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INTRODUCTION

Le tracé de l’activité électrique corticale est une technique médicale très 
ancienne. Mais depuis quelques années, la numérisation du signal EEG a permis 
son monitorage en continu au lit du patient. L’interprétation de l’EEG continu 
(EEGc) peut-être assistée par des logiciels d’analyse semi-automatique qui facili-
tent ainsi la détection de modifications du tracé. L’intérêt d’un tel monitorage est 
multiple pour le réanimateur. Il est majeur dans l’état de mal épileptique (EDME), 
où il guide le traitement anticomitial puisqu’il permet de révéler l’évolution vers 
un EDME larvé, ou au contraire d’administrer le minimum de drogues sédatives 
nécessaire à l’obtention du tracé désiré. Mais un certain nombre d’auteurs recom-
mandent aussi son utilisation systématique en neuro-réanimation car il permet 
également une surveillance des patients susceptibles de présenter un EDME 
non convulsif, dont l’examen neurologique est rendu difficile par la sédation. De 
plus en plus de travaux ont montré que l’EEGc détectait de nombreuses crises 
comitiales infra-cliniques voire des EDME, dans les situations d’agression céré-
brales aiguës [1] comme le traumatisme crânien [2], l’hémorragie méningée [3], 
ou les AVC [4]. Son développement pourrait constituer une évolution significative 
dans la prise en charge des patients de neuro-réanimation, puisqu’elle permet de 
nombreuses aides décisives au traitement [5]. Par ailleurs, d’autres applications 
de l’EEGc commencent à apparaître, comme la détection précoce du vasos-
pasme [6], la détection du passage en état de mort encéphalique, ou encore la 
détection de l’ischémie cérébrale en peropératoire de chirurgie de la carotide, 
mais elles ne seront pas développées dans ce texte. Toutes ces applications 
potentielles ouvrent des perspectives au neuro-réanimateur, qui doit apprendre 
à utiliser ce nouveau monitorage, savoir ce qu’il peut en attendre, mais aussi en 
connaître les limites.

1. INTÉRÊTS DE EEGC DANS L’EDME 

Paradoxalement, l’EEGc a été très peu été étudié dans le contexte de 
l’EDME. Pourtant, en dehors des crises convulsives dont le diagnostic ne pose 
le plus souvent pas de problème, il pourrait y être utile à bien des égards.
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1.1. PROBLÉMATIQUE DE L’EDME NON CONVULSIF

De nombreuses classifications d’EDME ont été proposées [7]. Toutes pren-
nent en compte d’une manière ou d’une autre l’existence ou non de convulsions. 
Mais il existe dans la littérature une certaine ambiguïté sur le terme « EDME non 
convulsif » : si le « non convulsive status epilepticus » des anglo-saxons désigne 
le plus souvent l’état de mal absence et l’état de mal partiel complexe avec con-
fusion mentale, de plus en plus de travaux s’intéressent aux EDME généralisés 
« infra-cliniques » qui se manifestent par un coma avec peu ou pas de signe 
moteur, le plus souvent chez des patients qui présentent une pathologie céré-
brale aiguë [8]. C’est à cette dernière situation, que nous désignerons « EDME 
non convulsif », que le réanimateur est le plus souvent confronté. Le diagnostic 
d’EDME non-convulsif (ou état de mal larvé : « subtle status epilepticus ») peut 
être difficile, se limitant à une conscience fluctuante, des mouvements anormaux 
oculaires, une aphasie ou des anomalies de posture [9]. Il constitue souvent 
l’évolution tardive d’un EDME convulsif. Il doit être évoqué systématiquement en 
cas de coma inexpliqué, car 8 % de ceux-ci pourraient relever de ce diagnostic, 
dont la première cause serait l’anoxie cérébrale (42 %) [10]. Il faut toutefois 
relever que ce chiffre a été contesté [11] et que le caractère comitial des troubles 
de conscience post-anoxiques (y compris avec des mouvements anormaux) est 
fortement remis en question par les spécialistes. 

Mais c’est surtout l’étude de Treiman et al qui relève l’importance clinique 
des EDME non convulsifs [12]. Cette étude est l’une des rares prospectives 
randomisées dans l’EDME. Elle visait à comparer 4 traitements différents sur 
518 cas d’EDME. Treiman et al ont relevé 26 % d’EDME sans convulsion. Ces 
derniers répondaient moins bien au traitement anti-comitial (14,9 % vs 55,5 % 
de réponse au 1er traitement), et étaient de moins bon pronostic (65 % de mor-
talité vs 27 %). De plus, cette mortalité doublait en cas d’échec du traitement 
de première intention (dans les deux groupes). Enfin, le délai moyen avant 
traitement était de 5,8 heures pour les EDME non convulsifs, versus 2,8 heures 
pour les EDME convulsifs, ce qui laissait suggérer qu’un certain nombre d’EDME 
non convulsifs constituaient l’évolution tardive d’EDME initialement convulsif, 
comme cela est classiquement décrit [9]. Il est donc légitime de penser que 
détecter plus précocement ces EDME, ainsi que leur résistance au traitement 
anti-comitial (par un EEG continu) n’aurait pu qu’améliorer la prise en charge et 
le pronostic de ces patients.

