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Hémiparésie - Hémiplégie



Définition

• Plégie : paralysie complète

• Parésie : paralysie incomplète



DD atteinte centrale vs périphérique

Centrale (atteinte du 1er

neurone moteur): 
syndrome pyramidal

• Déficit motricité volontaire

• Réflexes myotatiques vifs

• Hypertonie spastique 
(« élastique »)
– Flasque à la phase aiguë

• Signe de Babinski

• Marche en fauchant

• Souvent troubles sensitifs 
associés

Périphérique (atteinte du 2ème

neurone moteur): syndrome 
moteur neurogène 
périphérique

• Déficit moteur volontaire, 
automatique et réflexe

• Aréflexie myotatique

• Amyotrophie 

• Crampes 

• Fasciculation 

• Souvent troubles sensitifs 
associés (distribution 
radiculaire ou tronculaire) 





Voie pyramidale



Sensibilité profonde 

et tactile épicritique



Sensibilité thermo-algésique





Bilan

• Topographique: examen neurologique, IRM

• Etiologique: IRM, biologie, PL, etc. 

– En cas d’AVC : faire la différence entre ischémie 

et hémorragie (TDM souvent dans l’urgence)



Présentations transitoires



Accès ischémique transitoire

Perte focale de la fonction cérébrale ou 

oculaire soudaine d'origine ischémique. 

Les symptômes régressent sans séquelle 

clinique, typiquement en moins d'une heure 

sans preuve d'infarctus aigu. 



Sémiologie

• Symptômes évocateurs d'une atteinte de la 

circulation cérébrale antérieure 

• Symptômes évocateurs d'une atteinte de la 

circulation postérieure

• Accident "lacunaire"



Symptômes évocateurs d'une atteinte 

de la circulation cérébrale antérieure

• Perte partielle ou complète de la vision d'un 
œil.

• Hémiparésie à prédominance brachio-faciale

• Troubles sensitifs unilatéraux

• Troubles du langage

• Syndrome optico-cérébral : association d'une 
cécité monoculaire transitoire avec des 
symptômes moteurs controlatéraux



Symptômes évocateurs d'une atteinte 

de la circulation postérieure

• Hémiparésie alternante, tétraparésie

• Paresthésies unilatérales et ou alternantes

• Perte de la vision totale ou partielle uni ou 

bilatérale

• Ataxie avec troubles de l'équilibre sans vertige 



Accident "lacunaire"

correspondant à l'atteinte de territoires 

vasculaires profonds de petit volume

• Déficits hémicorporels purs et proportionnels

• Paresthésies et/ou hypoesthésies 

hémicorporelles isolées et proportionnelles

• Hémiparésie ataxique ou dysarthrie, main 

malhabile transitoire 



Diagnostic différentiel

• Accident vasculaire transitoire

• Épilepsie focale

• Migraine avec aura

• Hypoglycémie

• Ictus amnésique

• Vertige positionnel paroxystique



Présentations définitives ou 

durables : syndrome pyramidal



Sémiologie

I. Stade de paralysie flasque (précoce)

II. Stade de paralysie spastique



Stade de paralysie flasque 

(précoce)
• Parésie : 

– signe de Barré (jambes tendues à plat ventre)

– signe de Minganzini (jambes à angle droit couché sur le dos)

– épreuve des bras tendus à l'horizontal

– signe de la main creuse (écartement des doigts)

– asymétrie à l'ouverture de la bouche

• Flasque : hypotonique, exagération du ballant, 
hyperextensibilité

• Réflexes myotatiques : abolis

• Présence d'un signe de Babinski



Stade de paralysie spastique

• Parésie

• Hypertonie (spasticité) : 
– attitude des membres supérieurs (flexion du coude)

– marche en fauchant

– résistance à l'allongement du muscle

• Réflexes myotatiques : vifs, polycinétiques et diffusés; clonus du pied ou 
de la rotule

• Présence d'un signe de Babinski

• Syntonies globales : renforcement tonique lors d'un mouvement 
spontané

• Syncinésies de coordination : mouvements involontaires dans le territoire 
parésié lors de la réalisation d'un mouvement volontaire ou réflexe

• Amyotrophie



Localisation de la paralysie

• Controlatérale si lésion siège au-dessus de la 

décussation bulbaire des voies pyramidales.

• Homolatérale si siège en dessous. 



