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RESUME 

 

INTRODUCTION 

L’aphasie résulte le plus souvent d’une lésion nouvellement acquise dans les aires 

fonctionnelles du langage. Lorsqu’elle est de survenue brutale, elle doit faire suspecter un 

accident vasculaire cérébral (AVC) en premier lieu, souvent révélé par l’imagerie cérébrale. 

Pour autant, l’imagerie n’est pas toujours contributive, dans ce cas l’étiologie est plus difficile 

à déterminer et devient un réel challenge pour le neurologue vasculaire. Notre objectif était 

d’identifier les différents diagnostics retenus devant ces cas d’aphasie isolée brutale, 

d’analyser la pertinence des examens complémentaires réalisés et de déterminer des éléments 

cliniques et paracliniques d’orientation étiologique. 

 

METHODES 

Nous avons mené une étude monocentrique rétrospective portant sur des sujets de plus de 60 

ans, admis en unité de soins intensifs neuro-vasculaires du CHU de Tours, entre le 1
er

 janvier 

2017 et le 31 décembre 2020, en « alerte thrombolyse » pour une aphasie d’apparition brutale. 

Nous avons recueilli les données démographiques, anamnestiques, cliniques et paracliniques 

ainsi que le diagnostic final retenu au cours du suivi. 

 

RESULTATS 

Parmi les 437 dossiers ciblés, 104 patients répondaient aux critères d’inclusion. Nous 

retenions une origine vasculaire pour 68% d’entre eux. La 2
ème

 cause la plus fréquente était 

l’épilepsie (13%) puis nous identifions des auras migraineuses, des tumeurs et des troubles 

métaboliques. L’IRM cérébrale objectivait des anomalies dans 54 % des cas. L’EEG ne 

révélait que des anomalies aspécifiques. L’antécédent de fibrillation atriale était plus 

fréquemment retrouvé dans le groupe vasculaire. L’antécédent d’épilepsie, la répétition 

d’épisodes d’aphasie et l’amnésie des faits orientaient davantage vers un diagnostic 

d’épilepsie.  

 

CONCLUSION 

L’AVC était la cause la plus souvent retenue devant une aphasie isolée brutale, grâce 

notamment à l’IRM cérébrale. Dans les autres cas, le diagnostic était moins évident, 

soulignant l’intérêt d’autres examens complémentaires (EEG, bilan neuro-psychologique) et 

d’un suivi neurologique au long cours, pour dépister d’éventuelles récidives en faveur d’une 

épilepsie ou de troubles cognitifs débutants. Nous avons rappelé l’intérêt de l’utilisation du 

score LAST à l’admission des patients, afin de mieux évaluer l’aphasie dans l’urgence. A 

l’issue de ce travail, nous proposons un diagramme décisionnel afin de faciliter et standardiser 

la prise en charge de ces patients.  

 

MOTS-CLES : aphasie, accident vasculaire cérébral, stroke mimic  
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Sudden isolated aphasia : gateway to several pathologies ? A challenge for the 

neurologist in stroke unit. 

 

ABSTRACT 

 

INTRODUCTION 

Aphasia most often results from a newly acquired lesion in the functional areas of language. 

When it appears suddenly, it should raise suspicion of stroke in the first place, often revealed 

by cerebral imaging. However, imaging is not always helpful, in this case the etiology is more 

difficult to determine and becomes a real challenge for the vascular neurologist. Our aim was 

to highlight the different diagnoses made in these cases of acute isolated aphasia, to analyze 

the relevance of the additional examinations carried out and to determine some clinical and 

paraclinical elements that guide the etiology. 

 

METHODS 

We conducted a retrospective single-center study on patients over 60 years old, admitted in 

our Stroke Center for acute stroke procedure, between January 1, 2017 and December 31, 

2020, with sudden onset aphasia. We collected demographic, anamnestic, clinical and 

paraclinical data as well as the final diagnosis retained during the follow-up. 

 

RESULTS 

Among the 437 files targeted, 104 patients fulfilled the inclusion criteria. We retained a 

vascular origin for 68% of them. The 2nd most common cause was epilepsy (13%) then we 

identify migraine auras, tumors, metabolic disorders. Brain MRI showed abnormalities in 

54% of cases. The EEG revealed only nonspecific abnormalities. The history of atrial 

fibrillation was more frequently found in the vascular group. A history of epilepsy, repeated 

episodes of aphasia and amnesia were more indicative of a diagnosis of epilepsy. 

 

CONCLUSION 

Stroke was the main cause retained in case of sudden isolated aphasia, particularly using brain 

MRI. In the other cases, the diagnosis was more difficult, raising the interest of other 

complementary examinations (EEG, neuro-psychological assessment) and long-term 

neurological follow-up, to detect possible recurrences in favor of epilepsy or early-stage 

cognitive impairment. We recalled the interest of using the LAST score on admission of 

patients, in order to better and faster assess aphasia. At the end of this work, we propose a 

decision tree to facilitate and standardize the management of these patients. 

 

KEY WORDS  : aphasia, stroke, stroke mimic  
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GLOSSAIRE  

 
Définitions d’après (1) 

 

Fluence :  

Elle est définie par la fluidité de l’expression orale, qui dépend de plusieurs facteurs : 

- Le débit locutoire, mesuré par le nombre de mots par minute,  

- La fréquence des pauses, évaluée en examinant la longueur des groupes de mots 

produits sans interruption,  

- L’agilité articulatoire, 

- La prosodie, ou mélodie de la parole, déterminée par le rythme et les variations 

d’intensité et de hauteur des sons 

- L’intention de communiquer (ou « élaboration thématique », Greenwald et al., 

2000), c’est à dire l’aptitude et la capacité à élaborer des thèmes de conversations. 

Ainsi on retrouve une globale altération de ces facteurs dans l’aphasie non fluente, la plus 

connue étant celle de Broca. 

 

Manque du mot :  

Difficulté, voire impossibilité à produire un mot dans différentes conditions d'énonciation. Ce 

trouble, qui survient dans toutes les formes d'aphasie, se marque en langage spontané par des 

hésitations, des pauses anormalement longues, l’omission d’un mot ou sa substitution par un 

autre élément (paraphasie), ou encore par l'utilisation de mots très généraux de remplacement 

(« truc, machin, chose ».) et de périphrases ou circonlocutions (« C'est l'objet dans lequel je 

mets tous mes vêtements pour partir en vacances »). 

 

Paraphasie : 

C’est la substitution d’un mot par un autre mot de la langue (paraphasie verbale) ou par une 

substitution de phonèmes ne correspondant pas à un mot existant dans la langue (paraphasie 

non verbale). Le tableau en annexe 2 illustre par quelques exemples les différents types de 

paraphasies. 
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ABREVIATIONS 
 

AIT : Accident Ischémique Transitoire 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

DWI : Diffusion-Weighted resonance Imaging 

EEG : Electroencéphalogramme 

FLAIR: Fluid-Limited Attenuation Inversion Recovery 

FRV : Facteurs de Risque Vasculaire 

HTA : Hypertension Artérielle 

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique 

LAST : Language Screening Test 

NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale 

SWI : Susceptibility Weighted Imaging 

TOF : Time Of Flight 

UNV : Unité de Neurologie Vasculaire 

USINV : Unité de Soins Intensifs Neuro-Vasculaires  
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INTRODUCTION 
 

Le terme aphasie vient du grec phasis et se traduit littéralement « sans parole ».  

