
Plan

• Confusion mentale

• Démences

• Convulsions et EDME

• Encéphalopathie postérieure réversible

• Complications neurologiques centrales du cancer



Confusion mentale



Problème assez similaire à celui des troubles de la 
vigilance et obéissant aux mêmes étiologies

• Délirium

• Psychose de réanimation

• Syndrome des soins intensifs

• État confusionnel aigu

• Encéphalopathie septique

• Insuffisance cérébrale aiguë 



Définition

= atteinte de la conscience avec troubles de 

l’attention accompagnés par des troubles 

cognitifs et sensoriels et qui se développe en un 

court laps de temps (heures à jours) et fluctue au 

cours de la journée 







Tableau clinique

• troubles de la vigilance : souvent intermittents (attention, 
obnubilation, instuporation)

• trouble de la perception ou trouble verbal (malade 
incohérent sans aphasie)

• trouble veille/sommeil

• activité soit ralentie, soit exagérée

• baisse de l'efficience intellectuelle

• perplexité anxieuse

• désorientation temporo-spatiale

• troubles de la mémoire

• hallucinations, délire onirique

• installation rapide : en quelques heures à jours



3 formes cliniques

• Forme stuporeuse ou délirium hypoactif 

(«encéphalopathie »): le plus fréquent mais de moins 

bon pronostic, souvent méconnu : apathie, léthargie, 

peu d’interactivité, repli sur soi.

• Forme confuso-onirique ou délirium hyperactif 

(«psychose »): plus rare et de meilleur pronostic : 

agitation, labilité émotionnelle, arrachage des cathéters

• forme mixte : alternant les deux formes précédentes





ICU Delirium Screening Checklist

1) état de conscience 
- pas de réponse : pas de délirium (coma confirmé) 
- réponse à des stimulations intenses et répétées non spécifiques (bruits, douleurs) : pas 
de délirium (instuporation, coma somnolent) 
- réponse à des stimulations spécifiques : 1 
- éveil normal : 0 
- réponse exagérée à une stimulation normale : 1 
2) inattention : 0 ou 1 
3) désorientation : 0 ou 1 
4) hallucinations, psychose : 0 ou 1 
5) agitation psychomotrice ou ralentissement : 0 ou 1 
6) troubles du cycle éveil/sommeil : 0 ou 1 
7) paroles ou humeur inappropriée : 0 ou 1 
8) fluctuation des symptômes : 0 ou 1 

Total : 0 à 8 
délirium si score  4. 



Diagnostic différentiel

• Aphasie (surtout sensorielle)

• Syndrome de Korsakoff

• Ictus amnésique

• Démences

• Certains états de mal épileptiques

• Affections psychiatriques (dont accès 

maniaques) : diagnostic par défaut





Principales étiologies

s'inspirer de la présence de fièvre et de signes 

neurologiques focaux



1. Syndrome confusionnel fébrile

• Choc septique

• Toute fièvre du vieillard (ex. infection courante)

• Delirium tremens

• Méningite, encéphalite

• Embolie pulmonaire grave (hypoxie)

• Endocardite infectieuse

• État de mal épileptique et phase post-critique

• Hématomes intracrâniens



2. Syndrome confusionnel avec signes 

neurologiques localisés

• Hypoglycémie 

• Bas débit cérébral : troubles du rythme cardiaque, choc, 
infarctus myocardique

• Épilepsie (état de mal partiel)

• HTIC : métastases cérébrales, tumeur cérébrale

• AVC

• Syndrome d’encéphalopathie postérieure réversible

• Encéphalopathie de Gayet-Wernicke (carence en vitamine 
B1) : signes oculaires

• Méningoencéphalite 

• Hyperviscosité sanguine : leucostase, Vaquez, myélome 
multiple

• Endocardite marastique, anémie microangiopathique, 
syndrome hémolyse-urémie, CIVD



3. Encéphalopathie métabolique

• Sevrage en psychotropes

• Médicaments : ifosfamide, 5FU, cisplatine, corticostéroïdes, MTX, VCR, AraC, psychotropes 
(benzodiazépines, tricycliques), analgésies morphiniques et codéïne, neuroleptiques, digoxine ...