1.2. MONITORAGE DE L’EDME RÉFRACTAIRE

Lorsque l’EDME persiste malgré un traitement anti-comitial adéquat, on parle 
d’EDME réfractaire (EDMER). Dans cette situation, les experts recommandent 
de contrôler l’activité comitiale par une anesthésie générale (dont l’hypnotique 
de référence reste le thiopental, même si le midazolam est une alternative 
possible). Bien qu’il existe peu de données scientifiques le justifiant, l’objectif 
thérapeutique classiquement admis dans cette situation est l’obtention d’un 
tracé de « burst suppression » à L’EEG. Toutefois dans beaucoup de cas, le 
contrôle des crises est obtenu dès le simple ralentissement du tracé EEG, et il 
ne paraît pas utile de prendre des risques supplémentaires en approfondissant 
davantage l’anesthésie [9]. A contrario, il arrive que seule une dose déprimant 
complètement l’activité électrique permette la cessation des crises [13]. Il n’y 
a pas non plus de donnée scientifique précisant la durée optimale de cette 
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anesthésie générale, mais l’on admet généralement qu’elle doit être poursuivie 
12 à 24 heures après l’obtention de l’état clinico-électrique désiré [9, 14]. En cas 
de récurrence comitiale lors de l’allègement de l’anesthésie, cette dernière doit 
être réapprofondie, et le traitement anti-comitial associé renforcé. 

Toutefois l’évolution de l’EDMER est potentiellement plus complexe. L’équipe 
de Delorenzo et Towne a montré que près de la moitié des patients présentaient 
encore une activité électrique comitiale 24 heures après la cessation clinique des 
crises lors d’un EDME convulsif [15]. Quatorze pour cent des patients étaient 
même toujours en état de mal, cliniquement dans le coma, sans mouvement 
convulsif. Dans l’autre moitié des cas, l’EEG montrait soit un tracé normal, 
atténué ou ralenti de façon globale ou focale, avec un bon pronostic, soit des 
décharges épileptiformes latéralisées (« PLEDs ») voire les burst-suppressions 
(non médicamenteuses), de pronostic sévère [16]. Les auteurs soulignent donc 
la nécessité impérative de la surveillance EEG pour l’adaptation du traitement 
ainsi que pour l’évaluation pronostique, et en recommandent la réalisation 
quotidienne voire biquotidienne. 

Il n’y a pas dans la littérature d’article qui prouve que le monitorage de 
l’EEGc améliore la prise en charge des EDME, mais il est là encore légitime de 
penser qu’un outil informant en permanence sur l’activité électrique cérébrale 
(persistance de crises, niveau de sédation) ne pourrait qu’optimiser l’adminis-
tration des drogues déprimant cette activité. Jaitly et al qui ont retrouvé des 
résultats similaires à ceux de Delorenzo et al avec l’EEGc, en recommandent 
l’utilisation [16].

1.3. DIAGNOSTICS DIFFÉRENTIELS DE L’EDME

Un intérêt supplémentaire de l’EEGc pourrait être de faciliter le diagnostic 
différentiel d’EDME. Celui-ci, en présence de mouvements anormaux, est prin-
cipalement constitué du pseudo-état de mal épileptique d’origine psychogène. 
Ce syndrome pourrait être relativement fréquent, puisqu’il représenterait environ 
20 % des cas de patients adressés pour convulsions [17]. Il a par exemple été 
retrouvé sur 6 cas (dont 4 ont été intubés) dans une étude de 26 patients adressés 
pour EDME réfractaire [18]. Dans ce cas, l’EEG redresse aisément le diagnostic, 
puisqu’il ne montre pas d’anomalie de type comitial. Mais le problème est sa 
disponibilité en urgence. La normalité du tracé en dehors de l’épisode critique 
n’est naturellement pas suffisante pour éliminer l’étiologie comitiale. Même si 
cela n’a pas encore été rapporté en tant que tel, on conçoit que la disponibilité 
permanente d’un tracé EEG peut considérablement faciliter la démarche dia-
gnostique du réanimateur ou de l’urgentiste lorsque le doute existe.

L’autre grand diagnostic différentiel d’EDME est le tableau d’état de mal 
myoclonique avec altération de la conscience. Il peut aussi se voir en cas 
d’encéphalopathie post-anoxique, et traduit une souffrance cérébrale diffuse non 
spécifique, le plus souvent en l’absence d’activité électrique épileptiforme [19]. 
Toutefois, la distinction clinique et électro-encéphalographique entre EDME non 
convulsif et encéphalopathie post-anoxique est difficile, et fait toujours l’objet 
de débats entre spécialistes [11]. Les tracés obtenus avec l’EEGc ne sont donc 
certainement pas actuellement suffisants pour trancher.



MAPAR 2007290

2. MONITORAGE EN NEURO-RÉANIMATION : DÉTECTION DES 
CRISES « INFRA CLINIQUES »

La disponibilité de ce nouveau monitorage a mis en lumière un phénomène 
méconnu des neuro-réanimateurs : la fréquence importante des événements 
comitiaux chez des patients hospitalisés pour diverses causes d’agressions 
cérébrales, mais qui n’étaient pas censés en présenter, voire qui recevaient une 
prophylaxie anti-comitiale.

