Mise au point sur les principales
indications de 'EEG

Sommaire

Dossier coordonné par Virginie Lambrecq

« Editorial P.142  «5/Intérét de ’EEG dans la prise
Virginie Lambrecq (Paris) en charge des pathologies

* 1/ Fiche technique sur ’EEG P.144 cérébro-vasculaires P.169
Virginie Lambrecq (Paris) Belén Diaz-Fernandez (Paris)

« 2/ EEG et épilepsies P.147 ° 6/ L’EEG chez la personne agée P.174
Laurent Bailly, Virginie Lambrecq Kiyoka Kinugawa (Paris) et Marc Verny (Paris)
et Vincent Navarro (Paris) * 7/ LEEG

« 3/ Indications et apports de '"EEG en psychiatrie P.179
en médecine d’urgence Jean-Arthur Micoulaud-Franchi (Bordeaux)
et réanimation P.154 <8/ Apports des enregistrements

Louis Cousyn et Virginie Lambrecq (Paris) par microélectrodes intracérébrales
in vivo dans I’étude de
la physiopathologie

des épilepsies focales

* 4/ Aspects électro-encéphalographiques de
I’encéphalopathie métabolique ... P. 163
Clémence Marois, Virginie Lambrecq

P.182

142

et Nicolas Weiss (Paris)

Valerio Frazzini et Vincent Navarro (Paris)

Editorial

électroencéphalographie

(EEG) est un outil majeur

d’exploration des activi-
tés cérébrales spontanées et de leur
réactivité, par le moyen d’électrodes
placées sur le cuir chevelu. Non in-
vasif et facile a mettre en ceuvre au
lit du patient, c’est un examen in-
dispensable dans la prise en charge
de I’épilepsie, mais aussi dans de
nombreuses situations d’urgence,
permettant la mise en place ra-
pide de traitements appropriés.
Nous avons souhaité pour ce numé-
ro mettre en avant cette technique,
ancienne, presque centenaire, qui

n’a rien perdu de son intérét dans
de trés nombreuses situations cli-
niques. Troubles de vigilance, co-
troubles
ou cognitifs inexpliqués, autant de
situations pour lesquelles I’EEG
contribue non seulement au dia-
gnostic étiologique, a la stratégie de
prise en charge, mais également au
pronostic.

Nous avons donc séparé les cha-
pitres en fonction des services

mas, comportementaux

hospitaliers d’ou les demandes
d’EEG partent le plus réguliere-
ment : le service d’épileptologie,
les urgences et la réanimation,

les services d’hépatologie et de
maladies métaboliques, de neuro-
vasculaire, de gériatrie et de psy-
chiatrie. Enfin, nous avons ouvert
I’exploration des épilepsies focales
a la recherche utilisant des enre-
gistrements EEG par des micro-
électrodes intracérébrales.

« Laurent Bailly et Vincent Navarro
présenteront ’utilisation de I’EEG
pour le diagnostic des épilepsies,
avec un rappel des principales ano-
malies épileptiques rencontrées a
I’EEG, ’importance de connaitre la
sensibilité et la spécificité de ’EEG
pour faire un diagnostic d’épilepsie.
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+ Louis Cousyn exposera les nom-
breuses indications de ’EEG dans
les situations d’urgence et en réa-
nimation, avec les drapeaux rouges
amenant a obtenir rapidement un
tracé EEG.

+ Clémence Marois et Nicolas Weiss
présenteront les particularités EEG
des encéphalopathies métabo-
liques et toxiques, avec des illus-
trations pour aider a la différencia-
tion entre état de mal épileptique et
encéphalopathie.

+Belén Diaz-Fernandez décrira
les EEG dans le post-AVC et expli-
quera les indications de I’EEG pour

le diagnostic différentiel dans des
situations cliniques complexes.

- Kiyoka Kinugawa et Marc Verny
feront un focus sur ’EEG de la per-
sonne agée, en nous rappelant que
méme si la prise en charge d’une
épilepsie doit suivre la méme dé-
marche que chez I’adulte plus jeune,
les situations cliniques sont souvent
différentes et ’EEG de la personne
agée recéle de nombres difficultés
et des patterns inhabituels qu’il faut
bien connaitre.

» Jean-Arthur Micoulaud-Franchi
présentera l’intérét de I’EEG en
psychiatrie,

dans la démarche

4 Dossier y

diagnostique et thérapeutique,
nous rappelant les relations réci-
proques entre épileptologie et
psychiatrie.

- Valerio Frazzini et Vincent Navarro
mettront ensuite en scene les crises
pharmacorésistantes au
cours d’enregistrements intracé-
rébraux, permettant de capter des
neurones uniques au cours des ano-

focales

malies épileptiques intercritiques et
des crises d’épilepsie.

Virginie Lambrecq

1. Fiche technique sur ’EEG
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EEG est
fonctionnel

un examen
permet-
tant de recueillir ’acti-
vité électrique cérébrale. C’est une
technique pratiquée de fagon trés
courante, a I’hopital ou dans le ca-
binet d’un neurologue. Elle est non
invasive, non douloureuse, repro-
ductible plusieurs fois sans aucun
danger. Nous pouvons faire des EEG
directement au lit du patient, quand
celui-ci ne peut pas se déplacer.

Réalisation de I'EEG

(Fig. 1et2)

Le technicien EEG place des élec-
trodes sur le cuir chevelu. Celles-ci

seront maintenues par un casque
a laniéres de caoutchouc. Il existe
aussi des bonnets avec électrodes
intégrées. Pour la position des élec-
trodes, nous utilisons le systéme 10-
20, qui fixe proportionnellement la
place de chacune des électrodes par
rapport a des reperes osseux. Sous
chaque électrode, il est nécessaire
d’appliquer une pate a ’eau un peu
abrasive pour améliorer le contact
entre ’électrode et le cuir chevelu.

Chez1’adulte, 21 électrodes (Fp1, Fp2,
F3, F4, F7, F8, T3, T4, T5, T6, C3, C4,
P3, P4, 01, O2, Fz, Cz, Pz, une terre,
une référence) sont placées de fagcon
symétrique, pour couvrir I’ensemble
dela téte. Les électrodes sont ensuite

reliées a des fils de connexion a I’ap-
pareil d’enregistrement de I’EEG.
Dans les situations d’urgence, nous
utilisons moins d’électrodes, le plus
souvent huit électrodes EEG asso-
ciées a deux électrodes ECG (enre-
gistrement bipolaire).

Déroulement de I'EEG
standard

Aprés P’installation des électrodes,
Penregistrement proprement dit
d’un EEG standard dure 20 a 30 mi-
nutes. Le patient est installé confor-
tablement dans un fauteuil ou au lit,
dans une piéce calme, peu éclairée,
afin de favoriser la relaxation.
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Une caméra est utilisée pour exa-
miner la relation entre I’EEG et
d’éventuelles manifestations cli-
niques au cours de ’examen.

L’EEG est d’abord enregistré au
repos, yeux fermés, puis des ouver-
tures des yeux de quelques secondes
sont demandées, pour tester la ré-
activité du tracé.

Nous réalisons ensuite des épreuves
d’activation, pour sensibiliser la
survenue d’éventuelles anomalies :
- ’hyperpnée, qui consiste a ins-
pirer de facon lente et ample, yeux
fermés, pendant 3 a 6 minutes.
Cette épreuve peut étre renouvelée
plusieurs fois au cours de I’examen.
A noter que cette épreuve est
contre-indiquée en cas d’insuffi-
sance cardiaque ou respiratoire sé-
vere, d’hémorragie intracranienne
récente, d’AVC récent, de maladie
de Moya-Moya et de drépanocytose ;
-la stimulation lumineuse inter-
mittente, ou SLI, qui consiste a en-
voyer des séries d’éclairs lumineux,

a des fréquences variables. Il sera de-
mandé durant cette épreuve, d’ouvrir
et fermer les yeux pendant quelques
secondes. I n’y a pas de contre-
indication pour cette activation ;

- nous pouvons parfois demander
un enregistrement EEG de sieste,
dans le but de favoriser ’enregis-
trement d’anomalies épileptiques,
indispensable chez I’enfant.

La Société de neurophysiologie cli-
nique de langue francaise et la Ligue
francaise contre 1’épilepsie ont émis
des recommandations francaises
concernant la réalisation d’'un EEG
(avecvidéo) dans les différentes situa-
tions qui peuvent se présenter, que ce
soit chez I’adulte et chez ’enfant [1].

Les autres types
d’examens EEG

EEG aullit

L’EEG peut étre réalisé au lit du patient
et le technicien EEG se déplace alors

NEUROLOGIES + MAI 2021 -+ VOL. 24 + NUMERO 238

Figure 1
Exemples d'enregistrement EEG a 21 électrodes. Le casque a laniéres, relié a une mentonniére, maintient
les électrodes tampons ; celles-ci sont reliées a la boite tétiére par des fils de connexion.

dans les services d’urgences ou d’hos-
pitalisations. Le nombre d’électrodes
peut alors étre réduit, mais doit com-
porter au moins huit électrodes EEG,
deux électrodes ECG et si possible des
électrodes EMG. L’enregistrement
vidéo est généralement possible sur
la plupart des appareils mobiles. Il
est souvent tres utile en raison de la
grande fréquence des mouvements
anormaux et des artéfacts en réani-
mation (myogramme, mouvements
involontaires du patient, soins don-
nés en cours d’enregistrement, appa-
reils électriques comme la circulation
extracorporelle, les seringues élec-
triques), qui doivent étre reconnus et
corrélés aux signaux EEG.

Parmi les autres types d’examen EEG :

EEG de sieste

L’EEG de sieste est réalisé au labora-
toire d’EEG, avec au moins 21 élec-
trodes, la durée de I’examen est
d’environ 1 heure. Nous prévoyons



généralement une privation de som-
meil la veille, la principale indication
est la suspicion d’épilepsie avec un
EEG standard normal.

EEG de 4 heures

L’EEG de 4 heures permet d’augmen-
ter la sensibilité de 'EEG standard
en allongeant la durée et parfois en
enregistrant du sommeil ; il est par-
ticuliérement utile pour le diagnostic,
quand le patient présente des épi-
sodes cliniques fréquents, qui seront
plus susceptibles d’étre enregistrés.

Holter-EEG

Le holter-EEG est un examen ambu-
latoire, avec des électrodes cupules
collées a la surface du cuir chevelu. 11
est utile quand les crises surviennent
plus facilement dans les conditions
de vie habituelles du patient, quand
celui-ci a des difficultés pour sup-
porter une hospitalisation, ou quand
les crises surviennent la nuit, pour
confirmer un diagnostic d’épilepsie,
éventuellement quantifier les crises
ou observer un rythme nycthéméral
des anomalies intercritiques et des
crises. Cependant, il est soumis a da-
vantage d’artefacts et n’est pas équipé
de vidéo, ce qui limite sa sensibilité.

EEG-vidéo de longue durée
L’EEG-vidéo de longue durée, en
hospitalisation, a pour objectif d’en-
registrer les crises, en réalisant par-
fois des sevrages de traitement anti-
épileptique, principalement pour le
bilan préchirurgical des épilepsies
pharmacorésistantes. Des électrodes
supplémentaires sont collées en ré-
gion temporale basse et un SPECT
ictal est parfois couplé a I’enregis-
trement EEG-vidéo de crises.

EEG intracérébral

L’EEG intracérébral apres implan-
tation d’électrodes intracraniennes
est un enregistrement 24h/24,
destiné a identifier le foyer épilep-
togéne, point de départ des crises,
quand celui-ci n’a pas pu étre défini
par PEEG-vidéo de surface, dans le
bilan préchirurgical des épilepsies
focales pharmacorésistantes.

Monitoring EEG continu

Le monitoring EEG continu (EEGc)
permet un enregistrement 24h/24 de
Pactivité cérébrale, couplé a la vidéo,
au lit du patient de réanimation. Il est
de plus en plus utilisé dans les états

4 Dossier )

A

Figure 2
Box d'enregistrement, le technicien pose le casque a électrodes
puis controle le tracé du patient sur un ordinateur, il teste

la réactivité de 'EEG en réalisant des stimulations.

de mal épileptiques pour rechercher
des crises infracliniques ou la reprise
de crises a la levée de sédation, il est
indispensable pour la gestion des
états de mal réfractaires. [ |

% L’auteur déclare ne pas avoir de lien d’intérét.
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2. EEG et épilepsies
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Les anomalies
épileptiques a I'électro-
encéphalogramme

Anomalies épileptiques
intercritiques

11 est rare de pouvoir enregistrer des
crises épileptiques lors d’un électro-
encéphalogramme (EEG) standard de
20 minutes. Néanmoins, nous pou-
vons rencontrer des anomalies épi-
leptiques intercritiques, trés bréves,
entre les crises, qui témoignent d’une
hyperexcitabilité cérébrale (Fig. 1).
opéra-
tionnelles ont été proposées pour
préciser le caractére épileptique de ces

Différentes  définitions

figures paroxystiques électroencé-
phalographiques. Nous considérons
un grapho-élément comme épilep-
tique lorsque les critéres suivants
sont réunis [1, 2] :

- il est paroxystique, c’est-a-dire
qu’il est de début et de fin brusques
et se distingue de ’activité de fond
par sa forme et son amplitude ;

- il présente une forme pointue sur
une échelle de temps standard (20 a
30 secondes par page) ;

- il a une durée inférieure a 200 ms.
Entre 20 et 70 ms, nous parlerons
de « pointe » (spike); entre 70
et 200 ms, de « pointe lente » ou
d’« onde pointue » (sharp-wave).

Les pointes (ou les pointes lentes)
typiquement
avec habituellement

sont asymétriques
une pente
ascendante plus raide. Les pointes
s’associent fréquemment a une
onde (nous parlons alors de pointe-
onde) ou a une autre forme d’inter-
ruption de ’activité de fond. Une
polypointe fait référence a une suc-
cession de deux pointes ou plus,
sans intervalle entre elles et d’une
durée inférieure a 0,5 sec.
Les anomalies épileptiques inter-
critiques doivent néanmoins étre
interprétées dans un contexte cli-
nique et ne pas faire porter un dia-
gnostic d’épilepsie en 1’absence

A

Figure1

Pointes intercritiques focales temporales droites chez un patient de 48 ans sans lésion a I'IlRM cérébrale.
Montage référentiel, filtre passe-haut : 0,530 Hz, filtre passe-bas : 50 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 yV/cm.
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de symptomatologie
évocatrice.

clinique

Crises épileptiques électriques
et électrocliniques

Lorsque les patients ont des crises
trés fréquentes ou lorsque nous en-
registrons ’EEG sur de longues du-
rées, nous augmentons la probabilité
d’enregistrer des crises épileptiques
a ’EEG. Selon la présence ou non de
signes cliniques associés, nous par-
lerons de crises électrocliniques ou
électriques (infracliniques).

