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Vascular epileptic seizures are well known and
have been studied by numerous authors. The dif-
ferent conclusions of these reports relate to metho-
dological differences due to variability in the num-
ber of included patients, inclusion and exclusion,
definition of acute seizure (24 hours to 2 weeks),
so that direct comparison of these studies is limit-
ed. In general timing of seizures parallels the bi-
modal distribution of post traumatic epilepsy, with
a first peak in the first two weeks, and a second 
peak after 6 to 12 months. Studies show that for
cerebral infarction approximately one third of
patients have their first seizure within 2 weeks and
the majority (68–73%) within a year. There is no
specific study of seizures during acute phase of
stroke, defined as the first hours following onset 
of neurological deficit. The term “vascular pre-
cursor epilepsy” has been used to describe this
phenomenon but most studies have been criticised
because of the small patient groups. None of them
has studied seizures announcing a vascular dis- 
order in hours or days preceding. We propose that
such seizures may reflect early progressive ischae-
mia which may evolve into an infarction hours or
days afterwards. Recognising precursive seizures
might help to predict, or even prevent onset of
stroke and its extension.

We studied patients that presented one or
several seizure(s) in the acute phase of stroke (few
hours before [precursive],at the time of with stroke
symptoms [inaugural] or less than 24 hours after
onset of stroke). These patients were compiled
from the Lausanne stroke Registry, a collective of

3628 acute stroke patients referred to the Centre
Hospitalier Universitaire Vaudois (CHUV) be-
tween 1978 and 1996. 43 (1.18%) patients pre-
sented seizure(s) in the acute phase of stroke. The
predominance of vascular causes for seizures in the
elderly has already been confirmed. Mean age of
our recruited patients was 50 for women and 57 
for men, which is younger than the average for 
the studied registry (mean age of 63 years). 60% 
of epileptic seizure were inaugural.14 of 43 patients
presented only one seizure and only 3 developed a
status epilepticus. Seizure(s) may be the only pre-
senting symptom of stroke, especially of small cor-
tical ischaemic lesion origin.Mechanisms of epilep-
togenesis in subcortical injury remain poorly
understood. Few patients showed an association
between deep and superficial lesion, the latter
probably responsible for seizure. Frontal strokes
are more epileptogenic. In our collective, strokes
associated with seizures almost always affected
cerebral hemispheres and in most cases cortico sub-
cortical structures. The proportion of primary
haemorrhage is high (17/43; 39.5%). Frequency of
seizures in haemorrhagical stroke is 4.8%, com-
pared to 0.8% (p <0.05) in ischaemic stroke. Hy-
pertension was responsible for 1⁄3 of strokes. The
same proportion of rupture of vascular malforma-
tion was observed. One third of the ischaemic le-
sions showed an embolic origin that was cardiac in
most cases. 26/43 patients showed generalised ton-
ico clonic seizure without focal onset preceding for
16 (37%). Abnormal EEG is found in almost all
cases but specific epileptic patterns were observed
in only 5 (14%).

In a multivariable analysis, only alcoholism
seemed to modify occurrence of early seizures in
stroke. Cardiovascular risk factors like hyper-
tension, hypercholesterolaemia and smoking were
not risk factors for epileptic seizures in stroke.The
extent and evolution of neurological deficit were
more exacerbated in patients with a seizure: we
noticed a greater fluctuation and even a progres-
sion of symptoms, particularly in the first hours
following stroke.
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Introduction

Les crises d’épilepsie survenant dans la phase
précoce d’un AVC ont déjà été étudiées par de
nombreux auteurs, dont le premier était Jackson 
et coll. en 1864 [1]. Ces différentes études s’inté-
ressaient à la fréquence des crises dans les AVC
d’étiologies diverses, aux territoires vasculaires les
plus fréquemment touchés, à la répercussion de 
la crise sur la clinique de l’AVC ou à la mortalité
engendrée par celle ci. Peu s’intéressaient à la
période dans laquelle survenait cette crise par
rapport à l’AVC. Nous avons étudié plus spéci-
fiquement les crises qui survenaient dans les pre-
mières 24 heures après les symptômes d’AVC, leurs
relations avec le type, l’étiologie et la localisation
de l’AVC, le groupe de patients touchés et leurs
facteurs de risque, la clinique de l’AVC et ses
modifications par la crise, le type de crise et 
leur nombre. Cette étude cas-controle comptait 
43 patients tirés du registre lausannois des AVC 
[2] qui groupe prospectivement l’ensemble des
patients hospitalisés entre 1978 et 1996 dans le
service de neurologie du CHUV à Lausanne pour
un premier AVC. Chaque patient du groupe a été
comparé à 2 patients contrôle d’âge et de sexe iden-
tique, avec une lésion dans le même territoire vas-
culaire. Ont été exclus du collectif les hémorragies
sous-arachnoïdiennes et les patients victimes d’un
deuxième AVC.

