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RESUME 

Apport de l'électroencéphalogramme dans le diagnostic de crise à la phase 
aiguë d'un AVC. 

Introduction 
Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent une cause majeure de crises 
épileptiques, notamment infracliniques. Ces dernières peuvent être sous-diagnostiquées en 
l’absence de manifestations cliniques évidentes, particulièrement en phase aiguë. 
L’électroencéphalogramme (EEG) est un outil essentiel pour détecter ces anomalies, mais son 
rendement réel reste débattu. 

Matériels et méthode 
Nous avons mené une étude rétrospective, observationnelle, monocentrique, portant sur des 
patients hospitalisés dans l’unité neurovasculaire du CHRU de Tours entre décembre 2021 et 
juin 2024 pour un AVC ischémique et/ou hémorragique. Tous ont bénéficié d’un EEG 
standard dans le cadre d’une suspicion de crise épileptique. Les EEG ont été relus selon une 
terminologie standardisée. L’objectif principal était d’évaluer la fréquence des crises et 
anomalies épileptiformes détectées à l’EEG. 
 
Résultats et discussion 
Sur les 94 patients inclus, 6,4 % ont présenté des crises détectées à l’EEG, dont 2 
infracliniques. La proportion de crises précoces était de 23,4 %. Des anomalies épileptiformes 
ont été observées chez 16 % des patients, principalement sous forme de figures paroxystiques 
et de décharges périodiques latéralisées. Toutefois, l’impact de ces anomalies sur les décisions 
thérapeutiques est resté limité, la majorité des traitements ayant été initiés sur des critères 
cliniques. Plusieurs biais méthodologiques, notamment la courte durée des enregistrements, 
l’hétérogénéité des critères cliniques ayant conduit à la suspicion de crise, et le caractère 
rétrospectif de l’analyse, limitent la portée des résultats.  
 
Conclusion 
Notre étude souligne les limites de l’EEG standard dans la détection des crises épileptiques 
infracliniques en phase aigüe d’AVC, avec un rendement diagnostique modeste et un impact 
thérapeutique limité. 

Mots clés 
Accident vasculaire cérébral (AVC) – Électroencéphalogramme (EEG) – Crises épileptiques 
précoces – Crises épileptiques infracliniques – Anomalies épileptiformes. 
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ABSTRACT 

Contribution of electroencephalogram in the diagnosis of seizures during 
the acute phase of a stroke 

Introduction 
Stroke is a major cause of epileptic seizures, particularly subclinical ones. These events may 
go undetected in the absence of overt clinical signs, especially in the acute phase. 
Electroencephalography (EEG) is a key tool for detecting such abnormalities, but its actual 
diagnostic yield remains debated. 

Materials and Methods 
We conducted a retrospective, observational, monocentric study including patients 
hospitalized in the stroke unit of the University Hospital of Tours (CHRU) between December 
2021 and June 2024 for ischemic and/or hemorrhagic stroke. All patients underwent standard 
EEG following clinical suspicion of epileptic seizure. EEG recordings were reviewed using 
standardized critical care terminology. The primary objective was to assess the frequency of 
seizures and epileptiform abnormalities detected by EEG. 
 
Results and Discussion 
Among the 94 patients included, 6.4% presented with EEG-detected seizures, including 2 
subclinical cases. Early post-stroke seizures were observed in 23.4% of patients. Epileptiform 
abnormalities were found in 16% of patients, primarily in the form of paroxysmal discharges 
and lateralized periodic discharges. However, the impact of these findings on therapeutic 
decisions remained limited, as most treatments were initiated based on clinical presentation. 
Several methodological biases, including the short duration of EEG recordings, the 
heterogeneity of clinical criteria leading to seizure suspicion, and the retrospective design of 
the study, limit the generalizability of the results.  
 
Conclusion 
Our study highlights the limitations of standard EEG in detecting subclinical seizures in the 
acute phase of stroke, with modest diagnostic yield and limited therapeutic impact. 

Keywords 
Stroke – Electroencephalography (EEG) – Early post-stroke seizures – Subclinical seizures – 
Epileptiform abnormalities. 
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1. INTRODUCTION  

1.1.  Accidents vasculaires cérébraux et épilepsie 

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est l’une des maladies les plus prévalentes de 

notre époque et constitue la deuxième cause de mortalité et de handicap dans le monde. Son 

incidence devrait doubler au cours des 50 prochaines années en raison du vieillissement 

croissant de la population 1. Les survivants d’un AVC présentent un risque accru de crises 

épileptiques spontanées, l’AVC étant la principale cause d’épilepsie acquise chez l’adulte 2. 