>Crises électriques

Les crises électriques a I’EEG
peuvent s’exprimer de facon trés
variée ; schématiquement, elles se
présentent sous deux formes [1, 2] :
- séquence rythmique de figures
épileptiques  qui
le plus souvent a une fréquence
> 2,5 Hz (c’est-a-dire plus de
2,5 éléments par seconde), avec une
durée habituellement supérieure a
10 secondes ;

-séquence rythmique d’activités
non épileptiques (rythmes rapides,
ondes lentes théta, delta, etc.) ayant
comme caractéristique de présenter
une organisation temporelle (c’est-a-
dire une modification de la fréquence,
de ’amplitude, de la morphologie au

surviennent

cours du temps) et souvent spatiale
(recrutement de proche en proche
d’électrodes adjacentes, reflet de la
propagation de la décharge épilep-
tique) avec une durée souvent supé-
rieure a 10 secondes (Fig. 2).

Le seuil de 10 secondes pour les
crises électriques est arbitraire, car
nous pouvons enregistrer des crises
trés courtes (< 3 secondes) lors d’EEG
en intracérébral, mais il est souvent
rapporté dans la littérature (1, 2].

>Crises électrocliniques

Les crises électrocliniques

148
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Figure 2

Crise focale temporale droite. Seules les électrodes

droites et médianes sont représentées.

1et ') artefacts de mdchonnements signant le début clinique de la crise ; 2) aplatissement
de lactivité de fond ; 3) activité théta rythmique temporale droite évoluant en fréquence et
en morphologie avec propagation dans les régions frontales et centrales ;

4) développement de la crise sous forme de pointes lentes rythmiques ; 5) fragmentation
de lactivité rythmique ; 6) ondes lentes temporales droites post-critiques.

Montage référentiel, filtre passe-haut : 0,53 Hz, filtre passe-

bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

Intérét de 'EEG
en pratique clinique

associent une séquence EEG critique
a des manifestations cliniques.

Parfois, ’EEG ne révéle pas de sé-
quence critique EEG typique, du fait
d’artéfacts ou si la décharge EEG est

Diagnostic positif de I'épilepsie
et risque de récurrence

trés focale, ou dans la profondeur
du cerveau, s’exprimant peu ou pas
sur ’EEG de scalp. Seul un aplatis-
sement de certaines voies EEG peut
étre détecté. La sémiologie clinique
a alors toute son importance, no-
tamment si elle a une expression
répétée et stéréotypée.

L’EEG est indispensable dans diffé-
rentes situations cliniques en lien
avec I’épilepsie.

Dans un contexte de manifestations
cliniques transitoires suspectes d’étre
épileptiques, la présence d’anomalies
épileptiques a I’EEG renforce la pro-
babilité diagnostique [3].

NEUROLOGIES * MAI 2021 + VOL. 24 - NUMERO 238
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A

Figure 3

Bouffée de pointes-ondes généralisées, @ maximum antérieur, a 3 Hz, durant 4 secondes, débutant par des polypointes, sans
corrélat clinique, déclenchée par I'hyperpnée, chez une patiente de 26 ans, avec une épilepsie myoclonique juvénile.
Montage référentiel, filtre passe-haut : 0,53 Hz, filtre passe-bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 uV/cm.

Dans un contexte de premiere crise
non provoquée, I’EEG permet de
prédire un risque plus important
de récidives en présence d’ano-
malies épileptiques intercritiques
et d’argumenter la prise en charge
thérapeutique [4]. Ainsi, il est re-
commandé d’initier un traitement
aprés une premiere crise si ’EEG
montre des anomalies épileptiques
non équivoques [4]. La réalisation
de ’EEG le plus rapidement possible
permet d’augmenter sa sensibilité.
La réalisation de I’EEG n’a cepen-
dant pas sa place dans un bilan de
malaise dont ’origine épileptique
n’est pas suspectée en raison d’une
spécificité inconstante et du risque
de surinterprétation de rythmes
physiologiques inhabituels.

L’EEG, qui doit étre systématique-

ment couplé a un enregistrement vi-
déo, a également toute sa place dans

NEUROLOGIES - MAI 2021 - VOL. 24

le diagnostic différentiel d’une épi-
lepsie en permettant, par exemple,
d’enregistrer une crise non épilep-
tique psychogéne ou une syncope.

Diagnostic syndromique

et étiologique d’'une épilepsie
Méme si Iorigine épileptique d’un
événement clinique est formelle,
P’EEG peut aider a la prise en charge
thérapeutique et pronostique en
précisant le type d’épilepsie (focale
ou généralisée) [5).

Ainsi, I’épilepsie généralisée s’ac-
compagne a I’EEG d’anomalies
épileptiques intercritiques,
vent typiques, telles que décrites
ci-dessus, généralisées,
dire bilatérales,
synchrones (Fig.3). Les épilepsies
focales s’expriment par des crises
a point de départ focal (Fig. 2) (plus
rarement multifocal) et des ano-
malies épileptiques intercritiques

sou-

c’est-a-
symétriques et

« NUMERO 238

focales, c’est-a-dire limitées a une
ou quelques électrodes (Fig. 1).

>Diagnostic topographique

L’EEG permet également un dia-
gnostic topographique, étape
indispensable si un bilan pré-
chirurgical d’une épilepsie pharma-
corésistante est envisagé. Dans les
épilepsies focales, il faut noter que
la topographie des anomalies inte—
rictales n’est pas toujours superpo-
sable a la zone épileptogene, d’ou
partent les crises. Il est donc indis-
pensable d’enregistrer les crises
focales pour pouvoir s’assurer de
la localisation de la zone épilepto-
géne et orienter vers un éventuel
bilan préchirurgical pour les formes
pharmacorésistantes.

> Classification syndromique
L’EEG permet également la classifi-
cation syndromique des épilepsies

419
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A

Figure 4

Pointes et pointes-ondes frontales et temporales gauches intercritiques, quasi continues sur I'ensemble de
I'examen, de faible amplitude, majorées lors de I’'hyperpnée, avec une répétition périodique, type « pseudo-ECG »,
sans organisation critique, chez un patient de 56 ans avec une dysplasie corticale focale temporale droite.
Montage référentiel, filtre passe-haut : 0,53 Hz, filtre passe-bas : 50 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 60 yV/cm.

puisque la définition de chaque
syndrome épileptique repose sur
des critéres électroencéphalogra-
phiques en plus de critéres cliniques
et d’imagerie. La reconnaissance
du type d’épilepsie et du syndrome
a son importance puisque cela per-
met bien souvent de guider les choix
thérapeutiques.

>Diagnostic étiologique

Dans des situations particuliéres,
PEEG peut aider au diagnostic
étiologique, car il peut montrer un
profil d’anomalies, qui oriente for-
tement vers la cause de 1’épilep-
sie ou qui peut méme étre quasi-
pathognomonique. Nous pouvons
citer les patterns continus de pe-
tites pointes périodiques focales
« pseudo-ECG » qui évoquent une
dysplasie corticale focale (Fig. 4) ou
les longues séquences d’anomalies

lentes rythmiques bifrontales dans
une épilepsie rare associée a un
chromosome 20 en anneau (Fig. 5).

> Evaluation de la photosensibilité

Les épilepsies photosensibles sont
des formes d’épilepsies ou la sti-
mulation lumineuse peut induire
des crises a type de myoclonies, ab-
sences, crises généralisées tonico-
cloniques ou plus rarement focales.
Cela concerne environ 5 % des épi-
lepsies, principalement des épi-
lepsies généralisées idiopathiques,
également des épilepsies
myocloniques progressives et de
rares cas d’épilepsie focale [3]. La
photosensibilité a I’EEG est recher-
chée a travers la réalisation d’une

mais

épreuve de stimulation lumineuse
intermittente (Fig. 6).

L’identification d’une photosensi-
bilité permet de donner des conseils

appropriés aux patients afin d’éviter
les facteurs déclenchants de crise.

Autres indications de 'EEG

Pour le suivi des patients avec une
épilepsie, ’EEG peut étre utile, mais
n’est pas réalisé de fagon systéma-
tique. La fréquence des anomalies
intercritiques n’est pas toujours
reliée au risque de survenue de crise
et les traitements antiépileptiques
n’ont pas d’effet constant sur les
anomalies intercritiques. La fré-
quence de réalisation de ’EEG dans
le suivi dépend surtout du syndrome
épileptique et de la clinique rappor-
tée par le patient.

Néanmoins, son contrdle est es-
sentiel en cas de modification de
la symptomatologie ou d’aggrava-
tion clinique dans certaines situa-
tions aigués, a la recherche d’une
encéphalopathie métabolique ou

NEUROLOGIES + MAI 2021 + VOL. 24 + NUMERO 238
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A

Figure 5

Tracé EEG chez une patiente de 30 ans avec épilepsie secondaire @ un chromosome 20 en anneau.

a) Intercritique : ondes lentes théta amples monomorphes, rythmiques, entrecoupées de bouffées de pointes-ondes rythmiques.
b)Crise : décharge prolongée de pointes-ondes bifrontales, diffusant en temporal, rythmiques (clinique : peu ou pas symptomatique
pendant trés longtemps puis arrét de l'activité en cours, discrétes clonies des lévres, quelques automatismes gestuels).

Montage référentiel, filtre passe-haut : 0,53 Hz, filtre passe-bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

médicamenteuse par exemple, ou a
la recherche d’un état de mal épi-
leptique non convulsif.

Le contrble de ’EEG peut également
étre utile avant la décision d’arrét
du traitement antiépileptique, pour
évaluer le risque de récidive apres
sevrage. La persistance d’anomalies
épileptiques pourrait étre prédictive
d’un risque de récidive. Ce risque
semble principalement dépendre du
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type d’épilepsie et de la caractérisa-
tion syndromique de I’épilepsie [3].

Performances
diagnostiques de I'EEG
dans I'épilepsie

Il est difficile de donner des chiffres
précis des performances de I’EEG
compte tenu de la variabilité des si-
tuations cliniques rencontrées dans
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I’épilepsie et du caractere fluctuant
par nature des activités EEG.

Dans un contexte de perte tran-
sitoire de conscience ou de mani-
festations cliniques paroxystiques
suspectes d’étre épileptiques, la
présence d’anomalies épileptiques
intercritiques est assez spécifique
de I’épilepsie, mais peu sensible.
Nous estimons que la sensibilité
de I’EEG dans ces situations est de
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Pordre de 25-56 % et sa spécificité
de 78-98 % [3].

Certaines données montrent que
prés de 50 % des patients ayant une
épilepsie ont des anomalies dés le
premier EEG [3]. La sensibilité peut
étre améliorée en répétant les EEG
ou en pratiquant des EEG de som-
meil, qui ont un double avantage :
d’activer des anomalies par le som-
meil ou le réveil et d’obtenir un en-
registrement EEG plus long.

La prévalence des anomalies épi-
leptiques chez les adultes en bonne
santé sans antécédent d’épilepsie
se situe entre 0,2 a 0,5% [6]. La
prévalence d’anomalies
tiques peut augmenter significa-
tivement chez des patients ayant
un antécédent de lésion cérébrale

épilep-

ou de traumatisme cranien, méme
en I’absence d’histoire d’épilepsie.
Il faut alors rester prudent quant
a la signification de ces anomalies

A

Figure 6

Photoparoxysmes généralisés a type de bouffées de pointes-ondes, durant de 1a 2 secondes,

déclenchés par la stimulation lumineuse intermittente (ici a 9 et 13 Hz).
Montage référentiel, filtre passe-haut : 0,53 Hz, filtre passe-bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

épileptiques, surtout en 1’absence

d’élément  clinique  évocateur
d’épilepsie.
Conclusion

L’EEG a un rdle majeur pour le dia-
gnostic positif et la caractérisation
des épilepsies. Aprés une premiére
crise, il doit étre réalisé le plus ra-
pidement possible. S’il est normal
et que la suspicion d’épilepsie est
forte, il peut étre répété ou complé-
té par un EEG de sieste. Son inter-
prétation doit étre guidée par des
critéres stricts qui permettent d’en
améliorer les performances dia-
gnostiques et la fiabilité. |

Mots-clés : Anomalies épilep-
tiques intercritiques, Crises
épileptiques électriques et
électrocliniques, Diagnostic
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a place de ’EEG aux urgences

et en réanimation est capi-

tale pour une prise en charge
rapide, que ce soit pour faire un dia-
gnostic étiologique, guider la thé-
rapeutique ou évaluer le pronostic.
Le monitoring EEG continu (EEGc)
devient un outil essentiel quotidien
pour suivre I’évolution des patients
en état de mal épileptique.

Crises d’épilepsie

Les anomalies EEG en faveur d’une
crise d’origine épileptique étant
traitées dans un autre chapitre, nous
nous focaliserons sur ses indica-
tions en urgence. Alors qu’il pourra
étre différé et réalisé en externe en
cas d’un premier épisode évoca-
teur d’une crise épileptique (dans
I’idéal, dans les 24-48 heures pour
optimiser sa sensibilité), il s’impo-
sera comme exament rapide en pré-
sence de certains drapeaux rouges.
Ces signes d’alerte comprennent :
-une confusion ou un déficit
focal post-critiques prolongés
(> 30 min), nécessitant d’élimi-
ner des crises infracliniques per-
sistantes ou un état de mal non
convulsif (cf.infra) ;

- une hyperthermie, faisant évo-
quer une encéphalite infectieuse,
notamment herpétique, laquelle
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A

Figure1

Tracé d’encéphalite limbique auto-immune a anticorps anti-GAD :
pointes-ondes temporales bilatérales asynchrones.

Montage référentiel, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre passe

bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

peut étre associée a des anomalies
EEG évocatrices (cf. infra) ;

- une intoxication de nature indé-
terminée, qui peut parfois étre pré-
cisée par les anomalies EEG (cf. cha-
pitre encéphalopathies) ;

- des éléments cliniques en faveur
d’une encéphalite auto-immune
- en particulier, 1’association a
des troubles cognitifs et/ou psy-
chiatriques d’évolution subaigué
< 3mois - peut également inci-
ter a réaliser un examen dés que
possible. Nous rechercherons des

NEUROLOGIES - MAI 2021 -

anomalies intercritiques de loca-
lisation principalement temporale
en cas d’encéphalite limbique (Fig. 1),
des crises électriques sans traduc-
tion clinique, voire des anomalies
plus spécifiques, en particulier :
i) des ondes lentes delta (< 4 Hz) dif-
fuses avec un caractere rythmique
(Fig. 2), parfois encochées de rythmes
rapides dans la bande béta (20-
30 Hz) et caractérisant les Extreme
Delta Brush, décrites chez 30-40 %
des patients avec une encépha-
lite & anticorps anti-NMDA (Fig. 3),
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ou ii) des déflexions lentes fronto-
centrales controlatérales a une crise
clinique dystonique brachio-faciale
bréve, chez des patients avec une
encéphalite a anticorps anti-LGI1
(Fig. 4).
Dans le cadre d’une épilepsie
connue, une récidive de crise ne né-
cessite pas la réalisation d’un EEG
en urgence, si la sémiologie est ha-
bituelle et en I’absence de drapeaux
rouges.