 

Parmi les nombreuses définitions de l’aphasie, nous retiendrons celle de AR Damasio (2) 

qui regroupe les caractéristiques différentielles les plus importantes : l’aphasie est définie par 

« la perturbation de la compréhension et de la formulation des messages verbaux qui résulte 

d’une affection nouvellement acquise du système nerveux central ». Chacun des termes de 

cette définition permet de différencier l’aphasie d’autres pathologies et déviations 

linguistiques. Une « affection nouvellement acquise » implique que l’aphasie soit causée par 

une lésion cérébrale acquise plutôt que congénitale ou développementale. Elle doit atteindre 

le « système nerveux central », par opposition à une utilisation déviante du langage en rapport 

avec un usage social particulier ou une affection psychogène. Elle concerne les « messages 

verbaux », au contraire du trouble de la communication gestuelle ou émotionnelle.  La 

« compréhension » de ces messages doit être évaluée après avoir éliminé un trouble perceptif, 

qu’il soit auditif (surdité́) ou visuel (cécité́). En ce qui concerne la « formulation » des 

messages verbaux, elle ne peut être jugée qu’après avoir écarté un trouble de la phonation 

(dysphonie) ou de l’articulation (dysarthrie).  

 

Enfin, il faut différencier l’aphasie des troubles du langage pouvant être observés dans les 

états de confusion mentale faisant suite à une altération de la conscience. Ainsi, un état 

confusionnel peut s’accompagner de difficultés de production et de compréhension du 

langage, qui seront la conséquence d’un niveau d’éveil insuffisant ou d’une pensée 

désorganisée, et non d’une atteinte de la fonction linguistique elle-même. (3) 

 

Le mutisme ne doit pas être interprété comme le stade ultime d’une aphasie. Il s’agit d’un 

arrêt complet de la parole qui peut avoir de nombreuses causes, dont l’aphasie n'en est qu'une. 

Il peut résulter de dysfonctionnement des aires motrices responsables du contrôle des lèvres, 

de la langue et de la mâchoire, ou d'une apraxie qui implique les mêmes structures. Le 

mutisme peut aussi être la conséquence d’états psychotiques, d’une avolition ou d’une 

indifférence à l’environnement  
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Le clinicien doit donc s’attacher à éliminer les différents facteurs confondants 

précédemment cités (en gras) avant d’affirmer le diagnostic d’aphasie. Celui-ci est clinique, 

et il peut être supporté par plusieurs tests afin de le confirmer et le quantifier.  

Parmi ces tests, on peut citer : 

- l’HDAE, adaptation de l’échelle anglaise BDAE (Boston Diagnostic Aphasia 

Examination) qui aide au diagnostic, (4) 

- le WAB (Western Aphasia Battery) qui est un score de sévérité, (5) 

- le PICA (Porch Index of Communicative Abilities), (6) 

- le Protocole d'examen linguistique de l'aphasie Montréal-Toulouse (MT – 86) qui est 

un test mis au point en 1986 et qui mesure la capacité de communication. (7) 

Ces derniers sont utiles pour estimer les performances globales ou la récupération après 

traitement, mais ils ne permettent pas de prédire l’évolution ou de guider la prise en charge. 

 

Une aphasie peut entrainer des troubles de la compréhension, de l’expression, sur le 

mode oral ou écrit. Elle peut être plus ou moins profonde, allant d’un simple manque du mot à 

l’absence totale de communication.  

Les exemples incluent l'incapacité à nommer des objets, une altération de la répétition, une 

compréhension anormale, des signes de syntaxe ou de grammaire perturbée, ou la présence 

d'erreurs paraphasiques sémantiques ou phonémiques (annexes 1 et 2). 

 

On distingue plusieurs types d’aphasie au sein desquelles les modalités du langage 

sont compromises de manière singulière. 

 

La classification la plus couramment utilisée est celle établie par l'équipe de Boston en 

1972 (8) qui se fonde sur une dichotomie sémiologique et neuro-anatomique : d’une part, un 

groupe dans lequel l’expression est non fluente associé à des lésions antérieures (prés-

rolandiques) ; d’autre part, un groupe où l’expression est fluente, associé à des lésions 

postérieures (post-rolandiques).  

Les différents syndromes y sont identifiés en fonction des caractéristiques de la production 

verbale spontanée (fluence ou non-fluence), de la compréhension auditive, de la répétition et 

de la dénomination (figure 1). 
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Figure 1 : classification des différents types d’aphasie, d’après (1).  

 

Les différents types d’aphasies ont été associées à une localisation lésionnelle plus ou 

moins précise au fil des siècles.  

 

C’est au Docteur Dax, un généraliste du Gard, que l’on doit la première corrélation de 

la perte du langage avec une lésion de l’hémisphère gauche, en 1836 (9). Quelques années 

plus tard en 1861, le célèbre Paul Broca fait le rapprochement anatomo-pathologique entre le 

pied de la troisième circonvolution frontale gauche (aire de Broca) et la faculté du langage 

articulé (10). Puis en 1874, un médecin allemand du nom de Carl Wernicke, fait le 

rapprochement entre les troubles de la compréhension et les lésions de la région temporo-

pariétale gauche (aire de Wernicke). 

La perte du langage serait donc la conséquence d’une perte de fonction des zones du langage 

situées dans l’hémisphère cérébral dominant. Cependant, ce postulat n’est pas vérifié dans la 

totalité des cas d’aphasies. En effet, dans une population de gauchers devenus aphasiques, 

70 % présentent une lésion gauche mais 30 % ont une lésion droite (11). Au contraire, dans 

une large population de droitiers devenus aphasiques, entre 1 et 10 % présentent également 

une lésion hémisphérique droite, dite « aphasie croisée » (12)  

 

Ces trente dernières années, les progrès technologiques, notamment l'imagerie 

fonctionnelle, l’électrophysiologie, et la stimulation magnétique trans-corticale, ont conduit à 
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l’établissement d’une corrélation clinico-radiologique entre langage et cerveau (13), illustrée 

de manière très simplifiée dans la figure 2. 

 

 

Figure 2 : Anatomie fonctionnelle des aphasies et symptômes discriminatoires majeurs, d’après (14) 

 

L’étude des troubles aigus du langage a démontré que les aphasies sont dues à des 

lésions péri-sylviennes, le plus souvent dans le cadre d'un accident vasculaire cérébral (AVC). 

Dans ce cas, l’aphasie résulte d’une hypoperfusion des zones anatomiques du langage dans 

l’hémisphère gauche, plus rarement le droit (2 à 10%). Les ischémies représentent environ 

80 % des AVC, alors que les lésions hémorragiques sont moins fréquentes et leurs 

localisations ne sont pas corrélées aux axes vasculaires. 

 

L’hypoperfusion peut être fugace, donnant ainsi une aphasie de courte durée, retrouvée 

dans plus d’un tiers des accidents ischémiques transitoires (AIT), mais toutes les aphasies 

transitoires ne correspondent pas à des AIT (15).  

Le principal diagnostic différentiel est l’aura migraineuse. La confusion est d’autant plus 

facile qu’une céphalée peut accompagner ou précéder un AIT dans 30 % des cas, et que 

d’authentiques migraines peuvent se limiter à l’aura, celle-ci se manifestant par un trouble du 

langage dans 16 % des cas (16). En fait, c’est le déroulement des symptômes qui permet de 

différencier l’aura d’un AIT. Au cours d’une aura, les symptômes s’installent 
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progressivement, en plusieurs minutes (contre moins de 2 minutes dans un AIT), et 

comportent très souvent des prodromes visuels.  

 

En dehors d’un mécanisme lésionnel vasculaire, l’aphasie brutale peut aussi 

correspondre à un phénomène épileptique (17). 

Plusieurs cas d’aphasie ictale ont été rapportés (18), sans que le type d’aphasie et la 

localisation précise de la décharge épileptique aient été mis en corrélation (19). 