• Radiothérapie cérébrale 

• Ivresse ou sevrage alcoolique 

• Hypoglycémie

• Hyperglycémie

• Hyponatrémie (SIADH)

• Hypernatrémie

• Hypocalcémie

• Hypercalcémie 

• État de déshydratation

• Toute hypoxie

• Insuffisance hépatique

• Insuffisance rénale

• Encéphalopathie hypercapnique

• Coma myxoedémateux

• Crise thyréotoxique

• Crise addisonienne

• Hypothermie



4. Confusion de cause neurologique pouvant 

ne pas comporter de signe focalisé

• Hémorragie méningée

• État post-critique

• Épilepsie partielle complexe

• AVC temporal

• Méningite carcinomateuse

• Encéphalopathie de Gayet-Wernicke

• Migraine 



5. Causes diverses pouvant ne pas 

s'accompagner de signe focalisé

• Toute hypoxie (y compris intoxication au CO)

• Globe vésical et fécalome (vieillard)

• Bas débit cérébral

• Anémie

• Hyperviscosité sanguine

• Hématomes intracrâniens

• Pancréatite aiguë

• Syndrome douloureux (infarctus myocardique)



En pratique

• Commencer par un examen clinique complet

• Puis 



éliminer en urgence

• Hypoglycémie

• Choc

• Troubles du rythme et de la conduction

• Hypoxie

• Infarctus myocardique

• Rétention d'urine

• Intoxication au CO

• Hématomes et hémorragies CNS

• Méningite

• Hypothermie 



examens complémentaires

systématiques :

• Glucométrie

• Biologie

• ECG

• RX thorax

• Gazométrie 

selon l'orientation clinique :

• IRM ou TDM cerveau

• EEG

• PL

• Hémocultures 

• ...



Traitement non spécifique

• arrêt des médicaments non indispensables

• hydrater selon les besoins (+ vitamine B1 au moins 100 mg/j)

• sédation : éviter les médicaments si possible sinon :

– halopéridol : 0,5 à 2 mg i.v. toutes les 1 à 2h ou 2 à 3x/j p.o.

– prothipendyl : 40 à 80 mg le soir p.o. ou i.m.

– dropéridol : 50 à 100 mg i.v., à répéter si nécessaire

• en cas de délirium tremens : vitamine B1, hydratation, diazepam 

10 à 20 mg p.o. toutes les 1 à 2h jusqu'à sédation (i.v. si agitation 

extrême) sans dépasser 200 mg par 24 heures.



Traitement spécifique

• Selon la cause





Agitation 

= activité motrice excessive associée à un état de 

tension intérieure. L’activité est en général 

improductive et stéréotypée. Elle se traduit par des 

comportements tels que la marche de long en 

large, le fait de gigoter, d’agiter ses mains, de 

triturer ses vêtements, et l’incapacité à rester assis 

(DSM 5)



Tableau clinique

• syndrome confusionnel

• symptômes non psychiatriques associés (urgence vitale) ex. 

dyspnée, symptômes méningés, signes de localisation 

neurologiques, etc.

• symptômes psychiatriques associés: 

– symptômes thymiques de type (hypo)maniaque, ou de type dépressif

– symptômes anxieux, notamment attaque de panique

– symptômes psychotiques positifs (idées délirantes, hallucinations), 

négatifs (émoussement affectif, incurie, repli sur soi) et à type de 

désorganisation (bizarrerie, troubles du langage)

– symptômes catatoniques, où les phases d’agitation non influencées par 

des stimuli externes peuvent alterner avec des phases de stupeur ou de 

catalepsie

– risque suicidaire et dangerosité pour autrui



Diagnostic étiologique

Distinguer:

1. Agitation d’apparition aiguë chez un adulte 

jeune sans antécédents connus

2. Agitation d’apparition aiguë chez un patient 

avec des antécédents psychiatriques

3. Agitation d’apparition aiguë chez une personne 

âgée



Agitation d’apparition aiguë chez un 

adulte jeune sans antécédents connus

Rechercher avant tout

• intoxication aiguë à des substances psychoactives

• sevrage de substance psychoactive

• iatrogénie médicamenteuse

• pathologie métabolique (hypoglycémie) ou endocrinienne 

(hyperthyroïdie)