Confusion inexpliquée
Tout syndrome confusionnel sans
cause identifiée apres interroga-
toire (prise de toxiques, médica-
ments anticholinergiques, opiacés,
etc.), examen clinique (fécalome,
rétention aigué d’urines), bilan bio-
logique (trouble métabolique, syn-
drome inflammatoire) et imagerie
cérébrale nécessite de compléter
les investigations et notamment
de réaliser un EEG. Celui-ci a pour
but de rechercher des arguments en
faveur :

- de crises épileptiques répétées
voire subintrantes et passant ina-
percues (crises « infracliniques »),
avec confusion post-critique. Le
caractéere fluctuant du syndrome
confusionnel et de ’état de vigi-
lance, associé a des anomalies épi-
leptiques intercritiques sur I’EEG,
sera en faveur du diagnostic. Un
suivi avec des EEG répétés et pro-
longés pourra étre proposé pour
enregistrer des décharges critiques ;
- d’un état de mal épileptique non
convulsif a expression confusion-
nelle. Celui-ci peut étre : i) focal,
affectant les régions frontales ou
temporales, avec des décharges
d’activités rythmiques dans ces dé-
rivations a I’EEG (Fig. 5), ou ii) géné-
ralisé en cas d’état de mal-absence,
souvent associé cliniquement a des

NEUROLOGIES - MAI 2021 - VOL. 24 -
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A

Figure 2

Tracé d’encéphalite auto-immune a anticorps anti-NMDA : ondes
lentes delta (fréquence 1Hz), monomorphes et rythmiques

(Generalized Rhythmic Delta Activity - GRDA).

Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre
passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 uV/cm.

A

Figure 3

Tracé d’encéphalite auto-immune a anticorps anti-NMDA - Extreme
Delta Brush : ondes lentes delta prédominant dans les régions frontales
droites, surmontées de rythmes rapides dans la bande béta.

Montage bipolaire transverse, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre passe

bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 uV/cm.

myoclonies palpébrales, et carac-
térisé sur ’EEG par des pointes-
ondes a 3 Hz, bilatérales, symé-
triques et synchrones, souvent a
prédominance frontale. Des critéres
diagnostiques ont été proposés
(cf.infra);
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- d’une encéphalite herpétique,
toujours a évoquer en cas de confu-
sion fébrile. L’EEG est anormal
chez prés de 90 % des patients [1].
Il peut révéler des anomalies non
spécifiques, notamment en cas de
réalisation précoce, caractérisées
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par des ondes lentes a prédomi-
nance temporale, unilatérales ou
asymétriques, possiblement entre-
mélées de pointes et pointes-ondes
de méme localisation. Par la suite,
dés le deuxiéme jour, les anomalies
lentes peuvent prendre un aspect
mono ou diphasique, ample et de
longue durée (souvent plus d’une
seconde), de répétition périodique
ou pseudo-périodique (a période
courte, 2-4/s), a prédominance
temporale, qui sont alors patho-
gnomoniques (Fig. 6) [1, 2]. Généra-
lement unilatérales en phase aigué,
elles peuvent ensuite diffuser au
lobe temporal controlatéral [3].
L’EEG est donc particuliéerement
intéressant dans ’attente des ré-
sultats de la PCR HSV, et méme en
cas de négativité (possibles faux
négatifs avant J4) ;

- d’une encéphalopathie métabo-
lique ou toxique (cf. chapitre dédié).

Etats de mal
épileptique (EME)

EME tonico-clonique

généralisé (EME TCG)

Quand la clinique est évocatrice,
I’EEG n’est pas nécessaire au dia-
gnostic positif et ne doit en aucun
cas retarder la prise en charge thé-
rapeutique d’un EME. Il sera ce-
pendant réalisé rapidement aprés
Parrét des crises pour éliminer des
infracliniques persistantes
ou, en ’absence d’amélioration de

crises

P’état de vigilance, pour recher-
cher des arguments en faveur d’une
encéphalopathie ou d’un EME non
convulsif « larvé ».

L’EME larvé est rare et correspond
a Dexpression clinique trés tar-
dive d’un EME TCG non ou insuf-
fisamment traité :
risé par un coma associé a quelques

il est caracté-
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A

Figure 4

Tracé d’encéphalite auto-immune a anticorps anti-LGI1 : crise tonique-
dystonique brachio-faciale droite visible sur le tracé EMG du membre
supérieur, précédée d'une onde lente frontale controlatérale (gauche).
Montage référentiel, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre passe

bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 uV/cm.

A

Figure 5

Etat de mal épileptique focal temporal @ expression confusionnelle : activité théta
rythmique temporale gauche (fléches rouges) ; artéfacts liés aux méchonnements
(mécanogramme continu, fléeche noire) et également a des clonies palpébrales associées
(potentiels de localisation fronto-polaire, prédominant ici en FP2 et indiqués par *).
Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre

passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 uV/cm.

manifestations motrices discretes
(myoclonies palpébrales, clonies
des extrémités, épisodes de révul-
sion oculaire) disparaissant ensuite
progressivement. L’EEG est alors

indispensable au diagnostic en

raison d’une dissociation électro-
mécanique : alors que les convul-
sions ont cessé,
électriques persistent, constituées
de figures épileptiques (pointes,
pointes-ondes), d’ondes aigués ou

les décharges
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lentes, de morphologie constante
(monomorphes), continues et ryth-
miques [4]). 11 est recommandé de
filmer les manifestations cliniques.
Parfois, les manifestations cli-
niques discrétes peuvent émailler
I’évolution vers une encéphalopa-
thie métabolique ou toxique (cf. cha-
pitre dédié).

L’utilisation du monitoring EEGc en
réanimation a permis de montrer la
grande fréquence des crises infracli-
niques (Fig.7) dans le suivi des EME,
révélées chez un tiers des patients
[5]. 11 est particuliérement pertinent
dans les premiéres heures qui suivent
Parrét de ’EME, comme rapporté par
Westover et al., puisque 50 % des cas
de récidive de crises sont détectés
dans la premiére heure et 88 % dans
les 24 heures [6].
L’encéphalopathie post-anoxique
associant coma profond et se-
cousses myocloniques diffuses est
un diagnostic différentiel de 'EME
a connaitre. La souffrance céré-
brale, secondaire a 1’anoxie, le plus
souvent au cours d’un arrét cardio-
respiratoire, se refléte a I’EEG. Parmi
les anomalies évocatrices, nous pou-
vons retrouver une activité continue,
périodique, de décharges épilepti-
(pointes, pointes-ondes),
d’ondes triphasiques, qui peuvent
étre asymeétriques (correspondant
aux <« LPDs ») ou diffuses (asyn-
chrones, « BIPDs » ; ou synchrones,
« GPDs ») (Fig.8et 9)[7]. Les patterns
EEG périodiques et rythmiques fré-
quemment rencontrés en réanima-

formes

tion sont décrits dans I’encadré.

Enfin, I’intérét de I’EEG est évi-
demment d’orienter le diagnostic
étiologique, notamment au décours
d’un EME de novo, par exemple
devant des anomalies évocatrices
d’une encéphalite auto-immune ou
infectieuse.
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A

Figure 6

Tracé d’encéphalite herpétique : tracé asymétrique, comportant a
droite des anomalies lentes (fléches noires) et a gauche des complexes
lents mono ou biphasiques, amples, en région temporale unilatérale, de

répétition périodique, avec une période courte (fléches rouges).
Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre
passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 uV/cm.

A

Figure 7

Crises focales infracliniques, récidivant aprés I'arrét d'un état de mal convulsif :
décharge de rythmes rapides recrutants et de pointes rythmiques @ maximum
temporal droit, avec propagation frontale homolatérale et controlatérale ;

sur le plan clinique, pas de signe a I'exception de troubles de vigilance.

Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre

passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

EME TCG réfractaire

Le caractére réfractaired’un EMETCG
est défini par la persistance clinique
ou électrique des crises malgré une
premiére (benzodiazépines) et une
deuxiéme ligne thérapeutique (phé-
nobarbital, phénytoine ou valproate

de sodium), et nécessite le recours a
un agent anesthésique IV (propofol,
midazolam, voire thiopental) apres
intubation trachéale. L’objectif est
alors d’obtenir une suppression
des crises voire un tracé de burst-
suppressional’EEG pendantau moins
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Encadré - Patterns EEG
périodiques et rythmiques
en réanimation.

Les patterns périodiques
(« LPDs » = Lateralized Periodic Dis-
charges et «GPDs »=Generalized
Periodic Discharges, anciennement
appelés «PLEDs » =Periodic Late-
ralized Epileptiform Discharges et
« GPEDs » = Generalized Periodic Epi-
leptiform Discharges) et rythmiques
(« LRDA » = Lateralized Rhythmic Del-
ta Activity et « GRDA » = Generalized
Rhythmic Delta Activity) sont des
figures EEG fréquemment rencon-
trées sur les tracés d'urgences et de
réanimation neurologique. Plusieurs
études ont analysé l'association de
ces patterns EEG avec des crises.
Elle serait élevée en cas de LPDs,
intermédiaire en cas de LRDA et de
GPDs, et faible en cas de GRDA[8].
L'utilisation du monitoring EEGc a
permis de mettre en évidence de
nouveaux patterns EEG, de signi-
fication parfois encore incertaine.
Ces modéles ont été décrits par la
Société américaine de neurophy-
siologie clinique (ACNS) dans le
SCCET (Standardized Critical Care
EEG Terminology) de 2021 [9]: dé-
charges périodiques, rythmiques,
ou semblant ictales, induites par
une stimulation (SIRPIDs = Stimulus-
Induced Rhythmic, Periodic, or Ictal-
appearing Discharges), décharges
rythmiques bréves potentiellement
ictales (BIRDs = Brief potentially Ictal
Rhythmic Discharges) et continuum
ictal-interictal  (lIC = Ictal-Interictal
Continuum).

A

Figure 8

Tracé d’encéphalopathie post-anoxique sévére - Generalized Periodic
Discharges : activité de fond dépourvue de rythmes physiologiques remplacés
par des figures diphasiques et pointues, réguliéres, de projection généralisée
(« Generalized Periodic Discharges » ou GPDs ; fléches rouges).

Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre

passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 yV/cm.

A

Figure 9

Tracé d’encéphalopathie post-anoxique sévére avec réactivité
aux stimulations auditives (pointillés bleus) avec espacement
transitoire des figures immédiatement aprés la stimulation.
Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre

passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 pV/cm.

24 heures [10]. Il s’agit d’un tracé
discontinu, sur lequel des bouffées
d’activités amples alternent avec des
périodes de silence électrique infé-
rieures a 20 pV (Fig.10). Cependant,
le tracé de burst-suppression n’est
pas toujours nécessaire a I’arrét de
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Pactivité épileptique. En effet, la
surveillance EEG continue permet
d’adapter la profondeur de ’anes-
thésie et ainsi d’en limiter les effets
indésirables et la morbidité associée.
Par la suite, ’absence de récidive de
crise a la décroissance progressive
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des anesthésiques généraux se fera
également sous contr6le EEG. La
mise en place d’un EEGc est alors
intéressante dans le cadre du suivi
thérapeutique, afin de détecter pré-
cocement un EME super-réfrac-
taire, défini par sa persistance ou sa
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récidive aprés 24 heures d’un coma
anesthésique bien conduit.

EME non convulsifs

Le diagnostic des EME non convul-
sifs — a expression confusionnelle
ou non - est quelquefois difficile, en
raison d’une clinique frustre, trés
hétérogene et parfois trompeuse.
Le role de I’EEG est alors crucial et
peut reposer sur les critéres validés
de Salzbourg (Tab. 1) [11, 12].

Crises non épileptiques
d'origine psychogéne

Il s’agit d’un diagnostic différen-
tiel devant étre évoqué devant tout
EME. Outre certains aspects cli-
niques (activité motrice ondulante,
mouvements  asynchrones  des
membres, résistance a
ture des yeux, évitement de la main

A

Figure 10

Tracé de burst-suppression : tracé discontinu, dépourvu d'activité physiologique,
remplacé par des bouffées d'activités (« burst », fleches rouges) polymorphes
composées d'une activité théta aigué et de rythmes rapides, durant environ

2 a 3 secondes, et séparées par des intervalles trés microvoltés, de durée
variable, d’environ 10 secondes (« suppression », fléeches noires).

Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre

passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

I’ouver-

tombant sur le visage, etc.), I’EEG
- coupléalavidéo - pourra également
orienter le diagnostic. En dehors des
périodes d’agitation motrice respon-
sables d’artefacts de mouvements
(« mécanogramme ») et pouvant

Tableau 1- Critéres diagnostiques des EME non convulsifs de
Salzbourg.

Absence d'encéphalopathie épileptique connue

« Aspects EEG avec évolution spatio-temporelle ou anomalies

épileptiformes (pointes, pointes-ondes, polypointes, polypointes-

ondes, ondes aigués), de fréquence supérieure a 2,5 Hz

Anomalies épileptiformes périodiques (latéralisées ou généralisées)

de fréquence inférieure a 2,5 Hz ou activités rythmiques de fréquence

supérieure a 0,5 Hz peuvent étre considérées comme un EME si elles

sont associées a I'un des critéres suivants :

-amélioration EEG et clinique aprés administration de molécules
antiépileptiques

- manifestations cliniques larvées possiblement critiques

- dynamique d’évolution spatio-temporelle

mimer des décharges d’activités épi-
leptiques, le tracé est normal avec un
rythme de fond conservé, sans ondes
lentes
dans le cadre d’un état post-critique.

habituellement retrouvées

Troubles de la vigilance
et comas

Evaluation de la profondeur Encéphalopathie épileptique connue

En association a ’examen clinique

« Augmentation d'amplitude ou de fréquence de 'activité paroxystique en
comparaison avec l'activité de fond avec modification significative de
I'état clinique

- Amélioration EEG et clinique aprés administration IV de molécules
antiépileptiques

(échelle de Glasgow, réflexes du tronc
cérébral, etc.), ’EEG peut apporter
des informations sur la profondeur
des troubles de la vigilance, repo-
sant sur: i) I’analyse des rythmes
cérébraux (un ralentissement étant
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généralement en faveur d’un appro-
fondissement) ; ii) la réactivité aux
stimuli extérieurs, correspondant a
toute modification en fréquence ou

en amplitude du tracé immédiate-
ment consécutive a une stimulation
(sonore, tactile, nociceptive) (Fig. 11);
et iii) la fluctuation spontanée du

tracé au cours du temps, correspon-
dant a un changement de rythme en
dehors de toute stimulation et en
faveur d’une profondeur moindre.
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Différentes classifications ont été
proposées pour évaluer la profon-
deur d’un coma comme la classifica-
tion de Hockaday (1965 ; cinq grades
de sévérité, du grade 1 caractérisé
par un ralentissement du rythme
de fond avec une réactivité préser-
vée, au grade 5 avec un tracé isoé-
lectrique) ou celle de Synek (1988 ;
quatre grades de sévérité: bénin,
incertain, malin, fatal) (Tab. 2) (13, 14].