L’un des tout premiers travaux montrant l’intérêt de l’EEGc en neuro-réa-
nimation est celui de Jordan, qui avait rapporté en 1992 sous forme d’abstract 
que sur 124 patients de neuro-réanimation (AVC hémorragiques ou ischémiques, 
épilepsie, tumeur, trauma crânien), 34 % présentaient un état de mal comitial, et 
que 76 % de ceux-ci étaient infra-cliniques [20]. Ces données ont été reprises et 
étoffées dans plusieurs revues par la suite [5, 21], avec en particulier une analyse 
rétrospective de l’impact de l’EEGc sur les prises de décisions. Une modification 
de prise en charge liée au monitorage EEGc (modification ou introduction d’un 
traitement anticomitial, réalisation d’un scanner ou d’une IRM, optimisation de 
la perfusion cérébrale) a été notée chez 82 % de 200 patients. Celle-ci était 
qualifiée de « décisive » (c’est à dire uniquement liées aux constatations EEG) 
dans 54 % des cas, et de « contributive » (en partie liée aux constatation EEG) 
dans 32 % des cas. Dans un autre article, qui constituait vraisemblablement la 
publication de l’abstract précité (sans que cela ne soit dit clairement), la même 
équipe relevait que 38 % des 127 patients de neuro-réanimation présentaient 
une activité comitiale infra clinique [22]. Celle-ci était un état de mal dans 47 % 
des cas (activité électrique comitiale continue ou récurrente pendant plus de 
30 minutes). Les signes cliniques consistaient en un trouble de conscience, 
une obnubilation, un trouble du comportement, une confusion, une aphasie ou 
des hallucinations. Deux remarques peuvent d’ores et déjà être faites à propos 
de ce travail. La première est que le monitorage EEGc n’était, semble-t-il, pas 
mis en place pour tous les patients, puisque 29 % des 127 patients qui en 
avaient bénéficié, avaient présenté des crises comitiales avant le monitorage. 
La deuxième est que de nombreux patients n’étaient, semble-t-il, pas ventilés 
avant de faire des crises comitiales (le chiffre n’est pas mentionné) et ont 
présenté des signes cliniques aspécifiques. Il faut donc garder à l’esprit que 
crise ou état de mal « non convulsif » ne signifie pas obligatoirement « sans 
signe clinique », et que le terme « infra clinique » est sans doute impropre, tout 
au moins en dehors du cas du patient sédaté. Toutefois les auteurs entendent 
généralement par « infra-clinique », le fait que l’activité comitiale n’aurait pas 
été détectée sans le monitorage EEG, et non la « non-implication » de celle-ci 
dans la clinique du patient.

Plus récemment, une autre équipe de neuro-réanimation spécialiste de 
l’épilepsie a publié ses résultats concernant l’utilisation de l’EEGc [1]. Claassen et 
al ont surveillé avec ce monitorage pendant 6 ans, 570 patients qui présentaient 
un traumatisme crânien, une hémorragie sous arachnoïdienne (HSA), un contexte 
postopératoire, un AVC, une épilepsie, une tumeur cérébrale, une encéphalo-
pathie, une infection du SNC… (46 % de réanimation chirurgicale, 54 % de 
réanimation médicale). L’objectif étant la détection de crises comitiales, les suivis 
d’EDME avaient été écartés. Globalement, 19 % de patients avaient présenté une 
activité comitiale. Dans 92 % des cas, cette activité était non convulsive, et dans 
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54 % des cas il s’agissait d’un EDME non convulsif (Cf. Tableau I). Dans 88 % 
des cas, la 1ère crise survenait dans les 24 premières heures. Dans plus de 50 % 
des cas, l’activité comitiale persistait malgré l’administration de midazolam. Les 
facteurs de risque d’activité comitiale étaient l’existence d’un coma (Odds Ratio 
7,7), un âge < 18 ans (OR 6,7), un antécédent d’épilepsie (OR 2,7), et la survenue 
d’une crise convulsive avant le monitorage (OR 2,4). Trente neuf pour cent des 
enfants de moins de 2 ans (n = 41) avaient une activité comitiale, versus 32 % des 
2-18 ans (n=34), et 17 % des adultes (n = 495). Les « activités épileptiformes » 
(PLED, GPED, burst suppressions… Cf. infra) avaient été écartées du diagnostic 
de comitialité, mais elles étaient fréquemment associées, sans que l’analyse ne 
permette de déterminer plus précisément leur valeur prédictive.

Tableau I 
Activité comitiale détectée par l’EEGc chez 570 patients de neuro-réanima-

tion, hors suivi d’EDME dans l’étude de Claassen et al [1].