Habituellement, l’état de mal épileptique aphasique est associée à une lésion cérébrale : 

tumeur, séquelle traumatique, AVC, hématome sous-dural (20). Mais cela peut également se 

retrouver dans d’autres affections plus générales : méningoencéphalite, trouble métabolique. 

Des critères diagnostiques pour l’épilepsie aphasique ont été définis en 1986 par Rosenbaum 

et al, secondairement adaptés par Grimes et Guberman en 1997 (21).  

L’aphasie associée aux crises épileptiques a une valeur de latéralisation élevée (gauche > 

droite) mais de localisation limitée (pariéto-occipital > temporal > frontal), car elle reflète 

souvent la propagation de l'activité épileptique dans les régions cérébrales de commande de la 

parole. (22) 

Plusieurs études ont mis en évidence des modifications radiologiques lors de la phase aiguë 

d’un status epilepticus aphasique. Ainsi on peut retrouver un hypersignal cortical temporo-

pariétal et thalamique postérieur gauche, corrélé à une hyper-perfusion et une augmentation 

du flux dans l’artère cérébrale moyenne en imagerie de résonnance magnétique (IRM). Ces 

anomalies peuvent être observées même lorsqu’elles paraissent éloignées du foyer épileptique 

ou des aires du langage (23). 

 

Dans certains désordres cognitifs, le premier stade d’évolution se limite aux fonctions 

linguistiques et peut ainsi s’exprimer sous la forme d’une aphasie. Il s’agit essentiellement de 

l’aphasie primaire progressive (24) ; syndrome attribué à une atrophie corticale et sous-

corticale asymétrique aux dépens de l’hémisphère dominant (25), pouvant être sous tendu par 

plusieurs pathologies : maladie d’Alzheimer, dégénérescence lobaire fronto temporale, etc.  

En dehors de ce syndrome restreint au langage, certaines présentations de la maladie 

d’Alzheimer se déclarent, dans des phases très précoces, par des troubles du langage quasi 

isolés pour se généraliser ensuite assez rapidement à d’autres fonctions cognitives (26). 
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Les patients admis pour un tableau d’aphasie brutale ne sont pas rares, et doivent faire 

suspecter un AVC en premier lieu, raison pour laquelle ils sont pris en charge en Unité de 

Neurologie Vasculaire (UNV). L’IRM cérébrale réalisée en urgence permet d’établir quelques 

diagnostics, notamment celui d’un AVC constitué, mais dans d’autres cas l’étiologie est 

incertaine.  

Nous avons constaté qu’un certain nombre de patients admis pour une aphasie isolée 

brutale avec une IRM cérébrale initiale normale, n’avaient pas de diagnostic précis au décours 

de leur hospitalisation, et d’autant plus chez les sujets âgés. 

Il existe donc un réel défi pour le neurologue d’UNV, à déterminer rapidement l’orientation 

étiologique afin d’optimiser la prise en charge ultérieure du patient. Les données actuelles 

sont peu nombreuses et aucune étude ne porte sur l’aphasie isolée dans le cadre d’une « alerte 

thrombolyse » au sein d’une UNV.  

Ainsi, dans cette étude, nous avons souhaité évaluer les différents diagnostics retenus 

devant ces tableaux d’aphasie brutale admis en urgence en UNV, tout en analysant les 

explorations réalisées, afin de proposer un algorithme de prise en charge. 
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METHODES 
 

1. Données requises 

a. Description de la cohorte étudiée 

 

Nous avons mené une étude monocentrique rétrospective, observationnelle et 

analytique.  

Cette étude portait sur des sujets de 60 ans et plus, admis en unité de soins intensifs de 

neurologie vasculaire (USINV), entre le 1
er

 janvier 2017 et le 31 décembre 2020. 

 

Les critères d’inclusion étaient les suivants :  

- Patient admis en USINV dans le cadre de la procédure « alerte thrombolyse » selon les 

recommandations françaises : symptômes présumés de moins de 4h30 ou d’heure de 

début inconnue.  

- Avec une description d’aphasie d’apparition brutale, sans autre symptôme déficitaire 

associé. 

 

Les critères d’exclusion étaient :  

- La présence d’une aphasie séquellaire, quelle qu’en soit la cause 

- Le manque d’informations concernant le suivi  

- La langue étrangère du patient.  

 

b. Sources de données et ciblage des données pertinentes 

 

Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux informatisés. Ces 

derniers ont été sélectionnés depuis l’entrepôt de données eHOP du Centre de Données 

Clinique (CDC), grâce à l’outil de recherche textuel eHOP. 

Afin de cibler les dossiers correspondants à nos critères d’inclusion, nous avons 

sélectionné les formulaires "observation neurovasculaire" des patients admis sur l'Unité 

Fonctionnelle (UF 1211) correspondant à l’USINV, qui incluaient les mots clés "aphasie" et 

"brutale" ou "aiguë", et qui excluaient les mots " hémiplégie" ou "hémiparésie".  
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Seules les données pertinentes et minimales requises pour répondre aux objectifs de 

l’étude ont été collectées. La base de données de santé ne contient aucune donnée nominative, 

ni le numéro d’identification : les sujets sont identifiés grâce à un numéro d’inclusion unique. 

 

Après une demande de mise en conformité vis-à-vis de la CNIL, notre traitement 

informatique a été enregistré dans le registre du CHRU de Tours. 

 

Les patients ont été informés via une lettre d’information affichée dans le service.  

 

Les données suivantes ont été recueillies pour chaque patient :  

- Les données démographiques : âge, sexe, latéralité,  

- Les facteurs de risque vasculaire (FRV) : hypertension artérielle (HTA), dyslipidémie, 

diabète, tabagisme actif, obésité́.  

- Les antécédents de fibrillation atriale, d’AVC ou d’AIT, les antécédents d’épisode 

d’aphasie. 

 

Nous retenions les antécédents et la présence de facteurs de risque vasculaire lorsque les 

patients ou leurs proches le déclaraient, lorsqu’ils étaient traités pour ces pathologies ou que 

leur médecin référent le signalait. 

 

Afin d’étudier plus précisément les caractéristiques cliniques de l’aphasie, nous avons 

recueillis, pour chaque patient, les données suivantes, extraites du dossier patient informatisé : 

- La durée de l’aphasie, que l’on a divisée en quatre catégories :  

o Moins de 5 minutes, durée faisant référence à la durée classique d’une crise 

épileptique, 

o De 5 minutes à 1 heure, soit la présentation clinique typique d’un accident 

ischémique transitoire, 

o D’1 heure à 24 heures, faisant considérer l’aphasie comme régressive, 

o Plus de 24 heures. 

- La sévérité clinique à l’admission, évaluée par le score NIHSS (National Institutes of 

Health Stroke Scale), et plus particulièrement les sous-catégories 1, 9 et 10 concernées 

par le langage, ainsi que le score LAST (Language Screening Test). Cf annexes 3 et 4. 