Patients et méthodes

Parmi les 3628 patients que répertoriait le Registre
lausannois des AVC, 43 patients présentaient une
crise d’épilepsie dans la phase précoce de l’AVC
(quelques heures avant [précursive], en même
temps [inaugurale] ou moins de 24 heures après les
premiers symptômes). Le diagnostic était basé sur
l’observation directe de la crise par le personnel
soignant à l’admission, les ambulanciers ou toute
autre personne assistant à la crise.

Chaque patient victime d’une crise (groupe
«Epi» était comparé à deux individus de même
sexe, d’âge comparable et avec une lésion de 
même type dans un territoire identique (groupe
témoin). Pour 7 jeunes patients du groupe «Epi»,
nous avons dû élargir la tranche d’âge afin de leur
trouver un «jumeau».

La fréquence des crises, la chronologie de leur
apparition et leur nombre ont été étudiés et clas-
sés en deux types:
– crises généralisées (de type grand mal),
– crises partielles (motrices, sensitives, versives,

autres).

Un EEG a été effectué chez 86% des patients
avec crise d’épilepsie.

La clinique a été comparée et la gravité du
déficit fonctionnel interprété comme facteur pro-
nostic. Quelques facteurs de risque ont été étudiés
dont la présence d’une hypertension artérielle
(HTA), d’un diabète, d’une hypercholestérolémie,
d’un tabagisme actif ou ancien, d’antécédents
d’ischémie ou d’arythmie cardiaque, d’AIT ou
d’alcoolisme chronique.

L’AVC a été classé selon son étiologie (embo-
lie d’origine artério-artérielle ou cardiaque, throm-
bose sur plaque d’athérosclérose avec ou sans
sténose, artériopathie hypertensive, malformation
vasculaire, iatrogène, autre) et sa nature (isché-
mique vs hémorragique) sur la base d’imageries
radiologiques et d’examens complémentaires.

Une analyse statistique des informations a été
faite. L’âge, le sexe et le territoire vasculaire 
atteint étaient des variables identiques dans les
deux groupes étudiés. Une analyse univariée a été
effectuée pour chaque variable en relation avec 
la crise d’épilepsie. L’analyse multivariée a été ob-
tenue par régression logistique multiple. La valeur
était significative si p <0,05.

Résultats

Les patients

Sur les 3628 patients enregistrés dans le registre 
des AVC lausannois entre 1978 et 1996, 43 ont pré-
senté une crise d’épilepsie dans la phase précoce
de leur AVC. Ce groupe de patients se composait
de 55,8% d’hommes. Ils étaient âgés de 18 à 90 ans
avec une moyenne d’âge de 54 ans et un pic de
fréquence entre 50 et 59 ans pour les hommes et
entre 60 et 69 ans pour les femmes. Dans le registre
entier,on trouvait 61,3% d’hommes et l’âge moyen
des patients était de 63 ans.

Les crises d’épilepsie 

43 patients (1,2%) ont présenté une crise d’épilep-
sie dans la phase précoce de leur AVC dont les 
deux tiers environ comme symptôme inaugural de
l’AVC. Pour 6 patients, la crise est survenue avant
les premiers symptômes de l’AVC (tab.1).Parmi ces
crises précursives, 3 se sont présentées plus de 24
heures avant l’AVC et une 5 jours avant celui-ci.Un
tiers des crises étaient somatomotrices (32,5%) et
il était fréquent (41,9%) que les crises semblaient
être généralisées d’emblée.Seuls 3 cas d’état de mal
ont été répertoriés (tab. 2).