Crises 
comitiales

dont % 
sans 

convulsions
dont EME NC

TC (n=51) 18 % 100 % 44 %

HSA (n=108) 19 % 95 % 70 %

Postopératoire (n=13) 23 % 100 % 33 %

Tous patients 19 % 92 % 54 %
Les enseignements essentiels de cette étude sont d’une part que l’EEGc 

permet de détecter de nombreux évènements comitiaux dans une population 
variée de neuro-réanimation médico-chirurgicale, et d’autre part que la quasi-
totalité de ces événements sont non convulsifs. De plus, entre un et deux tiers 
d’entre eux sont des états de mal (mais ce terme n’est pas défini dans l’étude), 
et ces événements sont environ 2 fois plus fréquents chez l’enfant. Néanmoins 
cette étude présente une limite majeure, qui est d’être rétrospective, avec le fait 
que l’EEGc était mis en place à la demande du clinicien et non systématiquement 
chez tous les patients, ce qui ne permet pas de conclure que la fréquence des 
événements comitiaux en neuro-réanimation se situe aux alentours de 20 %.

Une troisième grande équipe de neuro-réanimation s’est intéressée à la 
détection d’évènements comitiaux par l’EEGc en se focalisant sur deux contextes 
pathologiques : le traumatisme crânien [2] et l’accident vasculaire cérébral (AVC) 
ischémique (AIC) et hémorragique (HIC) [4]. Le point commun de ces études 
était d’évaluer de façon prospective l’incidence des événements comitiaux dans 
ces trois situations cliniques. Les critères d’inclusion étaient un GCS ≤ 12 pour 
la population de TC, et un GCS ≤ 12 avec NIHSS ≥ 8 pour la population d’AVC. 
La prophylaxie anti-comitiale était réalisée par la phénytoïne systématiquement 
pendant une semaine dans les populations de TC et d’HIC, et en cas de chirurgie 
(y compris DVE) ou d’épilepsie dans la population d’AIC. Les principaux résultats 
sont résumés dans le Tableau II. Dans la population d’AVC, il y avait 63 HIC et 
46 AIC. On retrouve une fréquence d’environ 20 % d’événements comitiaux 
dans ces 2 populations, qui cette fois peut être interprétée comme une incidence 
puisqu’il s’agit d’une étude prospective systématique. Cette incidence est net-
tement supérieure à celle attendue dans la population des AVC, et les auteurs 
soulignent que ceci est probablement lié au fait que le monitorage EEGc permet 
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de détecter 4 fois plus d’événements comitiaux dans les 72 premières heures. 
L’autre résultat inattendu est que ces événements comitiaux surviennent chez 
34 % des HIC profonds versus 21 % des HIC superficiels. Enfin il existe une 
corrélation significative entre la déviation de la ligne médiane et la survenue 
d’événements comitiaux dans le groupe HIC, que les auteurs attribuent à la 
majoration de l’œdème cérébral, mais l’aggravation du pronostic ne sort pas 
significativement (p < 0,06).

En ce qui concerne les traumatisés crâniens, les événements comitiaux 
survenaient dans un délai de 10 ± 5 heures, et un événement comitial chez un 
patient sur deux n’était détecté que par l’EEGc. Le lien entre EDME (dont 3 
étaient non convulsifs) et mortalité était manifeste puisque cette dernière était 
de 100 %, mais on ne pouvait pas conclure sur la causalité. Les auteurs ajoutaient 
que l’hypoxie initiale était un paramètre lié à la fois au mauvais pronostic et à la 
survenue d’un EMDE.

Tableau 2 
Activité comitiale détectée par EEGc systématique dans une population de 

traumatisés crâniens et dans une population d’AVC [2, 4].

TC
n = 94

AVC
n =109

Crises convulsives 10 (11 %) 5 (5 %)

Crises non convulsives 11 (12 %) 16 (15 %)

Dont EME 6 (mortalité 100 %) 7

3. LES CRISES INFRA CLINIQUES SONT-ELLES DÉLÉTÈRES ? EN 
D’AUTRES TERMES FAUT-IL DÉTECTER (ET  TRAITER) L’ACTIVITÉ 
COMITIALE INFRA CLINIQUE ?

Il est bien établi que l’état de mal tonico-clonique engage le pronostic vital, 
même si les parts relatives de l’EDME et de la pathologie causale sont souvent 
difficiles à distinguer [23]. Dans la grande étude de Treiman et al, l’existence 
de crises infra-cliniques était même un facteur de risque de mauvais pronostic 
fonctionnel et vital, mais celui-ci était attribué à la gravité des pathologies sous-
jacentes, et à la moins bonne réponse au traitement [12]. 

Ainsi, l’existence de dommages neuronaux propres à l’EDME reste contro-
versée. Le débat comprend des arguments expérimentaux et cliniques.

3.1. DONNÉES EXPÉRIMENTALES ET PHYSIOPATHOLOGIQUES

Les données exposées dans ce chapitre concernent l’EDME, convulsif ou 
non. Mais il est admis que les conséquences cérébrales sont plus importantes 
et plus précoces en cas d’état de mal convulsif qu’en cas d’état de mal non 
convulsif [9]. 

3.1.1. LÉSIONS CÉRÉBRALES PRIMAIRES DE L’edme

Les lésions neuronales liées à l’EDME restent assez mal caractérisées, les 
données disponibles résultant essentiellement de travaux anciens. Plusieurs 
études post-mortem réalisées chez l’homme ont montré que des lésions 
cérébrales sont constamment présentes, à des degrés variables, et qu’elles 
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intéressent principalement le système limbique (hippocampe), le thalamus, les 
cellules de Purkinje du cervelet, et le cortex cérébral [24]. 

