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ABREVIATIONS

AIT : accident ischémique transitoire

AVC : accident vasculaire cérébral

BIE : Bureau International de I'épilepsie

ECG : électrocardiogramme

EEG : électroencéphalogramme

ILAE : Initiative de la Ligue internationale contre I'épilepsie
IRM : imagerie a résonance magnétique

IV : intra-veineux

MAG : médecin aigue gériatrique

OR : Odds Ratio

PO : per os

RSM : ratio standardisé de mortalité

SAOS : syndrome apnée obstructif du sommeil
TAE : traitements antiépileptiques

VN : Vrai Négatif

VPP : Valeur Prédictive Positive

VPN : Valeur Prédictive Négative



| INTRODUCTION

1/ L’Epilepsie du sujet 4gé : un probleme de santé publique ?

L’épilepsie a longtemps été considérée comme une maladie de la petite enfance, de I'enfance,
de l'adolescence et du début de I'dge adulte. Ces derniéres années, des études
épidémiologiques ont révélé que I'épilepsie était fréquente chez les personnes agees de 75 ans
et plus (1), et pouvaient étre considéré comme la 3eme maladie neurologique du sujet agé
apres I'AVC et les pathologies neurocognitives (2)

Aux Etats-Unis, une étude a révélé que I'incidence d'épilepsie augmentait avec I'age, passant
de 28 pour 100 000 a 50 ans a 40 pour 100 000 a 60 ans et a 139 pour 100 000 a 70 ans (3).
Une autre étude récente en Finlande, incluant 5.04 millions de patients a démontré I'incidence
croissante de I'épilepsie de novo chez les personnes agées de 60 ans et plus, passant de 57
pour 100 000 en 1973 a 217 en 100 000 en 2013, soit presque cing fois plus (4).
Enfin, une derniére étude estimait que la moitié des nouvelles crises en Australie concernaient
des patients agés ou des personnes agées de 60 ans et plus (5). De plus, le risque de récidive
des crises apres une premiere crise pourrait atteindre 80% chez certaines patients (6).

On est estime l'incidence annuelle de I'épilepsie dans la population francaise entre 25 et 85
pour 100 000 personnes, soit environ 20 000 nouveaux cas par an (7). Cette incidence, en
fonction de I'age forme une courbe en U : de I'ordre de 100 a 120 pour 100 000 nourrissons,
elle décroit pendant I'enfance puis, plus lentement, de la préadolescence jusqu'a I'age de 50
ans. Elle augmente ensuite progressivement, pour atteindre aprés 60 ans des taux dépassant
120 pour 100 000 individus. Sa prévalence peut étre estimée entre 0.5 a 0.9 % en France.
Comme l'incidence, la prévalence est plus élevé chez I'enfant, diminue ensuite avec I'age et
augmente de nouveau pour atteindre 1-1.5% des personnes de plus de 75 ans (0.7% dans la

tranche d'age 55-64ans, 1.2% entre 85 et 94 ans dans I'étude de Rotterdam (8).



L’épilepsie est un trouble neurologique difficilement curable, et pouvant mettant en jeu le
pronostic vital (9). Ainsi, il est établi que les patients ayant une épilepsie ont une mortalité par
multipliée par trois par rapport & la population générale du méme age (10). Des analyses
prospectives de la mortalité dans I'épilepsie nouvellement diagnostiquée indiquent que la
pathologie sous-jacente responsable des crises est souvent la cause du déceés (11) . Cependant,
I‘augmentation de la mortalité chez les patients épileptiques est remises en question par
certains auteurs. Ainsi, le ratio standardisé de mortalité des patients ayant une épilepsie (i.e.
nombre de décés observés/déces attendus dans une tranche d'age précise) diminuait avec I'age
dans 1’étude de Nilsson et al. Ainsi, dans cette étude sur la mortalité des patients épileptiques
en Suede (12), presque un tiers des 9 000 patients suivis prospectivement étaient agés de 55-
75 ans. Le RSM pour les tranches d'age 15-34 ans était estimé a 14, celui des 25-54 ans a 10
et seulement a 4 pour les 55-74 ans et a 2 pour les personnes plus agées.

Par ailleurs, 1’épilepsie peut, par conséquence, entrainer une qualité de vie limitée de la
personne &gée avec des risques de chutes importantes et donc de traumatisme cranien ou de
fractures limitant ainsi leur autonomie (13).

Figure 1 : Incidence, prévalence, récurrence et mortalité des patients épileptiques. Extrait de

DeLorenzo et al.(14).
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2/ L’épilepsie du sujet agé : un diagnostic clinique difficile

2-1 Définition

L'épilepsie a été initialement définie comme la survenue d'au moins deux crises épileptiques
non provoquées séparées de 24 heures. Depuis 2014, a I’Initiative de la Ligue internationale
contre I'épilepsie (ILAE) et le Bureau International de I'épilepsie (BIE), la définition
internationale a évolué pour ne retenir la présence d’une seule crise d’épilepsie permettant le

diagnostic d’épilepsies, dans certaines circonstances (15).

Ainsi on peut parler d’épilepsie en tant maladie cérébrale définie par I’une des manifestations
suivantes :
(1) survenue d’au moins deux crises non provoquées (ou réflexes) espacées de plus de
24 heures
(2) survenue d’une crise non provoquée (ou réflexe) et probabilité de survenue de
crises ultérieures au cours des 10 anneées suivantes similaire au risque général de
récurrence (au moins 60 %) observé aprés deux crises non provoquées
(3) diagnostic d’un syndrome épileptique. L'épilepsie est un trouble du cerveau
caractérisé par une prédisposition persistante a générer des crises d'épilepsie et par les
conséquences neurobiologiques, cognitives, psychologiques et sociales de cette

affection (16).

2-2 Particularités cliniques de I'épilepsie du sujet agé.

L’épilepsie est de diagnostic plus difficile chez la personne agée. Le tableau 1 résume les
principales différences cliniques entre sujets agés et sujets jeunes.

Premierement, les crises échappent souvent a lattention clinique, car les symptémes

prodromaux et la géneralisation secondaire en crises tonico-cloniques sont tous deux plus



rares chez les patients plus ageés, allant de 26% contre 65% chez les jeunes adultes (4,19). De
plus, lorsqu'une aura épileptique est présente, il s'agit généralement d'une plainte plus
généralisée telle qu'un vertige (18) ou par un regard vide avec une perturbation transitoire de
la conscience (12). Chez les personnes agées, la focalisation au début de la crise a tendance a
se situer dans le lobe frontal, par rapport aux adultes plus jeunes chez qui le lobe temporal est
le lieu le plus courant de la focalisation au début de la crise pour une crise partielle simple.
Elles sont plutdt diagnostiquées a tort comme des changements mentaux d'origine incertaine,
une confusion, une syncope, des troubles de la mémoire ou des vertiges (17).

Deuxiémement, la durée de la confusion post-critique est différente du sujet &gé et jeune. En
effet celle-ci peut durer considérablement plus longtemps chez les patients 4gés (pendant des
heures ou des jours) (19), conduisant & un diagnostic erroné de trouble neurocognitif ou
d'accident vasculaire cérébral et pourrait également contribuer a retarder le diagnostic

d'épilepsie chez les personnes agées.

Tableau | : Comparaison de I'épilepsie des sujet agés et de I'épilepsie des sujet jeunes adapté

de Ramsay et al. (17)

Type d'épilepsie la plus
fréquente

Caractéristiques des crises

Caracteéristiques post-crise

Sujets agés

Crise partielle

Signes focaux durant 30s a 2-3min
associé a un regard vide/perte de
conscience

Confusion/trouble de mémoire
Longue période, jusqu'a 2 semaines

Entraine un sous diagnostic

Sujets jeunes (< 18ans)

Tout type

Crises tonico clonique avec perte
de conscience

Crises répétées

Durée : 10 secondes a 2-3 min
Moins de 30 minutes

Asthénie
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2-3 Les syndromes épileptiques fréquents chez le sujet agé.

2-3-1 Le syndrome confusionnel

Les états de mal non convulsivants ne sont pas rares et peuvent se présenter comme un
syndrome confusionnel dans 10% des cas. Dans ce cas, leur diagnostic ne peut se faire que
par la pratique d'un EEG qui permettra de différencier un état de mal d'absences, souvent
provoqué par un sevrage en benzodiazépines, d'un état de mal partiel d'origine temporale

rarement lésionnelle ou frontale (20).

2-3-2 Les crises inhibitrices

Les crises inhibitrices se manifestent soit par un déficit moteur focalisé isolé, soit un déficit
moteur focalisé survenant avant des phénomenes convulsifs, soit un déficit moteur focalisé
associé a des phénomeénes convulsifs controlatéraux (21). Ce déficit moteur est toujours
associé a une décharge paroxystique sur I'EEG. Ces épisodes critiques sont toujours sensibles
aux anti-épileptiques. L'étiologie est souvent lésionnelle (64%, tumeurs, AVC), sclérose
mésio-temporale (23%), plus rarement cryptogénique. Aucune autre condition neurologique
ne peut expliquer le déficit moteur. La durée des épisodes critiques est d'environ 2 minutes
mais peut durer plus longtemps. Cette condition doit étre différenciée d'une aggravation, par
une crise, d'un déficit préexistant décrite par Bogousslavsky (22) , ou d’un un AIT ou une
simple paralysie de Todd (crise comitiale partielle suivie par un déficit neurologique

temporaire).

2-3-3 Les myoclonies
Les myoclonies (20) ne sont pas rares en particulier lors de la survenue d'un état confusionnel,

ou accompagnant un syndrome démentiel, en particulier la maladie d'Alzheimer ou la maladie

11



de Creutzfeldt-Jakob. Les myoclonies sont classiquement observées au cours des
encéphalopathies anoxo-ischémiques, plus rarement dans certaines affections toxico-

métaboliques. Elles ne sont pas toujours de nature épileptique d'ou l'intérét de I'EEG.

Tableau Il : Etiologie des myoclonies du sujet agé (23).

Etiologies des myoclonies du sujet agé

Dystonie
Syndromes parkinsoniens
Troubles neurocognitifs

Ataxie

Epilepsies
Encéphalopathies

Toxique ou médicamenteuse

2-3-4 L'amnésie épileptique transitoire

L'amnésie épileptique (24) est une amnésie antérograde, isolée (30% des cas) ou associée a
d'autres symptdmes, sans altération de la conscience ou d'autres fonctions cognitives,
s'associant a un comportement parfaitement adéquat. Trente cas ont été rapportés dans la
littérature, ceux de Palmini et Gloor avaient tous une sclérose mésiale, ce qui est loin d'étre le
cas chez les sujets ages. La confusion diagnostique avec un ictus amnésique ou un AIT est
fréquente, la répétition des épisodes, les signes critiques associés, plus rarement les anomalies
EEG permettent un diagnostic souvent tardif et de constater une bonne réponse aux

antiépileptiques.

12



3/ Approche diagnostic de I'épilepsie du sujet agé.

Le raisonnement gériatrique, modélisé par Bouchon, peut tout a fait étre utilisé dans un
contexte d’épilepsie ou de crise épileptique isolée. Dans ce modele, dit du 1+2+3, décrit par
Bouchon en 1984 (25), trois facteurs viennent s’additionner dans le temps, et altérer 1’état de

santé du patient.