Formes topographiques

• Lésion unilatérale cortex cérébral  

• Lésion bilatérale cortex cérébral

• Lésion capsule interne

• Lésion tronc cérébral

• Lésion unilatérale moelle épinière

• Lésion bilatérale moelle épinière



Lésion unilatérale cortex cérébral
• hémiplégie controlatérale non proportionnelle prédominant au 

MS, au MI ou à la face selon la localisation de la lésion.

• signes associés : 
– crises comitiales (Bravais-Jackson)

– troubles sensitifs (astéréognosie, extinction sensitive)

– aphasie

– hémianopsie latérale homonyme.

• causes principales : 

– AVC

– Hémorragie sous-arachnoïdienne (vasospasme), hématome sousdural 
chronique, hématome extradural

– Tumeur

– Vascularite

– Infection : abcès cérébral, encéphalite (HSV)



Lésion bilatérale cortex cérébral

• causes principales : 
– Tumeur de la ligne médiane (méningiome)

– Lacunes

– Thrombose veineuse cérébrale (sinus 
longitudinal)



Lésion capsule interne

• hémiplégie totale et proportionnelle

• causes principales : 

– AVC (sylvien profond)

– tumeur



Lésion tronc cérébral

• hémiplégie alterne associée à une paralysie de type 
périphérique d'un nerf crânien homolatéral à la 
lésion : 

– nerf III ou latéralité oculaire (pédoncule)

– latéralité oculaire ou VII périphérique (protubérance)

– syndrome de Claude Bernard-Horner et troubles 
déglutition par paralysie du voile (bulbe)

• causes principales : 

– AVC (tronc basilaire)

– Tumeur

– Sclérose en plaques



Lésion unilatérale moelle épinière

• syndrome de Brown-Séquard 
– déficit direct des mobilité volontaire, sensibilité 

tactile et sensibilité profonde

– atteinte croisée de la sensibilité superficielle 
thermo-algésique.

• causes principales : 
– Traumatismes

– Tumeurs

– Sclérose en plaques



Lésion bilatérale moelle épinière

• paraparésie ou paraplégie (recherche niveau 

lésionnel)

• causes principales : 

– compression (tumeur, spondylodiscite, hernie discale)

– infarctus

– myélite (sclérose en plaques)

– affection dégénérative (sclérose latérale amyotrophique)

– myélite transverse



Aphasie

= atteinte de l’expression et de la 

compréhension du langage 



Définitions
• Paraphasies phonémiques : modification des phonèmes constituant les 

mots (distorsion), avec au maximum, création de néologismes (formation 
de nouveaux mots).

• Paraphasies sémantiques : remplacement d’un mot par un autre dont la 
signification peut être proche.

• Surdité verbale : incompréhension du langage parlé (mais parole 
spontanée, lecture et écriture normales).

• Alexie : cécité verbale pure (incompréhension du langage écrit).

• Aphasie motrice pure : quasi mutisme avec compréhension normale du 
langage.

• Agrammatisme : trouble de la relation syntaxique (alignement des mots 
sans lien).

• Aphasie de conduction : trouble de la programmation des phrases.

• Agraphie : trouble de l’écriture (spontanée, copiée ou sous-dictée).

• Écholalie : répétition des phrases

• Automatisme verbal : répétition de formules vides de sens. 



Classification
Aphasie Expression Répétition Compréhension

Broca

(motrice)

Non fluide, laborieuse, 

paraphasies phonémiques, 

agrammatisme

Atteinte, paraphasies 

phonétiques et phonémiques, 

agrammatisme

Normale

Wernicke

(sensitive)

Fluide, logorrhée, paraphasies 

phonémiques, paraphasies 

sémantiques, néologismes, 

jargon, dyssyntaxie

Atteinte, paraphasies 

phonémiques, paraphasies 

sémantiques, néologismes, 

jargon, dyssyntaxie

Atteinte

Conduction Fluide, paraphasies 

phonémiques

Atteinte grave, paraphasies 

phonémiques plus nombreuses

Normale

Aphasie globale Atteinte grave, mutisme Atteinte, mutisme Atteinte grave

Transcorticale 

motrice

Non fluide, mutisme Normale, écholalie Normale

Transcorticale 

sensorielle

Fluide, paraphasies 

phonémiques, paraphasies 

sémantiques

Normale, écholalie Atteinte



Signes neurologiques associés

À rechercher systématiquement :

• hémianopsie latérale homonyme droite : aphasie de 

Wernicke

• hémiplégie droite : aphasie de Broca

• syndrome de Gerstmann : indistinction droite-

gauche, agnosie digitale, acalculie, agraphie pure.