Les modèles animaux ont permis de dissocier les lésions cérébrales secon-
daires, dues aux désordres systémiques occasionnés par les convulsions, des 
lésions cérébrales directes. Ces dernières sont en effet également présentes 
en cas de crises généralisées après contrôle des convulsions et des paramètres 
hémodynamiques et ventilatoires [25]. La transposition de ces données à la 
clinique humaine est incertaine, mais une autopsie pratiquée chez trois patients 
décédés après EDME dont les répercussions systémiques avaient été contrôlées 
a retrouvé des lésions cérébrales similaires [26]. La durée de la crise à partir de 
laquelle surviennent des dommages neuronaux reste mal connue [27]. Dans 
une étude de suivi IRM pendant un an, de 9 cas d’EDME dont la durée avait 
été en moyenne de 104 minutes, il n’y avait pas de lésion dans les régions 
habituellement vulnérables [28].

Il semble que le dosage sérique de l’énolase spécifique neuronale (NSE) au 
décours de l’EDME soit un indice des dégâts neuronaux occasionnés, y compris 
en cas d’état de mal sans convulsion [29].

A court terme, l’apparition d’un œdème cytotoxique après un EDME convul-
sif [30] ou non convulsif [31] a été mis en évidence par IRM de diffusion. 

3.1.2. THÉORIE DE L’EXCITO-TOXICITÉ

Les lésions cérébrales siègent au niveau post-synaptique dans des régions 
riches en récepteurs du glutamate [32] et s’installent même lorsque les facteurs 
systémiques sont contrôlés. Ces deux observations ont inspiré une théorie 
plaçant le glutamate au centre des mécanismes lésionnels. Celle-ci résulte en 
fait du caractère exagéré et soutenu d’une activation neuronale normale [32]. Au 
niveau cellulaire, la crise comitiale se traduit par des dépolarisations répétées 
et synchrones qui induisent une libération excessive de glutamate dans toute la 
région concernée. La fixation de celui-ci sur son principal récepteur post-synap-
tique, le récepteur NMDA, provoque une augmentation excessive du calcium 
intra-cellulaire [33]. Les cascades enzymatiques alors déclenchées aboutissent à 
une nécrose et à une apoptose neuronales [32, 34]. Ces phénomènes d’excito-
toxicité conduisent à terme à des remaniements morphologiques : une réaction 
gliale de type inflammatoire va modifier les jonctions serrées inter-neuronales et 
favoriser l’hypersynchronie [35]. Par la suite le développement de néosynapses 
et la néoformation de neurones vont créer des circuits aberrants, aggravant 
encore l’hyperexcitabilité et l’hypersynchronie [36], et conduisant ainsi à une 
épileptogenèse secondaire.

3.1.3. RETENTISSEMENT CÉRÉBRAL SECONDAIRE

Lors d’une crise convulsive, la phase d’hyperadrénergie est associée à une 
augmentation majeure du métabolisme cérébral et général. Le débit sanguin céré-
bral (DSC) reste adapté à cette hyperactivité métabolique tant que les conditions 
hémodynamiques périphériques le permettent [32, 37]. L’HTA observée serait 
donc initialement protectrice. Lors de la seconde phase, les activités électrique et 
musculaire diminuent jusqu’à aboutir aux décharges épileptiformes périodiques 
sur un tracé EEG très déprimé, et au relâchement musculaire (« dissociation 
électro-mécanique ») [9]. Durant cette phase, l’inadéquation entre les besoins 
et les apports énergétiques, l’hypoxie, l’hypoglycémie, ainsi que la diminution de 
pression de perfusion cérébrale (augmentation de la pression intra-crânienne par 
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l’œdème cérébral et dégradation de l’hémodynamique systémique) favorisent 
l’ischémie neuronale. Il survient alors une dette en O2 avec effondrement de 
la PO2 tissulaire, bien que le DSC reste plus élevé que la normale [38]. Il a été 
montré expérimentalement que durant la phase tardive de l’EDME, un DSC 
inférieur à 200 % de sa valeur contrôle ne garantissait pas une oxygénation 
cérébrale suffisante [37]. De plus, dans une autre étude chez le rat, les régions 
les plus vulnérables étaient aussi celles qui présentaient le découplage métabo-
lique le plus franc (majoration plus importante de la consommation de glucose 
que du DSC) [39]. Ce déficit en O2 pourrait aggraver le phénomène de cascade 
excito-toxique et donc également les lésions neuronales [23, 32]. L’intensité 
de ces lésions semble en outre corrélée à la durée de la crise et au degré 
d’hyperthermie [40], mais l’œdème cérébral spécifiquement induit par l’EDME 
reste modéré, et influence peu la PIC [35]. En cas de traumatisme crânien, il a 
été montré que les crises comitiales aggravaient la libération extra-cellulaire de 
glutamate [41], ce qui justifie qu’elles soient considérées comme de véritables 
facteurs d’agression secondaire.