S C H W E I Z E R  A R C H I V  F Ü R  N E U R O L O G I E  U N D  P S Y C H I A T R I E 1 5 4  ■ 2 / 2 0 0 367



Un tiers des patients ont présenté une seule
crise et la majorité (67,5) ont été victimes d’au
moins deux crises consécutives.

Dans le groupe qui a présenté une ou plusieurs
crise(s) d’épilepsie(s),un EEG a été réalisé chez 37
patients (86%). Ce pourcentage n’est évidemment
retrouvé ni dans le groupe témoin ni dans 
le registre entier. Cet examen était anormal pour
tous les cas sauf un, mais porteur de traits de la
lignée épileptique dans 14% des cas seulement.

Aucune analogie n’a pu être démontrée entre la
période à laquelle apparaissait la crise, le type 
de crise, leur nombre, le type d’AVC et le territoire
atteint. L’origine commune de la phase focale de la
crise précursive et des manifestations de l’AVC
(motrices vs sensitives) a pu être démontrée dans
la moitié des cas (une seule lésion responsable des
deux événements).

L’étude des antécédants des patients n’a pas été
conclusive quant à une prédisposition aux crises
dans le cadre d’un AVC.

Les accidents vasculaires cérébraux

Dans le groupe des patients qui avaient présenté
une ou plusieurs crises d’épilepsie, l’accident
vasculaire était hémorragique dans plus d’un tiers 
des cas (39,5%).

La fréquence des crises d’épilepsie parmi les
accidents vasculaires hémorragiques est de 4,8%
alors qu’elle n’est que de 0,8% dans les cas d’at-
teintes ischémiques.

Pour 6 patients dont l’AVC était hémorragique,
l’étiologie était hypertensive (35,3%). Dans le 
même pourcentage de cas, on a pu mettre en
évidence une malformation vasculaire (malforma-
tion artério-veineuse [MAV], anévrisme ou autre
malformation vasculaire) et dans 3 autres cas
(17,6%), des troubles de la crase soient dûs à un
traitement anticoagulant ou à une insuffisance
hépatique.

Les infarctus cérébraux étaient d’origine em-
bolique dans 8 cas sur 26 (30,8%). L’origine arté-
rio-artérielle de cet embole à été prouvé pour 2
patients et l’origine cardiaque pour 5 patients.
L’étiologie d’une lésion ischémique n’a pas pu être
déterminée avec sûreté (tab. 3).

Les hémorragies touchaient plus fréquemment
le lobe frontal (35,3%), et c’est l’artère cérébrale
moyenne superficielle dans ses parties antérieures
et postérieures qui était responsable de la lésion
dans 15 cas parmi 26 infarctus cérébraux (57,7%).
L’atteinte de la circulation antérieure et du terri-
toire carotidien était globalement plus fréquente
dans le groupe avec crise d’épilepsie que dans le
registre en général (79 vs 39%). Les lésions tou-
chaient principalement les zones cérébrales super-
ficielles. Une seule lésion profonde, de type isché-
mique, a été responsable d’une crise d’épilepsie.
Quelques lésions ischémiques superficielles étaient
accompagnées de lésions profondes (19,3%) (tab.4).

Les manifestations les plus fréquentes des AVC
suivis de crise(s) étaient de type sensitivomotrices
(19 patients). Dans un quart des cas, l’hémianopsie
latérale accompagnait l’hémisyndrome. 6 patients
(14%) souffraient de troubles plus complexes asso-
ciant une atteinte neurologique de plusieurs types
(troubles cérébelleux, oculomoteurs associés à 
un hémisyndrome p. ex.). Dans le groupe témoin
comme dans le registre, la symptomatologie motri-
ce isolée était plus importante (environ un tiers des
patients alors qu’il y en a la moitié moins (14%)
dans le groupe des patients victimes d’une ou de
plusieurs crises d’épilepsie).