Intérét pronostique

Les caractéristiques EEG asso-
ciées a un mauvais pronostic
comprennent :

- une absence de réactivité aux sti-
muli sonores ou nociceptifs ;

- une absence de fluctuation spon-
tanée du tracé ;

- un tracé monomorphe et monotone,
comme dans le « coma alpha », ren-
contré notamment dans les comas
post-anoxiques et de trés mauvais
pronostic, qui correspond a une acti-
vité alpha diffuse sans différenciation
antéro-postérieure (Fig. 12) ;

- un tracé de burst-suppression.

A contrario, la présence de fuseaux
du sommeil (rythmes rapides de 12-
14 Hz) ou un tracé de coma <« alter-
nant » avec alternance de rythmes
rapides béta (14-30 Hz) peu voltés
et d’amples ondes lentes delta sont
souvent de bon pronostic.

Diagnostic étiologique

Certains aspects EEG peuvent éga-
lement orienter vers la cause sous-
jacente du coma : anomalies pério-
diques asymétriques et continues
(LPDs, GPDs et BIPDs) et comas
post-anoxiques, ondes triphasiques
et comas métaboliques ou toxiques
(cf. chapitre encéphalopathies) ou un
EEG normal en cas des diagnostics
différentiels que sont le locked-in
syndrome et les comas d’origine
psychogene.

NEUROLOGIES - MAI 2021 - VOL. 24
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A

Figure 11
Coma peu profond et réactif, généralement de bon pronostic : activité de fond un peu
ralentie mais préservée a 7-8 Hz, symétrique, diffusant en antérieur, perturbée par des
ondes lentes delta antérieures (fléches rouges) et des irrégularités lentes temporales,
réactives aux stimulations auditives (disparition des ondes lentes et réapparition

du rythme de fond aprés la stimulation, représentée par les pointillés bleus).

Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre

passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 uV/cm.

Tableau 2 - Classification de Synek.

Grade

Sous-grade

I. Alpha régulier,
réactivité théta

Il. Théta prédominant

a. Normovolté, réactif

b. Microvolté, non réactif

11l. Delta ou fuseaux

a. Delta prédominant, frontal, rythmique, réactif

b. Fuseaux

c. Delta prédominant, microvolté, irrégulier, non

réactif

d. Delta prédominant, moyennement volté, non

réactif

IV. Burst-
suppression, coma
alpha, coma théta,
delta microvolté

a. Burst-suppression

i. Activités
épileptiformes

ii. Pas d'activités
épileptiformes

b. Comaalpha

i. Réactivité partielle

ii. Absence de réactivité

c.Comathéta

d. Delta <20 pV

V. Suppression

Silence électrique <2 pVv

Coma optimal : I; coma bénin : Ila, Ila, IIIb ; coma incertain : IIb, IlIc, I1ld, IVbi ; coma
malin : IVai, [Vaii, IVbii, [Vc ; coma fatal : IVd, V.
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Etat de mort encéphalique

4 Dossier )

Son caractére médico-1égal impose la
réalisation de deux enregistrements
EEG d’au moins 30 minutes et a in-
tervalle d’au moins 4 heures, et ce,
en I’absence d’hypothermie < 35°C et
de tout traitement sédatif (barbitu-
riques, propofol, etc.). Le diagnostic
repose sur ’absence d’activité céré-
brale de plus de 5 pV, spontanée et
apres stimulations bilatérales de dif-

férentes modalités. [ ]

% Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérét.

A

Figure 12

Tracé de coma alpha, de mauvais pronostic : tracé trés microvolté, constitué

Correspondance :
louis.cousynfdgmail.com

d’un rythme dans la bande alpha a 11 Hz localisé sur les régions antérieures
(fléches rouges). Cette activité est microvoltée, monotone, non modulée

en amplitude et aréactive aux stimulations (pointillés bleus : stimulation
nociceptive). Patient de 78 ans ayant présenté un arrét cardiorespiratoire avec

Mots-clés :
Confusion, Etat de mal épilep-
tiqgue, Coma, Monitoring EEG

no-flow 10 min, low-flow 30 min sur bloc trifasciculaire, arrét de sédation.

Montage bipolaire longitudinal, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre
passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 50 pyV/cm.

v
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Encéphalopathie
métabolique
L’encéphalopathie

ou toxique (EMtb) témoigne d’une
souffrance cérébrale diffuse, secon-
daire a une ou plusieurs défaillances
d’organes (insuffisance hépatique,
insuffisance

métabolique

rénale, insuffisance
respiratoire), un trouble ionique
ou endocrinien, la présence d’un
xénobiotique (médicament ou sub-
stance exogene non médicamen-
teuse) et plus rarement de ’accu-
mulation d’une substance endogene
dans certaines maladies innées du
métabolisme.

Cliniquement, ’EMtb se présente
par des troubles non spécifiques
associant de maniére diverse une
altération de la conscience, allant
de la confusion légére au coma, des
troubles cognitivo-comportemen-
taux, des mouvements anormaux
(asterixis, myoclonies), et cela, le
plus souvent en ’absence de signes
de localisation neurologique [1, 2].
Plus rarement, des crises d’épilep-
sie focales ou généralisées, voire
un état de mal épileptique, peuvent
s’ajouter a ce tableau.

L’EMtb est fréquente chez les pa-
tients agés et hospitalisés, parti-
culierement en réanimation. Cela
s’explique a la fois par le terrain et
le nombre de médicaments pres-
crits. En raison de son accessibilité

au lit du malade, de son faible cot,
de son caractere non invasif et de
son excellente résolution tem-
porelle, ’EEG est I’outil de choix
pour détecter et monitorer I’EMtb.
Il permet également de recher-
cher d’éventuelles crises d’épilep-
sie surajoutées, voire de mettre en
évidence un état de mal épileptique
infra-clinique, d’évaluer la profon-

deur de ’EMtb et son pronostic.

Encéphalopathie hépatique
clinique et minime
L’encéphalopathie hépatique (EH)
est une encéphalopathie méta-
bolique secondaire a une atteinte
du foie et/fou a un shunt porto-
systémique. Son diagnostic peut
étre difficile, dans les formes peu
symptomatiques (encéphalopathie
hépatique minime) ou au contraire
lors des formes graves pouvant
conduire en réanimation, circons-
tance dans laquelle de nombreux
facteurs confondants coexistent.
Lors de ’EH, les modifications de
PEEG sont corrélées a la sévérité de
I’EH : apparait d’abord un ralentis-
sement de la fréquence de ’activité
de fond de veille, puis surviennent
des ondes dans la bande de fré-
quence théta (4-8 Hz) en bouffées,
puis continues. Plus ’EH est pro-
fonde, plus s’ajoutent a ce tracé des
ondes delta (1-3 Hz), amples et a
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prédominance antérieure, pouvant
devenir triphasiques.

Une onde triphasique (OT) typique a
une fréquence de 1,5-3 Hz, elle pré-
sente - comme son nom ’indique -
trois composantes
une premiere composante négative

successives :

(vers le haut), puis une compo-
sante positive (vers le bas), ample
(> 70 pV) un peu aigué, suivie d’une
déflection négative lente [3] (voir
figures). Son origine a récemment été
mise en évidence dans le lobe fron-
tal [4].

Lorsque ’EH est trés sévere, ’'EEG
peut alors montrer une activité
delta diffuse, et devenir aréactif. Au
maximum, ’EEG peut prendre un
aspect isoélectrique, témoin d’une
souffrance cérébrale majeure. Il est
a noter cependant que cet aspect
peut étre résolutif et n’est donc pas
toujours associé a un mauvais pro-
nostic neurologique [5].

Ces différents stades de I’EEG ont
permis de réaliser une classification
de la gravité de I’EH: la classifi-
cation de Child [6, 7], corrélée a la
mortalité (5] (Tab. 1).

Des données récentes suggerent que
PEEG pourrait également étre un
outil prometteur pour le diagnostic
de ’EH minime grace a I’analyse
spectrale et des dispositifs de re-
cueil simplifié [8].
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La figure 1 montre un exemple de
tracé EEG d’encéphalopathie hépa-
tique profonde, stade 4a.

Encéphalopathie
hyperurémique

L’insuffisance rénale aigué peut se
manifester a ’EEG par un ralen-
tissement du rythme de fond, la
survenue de bouffées théta géné-
ralisées a prédominance anté-
rieure, d’OT et d’éléments pointus
(pointes, pointes lentes). Ces ano-
malies ont tendance a s’améliorer
lors du sommeil, sont corrélées a la
gravité de ’insuffisance rénale et se
stabilisent avec la dialyse.

Des anomalies EEG plus discrétes
peuvent s’observer lors de I’insuffi-
sance rénale chronique, avec un ra-
lentissement de I’activité de fond et
une altération des figures du som-
meil (9, 10].

Encéphalopathie et glycémie

Lors d’une hypoglycémie, I’EEG
montre un ralentissement diffus et
symétrique, pouvant aller jusqu’a
P’aplatissement du tracé. Ce ralen-
tissement est corrélé a la profon-
deur de I’hypoglycémie, mais moins
bien corrélé a I’importance des
signes cliniques. La topographie des
ondes lentes est également corrélée
a la profondeur de ’hypoglycémie :
antérieure pour des hypoglycémies
modérées, plus postérieure pour des
hypoglycémies profondes. Le tracé
de sommeil peut également étre al-
téré, avec un ralentissement global
(11, 12]. Fréquemment, ’hypogly-
cémie peut étre a I’origine de crises
d’épilepsie, avec a ’EEG des élé-
ments épileptiques intercritiques
ou organisés en crise électrique.

L’hyperglycémie, en particulier
lors d’un coma acido-cétosique,
met en évidence un tracé d’encé-
phalopathie aspécifique, ou de
possibles ondes triphasiques, LPDs

4 Dossier y

Tableau 1- Stadification de 'EEG a la base de la
classification de Child.

Stade Aspect EEG

1 Rythme dominant > 7 Hz, amplitude normale

2 Rythme dominant 5-7 Hz, amplitude accrue

3 Rythme dominant 3-5 Hz, amplitude du tracé maximale
4a Rythme dominant < 3 Hz, tracé continu

4b Rythme dominant < 3 Hz, tracé discontinu

A

Figure 1

Encéphalopathie hépatique grade 4a.

Tracé EEG en montage bipolaire, montrant un tracé delta continu,
aréactif, stade 4a selon classification de Child.

A

Figure 2

Tracé EEG d’hyperthyroidie.

Montage bipolaire, montrant des périodes daccélération
du rythme de fond a 15-16 Hz (voir encadré).
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(Lateralized Periodic Discharges,
FIRDA (Frontal Intermittent Ryth-
mic Delta Activity), voire des élé-
ments épileptiformes ou de véri-
tables crises épileptiques [13].

Encéphalopathie

et troubles ioniques

Les principaux troubles ioniques
a Dorigine d’une encéphalopa-
thie sont les dysnatrémies (surtout
I’hyponatrémie), I’hypo et I’hyper-
calcémie et I’hypomagnésémie. La
encore, les modifications de I’EEG
sont généralement aspécifiques :
ralentissement de ’activité de fond,
surcharge d’ondes lentes, surve-
nue d’ondes triphasiques, de LPDs.
Peuvent également apparaitre des
anomalies pointues épileptiques,
pouvant s’organiser en décharges
critiques [11, 14, 15].

La sévérité des anomalies EEG est
corrélée a la vitesse d’installation
du trouble ionique, plus qu’a sa
profondeur, et ces anomalies dispa-
raissent aprés correction du trouble
ionique.

Encéphalopathie et

troubles endocriniens
L’hyperthyroidie peut se manifes-
ter par une accélération de I’activité
de fond, assez spécifique de ce type
d’EMtb, et d’une sensibilité a la sti-
mulation lumineuse intermittente
[16].

La figure 2 montre un tracé EEG
d’hyperthyroidie.

Au contraire, I’hypothyroidie s’ac-
compagne d’activités lentes de bas
voltage, pouvant aller jusqu’a un
ralentissement marqué et I’appa-
rition d’ondes triphasiques ou
de pointes-ondes en cas de coma
myxoedémateux.
L’hypo et
peuvent également étre a 1’origine
d’un ralentissement de I’EEG avec
une surcharge théta et la survenue

I’hypercorticisme

4 Dossier y

A

Figure 3

Burst-suppression induite par le thiopental.

Tracé EEG en montage bipolaire.

A

Figure 4

Rythmes béta rapides induits par les benzodiazépines.

d’éléments triphasiques ou épilep-
tiformes [11].

Encéphalopathies toxiques

Beaucoup de médicaments, et en
particulier les psychotropes (inhi-
biteurs de la recapture de la séroto-
nine, neuroleptiques, lithium, etc.),
les antiépileptiques (valproate de
sodium, gabapentine, topiramate),
ou les antibiotiques (pénicillines,

EEG en montage bipolaire.

céphalosporines,  carbapénémes,
quinolones), peuvent - surtout en
cas de surdosage - conduire a des
PEEG aspéci-
fiques : ralentissement, désorgani-
sation, ondes triphasiques.

Il arrive que quelques médicaments

modifications de

soient parfois a l’origine d’une
encéphalopathie avec des anoma-
lies EEG plus spécifiques :

- les barbituriques et le propofol :
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activités rapides béta pour des doses
thérapeutiques. En cas d’adminis-
tration a fortes doses ou de surdo-
sage, survenue de bouffées d’ondes
théta,
rapides 10-16 Hz a prédominance
antérieure ; puis d’activités delta
diffuses ; jusqu’a un tracé de burst-
suppression ou de suppression (si-
lence électrique). La figure 3 montre
un tracé EEG de burst-suppression
induite par le thiopental ;

- le baclofene: tracé de burst-
suppression, voire tracé isoélectrique
aréactif dans les
massives ;

- les benzodiazépines : activation
de rythmes béta frontaux (Fig. 4).