- L’existence ou non d’autres signes associés : confusion, amnésie de l’épisode, 

céphalées, trouble de la vigilance 
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- La température et la pression artérielle à l’admission  

- Les examens complémentaires pratiqués et leur résultat :  

o IRM cérébrale selon le protocole « alerte thrombolyse » soit une imagerie de 

diffusion (DWI: Diffusion-weighted resonance Imaging), une séquence par 

atténuation et inversion du signal des liquides (FLAIR: Fluid-Limited 

Attenuation Inversion Recovery), un temps de vol, ou imagerie de flux (TOF: 

Time Of Flight), et une séquence de susceptibilité magnétique (SWI: 

Susceptibility Weighted Imaging) 

o Lorsque l’IRM était contre-indiquée, nous avons recueilli les résultats du 

scanner cérébral, selon le protocole « alerte thrombolyse » : une séquence non 

injectée, une séquence de perfusion et une imagerie injectée des vaisseaux du 

cou et du polygone de willis. 

o Un électroencéphalogramme (EEG) standard 

o Un bilan neuropsychologique 

o Pour chacun de ces examens, les résultats étaient classés ainsi :  

 Examen normal 

 Anomalie expliquant les symptômes 

 Anomalie sans rapport avec les symptômes 

- Le diagnostic retenu en fin d’hospitalisation 

- L’existence ou non d’une récidive d’aphasie 

- Le diagnostic final retenu, à l’issue des examens complémentaires et/ou des 

consultations de suivi, classé selon les catégories suivantes :  

o Vasculaire, AVC et AIT confondus 

o Épileptique 

o Métabolique 

o Infectieux 

o Cognitif 

o Tumoral 

o Migraineux  

o Autres 

 

Les données manquantes dont nous avions estimé l’importance (exemple : la latéralité, 

l’existence d’une récidive), ont été récupérées par appel téléphonique dans un second temps. 
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c. Méthodes, traitements et analyses des données 

 

La base de données obtenue avec l’outil de recherche a été étudiée une première fois à 

la recherche d’incohérence, afin d’écarter les dossiers qui ne répondaient pas aux critères 

d’inclusion. 

 

Une analyse descriptive univariée des caractéristiques de la population était effectuée. 

Cette analyse est présentée, pour les variables : 

 Qualitatives, par le pourcentage de chaque classe 

 Quantitatives, par la médiane, avec le minimum et le maximum 

 

2. Objectifs de l’étude 

 

L’objectif principal de l’étude était d’identifier les différents diagnostics retenus devant 

une aphasie isolée brutale et d’en déterminer leurs proportions. 

 

Les objectifs secondaires étaient : 

- D’analyser les examens complémentaires réalisés 

- D’identifier des facteurs associés à certains diagnostics 

 

3. Analyses statistiques 

 

Les données ont été traitées à l’aide d’un tableur Excel. Les résultats préliminaires ont été 

présentés à la cellule méthodologique CoMeth du SIMEES, afin d’en discuter les analyses. 

Ainsi nous nous sommes limités à une analyse descriptive, qui s’avérait plus pertinente au vu 

du nombre de sujets dans chaque groupe. 
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RESULTATS 
 

1. Population 

 

Parmi les 437 dossiers ciblés avec l’outil de recherche eHOP, 109 sujets correspondaient 

aux critères d’inclusion. Cinq sujets ont été exclus à posteriori : 3 pour une aphasie séquellaire 

(deux sur hématome intra cérébral et un sur glioblastome) et 2 pour un manque 

d’informations sur le suivi. Finalement, 104 patients ont été retenus et analysés dans cette 

étude. 

 

a. Données démographiques 

La répartition du sexe des patients était assez équilibrée avec une légère prédominance 

masculine (51 % soit un sex-ratio à 1,04). La moyenne d’âge était de 76,6 ans, avec des 

extrêmes allant de 60 à 94 ans. 

Concernant la latéralité, 82,7 % des patients étaient droitiers, 6,7 % étaient gauchers, 

et 2,9 % étaient ambidextres. Pour 8 des 104 patients, nous n’avons pas pu obtenir 

l’information sur la latéralité malgré l’inspection du dossier et les appels téléphoniques. 

Vingt et un patients (20,2 %) n’avaient aucun facteur de risque vasculaire modifiable 

connu avant l’admission, 27 (26 %) n’en avaient qu’un seul. La majorité (53,8 %) en 

cumulaient au moins 2. 

Concernant les antécédents : 14 patients (13,1 %) avaient une fibrillation atriale 

connue ; 31 (29 %) avaient déjà fait un accident vasculaire cérébral, qu’il soit transitoire ou 

constitué ; 4 (3,8 %) avaient un antécédent d’épilepsie ; 20 (19,2 %) avaient une histoire 

d’aphasie régressive. 
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b. Données cliniques 

 

La durée de l’épisode était le plus souvent supérieure à 24h (49 %). Seuls 5 patients 

(4,8 %) avaient une durée d’aphasie inférieure à 5 minutes (figure 3). 

 

Figure 3 : Répartition des patients en fonction de la durée de l’épisode 

La plupart des patients avaient une symptomatologie peu sévère au moment de 

l’admission. Le NIHSS médian était à 2 et 66,3 % des sujets avaient un NIHSS ≤ 4. Quelques 

patients arrivaient avec un tableau neurologique plus sévère : 10 patients avaient un NIHSS ≥ 

10, le score maximum étant de 14 (figure 4) 

Pour 25 patients, d’autres symptômes neurologiques étaient décrits à la réalisation du score 

NIHSS, tels qu’une anomalie du champ visuel ou une ataxie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Répartition des patients en fonction de leur score NIHSS. 
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Seuls 3 patients avaient eu une évaluation du langage avec l’outil LAST : les scores 

obtenus étaient de 13 pour l’un et 14 pour deux d’entre eux. 

Parmi les symptômes associés : 9 patients avaient de la fièvre (température > 38 °C) à 

l’admission ou dans les premières 24h, 11 se plaignaient de céphalées, 22 étaient décrits 

comme confus, et 4 avaient des troubles de la vigilance. Sept patients décrivaient une amnésie 

de l’épisode. 

c. Données paracliniques 

 

Parmi les 104 patients, 10 avaient bénéficié d’un angioscanner du fait d’une contre-

indication à l’IRM : 8 portaient un pacemaker, 1 avait une prothèse de hanche récente, 1 

portait un implant cochléaire. Tous les autres avaient une IRM cérébrale correspondant au 

protocole « alerte thrombolyse ». 

Dans 48 % des cas, l’IRM révélait une lésion en lien avec l’aphasie, 7 % montraient des 

anomalies sans rapport avec les symptômes et dans près de la moitié des cas, l’imagerie était 

normale (figure 5). 

A noter que parmi les 27 patients asymptomatiques à l’admission, 5 d’entre eux avaient une 

IRM anormale : 2 lésions tumorales, 1 avec dépôts d’hémosidérose portant le diagnostic 

d’aura amyloïde, 2 révélant un AVC. 
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1 : AVC ischémique récent du territoire de l’artère cérébrale moyenne gauche.  

a) hypersignal pré-insulaire en séquence diffusion. b) hyposignal correspondant en restriction sur la séquence 

ADC c) début d’hypersignal flair en regard, séquelle ischémique controlatérale. 

   

2 : hématome intraparenchymateux spontané temporal gauche chez un patient sous anticoagulant.  

a) hyposignal SWI circulaire b) retrouvé en diffusion c) et en flair, avec couronne en hypersignal. 

 

   

3. Lésion secondaire temporale gauche chez un patient atteint d’une néoplasie prostatique.  

a) Lésion nodulaire partiellement kystique avec composante nécrotique en diffusion b) entourée par une plage 

œdémateuse en T2 flair, exerçant un discret effet de masse sur la corne temporale du ventricule latéral gauche c) 

avec rehaussement après prise de contraste 

 

Figure 5 : Exemples d’IRM cérébrales anormales chez trois de nos patients admis pour aphasie isolée. 

 

1a 1b 1c 

2a 2b 2c 

3a 3b 3c 
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Un EEG était réalisé chez 31 patients (29,8%). La plupart (19) révélaient des 

anomalies peu spécifiques, de type ondes lentes, prédominant sur l’hémisphère gauche.  

 

Parmi les 9 patients ayant eu de la fièvre à l’admission ou dans les 24 premières 

heures, tous avaient bénéficié d’une ponction lombaire. Deux étaient anormales, dans un cas 

le diagnostic porté était une méningite bactérienne, dans l’autre cas une neurosarcoidose. 