Figure 2 : Modeéle de Bouchon décrit en 1984 (25)

Fonction

de l'organe X
X
o
o

1
2
3 3
0 Age 100 ans

Il est trés important de penser a ces facteurs et les rechercher systematiquement chez le sujet

age. Si le facteur 1 n’est pas accessible a un traitement, ce n’est pas le cas des facteurs 2 et 3.
Devant une crise d’épilepsie symptomatique aigu€, I’urgence, aprés avoir établi le diagnostic,
est d’identifier ces facteurs et les traiter si possible. Le traitement antiépileptique doit donc

étre discuté au cas par cas, le but etant de traiter la cause sous-jacente

13



3-1 Vieillissement physiologique et seuil épileptogene

Le facteur 1 représente le vieillissement physiologique qui n’augmente le risque de crise que
d’un faible pourcentage, notamment par diminution du seuil épileptogéne. Ce facteur n’est
pas accessible a un traitement. En effet, le vieillissement cérébral normal favorise
I’hyperexcitabilité corticale et un abaissement du seuil épileptogéne. Apres stimulation
magnétique transcranienne, Silbert et coll. ont mis en évidence cette hyperexcitabilité
corticale (26) et I'équipe d'Oliveiro a mis en évidence une altération de la fonctionnalité des
circuits intra-corticaux (27). Gaxatte et coll. évoquent eux une augmentation avec I'age de la
susceptibilité a des agents neuroexcitateurs, par l'intermédiaire des modifications neuronales

ou de modifications de I'activité de circuits activateurs ou inhibiteurs (28).

3-2 Facteurs prédisposants de 1'épilepsie du sujet agé

Le facteur 2 représente la pathologie chronique. Chez le sujet, on constate fréeqguemment la
présence de pathologies chroniques pouvant abaisser le seuil épileptogéne. Comme, chez des
patients épileptiques, d’antécédent d’un accident vasculaire cérébral, entre un accident

vasculaire cérébral et la présence de troubles neurocognitifs.

3-2-1 Accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Les accidents hémorragiques ou ischémiques cérebraux représentent un facteur étiologique
retrouvé chez prés de 11% des patients épileptiques (29) et chez les plus de 60 ans les
épilepsies consécutives a un AVC représentent 45% des nouveaux cas d’épilepsies (30). Les
crises sont généeralement des crises partielles dans 75% des cas (29). Comme la majorité des
atteintes a ’intégrité du systeme nerveux central des manifestations épileptiques peuvent
apparaitre a la phase initiale, genéralement dans les 24 premieres heures (31). Un risque de

récurrence des crises non provoquées a distance est également retrouvé chez 6 a 7% des
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patients ayant présenté un AVC, définissant les épilepsies vasculaires, apparaissant
généralement dans I’année suivant ’AVC (32). Dans le cas des accidents ischémiques,
l'indication d'une thrombolyse dans les premicres heures de ’AVC permettrait une réduction

de plus de la moitié du risque de répétition des crises épileptiques (33).

3-2-2 Maladies neurodégénératives

La prévalence des maladies neurodégénératives est estimée a environ 6 a 8% apres 65 ans et
d'environ 30% chez les sujets de plus de 85 ans en Europe. Bien que la maladie d’Alzheimer
(MA) soit la plus fréquente forme de troubles neurocognitifs majeurs, d'autres causes incluent
les maladies vasculaires, maladies a corps de Lewy et Démences Fronto-Temporales (34)
Chez les patients atteints de maladie neurodégénérative, l'incidence des crises est de 5 a 10
fois plus élevée que prévu dans une population de référence. Dans une revue de la littérature,
Mendez et Lim (35) ont rapporté entre 10 et 22% des patients atteints de MA ont au moins

une crise non provoquée.

3-2-3 Tumeurs cérébrales

La fréquence d’apparition d’une épilepsie, chez les patients porteurs d’une tumeur cérébrale
rapportée par de nombreuses séries est voisine de 30% (36). En effet au cours du processus
cancéreux peuvent apparaitre des ocedémes, une inflammation, des processus de néo-
vascularisation, ainsi que la production ou la libération d’une plus grande quantité de
molécules actives (37). Ainsi toutes les pathologies cancereuses intracérébrales ne rapportent
pas les mémes fréquences d’apparition de crises. Les plus fréquentes €tant le lymphome

cerébrale et le méningiome (38).
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3-2-4 Intoxication et troubles métaboliques

Une intoxication chronique peut également conduire a 1’apparition de crise d’épilepsie, soit au
cours du sevrage, soit apres désintoxication résultant des seéquelles cérébrales de
I’intoxication. Dans le cas des phénoménes de sevrage, les crises apparaissent dans un
contexte temporel relativement proche de I’arrét de I’intoxication, le plus souvent compris
entre 24 heures et 2 jours (39). L apparition de crises a la suite d’une intoxication chronique et
en dehors d’un contexte de sevrage ou d’exces, a déja été rapportée dans le cadre
d’intoxication alcoolique. Ces crises d’épilepsie alcoolique surviennent chez d’anciens
alcooliques chroniques, sans qu’elles soient provoquées, résultant des séquelles cérébrales de
I’intoxication chronique.

Les troubles métaboliques a 1’origine des déclenchements de crises d’épilepsie sont
essentiellement des troubles liés au métabolisme glucidique et a I’équilibre électrolytique, ces
troubles pouvant se retrouver de maniere chronique chez des patients souffrants de dénutrition
ou de carences alimentaires. La relation causale entre dénutrition et épilepsie n’est pas
completement résolue et pourrait exister dans les deux sens, un état de dénutrition pouvant

conduire a un état épileptique et inversement (40).

3-2-5 Traumatismes craniens

L’incidence de crises d’épilepsie dans les suites immédiates et en relation directe avec un
traumatisme cranien est de 1 a 10%. Les principales causes des traumatismes craniens sont les
accidents de la voie publique (37%) et les chutes (29%) (41). Par ailleurs, il faut aussi noter
I'antécédent de traumatismes de guerres spécifiques a certaines populations agées (42). Un
risque d’apparition de crises post-traumatique de 53% a éte rapporté chez des vétérans ayant

été victimes de traumatismes cérébraux pénétrants (43).
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La probabilit¢ d’apparition de crises d’épilepsie augmente avec la gravité de 1’atteinte,
notamment s’il y a fracture de la boite cranienne, une perte de connaissance initiale et/ou une
période d’amnésie de plus de 24 heures (44). Ces crises peuvent apparaitre dans les heures qui
suivent ou dans le mois suivant un traumatisme, en raison du développement d’hématome
sous dural secondaire au choc (45). Les séquelles neurologiques du traumatisme cranien
peuvent également provoquer 1’apparition de crises d’épilepsie a distance, appelées crises
post-traumatiques. L’apparition de ces crises a été rapportée chez 5 a 25% des sujets en
fonction de la gravité et de la nature de ’atteinte et survient le plus souvent dans les 5 années
suivant le traumatisme (41).

Figure 3 : Etiologie de I'épilepsie du sujet age décrit par Hauser et al. (36)

The etiology of epilepsy in the elderly

18.8%

35.8%

14.9%

12.0%

27% N
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Traumatizme . AUtres

B Tumeurs cérébrales

Sur le plan étiologique, il a été estimé que 60% des épilepsies étaient associées aux maladies
cerébro-vasculaires alors que 20% étaient liées aux maladies neurodégénératives. Il est
également important de noter que le risque de developper la maladie est six a huit fois plus
élevée par an chez les patients atteints de la maladie d'Alzheimer et maladies apparentées

(46).
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3-3 Facteurs précipitants I'épilepsie du sujet agés

Le facteur 3 représente le facteur aigu de décompensation, qui provoque la crise d’épilepsie
symptomatique aigué dans notre cas. Le facteur 3 peut étre d’ordre vasculaire, métabolique
(hypoglycémie, hyponatrémie), toxique (médicament, sevrage ou alcool), traumatique ou

infectieux

3-3-1 Causes infectieuses

Toutes les infections provoquées par des agents infectieux tels que les virus, les bactéries, les
parasites ou les mycoses et qui sont susceptibles de provoquer des méningites, des
encéphalites ou des méningo-encéphalites peuvent étre a 1’origine de crises d’épilepsie (47).
Les manifestations épileptiques peuvent se retrouver aussi bien a la phase aigu€ de 1’infection
cerébrale, que dans les suites de ces infections (48). La récurrence de crises non provoquees a
distance de I’infection est la résultante des dégats neurologiques provoqués soit par I’infection

elle-méme, soit par la réponse inflammatoire.

3-3-2 Causes médicamenteuses

La polymédication chez la personne agée, et notamment la prescription de psychotropes ou la
mauvaise utilisation de certains traitements (sevrage en Benzodiazépines) favorisent aussi
I’abaissement du seuil épileptogéne (49). D'autres traitements neuro-actifs ont également pour
effet une diminution du seuil de déclenchement des crises d’épilepsie. Une étude rétrospective
de Kumlied et al. a rapporté une majoration du risque d’épilepsie pour certains traitements
neuroleptiques, antidépresseurs et cholinestérasiques alors que certains d’entre eux peuvent

étre pris sur de longues périodes et chez des patients épileptiques (50-51).
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3-3-3 Autres facteurs précipitants

De nombreux patients rapportent des facteurs ou des situations favorisant la survenue de leurs
crises chez un patient épileptique, quel que soit 1’age.

Les exemples de précipitants endogénes comprennent le stress émotionnel, la fatigue, les
infections ou la fievre et le manque de sommeil. Les agents précipitants exogenes
comprennent la consommation d’alcool, la consommation de caféine, le jeline, les gyrophares,
la chaleur ou I’humidité. Ils sont retrouvés selon les études de la littérature dans 63 a 92 % des

cas (52).

3-4 Diagnostics différentiels de I'épilepsie du sujet agé.

La premiére étape consiste a déterminer si les événements sont des crises d'épilepsie ou de
nature non épileptique. Selon la présentation initiale, les diagnostics différentiels sont la
syncope, les attagues ischémiques transitoires, I'amnésie globale transitoire, la migraine
confusionnelle, l'intoxication médicamenteuse, les infections, les troubles métaboliques, les
troubles du sommeil, les troubles psychiatriques et les troubles neurocognitifs (53). Les

principaux diagnostics différentiels sont détaillés dans le tableau IlI.

Quelques particularités sémiologiques méritent d’étre détaillées lorsque 1’on évoque ces
principaux diagnostics différentiels. La présence de chutes récentes et récurrentes, en
particulier en cas de perte de conscience, devrait faire considérer la syncope comme un
diagnostic alternatif. Les secousses myocloniques peuvent survenir lors d’épisodes syncopaux
et ne doivent pas conduire a un diagnostic erroné de 1’épilepsie. Les auras visuelles peuvent
étre épileptiques ou migraineuses. Comme ils peuvent ne pas étre accompagnés de céphalées
chez les personnes agées, il peut parfois étre difficile de faire la distinction entre migraines et

convulsions occipitales (54). Les crises épileptiques se produisent souvent pendant la
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premiere moitié de la nuit, en particulier les crises nocturnes du lobe frontal (55). En général,

les AIT sont plus susceptibles d’étre associés a des symptdmes neégatifs (faiblesse,

engourdissements, par exemple), durent plus longtemps et sont rarement associés a une

altération de la conscience (16). Des crises psychogénes non épileptiques peuvent également

survenir chez les personnes agees.

