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MOTS CLES Résumé Le pronostic de I’état de mal épileptique (EME) a été surtout étudié par rapport a la
Etat de mal mortalité et parait essentiellement lié au terrain sous-jacent, en particulier |’age et ’étiologie.
épileptique ; Cependant, des études récentes suggerent également un role de EME indépendant d’autres
Pronostic ; facteurs pronostiques. L’'impact de 'EME sur les fonctions cognitives a fait ’objet de tres peu
Etiologie d’observations controlées. Par rapport a un épisode de bréve crise épileptique, un EME inaugural

parait accroitre le risque de développer une épilepsie.
© 2008 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réserves.

Summary Status epilepticus (SE) prognosis has been essentially investigated regarding morta-

KEYWORDS lity, and appears to depend on the etiological and biological background. However, some recent
Status epilepticus; studies also suggest an independent role of SE as a mortality predictor. On the other side, the
Prognosis; impact of SE on cognition has been only scarcely studied to date. As compared to a first brief
Etiology epileptic seizure, an inaugural SE episode seems to increase the risk of developing epilepsy.
© 2008 Société de réanimation de langue francaise. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits
réserves.

Dans cette section seront discutés le risque de mortalité Mortalité
et les facteurs pronostiques lors d’état de mal épilep-
tique (EME) chez Uadulte. En effet, U’histoire naturelle  pyysieurs études de population, publiées lors de la derniére
es} passablement différente chez la population infantile et décade, ont analysé la mortalité & court terme (en principe
pediatrique. dans les 30 jours) lors d’un épisode d’EME [1—6]. Les valeurs
présentent une importante variabilité, en oscillant entre
7% [5] et 39% [2]. Cet aspect est vraisemblablement di
a ’hétérogénéité des méthodes employées et des popula-
tions étudiées: analyse rétrospective [4] ou ambispective
[5,6] pour certains travaux; possible inclusion d’épisodes
* Conférence formalisée d’experts: état de mal épileptique. récurrents [1]; prévalence importante de patients non
Adresse e-mail : andrea.rossetti@chuv.ch. caucasiens [2] ; inclusion de sujets anoxiques [2—4] ; exclu-
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sion de patients en age pédiatrique [3,5,6]; populations
exclusivement urbaines [2,6] ou rurales [5]. De ce fait, il
est difficile de retenir un risque de mortalité défini; il faut
plutot considérer les particularités de chaque population
analysée.

Une étude qui s’est penchée sur le long terme (dix ans)
a détecté une mortalité cumulative de 43 %, en excluant les
19 % de patients de la méme cohorte décédés a 30 jours ; cela
représentait une augmentation de trois fois par rapport a la
population générale [7].

Variables prédictives

Une premiere étude utilisant des analyses multivariées iden-
tifiait une durée de EME au-dela d’une heure et un age
avancé comme facteurs de pronostic indépendants par rap-
port a la mortalité [8]; parmi les étiologies aigués, qui
étaient généralement liées a une haute mortalité, le sevrage
d’un traitement antiépileptique et ’abus d’alcool mon-
traient plutét une association a un pronostic favorable.
L’importance d’une étiologie aigué par rapport a la mortalité
était retrouvée dans d’autres travaux [4,9,10]. De méme, le
role de l’age a été confirmé indépendamment [4,9,10] alors
que U'impact de la durée de U’épisode d’EME ne parait pas
emporter l’'unanimité [4,10], mis a part lors du développe-
ment d’un EME réfractaire (voir ci-dessous). En fait, le role
de la durée est peut étre lié au type de crise prépondérant
[10]. En ce qui concerne cet aspect, cependant, les études
son biaisées par des définitions changeantes, surtout en ce
qui concerne ’EME non convulsif ou myoclonique (en par-
ticulier, inclusion ou non de sujets anoxiques) ; il parait en
tout cas qu’une étiologie sévere soit liée a une mortalité
accrue non seulement pour les patients souffrant d’un EME
généralisé convulsif, mais aussi non convulsif [2,11]. Plus
récemment, le degré de perturbation de ’état de consci-
ence avant Uinstitution d’un traitement a été identifié en
tant que variable prédictive indépendante [10,11]. Un role
protecteur du genre féminin a été décrit dans une étude [4],
mais n’a pas été confirmé par d’autres cohortes. La race
ne parait pas représenter un facteur pronostique chez les
patients souffrant d’EME [8,10], en dépit d’une mortalité
accrue chez les caucasiens décrite en Virginie [2].

Un EME récurrent chez le méme sujet semble présen-
ter un risque de mortalité diminué par rapport au premier
épisode [10], suggérant que les patients souffrant d’une
récidive aient été en quelque sorte «sélectionnés» lors du
premier épisode. Un score clinique prédictif pour la morta-
lité a été développé et validé récemment ; il est constitué de
quatre variables: ’age, Uhistoire de crises avant |’épisode
d’EME (en substitution de ’étiologie, qui souvent n’est pas
connue au début des symptomes), le type de crise et le degré
de perturbation de ’état de conscience [12].