 

Huit patients (7,7%) avaient bénéficié d’un bilan neuropsychologique dans le suivi : 4 

patients ont été identifiés avec un syndrome dysexécutif sans cause précise, deux autres 

avaient des fragilités exécutives, sans argument pour un trouble cognitif authentique, et dans 

deux cas le bilan s’avérait normal. Par ailleurs, chez un patient ayant eu des récidives 

d’épisode aphasique, le bilan concluait à un trouble cognitif étiqueté démence vasculaire, 

diagnostic finalement retenu au terme du suivi neurologique. 

 

d. Étiologies retenues 

 

L’étiologie était retenue au décours des consultations de suivi (dans 57 % des cas), ou 

au décours de l’hospitalisation lorsqu’aucune donnée de suivi n’était disponible (figure 6). 

 

La cause principale (68 %) était vasculaire, avec d’une part les AVC constitués 

ischémiques (35) ou hémorragiques (6), d’autre part les AIT (30). 

 

La deuxième cause était l’épilepsie, chez 14 patients (13 %). Pour 3 de ces patients, le 

diagnostic n’était établi qu’après une récidive. La durée de l’aphasie était de plus d’une heure 

pour 10 de ces patients, dont 6 de plus de 24h. 

L’épilepsie était secondaire à une séquelle vasculaire chez 4 patients et à une lésion tumorale 

chez 2 patients. Nous retrouvions un cas avec une maladie d’Alzheimer connue, un autre avait 

une séquelle de méningo-encéphalite, et enfin l’épilepsie était associée à une angiopathie 

amyloïde cérébrale chez un patient. 

 

Parmi les 5 patients diagnostiqués avec aura migraineuse, 4 décrivaient des céphalées 

après leur admission et 3 avaient un antécédent de migraine connu. L’aphasie était résolutive 

dans tous les cas mais la durée était variable, allant de moins d’1h à plus de 24h selon les cas. 
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Des troubles métaboliques avaient été identifiés : 2 hyponatrémies, 1 hypoglycémie et 

2 mésusages des benzodiazépines (surdosage ou sevrage). 

 

Enfin, parmi les causes plus anecdotiques, nous retrouvions des lésions tumorales, des 

méningites infectieuses, des troubles cognitifs, une neuro-sarcoïdose et une aura amyloïde. 

 

 

Figure 6 : Étiologies retenues dans notre population. 

 

Parmi les 59 patients pour lesquels nous disposions des données de suivi, 21 avaient eu 

une récidive de troubles phasiques. Le diagnostic étiologique était revu pour 5 d’entre eux 

(exemple : AIT devenu migraine ou aura amyloïde). 

 

2. Relation entre les caractéristiques du patient, la présentation clinique et l’étiologie 

retenue 

 

Le tableau 1 résume les différentes caractéristiques des patients et de l’épisode d’aphasie, 

selon les trois principales étiologies retenues.  

L’âge, la répartition du sexe et les facteurs de risque vasculaire ne différaient sensiblement 

pas selon les groupes. En revanche, dans le groupe « épilepsie », nous retrouvions plus de 

patients ayant un antécédent d’épilepsie ou d’aphasie, proportionnellement aux deux autres 

groupes.  

L’antécédent de fibrillation atriale était plus fréquent dans le groupe « vasculaire ». 
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Concernant la présentation clinique, la durée de l’épisode et le score NIHSS à l’admission 

étaient similaires. L’amnésie de l’épisode était moins rapportée dans le groupe « vasculaire » 

par rapport aux deux autres groupes. La récidive d’une aphasie était plus souvent relevée dans 

le groupe « épilepsie ». 

Considérant les examens paracliniques réalisés, l’IRM aidait au diagnostic vasculaire dans 

plus de la moitié des cas. L’existence d’anomalies à l’électroencéphalogramme orientait 

davantage vers un diagnostic d’épilepsie alors même qu’elles étaient décrites comme 

aspécifiques. 

 

 

Tableau 1 : caractéristiques démographiques, cliniques et paracliniques des patients, selon le diagnostic 

étiologique de l’aphasie. 

 

  

 Vasculaire Epileptique Autres

n % n % n %

Patients, n (%) 71 68,3% 14 12,5% 19 18,3%

Caractéristiques démographiques

Age (moyenne) 77 76 76

Sexe

Homme 38 53,5% 8 57,1% 7 36,8%

Femme 33 46,5% 6 42,9% 12 63,2%

Facteurs de risque vasculaire

0 13 18,3% 3 21,4% 5 26,3%

1 21 29,6% 2 14,3% 4 21,1%

> ou égal à 2 37 52,1% 9 64,3% 10 52,6%

Antécédent AVC/AIT 20 28,2% 7 50,0% 4 21,1%

Antécédent aphasie 9 12,7% 6 42,9% 5 26,3%

Antécédent épilepsie 2 2,8% 2 14,3% 0 0,0%

Antécédent FA 13 18,3% 0 0,0% 1 5,3%

Caractéristiques cliniques

Durée

< 5min 4 5,6% 1 7,1% 0 0,0%

5min-1h 19 26,8% 3 21,4% 5 26,3%

1h-24h 14 19,7% 4 28,6% 3 15,8%

> 24h 34 47,9% 6 42,9% 11 57,9%

Amnésie 1 1,4% 2 14,3% 4 21,1%

NIHSS

0 17 23,9% 4 28,6% 6 31,6%

1 à 4 33 46,5% 3 21,4% 6 31,6%

> ou égal à 5 21 29,6% 6 42,9% 7 36,8%

Récidive 9 12,7% 9 64,3% 3 15,8%

Caractéristiques paracliniques

IRM anormale 42 59,2% 6 42,9% 3 15,8%

DONT lésion expliquant l'aphasie 38 53,5% 3 21,4% 3 15,8%

EEG réalisé 11 15,5% 10 71,4% 10 52,6%

DONT anormal 8 11,3% 8 57,1% 6 31,6%

Diagnostic étiologique
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DISCUSSION 
 

Dans notre étude, qui a porté sur 104 patients admis en USINV pour une aphasie 

brutale, environ deux tiers des diagnostics étiologiques étaient vasculaires, le tiers restant était 

dominé par l’épilepsie. L’aphasie persistait plus de 24h dans la moitié des cas. La 

symptomatologie était peu sévère et l’aphasie était associée à d’autres symptômes dans un 

quart des cas. L’imagerie permettait de poser un diagnostic pour la moitié des patients. Les 

anomalies à l’EEG n’étaient pas assez spécifiques pour être discriminantes. En revanche, 

l’amnésie des faits et la survenue de plusieurs épisodes d’aphasie, orientaient vers un 

diagnostic d’épilepsie. 

 

1. Des diagnostics classiques, mais pas seulement 

 

Parmi les causes retrouvées chez nos patients, plus des deux tiers étaient vasculaires, 

AVC et AIT confondus, ce qui induit que le tiers restant est à considérer comme des « stroke 

mimics ». 

Dans la littérature, la proportion de stroke mimics varie de 1 à 41 % chez les patients 

admis en urgence pour des symptômes faisant suspecter un AVC (27). Les causes les plus 

communes sont l’épilepsie (38 %), la migraine avec aura (37 %) et les troubles fonctionnels 

(21 %). Ces chiffres concordent donc avec nos résultats, en dehors des troubles fonctionnels, 

probablement dus à l’âge élevé de nos patients, pour lesquels il est plus rare de retenir ce 

diagnostic. D’ailleurs, dans l’étude de Merino et al de 2013 (27) qui s’attachait à mettre en 

évidence les éléments associés au diagnostic de “stroke mimics”, l’âge jeune apparaissait 

comme un facteur associé à la probabilité d'avoir un stroke mimic. 