Tableau 111 : Diagnostics différentiels de I'épilepsie du sujet agé adapté de Sheth et al. (19)

Symptomatologie

Diagnostics différentiels

Confusion /Délire/Trouble psychiatrique

Perte de connaissance/Vertige/Faiblesse

Tremblements

Trouble hydroélectrolytique

Effets secondaires des médicaments : antidépresseurs
amantadine, amilsulpride, amitryptiline
Antipsychotique : olanzapine, clozapine, quetiapine,
risperidone

Anticholinesterasique : donepezil, galantamine,
rivastigmine

Cardiovasculaire : arythmie, sd des sinus carotidiens,
hypotension orthostatique, malaise vagal
Cérécrovasculaire: AVC, AIT

Endocrinologique : hypo/hyperglycémie, urémique
Trouble du sommeil : SAOS

Psychiatrique / Neurologique : maladie de Parkinson,
tremblement neuropathique, tremblement de Holmes
Médicamenteux : antiarythmique (amiodarone,
procainamide, mexiletine)

Drogue : cocaine, nicotine, MDMA

Toxique : ammonium, cuivre, mercure
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4/ Bilan complémentaire
4-1 Bilan biologique
Au vu de la description des facteurs précipitants des crises d'épilepsie du sujet agé cités plus
haut, la Société Francaise de Neurologie (56) recommande la réalisation d’un bilan biologique
pour rechercher des perturbations métaboliques susceptibles d’étre responsables ou de
favoriser la crise. Ce bilan comprend:

1. une glycémie capillaire a ’arrivée du patient

2. un ionogramme sanguin

3. le dosage de ’urée sanguine

4. le dosage de la créatininémie -
On recommande de rechercher systématiquement :

1. la prescription de médicaments comme le tramadol, les antidépresseurs tricycliques
ou certains antihistaminiques (diphenhydramine),

2. la notion de sevrage en benzodiazépine en particulier chez les sujets agés

Tableau IV : Valeurs seuil a considérer pour leur imputabilité dans la survenue d’une crise

d’épilepsie adapté de la Société Francaise de Neurologie (56).

Parameétres biochimiques Valeurs seuils

Glycémie < 2.0mmol/L ou > 25mmol/L
Sodium < 115mmol/L

Calcium < 1.2mmol/L

Magnésium < 0.3mmol/L

Urée > 35.7 mmol/L

Créatinine > 884umol/L




4-2 Intérét de I'imagerie cérébrale

L'électroencéphalographie (EEG) et I'imagerie par résonance magnétique (IRM) du cerveau
sont les examens spécifiqgues recommandeés en cas de crise (12) bien que des
tomodensitogrammes craniens sont le plus souvent effectués en situation d’urgence. Dans une
étude multicentrique (17), le scanner cérébral ou I'IRM du cerveau n’était normal que chez
18% des patients de 1’étude; un accident vasculaire cérébral a été observé chez 43% des
patients de I’étude et une maladie des petits vaisseaux sanguins chez 41%. Les autres
anomalies incluaient une atrophie diffuse présente chez 35% des patients, une
encéphalomalacie chez 9% et des tumeurs bénignes chez 1,5%.

Ainsi, chaque fois qu'un patient &gé présente une confusion aigué, que le scanner cérébral ne
révéle aucun changement structurel dans le cerveau et aucune autre explication apparente d'un
déficit cognitif n'est présente (par exemple, une déshydratation, une infection ou une
hyperglycémie), une crise épileptique ou un statut non convulsif de I'épileptique doit étre
envisageé et une électroencéphalographie doit étre effectuée (57) dans l'idéal une vidéo-EEG

des 24h (58).

4-3 : Intérét de I'EEG chez le sujet agé ?

Un EEG de routine, qui identifie géenéralement les anomalies interictales, peut étre d'une
utilité limitée chez les personnes agées car il présente une sensibilité et une specificité faibles
(12). Un EEG normal (ou dépourvu d’anomalies épileptiques typiques) ne permet pas
d’éliminer formellement un diagnostic d’épilepsie chez la personne agée méme si ’EEG est
véritablement I'examen de référence en matiére de diagnostic dans 1’épilepsie du sujet agé.
Son apport est parfois seulement de permettre la remise en cause d’un diagnostic d’épilepsie

porté a tort sur la seule clinique, notamment devant une perte de connaissance isolée (en ne
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montrant aucune anomalie évocatrice sur I’EEG ou des anomalies du rythme cardiaque sur
la dérivation ECG) et d’inciter a rechercher une étiologie autre. Ainsi, chez les sujets agés, il
faut savoir répeter les EEG et, au mieux, recourir & un EEG avec vidéo (méme pour les
enregistrements standards) devant un tableau clinique dont on sait qu’il peut étre
I’expression de manifestations épileptiques et notamment devant des troubles de vigilance
ou de conscience répétitifs, devant des troubles mnésiques paroxystiques, mais
également devant des troubles neurologiques focaux répétitifs comme des troubles
phasiques, voire devant une détérioration progressive ou devant un syndrome confusionnel.

Le neurologue doit aussi savoir reconnaitre certains aspects particuliers de I’EEG, assez
fréquents chez les sujets agés, qui peuvent en imposer pour des anomalies d’origine
¢épileptique alors qu’elles sont bénignes et faire instituer a tort un traitement
antiépileptique.

Finalement, réaliser un EEG de fagon systématique apres un malaise, une perte de
connaissance bréve ou une chute est de rentabilité excessivement faible. Un EEG est d’autant
plus contributif au diagnostic positif de crise épileptique que les données de 1’observation
clinique se rapprochent du diagnostic positif de crise épileptique (59)-(60). Par conséquent, il
est recommandé¢ que le prescripteur et I’interprétateur de I’EEG travaillent en bindme ; 1’idéal
étant que le prescripteur et I’interprétateur soient la méme personne.

Dans une étude utilisant la surveillance vidéo-EEG chez des patients agés de 70 ans en
moyenne et présentant des attaques peu claires, McBride et al. (58) ont pu enregistrer des
événements typiques chez 77 patients sur 96 et confirmer un diagnostic d'épilepsie chez 46
patients, 13 des 27 patients presentant des évenements non epileptiques avaient des
convulsions psychogenes et 26% des patients ayant des événements non epileptiques avaient
des décharges epileptiformes intercritiques. Les décharges périodiques latéralisées sur

I'électroencéphalographie étaient plus fréquentes chez les patients agés (61-62).
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5/ Quels outils d'aide au diagnostic ?

L'atypie de I'expression symptomatique des crises épileptiques du sujet &gé peut entrainer une
méconnaissance du diagnostic et un défaut de traitement préjudiciable pour le patient. A
I'inverse, toute manifestation clinique inhabituelle ou restée inexpliquée n'est pas synonyme
d'épilepsie et ne doit pas obligatoirement conduire & lancer des bilans exhaustifs d'épilepsie
surtout a mettre en ceuvre, a tort, des traitements antiépileptiques d'épreuve. Le recours a
I'EEG vidéo, gold standard du diagnostic définitif de crise d'épilepsie en cas de doute, se
heurte a deux difficultés incontournables : sa faible accessibilité et sa faible rentabilité.

Dans un souci d’amélioration de la démarche diagnostique des crises épileptiques isolées et de
I’épilepsie des sujets agés, un groupe de réflexion, composé de gériatres et de neurologues
épileptologues, a proposé en 2007 une premiére version d’un score €lectro-radio-clinique
d’orientation comprenant 29 criteres, validé par une étude rétrospective. Une simplification de
I’algorithme a été réalisée en 2010, les 7 critéres de cet algorithme diagnostique simplifié (3
critéres majeurs, 4 critéres mineurs) sont présentés ci-dessous (63). Cette derniére version est
actuellement en cours de validation clinique dans une étude prospective clinique, et ne peut

étre encore utilisée en pratique quotidienne

Tableau V : Algorithme simplifié d'orientation diagnostique (en cours de validation), adapté

de Dupont et al. (63)

Critéres majeurs Critéres mineurs
Signes cliniques e Confusion avec début et fin e Trouble de la conscience
brusques identifiables e Trouble du comportement
e Clonies dans un territoire focal paroxystique isolé

e Trouble du comportement
paroxystique associé a un
sugne neurologique focal
Anamneése e  Antécédent d'épilepsie

EEG e Ondes lentes focalisées
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Une étude prospective réalisée en 2018 a Bordeaux, dans deux services d'urgences a utilisé un

algorithme a base de ce score (retransmis dans le tableau V1) et objectivait qu'un score > 4

était le plus pertinent, avec une sensibilité égale a 93% et une spécificité égale a 85%, en

faisait une aide au dépistage de 1’épilepsie tout a fait pertinent pour la pratique clinique.

Tableau VI : Score clinique de I'étude d'Alberti de I' épilepsie sujet agé (64)

Antécédent d'épilepsie Oui  Non 1 point
Etat confusionnel avec début et fin brusque Oui Non 2 points
Contractions musculaires rythmiques dans un territoire focal Oui  Non 2 points
Trouble du comportement paroxystique associé a un signeneuroogique focal Oui  Non 2 points
Trouble de la conscience Oui  Non 1 point
Trouble du comportement isolé Oui Non 1 point
EEG : ondes lentes focalisées Oui  Non 1 point

Ainsi, si le score est supérieur ou égal a 4, il oriente le clinicien vers le dépistage de crise

d’épilepsie et 1’incite a poursuivre les explorations en ce sens. Si ce score est inférieur a 4, il

permettrait d’éliminer raisonnablement le diagnostic d’épilepsie (64).
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6/ Approche thérapeutique de 1'épilepsie du sujet agé.

6-1 Médicament

Le diagnostic peut prendre un certain temps avant d'étre considére, encore moins confirmé, ce
qui signifie que le début du traitement est souvent retardé (65). Contrairement a la situation
chez les patients plus jeunes, un traitement antiépileptique peut étre approprié aprés une seule
crise chez le sujet 4gé (66). De plus, il existe une forte probabilité de rémission des crises chez
les personnes agées détectées plus tot et réagissant plus tét au traitement, ce qui permet
d'obtenir de meilleurs résultats a long terme (53).

Il est important de déterminer I'étiologie de I'épilepsie, car les crises convulsives peuvent étre
la premiere manifestation d'une affection jusque-la méconnue, pouvant nécessiter un
traitement spécifique en plus des traitements antiépileptiques (TAE) (14). Le choix d’un TAE
spécifique dépend d’un certain nombre de facteurs, notamment 1’efficacité du type de crises et
d’épilepsie, les effets secondaires potentiels, les modifications physiologiques associées au
vieillissement, les interactions médicamenteuses, les comorbidités, la nécessité d’une titration
rapide et, parfois, son colt (67). Comme la plupart des patients agés font des crises partielles,
presque tous les TAE disponibles (a I'exception de I'éthosuximide) sont efficaces (66).
Malheureusement, peu d'essais cliniques randomisés menés chez les personnes agees
permettent de guider le traitement (19). En général, la plupart des cliniciens pensent que les
avantages de la prévention de la récurrence des crises par un TAE I'emportent sur les risques
potentiels (3). Par conséquent, les pratiques de prescription des patients atteints d'épilepsie
sont trés variés et il n'existe pas de consensus quant aux médicaments a utiliser comme

traitement de premiere intention chez les personnes agées (57).
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Les personnes &gées sont plus vulnérables aux effets indésirables du traitement, notamment
les troubles cognitifs, les vomissements, I'insuffisance hépatique et perte de mobilité (68-69)
en raison de modifications métaboliques liées a I'age, d'une clairance réduite du médicament
et d'une sensibilit¢ pharmacodynamique accrue (55,67,(70-71). lls souffrent souvent de
comorbidités, ce qui accroit le potentiel d'interactions médicamenteuses et réduit I'efficacité et
I'observance du calendrier de surveillance (72-73).