Les conséquences de la crise sur l’AVC

L’installation du déficit a été prolongée en cas 
de crise accompagnatrice et la clinique a été fluc-
tuante pendant une plus longue période. L’état 
de conscience était particulièrement perturbé 
(p <0,05) dans le groupe avec crise d’épilepsie 
(tab. 5), c’est d’ailleurs le seul signe clinique qui est
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Chronologie des crises d’épilepsie et nombre de crises chez
un même individu.

chronologie «Epi» %1 nombre «Epi» %2

de crises

précursives 6 14 1 14 32,5

inaugurales 26 60 2 9 21

<24 heures 11 26 >2 20 46,5

1 fréquence du moment d’apparition des crises parmi 
le groupe «Epi» 

2 fréquence de répétition des crises parmi le groupe «Epi»

Tableau 1

Type de crise d’épilepsie et fréquence parmi le groupe «Epi».

type de crise d’épilepsie «Epi» %1

tonicocloniques gén. d’emblée 18 42

partielles simples motrices 14 32

partielles simples sensitives 2 5

versives 2 5

partielles complexes 6 14

secondairement généralisées 8 19

états de mal 3 7

indéterminées 1 2

1 fréquence des types de crises parmi le groupe «Epi»

Tableau 2 



aggravé par la crise d’épilepsie, comme le montre
l’analyse uni- et multivariée. Cette analyse a été
effectuée pour plusieurs signes cliniques et facteurs
de risque. Les troubles du language des praxies et
les céphalées n’ont pas été plus fréquemment
observés chez les patients victimes d’une ou de

plusieurs crise(s) d’épilepsie au décours d’un AVC.
La répétition des crises n’a pas aggravé la sympto-
matologie, excepté l’état de conscience (état de
mal).

Quelques facteurs de risques potentiels pou-
vant être responsables d’une augmentation du
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Causes présumées des AVC chez les patients présentant une (des) crises d’épilepsie («Epi») ou non (témoins).

cause présumée total %1 «Epi» %2 %3 témoins %4

hémorragie 355 9,79 17 4,79 39,53 32 37,21

HTA 6 35,29 6 18,75

rupture d’anévrisme 1 5,88 4 12,5

rupture de MAV 2 11,76 2 6,25

rupture autre malformation vasculaire 3 17,65

trouble de la crase 3 17,65 3 9,375

angiopathie amyloïde 1 5,88 4 12,5

microangiopathie 2 6,25

indéterminée 1 5,88 10 31,25

tumeur 1 3,125

ischémie 3273 90,21 26 0,79 60,47 52 60,46

embolique 8 30,77 19 36,54

artério-artériel 2 25 5 26,32

cardiaque

fibrillation auriculaire 3 37,5 7 36,84

paradoxale 2 25 1 5,26

autres 2 10,53

indéterminée 2 10,53

indéterminée 1 12,5 2 10,53

thrombotique 8 30,77 21 40,38

sur athérosclérose 4 50 10 47,62

dissection carotide

spontanée 3 37,5 3 14,29

traumatique 1 12,5 1 4,76

infarctus lacunaire 2 9,52

artérite 2 9,52

trouble de la crase 1 4,76

dysplasie fibro-musculaire 2 9,52

ramollissement hémorragique 7 26,92 4 7,70

thrombose veineuse

contraception orale 2 28,57

autre 1 14,29 1 25

embole 2 28,57 2 50

indéterminée 2 28,57 1 25

autres 2 7,7 3 5,77

indéterminée 1 3,84 5 9,61

1 fréquence des causes par rapport au registre dans son entier 
2 fréquence des causes par rapport au nombre de même causes dans le registre 
3 fréquence des causes parmi le groupe «Epi» 
4 fréquence des causes parmi les témoins

Tableau 3



risque de crise d’épilepsie lors d’un AVC ont été
étudiés. L’alcoolisme est le seul facteur significa-
tivement prédisposant à la survenue de ces crises
(p <0,05), uniquement lorsqu’il est associé à
d’autres facteurs de risque (analyse multivariée).

L’état fonctionnel à la sortie de l’hôpital, té-
moin du pronostic et de la morbidité de ces
patients, n’a pas été significativement influencé 
par la présence ou l’absence de crise. Celle-ci n’a
en outre pas augmenté le taux de mortalité lié à
l’AVC.