Par ailleurs, nous avons retrouvé d’autres étiologies moins décrites dans les études sur 

population générale, comme les troubles métaboliques. Ce résultat pourrait être le reflet de la 

fragilité des réseaux neuronaux, en particulier chez les sujets âgés, et d’autant plus que le 

langage fait intervenir des réseaux complexes. En effet, de nombreux travaux ont montré qu’il 

existe des liens et interconnections avec d’autres aires cérébrales dans la production des 

phrases, la compréhension sémantique, etc. Ainsi une atteinte de l’aire temporale moyenne 

supérieure, peut créer une atteinte dans la reconnaissance des mouvements et donc dans 

l’association sémantique d’un objet à son mouvement, et donc à sa dénomination (13). Cela 

prête à penser que de multiples aires cérébrales peuvent être en cause dans la genèse d’un 
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trouble phasique, et qu’il suffit d’un minime désordre vasculaire ou métabolique au sein d’une 

de ces aires pour créer une défaillance de ce réseau complexe. La dénomination d’images 

semble être la plus souvent touchée puisqu’elle fait intervenir également des systèmes de 

reconnaissance visuelle et de contextualisation sémantique.  

 

Les différences qui apparaissent entre les groupes étiologiques semblent celles qui 

sont attendues en toute logique, étant donné la nature des groupes. En effet, lorsque l’on 

regarde les profils des patients, nous retrouvons par exemple plus de fibrillation atriale dans le 

groupe vasculaire, et à l’inverse, nous notons plus de patients avec un antécédent d’épilepsie 

ou d’épisodes d’aphasie dans le groupe épileptique. De même, la présence d’une amnésie ou 

la survenue d’une récidive d’aphasie conduit plus facilement le neurologue à porter un 

diagnostic d’épilepsie.  

Ces données coïncident avec l’étude de Polverino et al de 2019 (28), qui a mis en évidence 

des facteurs prédictifs associés au diagnostic d’épilepsie en comparaison au diagnostic 

d’AVC, face à une aphasie isolée brutale. Cette équipe retenait ainsi la présence d’une 

cardiopathie ischémique, d’une fibrillation atriale et d’une latéralisation des signes, comme 

des facteurs associés au diagnostic d’AVC. A l’inverse, un antécédent d’épilepsie, une 

altération de la vigilance, une infection concomitante ou un trouble hydro-électrolytique, 

étaient plutôt des facteurs prédictifs d’un diagnostic d’épilepsie. Les résultats sont résumés 

dans la figure 7. 

 

 

Figure 7 : Analyse univariée des variables cliniques en fonction de l’étiologie, d’après (28) 

 

Dans plus de la moitié des cas dans notre étude, l’épilepsie était d’origine structurelle, 

ce qui est le plus souvent le cas chez le sujet âgé, et plus particulièrement en lien avec une 

lésion du lobe temporal dans l’hémisphère dominant (29). Parmi ces lésions, les pathologies 
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cérébro vasculaire sont les plus fréquentes, suivies des tumeurs cérébrales, des démences, puis 

des traumatismes crâniens (30). 

La durée de l’épisode était étonnamment supérieure à une heure dans plus de trois 

quarts des cas, alors que l’on s’attendrait à une durée plus courte dans des phénomènes ictaux.  

D’après la revue systématique de Benatar (19), il a été démontré que l’aphasie peut être une 

manifestation ictale isolée, mais aussi un symptôme post-ictal, conséquence de la propagation 

du foyer initial au niveau des aires du langage de l’hémisphère dominant. La durée de 

l’aphasie en tant que déficit post-critique est dans ce cas plus longue. Il a également été établi 

que l’âge avancé (31) et la présence d’une lésion structurelle (32) étaient des facteurs associés 

à un déficit post critique prolongé. Ainsi, on comprend plus aisément que la durée de 

l’aphasie soit plus longue chez nos patients. 

Il convient enfin de mentionner la possibilité d’états de mal partiels aphasiques, 

pouvant se présenter sous la forme d’une aphasie isolée durant plusieurs heures voire même 

plusieurs jours (jusqu’à 21 jours d’après l’étude de cas (33)), où l’électroencéphalogramme 

est alors un outil clé du diagnostic. Ce diagnostic n’a pas été relevé chez nos patients. 

 

L’amnésie de l’épisode apparaît dans notre étude comme un des seuls facteurs 

pertinents à l’admission pour évoquer une épilepsie.  

Kanemoto et Janz (34) ont étudié le déroulement de l’aura épileptique chez 143 patients ayant 

des crises partielles complexes dont 24 avaient des crises aphasiques. L’aphasie ictale était 

décrite dans 21 cas sur 24 en fin d’aura, précédée le plus souvent d’une sensation de 

familiarité (déjà-vu, déjà-vécu), ou d’une modification du cours de la pensée. Dans le premier 

cas l’aphasie s’exprimait sous forme de paraphasies, dans le second, sous forme de trouble de 

la compréhension. Ainsi il apparait intéressant d’interroger spécifiquement les patients sur ses 

phénomènes sensoriels pouvant précéder l’aphasie ictale, afin d’orienter le diagnostic. 

 

Concernant les découvertes de lésions tumorales chez 3% de nos patients, le 

mécanisme de l’aphasie peut être discuté. En effet, si elle est le plus souvent secondaire à une 

lésion focale dans les aires du langage, elle peut aussi être considérée comme un phénomène 

ictal, ou être secondaire à une hypertension intracrânienne. Une étude (35) a montré que chez 

le sujet âgé (> 65 ans), l’aphasie était, avec la céphalée et la confusion mentale, l’un des trois 

principaux symptômes révélateurs des tumeurs cérébrales. Les tumeurs malignes étant les 

plus génératrices d’aphasie (gliomes, métastases, lymphomes). 
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Bien que nous n’ayons mis en évidence que 2 diagnostics de maladies 

neurodégénératives, ces pathologies sont souvent évoquées, notamment dans le cadre de 

l’étiologie d’une épilepsie focale de début tardif. En effet chez 2 de nos patients classés 

« aphasie ictale », l’épilepsie était associée à une maladie neurodégénérative : maladie 

d’Alzheimer pour l’un, angiopathie amyloïde cérébrale pour l’autre.  

Il a été démontré que les maladies neurodégénératives, à un stade prodromal comme à 

un stade avancé, sont associées à un risque de développer une épilepsie (36). Cependant, le 

lien entre épilepsie partielle temporale de début tardif et prodrome d’une maladie 

neurodégénérative est encore débattu (37). Il est vrai que l’entrée dans un trouble cognitif 

dégénératif se fait la plupart du temps de manière progressive, mais il peut aussi y avoir des 

modes de révélations plus aigus. 

En 2005, une étude longitudinale (38) a décrit deux cas d’aphasie brutale au décours 

d’une procédure chirurgicale sous anesthésie générale, où le bilan initial n’était pas 

contributif. Finalement le suivi au long cours (4 ans ½ et 3 ans respectivement) a permis de 

poser le diagnostic de maladie d’Alzheimer chez l’un et de démence fronto-temporale chez 

l’autre.  

Un suivi à long terme est essentiel dans les maladies neuro-dégénératives, avec la 

réalisation de bilans neuropsychologiques itératifs. Il est possible qu’au vu de la durée de 

suivi assez courte dans notre étude, la proportion de patients atteints de telles pathologies ait 

été sous-évaluée. 