Il est évident que les médicaments antiépileptiques inducteurs d’enzymes (carbamazépine,
phénytoine, phénobarbital, primidone) ne peuvent genéeralement pas étre recommandes chez
les patients agés (74).

Il 'y a aussi des études qui suggerent que certains des TAE de nouvelle génération tels que
I'oxcarbazépine, le l1évétiracétam et le zonisamide peuvent étre sans danger et efficace chez les
patients agés (18,67,75). De méme pour la lamotrigine (76).

Les patients agés sont plus susceptibles de répondre aux TAE et a des doses plus faibles que
celles requises chez les patients plus jeunes (57,77) mais les concentrations de médicament
peuvent varier avec le temps (78). Une étude menée auprés de résidents de maisons de soins
infirmiers a montré que la concentration sérique totale en phénytoine variait jusqu'a trois fois
lors de mesures en série, sans modification de la posologie ni de I'utilisation d'autres

médicaments pouvant interagir avec la phénytoine (28).

Chez les personnes agées, 1’épilepsie pharmaco-résistante est rare et son incidence exacte

dans cette population n'est pas claire (77), par rapport a une population générale.
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6-2 : Chirurgie

La chirurgie est également une autre option de traitement de I'épilepsie chez les patients ages,
en particulier des crises pharmaco-résistantes ou difficiles a traiter qui sont dues aux
interactions médicamenteuses dans des conditions coexistantes (79).

Plusieurs études ont démontré que le lobectomie temporale pouvait étre réalisée chez les
personnes agées avec de bons résultats (53,80). Cependant, la présence de comorbidités

cardiovasculaires et autres augmente le risque de complications liées a la chirurgie (18,77,81).

6-3 : Effets secondaires

Les changements pharmacocinétiques liés a I'dge jouent un rdle dés le stade d'absorption du
médicament, car la sécrétion gastrique, le volume sanguin, le débit sanguin et la motilité
gastro-intestinale sont tous plus faibles chez les personnes agées. La concentration sérique des
médicaments est fortement influencée par la liaison aux protéines, principalement a
I'albumine sérique, dont la concentration est nettement réduite au cours du vieillissement, de
sorte que la fraction libre de médicament dans le sérum est plus élevée. Cela influence non
seulement les effets médicamenteux souhaités, mais également les effets indésirables, et est
particulierement important dans le cas de médicaments antiépileptiques fortement liés aux
protéines, tels que l'acide valproique, la phénytoine ou la carbamazépine (4,12).

Les effets indésirables associés aux TAE, tels que I'ataxie, les tremblements, la sédation, les
vertiges, les dyskinésies et la léthargie, peuvent nuire a la qualité de vie du patient (75). Par
ailleurs, la présence de I'épilepsie augmente également considerablement le risque de fracture
chez les personnes de tout age. Cela peut étre du a des modifications de la densité minérale
osseuse associées aux TAE ou a des effets indésirables tels qu'une dégradation de I'équilibre

(29,76,82-83).
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Il a ét¢ démontré que les scores d’activités de la vie quotidienne, de la fragilité et de la
cognition étaient plus mauvais chez les personnes atteintes d'épilepsie que chez celles sans ce
diagnostic, ce qui pourrait également étre di aux effets secondaires des TAE (84). Par
exemple, traiter une personne atteinte de la maladie d'Alzheimer aprés une seule crise pourrait
étre associeé a une aggravation des altérations cognitives sachant que la probabilité d'une
deuxiéme crise est difficile a estimer (2).

Une étude a révelé que 42 a 63% des patients agés atteints d'épilepsie récente avaient une
mauvaise adhésion aux TAE (82) notamment pour les effets indésirables cités ci-dessus.

Les plus récents médicaments antiépileptiques, comme la lamotrigine, le léveétiracétam, le
lacosamide et le gabapentine, auraient moins d’effets sur la pharmacocinétique comparés aux
autres médicaments (85). A noter que le lévétiracétam pourrait participer a une amélioration
des capacités cognitives chez les personnes atteintes d'épilepsie et de maladie d'Alzheimer,
mais que la lamotrigine pourrait avoir l'effet inverse. Par ailleurs, il a constaté que la
lamotrigine améliorait les troubles dépressifs, alors que le 1évétiracétam aggravait 1’humeur
(86). Ce simple exemple permet de comprendre la difficulté de prescription chez les sujets

agés.
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Tableau VII : Les médicaments antiépileptiques couramment disponibles et certaines

caractéristiques a prendre en compte lors du traitement de patients agés (liste non exhaustive).

adapté de Motika et al.(67)

Médicaments Effets Avantages Inconvénients  Métabolisme Spectre
secondaires
Phénytoine Ataxie, nystagmus, IV PO Inducteur Hépatique Large
ostéoporose enzymatique
Phenobarbital Somnolence, 1V,PO Inducteur Hépatique Large
déséquilibre Faible cout enzymatique
Primidone Somnolence, Faible codlt, Inducteur Hépatique Large
déséquilibre ttt des enzymatique
tremblements
Carbamazépine Nausée, hypoNa, Faible codt Inducteur Hépatique Etroit
déséquilibre, enzymatique
nystagmus, diplopie
Acide Prise de poids, perte IV PO Inhibiteur Hépatique Large
Valproique de cheveux, enzymatique
thrombopénie
Felbamate Nausee, anorexie Large spectre Perte de vision, Rénal/hépatique  Etroit
inducteur
enzymatique
Topiramate Trouble cognitif, Crises Dysplasie Part hépatique Large
depression généralisées, médullaire
ttt des céphalées
Zonisamide Trouble cognitif, Epargne Inducteur Peu hépatique Large
depression cytochrome enzymétique
Large spectre colique néphrétique
Oxcarbazépine Sedation, nausée, Bonne tolérance  Colique Hépatique Large
déséquilibre stabilisateur néphrétique
d'humeur, Inducteur
Crises partielles  enzymétique a
haute dose
Lamotrigine Vertige, nausée, Bonne tolérance  Augmentation Hepatique Large
asthénie Stabilisateur progressive sd de
d'humeur Steven Johnson,
Crises partielles
Levetiracétam Trouble de I'humeur, Bonne tolérance, tb humeur Rénal Large
asthénie IV PO Pas significatif
d'interaction
médicamenteuse
, pas d'effet
hépatique
Gabapentine Asthénie, vertige Bonne tolérance,  3x/j, oedeme, prise  Rénal Etroit
pas d'interaction  de poids
médicamenteuse
Pregabaline Vertige, Bonne tolérance  Prise de poids, Rénal Etroit
asthénie,ralentisseme  Ttt douleur angioedeme
nt psychomoteur neuropathique
Pas d'interaction
medic.
Lacosamide Déséquilibre, vertige,  Pas d'interaction  Trouble de Variable Incertain
diplopie 1\V/PO conduction
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I1 ETUDE

1/ Hypothese de recherche

L'épilepsie du sujet agé est un diagnostic difficile, et le traitement antiépileptique n'est pas
dénué d'effets indésirables. Des scores ont été proposés pour aider au diagnostic afin de
limiter le risque de récidive et la iatrogénie. Ces scores se basent sur des critéres électro-
cliniques alors que la rentabilité de I'EEG est faible dans cette population. Parmi ces scores,
celui qui est de plus en plus utilisé dans le cadre de protocole de recherche est le score
d’Alberti/Dupont (64-63) . Pour ce travail de recherche, notre hypothése était que ce score de
dépistage de I’épilepsie, était associé a la probabilité de recevoir un traitement antiépileptique

chez des patients ages.

2/ Objectifs de I'étude

Notre objectif principal était de tester la spécificité du score de dépistage électro-clinique dans
une population de patients agés ayant une suspicion d’épilepsie recevant ou non un traitement
antiepileptique. La spécificité du score était eévaluée en prenant un seuil supérieur ou égal a 4,
c¢’est-a-dire fortement associé au diagnostic d’épilepsie d’aprés 1’étude de Alberti et al. (64).
Nos objectifs secondaires étaient les suivants :

- Evaluer les autres critéres de performance du score, en tenant compte des criteres de
jugements suivants pour un seuil de score supérieur ou égal a 4 : Sensibilité, Valeur
Prédictive Positive (VPP) et Négative (VPN), calcul de I’indice de Youden (index
permettant d’aider a définir un seuil optimal pour le score électro-clinique).

- Evaluer les performances du test (Specificité, sensibilité, VPP, VPN) lors de la
variation du seuil de positivité du score.

- Tester I'intérét de réalisation de I’EEG dans cette population en calculant les

performances d’un score uniquement clinique (sans les éléments EEG), chez des

31



patients ayant une suspicion d’épilepsie. En effet, en raison de I’interprétation non
specifique de I'EEG chez le sujet agé, la question de réalisation de cet examen dans le
diagnostic de I'épilepsie et parfois remise en question.

- Analyse descriptive des modalités thérapeutiques des patients traités.

- Analyse des facteurs associés a la prescription d’un traitement antiépileptique.

- Evaluer le devenir des patients traités a 6 mois, en termes de modification du
traitement antiépileptique (diminution des doses, augmentation des doses, changement
ou arrét des traitements), effets indésirables des traitements, réhospitalisation pour

épilepsie.

3/ Matériel et Méthode

3-1 Etude des caractéristiques cliniques

Cette étude est une étude observationnelle, rétrospective, monocentrique, réalisée dans le

service de Médecine Aigue Gériatrique (MAG) du CHU de Nantes.

3-2 Population de I'étude

Un listing des prescriptions d’EEG réalisées dans le service de MAG a été obtenu de fagon
rétrospective, suite a une requéte auprés de la cellule Recherche-Millenium du CHU de
Nantes. Tous les patients hospitalises dans le service de la MAG (Medecine Aigue
Gériatrique) ayant eu une prescription d’EEG entre le 6 juin 2017 et le 21 septembre 2018 ont
¢été inclus. Il n’y avait pas de critére d’exclusion. A noter que, pour les patients ayant plusieurs

EEG, seule la premiére prescription d’EEG a été considérée.
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3-3 Recueil des données

Suite a I’obtention du listing de patients ayant eu une prescription d’EEG dans le service, les
dossiers informatisés (logiciel Millenium®) des patients ont été consultés pour recueillir les
données d’intérét. Ces données concernent les éléments du score électro-clinique de I'étude
d'Alberti (cf tableau V1). Par ailleurs les données suivantes ont été recueillies :

- Données démographiques : Age, Sexe

- Données liées a la prescription de traitement antiépileptique : type de traitement regu

- Données cliniques d’évaluation gériatrique : ADL, IADL, MMS, BREF, Score de
Charlson représentés respectivement par les annexes 1, 2, 3, 4 et 5.

- Données associées a 1’augmentation de risque d’épilepsie: antécédent d’AVC,
antécédent de traumatisme cranien, présence de troubles neurocognitifs, troubles
métaboliques, infection, HTA, neuroleptiques, antidépresseur

L'évaluation de troubles neurocognitifs a été recueillie a I'aide des antécédents du patient et
confirmé par la faisabilité du score MMS/BREF. Soit un patient connu pour avoir des troubles
neurocognitifs et dont le MMS était <24/30 et/ou BREF <8/18 était inclus dans les patients
ayant des troubles cognitifs mais s'il n'y avait pas d'antécédent connu malgré un score
MMS/BREF compatible, il n'était pas inclus dans les patients ayant des troubles cognitifs. En

effet I'nospitalisation peut sous-estimer le score MMS/BREF.