Discussion

Nous nous sommes intéressés à deux phénomènes
encore mal étudiés: les crises d’épilepsie dans les
premières heures d’un AVC et les crises précédant
celui-ci. La phase aiguë a été définie comme suit:
de la semaine précédant le déficit neurologique
jusqu’aux premières 24 heures après. Dans notre
étude, la fréquence de ces crises est de 1,18%. Les
études réalisées sur ce sujet obtiennent des résul-
tats variant de 2,4 [3] à 33% [4]. La définition de 
la précocité des crises, les techniques de recrute-
ment des cas et les restrictions posées lors de celui-

ci sont responsables de ces variations majeures.
L’apparition des crises dans le temps a été décrite
suivant une distribution bimodale [5] souvent iden-
tique à celle des crises post traumatisme crânien
[5]. Un tiers des patients présentant un AVC isché-
mique avaient une première crise dans les deux
semaines suivant l’AVC et deux tiers dans la
première année. Une grande étude multicentrique
[6] a rapporté 40% de crises le premier jour 
de l’AVC et 75% dans les 6 mois. Une étude [7]
concernant les crises dans le premier mois a mon-
tré que 85,7% des crises avaient lieu pendant la
première semaine et 67,8% dans les premières 
24 heures. Des crises immédiates ont aussi été rap-
portées dans 5,6% des cas [8], sans différences
selon le type d’AVC.Deux études ont rapporté que
plus de 60% des crises immédiates avaient consti-
tué le symptôme inaugural de l’AVC [5, 9]. Nous
avons observé une nette prépondérance de crises
inaugurales à l’AVC et la présence de quelques
crises précursives que nous avons étudiées pré-
cisément (tab. 1). Celles-ci ont déjà été citées par
plusieurs auteurs [6, 10–14] mais elles précédaient
de plusieurs mois à plusieurs années l’AVC. Un
travail datant de 1997 [15] a permis d’observer 
3% de crises précursives dont 63% plus d’une
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Territoires atteints selon le type d’AVC; comparaison entre les cas avec crise d’épilepsie et le fichier dans son entier.

type d’AVC territoire registre %1 «Epi» %2

hémorragies carotidien 212 59,72 13 76,47

vertebrobasilaire 143 40,28 3 17,65

indéterminé 1 5,88

infarctus carotidien 1208 36,91 21 80,78

vertebrobasilaire 934 28,54 2 7,7

jonctionnel 76 2,32 1 3,84

sous-cortical 820 25,05 1 3,84

multi-infarctus 235 7,18

indéterminé 1 3,84

1 fréquence des territoires atteints dans le registre selon le type d’AVC 
2 fréquence des territoires atteints dans le groupe «Epi» 

Tableau 4

Tableau 5 Etat de conscience en phase aiguë.

conscience registre %1 témoins %2 «Epi» %3

normale 2881 79,41 54 62,79 13 30,23

somnolence 427 11,77 19 22,09 15 34,88

coma léger 111 3,06 4 4,65 11 25,58

coma profond 52 1,43 3 3,49 1 2,33

confusion 157 4,33 6 6,98 3 6,98

1 fréquence des atteintes de la conscience 
2 fréquence des atteintes parmi le groupe des témoins 
3 fréquence des atteintes parmi le groupe «Epi»



année avant l’AVC. Le terme d’épilepsie vascu- 
laire précursive a été utilisé dans le but de décrire
ce phénomène [13] mais la plupart des études por-
tant sur ce type de crises ont été controversées,
basées sur de petits collectifs. Aucune ne s’est
penchée plus précisément sur les crises annonçant
un désordre vasculaire dans les heures ou jours
précédant celui-ci.

Dans notre collectif, 3 crises précursives ont 
eu lieu peu avant la première manifestation du
désordre vasculaire (moins de 24 heures avant) et
3 autres dans la semaine précédente. Pour ces 
6 patients, nous avons cherché à lier l’expression 
de la crise (phase focale) et celle de l’AVC afin 
d’en prouver l’origine commune. Nous y sommes
parvenus pour la moitié d’entre eux. Le territoire
atteint, la présentation clinique et le type d’AVC de
ces cas précis ont aussi été confrontés, sans parvenir
à trouver une explication à la survenue précoce 
de ces crises. Celles-ci pourraient néanmoins être 
la traduction clinique précoce d’une lésion vascu-
laire, qui dans les heures ou les jours qui suivent,
évoluera en un déficit neurologique plus ou moins
important par extension de la lésion ou retentisse-
ment sur les structures adjacentes. Il est donc diffi-
cile de prouver l’existence d’un lien entre la crise 
et l’AVC. De plus, certaines crises constituent
l’unique manifestation de l’AVC,plus fréquemment
de petites lésions ischémiques corticales.