Principales étiologies

• AVC : infarctus, hémorragies

• traumatismes

• tumeurs cérébrales (primitives ou 
secondaires)

• infections : abcès, encéphalite herpétique



Syndrome frontal



Tableau clinique

• Ralentissement avec réduction spontanéité motrice, 
akinésie, négligence motrice

• Persévérations (gestuelles, verbales)

• Apathie, désintérêt, comportement d’imitation

• Préhension pathologique, grasping

• Troubles de l’attention, du langage, du raisonnement

• Apraxie, trouble marche

• Troubles sphinctériens, troubles du comportement 
sexuel



Signes

• Négligence motrice (aspontanéité)

– Mutisme akinétique si bilatéral

• Perturbations complexes du geste volontaire (1er

mouvement parasité par le 2ème : perte de mélodie 
kinétique

– Écholalie, persévération…

• Troubles réflexes : grasping …

• Signe de Babinski

• Ataxie statique et de marche



Principales étiologiques

• Syndromes vasculaires (AVC, Hh …)

• Tumeurs

• Méningiomes

• Diverses infections



Hémianopsie











Syndrome de Balint (?):

- Paralysie psychique du regard

- Rétrécissement concentrique du champ attentionnel

- Ataxie optique







Agnosies et apraxies

= atteinte de l’expression et de la 

compréhension du langage 



Apraxie: définition

Trouble acquis du comportement gestuel 

intentionnel, consécutif à une déficience de la 

programmation de l’activité motrice volontaire

• Pas due à une paralysie

• Pas due à une incoordination motrice

• En l’absence d’agnosie, de troubles de la 

compréhension ou d’un déficit intellectuel 

important. 



Grandes formes cliniques

• Atteinte de la réalisation d’un geste 

élémentaire: apraxie idéo-motrice

• Atteinte de la conception du schéma 

nécessaire à la réalisation d’un acte complexe: 

apraxie idéatoire (les gestes élémentaires pris 

isolément sont correctement exécutés)

• Atteinte des activités impliquées dans le 

domaine visuospatial: apraxie constructive



apraxie idéo-motrice 

• incapacité à exécuter un geste sur demande 

(faire des anneaux …), geste symbolique 

(salut militaire, serment …), geste expressif 

(imiter le froid, la peur...) ou action mimée (se 

peigner …) tandis que l'exécution spontanée 

est possible (dissociation automatico-

volontaire).

• souvent associée à des lésions pariétales de 

l'hémisphère gauche



apraxie idéatoire 

• désorganisation de la représentation mentale 

des gestes à effectuer dans un but précis avec 

impossibilité de réaliser un mouvement 

composé d'un ensemble de sous-mouvements 

élémentaires organisés (ex allumer une 

bougie, ouvrir une porte avec une clé ….)

• Lésions habituellement diffuses, avec atteinte 

du carrefour temporo-pariéto-occipital de 

l’hémisphère dominant



apraxie constructive

• difficulté à définir les relations des objets 

entre eux et dans le domaine graphique à 

dessiner des formes en 3 dimensions: 

difficultés à réaliser, spontanément ou en 

copie, des dessins ou constructions (cubes, 

ronds, carrés…)

• pas facilement reconnaissable par le patient 

(ex difficulté à mettre la table) : faire des tests



Apraxies spécialisées

• Apraxie de l’habillage:  difficulté à orienter, agencer et mettre les 

vêtements sur le corps : mettre ses chaussettes, fermer des boutons, 

mettre une cravate… 

• Apraxie de la marche: impossibilité à disposer convenablement ses 

jambes pour marcher (élargissement du polygone, petits pas, diminution 

du balancement des bras …)

• Apraxie bucco-faciale: incapacité à siffler, souffler ou réaliser tout autre 

type de mouvement impliquant la mobilisation de muscles situés au 

niveau du visage mai sgestes automatiques et réflexes (mastication, 

déglutition, gestes d'urgence) sont préservés. 