 

2. Comment bien identifier une aphasie dans l’urgence ?  

 

L’évaluation clinique de l’aphasie est parfois délicate, et ce malgré l’expérience du 

neurologue, car la frontière avec un tableau de confusion peut être mince, d’autant plus s’il 

s’y associe des troubles de la vigilance où la participation du patient est moindre. L’appui du 

diagnostic sur un test robuste est donc d’autant plus justifié. 

Une étude suédoise (39) de 2020 a démontré une faible sensibilité (72 %) du score 

NIHSS pour détecter la présence d’une aphasie lorsque celle-ci est modérée dans le cadre 

d’un AVC. Parmi les 221 patients atteints d’AVC, le score LAST détectait significativement 

plus d’aphasies que le NIHSS (26 % contre 23 %). La validation de l’outil LAST par l’équipe 

de neurologie du CHU Bicêtre en 2011 (40) a permis de faciliter l’évaluation d’un trouble du 

langage en phase aiguë. C’est un test fiable, robuste, simple et reproductible, qui permet de 
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détecter rapidement (2 minutes) et précocement un trouble du langage en USINV. Cet outil 

permet d’évaluer la sévérité, avec un score global de 0 à 15, considéré comme pathologique 

dés 14/15. La sensibilité est estimée à 98 % et la spécificité à 100 %. Il en existe 2 versions, 

qui permettent sa reproductibilité. Une revue systématique de 2016 (41) comparant 11 tests de 

screening de l’aphasie chez des patients atteints d’AVC, a démontré une meilleure précision 

pour deux scores : LAST et ScreeLing, un test allemand.  

Ainsi, l’utilisation de l’outil LAST pour le diagnostic d’aphasie devrait être 

systématique dès lors que l’on suspecte un trouble du langage à l’admission en unité 

neurovasculaire. Toutefois, nous pouvons observer que dans notre centre, peu de patients 

avaient été évalués par ce test, possiblement par méconnaissance de l’outil ou manque de 

temps. 

 

3. Pertinence des examens complémentaires : quoi et quand ? 

 

Dans près de la moitié des cas, l’IRM mettait en évidence une anomalie, même lorsque 

les symptômes avaient régressé à l’admission (14 % des cas), ce qui souligne l’intérêt de 

réaliser une IRM précoce, même lorsque l’aphasie est transitoire. 

La proportion d’IRM révélant une anomalie en diffusion après un déficit neurologique 

transitoire, quel qu’il soit, est variable selon les études, autour de 20 à 30 % (42). Cette 

proportion est plus importante lorsqu’il s’agit d’une aphasie transitoire, d’après une étude 

chinoise de 2019 (43). Une méta-analyse a indiqué qu'il n'y avait aucune corrélation entre le 

taux de DWI-positif et le temps entre l'apparition des symptômes et l'examen DWI. Mais il a 

été constaté que les lésions DWI pouvaient disparaître en 24h ou au contraire être 

indétectables en phase hyperaigue (44). L'étude de Shono K a également démontré qu'une 

courte latence (moins de 2 h) entre l'apparition des symptômes et la DWI initiale était un 

facteur de risque indépendant d’obtenir une fausse négativité de cette séquence (45). 

L’IRM peut permettre également de conforter ou d’évoquer le diagnostic d’épilepsie. 

Elle a particulièrement était étudiée par Toledo et al en 2008 (23), où parmi 8 patients ayant 

bénéficié d’une IRM lors d’un status epilepticus aphasique, 6 avaient un hypersignal cortical 

temporo-pariétal en diffusion et 4 d'entre eux des lésions homolatérales du pulvinar. Cinq 

IRM objectivaient des zones d'hyperperfusion correspondant aux lésions en diffusion et un 

examen retrouvait un flux sanguin augmenté dans l'artère cérébrale moyenne. 

 



 38 

Tous les patients de notre étude n’ont pas pu bénéficier d’une IRM. Parmi les 10 

patients qui avaient eu un scanner, l’étiologie retenue était vasculaire, soit du fait d’une 

ischémie mise en évidence sur un scanner de contrôle, soit du fait de sténoses athéromateuses, 

ou de l’association de plusieurs facteurs de risque vasculaire (cardiopathie, pathologie 

vasculaire, etc). 

 

Nous n’avons détecté aucune anomalie spécifique en EEG chez nos patients. Quel que 

soit le diagnostic retenu, il était décrit un ralentissement focal au niveau de l’hémisphère 

majeur, à type d’ondes lentes. 

L'objectif principal de l'EEG de routine, dans le diagnostic de l'épilepsie, est de mettre 

en évidence des décharges épileptiques intercritiques : pointes, pointes-ondes, etc. Ces 

dernières sont retrouvées avec une sensibilité variant de 29 à 55 %, selon le type d’épilepsie, 

l’âge, le niveau de conscience, et selon le délai de l’EEG par rapport aux symptômes (46). En 

effet, la proportion d’anomalies retrouvées lorsque l’EEG est réalisé peu de temps après la 

crise semble plus important par rapport aux anomalies retrouvées plus à distance : 51 % 

d’anomalies dans les premières 24h versus 34 % lorsque l’EEG est réalisé plus tardivement 

dans l’étude de King et al (47). La sensibilité peut également accroître lorsque les EEG sont 

répétés ou lorsque les durées d’enregistrements sont plus longues (48,49). 

Une étude italienne de 2019 (50) s’est intéressée aux patterns EEG retrouvés chez 45 

patients ayant eu une aphasie isolée brutale due à une ischémie aigue ou à un stroke mimic. 

Parmi les 27 patients avec un AVC ischémique, tous avaient un tracé EEG ralenti. Tandis que 

sur les 11 patients ayant présenté une aphasie d’origine épileptique, 8 avaient des pointes sur 

l’EEG, 3 avaient un rythme lent. A noter que l’EEG était réalisé dans les 24h. 

Bien qu’il ne soit pas réalisable en hyperaigu pour l’aide décisionnelle, l’intérêt d’un 

EEG précoce est indiscutable, notamment pour mettre en évidence des décharges épileptiques 

intercritiques qui orientent alors vers le diagnostic d’épilepsie. Il paraît pertinent de multiplier 

les enregistrements lorsque le premier n’est pas contributif et que la suspicion clinique est 

forte. 

 

L’impact du diagnostic sur la prise en charge thérapeutique est certain. Ainsi, cela peut 

expliquer que le diagnostic d’AIT soit retenu parfois par défaut lorsqu’aucun des examens 

complémentaires n’a été discriminant, du fait de la gravité du diagnostic et des implications 

en termes de prévention secondaire. 
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Dans cette étude, le nombre de récidive est non négligeable, ce qui renforce la nécessité 

du suivi dans les situations où le diagnostic étiologique n’est pas clair, notamment pour la 

recherche d’une éventuelle épilepsie ou du diagnostic de migraine avec aura, d’autant plus 

que ces diagnostics ont des implications thérapeutiques. 

 

4. Biais et limites de l’étude 

 

Notre étude comporte un certain nombre de limites. Tout d’abord, l’utilisation d’un outil 

de recherche par mots-clés et la sélection des dossiers sur le motif d’admission, exposant à un 

biais de sélection et pouvant avoir influencé l’exhaustivité d’inclusion des patients. Le 

caractère rétrospectif de l’étude expose, de par sa nature, à un biais d’information, bien qu’il 

soit limité par l’observation informatique standardisée remplie pour tout patient admis en 

USINV.  Nous avons également dû faire face à un certain nombre de données manquantes, 

notamment concernant la latéralité, le suivi ou l’existence d’une récidive. 