Types de crises (tab. 2)

Dans la littérature, une majorité de crises partielles
a été rapportée avec, dans la moitié des cas, une
généralisation secondaire [4, 5, 12]. Une lésion
localisée comme c’est le cas pour un phénomène 
de type vasculaire est en effet responsable d’une
décharge épileptique limitée au territoire touché
qui peut se généraliser et même le faire si rapide-
ment que la phase focale devient subclinique et 
la crise interprétée comme généralisée d’emblée.
C’est probablement le cas dans notre étude, les
crises généralisées dès leur apparition ayant été
très fréquentes.Parfois, les crises précoces n’ont pas
été observées et c’est un état post critique,une mor-
sure de langue ou les traces de perte d’urine qui
nous ont permis de poser le diagnostic et nous ont
renseignés sur le type de crise. Les crises partielles
motrices associées ou non à une généralisation
secondaire ont été les plus fréquentes, comme dans
plusieurs grandes études [4, 10, 16, 17], suggérant
une fréquence élevée d’atteinte du cortex moteur
rolandique ou un seuil épileptogène abaissé dans
ce territoire [18]. Parmi les crises non somatomo-
trices, plus de la moitié étaient à symptomatologie

complexe. 3 patients ont développé un état de mal.
Dans ces cas, la taille de la lésion et le territoire
touché n’étaient pas différents.

Dans l’étude menée par Barolin [13], une
activité paroxystique n’avait été enregistrée à
l’électroencéphalogramme que dans 20% des cas
de crises post-AVC. La manifestation électrique
principale d’un AVC étant un ralentissement focal,
la présence de changements épileptiformes sur
l’EEG peut être utile s’il existe un doute clinique
ou dans le diagnostic différentiel des états confu-
sionnels. Dans notre collectif ayant souffert d’une
crise, un seul EEG n’a pas montré d’anomalie mais
les EEG anormaux ne montraient que rarement
des éléments épileptogènes (14%), résultats com-
parables à ceux de l’étude SASS [6] qui rapporte
2% de patients présentant les signes EEG d’une
crise d’épilepsie sans en présenter la clinique.Dans
le groupe témoin, aucun EEG ne porte d’élément
épileptogène. Toutes les manifestations cliniques
de crise épileptique ne sont donc pas accom-
pagnées de signes électroencéphalographiques
typiques; de même, un EEG porteur de ces signes
n’est pas obligatoirement accompagné de manifes-
tations cliniques [12]. La répétition des crises dues
au même événement chez un même individu et
leurs caractéristiques n’ont été que peu étudiées.
Parmi nos patients, la moitié a présenté plus de 
2 crises consécutives. La survenue de plusieurs
crises n’a pas aggravé l’atteinte clinique (excepté
l’état de conscience), ni le pronostic: elle était
probablement liée au type de lésion, à sa locali-
sation et au patient lui-même (âge, facteurs de
risques, seuil épileptogène, etc.). Certains patients
ont présenté une succession de crises partielles
dont quelques-unes se généralisaient secondai-
rement.

Age et sexe des patients

La prédominance de la cause cérébrovasculaire
dans les phénomènes épileptiques de l’âge avancé
à été confirmée par Hauser et Kurland [19]. Ceux-
ci n’ont pas pu attribuer l’augmentation du 
risque à l’âge uniquement mais aussi aux autres
problèmes âge-dépendant ou liés à l’âge. Nos
patients avaient une moyenne d’âge de 50 ans 
pour les femmes et de 57 ans pour les hommes;
ils étaient donc plus jeunes que la moyenne des
patients répertoriés dans le registre que nous 
avons étudié (âge moyen de 63 ans). Les moins de
40 ans ont particulièrement été touchés, groupe
constitué d’environ deux tiers de femmes. La 
moitié de ces patientes étaient atteintes d’une
thrombose veineuse cérébrale (sur contraception
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orale, dans le post partum ou dans le cadre d’un 
état septique) souvent responsable d’un infarctus
hémorragique.