• Agraphie (apraxie graphique): atteinte de l'écriture au moyen de stylos 

(l'écriture par ordinateur est préservée)

• …



Apraxie mélokinétique (motrice)

• incapacité à réaliser des mouvements précis, 

rapides, alternatifs ou en série (ex pianoter)



Agnosies: définition

Trouble de la reconnaissance des objets 

(stimuli) non lié à un déficit sensitif ou sensoriel 

et en l’absence d’affaiblissement intellectuel 

important



Formes cliniques

• Agnosies tactiles ou somesthésiques 

• Agnosies auditives

• Agnosies visuelles

• Agnosies spatiales

• Asomatognosies 



Agnosies tactiles ou  somesthésiques 

Trouble de la reconnaissance des objets par la palpation (sans 

atteinte sensorielle)

• agnosies perceptives (tactiles primaires): ahylognosie (trouble 

de la reconnaissance des matières: de poids, texture, densité, 

température); amorphognosie (problème de reconnaissance 

de la taille et de la forme de l'objet).

• asymbolie tactile (anosognosies tactiles secondaires): 

astéréognosie pure avec perte de la reconnaissance 

symbolique de l’objet (a perdu la signification de l’objet tenu 

en main)



Agnosies visuelles

• agnosie des objets et des images (cécité 

psychique)

• agnosie des couleurs (achromatognosie)

• agnosie des physionomies (prosopagnosie)

• agnosie des symboles graphiques:

– alexie: impossibilité de reconnaissance des mots 

(lettres) écrits.



Agnosies auditives

troubles de la reconnaissance des bruits qui ne peuvent être attribués à la 

surdité ou à des troubles de compréhension du langage

• agnosie des bruits : est une incapacité à identifier les sons de 

l'environnement (ex clés, voitures …) ;le patient perçoit correctement la 

parole

• agnosie musicale ou amusie : problème de perception de la musique: 

incapacité à discriminer différentes tonalités, difficulté à reconnaître les 

mélodies, ou trouble de reconnaissance des rythmes 

• agnosie des mots ou surdité verbale pure: problème affectant la capacité à 

reconnaître les mots sans affecter la reconnaissance des sons non 

verbaux.

• phonagnosie : difficulté spécifique à reconnaître les voix de ses proches 

ou de personnalités connues



Agnosies spatiales

• Héminégligence : agnosie spatiale unilatérale

• Perte de notions topographiques: difficultés à 

retrouver sa route, à localiser les villes sur une 

carte …

• Perte de la mémoire topographique: 

difficultés à reconnaître des repères 

topographiques bien connus (monuments ...)   



Asomatognosies

Perturbation de la reconnaissance de son 

propre corps

• asomatognosie unilatérale 

(hémisomatognosie)

• anosognosie: absence de conscience de ses 

propres troubles

• asomatognosie bilatérale





Déficit neurologique récent



Définition

diminution ou perte d’une ou plusieurs 

fonctions neurologiques: motrice, sensitive, 

visuelle, cognitive ou liées à la coordination des 

mouvements ou à l’atteinte d’une ou plusieurs 

paires crâniennes.



Examen clinique : terrain

• Âge

• Antécédents

• Facteurs de risque cardiovasculaires

• Traitement(s) en cours

• Contexte



Examen clinique : symptômes

• Moteur

• Sensitif

• Équilibre

• Sensoriel

• Langage

• Cognitif



Examen clinique : localisation

• Centrale

– cerveau 

– médullaire

• Périphérique

– racine 

– Plexus

– troncs nerveux



Centrale vs périphérique

Évocateurs atteinte centrale :

• déficit moteur unilatéral ou bilatéral : 

hémiparésie, hémiplégie, paraparésie ou 

tétraparésie (syndrome pyramidal)

• troubles sensitifs avec niveau sensitif, 

hypoesthésie, dysesthésies systématisées

• trouble du langage: aphasie, dysarthrie

• trouble du champ visuel: hémianopsie 

latérale homonyme, quadranopsie

• trouble de la conscience

• troubles neuropsychologiques : cognitifs, 

mnésique, apraxie, négligence, troubles 

du comportement, etc.

Évocateurs atteinte périphérique : 

• troubles sensitifs ou moteurs systématisés 

à une ou plusieurs racines, à un ou 

plusieurs troncs nerveux. 