3.2. DONNÉES CLINIQUES

Si l’on se réfère aux études que nous avons déjà développées, Vespa et al 
ont montré que dans le traumatisme crânien la survenue de crises comitiales 
s’accompagnait d’une surmortalité, à gravité égale par ailleurs [2]. L’enseignement 
principal l’étude de Young et al était l’aspect pronostique [22]. La mortalité globale 
des 49 patients présentant une activité comitiale détectée par l’EEGc était de 
33 %. Mais celle des patients présentant un EDME passait de 39 à 75 % dès lors 
que le délai avant reconnaissance de l’activité comitiale dépassait 24 heures. Le 
seul autre paramètre qui était significativement associé à une augmentation de 
la mortalité en analyse multivariée était la durée de l’EDME, avec une mortalité 
atteignant 85 % quand celui-ci dépassait la durée de 20 heures (Figure 1). Il est 
toutefois impossible d’affirmer avec certitude à partir de cette étude que la durée 
prolongée d’activité comitiale a un rôle de causalité dans la surmortalité, car il 
n’y est pas fait mention de score de gravité. 

Dans une controverse sur la morbidité des EDME sans convulsion, Young 
et Jordan affirmaient qu’au vu de leurs travaux, la survenue d’un EDME dans 
un contexte d’agression cérébrale aiguë aggravait les dégâts neuronaux, et 
qu’il devait donc être considéré comme un facteur d’agression secondaire, 
concluant même que la durée de l’EDME et le délai pour le diagnostic étaient 
des facteurs pronostiques [42]. En réponse, Aminoff contestait la réalité même 
de ces conséquences délétères [43]. Ces auteurs s’accordaient néanmoins sur 
le faible risque neurologique d’une crise brève isolée. D’autres experts mettent 
même en garde contre les risques liés au traitement sédatif face à leur bénéfice 
incertain devant des EDME sans convulsion [44]. Mais attention, l’EDME « non 
convulsif » était ici compris comme une absence ou une crise partielle complexe, 
qui possiblement ne présente pas le même risque de lésions délétères que 
l’EDME infra-clinique dans le cadre d’une agression cérébrale aiguë.

Chez les sujets survivants, l’EDME peut entraîner des troubles du compor-
tement et des déficits cognitifs à long terme, ainsi qu’un risque de récurrences 
épileptiques [45, 46]. Expérimentalement ces séquelles sont évitables lorsque 
l’on inhibe les récepteurs NMDA pendant l’EDME [47].
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En conclusion, il est actuellement impossible d’affirmer avec certitude que 
l’activité comitiale non convulsive entraîne des dégâts cérébraux propres. Ceux-ci 
sont toutefois fort probables, au vu des arguments que nous avons exposés. Il 
faut certainement considérer au minimum qu’en cas d’agression cérébrale, une 
activité comitiale prolongée soit à la fois un signe de gravité pouvant justifier 
d’une action thérapeutique supplémentaire (décompression chirurgicale, hypo-
thermie…), et à la fois un facteur d’aggravation, dans la mesure où elle entraîne 
un accroissement de la demande métabolique dans une situation où l’apport 
énergétique est déjà compromis.

Figure 1 : Devenir des 49 patients présentant une activité comitiale détectée 
par le monitorage EEGc, dans une unité de soins intensifs neurologiques, en 
fonction de la durée de l’activité comitiale enregistrée [22]. La mortalité globale 
était de 33 %.

4. MISE EN PLACE EN PRATIQUE DE L’EEG CONTINU

L’industrie propose des boîtiers EEG à 2 ou 4 canaux, compatibles avec les 
écrans de monitorage, qui peuvent afficher en permanence les courbes EEG. 
C’est le cas par exemple du module Philips® compatible avec le moniteur Intel-
livue que nous utilisons (2 canaux). Les électrodes doivent être placées sur le 
crâne du patient en regard des régions à explorer. L’idéal est bien sûr de disposer 
du plus grand nombre de canaux possible, et de les placer en fronto-pariétal 
et en occipital (localisation des ondes alpha). Toutefois, ceci est souvent rendu 
difficile par les cheveux, et les pansements chez les patients de neurochirurgie 
(crâniotomie, fibre de PIC, DVE…), et le montage le plus simple consiste à 
disposer les électrodes en fronto-temporal, au niveau de la racine des cheveux 
et des tempes (ou des mastoïdes), et d’ajouter la 5ème électrode (référence) à la 
racine du nez (Figure 2). Les fabricants proposent des électrodes en argent qui se 
fixent avec une pâte spéciale au collodion, ou des petites aiguilles transcutanées. 
Les patchs autocollants sont certainement aussi fiables et plus simples à utiliser, 
sans risque septique.

La couche cornée de la peau doit être dégraissée, voire abrasée, avant la mise 
en place des électrodes, de façon à optimiser la conduction électrique (le signal 
EEG s’exprime en microvolts, versus millivolts pour le signal ECG). Il est important 
de vérifier que l’impédance des électrodes soit basse, afin de garantir un signal 
d’une qualité suffisante pour être interprété. La bande passante standard est 
déterminée par un filtre bas et un filtre haut, modifiables, mais généralement 
réglés entre 0,5 et 30 Hz. L’amplitude standard est de 100 µV.
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Figure 2 : Monitorage EEGc par le module Philips® et le moniteur Intellivue®. 
Mise en place des électrodes frontales et temporales.