- le céfépime: activités pseudo-
périodiques ou pseudorythmiques
d’ondes triphasiques prédominant
dans les régions fronto-centrales,

surchargées de rythmes

intoxications

permanentes et aréactives [17] (Fig. 5).

Différences état

de mal épileptique/
encéphalopathie
métabolique

Lors des EMtb, I’EEG est également
un outil indispensable pour recher-
cher un état de mal épileptique
complication fré-
quente dans ce contexte.

infra-clinique,

Si la survenue de crises électriques
est parfois difficile a mettre en évi-
dence sur un EEG, un tracé d’EMtb
peut inversement étre interprété
a tort comme un tracé critique et
conduire a ’introduction de trai-
antiépileptiques,  po-
tentiellement délétéres dans un
contexte d’encéphalopathie.
exemple, ’administration de ben-
zodiazépines chez un patient avec
encéphalopathie hépatique
pourrait majorer les troubles de
la conscience par intoxication aux
benzodiazépines.

En effet, en raison de leur caractére

tements

Par

une
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A

Figure 5
Encéphalopathie au céfépime.

Tracé en montage bipolaire montrant des activités pseudopériodiques
d'ondes triphasiques prédominant dans les régions fronto-centrales.

A

Figure 6

Comparaison entre un tracé EEG d’encéphalopathie hépatique (A),

et un tracé d’état de mal épileptique focal (B).

Deux enregistrements, en montage bipolaire. Les deux encadrés rappellent
les principales caractéristiques des deux tracés EEG. La fleche montre une
onde triphasique typique, la ligne pleine une stimulation auditive.

aigu, voire pointu, les ondes lentes
et les ondes triphasiques peuvent
étre prises pour des anomalies
épileptiques. Le
tenu, en bouffées, de ces éléments

caractére sou-
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peut également revétir un aspect
pseudo-rythmique et faire envisa-
ger une origine épileptique. Enfin,
lorsque ’encéphalopathie est pro-
fonde, la réactivité aux stimulations
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peut étre absente. Il est donc impor-
tant de rechercher des éléments dis-
criminants pour faire la différence
entre EMtb et crise d’épilepsie (18, 19].
Contrairement aux crises épilep-
tiques, il n’y a pas d’organisation
spatio-temporelle, et pas de ryth-
micité des anomalies EEG dans
PEMtb. Il existe généralement une
réactivité aux stimulations, bien
que celle-ci puisse étre inconstante,
voire absente, dans des formes
d’encéphalopathie trés sévere. La

figure 6 rappelle les principales dif-
férences électro-encéphalogra-
phiques entre PEMtb et la crise
d’épilepsie.

Pour conclure, ’EMtb est fré-
quente ; ’EEG est ’outil de choix
pour la mettre en évidence et
surveiller son évolution, souvent
favorable apres
trouble métabolique sous-jacent,
ou arrét du traitement incriminé.
Il est aussi indispensable pour

résolution du

4 Dossier y

authentifier ou éliminer un état de
mal épileptique associé. |
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5. Intérét de 'EEG dans
la prise en charge des pathologies
cérébro-vasculaires
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es accidents vasculaires cé-

rébraux (AVC) sont respon-

sables de plus de 10 % des cas
d’épilepsie chez I’adulte. Dans le
cas des personnes de plus de 65 ans,
I’étiologie vasculaire est a I’origine
de presque 50 % des cas d’épilepsie.
Les AVC provoquent aussi la plupart
des crises symptomatiques dans
cette tranche d’age. Globalement,
le fait d’avoir un antécédent d’AVC
augmente le risque de dévelop-
per une épilepsie par un facteur 20
(1, 2]. Compte tenu du vieillisse-
ment progressif de la population, la
proportion des personnes touchées
par des AVC est en train d’augmen-
ter. Par conséquent, une hausse
de la fréquence d’épilepsie vascu-
laire est attendue dans les années
a venir.
Inversement,
ter des crises épileptiques de novo
aprés 1’age de 60 ans augmenterait
le risque de souffrir d’un AVC dans
les mois et années a venir, par rap-

le fait de présen-

port a la population générale. Les
patients avec un début tardif d’épi-
lepsie, sans étiologie retrouvée,
doivent donc avoir un screening des
facteurs de risque cardiovasculaire
(3, 4).

Environ 10 % des personnes qui
ont eu un AVC vont développer une
épilepsie au cours du temps. Les
crises épileptiques survenant apres
un AVC peuvent étre classifiées en

NEUROLOGIES - MAI 2021

deux selon le moment de survenue
[5,6]:

- crises aigués :
viennent pendant les 7 premiers
jours suivant ’AVC. Aprés la sur-
venue de I’AVC, environ 5 % des pa-
tients présentent des crises aigués
au cours de la premiére semaine. En
général, 50 % des cas apparaissent

crises qui sur-

pendant les premiéres 48 heures ;

- crises tardives : crises qui appa-
raissent une semaine apres la sur-
venue de I’AVC. Aprés un AVC,
presque 10 % des patients présente-
ront des crises tardives, environ 5 a
10 ans apres ’AVC.

Cette classification n’est pas faite
aléatoirement. Les patients qui pré-
sentent des crises tardives, selon la
nouvelle définition de I'ILAE 2014,
sont considérés comme souffrant
d’épilepsie, a cause de la prédispo-
sition durable a générer des crises
liées a la séquelle d’AVC [7]. Nous
parlons d’épilepsie vasculaire. Alors
qu’il n’y a pas d’indication a instau-
rer un traitement antiépileptique en
cas de crise symptomatique aigué,
il est recommandé d’instaurer un
traitement antiépileptique en cas
de survenue de crise(s) tardive(s),
compte tenu du risque élevé de
récidive HAS
2020). L’épilepsie vasculaire n’aug-
mente pas le risque de mortalité,
mais affecte fortement la qualité

(recommandation
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de vie du patient. Fréquemment,
la récurrence des crises provoque
une régression de la récupération
obtenue apres I’AVC, avec un pas en
arriére dans I’état neurologique du
patient et la perte des acquisitions
faites a travers le temps grace a la
rééducation.

Les facteurs de risque pour déve-
lopper une épilepsie vasculaire, tout
type d’AVC confondus, sont :

- le type d’AVC : en premier lieu les
thromboses veineuses cérébrales
suivie des hémorragies ;

- P’atteinte corticale ;

- la taille de PAVC ;

- I’age, avec un risque plus élevé chez
le sujet jeune.

IIs existent deux échelles cliniques
pour établir le risque de développer
une épilepsie vasculaire :

- la premiere échelle, SELECT, éva-
luelerisque aprés infarctus cérébral.
La gravité de I’infarctus, 1’étiologie
athéro-embolique, I’atteinte corti-
cale, la présence de crises sympto-
matiques aigués et ’atteinte du ter-
ritoire sylvien sont des facteurs qui
augmentent le risque de développer
une épilepsie vasculaire [8] ;

- la deuxiéme échelle, CAVE, in
forme sur le risque d’épilepsie vas-
culaire aprés hémorragie cérébrale.
Elle prend en compte la présence
d’atteinte corticale, 1’dge supérieur
a 65 ans, le volume supérieur a 10 ml
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et la présence de crises symptoma-
tiques aigués [9].

Role de I'électro-
encéphalogramme
Détection d’anomalies
intercritiques

L’EEG est anormal dans la plu-
part des cas, méme si les patients
n’ont jamais présenté de crises
épileptiques. Sur une série rétro-
spective de 69 patients diagnosti-
qués d’AVC sans crise épileptique,
I’EEG était anormal chez 58 % des
cas. La présence d’un foyer lent fo-
cal (Fig. 1) était associée a I’dge, a un
score NIHSS élevé et a la présence
de transformation hémorragique,
tandis qu’un ralentissement glo-
bal était associé a une dégradation
clinique [10]. Cependant, la réali-
sation d’un EEG n’est pas indiquée
de fagon systématique en cas d’AVC,
mais seulement en cas de suspicion
de crise épileptique ou de trouble de
la vigilance inexpliqué (recomman-
dations HAS 2020).

Dans le cas de patients qui pré-
sentent des crises épileptiques,
les enregistrements EEG dans les
premiéres 24 heures nous per-
mettent d’enregistrer des patterns
plus spécifiques, comme les LPDs
et LPDs- « plus » (Lateralized
Periodic Discharges, anciennement
appelés PLEDS [Periodic Lateralized
Epileptiform Discharges]). Les LPDs
sont des décharges focales (pointes,
pointes-ondes, poly-pointes ou
ondes aigués) répétitives pério-
diques. L’amplitude des LPDs varie
entre 50 a 150 uV avec un intervalle
de 0,5 a 5 secondes entre les dé-
charges. Ils sont localisés au niveau
de ’hémispheére 1ésé. Ils refletent
une destruction neuronale aigué,
pas spécifique des AVC, car ils sont
aussi observables dans d’autres
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A

Figure 1

Tracé asymétrique montrant un foyer lent en rapport avec un AVC
récent : anomalies lentes focales temporo-occipitales gauches.
Montage bipolaire avec 8 électrodes, filtre passe haut 0,53 Hz, filtre
passe bas 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 yV/cm.

A

Figure 2

Ondes lentes delta hémisphériques gauches a prédominance temporale, de répétition
périodique (avec une période courte), compatibles avec des LPDs. Ces anomalies
n’étaient pas réactives a l'ouverture-fermeture des yeux. Elles sont mélées a
d'occasionnelles figures pointues postérieures bilatérales. L'activité de fond a 10 Hz
est peu visible, mais relativement bien organisée. Femme de 70 ans avec antécédent
d’infarctus occipital gauche présentant des troubles phasiques d'apparition aigué.
Montage référentiel avec 21 électrodes, systéme international 10-20, filtre passe

haut 0,53 Hz, filtre passe bas 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 yV/cm.

pathologies comme les encéphalites
herpétiques ou certaines tumeurs
(Fig. 2).

Les LPDs- « plus >» ont les mémes
caractéristiques que les LPDs,
mais ils associent des décharges

rythmiques et/ou des rythmes ra-
pides de faible amplitude (Fig. 3). Les
LPDs- « plus » sont associées a un
risque augmenté de crises épilep-
tiques (Fig. 4) et d’état de mal épilep-
tique [11].
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Mais il faut tenir compte de la bréve
durée des enregistrements EEG, a
peine 20 minutes, ce qui reste ’une
des limitations principales. En pro-
longeant le temps d’enregistrement
ou en répétant les enregistrements,
4,6 % patients présentent des crises
électriques sur ’EEG [12]. Presque
trois quarts des patients, présen-
tant des patterns plus spécifiques
comme les LPDs, manifestent aussi
des crises électriques [13].

Diagnostics différentiels

Par ailleurs, nous utilisons parfois
I’EEG dans le diagnostic différentiel
des déficits neurologiques transi-
toires. Bien que, dans la littérature,
la différence paraisse claire, nous
savons qu’il existe des overlaps entre
les différents diagnostics différen-
tiels qui incitent a réaliser un EEG.

Les céphalées

Certaines crises épileptiques, notam-
ment les crises postérieures, peuvent
étre suivies d’une céphalée et nous
pouvons avoir aussi des auras migrai-
neuses sans céphalée derriére.

Dans le cas des migraines, il n’y
a pas d’indication a réaliser un
EEG a moins que des atypies nous
orientent vers une origine épilep-
tique. Nous trouvons alors des pat-
terns trés variés allant d’un EEG
dépourvu d’anomalies et des ondes
lentes théta uni ou bilatérales,
a prédominance
temporo-pariétale [14].

généralement

Les AIT

Les accidents ischémiques transi-
toires (AIT) peuvent se présenter par-
fois avec des symptdmes atypiques
comme le limb-shacking. Le limb-
shacking consiste en mouvements
généralement amples, parfois clo-
niques, touchant plus fréquemment

NEUROLOGIES - MAI 2021 - VOL. 24 -

Mise au point sur les principales indications de 'EEG

A

Figure 3

LPDs/PLEDs postérieurs droit. Femme de 72 ans présentant un infarctus sylvien droit
avec transformation hémorragique et hallucinations visuelles depuis 48 heures. Sur
le tracé, nous visualisons des complexes aigus périodiques hémisphériques droits

de type LPDs, non réactifs et accompagnés de rythmes rapides (LPDs- « plus »).
Enregistrement au lit du patient avec 8 électrodes, montage bipolaire

longitudinal, selon le systéme international 10-20, filtre passe haut 0,53 Hz,

filtre passe bas 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 yV/cm.

A

Figure 4

Poursuite de I'enregistrement de la méme patiente. Disparition des LPDs
qui sont remplacées par une activité plus rapide, rythmique, associée
cliniquement a des clonies du membre supérieur gauche.

Montage bipolaire avec 8 électrodes, filtre passe haut 0,53 Hz, filtre
passe bas 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 100 yV/cm.

le membre supérieur, de durée bréve
et sans marche jacksonienne. Ils
sont dus a un bas débit dans le ter-
ritoire carotidien a cause d’une sté-
nose subocclusive. Pour ce motif, ils
apparaissent a ’orthostatisme [15].
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Les AIT/AIC vertébrobasilaires se pré-
sentent parfois avec des mouvements
brefs, saccadés, pouvant étre tres
similaires a des clonies épileptiques
et ne correspondant pas a des mouve-
ments de décérébration [16].
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Sur une série de 99 patients, Loze-
ron et al. observaient un ralentisse-
ment de PEEG sur 40 % des patients
diagnostiqués d’AIT [17]). Un autre
travail de Rogers et al. montrait aussi
des anomalies focales a I’EEG dans le
cas de patients avec AIT [18]. Les dé-
charges épileptiques sont plus rares,
méme dans le cas de crises focales,
probablement a cause du délai entre
P’épisode et la réalisation de ’EEG.

Toutefois, méme si les possibilités
d’un EEG d’une durée de 20 minutes
semblent tres limitées aujourd’hui, le
monitorage continu en unité de soins
intensifs neurovasculaires (USINV) au
lit du patient pourrait aider a détecter

des crises épileptiques qui autrement
passent inapercgues et ralentissent la
récupération du patient [12, 19].

Conclusion

Initialement, 1I’EEG peut
orienter sur des doutes diagnos-
tiques ou un trouble de la vigilance
inexpliqué. La présence de certains

nous

patterns comme les LPDs- « plus »
peut nous donner une information
pronostique sur le risque de récidive
des crises.