• atteinte sensitive en chaussettes et en 

gants



Examen clinique : évolution

• Mode de début : aigu, subaigu, chronique

• Profil évolutif : stable, amélioration, 

aggravation, par poussées



Recherche de signes de gravité clinique

• État de vigilance (coma)

• Instabilité hémodynamique

• Fièvre

• Syndrome méningé

• Signes d’hypertension intracrânienne



Détecter les urgences

• Centrales

• Périphériques 



Déficit central (urgences)



Déficit périphérique (urgences)





AVC



AVC : facteurs étiologiques principaux

EMBOLIE

• cardiopathies emboligènes
– fibrillation auriculaire

– insuffisances mitrale/aortique (! 
endocardite)

– infarctus du myocarde

– caillot intracardiaque (cardiomyopathie, 
anévrysme ventriculaire)

– foramen ovale perméable

• myxome auriculaire

• athérosclérose (embols) 

HEMORRAGIE

• HTA

• Coagulopathies

• Anticoagulants

• Anévrysme artériel (dont les 
« mycotiques ») 

THROMBOSE

• athérosclérose (occlusion)

• lipohyalinose (états lacunaires) : fortement 
associée à l'hypertension artérielle

• dissection des artères cervico-cérébrales 
(sujets jeunes)

• syndrome d'hyperviscosité : myélome 
multiple, Vaquez, hyperleucocytose

• médicaments : cisplatine, AINS, antiC0X2

THROMBOSE ET/OU HEMORRAGIE

• purpura thrombotique thrombopénique, 
syndrome d'hémolyse-urémie

• anémie micro-angiopathique

• CIVD



Traitement : mesures générales

• maintien des paramètres hémodynamiques : pas d'à-coups tensionnels ni d'hypotension : n'instaurer 
d'antihypertenseur (labétolol, nicardipine, captopril) que si PAM > 130 mm hg ou TA > 200-220/120 
mm Hg en cas d'AVC ischémique ou > 180-185/105-110 en cas d'AVC hémorragique ou associé à 
complications cardiaques

• contrôler l'hyperglycémie (insuline)

• en cas d'hyperthermie: antipyrétiques, exclure infections

• prévention de l'inhalation, kinésithérapie

• position semi-assise

• évacuation gastrique en cas de vomissements ou troubles de la conscience (aspiration pendant 24 à 48 h)

• perfusion : 1 à 1,5 l de liquide (NaCl 0,9 %) par 24 heures (+ vit B1)

• saignée en cas d'hématocrite > 60% (sauf si déshydratation, auquel cas réhydrater prudemment)

• sonde urinaire en cas de rétention urinaire

• prévention des escarres, soins de bouche et d'yeux

• prévention des TVP par HBPM

• oxygène en cas d'hypoxémie (maintenir Sa02 à au moins 92%), évier l'hypercapnie, discuter l'indication 
de la ventilation artificielle en cas d'insuffisance respiratoire



Traitement : mesures spécifiques

• thrombolyse (altéplase) : en cas d'accident ischémique datant de moins de 
4,5 h à 6h en respectant les contre-indications (infarctus cérébral étendu, 
hyperglycémie non contrôlée, hypertension artérielle non contrôlée)

• traitement antiagrégant : 
– aspirine : dose initiale: 160 ou 300 mg puis 75 à 325 mg/j 

– en cas d'allergie ou d'intolérance gastrique : envisager clopidogrel

• traitement anticoagulant : 
– le rôle de l'héparine est controversé et non validé 

– à envisager à faible dose (10.000 U SC/j) en cas de fibrillation auriculaire 
avec valvulopathie ou myocardiopathie, d'infarctus myocardique récent, 
sténose carotidienne serrée ou de risque élevé d'embolie pulmonaire. 

– réserver des doses plus fortes en cas de dissection carotidienne, cardiopathie 
à risque embolique élevé, récidive précoce d'un AVC, thrombose veineuse 
cérébrale, TVP symptomatique ou embolie pulmonaire 













Prévention secondaire AVC

Risque annuel de récidive : 6% (dont un quart mortelle)

• mesures hygiéno-diététiques : arrêt du tabac, consommation d'alcool modérée, 
lutte contre l'obésité, lutte contre la sédentarité, réduction de la consommation de 
sel et de graisses saturées. 

• aspirine : 75 à 325 mg/jour (évite par an 10 récidives d'AVC et 6 morts pour 100 
traités) 

– en cas d'allergie à l'aspirine : clopidrogel 

• en cas de fibrillation auriculaire ou de cardiopathie embolique : anti-vitamine K 
avec INR entre 2 et 3 (risque d'AVC par an tombe de 19% sans traitement à 12% 
avec l'aspirine et à 6% avec les anti-vitamines K).