3-4 Evaluation de la prise en charge thérapeutique et devenir des patients.
Afin d'évaluer les prises en charge thérapeutiques et le devenir des patients, nous avons
contacté les médecins traitants des patients pour lequel il a été décidé d'instaurer un traitement
antiépileptique. Les médecins traitants ont été contactés selon les modalités suivantes :

1/ Création d'un questionnaire de 9 items en ligne (Annexe 6)

2/ Récupération des adresses e-mails par les secrétaires et le site Apicrypt
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3/ Envoi du questionnaire par adresse mail personnel et professionnel
4/ Relance par courrier postal
5/ Relance par appel téléphonique

Le recueil du questionnaire s'est effectué en 3 mois (de février a mai 2019).

3.5 Statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel SPSS version 15.0 (SPSS, Inc.,
Chicago, IL, USA) ou le logiciel Graphpad Prism 8 (GraphPad Software, San Diego,
Californie, USA).

L’analyse descriptive des variables binaires a été réalisée en utilisant le test exact de Fisher ou
le test de Chi-2. Concernant les variables continues, la normalité de répartition a d’abord été
testée avec le test de Shapiro-Wilk. Dans un deuxieme temps, les variables dont la répartition
suit une loi normale ont été analysées et comparées en utilisant le Test de Student. Celles
n’¢étant pas de répartition significativement normale ont été analysées et comparées a 1’aide du
test non paramétrique de Mann-Whitney.

Les performances du test électro-clinique ont été évaluées a I’aide du calcul des spécificité,
sensibilité, VPP, VPN. Des courbes ROC ont été effectuées selon plusieurs seuils de
positivité du score. Pour chaque paramétre un indice de confiance a 95% a été effectué.
L’index de Youden a été calculé tenant compte de la formule (sensibilité + spécificité - 1). La
comparaison des courbes ROC a été réalisée en utilisant le test de Hanley et McNeil.

Des analyses de régression logistique binaire uni- et multivariée ont été realisées dans
I’objectif de mettre en évidence les facteurs associés a la probabilité de recevoir un traitement
antiépileptique. Les variables d’intérét, étaient les variables statistiquement significatives en
analyse univariée, ou ayant un p < 0,2, et/ou étant reconnu dans la littérature comme étant des

facteurs associés au diagnostic d’épilepsie (étiologie et facteur de risque d’épilepsie) pour
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réalisation de 1’analyse multivariée. L ’analyse multivarié¢e a été realisée selon la méthodologie
de régression logistique ascendante pas a pas. A noter qu’un choix a été fait entre les duos de
variables fortement corrélées (p > 0,7). Les risques relatifs ont été exprimés en Odds Ratio
(OR), avec intervalle de confiance a 95%. Les variables ayant des valeurs de p < 0,05 étaient

considérées comme étant significatives.
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4/ Résultats

4.1 Analyse descriptive des patients inclus

De facon rétrospective, 68 prescriptions ont été analysées et 67 patients ont été inclus dans
notre étude. Un patient avait bénéficié de deux EEG. La description des caractéristiques des
patients inclus est décrite dans le tableau I. L'adge moyen de la population était de 87 ans a
predominance féminine (58,2%). Au total, 28 patients ont recu un traitement antiépileptique
soit 41,8% des patients. Parmi ces traitements, la lamotrigine est le plus prescrit (22,4%) suivi
du lévétiracétam (16,4 %) puis du lacosamide (9%).

Sur le plan descriptif (tableau 1), des différences ont été constatées entre les groupes de
patients traités ou non par antiépileptique, concernant les variables suivantes : le score ADL,
IADL , le score de Charlson, le trouble de la conscience , la présence d'onde lente sur I'EEG et

le score clinique avec et sans EEG.
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Tableau | : Comparaison des caractéristiques des patients inclus

Total Traités Non traités Données p

n =67 n=28 n=39 manquantes
Caractéristiques liés au patients
Age moyen (ET) 87.03(5.2)  86.36(5.5)  87.51(5.09) - 0.377
Nombre de femme (%) 58.2 60.7 56.4 - 0.804
Score de Charlson (ET) 2.23(1.87)  1.85(1.51)  2.49(2.06) 1 0.003"
ADL (ET) 4.77(1.62) 4.96(1.72)  4.64(1.55) a .000°
IADL (ET) 2.03(1.55)  2.02(1.62)  2.03(1.53) 6 .000"
MMS (ET) 19.41 (5.29) 20.08 (4.72) 19.08 (5.61) 28 0.584
BREF (ET) 10.68 (3.81)  11.8 (4.37) 10.14 (3.5) 36 0.264
Nombre de médicaments (ET) 6.52 (2.59) 6.7 (2.84) 6.38 (2.42) 1 0.636
Dénutrition (%) 38.5 444 34.2 2 0.446
Troubles cognitif (%) 56.9 53.8 59 2 0.799
ATCD traumatismes craniens (%) 28.8 33.3 25.6 1 0.584
ATCD AVC (%) 42.4 40.7 43.6 1 1.000
Troubles métaboliques (%) 15.2 11.1 17.9 1 0.508
Infection (%) 22.7 22.2 23.1 1 1.000
HTA (%) 68.1 74.1 64.1 1 0.433
Depression (%) 27.3 25.9 28.2 1 1.000
OH chronique (%) 4.5 7.4 2.6 1 0.563
Médicaments abaissant le seuil épileptogénes
Tramadol (%) 6.1 3.7 7.7 1 0.639
Neuroleptique (%) 21.2 11.1 28.2 1 0.130
Antidépresseur (%) 34.8 33.3 35.9 1 1.000
Lithium (% 1.5 3.7 0 1 0.409
Caractéristiques cliniques
Antécédents d'épilepsie (%) 7.5 14.3 2.6 - 0.152
Confusion (%) 71.6 82.1 64.1 - 0.169
Clonie (%) 19.4 25 15.4 - 0.362
Trouble comportement + focal. 35.8 35.7 35.9 - 1.000
(%)
Trouble de conscience (%) 47.8 82.1 23.1 - .000
Trouble comportement isolé (%) 224 25 20.5 - 0.769
EEG : onde lente focalisée (%) 31.3 59.1 22.9 10 0.010"
Score cliniques
Avec EEG (ET) 3.7 (1.76) 4.77 (1.41)  3.03(1.63) 10 .009°
Hors EEG (ET) 3.31(1.52)  4.07(1.30)  2.77 (1.44) - .005"
TAE instaurés
Lamictal (%) 22.4 53.6 - - -
Keppra (%) 16.4 39.3 - - -
Vimpat (%) 9 214 - - -

ET : Ecart type *:p<0.05

®: comparaison des groupes traités et non traité par le test de Fisher et le test du khi-deux
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4-1-2 Performances du score electro-clinique avec un seuil fixé a 4
Dans un premier temps, les performances du test ont été évaluées pour un score électro-
clinique avec un seuil a 4 (Tableau II). Concernant le critere de jugement principal, la

spécificité du test était de 60 % (1C 95% [56.46-59.32]).

Tableau Il : Répartition de la population (Tableau croisé) et performances du score electro-

clinique pour un score > 4

Sensibilité [IC 95%] 81.48% [80.38-82.58]
Traités Non traités
Spécificité [IC 95%)] 60% [58.6-61.4]
Score 24 22 16
VPP [IC 95%)] 57.89% [56.46-59.32]
Score <4 5 24 VPN [IC 95%] 82.76% [81.66-83.86]
Indice de Youden 0.42

VPP : valeur prédictive positive / VPN : valeur prédictive négative

4-1-3 Performances du score lors de la variation du seuil de positivité du score.

Dans un deuxieme temps, le calcul du score clinique a été effectué avec et sans la réalisation
ou l'interprétation de I'EEG représenté respectivement dans le tableau 111 et V. Des variations
de score ont été réalisé afin d'observer les performances du test. Par le calcul d'indice de
Youden, un score clinique seuil > 5 a été établit aussi bien dans l'analyse avec et sans
interprétation de I'EEG.

En utilisant ce seuil , la sensibilité et la spécificité du test pour le diagnostic de I'épilepsie sans

EEG était respectivement de 42.9% et 94.9% (tableau I11).
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Tableau 11 : score clinique hors EEG

Score clinique Sensibilité Spécificité Indice de Youden
[1C 95%] [IC : 95%] (Se+Sp-1)

1 100 [87.9-100] 12.82 [5.6-26.7] 0.13

2 96.4 [82.3-99.8] 15.38 [7.2-29.7] 0.12

3 89.3 [72.8-96.3] 35.9 [22.7-51.6] 0.25

4 67.9 [49.3-82.1] 66.7 [51-79.4] 0.35

5 42.9 [26.5-60.9] 94.9 [83.1-99.1] 0.38

6 7.1[1.3-22.7] 97.4 [86.8-99.9] 0.045

7 3.6 [0.2-17.7] 100 [91-100] 0.036

IC : intervalle de confiance / Se : Sensibilité / Sp : Spécificité

En paralléle, la sensibilité et la spécificité du test pour le diagnostic de I'épilepsie avec EEG
était respectivement de 63.7% et 88.6% (tableau 1V).

Tableau |V : score clinique avec EEG

Score clinique

Sensibilité

[IC 95%)]

Spécificité

[IC : 95%]

Indice de Youden

(Se+Sp-1)

00 N O u B W N

100 [85.1-100]
90.9 [72.2-98.4]
86.4 [66.7-95.3]

63.7 [43-80.3]
22.7 [10.1-43.4]

9.1[1.6-27.8]
4.5[0.23-21.8]

14.3 [6.3-29.4]
31.4 [18.6-48]
54.3 [38.2-69.5]
88.6 [74.1-95.5]
97.1[85.5-99.9]
97.1[85.5-99.9]
100 [90.1-100]

0.14
0.22
0.41
0.52
0.20
0.062
0.045

IC : intervalle de confiance / Se : Sensibilité / Sp : Spécificité

D'apres le score clinique seuil calculé a partir des tableaux précédemment décrits, le score

électro-clinique le plus pertinent était le score > 5 car il apportait une spécificité satisfaisante.

Parallélement au score établit précédemment (>4), les performances du test ont éte évaluées.

Concernant le critére de jugement principal, la spécificité du test était de 90 % (IC 95% [89-

91])
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Tableau IV : Répartition de la population (Tableau croisé) et performances du score electro-

clinique pour un score > 5

Sensibilité [IC 95%] 59.26% [57.86-60.66]
Traités Non traités
Spécificité [IC 95%] 90% [89-91]
S 1 4 VPP [IC 95%] 80% [81.2-78.8]
Score <5 11 36 VPN [IC 95%)] 76.6% [76-77.2]
Indice de Youden 0.49

VPP : valeur prédictive positive / VPN : valeur prédictive négative

4-1-4 Intérét de réalisation de I'EEG a partir de I'analyse des courbes ROC

Une courbe ROC (figure 1) a été dessinée afin de représenter de maniere graphique les
performance du score électro-clinique. Cela a également permis le calcul de l'indice de
Youden (cf partie statistique), permettant de définir une valeur de score clinique > 5 comme

meilleur seuil de spécificité pour le dépistage de I'épilepsie illustrés par les tableaux Il et V.

La comparaison des aires sous la courbe a été effectuée pour comparer 1’intérét de rajout de
I’EEG pour les performances du test. Les aires sous la courbe des scores sans et avec EEG
étaient respectivement de 0.75 et 0.81. Il n’y avait pas de différence significative entre ces

deux courbes (test de Hanley et McNeil, p =0.276).
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Figure 1 : Courbe ROC : traitement antiépileptique et score clinique (avec et sans EEG)
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4-1-5 Analyse descriptive des modalités thérapeutiques des patients

Une analyse de régression logistique univariée a été réalisée pour analyser 1’association entre
I’instauration du traitement et des variables d’intérét (Tableau V). L’analyse de régression
logistique univariée retrouvait que les facteurs suivant étaient significativement associés au
fait de recevoir un traitement : score clinique avec EEG (OR : 2.34 1C95% [1,37-3,98] p =

0.002) et score clinque sans EEG (OR: 2.1 IC 95% [1,32-3,34] p = 0.002)
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Tableau V : Régression univariée des variables liées a I'instauration de TAE.