Etiologies et types d’AVC (tab. 3)

Quant à la répartition des étiologies et des types
d’AVC responsables de crises d’épilepsie, nous
avons comparé plusieurs études de méthodologies
différentes [8, 9, 12, 20]. Concernant les causes
ischémiques, la fréquence des crises variait entre 
4 et 5,7%, certains n’ayant pris en compte que les
lésions sus-tentorielles [12]. Pour les hémorragies,
des chiffres plus élevés ont été avancés. Ce type de
lésion serait plus donc épileptogène en phase aiguë
[16, 20, 21]. Toutefois, deux études ont rapporté 
des fréquences de crise assez proches pour ces 
deux types d’AVC [9, 12]. Dans notre étude, les
crises d’épilepsie ont été plus fréquentes lors d’une
hémorragie cérébrale que lors d’une ischémie. Un
tiers des hémorragies était la conséquence d’une
hypertension artérielle principalement et la même
proportion de ruptures de malformations vasculai-
res a été observée. Dans ces cas, c’est l’inondation
ventriculaire et l’hémorragie sous-arachnoïdienne
(par ailleurs exclue du Registre lausannois lors-
qu’elles étaient isolées) qui semble être le plus fré-
quemment responsable de la survenue d’une crise
épileptique, le risque variant avec la localisation 
du saignement, la quantité de sang dans l’espace
sous-arachnoïdien, les complications dues au vaso-
spasme et à la thérapie [22]. Quelques cas d’hé-
morragies intraparenchymateuses ont présenté
une composante d’extension sous-arachnoïdienne
dans le groupe avec crise(s) d’épilepsie. Pour 3 des
patients, des troubles sévères de la crase ont causé
l’hémorragie.

Les infarctus emboliques ont souvent été consi-
dérés comme plus épileptogènes que les infarctus
athérothrombotiques [8, 9, 23, 24]. L’apprécia-
tion du rôle épileptogène des embolies cérébrales
s’est heurtée à de nombreux obstacles dont la
difficulté de prouver la responsabilité et l’origine
d’un thrombus, la multiplicité des causes d’infarc-
tus chez un même patient et la place des infarctus
hémorragiques, fréquents lors d’embolies. Dans
notre étude, un tiers des lésions ischémiques 
étaient dues à une embolie dont l’origine était car-
diaque dans la majorité des cas. Les lésions isché-
miques dues à une thrombose étaient moins fré-
quentes à la faveur des infarctus hémorragiques
dont le nombre est quatre fois plus important que
dans le groupe témoin. Ces lésions ischémiques
secondairement hémorragiques étaient fréquem-
ment d’origine embolique.

Localisation des lésions (tab. 4)

Dans notre collectif, les AVC responsables de crises
ont presque toujours affecté les hémisphères 
cérébraux et, dans la majorité des cas, les structures
cortico-sous-corticales. Dodge et coll. [25] ont
décrit 104 cas d’AVC ischémiques ou hémorra-
giques dont seuls 22,8% des patients avec une
lésion corticale étaient victimes d’une crise d’épi-
lepsie tandis qu’aucune atteinte plus profonde 
n’a provoqué de crise. Celle-ci ont pourtant été
rapportées lors d’AVC profonds, en particulier 
lors des hémorragies [5]. Le retentissement sur les
structures sus-jacentes par une hydrocéphalie, une
effraction ventriculaire ou un œdème périlésionnel
n’a pas toujours été mentionné. Quelques cas d’in-
farctus sous-corticaux à l’origine de crise(s) ont
aussi été publiés [7, 26]. Dans notre étude, trois
quart des ischémies et des hémorragies étaient
superficielles.Les atteintes profondes responsables
de crises étaient vertébrobasilaires pour un infarc-
tus et striatocapsulaires pour deux hémorragies.
Quelques patients présentaient l’association de lé-
sions profondes et superficielles, ces dernières pro-
bablement responsables de la crise. Les méca-
nismes épileptogènes dans les cas d’atteinte
profonde restent mal compris. Quelques auteurs
ont suggéré un effet de la diminution du débit san-
guin cortical lors d’une atteinte de la matière
blanche sous-corticale. Il est alors de plus en plus
évident que des crises peuvent avoir lieu lorsque la
lésion est profonde [27].

La prédominance des atteintes d’un lobe par-
ticulier a parfois été postulée avec des résultats
contradictoires selon les études: lobe frontal [4],
lobe pariétal [5], cortex sensorimoteur [28] ont 
été mentionnés. Certains rapportent une distri-
bution des lésions analogue à celle des AVC en
général [29]. Dans notre étude et comme pour 
les AVC sans crise, le territoire carotidien a été 
plus fréquemment touché que le territoire ver-
tébrobasilaire, particulièrement dans sa partie
antérieure, suggérant que les lésions frontales
seraient plus épileptogènes (résultats identiques
pour les équipes de Milandre et coll. [7] et de 
Louiset [9]).