L’affichage à l’écran inclut le signal EEG brut (chiffres impairs à gauche, 
chiffres pairs à droite), que l’on peut donc surveiller en permanence, ainsi que 
la puissance instantanée de chaque signal. La numérisation du signal permet un 
traitement informatique complémentaire qui aide l’interprétation. Le plus utile est 
l’analyse spectrale : une transformée de Fourrier est appliquée au signal EEG afin 
d’en déterminer toutes les 2 secondes (ou moins fréquemment) le spectre de 
fréquence : c’est la proportion de la puissance totale du signal qui est affectée 
à chaque type d’onde (alpha, béta, delta, théta) (Figures 3 et 4). Ce pourcentage 
peut être affiché en permanence sur l’écran, de même que la bande spectrale, 
dite « compressée » (BSC). 

Delta (0,5 à 4 Hz) Fréquence lente, grande 
amplitude

Sédation profonde, nouveau-
né

Théta (4 à 8 Hz) Adulte sédaté, nourrisson et 
enfant

Alpha (8 à 13 Hz) Fréquence rapide, 
amplitude faible, Repos, yeux fermés

Béta (13 à 30 Hz) Fréquence la plus rapide, 
amplitude faible Activité consciente

Figure 3 : types d’ondes EEG en fonction de leurs fréquences
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Figure 4 : Ecran EEG complet sur le moniteur Philips Intellivue® (image 
Philips). On retrouve les signaux EEG bruts (EEG 1 : gauche, EEG 2 : droit), la 
bande spectrale compressée qui défile toutes les 2 secondes, les puissances 
totales des signaux droit et gauche (PT1 et PT2), ainsi que le pourcentage de 
cette puissance affectée à chaque type d’onde.

Sous sédation, les ondes delta (rythmes lents) prédominent fortement. En 
cas de crise comitiale, on observe sur le tracé EEG des pointes, suivies ou non 
d’ondes (« pointes-ondes »), ou en salves (« poly-pointes »). La puissance totale 
du signal augmente également. La BSC montre un décalage brutal du spectre 
vers les fréquences entre 10 et 15 Hz, avec une majoration de l’hétérogénéité 
(Figure 5). Lorsqu’un tracé pathologique est suspecté, il convient dans la mesure 
du possible, de le confirmer par un EEG classique.

La mise en place et l’interprétation de l’EEGc imposent donc un certain 
apprentissage, et de toute façon une collaboration étroite avec le service 
d’électrophysiologie. 

Figure 5 : Etat de mal épileptique chez un enfant de 10 mois. Photo de gauche : 
activité comitiale dans l’hémisphère droit. Photo de droite : activité comitiale 
dans les deux hémisphères.
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5. LIMITES DE L’EEGC À CONNAÎTRE

5.1. NOMBRE DE CANAUX

La première limite de ce type de matériel est le nombre restreint de canaux. 
Comme pour le scope cardiaque, la résolution spatiale est par définition inférieure 
à celle de la technique de référence. Les grandes équipes américaines dont 
nous avons détaillé les études réalisaient de véritables EEG en continu avec du 
matériel 8-16 canaux pour Jordan et al [5], 20 canaux pour Claassen et al [1], et 
14 canaux associés à une vidéosurveillance pour Vespa et al [2, 4]. Comme pour 
le cardioscope, il convient donc de déterminer les régions les plus pertinentes 
à surveiller. Le monitorage des régions frontales et temporales est acceptable 
en réanimation, notamment chez le patient sédaté pour la détection de l’activité 
comitiale, mais il faut savoir que ces régions sont normalement pauvres en 
activité alpha. L’idéal, lorsque ce cela est possible, est de monitorer les régions 
fronto-pariétales, et éventuellement occipitales.

5.2. CONTINUITÉ DE LA SURVEILLANCE

La deuxième limite est la reconnaissance de l’activité comitiale lorsqu’elle 
survient. Si le réanimateur est particulièrement vigilant lorsqu’il existe un contexte 
favorable à l’épilepsie, il ne peut se trouver en permanence devant l’écran. Le sys-
tème Philips® ne possède pas d’alarme sur le tracé, ni de mémoire informatique. 
Certains auteurs, comme Vespa et al [2, 4], utilisent un répétiteur central couplé à 
la vidéosurveillance, avec mise en mémoire des tracés et possibilité d’impression 
sur papier, qui permettent au réanimateur d’analyser a posteriori un événement. 
Il est aussi judicieux, comme le suggèrent Young et Vespa, d’apprendre non 
seulement à l’ensemble des médecins, mais aussi au personnel soignant à 
distinguer un tracé d’activité anormale d’un tracé de sédation [22, 48]. A l’avenir, 
se répandront probablement des logiciels de reconnaissance automatique des 
événements électriques [49].