Odds Ratio IC de 95% p

Age moyen .958 (0,87-1,05) 372
Sexe féminin 1.194 (0,44-3,20) .725
Score de Charlson .821 (0,61-1,10) .179
ADL 1.141 (0,82-1,59) 430
IADL .996 (0,72-1,39) .981
MMS 1.038 (0,91-1,18) 574
BREF 1.127 (0,92-1,39) 257
Nombre de médicaments  1.05 (0,87-1,27) .620
Dénutrition 1.538 (0,56-4,23) 404
Troubles cognitif .812 (0,30-2,20) .683
ATCD de TC 1.450 (0,50-4,25) 498
ATCD AVC .890 (0,33-2,40) .818
Troubles métaboliques .571 (0,13-2,44) 450
Infection .952 (0,30-3,09) .935
HTA 1.6 (0,54-4,72) 394
Dépression .891 (0,30-2,70) .838
OH chronique 3.04 (0,26-35,3) .374
Neuroleptique 318 (0,79-1,28) .106
Antidépresseur .893 (0,32-2,51) .830
Score cliniques

Avec EEG (ET) 2.337 (1,37-3,98) .002
Hors EEG (ET) 2.102 (1,32-3,34) .002

" p<0.05

Le modele de régression logistique multivarié pas a pas ascendant a été testé mais s’est arrété

des le premier stade. Les résultats ne sont pas présentés.
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4-2 Evaluation de la prise en charge thérapeutique et du devenir des
patients traités pour de I'épilepsie a 6 mois
Sur les 67 patients inclus, 28 ont été traités par traitements antiépileptiques, dont 15 par
lamotrigine, 11 par Iévétiracetam et 6 par lacosamide.
Sur les 22 patients ayant été traités, Au total, nous avons eu un taux de réponse estimé a
63.6% des médecins traitants, soit 14 médecins généraliste sur 22 interrogés par le

questionnaire (Annexe 6)

4-2-1 Motif d'hospitalisation post introduction du traitement antiépileptique

La majorité des motifs de réhospitalisation est la chute (35%) suivi de la confusion (20%).
Viennent ensuite les trouble du comportement (5%), les déficit neurologiques (5%) et les
troubles de la conscience non en lien avec un syndrome confusionnel (5%). Enfin, dans 30%
des cas, les motifs d'hospitalisation sont di a des pathologies chroniques relatives a la
néoplasie ou les maladies cardiaques.

Figure 2 : Motifs d'hospitalisation post-introduction du traitement antiépileptique
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43



4-2-2 Poursuite du traitement antiépileptique

Concernant la poursuite des traitements antiépileptiques, 21 (2.9%) medecins traitants
poursuivent le traitement antieépileptique. Un d'entre eux s'est posé la question de la durée du
traitement dans la mesure ou il y avait un facteur précipitant (choc septique) déclenchant la
crise épileptique. Par ailleurs, 1 médecin (7,1%) n'a pas poursuivi le traitement antiépileptique

en raison d’un oubli de renouvellement de I'ordonnance.

4-2-3 Modification du traitement antiépileptique

Aucun médecin traitant n'a pas modifié la posologie initiale introduite au cours de
I'nospitalisation malgré les recommandations indiquées dans les courriers de sortie (exemple
de la lamotrigine a augmenter par palier de 25 mg tous les 15 jours jusqu’a une dose cible de

50 mg/jour)

4-2-4 Effets indésirables liés aux traitement antiépileptiques

Sur les 22 médecins traitants interrogés, 21 (92.9 %) des médecins généralistes n'ont pas
repéré d'effets indésirables relatifs au traitement instauré. Seul 1 médecin a repéré des chutes
ainsi qu'une somnolence accrue. Ces effets indésirables ont été repéré chez une patiente pour
lequel avait été introduit un traitant antiépileptique par lévétiracétam.

Figure 3 : Effets indésirables liés aux traitements antiépileptiques
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4-2-5 Suivi neurologique
Une patiente a été revue par un neurologue a distance, sans modification du traitement
antiépileptique lors de cette consultation (poursuite du lamotrigine a la posologie de 50

mg/jour). A noter que cette consultation avait été programmee lors de 1’hospitalisation.

4-2-6 Déces
Parmi les 22 patients analysés, 8 patients (35.7%) sont décédés de causes inconnues a 6 mois.

Figure 4 : Pourcentage de décés des patients traités pour de I'épilepsie

@ Cui
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5/ Discussion

Le but de cette étude était de tester les performances d’un test dans un population de patients
ayant une suspicion d’épilepsie avec et sans instauration de traitement antiépileptique. Cette
étude rétrospective a inclus 67 patients, sur 15 mois, dans un service de gériatrie de Nantes,

dont 22 ont été traités pour un diagnostic d’épilepsie.

5-1 Performances du test

De nombreuses études ont montré que 1’épilepsie du sujet agé était fréquente et sous-
diagnostiquée. La validation d’un test de dépistage de 1’épilepsie du sujet agé était un sujet
intéressant, apportant un bénéfice réel aux médecins non-neurologues, confrontés a la prise en
charge des patients agés.

Ce score électro-clinique permet de dépister une crise d’épilepsie grace a des signes cliniques
simples et reproductibles. 1l pourrait permettre d’aider a rationnaliser la démarche
diagnostique clinique face a un malaise ou a une symptomatologie d’origine inexpliquée chez
le sujet agé.

Notre étude met en évidence I'importance de I’examen clinique initial et la place

prépondérante qu’il a dans la décision thérapeutique.

5-1-1 Comparaison avec I'étude d'Alberti et al.

La population de notre étude est plus agée que 1’étude de Alberti et al avec un age moyen a 87
ans +/- 5.2 ans contre 84.2 ans +- 7.79 ans (64) .Cela peut étre expliqué par deux eléments. Le
premier est le manque de puissance de 1’étude. Le deuxiéme est un possible biais de sélection,
la population a été inclus dans un service d’hospitalisation, alors qu’elle a été inclus aux
urgences dans 1’étude d’Alberti. Nous faisons 1’hypothése que les patients hospitalisés sont

plus agés que les patients qui consultent aux urgences. D’ailleurs, il est prouvé que 1’age
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moyen des patients hospitalisés est supérieur a ceux des patients consultant aux urgences (87-
88).
Par ailleurs, les pourcentages de femme dans cette étude et dans celle d’Alberti et al. sont du

méme ordre de grandeur, respectivement 58.2% et 62%.

5-1-2-1 Quel seuil de positivité pour une meilleure spécificité du score électro-clinique ?
Dans cette étude, la spécificité a été considérée compte tenu de 1’intérét en terme de dépistage
de I’épilepsie. Les performances du score électro-clinique dans cette étude sont différentes de
celle de I’étude d’Alberti et al.

Ainsi, avec le seuil de positivité du score électro-clinique > 4, Alberti et al retrouvent une
sensibilité & 93% et une spécificité a 85% . Dans cette étude, avec le méme seuil (> 4), , la
sensibilité était de 81%, avec une spécificité seulement de a 60%. respectivement avec
I'algorithme d'aide au diagnostic de Dupont et al (sensibilité de 86% et spécificité de 67%)
(63) .

Dans notre étude, un seuil de positivité > 5, la sensibilité était de 59% et la spécificité de 90%.
Le choix de la valeur seuil d’un test de dépistage dépend du contexte et des caractéristiques de
la maladie étudiée : un test spécifique recherche avant tout une majorité de vrai négatif (VN)
(89). Ainsi, avec un seuil de score > 4, il y avait 24 VN, alors qu’avec un seuil de score > 5 il
y avait 36 VN.

Nous faisons 1’hypothése que cette différence peut en grande partie s'expliquer par le
caracteére retrospectif de notre étude. En effet, I’évaluation rétrospective des données plus
d’un an aprés avoir demandé I’EEG en réduit la qualité : nous avons pu baser notre recherche
que sur des traces écrites, sans tenir compte de 1’interrogatoire des proches primordial pour le

diagnostic.
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5-1-2 Caractéristiques cliniques associées a lintroduction d'un traitement
antiépileptique chez la personne dgée

Dans cette étude, le seul critére clinique associé a I’introduction de traitement antiépileptique
était la présence de troubles de la conscience (p < 0.05). Ainsi, 22 (75.8%) patients sur 28
traités par un antiépileptique avaient des troubles de la conscience.

Nous faisons I’hypothése que ceci pourrait s'expliquer par la localisation plus fréquente des
crises frontale chez la personne agée. En effet, les crises épileptiques chez le sujet &gé sont
majoritairement de localisation frontale (une des localisations cérébrales du systeme de
conscience) (90-91), et les structures corticales et sous-corticales jouant des réles cruciaux
dans le systéme de la conscience sont aussi situées dans le lobe frontal. Pour rappel, il est
admis que les centres de la conscience sont localisés préférentiellement dans le cortex cérébral
et dans le tronc cérébrale (Figure 5).

Figure 5 : Systéeme de conscience (90)

A : cortex frontale médial : cingulaire /B : thalamus, hypothalamus, / C : tronc cérébral supérieur / D : cortex frontal latéral / E : cortex pariétal latéral

D’ailleurs, dans 1’étude de Bonini et al. (92) des troubles de conscience étaient présents dans

74.1% des cas chez les patients ayant des crises frontales.
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5-2 Intérét de I'EEG chez le sujet agé.

Dans cette étude, une part (31%) importante d’électroencéphalogrammes normaux chez les
patients ayant pourtant fait une crise d’épilepsie, ce qui confirme 1’hypothése selon laquelle
les EEG intercritiques chez les sujets agés sont le plus fréqguemment normaux. De plus quand
il y avait des anomalies EEG, les ondes lentes focalisées étaient significativement plus
fréquentes chez les patients traités pour de 1’épilepsies. Ce constat avait déja été fait dans
1’étude d'Alberti.

Par ailleurs, dans cette étude, 5 (22.7%) patients traités ont bénéficié d'un traitement
antiepileptique sans réalisation d'un EEG. Ceci confirme le fait qu’il n’y pas forcement
besoin d‘EEG pour poser le diagnostic d’épilepsie. Cela est confirmé par le fait que, dans
cette étude, il n’y avait pas de différence significative sur les aires sous la courbe des courbes
ROC avec et sans EEG. Cependant, le faible nombre de patient de cette étude limite
I’interprétation de la rentabilit¢é de ’EEG dans un population de patients agés. Il serait
intéressant, dans une prochaine étude, d’analyser les critéres cliniques associés a une plus
faible ou plus forte rentabilité de ’EEG afin de mieux sélectionner les patients pour lesquels

I’EEG serait nécessaire.

5-3 Utilité du test de dépistage.