Facteurs de risque

Quelques facteurs de risque potentiels tant pour 
un AVC que pour une crise, ont été étudiés et
analysés statistiquement.Les facteurs de risque car-
dio-vasculaire tel que l’hypertension, l’hypercho-
lestérolémie et le tabagisme n’augmentaient pas la
fréquence des crises d’épilepsie, tandis qu’ils
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étaient, pour une grande partie des patients, une
des causes de leur AVC.

Arboix et coll. [3] ont trouvé 0,9% d’alcooliques
(consommation de plus de 80 grammes par jour) de
plus dans le groupe avec crise post-AVC et ont
considéré cette différence comme non significa-
tive. Dans notre groupe, un patient sur quatre 
avait une consommation alcoolique excessive, sans
qu’aucune notion de quantité n’ait été reportée.
Dans le groupe témoin, seul 1 patient sur 10 pré-
sentait ce problème. Cette variable est statistique-
ment significative (p <0,05) lorsqu’elle est associée
aux autres facteurs de risque mais il faut noter que
l’information a été tirée des dossiers (et non pas du
registre) et qu’elle est peut être manquante chez un
certain nombre de patients.

Clinique neurologique

Dans notre étude, la présentation clinique de
l’AVC accompagné d’une crise ne semblait pas 
très différente de celle de l’AVC isolé malgré la
présence plus fréquente d’un état confusionnel
aigu, celui-ci pouvant être le reflet d’un état post-
critique ou être directement lié à l’AVC. Une
augmentation du cortisol plasmatique influençant
la fonction du neurone à été démontrée dans 
ces troubles de la conscience, celle-ci a pu être
corrélée au volume de la lésion, au pronostic
neurologique et fonctionnel [30, 31].

Nous avons observé une majorité d’hémisyn-
dromes sensitivomoteurs dans le groupe présen-
tant une crise d’épilepsie alors que les syndromes
moteurs isolés étaient prépondérants dans le
groupe témoin ainsi que dans le registre en géné-
ral. Aucune de ces différences n’était significative
(p >0,05) et la ou les crise(s) ne prédisposait(aient)
pas à un type particulier d’atteinte clinique. Nous
avons remarqué chez les patients présentant une
crise d’épilepsie, une fluctuation plus importante 
et même un progression des symptômes, parti-
culièrement pendant la première heure suivant
l’AVC. L’aggravation de l’état de conscience (voir
tab. 5), la fluctuation et la progression des symp-
tômes étaient les éléments qui caractérisaient le
mieux l’effet de la crise sur la clinique d’un AVC.
Une explication à ce phénomène a peut-être été
trouvée grâce à des modèles expérimentaux selon
lesquels une activité électrique liée à une lésion
ischémique ou autre provoquerait la libération
d’acides aminés excitateurs comme le glutamate 
ou l’aspartate qui sont neurotoxiques et peuvent
résulter en une lésion supplémentaire et donc la
péjoration de la clinique initiale [32, 33]. Pour
certains auteurs, le pronostic fonctionnel d’un AVC

ne s’aggravait pas avec la crise d’épilepsie 
[3, 14, 18, 19]. Pour d’autres, les complications
neurologiques et les capacités fonctionnelles
étaient aggravées particulièrement dans la période
hospitalière [3, 5, 6, 8]. Dans notre groupe, l’état
fonctionnel à la sortie de l’hôpital a été légère-
ment aggravé par la crise. L’administration d’un
traitement prophylactique anticomitial à tous les
patients présentant une crise dans la phase pré- 
coce d’un AVC devrait être examinée dans une
autre étude, afin d’en définir les intérêts et béné-
fices sur le plan de la morbidité comme de la mor-
talité. Celle-ci a elle aussi été étudiée et les avis 
sont là aussi divergeants, sa fréquence variant avec
l’âge du patient, les troubles de la conscience et la
taille de la lésion [6, 8, 12, 14, 18, 28]. Dans notre
étude, elle était identique dans les deux groupes, le
suivi étant limité à la période d’hospitalisation.
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