Pour conclure, il est important de
souligner que I’épilepsie vasculaire
présente en général une évolution

4 Dossier )

favorable sous monothérapie. Les
crises épileptiques, dans la plupart
des cas, sont peu fréquentes et une
fois le diagnostic posé, les EEG de
suivi sont rarement utiles. |
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nEEGestle plus souventde-

mandé lors d’une suspicion

de crise épileptique. Les su-
jets agés présentent une incidence
élevée de crises d’épilepsie avec
les enfants-adolescents. Comme
le rappellent les récentes recom-
mandations de bonne pratique de
I’HAS 2020, le diagnostic positif de
Pépilepsie chez une personne agée
doit suivre la méme démarche que
chez I’adulte [1]. Les moyens néces-
saires a ’identification d’une cause
doivent étre mis en ceuvre quel que
soit 1’age. Mais le diagnostic de
Pépilepsie chez le sujet agé est un
défi pour de nombreuses raisons
[2]. L’approche clinique est primor-
diale pour affirmer le diagnostic du
caractére épileptique d’un malaise
parmi de nombreux diagnostics dif-
férentiels possibles. Mais les diffi-
cultés diagnostiques sont d’autant
plus grandes que l’interrogatoire
est peu fiable : absence de témoin,
troubles cognitifs ou psychiatriques
associés. Les symptdmes peuvent
étre banalisés ou attribués a tort a
d’autres causes. En plus de la fré-
quence des crises aigués sympto-
matiques, les aspects sémiologiques
des crises d’épilepsie présentent
des particularités chez le sujet agé.
Dans cette population, les crises
généralisées d’emblée sont excep-
tionnelles. Si ’épilepsie débute a
ces ages, la plupart des crises sont
donc focales [4). A part les crises
typiques (facilement reconnues:

convulsions, myoclonies, crises
focales complexes), la sémiologie
ictale est fréquemment trompeuse,
et peut revétir plusieurs formes.
Par ailleurs, ’EEG est peu fiable
particuliérement dans cette tranche
d’age : aucune anomalie EEG “spé-
cifique” n’est retrouvée dans plus
de 50% des cas. Les difficultés
diagnostiques sont encore multi-
pliées par ’existence fréquente des
comorbidités [3]. Toutefois, dans
certaines situations diagnostiques
difficiles, ’EEG peut apporter des
arguments en faveur de diagnos-
tics différentiels comme dans les
encéphalopathies.

Nous proposons donc dans la suite
de cet exposé d’envisager les prin-
cipales situations cliniques ou un
EEG peut étre demandé et nous
présenterons également les figures
EEG qui peuvent étre rapportées et
décrites dans la population agée et
qu’il faut savoir interpréter et ne
pas confondre avec des éléments
épileptiques.

Indications : différentes
situations cliniques

Devant un syndrome
confusionnel

Le syndrome confusionnel peut tou-
cher jusqu’a 50 % des patients agés
hospitalisés, et les phases ictale et
post-ictale font partie de la liste des
nombreuses causes. Le diagnostic

d’état de mal non convulsif (EMNC)
dans cette population agée peut
étre difficile, car la présentation
clinique est souvent peu suggestive
(stupeur, confusion, voire coma), et
nécessite une utilisation sans res-
triction de I’EEG avec un diagnostic
fondé sur ’EEG selon des critéres
désormais acceptés (critéres EEG
dits de Salzbourg) [5]. Des évalua-
tions EEG répétées peuvent aug-
menter le rendement diagnostique
et aider a identifier un état traitable
et réversible. Le rendement dia-
gnostique des EEG prolongés pour
PEMNC est supérieur a celui des
EEG de routine d’aprés une revue
récente. Mais il reste encore a dé-
terminer la faisabilité de son utili-
sation plus large dans des contextes
cliniques aigus [6]. Dans une série
prospective, I’EEG continu a détecté
un EMNC dans 12 % des cas, et des
décharges interictales dans 30 %
des syndromes confusionnels [7].
Par ailleurs, les patients agés pré-
sentent plus souvent un état confu-
sionnel post-critique que les plus
jeunes [8].

En dehors d’une étiologie épilep-
tique, le syndrome confusionnel
peut étre en lien avec une encé-
phalopathie (métabolique, médi-
camenteuse, auto-immune, etc.) et
I’EEG pourra montrer des anomalies
en faveur de ce diagnostic. Parfois,
la mise en évidence d’anomalies
inattendues comme I’existence de
« rythmes rapides > pourraamener
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a suspecter une prise de benzo-
diazépines méconnue et chercher
une intoxication grace a un dosage
par exemple. Enfin, la stricte nor-
malité d’un EEG chez un patient
confus peut amener a s’interro-
ger sur l’existence d’une patho-
logie prédisposante psychiatrique
(comme au cours d’un épisode de
mélancolie délirante).

Devant des troubles cognitifs,
des fluctuations cognitives

et des manifestations
psycho-comportementales

Les fluctuations cognitives peuvent
étre dues a des épisodes soit amné-
siques, soit confusionnels itératifs,
plus ou moins associés a des hallu-
cinations, et s’inscrire dans le cours
évolutif de la maladie a l’origine
des troubles cognitifs. C’est parti-
culiéerement le cas de la démence a
corps de Lewy (DCL). Dans ces cas,
le diagnostic différentiel d’avec la
survenue de crises épileptiques est
tres difficile et ’EEG peut étre d’une
aide précieuse. Cela est d’autant
plus vrai que le risque d’épilepsie
augmente chez les sujets atteints
de pathologie neurodégénérative
comme la maladie d’Alzheimer ou
la DCL. A linverse, les manifes-
tations “purement”  cognitives,
notamment amnésiques, peuvent
étre en lien avec une épilepsie.
Ainsi, le syndrome d’amnésie épi-
leptique transitoire est une épilep-
sie temporale d’apparition tardive,
définie par la récurrence d’épisodes
paroxystiques dans lesquels prédo-
minent ’amnésie, mais aussi tres
habituellement des troubles de la
mémoire (autobiographique, topo-
graphique) dans la période inter-
ictale. Ce syndrome est important
a reconnaitre, car il débouche sur
des options thérapeutiques impor-
tantes et une prise en charge spé-
cifique, en particulier dans le cadre

d’une consultation mémoire. Les
indices évocateurs de crises devant
des fluctuations cognitives sont:
durée bréve, répétition au cours de
la journée, altération du contact,
fixité du regard et/ou automatismes
moteurs, déambulation,
rientation dans des lieux pourtant
familiers, exacerbation brutale et
transitoire des difficultés cognitives
du sujet (mnésiques et langagiéres
surtout) [9, 10].

Les troubles cognitifs d’évolution/
aggravation subaigué doivent faire
des pathologies
non épileptiques, comme la mala-
die de Creutzfeldt-Jacob, ou I’EEG a
un role particuliérement important
dans le diagnostic (pattern pério-
dique bilatéral synchrone, pseudo-
ECG) [11, 12].

Enfin, il faut penser a I’existence de
possibles crises épileptiques dans
les cas de troubles cognitifs lors de
maladies neurodégénératives et/ou
vasculaires, dans des cas comme
des hallucinations récurrentes en
bouffées bréves et ce, d’autant plus
qu’elles sont relativement élémen-

déso-

suspecter aussi

taires ou selon une modalité inha-
bituelle (uncinée ou cénesthésique
par exemple), ou encore dans des
crises comportementales tres ai-
gués et souvent bréves (angoisse,
agressivité sans facteur déclen-
chant). La réalisation d’un EEG
peut alors se révéler trés “rentable”
mettant en évidence des éléments
épileptiques aidant dans la prise en
charge thérapeutique et ce, d’autant
que certains traitements ont éga-
lement des effets symptomatiques
anxiolytiques ou normothymiants.

Devant un tableau
pseudo-vasculaire
Des épisodes d’aphasies ou de para-
lysies transitoires peuvent étre ic-
tales, et les antécédents d’« AIT »
mal

récidivants expliqués ou
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stéréotypés doivent faire évoquer
une origine épileptique. Et le déficit
post-critique (paralysie de Todd) de
type aphasie et paralysie est égale-
ment plus fréquent chez les sujets
agés que les plus jeunes [8]. L’EEG
sera donc utile dans ces cas pour
tenter de mettre en évidence des
éléments épileptiques. La encore,
les diagnostics différentiels sont
d’autant plus difficiles qu’un acci-
dent vasculaire cérébral ischémique
ou hémorragique a sa phase aigué
peut se compliquer non exception-
nellement de crises épileptiques et il
est important de les identifier pour
intégrer ces informations a la ré-
flexion thérapeutique. Par ailleurs,
les figures EEG non épileptiques
comme les LPDs (lateralized perio-
dicdischarges), appelées auparavant
PLEDs (paroxystic lateralized epilep-
tiform discharges), contemporaines
d’un AVC sont également possibles
(détaillées ultérieurement).

Devant des malaises

mal expliqués

Il n’y a aucune indication a réaliser
un EEG dans le bilan d’une syncope
en premiére intention, si celle-ci
est typique. En revanche, I’EEG
peut étre indiqué en cas de doute
clinique (crise de présentation
syncopale) ou lors de la répétition
d’épisodes (diagnostic différentiel
avec les syncopes psychogéenes).
Le score de Sheldon a été proposé
pour différencier une crise épilep-
tique d’une syncope [13]. Mais les
difficultés sont qu’il existe des syn-
copes convulsivantes, qu’une crise
épileptique peut étre induite par
une syncope, et enfin qu’une crise
épileptique partielle peut entrainer
des troubles du rythme cardiaque.
Devant des chutes répétées, certes
IEEG ne fait pas partie des examens
systématiques a réaliser, mais il doit
étre demandé au moindre doute sur
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A

Figure1

Bouffée d'irrégularités un peu aigués, arciformes, temporales gauches, évoquant des pointes en palissade.
Montage référentiel, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

des malaises mal expliqués (ou a
fortiori en cas de suspicion de perte
de connaissance) causant les chutes
[14].

Difficultés de 'EEG

chez les personnes agées
L’EEG est moins sensible et moins
spécifique chez les sujets agés: il
peut étre normal dans 50-60 % des
cas, et il est fréquemment non spé-
cifique (10-20%) avec des tracés
physiologiques trompeurs, mais un
ralentissement focal cohérent avec
la clinique peut étre important [15].
Il est largement reconnu que la nor-
malité de I’examen ne permet pas
d’éliminer le diagnostic d’épilepsie,
et il est important de répéter I’exa-
men, y compris des EEG sensibilisés
(par exemple tracé de sieste, tracé
aprés privation de sommeil, tracé

176

de longue durée type holter-EEG, ou
EEG-vidéos).

Les figures variantes EEG

de la normale fréquentes

chez les sujets agés

Les figures variantes de la normale
de EEG peuvent étre interprétées
a tort comme des décharges épi-
leptiformes, ce qui retarde le dia-
gnostic et le traitement approprié
d’autres troubles paroxystiques,
tels que les crises psychogénes non
épileptiques, les troubles anxieux
ou paniques et les syncopes. Cer—
taines caractéristiques de I’EEG se
modifient avec I’age, avec une aug-
mentation des anomalies non spé-
cifiques : ralentissement plus ou
moins symétrique de l’activité de
fond, fréquence accrue des rythmes
lents théta parfois organisés en
foyers asymétriques sur les régions

temporales qui peuvent intéresser
jusqu’a 15% des sujets agés nor-
maux [15]. Un certain nombre de
patterns EEG inhabituels, mais
physiologiques, a été observé chez
les sujets agés principalement lors
de la somnolence :

i) pointes en palissade (PP) ou
« wicket spikes » dans les régions
temporales antérieures, qui res-
semblent au rythme mu en arceau
(Fig.1);

ii) petites pointes aigués ou « small
sharp spikes >, généralement de
faible voltage (< 50 mV) et de courte
durée (< 50 ms), avec des pointes
ou diphasiques,
souvent d’une amplitude maximale
dans les régions temporales ;

monophasiques

iii) décharges d’ondes théta par-
fois aigués, plus ou moins asymé-
triques, au niveau des carrefours
temporo-pariéto-occipitaux,  qui
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A

Figure 2

Séquence d'ondes théta a 5 Hz, en regard de la région temporale droite, disparaissant a l'ouverture des yeux, réapparaissant
a leur fermeture, sans traduction clinique, évoquant des SREDA (Subclinical Rhythmic EEG Discharges in Adults).
Montage référentiel, filtre passe haut : 0,53 Hz, filtre passe bas : 70 Hz, base de temps : 30 sec, gain : 80 uV/cm.

durent quelques secondes ou plu-
sieurs minutes appelés SREDA
(subclinical rhythmic EEG discharge
of adults) (Fig. 2)

iv) trains d’ondes lents de rythme
delta de localisation bifrontale,
d’une durée de 2 a 10 secondes et de
haut voltage, appelés FIRDA (frontal
intermittent rhythmic delta ctivity)
[15, 16]. Enfin, les LPDs/PLEDs sont
des activités paroxystiques pério-
diques latéralisées a un hémisphére
ou parfois focales, mais elles ne sont
pas nécessairement en rapport avec
une origine épileptique. Les figures
LPDs/PLED contemporaines
d’une agression cérébrale aigué,
quelle que soit la cause (un AVC par
exemple), et sont transitoires.

sont

Décharges épileptiformes dans
les EEG des personnes agées
Enfin, la proportion de patients

NEUROLOGIES - MAI 2021 - VOL. 24

agés épileptiques qui ont des ano-
malies paroxystiques intercritiques
sur I’EEG est significativement plus
faible que celle des sujets jeunes:
77 % des tracés dans les épilepsies
débutant avant 1’age de 10 ans, 39 %
apres 1’age de 40 ans, et 26 % aprés
I’age de 60 ans (15, 17]. L’enregis-
trement prolongé de I’EEG, I’EEG
ambulatoire et la surveillance vidéo
de I’EEG des patients hospitalisés
améliorent considérablement le
rendement diagnostique, mais’EEG
vidéo prolongé reste encore sous-
utilisé [18, 19]. Les pointes-ondes
ou polypointes-ondes peuvent étre
les mémes que celles du sujet jeune,
mais, dans certains cas, les pointes
sont volontiers plus lentes, et donc
plus émoussées. Les rythmes lents
focaux, peu évocateurs, peuvent a
I’inverse étre d’origine épileptique,
surtout s’ils sont paroxystiques.
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C’est leur corrélation avec la cli-
nique du patient qui est fondamen-
tale pour leur attribuer un caractére
épileptique.

Conclusion

Par rapport aux individus plus
jeunes, les sujets agés sont plus
susceptibles de développer
crises d’épilepsie, provoquées par
une maladie aigué ou sans cause
précipitante évidente. La sympto-
matologie est treés polymorphe et

des

des pathologies fréquentes dans la
population agée sont aussi des étio-
logies de crises épileptiques (mala-
dies neurodégénératives, lésions
vasculaires). L’EEG fait partie inté-
grante d’une démarche diagnos-
tique y compris chez les personnes
agées. L’EEG est moins sensible
et moins spécifique chez les sujets
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agés, avec des tracés physiologiques
trompeurs, mais un ralentissement
focal cohérent avec la clinique peut
étre d’origine épileptique surtout
lorsqu’il disparait sur un EEG de
controle fait a distance. Inverse-
ment, ’EEG normal ne permettant
pas d’éliminer le diagnostic d’épi-
lepsie, il est important de répéter
I’examen, y compris des EEG sen-

avec vidéos. Le diagnostic reste
certes difficile, mais rentable pour
le patient en raison de la possibilité
thérapeutique [20]. Enfin, en I’ab-
sence d’anomalie épileptique, I’EEG
peut orienter vers d’autres diagnos-
tics, avec une fréquence importante
d’encéphalopathies, dont il faudra
trouver la cause, contribuant ainsi
de maniére significative a la dé-

4 Dossier y

% Les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérét.