Le bénéfice du dépistage doit étre évalué en tenant compte des inconvénients qu’il représente.
En effet, les contraintes socio-psychologiques liées au dépistage d’une maladie méritent d’étre
soulignées : les patients « étiquetés » positifs suite a la réalisation d’un dépistage peuvent,
dans certains cas, adopter un comportement de sujet malade, méme s’ils ne présentent aucun
signe clinique de la maladie. La qualité de vie de ces sujets peut-étre considérablement
diminuée. Si le bénéfice attendu du fait de la précocité de la prise en charge n’est pas

largement supérieur aux risques du dépistage, il convient de revoir sa mise en application.
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Dans le cadre de 1’épilepsie, le dépistage parait avoir un intérét notamment compte tenu de
I’altération de la qualité de vie avec des risques de chutes importantes et donc de traumatisme
cranien ou de fractures limitant ainsi leur autonomie (13). Par ailleurs, il est établi de maniére
fiable que la mortalité par épilepsie est multipliée par trois par rapport a la population
générale du méme &ge (10). Finalement, la volonté d'établir un test de dépistage de I'épilepsie
chez le sujet 4gé répond également a tous les critéres d'éligibilité pour un test de dépistage

(89).

5-4 Devenir des patients

Cette étude a été faite par le biais d'un questionnaire adressé aux médecins traitants des
patients traités. Malheureusement nous avons eu peu de réponse étant donné que finalement
peu de patients ont été traités, et ce malgré un taux de réponse élevé a 63.6%.

A noter que le but de cette étude n’était pas de faire une revue des bonnes pratiques
hospitalieres ni ambulatoires. Il existe quelques études relatives a la poursuite des
prescriptions hospitalieres par les médecins traitants. En 2009, un travail sur I’impact d’une
hospitalisation en soins de suite et réadaptation gériatrique sur les prescriptions a efficacité
insuffisante et inappropriées montrait que ces modifications étaient globalement poursuivies a
2 mois (93). De méme, en 2014, dans un service de médecine interne, les modifications
étaient maintenues dans 85 % des cas, et I’ordonnance de sortie était renouvelée sans
changement pour 77 % des patients deux mois apres la sortie d'hospitalisation (94).

Nous nous sommes intéressés sur le devenir des patients pour lequel nous avions débuté un
traitement antiepileptique. L'objectif éetait de repérer les effets secondaires des médicaments
antiépileptiques et d'évaluer s'il y avait une répercussion sur le nombre d'hospitalisation a
posteriori. Cependant, malgré le manque de puissance de 1’étude, il est intéressant de noter

que la majorité des TAE ne sont pas réévalués lors du suivi. Ainsi, c'est la non prescription ou
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la prescription d'une posologie insuffisante de medicaments qui entrainerait un risque de perte
de chance pour le patient, par crainte excessives des effets indésirables ou par connaissance
insuffisante concernant l'efficacité chez le sujet agé. Il ne faut pas confondre avec
I'impossibilité d'obtenir la posologie habituellement recommandée du fait de I'apparition d'une
intolérance aux posologies élevées avec des contre-indications réelles aux traitements. Ce
terme d'insuffisance de traitement n'est actuellement pas retenu comme priorité nationale en

France, ce qui est préjudiciable (95).

La sortie du patient hospitalisé est une étape du processus de soins, qui necessite une
préparation bien en amont du jour méme de la sortie, et ce par de multiples acteurs a
I’intérieur d’un ¢établissement de soins, afin que la poursuite de la prise en charge du patient
en dehors puisse étre adaptée a ses besoins. Cette étape du processus de soins doit donc étre
envisagée comme un acte de soins a part entiere permettant la continuité de la prise en charge
et la mise en place de systémes d’alerte et de protection. La sortie est une période de fragilité
pour le sujet agé, qui quitte 1’état de patient hospitalisé, pris en charge et entouré par 1’équipe
médicale et paramédicale. En gériatrie, ’hospitalisation de la personne agée s’envisage la
plupart du temps comme un moment entre parentheses, et la sortie s’oriente vers le lieu de vie
: celui-ci peut-étre le domicile ou une structure médico-sociale. La préparation de cette sortie
est d’autant plus cruciale que le patient agé est la plupart du temps en grand état de
dépendance, qui se matérialise par son incapacité tant physique que psychique a accomplir
seul les activités de la vie quotidienne. Nous remettons une lettre de sortie comportant les
conclusions diagnostiques et le traitement de sortie directement aux patients. Mais ce dernier
communique-t-il directement la lettre liaison a son médecin traitant? Au vu de ses résultats,
un appel au médecin traitant le jour de la sortie du patient pourrait étre une alternative en plus

du courrier de liaison permettant ainsi une meilleure communication entre médecine
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ambulatoire et hospitaliere. Cette alternative est d'autant plus expliquée dans des maladies
méconnues, afin de discuter I'intérét du traitement et surtout de sa réévaluation.

Malheureusement, les enquétes de satisfaction des médecins généralistes vis-a-vis des
hopitaux n’ont pas semblé abonder de maniére positive en ce sens (96). En effet, selon Hubert
G. (97) seulement 28 % des médecins généralistes étaient satisfaits de leur relation avec
I’hopital ce qu’a confirmé Frangois P. et al (98) avec une tendance plutét a la dégradation sur

les dix dernieres années.

Un des objectifs de I’¢tude était d’analyser le suivi de patients et n notamment le nombre de
réhospitalisations. A noter que, dans un contexte d’épilepsie, il est parfois difficile de
différencier si le patient est réhospitalisé en raison d’une récidive de crise d’épilepsie ou en
lien avec un effet indésirable des traitement, car les motifs d'hospitalisation sont souvent
identiques. Par exemple on peut retrouver un syndrome confusionnel en post-critique mais

aussi associé a un effets secondaires des TAE..

5-5 Limites de 1'étude.

L'ensemble de ce travail présente un certain nombre de limites.

Premiérement, notre étude souffre d'un manque de puissance, a la fois en raison de son
caractere observationnel, mais aussi en raison du faible nombre de patients.

Deuxi¢mement, 1’évaluation rétrospective des données, en réduit la qualité. Ainsi, nous
n’avons pu baser notre recherche que sur les traces ecrites, sans tenir compte des informations
et avis obtenus directement aupres des témoins, et famille de 1’épisode de crise d’épilepsie.
Troisiemement, il a été considéré, dans cette étude, que le fait de recevoir un traitement était

associe au diagnostic d’épilepsie. 1l faut noter que certaines crises ne nécessitent pas un
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traitement. De plus, le diagnostic d’épilepsie n’a pas été porté par un neurologue ce qui peut
biaiser les résultats..

Quatriemement, seul les patients ayant eu un EEG ont été inclus en raison d’une facilité de
récupération de la base de données. Il aurait été intéressant de se baser sur I’ensemble des
patients ayant eu une épilepsie ayant nécessité un traitement.

Cinguiémement, le score électro-clinique a été testé dans un seul centre de gériatrie de Pays
de La Loire plus précisement dans le service de Médecine Aigue Gériatrique dépendant du
CHU de Nantes. C'est un service accueillant principalement les patients de plus de 75 ans
adressés directement par le service des Urgences du CHU de Nantes ce qui en fait une limite
non négligeable de notre étude, en entrainant un biais de recrutement des patients. Ainsi, la

population de 1’étude pourrait ne pas étre représentative de la population générale.
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CONCLUSION

Le diagnostic de crise d’épilepsie du sujet agé est difficile a établir, car le clinicien se voit
souvent confronté a un tableau clinique non spécifique, parfois trompeur. Par ailleurs, cette
pathologie est fréquente dans cette tranche d’age. Ainsi, la repérer représente un réel bénéfice
pour le patient, en termes de Santé Publique. Par ailleurs, cette pathologie est a la fois
précipitée et prédisposée par des pathologies potentiellement graves nécessitant une prise ne
charge spécifique. Le raisonnement gériatrique, basé sur le modéle de Bouchon 1+2+3,
permet une approche globale de ces patients, en recherchant les multiples facteurs intriqués
qui provoquent la crise.

Un test simple et efficace, précédemment élaboré par des experts neurologues et gériatres,
permet, grace a [I’examen clinique, aux antécédents, et aux signes ¢électro-
encéphalographiques, de déterminer un score pour I’aide au dépistage, au diagnostic et au
traitement de 1’épilepsie. En effet, les nouveaux antiépileptiques, lorsqu’ils sont indiqués,
représentent des molécules de choix pour le traitement de 1’épilepsie mais ne sont pas dénués
d’effets indésirables chez les patients agés.

Dans notre étude, le score électro-clinique a été testé, de maniére rétrospective, chez 67
patients inclus dans un service de Gériatrie Aigue. Avec un seuil précédemment validé, de
positivité a 4, la spécificité du test était de 60%. Par ailleurs, ce travail montrent qu’avec un
seuil de positivité de score > 5 la sensibilité était €gale a 59,2 % et la spécificité a 90%. Ainsi,
dans notre population, un résultat de score supérieur ou égal a 5 pourrait aider a orienter le
clinicien vers le diagnostic de crise d’épilepsie et I’inciter & poursuivre les explorations en ce

Sens.
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Des études prospectives supplémentaires dans d’autres services d’urgences et de gériatrie
et/ou aupres des médecins genéralistes sont nécessaires pour confirmer les résultats de notre
étude.

Nous proposons qu’il soit diffusé largement a 1’ensemble des praticiens concernés par la
population gériatrique sur le plan national, afin d’améliorer la prise en charge des personnes
agées souffrant de cette pathologie. Pathologie qui deviendra dans 1’avenir une question de

Santé Publique de premier ordre, compte tenu du vieillissement de la population.
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Annexe 1 : ADL

ANNEXE

Activités Définition d'une activité indépendante
Soins corporels Ne recoit pas d'aide ou ne re¢oit de I'aide
uniquement pour se laver unepartie du corps
Habillement Peut s’habiller sans aide
a I'exception de lager ses souliers
Toilette Se rend aux toilettes, utilise les toilettes, arrange
ses véterments et retourne sans alde
(peut utiliser une canne ou un déambulateur,
un bassin ou un urinal pendant la nuit)
Transfert Se met au lit et se leve du lit et de la chalse
sans alde (peut utiliser une canne ou un déambulateur)
Continence Controle fécal et urinaire complet
(sans accidents occasionnels)
Alimentation Se nourrit sans aide

Annexe 2 : iADL

(sauf pour couper la viande ou pour beurrer du pain)

1AL

* Usage du téléphona

* Usage des transports [voiture,

transports en commun)
= Gestion de son traitemant

= Gestion de l'argent

| Fait = 1 paint

Colatian

Ne fait pas =10
a a
o (8 |
d a
d a

Score total varie de 0-4
Dépendance fonctionnelle sl 1ADL < &

MO - instrumenial acriary of daly Iwing
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Annexe 3 : MMS

MINI-MENTAL TEST DE FOLSTEIN

Senre
maxinal

srare

QRIENTATION (1 podnt par répomse juste)
- Enquefle ansde soanmes-npons 7

Cmelle saisan 7

(el mois 7

Crelle est la dae 7

Cruel est Je qour 7

Dz quelle pavs sommes-noas 7

Cuelle wlle 7

Cruel depariement 7

(el esr le nom d2 Thdpinal 7 (o adresse do médecin)
Cmelle salle 7 (oo endroit, cabinet, 2. )

APPREENTISSAGE

Deewer 3 moms d'objets au rythme de un par seconde (ex - cigase, fleur, porte) © 3 la répéttica
immedsate compter 1 par réponses correctes. Bepeter jusqu'd ce que les 3 mots sosent appris.
f'.‘uup’!e"'. e mamnbe dessins (ne s cobe 1

ATTENTION ET CALCUL
Campder a partir de 10 en reticamt 7 3 chaque fms. Arméter apres 5 somsttactions. Moter le
nosnibre de réposses comectes.