• pathologie infectieuse : méningo-encéphalite herpétique, 

neuropaludisme

• pathologie neurologique non infectieuse : crise convulsive, AVC 

hémorragique…

• intoxication au monoxyde d’azote 

• embolie pulmonaire



Sinon: pathologies psychiatriques

• attaque de panique isolée ou dans le cadre d’un trouble panique

• épisode maniaque, hypomaniaque ou mixte 

• épisode dépressif majeur avec agitation anxieuse

• trouble psychotique bref, caractérisé par la survenue depuis plus 

d’un jour et moins d’un mois d’idées délirantes, hallucinations, 

désorganisation du discours et du comportement.

• trouble psychotique chronique débutant (trouble 

schizophréniforme)

• trouble de la personnalité (surtout borderline, antisociale ou 

histrionique)



Agitation d’apparition aiguë chez un patient 

avec des antécédents psychiatriques

Garder la même démarche étiologique, c’est-à-dire 

éliminer systématiquement une autre pathologie 

intercurrente et rechercher une étiologie iatrogène 

à l’état d’agitation



Agitation d’apparition aiguë chez une 

personne âgée

Éliminer une cause médicale non psychiatrique:

• iatrogénie médicamenteuse

• trouble hydro-électrolytique

• infection (urinaire, pulmonaire, etc.) 

• globe vésical ou un fécalome 

• pathologie neurologique : AVC, hématome sous-dural 

ou extradural, crise convulsive 

• pathologie cardiovasculaire : embolie pulmonaire, 

infarctus du myocarde



Sinon: pathologie psychiatrique

• épisode dépressif majeur avec agitation anxieuse, 

associé ou non à des symptômes psychotiques 

• épisode maniaque, hypomaniaque ou mixte dans le 

cadre  d’un trouble bipolaire à début tardif ou 

pharmaco-induit par les antidépresseurs 

• attaque de panique isolée ou dans le cadre d’un trouble 

panique si répétition des épisodes 

• trouble délirant persistant à type de jalousie ou de 

persécution

• …



Délire aigu

« croyance erronée fondée sur une déduction incorrecte 

concernant la réalité extérieure, fermement soutenue en 

dépit de l’opinion très généralement partagée et de tout ce 

qui constitue une preuve incontestable et évidente du 

contraire. Il ne s’agit pas d’une croyance habituellement 

partagée par les autres membres du groupe ou du sous-

groupe culturel du sujet (par exemple il ne s’agit pas d’un 

article de foi religieuse) » (DSM 5). On définit son 

caractère aigu par l’apparition récente depuis moins d’un 

mois.



Tableau clinique

• Cf. agitation +

• Caractériser les idées délirantes :

– Thème : ex. persécution, mégalomanie, jalousie, érotomanie, 

hypochondrie, etc.

– Mécanisme : interprétatif; intuitif, hallucinatoire, imaginatif

– Systématisation/organisation/structuration sur un thème ou 

non

– Adhésion

– Retentissement

– Congruence à l’humeur



• Rechercher les autres symptômes psychotiques, 

notamment les hallucinations

• Rechercher de manière systématique les 

symptômes thymiques

• Évaluer le niveau d’adaptation prémorbide: 

fonctionnement familial, social, scolaire ou 

professionnel.



Diagnostic étiologique

• Même démarche étiologique que pour l’agitation

• Diagnostics psychiatriques à évoquer en l’absence de 

pathologie médicale non psychiatrique:

– épisode maniaque ou mixte avec caractéristiques psychotiques 

dans le cadre d’un trouble bipolaire ou pharmaco-induit par 

les antidépresseurs

– psychose puerpérale

– épisode dépressif majeur avec caractéristiques psychotiques

– trouble psychotique bref

– trouble psychotique chronique débutant ou non diagnostiqué 

(trouble schizophréniforme, schizophrénie, trouble schizo-

affectif, trouble délirant persistant).