 

L’évaluation clinique de l’aphasie est parfois subjective, et la frontière avec une confusion 

peut être mince. Le score NIHSS, qui est le score clinique de référence pour l’évaluation de la 

sévérité d’un déficit suspect d’AVC, a une utilité limitée pour différencier aphasie et 

confusion. En effet certains items, comprenant « commandes », « orientation », « sensibilité », 

« dysarthrie », « négligence », requièrent une participation du patient et une compréhension 

préservée, que le patient aphasique ou confus n’est pas toujours en mesure de fournir. Ainsi il 

n’est parfois pas aisé de différencier une aphasie d’une confusion, et l’outil LAST a été trop 

peu utilisé dans notre étude. 

 

Enfin, même si le nombre de patients est important à l’échelle d’un centre, il n’est pas 

suffisant pour conclure à certaines associations, notamment du fait de la diversité des groupes 

étiologiques, ce qui a limité nos analyses. 

 

5. Perspectives 

 

Nous l’avons montré dans cette étude, l’aphasie isolée brutale est un challenge diagnostic 

pour le neurologue d’UNV, d’autant plus lorsque l’IRM cérébrale est normale.  
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Nous avons mis en évidence l’importance de l’utilisation de l’outil LAST pour évaluer 

correctement les troubles phasiques. L’analyse clinique d’un patient admis en urgence dans 

une USINV, où de nombreux soignants s’activent simultanément autour du malade, est 

délicate. Il apparaît donc nécessaire, dans un premier temps, de réaliser ce test robuste, fiable 

et rapide, de manière systématique à l’entrée du patient, ou au plus tard, après la réalisation de 

l’imagerie d’urgence.  

Nous proposons par la suite un algorithme de prise en charge, afin que la démarche 

diagnostique soit standardisée et pertinente, résumée dans la figure 8.  

L’EEG est à réaliser le plus précocement possible et à répéter en cas d’anomalie initiale, 

ce d’autant qu’il existe des prodromes ou une amnésie de l’épisode. 

Si l’on dispose d’éléments anamnestiques (troubles mnésique ou langagier, épisodes 

confusionnels) ou cliniques (confusion, désorientation) en faveur d’un trouble cognitif sous-

jacent, ou en cas de récidive d’aphasie sans diagnostic, nous proposons la réalisation d’un 

bilan neuropsychologique à distance de l’épisode, avec évaluation approfondie du langage. Ce 

bilan sera à discuter en cas de diagnostic d’épilepsie sans lésion IRM ou EEG anormal, du fait 

de l’association connue entre le développement d’une épilepsie partielle tardive et certaines 

maladies neurodégénératives. 

Un suivi neurologique au long cours semble pertinent car celui-ci peut conduire à des 

modifications du diagnostic initial, surtout en cas de récidive, pouvant amener à des 

adaptations thérapeutiques importantes. 

L’application de cet algorithme ainsi que les résultats en découlant fera le sujet d’une 

prochaine étude prospective au sein de l’UNV de Tours. 
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Arbre décisionnel devant un patient admis en UNV pour aphasie isolée brutale 

 

Si pas d’étiologie retrouvée à ce stade 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 8 : Arbre décisionnel devant un patient admis en UNV pour aphasie isolée brutale 

*IRM cérébrale, TDM à défaut 
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CONCLUSION 
 

A notre connaissance, cette étude est la première à décrire les pratiques 

professionnelles et les différents diagnostics mis en évidence devant un tableau d’aphasie 

isolée brutale admis en « alerte thrombolyse ». Comme nous l’avons démontré, les diagnostics 

étiologiques à évoquer sont multiples. Lorsqu’il est confronté à une telle situation, le 

neurologue d’USINV doit s’assurer du diagnostic positif de l’aphasie, en s’appuyant sur des 

outils robustes tels que le score LAST. Il doit éliminer la principale cause et l’urgence que 

représente l’AVC, à l’aide d’une imagerie cérébrale. Si aucune cause n’est retenue après cette 

imagerie, l’épilepsie doit être recherchée activement, en reprenant l’anamnèse, et par la 

réalisation d’un EEG précoce. Enfin, un suivi neurologique au long cours est recommandé, 

afin de dépister une épilepsie ou des troubles cognitifs débutants.  

Une étude complémentaire sera nécessaire pour évaluer l’application de notre arbre 

décisionnel.  
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ANNEXES 
 

Annexe 1 : Exemples de trouble du langage oral et écrit, lors de la description d’une scène, 

sous-test de la batterie du HDAE 

 
 

« Je vois une cuisine avec euh une maman avec son garçon et sa ptite fille et qui fait sa 

vaisselle je vois des buffets et l’eau qui sort de qui tombe par terre et par la vitre du de la du 

carreau de la cuisine je vois une autre maison en face voilà. C’est bizarre parce que euh le ptit 

garçon est monté sur un tabouret et qu’il va pas tarder à tomber. Il prend quelque chose dans 

le placard c’est c’que font les enfants quand ils veulent quelque quelque chose. » 
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Annexe 2  : Exemples de paraphasies, d’après (1) 
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Annexe 3 : une des deux versions du score LAST 
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Annexe 4 : score NIHSS 
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Résumé : 

INTRODUCTION : L’aphasie résulte le plus souvent d’une lésion nouvellement acquise dans les aires 

fonctionnelles du langage. Lorsqu’elle est de survenue brutale, elle doit faire suspecter un accident 

vasculaire cérébral (AVC) en premier lieu, souvent révélé par l’imagerie cérébrale. Pour autant, 

l’imagerie n’est pas toujours contributive, dans ce cas l’étiologie est plus difficile à déterminer et 

devient un réel challenge pour le neurologue vasculaire. Notre objectif était d’identifier les différents 

diagnostics retenus devant ces cas d’aphasie isolée brutale, d’analyser la pertinence des examens 

complémentaires réalisés et de déterminer des éléments cliniques et paracliniques d’orientation 

étiologique. 

 

METHODES : Nous avons mené une étude monocentrique rétrospective portant sur des sujets de plus 

de 60 ans, admis en unité de soins intensifs neuro-vasculaires du CHU de Tours, entre le 1
er
 janvier 

2017 et le 31 décembre 2020, en « alerte thrombolyse » pour une aphasie d’apparition brutale. Nous 

avons recueilli les données démographiques, anamnestiques, cliniques et paracliniques ainsi que le 

diagnostic final retenu au cours du suivi. 

 

RESULTATS : Parmi les 437 dossiers ciblés, 104 patients répondaient aux critères d’inclusion. Nous 

retenions une origine vasculaire pour 68% d’entre eux. La 2
ème

 cause la plus fréquente était l’épilepsie 

(13%) puis nous identifions des auras migraineuses, des tumeurs et des troubles métaboliques. L’IRM 

cérébrale objectivait des anomalies dans 54 % des cas. L’EEG ne révélait que des anomalies 

aspécifiques. L’antécédent de fibrillation atriale était plus fréquemment retrouvé dans le groupe 

vasculaire. L’antécédent d’épilepsie, la répétition d’épisodes d’aphasie et l’amnésie des faits 

orientaient davantage vers un diagnostic d’épilepsie.  

 

CONCLUSION : L’AVC était la cause la plus souvent retenue devant une aphasie isolée brutale, 

grâce notamment à l’IRM cérébrale. Dans les autres cas, le diagnostic était moins évident, soulignant 

l’intérêt d’autres examens complémentaires (EEG, bilan neuro-psychologique) et d’un suivi 

neurologique au long cours, pour dépister d’éventuelles récidives en faveur d’une épilepsie ou de 

troubles cognitifs débutants. Nous avons rappelé l’intérêt de l’utilisation du score LAST à l’admission 

des patients, afin de mieux évaluer l’aphasie dans l’urgence. A l’issue de ce travail, nous proposons un 

diagramme décisionnel afin de faciliter et standardiser la prise en charge de ces patients.  
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