RAPPEL

Demancer les 3 nomes d'objels présentds auparavant {1 pot far med comect)

LANGAGE
Diémommer @ shylo, wme montre (2 pombs)
Reépéter : "Mn'y 2 pas de mais, i e s, w de et” (1 podnt)
Excoater nn oodre triple - "Prenez un papier daas Lo nom droite, pliez le en deux of jeiez
le sur le plancher” (1 point par itkem comecs)
Copier le dessim survant (1 peant) :

Tous les angles dorvent £re présents r'.

\

'

Ecnure upe phrase spontanee (an moms | snjel el | verbe, ssmanhguemenl cormecte, mas
12 prasnmase et Morthopraphe son indifférentes (1 point)

TOTAL

20y

A rrcdniar la niramsm da rnifanes ree e sesdiermm - Vieila Mhenhild ©esnamr Cams
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Annexe 4 : BREF

2, Fluicite lexicals
[Fexibilita mantala)

compiabil3zr, ne pas aicer ke patcnl pour o2 doux auines tems)
"L tabde af ime chnise
Ul fidipss, umi e et v TR "

“Dites le plus grard nomie Se mets commencart pac B letire "57, nmpone quael mot
SOU° B35 NOMS PIODHES OU D85 Prennms”

e pakanl pe O Bucun mal duran] &S b premeéres sacondes, dire Tar exemgale,
megpent. " 50l améle durent 10 sacondes b= shnaler =ndisand "nfimpore quel mict
coaraen;ant pas 5 ° Temps allod 67 wevordes

oo ks ol repelds ou ejuvalinls (Salle o sabke-rmouvant) ains gue ks
PG QU WS 1O PIOPIWE Nl SO0 PE CImes

Domaine Instruction Score
"D aqueelle tagon senkils sambiales™ Jrdussies 3 ponns
1. Similfudes “Une Canare gt une orange " 2 réuzgiee 2 poins
(conceptualisation] (0 cas 3'fenes, dirs au catient. "Une bonane oL uie orange 5ot 0es..", ne pes 1 réusaia: 1 paint

Aucune: U paird

10 meds gt 2lus 3 poinis
B a0 mals 2 ponts
Jasmals 1 point
2 mab ou momns- [ paind

3. Séquences mobrices
{orogrammation)

Tegarder attentverrer] e8 que j& bus "

|emnumater, assis on face du patient ecdode frod fois awec sa main gawche la séne
dhe L (poming = ban e = plal O la main).

Manlenan!, avec wire maradots, Fabes b ménme chose, dabord avec mon = ensake
Eaul”

Lexmmnaleur Exteute 18 55n3 o5 M55 avie ik paient & dl encune

"Mantcnant, faikzs-le scul.)

B 3AA2S reUsne s s2al D pents
3 shrirs réussies seal 2 points
3 snes iussies aver Neaminalew 1 poind
Mol de 3 sénes aver Mexamislew. O poinl

4, Conelgnes contradiclioires
(sens|Cibté 2 Tnterférence)

"Tapei deéva coups quand ['em lape an®

Pour s'assurer que e paient @ comprs, une s de o est eoboubes, 1-1-1
“Tapaz un coup ound jen Dpe dow”

Pour s'assurer que ke patient 3 Comprs, une SEno de irus ast extouten: 2-2-2
Enaviile 'exrmndteur ps 11212722912

AucLne emeur 3 pomils

U pu deux wrrwwrs. 2 poinls
Plus 2 doux cereurs: 1 point
4 efrours consacutnes: O point

8. Go - Mo Ge

(comirdbe Inhiblkeur)

T un coup guand e Gapee un ooup,®

Four £ agsurer que & patient 3 compis, une SErie oe rols 2sr exécués: 111
ME TEREE 2a5 DURNG jE T Sous 10"

Pour s'assurer que e patent 3 compds, une sEne de ines 2at exbeulba: 322
Ensuite Mexamnateur taps 1-0-2-1-3-2-2-9-1-2

Aucine eren. 3 penls

UN2 0 deu efTeurs: 3 points
P 82 DU SETEURS: 1 point
4 errewrs conabeulnees O poinl

6. Comporiement do préhansion
{autenem € envirgnrementals)

T P pes mes mains”

L'eamnatedr et assis an face du pabent. Placez les mains du patient sur 588 genous,
POUMC Yers k2 hout. Sans dine ur mot of S8ns regandct 2 pabend, (CXaminatour oleto
224 FAINA pres 42 elled Su satert o tonche 9 PALMES dES dein MENS POLF Wenler
«'il lea prend spontandment S b patiend les prend spontandment, Pecaminateor refait
un es5al aprés avor dit “aidenant, re pienez pas mes mains.”

e prmc pas bes nins Je Mexaminateur, 3 ponls
Hesite at demarda ce quil dait tare 2 poinis
Prond les mains sans hasitations: 1 pant

Prens 193 mAins mEms Bl Seuseme casar 0 sont

Annexe 5 : Score de Charlston

Pondération

Maladie présentée
Infarctus du myocande

Insuffisance cardiague congestive
Artériopathie oblitérante des membres inférieurs

Accident vasculaire cérébral
Démence

Maladie pulmonaire chronigque
Connectivite

Maladie uleéneuse ["'I“"]'-"-' Hﬂl\trl:llII,I!:IIlI.'I'I.Ili"
Diakbidste

Hi:mi[lléﬁlv ivasculaire et autres)

Insuffisance rénale modérée i terminale (créat.
= 30 mg/L)

Diabéte complique

Tumeur solide
Leucémie

Lymphaome

Cirrthose hépatique avec ou sans saignement

Tumeur solide métastatique
Maladie & VIH (aver ou sans Sida)
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Annexe 6 : questionnaire envoyé aux médecins traitants

Eplispsls du sujet ags, score clinkque et sulvi thérapautiqua

56 Pimlie une gfute sur un echanfilon iilon (53 patiens) de personnes agees dans ke servoe de medecine Jigue geralriue 3

Laennes pour lequel Nous avons demands un EEG ef staurs plus 6U mons un raltement am-epileptigie e fonction
gg:m“mﬁm e e e, o

est Instire chez certains patents sans daLrant pius qué est dans 0% 085 £3s
T eMcache G Satiemant memmaﬁﬂrﬁs

MFH4qmupmmmﬁ Sl jeune 7 Le Fatemant pametdl de regure les

hospitaElEatons emtves ¥ 24 U SUivI NELTDiDgIqUe aU tRomrsT

Uniune des ga achantilion, cesl de s0llca a
G QUEeS GUESEGRa. e N PISnchs s DUBGUES THNLASE 42 YU rrhefoe Far SVaNcE paal e SHeDorascn.

Identification rimemns alipuinire
NomPrénom

uaslion 1 bt A A
lston Instauration du traitament 7

Pour quels) ety T

chute

hallucination

deflct neurniogique

confusion

troubia du comportemeant

contracion mausculalre dare un temioire focal

troubia ge l3 consoience

aufre

Commentaines

sasfion 2 e SR O
Ayez-vous cantinue e raitement ant-épileptique 7
o Seil chode sutorisd

Cul

Hon

GQuesfion 3 rdpens e obligatolrs
mmummmaﬁm
e il chode suTorisd

MMEHHDCMEMIE?
Hon

Commentaines
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Gasastion 4 P Sl ol
Avez-vous prafens changer de trafiement an-Splleptique™
o Sl chode surorisd

. Laquatie 7
Non

Commentaines

casesfion 5 P ¢ cbliganing
31 VDU 3VeZ change de molecule ou Nke une bihamnis, POUVEZ-VOLS NOUS axpliquer poUruol?

uaslion & Pl AR O
ANEZ-WOUS Nepane des affets Indésirabies du trakement 7

SOMNOIencE

chute

GOSN

Imaracion medicamentelse

iz biologigue

aufre

Commentaines

ausslon 7 P ¢ cbligaoing
S VDUS SVEZ OpEE POur UM 3t du rEHement, poUvez-VOUS NOUS xpliquer poumuad 7

Gasastion & P Sl ol
Le patiert 341 & revu a dislance par un reundiogue 7
o Sl clody BUTovisd

Cul

Hon

Commentaines

Casaation 3 ripanse cdblgadolre
Le patient esHl déceda ™ S pul, qual taltle modf el |3 daie du déces?
wre Saui choiy autorisd

Cul

Hon

Commeniaires
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SERMENT D'HIPPOCRATE

Au moment d'étre admis(e) 3 exercer la médecine, je promets et je
jure d'étre fidéle aux lois de 'honneur et de la probite.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir |a
santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et
SOCIAUN,

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonte,
sans aucune discrimination selon leur €tat ou leurs conwictions.

rinterviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou
menaceées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je

ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de I"humanite.

Yinformerai les patients des décisions envisagees, de leurs raisons et
de leurs conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et
n‘exploiterai pas le pouwoir hérité des circonstances pour forcer les
ConsCiences.

Je donnerai mes soins a lindigent et a gquicongue me les demandera.
le ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la
ghoire,

Admis [e) dans Fintimité des personnes, je tairai les secrets qui mg
seront confiés. Recu 3 I'intérieur des maisons, je respecterai les sacrets
des foyers et ma conduite ne servira pas 3 corrompre les moeurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas
abusivement les agonies. Je ne provogquerai jamais la mort déliberément.

Je préserverai lindépendance nécessaire 3 Faccomplissement de ma

mission. Je n'entreprendrai rien qui dépasse mes competences. Je les
entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui
me saeront demandaés,

Yapporterai mon aide 3 mes confréres ainsi qu’a leurs familles dans
Fadversite.

Que les hommes et mes confréres m"accordent leur estime si je suis
fidele 3 mes promesses ; que je sois deshonore [e) et meprise [e) si j'y
mangue.
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RESUME

NOM : DEPLANCKE PRENOM : LUDIVINE

TITRE DE THESE : Etude descriptive des patients agés traités pour de I'épilepsie :

caractéristiques cliniques et suivi thérapeutique.

INTRODUCTION : Le diagnostic de crise d’épilepsie du sujet agé est difficile a établir, car
le clinicien se voit souvent confronté a un tableau clinique non spécifique, parfois trompeur.
Des scores ont été proposes pour aider au diagnostic afin de limiter le risque de récidive et la
iatrogénie. Notre hypothése est que ce score de dépistage de 1’épilepsie, est associé a
I’instauration d’un traitement antiépileptique. La spécificité du score était évaluée en prenant
un seuil supérieur ou égal a 4, ¢’est-a-dire fortement associé¢ au diagnostic d’épilepsie d’apres
I’étude de Alberti et al.

MATERIEL ET METHODE : Etude analytique et rétrospective des patients de plus de 75
ans de service de la MAG du CHU de Nantes ayant eu une prescription d' EEG entre le 6 juin
2017 et le 21 septembre 2018.

RESULTATS : 68 prescriptions ont été analysées et 67 patients ont été inclus dans notre
étude. Un patient avait bénéficié de deux EEG. Concernant le critére de jugement principal, la
spécificité du test était de 60 % (IC 95% [56.46-59.32]).Des variations de score ont été réalisé
et un score clinique seuil > 5 .En utilisant ce seuil , la sensibilité et la spécificité du test pour

le diagnostic de I'épilepsie sans EEG était respectivement de 42.9% et 94.9%.

CONCLUSION : Dans notre population, un résultat de score supérieur ou égal a 5 pourrait
aider a orienter le clinicien vers le diagnostic de crise d’épilepsie et I’inciter a poursuivre les

explorations en ce sens.

MOTS CLES : Epilepsie, sujets agés, test de dépistage
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