Démences



La démence, un concept en évolution

• Début 19ème siècle: 
– « succession rapide, ou plutôt alternative non interrompue d’idées isolées 

et d’émotions légères et disparates, mouvements désordonnés et actes 

successifs, d’extravagance, oubli complet de tout état antérieur, abolition 

de la faculté d’apercevoir les objets par les impressions faites sur les sens, 

oblitération du jugement, activité continuelle sans but et sans dessein, et 

sorte d’existence automatique » (Pinel).

– « La démence est une affection cérébrale, ordinairement sans fièvre, et 

chronique, caractérisée par l’affaiblissement de la sensibilité, de 

l’intelligence et de la volonté: l’incohérence des idées, le défaut de 

spontanéité intellectuelle et morale sont les signes de cette affection » 

(Esquirol).

• À différencier de l’idiot 



1860 : la démence devient un groupe de maladies 

caractérisées par un affaiblissement mental incurable



Formes neuro-anatomiques



Classification des démences à la fin du XXe siècle



Confusion et démence

importance de l’hétéroanamnèse
• la démence s’installe progressivement sur plusieurs mois ou années, alors que la 

confusion s’installe de façon subaiguë ou aiguë (en quelques heures ou jours)

• la vigilance est préservée dans la démence alors qu’elle est altérée dans la confusion

• le déficit cognitif est stable et installé dans la démence alors qu’il est fluctuant et 

variable dans la confusion

• l’amnésie touche la mémoire à long terme dans la démence, sans trouble majeur de 

l’attention, alors que la perte des capacités de contrôle de l’attention est au premier 

plan dans la confusion, rendant compte des troubles intellectuels observés 

• les troubles des fonctions instrumentales (véritable aphasie, apraxie gestuelle et 

constructive, agnosie) sont présents dans la démence alors qu’ils sont absents dans la 

confusion 

• le discours reste longtemps cohérent dans la démence (malgré un manque de mot et un 

agrammatisme), alors qu’il est incohérent et fluctuant dans la confusion 

• les manifestations somatiques sont absentes dans la démence mais constantes dans la 

confusion.



Démence d'Alzheimer

• Maladie fréquente à prendre en considération 

lors du diagnostic différentiel de certaines 

présentations cliniques et des démences. 

• Elle est souvent ignorée.



Facteurs favorisants

• Age

• Niveau socioculturel bas

• Hypertension artérielle

• Diabète

• Hypercholestérolémie

• Hyperhomocystéinémie



Début

• troubles de la mémoire des faits récents

• oublis répétés inhabituels

• difficultés d’apprentissage d’informations 

nouvelles

– radotage: le patient n’enregistrant pas les réponses 

apportées à ses questions, il a tendance à les 

reformuler



Circonstances diagnostiques

• Signes annonciateurs : « confusion », troubles de la 
mùémoire ; perte d’autonomie : 4 IADL (Budget, 
Téléphone, Médicaments, Moyens de transport)

• Troubles cognitifs d'installation progressive : trouble de 
la mémoire des faits récents ("radotage") = syndrome 
amnésique de type hippocampique (le plus précoce)

• Désorientation temporo-spatiale

• Atteinte des fonctions instrumentales : aphasie, apraxie

• Troubles de la pensée abstraite

• Anosognosie 

• Troubles psychocomportementaux : apathie, 
symptômes dépressifs, agitation, agressivité, anxiété 



Tableau clinique

• Troubles de la mémoire

ET

• Troubles du langage : « savoir dire » 
– du manque du mot jusqu’à l’absence totale de langage parlé, écrit

– perte du sens des mots, jargon puis mutisme

• Troubles praxiques : « savoir faire»
– toilette/habillage/manger

– utiliser des objets courants

• Troubles gnosiques : « savoir reconnaître » ses proches, sa photo…. 