• traitement anti-hypertenseur (diurétiques) si TA >140/80 mmHg.

• statine : diminue le risque d’accident coronarien sans effet démontré sur le risque 
de récidive d’AVC ou sur la mortalité.

• en cas de sténose carotidienne (à diagnostiquer dans les 15 jours suivant l'AVC) : 
endartériectomie dans les 3 mois réduit le risque d'environ 16 récidives pour 100 
patients traités si sténose de 70 à 99%. Le risque opératoire initial est de 5%.















Convulsions



Trois situations

1. le malade est référé après la crise : le diagnostic de 
convulsions reposera sur l’hétéroanamnèse, des 
signes indirects à l’examen (morsure de la langue, 
pertes des urines), l’EEG (un EEG négatif n’exclut 
pas le diagnostic)

2. le malade réalise sa crise épileptique devant le 
médecin : le diagnostic est évident

NB : ne pas injecter d’anticomitiaux en cas de simple 
crise : c’est une erreur

3. le malade fait des crises d’épilepsie à répétition : 
envisager un état de mal



Étiologies

• chez un épileptique connu : éthylisme, sous-dosage en 
antiépileptiques

• complication vasculaire : embolie cérébrale, hémorragie 
cérébrale

• traumatisme crânien 

• tumeur cérébrale, métastases cérébrales

• méningite carcinomateuse

• complication infectieuse : méningite, encéphalite, abcès

• hypoglycémie

• hyponatrémie sévère (< 120 mEq/l)

• cause toxique : ifosfamide, cisplatine

• anémie microangiopathique



Attitude pratique : pendant la crise

• faire glucométrie (! hypoglycémie) et traiter si 
nécessaire par du glucosé hypertonique

• protéger le patient de tout traumatisme : position 
latérale de sécurité

• assurer la liberté des voies aériennes (! appareil 
dentaire !)

• éventuellement oxygénothérapie

• ne pas injecter d’antiépileptiques : attendre !



Attitude pratique : après la crise

• un coma postcritique et/ou un déficit neurologique réversibles ne 
doivent pas déclencher des attitudes excessives

• perfusion de glucosé 5 %

• dosage ionogramme, EHC, coagulation, glycémie (alcoolémie et 
antiépileptiques éventuellement)

• envisager RMN cérébrale si suspicion de métastases cérébrales ou en cas 
de fièvre

• faire EEG

• la gazométrie artérielle montrera en postcritique une acidose métabolique 
et/ou une hypoventilation alvéolaire qui se corrigeront spontanément 
avec la reprise de la conscience

• évaluer les éventuelles conséquences traumatiques (luxations, fractures ...)

• traitement anti-épileptique (en cas de crise épileptique partielle : ce 
traitement sera d’emblée instauré)



traitement anti-épileptique

• valproate = 1er choix : 10 mg/kg à augmenter par palier de 5 mg/kg tous les 2-3 
jours jusqu’à une dose totale de 20-30 mg/kg (1000 - 3000 mg DT) en 1 à 2 
prises/j pendant les repas
Premier choix en cas d'épilepsie généralisée idiopathique ou devant une épilepsie 
indéterminée
effets secondaires: somnolence, tremblement postural, rarement encéphalopathie 
ammoniacale; hépatite; thrombopénie; interférence avec oestroprogestatifs

• oxcarbazépine : va en pratique remplacer en raison de sa meilleure tolérance 
(moindre induction enzymatique) la carbamazépine (100 à 200 mg 1 à 2 x/j à 
augmenter progressivement jusqu’à 400 mg 2 à 3 x/j) : 900 à 1800 mg /j en 
commençant par 600 mg/j
Premier choix en cas d'épilepsie partielle symptomatique ou cryptogénique
effets secondaires: diplopie, instabilité, vertiges, sédation; hyponatrémie; 
agranulocytose; rash

• phénytoïne : 3 à 4 x 1 co à 100 mg/j, à ne plus utiliser en chronique que chez les 
patients ayant une courte survie vu sa toxicité
effets secondaires: arythmies cardiaques (si donné iv); anémie mégaloblastique, 
aplasie; ostéomalacie; hépatite; hirsutisme; hypertrophie gingivale; troubles 
mnésiques, nystagmus, instabilité, atrophie cérébelleuse, neuropathie 
périphérique; pneumopathie interstielle, rash allergique; pseudolymphomes et 
lymphomes