Correspondance :
kiyoka.kinugawaldaphp.fr

Mots-clés :

Personne agée, Syndrome
confusionnel, Troubles
cognitifs, Trouble vasculaire,

sibilisés comme le tracé de siestes

marche diagnostique. |

Décharges épileptiformes

ﬁ% Bibliographie

1.HAS. Epilepsies : Prise en charge des enfants et des adultes 2020 ; 44.

2.Stefan H. Epilepsy in the elderly: facts and challenges. Acta Neurol Scand 2011; 124 :
223-37.

3.Berrut G, Cubillé M. Multimorbidity and epilepsia in the elderly. Geriatr Psychol Neu-
ropsychiatr Vieil 2019 ; 17 : 13-9.

4 De Clerck L, Nica A, Biraben A. Clinical aspects of seizures in the elderly. Geriatr
Psychol Neuropsychiatr Vieil 2019 ; 17 : 7-12.

5. Dupont S, Kinugawa K. Nonconvulsive status epilepticus in the elderly. Rev Neurol
2020176 : 701-9.

6. Manfredonia F, Saturno E, Lawley A, et al. The role of electroencephalography in
the early diagnosis of non-convulsive status epilepticus in elderly patients with acute
confusional state: Two possible strategies? Seizure 2019 ; 73 : 39-42.

7.Sambin S, Gaspard N, Legros B et al. Role of Epileptic Activity in Older Adults With
Delirium, a Prospective Continuous EEG Study. Front Neurol 2019 ; 10 : 263.

8.Stefan H, May TW, Pfafflin M et al. Epilepsy in the elderly: comparing clinical charac-
teristics with younger patients. Acta Neurol Scand 2014 ; 129 : 283-93.

9. Del Felice A, Broggio E, Valbusa V et al. Transient epileptic amnesia mistaken for
mild cognitive impairment? A high-density EEG study. Epilepsy Behav 2014 ; 36 : 41-6.
10. Rabinowicz AL, Starkstein SE, Leiguarda RC, Coleman AE. Transient epileptic
amnesia in dementia: a treatable unrecognized cause of episodic amnestic wande-
ring. Alzheimer Dis Assoc Disord 2000 ; 14 : 231-3.

11. Wieser HG, Schindler K, Zumsteg D. EEG in Creutzfeldt-Jakob disease. Clin Neuro-
physiol 2006 ; 117 : 935-51.

12. Lapergue B, Demeret S, Denys V et al. Sporadic Creutzfeldt-Jakob disease mimic-
king nonconvulsive status epilepticus. Neurology 2010 ; 74 : 1995-9.

13.Sheldon R, Rose S, Ritchie D et al. Historical criteria that distinguish syncope from
seizures. J Am Coll Cardiol 2002 ; 40 : 142-8.

14 Novitskaya Y, Gotz-Trabert K, Schulze-Bonhage A. Recurrent episodes of falls and
amnestic confusional states as diagnostic challenge in the elderly. BMJ Case Rep
2019;12.

15.Van Cott AC. Epilepsy and EEG in the elderly. Epilepsia 2002 ; 43 : 94-102.

16.Kang JY, Krauss GL. Normal Variants Are Commonly Overread as Interictal Epilepti-
form Abnormalities. J Clin Neurophysiol 2019 ; 36 : 257-63.

17.Drury |, Beydoun A. Interictal epileptiform activity in elderly patients with epilepsy.
Electroencephalogr Clin Neurophysiol 1998 ; 106 : 369-73.

18.McBride AE, Shih TT, Hirsch LJ. Video-EEG monitoring in the elderly: a review of 94
patients. Epilepsia 2002 ; 43 : 165-9.

19.Drury |, Selwa LM, Schuh LA et al. Value of inpatient diagnostic CCTV-EEG monito-
ring in the elderly. Epilepsia 1999 ; 40 : 1100-2.

20. Verny M, Biraben A. Epilepsy in the elderly population: a difficult but particularly
useful diagnosis for the patient! Geriatr Psychol Neuropsychiatr Vieil 2019 ; 17 : 5-6.

{Agenda)_

7t Congress of the European Academy of
Neurology (EAN)
19-22 juin 2021 - En virtuel

- Renseignements et inscription : www.ean.org

7" European Stroke Organisation
Conference
1-3 septembre 2021 - En virtuel

- Renseignements et inscription : eso-conference.org

T=Eurapean Stroks

Drganisrtson Conlerence

34° Congreés de I'ANLLF (Association des
neurologues libéraux de langue frangaise)
30 septembre - 2 octobre 2021 - Nantes

» Renseignements : anlif.org

23° Journées francaises de I'épilepsie
12-15 octobre 2021 - Strasbourg

- Renseignements et inscription : www.epilepsie-info.fr
« Cloture de I'appel aux communications : 16 juin 2021
« Fin du tarif préférentiel : 6 septembre 2021



7. Electroencéphalographie
en psychiatrie

1@

Jean-Arthur Micoulaud-Franchi

Service universitaire de médecine du sommeil, CHU de Bordeaux
CNRS USR 3413 SANPSY, CHU de Bordeaux - Hopital Pellegrin, Université de Bordeaux

EEG et psychiatrie
L’électroencéphalographie est liée
a la psychiatrie depuis sa création
et s’est trés tot implantée comme
technique d’exploration dans les
hopitaux psychiatriques universi-
taires [1-3). Le pourcentage d’EEG
demandés en psychiatrie varie sui-
vant les études entre 3 et 25 % des
patients adultes admis dans un
service hospitalier de psychiatrie
[4]). Le taux de tracés anormaux est
en moyenne entre 20 et 25 %, mais
tombe a environ 10 % si I’on prend
le soin de retirer les tracés modifiés
du fait des thérapeutiques ou des
rythmes inhabituels, mais non pa-
thologiques [5]. Dans la plupart des
cas, les anomalies EEG révélent des
atteintes cérébrales que l’analyse
sémiologique clinique permettait
déja de suspecter et I’EEG ne serait
utile pour réorienter de maniere
décisive I’hypothése diagnostique
en psychiatrie que dans 1 a 2 % des
cas [5].

EEG et démarche
diagnostique

en psychiatrie

L’intérét de I’EEG pour confirmer
un diagnostic de trouble mental
est quasiment nul, en dehors de la
vidéo-EEG dans le cadre du dia-
gnostic positif des crises non épi-
leptiques psychogénes (CNEP) [6].
Pourtant, 1’apport de I’EEG pour
le diagnostic en psychiatrie a été
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largement discuté : dans le cadre
d’un modele phénotypique en lien
avec une approche clinique caté-
gorielle, suivant la supposition que
certains rythmes associés inhabi-
tuels, mais non pathologiques, se-
raient associés a certaines catégo-
ries de troubles mentaux [7] ;
le cadre d’un modéle dimensionnel

en lien avec I’éveil, consistant a

dans

interpréter P’EEG comme un reflet
de la régulation de 1’éveil appelée
« rigide » ou « labile » [8]. Cepen-
dant, le niveau de preuve de ces ap-
proches reste extrémement faible.
L’EEG en psychiatrie s’inscrit sur-
tout dans une démarche de dia-
gnostic différentiel, dans 1’évalua-
tion d’une perte de connaissance ou
d’une altération rapide ou brutale
de la conscience, d’un déficit cogni-
tif et d’un syndrome confusionnel
ou démentiel. L’EEG, accompagné
de la description clinique précise,
importante
pour confirmer un diagnostic de
crise épileptique ou d’épilepsie, de
démence, d’encéphalite [9].

est alors d’une aide

Crise épileptique et épilepsie
Crise épileptique et épilepsie
constituent un diagnostic différen-
tiel psychiatrique majeur du fait de :
- ’aspect psychiatrique que peuvent
prendre les manifestations des
crises épileptiques focales et cer-
syndromes post-critiques
d’épilepsies [10] ;

+ la psychose post-ictale survenant

tains
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lors des phases de recrudescence du
nombre de crises d’épilepsie chez
un patient souffrant d’épilepsie sé-
vere pharmacorésistante [10] ;

- P’aspect convulsif des manifesta-
tions de CNEP [11, 12].

Démences

Les syndromes démentiels débu-
tants constituent un diagnostic
différentiel d’épisodes dépressifs
caractérisés chez des personnes
agées. La demande d’un EEG dans
le contexte des démences doit te-
nir compte du cours évolutif, qui
détermine bien souvent les délais
d’apparition des anomalies. L’EEG
des personnes agées
d’un épisode dépressif caracté-
risé, en l’absence de comorbidi-
tés neurologiques, ne présente pas
d’anomalies.

souffrant

Encéphalites

L’EEG garde une place incontour-
nable dans ’encéphalite infectieuse
(notamment herpétique) ou auto-
immune dont la symptomatologie
est souvent d’allure psychiatrique.
L’EEG doit étre réalisé en urgence
des lors que le diagnostic est sus-
pecté et permet de mettre en évi-
dence précocement des anomalies
temporales.

EEG et démarche
thérapeutique
en psychiatrie
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Figure 1

Phases typiques d’une crise épileptique induite par une stimulation électrique dans le cadre d’une prise en
charge d’électrophysiologie interventionnelle psychiatrique par électro-convulsivothérapie (ECT).

La plupart des thérapeutiques uti-
lisées en psychiatrie peut entrainer
des modifications de rythme de fond
EEG et des activités paroxystiques,
qui ne doivent pas conduire auto-
matiquement a conclure a la mau-
vaise tolérance du traitement ni a
son arrét systématique. Elles pour-
raient méme étre associées a une
meilleure réponse thérapeutique,
et Fink a proposé de privilégier le
terme de « modifications EEG » a
celui « d’anomalies EEG » [13].

L’EEG peut étre utile pour les thé-
rapeutiques a marge étroite (en par-
ticulier lithium, clozapine, électro-
convulsivothérapie - ECT). Dans ces
situations, la réalisation d’un EEG
pré-thérapeutique
est souvent demandé par les psy-
chiatres, et peut permettre d’avoir

conventionnel

un « tracé EEG de base ». Celui-ci
peut étre comparé aux éventuels
tracés réalisés dans le suivi des ef-
fets secondaires cognitifs de la prise
en charge thérapeutique. Un suivi
électro-clinique permet alors de
guider et de surveiller la démarche
thérapeutique. Les modifications
EEG sont, en 1’absence d’anoma-
lies cliniques associées, a tolérer.
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Mais en cas d’association a des
signes de mauvaise tolérance co-
gnitive du traitement, ces modi-
fications EEG sont un argument
supplémentaire pour ajuster le
traitement, et envisager un bilan
étiologique neurologique si les
anomalies persistent.

Psychotropes

Le lithium et les antipsychotiques
peuvent modifier le rythme de fond
EEG et induire des paroxysmes. La
quantité de paroxysmes est fonc-
tion du type d’antipsychotiques :
elle est plus grande avec la cloza-
pine et I’olanzapine [13]. En cas
d’activités paroxystiques épilepti-
formes nombreuses sans crise cli-
nique enregistrée pendant I’EEG,
I’évaluation clinique de manifes-
tations de crise doit étre effectuée
rigoureusement. Mais, en pratique,
P’expression clinique de ces modi-
fications EEG est rare, sauf pour
la clozapine, qui entrainerait des
crises épileptiques dans 5 % des cas
lorsque la posologie est comprise
entre 600 et 900 mg/j. Les crises
semblent surtout corrélées a son
taux sérique.

Electro-convulsivothérapie
L’ECT reste une thérapeutique de
choix en psychiatrie. L’ECT est
une méthode d’électrophysiologie
interventionnelle consistant a ap-
pliquer une stimulation électrique
afin d’induire une crise épileptique
qui présente des caractéristiques
spécifiques (en particulier du fait
de la période de suppression post-
ictale, Fig. ) et ainsi obtenir un effet
thérapeutique trés bénéfique [14].
C’est une méthode qui nécessite le
monitoring par un enregistrement
EEG de deux voies en temps réel de
la crise épileptique induite pendant
la réalisation des séances. L’enre-
gistrement EEG est déclenché auto-
matiquement dés la fin de la stimu-
lation électrique [14].

L’EEG conventionnel est utile en cas
de suspicion de crise prolongée (voire
d’état de mal épileptique) ou de syn-
drome confusionnel secondaire. I1
faut souligner que les séances d’ECT
sont possibles sous traitement
antiépileptique, n’induisent pas de
maladies épileptiques, ont tendance
a augmenter le seuil épileptogéne
et peuvent réduire la fréquence des
crises d’une épilepsie, voire étre
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utilisées pour le traitement des états
de mal épileptiques [15]. Entre les
séances, ’EEG peut étre modifié de
maniere importante. Ces anomalies
sont fonction du nombre de séances
d’ECT et sont plus marquées avec
la stimulation bilatérale qu’unila-
térale. L’interprétation de ces ano-
malies, réversibles en 1 a 3 mois
apreés ’arrét des ECT, comme pour le
lithium ou la clozapine, est fonction
de la clinique.

EEG et futur
de la psychiatrie

précisément de l’intérét, en par-
ticulier
PEEG dans la démarche diagnos-
tique et thérapeutique en psychia-
trie, il faut garder a ’esprit que
PEEG doit rester accessible aux
patients souffrant de troubles men-

médico-économique, de

taux dans le cadre de I’équité d’accés
aux examens complémentaires pour
une prise en charge médicale non
psychiatrique. L’usage clinique de
I’EEG reste important pour main-
tenir une démarche diagnostique
et thérapeutique rigoureuse dans
des indications médicales précises.
Dans les contextes sémiologiques

Mise au point sur les principales indications de 'EEG

il s’agit d’'un examen qui demeure
d’un grand intérét clinique. Enfin,
P’EEG reste en recherche psychia-
trique un outil d’exploration psy-
chophysiologique et neurocognitif
des plus intéressants [16, 17]. [ |
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8. Apports des microélectrodes
intracérébrales dans [’ étude

de la physiopathologie

des épilepsies focales
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Salpétriére, AP-HP, Paris
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Introduction

Les enregistrements chroniques par
microélectrodes intracérébrales nous
permettent d’accéder a une meilleure
compréhension des mécanismes
neuronaux a l’origine des phéno-
ménes épileptiques. La plupart de nos
connaissances sur la physiopatho-
logie des épilepsies est issue d’enre-
gistrements électrophysiologiques
obtenus a partir des modéles ani-
maux in vivo ou d’enregistrements in
vitro de tissus cérébraux animaux et
humains. Malgré I’indéniable impor-
tance des enregistrements in vitro,
ces méthodes ne permettent pas
d’accéder de fagon directe au com-
portement physiologique et patholo-
gique de neurones parfaitement inté-
grés dans les réseaux cérébraux, chez
des sujets humains éveillés et non
sédatés. Les enregistrements in vivo
par des microélectrodes nous per-
mettront d’étudier le role modulateur
des différents états de vigilance sur
Papparition d’événements patholo-
giques comme des crises épileptiques
spontanées.