• Troubles de l’orientation temporo-spatiale

• Troubles psychologiques et comportementaux : dépression, anxiété, apathie; 
agitation, déambulation, agressivité, fugues, délires…



Critères diagnostiques

• DSM-IV

• NINCDS-ADRDA 



Critères diagnostiques de démence selon le DSM-IV



Critères NINCDS-ADRDA de maladie d'Alzheimer



Evolution cognitive : 

MMSE (Mini Mental State Examination) Version 

GRECO (score totale : 0 à 30; pathologique si < 24))



Remarques importantes

• Le MMSE n'est pas un test diagnostique

• Une affection intercurrente peut décompenser une 

maladie d'Alzheimer, comme un infection, un 

cancer, un globe vésical…

• Se méfier des neuroleptiques, typiques et 

atypiques, associés à un excès de mortalité s'ils sont 

administrés chez des patients déments.



Bilan

• Tests biologiques : EHC, ionogramme, calcémie, 

protéines, glycémie, TSH (+ éventuellement vit. 

B12, folates, sérologie, VIH et syphilis)

• Image cérébrale : RMN (atrophie 

hippocampique)



Les autres démences dégénératives



Les démences vasculaires



Les démences infectieuses



Les démences toxiques et alcooliques



Les démences secondaires à une pathologie inflammatoire

du système nerveux



Les démences dysmétaboliques



Les démences paranéoplasiques



Les démences posttraumatiques



Les démences neurochirurgicales



Sémiologie neurologique

• https://www.cen-neurologie.fr/videotheque

https://www.cen-neurologie.fr/videotheque




Convulsions



Trois situations en pratique

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







Types d’épilepsies



Les causes



Étiologies en milieu oncologique

• 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



Classification étiologique





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







En pratique
• 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 (sauf femme en âge de procréer)
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

• lévétiracetam: en deuxième ligne dans l’épilepsie myoclonique ou chez la femme 
en âge de procréer (250 mg 2x/j et jusqu’à 2 x 1500 mg/j)

effets secondaires: surtout psychiques (dépression, insomnie, agressivité, etc.) 

• 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 interstitielle, rash allergique; pseudolymphomes et 
lymphomes



Le problème







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)
– ! Coma subtile

• 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. 





Encéphalopathie postérieure réversible





Manifestations radiologiques
l'examen de référence est l'I.R.M. 
- Atteinte de la substance blanche, souvent bilatérales, de topographie le plus 
souvent postérieure mais toutes les aires peuvent être touchées
-Quatre grands tableaux radiologiques: 
1. holohémisphérique confluent
2. frontal non confluent
3. pariéto-occipital prédominant
4. atteinte partielle et/ou asymptomatique

Complications
- Ischémie cérébrale
- Hémorragie cérébrale
- Syndrome de vasoconstriction réversible associé
- Engagement cérébral par oedème postérieur
- Nécrose corticale

Diagnostics différentiels les plus fréquents
- Leukoaraïose sévère (hypertension artérielle)
- AVC ischémiques
- Encéphalite infectieuse 



Étiologie

• Exposition à des produits 
toxiques : agent 
anticancéreux, 
antiangiogéniques, 
cyclosporine

• Urgence hypertensive

• Prééclampsie

• Infection : sepsis, choc 
septique

• Maladies autoimmunes

• Hypercalcémie, 
hypomagnésémie, 
drépanocytose, porphyrie, etc



Pronostic

réversibilité inconstante

Possibilité de récidive (6 %)

Mortalité : 15 %

Traitement

Symptomatique : antihypertenseurs, support des 

défaillances organiques, antiépileptiques

Étiologique : selon la cause (urgence absolue!)





Les complications neurologiques 

centrales du cancer



Complications directes

• Métastases cérébrales

• Métastases leptoméningées (méningite 

carcinomateuse)



Complications indirectes

• Syndromes paranéoplasiques

• Accidents vasculaires ischémiques: CIVD, endocardite 

marastique, thrombose intravasculaire cérébrale, 

thrombose veineuse cérébrale, embolie de cellules 

tumorales

• Accidents vasculaires hémorragiques : CIVD, 

métastases hémorragiques

• Syndromes hyperviscositaires: myélome multiple, 

polyglobulie, leucostase, thrombocythémie









Complications du traitement

• Radiothérapie cérébrale

• Traitement médical (chimiothérapie …) 

• Infections : aspergillose, toxoplasmose, virus 

(CMV, leucoencéphalite multifocale progressive)





Les inhibiteurs des points de contact 

immunitaire