Etat de mal épileptique



Définition

• EDME convulsif : dès la constatation de 3 crises successives 
sans reprise de conscience ou lorsqu’une activité convulsive 
continue se prolonge au-delà de 5 à 10 minutes

• Syndrome de menace : crises convulsives en série avec reprise 
de conscience intercritique

• EDME non convulsif : diagnostic difficile, souvent 
confusion persistante, s’aider de l’EEG (fondamental)

• EDME larvé : à distinguer de trois états par l'EEG :
– Encéphalopathie postanoxique (myoclonies prédominant à la face, 

paupières, diaphragmes, tronc)

– Encéphalopathies métaboliques et toxiques (myoclonies) 

– EDME non convulsif



Enquête étiologique

chez l’épileptique connu :

• sevrage ou sous-dosage en 
antiépileptiques

• infection intercurrente

• intoxication ou sevrage éthylique

• médicaments à risque 
convulsivant

• privation de sommeil

en l’absence d’antécédent d’épilepsie:

• maladies systémiques :

– troubles métaboliques 
(hyponatrémie, hypernatrémie, 
hypoglycémie, hyperglycémie, 
hypocalcémie, insuffisance 
rénale, insuffisance hépatique)

– intoxications et sevrage

– anoxie cérébrale

• affections cérébrales:
- vasculaires (HSD, Hh, embolie)
- tumorales (métastases)
- infectieuses



Conséquences

• cérébrale : mort neuronale, source de séquelles 
permanentes

• systémiques:

– Hyperthermie

– Hypoxémie, hyperlactatémie, acidose

– Hyperglycémie

– Hyperkaliémie, rhabdomyolyse

– HTA puis hypotension artérielle

– Insuffisance cardiaque aiguë, arythmies cardiaques



Attitude thérapeutique

1. Recueil (par écrit) de l’(hétéro)anamnèse et de l’examen 
clinique

2. Mesures générales :
• libération des voies aériennes (pas d’intubation systématique)

• Oxygénothérapie

• 2 voies d’abord veineux (glucosé 5 % et NaCl 0,9 %)

• exclure hypoglycémie

• dépister et traiter l’hyponatrémie

• alcoolisme : 100 mg thiamine (vit B1)

• prélèvements usuels : glycémie, ionogramme, Ca, P, gazométrie, 
bilirubine, CPK, urée, créatinine ... 



3. Mesures spécifiques :
• Présentation initiale : benzodiazépines : 

voie d'accès veineuse différente de celle du DPH 
= benzodiazépine : clonazépam 1 mg en 3 min ( à répéter après 10 min.), lorazépam 0,1 mg 
/kg, midazolam (bolus de 0,1 mg/kg puis de 0,05 mg/kg jusqu'à arrêt des convulsions) ou, à 
défaut, diazépam 2 mg/min (DT 20 mg) 
+ si la crise dure depuis > 30 min :
soit phénytoïne : 50 mg/min (DT 20 mg/kg)
soit phénobarbital: 50 à 100 mg/min (DT max 15 mg/kg) si contre-indication à phénytoïne 
(pathologie cardiaque)
soit valproate: 20 mg/kg puis 1 à 4 mg/kg/h selon taux sériques 
Relais : benzodiazépine par voie orale (ex clonazépam 1 à 2 mg 3x/j) + antiépileptique de fond

• Etat réfractaire : si crise persiste malgré le traitement initial bien conduit pendant 60 minutes 
Trois alternatives :
- anesthésie barbiturique : sous ventilation artificielle au pentobarbital (5 mg/kg i.v. puis 0,25 à 
1 mg/kg/h pendant 4 h)
- midazolam : bolus de 0,1 mg/kg puis de 0,05 mg/kg jusqu'à arrêt des convulsions puis 0,05 à 
0,6 mg/kg/h iv continu
- profofol : bolus 2 mg/kg puis de 1 mg/kg jusqu'à arrêt des convusions puis 2 à 5 mg/kg/h iv 
continu 
risque : syndrome de perfusion du propofol, potentiellement fatal : défaillance cardiovasculaire 
avec acidose lactique, hypertriglycéridémie, rhabdomyolyse par possible toxicité mitochondriale
- valproate si anesthésie générale avec VMI jugée déraisonnable

4. Traitements associés :
- corticothérapie : dexaméthasone 4 x 4 mg (oedème d’origine tumorale)
- en cas de porphyrie : uniquement clonazepam ou hydrate de chloral. 