Les enregistrements
par microélectrodes
L’enregistrement électrophysio-
logique unitaire in vivo est actuelle-
ment possible grace a la disponibilité
demicroélectrodesde trés petite taille
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A

Figure 1

A) Représentation schématique d'une macro-microélectrode. Les plots

de la macroélectrode sont indiqués en noir. Le plot le plus profond est

indiqué en vert. Les microélectrodes sont représentées en rouge.

B) Représentation schématique du signal EEG enregistré par le

plot le plus profond de la macroélectrode intracérébrale.

C) Représentation schématiques des signaux enregistrés par les microélectrodes. En
haut : potentiels de champ (LFPs) détectés par une microélectrode. Tracé central : le
méme signal, filtré au-dela de 300 Hz. Ce filtre supprime toutes les fréquences basses et
laisse apparaitre les potentiels d'action des neurones. Lensemble des potentiels d'action
générés par de multiples neurones, enregistrés au niveau extracellulaire, est défini comme
activité multi-unitaire (Multi Unit Activity, MUA). En utilisant des algorithmes de spike-
sorting, il est possible de trier les potentiels d'action et les classer sur la base de plusieurs
caractéristiques. Tous les potentiels d'action ayant des caractéristiques comparables
sont considérés comme générés par un neurone unique (Single Unit Activity, SUA).

et de grande impédance, connectées
a des amplificateurs congus pour
acquérir des signaux avec des taux
d’échantillonnage trés élevés. Les
enregistrements par microélectrodes
sont toujours réalisés lors d’une in-
vestigation invasive préchirurgicale
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chez des patients atteints d’une épi-
lepsie focale pharmacorésistante. Au
cours du temps, plusieurs modeles
ont été développés. En Europe, en
raison de l’utilisation prééminente
de la SEEG (stéréo-électroencé-
phalographie), les microélectrodes
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les plus utilisées sont de type
Behnke-Fried (de la société AdTech).
Dans ce modele, des microfilaments
de platinum-iridium (les microélec-
trodes) sortent de l’extrémité in-
terne de la macroélectrode standard
(Fig. 1et 2). L’implantation des micro-
électrodes permet d’augmenter la
résolution temporelle et spatiale
de linvestigation électrophysio-
logique, puisque chaque contact de
la microélectrode enregistre des po-
tentiels de champs d’un petit groupe
de neurones dans un volume estimé
a environ 1 mm3. D’autres modéles
ont été également développés, per-
mettant a des microélectrodes (qui
peuvent étre aussi des tétrodes) de se
déployer entre les plots des macro-
électrodes (société DIXI). L’insertion
des microélectrodes ne nécessite
pas de modification substantielle
de la procédure de calcul des trajec-
toires des électrodes intracérébrales,
ni du geste chirurgical. Les signaux
électrophysiologiques doivent étre
échantillonnés avec une fréquence
trés élevée (> 20 kHz; dans notre
centre a 32 kHz) pour obtenir des
signaux ayant un ample spectre de
fréquence. Ce dernier aspect est
trés important, car les signaux EEG
(microEEG) doivent contenir les
bandes de fréquence pour I’étude
des LFP (c’est-a-dire les potentiels
locaux de champ), mais aussi des fré-
quences plus élevées, afin de recueil-
lir les potentiels d’action générés par
les neurones (activité multi-unitaire
ou MUA) (Fig. 1). De plus, la fréquence
d’échantillonnage doit
d’enregistrer d’autres phénomeénes
neurophysiologiques
oscillations a haute fréquence (high
frequency oscillations ou HFOs entre
80-500 Hz).

permettre

comme les

Spike sorting

A partir des enregistrements extra-
cellulaires, il est possible d’iden-
tifier les neurones et de trier les
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A

Figure 2

A) Exemple d'enregistrement multiéchelle de l'activité cérébrale lors d'un enregistrement
avec des macro-microélectrodes. De haut en bas : enregistrements EEG standard
(macroLFP ; montage bipolaire) obtenu a partir des macroélectrodes. Enregistrement
d’un tracé microEEG (MicroLFP) a partir des LFPs détectés par les microélectrodes.
Activité multiunitaire, MUA (300-3 000 Hz) correspondant aux signaux microEEG.
Comportement des différents cellules (SUA) au cours des enregistrements EEG : dans le
raster plot chaque ligne horizontale correspond a I'activité d’'une cellule unique. Chaque
trait vertical indique un potentiel daction. On distingue ainsi que plusieurs neurones
déchargent de fagon synchrone lors des activités lentes, visibles sur les microLFP.

B) Scanner cérébral montrant le trajet d’'une électrode intracérébrale

se terminant par des faisceaux de microélectrodes. Une magnification

des microélectrodes (fléches rouges) est représentée.

différentes cellules grace a l'utili-
sation d’algorithmes d’analyse du
signal de plus en plus sophistiqués.
Ces méthodes de <« spike sorting »
permettent de trier les différents
neurones sur la base de plusieurs
paramétres comme la morpho-
logie de leur potentiel d’action et
leur fréquence de décharge (inters-
pike interval, ISI). D’importants
efforts ont été consacrés au déve-
loppement de méthodes capables
d’identifier les différents sous-
types de cellules (neurones pyrami-
daux versus interneurones) ou en-
core de classer les neurones a partir
de leurs propriétés électrophysio-
logiques de décharge (regular spi-
king neurons, bursting neurons, etc.)
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(Fig. 1). Aprés avoir identifié les neu-
rones uniques, plusieurs méthodes
d’analyses doivent étre employées
pour évaluer les modifications de
la décharge neuronale au cours des
événements (time-locked analyses)
détectés au niveau des LFPs. Cette
approche expérimentale permet de
développer une vision multi-échelle
de P’activité cérébrale in vivo (Fig. 2).

Les microélectrodes,
pour une meilleure
compréhension

de I'émergence des
phénomeénes épileptiques
Différentes suggérent
que les enregistrements par

études
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microélectrodes peuvent identifier
des activités pathologiques autre-
ment non détectables au niveau des
macroélectrodes adjacentes, telles
que des anomalies intercritiques
[2] ou des microdécharges critiques
[3]. Les enregistrements in vivo
par microélectrodes ont également
permis d’analyser les dynamiques
neuronales pendant les anomalies
intercritiques [4, 5] et crises épi-
leptiques spontanées, et notam-
ment d’étudier la transition vers
la décharge critique (ictogenése).
Alors qu’une crise épileptique est
traditionnellement définie comme
le résultat d’une « décharge exces-
sive et hypersynchrone d’une popula-
tion neuronale plus ou moins étendue
au sein des réseaux neuronaux >, la
plupart des études par microélec-
trodes suggére un scénario diffé-
rent. L’apparition des crises épi-
leptiques semble marquée par un
comportement assez variable et
hétérogene des
certaines cellules qui ne modifient
pas leur taux de décharge, d’autres

neurones, avec

qui montrent une augmentation
significative de leur décharge et
d’autres encore qui semblent plu-
tot entrer dans un état d’inhibition
transitoire [6-8]. Les mécanismes
a la base de cette hétérogénéité
n’ont pas encore été entiérement
élucidés. Certaines données sug-
gérent que cette activité n’est pas
casuelle, car les modalités de re-
crutement des différents neurones
sont plutdt stéréotypées entre les
crises d’un méme patient [6]. Tou-
tefois, d’autres études n’ont pas pu
confirmer ces résultats.

Multi electrode recording

Des données obtenues a partir
d’une matrice de microélectrodes
appliquée dans la surface corticale
(multi electrode recording, MEA)
suggerent une hypothése capable

d’intégrer ces résultats dans un
cadre cohérent. Avec les MEA, il a
été possible d’enregistrer, au cours
d‘une crise, un « front d’onde cri-
tique », c’est-a-dire une frange
d’intense activité unitaire qui se
propage avec une vitesse infé-
rieure a 1 mmy/s a partir d’un sous-
domaine  (défini comme le
« coeur ») [9]. Cette activité in-
tense serait microscopique et non
détectable au sein des LFP détectés
par les macroélectrodes standard.
De facon intéressante, le marqueur
neurophysiologique  du
critique »

<« coeur
serait caractérisé par
une modification de la morpholo-
gie des potentiels d’action [10]. Ce
qui entoure le « coeur » est défini
comme la « pénombre ». Ce sous-
domaine fonctionnel de la région
épileptogéne serait par contre carac-
térisé par une activité tres hétéro-
géne au niveau microscopique. Une
autre observation étonnante, obte-
nue a partir des microélectrodes,
concerne le role apparemment para-
doxal des interneurones lors du dé-
but d’une crise épileptique.

Low-voltage fast activity
Plusieurs études suggerent qu’un
pattern de début de crise fréquem-
ment identifié pendant les enre-
gistrements SEEG, constitué par
Papparition d’une activité focale
et rapide de bas voltage (low-
voltage fast activity), serait le résultat
d’un recrutement précoce des inter-
neurones inhibiteurs qui précéde la
décharge des neurones pyramidaux
[6, 11]. Cette observation défie la
vision
neurones comme des cellules impli-
quées uniquement dans ’inhibition
desdéchargescritiquesetaucontraire
identifie les GABA-
ergiques comme des cellules parti-
cipant potentiellement a I’initiation
des crises épileptiques.

traditionnelle des inter-

neurones
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Conclusions

et directions futures
Plusieurs questions restent sans ré-
ponse et font 1’objet d’investigations
en cours. L’amélioration des mé-
thodes de tri des potentiels d’action et
de notre capacité de classer les diffé-
rents types de neurones in vivo reste
un défi afin d’accéder a une meilleure
compréhension de la dynamique de
décharges des neurones lors des acti-
vités épileptiques. Les enregistre-
ments par microélectrodes, a I’avenir,
nous diront si ’apparente hétéro-
généité de la décharge neuronale
lors des épisodes critiques (et inter-
critiques) est le résultat d’une diffé-
rente organisation fonctionnelle de
la région cérébrale impliquée dans
la genese de la décharge. Une autre
question concerne la mise en jeu de
différents types de neurones pendant
les patterns critiques identifiés lors
des explorations SEEG. Ces explora-
tions devraient aussi nous permettre
de comprendre comment des ano-
malies cérébrales trés épileptogénes
(comme les malformations du déve-
loppement du cortex ou certaines
néoplasies bénignes) sont capables de
générer des anomalies épileptiques.
L’ensemble de ces informations de-
vrait nous permettre une meilleure
compréhension de la physiopatholo-
gie des épilepsies focales et I’identi-
fication de nouvelles cibles thérapeu-
tiques. |
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Traitements innovants et COVID-19

dans la sclerose en plaques
ENTRETIEN AVEC THIERRY HULOT, PRESIDENT DE MERCK FRANCE

« Les avancées dans la sclérose en
nlaques, I'un des enjeux de la recherche
en neuroimmunologie. »

Le groupe Merck a toujours été
tourné vers I’innovation. C’est le
cas dans le domaine de la neuro-
logie depuis 25 ans, et en particu-
lier dans la sclérose en plaques.

QUELLE EST L'IMPLICATION DE

MERCK POUR LUTTER CONTRE

LA SCLEROSE EN PLAQUES ?

Il y a tout juste 20 ans, les traite-
ments de fond de la sclérose en
plaques se comptaient sur les doigts
d’une main. Notre interféron béta-
1a recombinant (REBIF®) était ’un
de ces premiers traitements injec-
tables. Puis les traitements oraux
ont constitué une nouvelle étape
dans ’amélioration de la qualité de
vie des patients par leur confort et
facilité d’utilisation.

En 2017, Merckinnove avec1’obten-
tion d’une autorisation de mise sur
le marché européenne pour un trai-
tement oral de reconstitution im-
munitaire (la cladribine sous forme
de comprimés, MAVENCLAD®).

QUELLES SONT LES
DERNIERES INNOVATIONS
DEVELOPPEES DANS LA SEP ?
Apres les immunomodulateurs, de
nouvelles générations de traitements
avec un effet immunosuppresseur
sont apparues : des traitements pro-
voquant une immunosuppression
en continu, et d’autres provoquant
une immunosuppression transitoire
avec un contréle de la maladie dans
la durée. C’est le cas de la cladribine
sous forme de comprimés ; facile
d’utilisation, avec un suivi clinique et
biologique allégé.

LES PATIENTS SEP SONT-ILS
PLUS A RISQUE DE FORMES
GRAVES DE COVID-19 SOUS

LA CLADRIBINE COMPRIMES ?
CE TRAITEMENT EST-IL
COMPATIBLE AVEC LA
VACCINATION ?

Selon les registres internationaux
indépendants, les patients atteints
de SEP ne courent pas un risque
accru d’étre affectés par la COVID
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ou de développer une forme grave.
Cependant, des résultats de co-
hortes montrent que les patients
traités avec certains immunosup-
presseurs seraient plus a risque de
développer une forme grave.

En Israél, ot 70 % de la population
est vaccinée avec un vaccin a ARNm,
de premieres données (indépen-
dantes de Merck) ont montré que
les 23 patients traités par la cladri-
bine sous forme de comprimés ont
développé une réponse avec des
anticorps anti-COVID-19 suite a
la vaccination (a partir de 4,4 mois
apres leur derniére dose de MAVEN-
CLAD®). De premiers résultats
rassurants, en attendant d’autres
données qui seront nécessaires afin
d’apporter la preuve d’une réponse
vaccinale optimale contre la COVID.

COMMENT VOYEZ-VOUS
L'AVENIR DE LA SEP ?

Avec un arsenal thérapeutique
grandissant, une collaboration ren-
forcée entre la ville, I’hopital et les
centres experts devient primordiale
pour une prise en charge optimale
d’un patient atteint de sclérose en
plaques.

La recherche et les efforts de Merck
se poursuivent dans I’amélioration
de la qualité de vie des patients et
Poffre de nouvelles options théra-
peutiques. Une nouvelle molécule
innovante est également en cours
de développement avec des études
cliniques, notamment en France. ®

MERCK
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