5.3. QUALITÉ DU SIGNAL, ARTÉFACTS

Le signal EEG est, nous l’avons vu, extrêmement faible, de l’ordre de quel-
ques dizaines de microvolts. Il en résulte que l’impédance des électrodes doit 
être inférieure à 5 kOhm, pour que le signal soit interprétable. Les électrodes se 
décollent souvent (sueurs, agitation, mobilisation du patient…) et doivent toujours 
être vérifiées avant d’interpréter le signal. Le module Philips® mesure en continu 
cette impédance et propose une alarme en cas de majoration de celle-ci. 

De plus, malgré un traitement du signal très performant pour éliminer le bruit 
de fond, le tracé peut toujours être perturbé par le myogramme (tremblements, 
mouvements oculaires, déglutition, mastication : activité rapide, en millivolts), 
l’électrocardiogramme (notamment en cas de tracé fortement déprimé), voire 
par les mouvements de l’eau condensée dans la sonde d’intubation ou par le 
dermogramme (activité lente de très faible amplitude, liée à la sécrétion sudorale). 
Des courants parasites peuvent aussi être créés par les appareils électriques 
dans la chambre, voire par le mouvement du personnel [50].

Enfin le filtre haut généralement réglé à 30 Hz induit l’élimination des 
événements électriques très rapides [50].
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5.4. ACTIVITÉS ÉPILEPTIFORMES

Si les formes typiques de pointes ou de pointes-ondes sont aisément 
reconnaissables, certaines morphologies peuvent prêter à confusion : activités 
thêta ou pointes isolées secondaires à une imprégnation médicamenteuse ou 
à une encéphalopathie, et surtout les activités « épileptiformes » : décharges 
périodiques latéralisées (PLEDs : lateralized periodic epileptiform discharges, 
BiPLEDs : Bilateral PLEDs) ou généralisées (GPEDs : generalized periodic epilep-
tiform discharges), activités rythmiques delta. Ces activités ne constituent pas 
à proprement parler de l’épilepsie, mais elles lui sont fréquemment associées, 
en particulier chez les patients de réanimation, et peuvent être favorisées par 
une hyponatrémie, une insuffisance rénale, une insuffisance hépatique, une 
encéphalopathie septique ou métabolique, une anoxie cérébrale, la période post-
EDME, et certains médicaments (kétamine, barbituriques, baclofène…) [51]. Les 
spécialistes estiment qu’il existe en fait un continuum entre ces différentes acti-
vités épileptiformes et l’activité épileptique, avec un risque potentiel de lésions 
neuronales, sans que l’on sache si celles-ci sont liées à l’activité épileptiforme 
elle-même ou au fait qu’elles soient souvent associées à l’activité épileptique. 
La nécessité ou non de traiter ces activités est donc discutée, d’autant plus que 
certaines PLED peuvent s’accompagner de signes neurologiques. La tendance 
actuelle est en faveur du traitement, en raison au moins de l’association fréquente 
à l’activité épileptique, qui elle doit être traitée. Les traitements possibles sont 
ceux de l’EDME : les benzodiazépines, la phénytoïne (utilisée depuis 1937) [52], 
le valproate, mais aussi les anti-comitiaux plus récents : lévétiracétam, gabapen-
tine, topiramate…  [51]. Dans le doute, la seule solution est de réaliser un EEG 
classique 20 dérivations sur un temps suffisamment long, avec une interprétation 
par un spécialiste en électrophysiologie.

Figure 6 : Aspect de burst-suppression (dépression intense de l’activité électri-
que entrecoupée de bouffées paroxystiques amples) qui est considéré comme 
un cas particulier de GEPD. Il peut se voir au décours d’un EDME et est dans ce 
cas,de très mauvais pronostic (précède le tracé iso-électrique), ou être d’origine 
médicamenteuse (« coma barbiturique » ).

CONCLUSION

Le monitorage continu de l’EEG est un outil utile dans le suivi des EDME, 
et prometteur en terme de détection d’activité comitiale ou épileptiforme sans 
convulsions chez le patient de réanimation. II a déjà permis de montrer que ces 
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activités sont certainement beaucoup plus fréquentes que l’on ne le croit, et 
qu’il est certainement utile de les traiter.

Pourtant l’EEG continu reste assez méconnu des réanimateurs, bien qu’il 
fasse d’ores et déjà l’objet de recommandations des sociétés de neurologie et 
de neurophysiologie américaines (niveau B) [53]. 

L’EEGc ne remplace pas l’EEG classique. Au contraire, son utilisation fait 
appel à une plus grande collaboration avec les électrophysiologistes, tant pour 
la mise en place et l’apprentissage de la technique que pour la confirmation de 
tracés anormaux par des EEG.

La comparaison au « scope du cortex » peut être faite à plusieurs titres. 
Il s’agit d’un moyen de surveillance continu, qui ne donne que rarement un 
diagnostic de certitude mais qui, bien utilisé, devrait être particulièrement 
efficient pour détecter des événements neurologiques. Aucun réanimateur ne 
prétend faire le diagnostic d’infarctus du myocarde sur le cardioscope, et pourtant 
aucun ne remettrait en cause son utilisation systématique chez le patient de 
réanimation.
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