016-01-01, Volume 15, Numéro 1, Pages 47-55



clonazépam 0,015 mg/kg IVD ou 
midazolam 0,15 mg/kg IM (en l’absence de voie d’abord) 

Persistance des convulsions > 5 min

clonazépam 0,015 mg/kg IVD

Antiépileptique de 2ème ligne
fosphénytoïne20 mg/kg (EP) en 15 à 20 min ou
valproate40 mg/kg en 15 min ou
phénobarbital 15 mg/kg en 15 min ou
lévétiracétam40 mg/kg en 10 min

Persistance des convulsions > 5 min



EME réfractaire
Définition / diagnostic

• La persistance de l’EME clinique ou électrique

• Malgré deux lignes thérapeutiques différentes 
et bien conduites de médicaments 
antiépileptiques recommandés

+



EME Réfractaire
Barbituriques 
(Thiopental )

Propofol Midazolam

Dose de 
charge

2-5mg/kg 1-2 mg/kg 5 mg en bolus

Dose 
d’entretien

3—5 mg/kg h 3-4 mg/kg h 0,2-0,4mg/kg h

Avantage AG de 
référence

demi-vie 
courte

tolérance

H/D

Effets 
indésirables

Tolérance

H/D; immunosup

Sd de perf 
du propofol

tachyphylaxie



EME Super-réfractaires: EME au-delà de 24 
heures après l’instauration d’une première 
anesthésie générale 

CAT: 

• Thiopental 

• Kétamine (antagoniste NMDA) 

• Topiramate

• régime cétogène 

• Hypothermie modérée

•Surveillance:

•Clinique

• EEG



Take Home Message

• EME: Urgence diagnostique et thérapeutique

• Les causes sont multiples

• Confirmation diagnostique: EEG

• Prise en charge: mesures générales+ traitement 
spécifique

• Prévenir et de lutter contre les facteurs 
d’agression cérébrale



Take Home Message

• l’usage des benzodiazépines en première ligne 
(clonazépam en intraveineux direct ou midazolam en 
intramusculaire) est recommandé (à répéter après  5 min 
si persistance de la crise)

• En cas de persistance cinq minutes après cette seconde 
injection, il est proposé d’administrer la seconde ligne 
thérapeutique 

• La persistance avérée de convulsions 30 minutes après le 
début de l’administration du traitement de deuxième ligne 
signe l’EMETCG réfractaire: AG 