La mortalité a dix ans parait étre en relation avec une
durée de ’état de mal de plus de 24 heures et d’une étio-
logie symptomatique aigué [7]. Les facteurs pronostiques
en cas d’EME réfractaire sont similaires a ceux discutés ci-
dessus ; cependant, le développement d’un EME réfractaire
est lié a un pronostic plus sombre [7,13,14], en particu-
lier lors d’encéphalite infectieuse [15]. Dans ce contexte,
il n’y a pas, a ce stade, d’évidence que différentes inten-
sités d’agressivité thérapeutique (induction de coma, degré

de suppression électroencéphalographique) ou le choix de
différents médicaments puissent influencer le pronostic de
facon décisive [14,16], méme si une étude récente — sur un
faible collectif — suggére que l’approche médicamenteuse
puisse jouer un role dans ce contexte[17]. En général, de
toute facon, il est recommandé d’évaluer le pronostic de
cas en cas [18].

Réle spécifique de I’état de mal

Ayant reconnu l’importance du terrain sous-jacent, l’impact
de UEME per se, c’est-a-dire indépendamment des fac-
teurs prédictifs susmentionnés, a été également étudié
récemment. Le risque de décés a six mois de patients pré-
sentant un EME aprés un accident vasculaire cérébral (AVC)
parait doublé par rapport a des témoins avec AVC mais
sans EME [19]; un EME postanoxique semble représenter
un facteur de risque de mortalité indépendant dans cette
condition, qui est de toute fagcon associée a un pronostic
sombre [20]; finalement, le risque de déces a long terme
aprés un EME cryptogénique parait plus élevé par rapport
a une courte crise cryptogénique, spécialement en ce qui
concerne les sujets agés [21]. Ces données suggerent donc
un réle indépendant de I’EME dans la détermination du pro-
nostic.

Pronostic fonctionnel et risque de crises
épileptiques ultérieures

Par opposition a la mortalité, qui représente une variable
non discutable et relativement facile a récolter, les aspects
neuropsychologique et de fonctionnalité dans les activi-
tés de la vie quotidienne sont mal étudiés, a cause de
leur difficile définition. Une étude publiée il y a une quin-
zaine d’années, tout en décrivant un pronostic fonctionnel
réservé pour les malades aprés un EME, mettait en garde
par rapport aux facteurs de confusions sous-jacents, en par-
ticulier ’étiologie de I’épisode [22]. Dans cette optique,
une élégante étude japonaise a analysé 15 patients avec
épilepsie connue, qui, aprés avoir bénéficié d’un examen
neuropsychologique de routine, ont souffert d’un EME (géné-
ralisé convulsif dans six cas, partiel-complexe dans neuf
cas) d’une durée de plus de dix heures en moyenne; ils
ont été comparés a des témoins souffrant d’épilepsie mais
sans histoire d’EME [23]. Aucun des sujets n’a montré un
fléchissement des performances lors de la répétition des
tests aprés UEME. La comparaison entre EME convulsifs
généralisés et partiels complexes n’a montré aucune diffé-
rence, sous réserve du nombre limité des sujets, suggérant
qu’au moins les malades avec une épilepsie préexistante
ne subissent pas une modification de leur fonction aprés un
EME. Cela doit étre interprété en tenant également compte
des descriptions de gliose hippocampique, constatée soit a
I’examen pathologique [24], soit radiologiquement [25] chez
des patients souffrant d’EME, surtout —mais pas unique-
ment — lors d’EME convulsif généralisé. Cependant, d’autres
auteurs, étudiant des patients avec EME focal ou généralisé
convulsif de durée limitée, n’ont pas confirmé ces constats
[26,27].

Le risque de développer une épilepsie apres un épisode
d’EME symptomatique aigu est élevé de plus de trois fois par



52

A.O. Rossetti

rapport a des crises courtes symptomatiques [28]. Un EME
réfractaire présente également un risque accru de souffrir
d’épilepsie par la suite [13] et d’avoir un pronostic fonction-
nel plus sombre [14] par rapport a un EME non réfractaire.

S’il y a un consensus par rapport au risque de morbidité et
de mortalité lors d’un EME convulsif généralisé, les risques
aprés un EME partiel non convulsif font ’objet de vifs débats
dans la littérature [29—32].

Conclusion

Il est nettement plus difficile d’étudier l’impact fonction-
nel d’un épisode d’EME que d’en enregistrer la mortalité.
Dans ce contexte, les roles pronostiques les plus importants
sont liés au terrain sous-jacent, en particulier a I’étiologie
de UEME et a l’age du patient ; ’étendue de l’impact sur les
fonctions cérébrales en phase aigué déterminant une per-
turbation de ’état de conscience, ainsi que la difficulté a
controler les crises avec un traitement, peuvent également
orienter sur le pronostic.
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