Ces crises peuvent aggraver l’évolution dans les suites de l’évènement vasculaire, altérer la 

qualité de vie et entraîner une augmentation des coûts d’hospitalisation 3.  

 Selon la Ligue Internationale Contre l’Épilepsie (ILAE), une crise épileptique est 

définie comme la survenue transitoire de signes et/ou de symptômes dus à une activité 

neuronale cérébrale excessive ou anormalement synchrone , qui peut être provoquée ou non 

provoquée 4.  

Toujours selon l’ILAE, les crises survenant après un AVC sont classées en deux types : 

les crises précoces (également nommées : symptomatiques, provoquées, ou liées à la 

situation), survenant dans les 7 premiers jours suivant l’AVC et les crises tardives, se 

développant au-delà de 7 jours après l’AVC 4.  

Les crises tardives sont attribuées à des modifications structurelles telles que la 

formation d’une gliose cicatricielle et des mécanismes de déafférentations dans le cadre d'un 

AVC ischémique 5,6 (Fig.1). Dans l’épilepsie tardive post-AVC hémorragique, le dépôt de 

l’hémosidérine corticale déclenche une inflammation chronique, entraînant une perte 

neuronale GABAergique et un déséquilibre excitation-inhibition. Ces processus favorisent 

une réorganisation synaptique inadaptée et la formation d'un foyer épileptogène, induisant une 

hyperexcitabilité neuronale persistante et une susceptibilité aux crises 2,6.  
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Les crises épileptiques précoces post-AVC résulteraient d’un dysfonctionnement 

biochimique entraînant une hyperexcitabilité électrique des tissus. L’ischémie aiguë induit une 

augmentation extracellulaire des concentrations de glutamate, un neurotransmetteur excitateur 

impliqué dans la lésion neuronale secondaire (relargage de neurotransmetteurs cytotoxiques, 

stress oxydatif). Les crises précoces sont plus fréquentes chez les patients ayant subi un AVC 

hémorragique, probablement en raison de l’hématome qui perturbe les connexions neuronales 

par des dommages structuraux ou par l’irritation du cortex cérébral due aux produits de 

dégradation sanguine 6,7 (Fig.1).  

Une revue de la littérature publiée en 2004 indiquait que l’estimation du taux de crises 

précoces après un AVC ischémique pouvait varier de 2 % à 33 % 8. Selon des sources plus 

récentes, les crises précoces surviennent chez environ 4 à 8 % des patients ayant subi un AVC 

ischémique et chez environ 10 à 15 % de ceux ayant subi un AVC hémorragique 2,9–11. 

La majorité des crises épileptiques surviennent dans les 24 premières heures après un 

AVC ischémique 12 et dans les 72 heures après un AVC hémorragique 10.  

 De nombreux facteurs de risque de crises d’épilepsie après un AVC ischémique ont été 

identifié, notamment la sévérité de l’AVC 7,8, l’atteinte corticale 13, la transformation 

hémorragique 12,14 et le traitement de recanalisation 15,16. 

 Concernant l’AVC hémorragique, les facteurs de risque identifiés incluent la 

localisation corticale, un volume d’hématome important 9,10,17, un âge plus jeune et un score 

NIHSS élevé 9,18.           

 Les crises survenant peu après un AVC peuvent amplifier le stress métabolique et la 

lyse neuronale, augmentant la taille de l’infarctus, la mortalité et la gravité de l’AVC, 

entrainant possiblement une augmentation de la durée d’hospitalisation 10,19–22. Bien que 

certaines études aient démontré une association significative entre les crises post-AVC et une 

Figure 1. Tanaka T, Ihara M. Post-stroke epilepsy. Neurochem Int. 2017 Jul ;107 :219-228. 
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évolution clinique défavorable 23,24, cette relation reste débattue, d’autres études n’ayant pas 

confirmé ces observations de manière significative 18,25.  

 

1.2.  Types de crises 

Le plus souvent, il s’agit de crises focales, avec ou sans altération de la conscience, 

pouvant être secondairement généralisées. Les patients peuvent présenter des clonies 

correspondant à la topographie du déficit clinique. Dans ces situations, l’identification des 

crises est alors aisée. Cependant, les symptômes peuvent également être non spécifiques : 

fluctuations de la vigilance, confusion ou aggravation transitoire des déficits neurologiques, 

voir infracliniques chez des patients déjà déficitaires.  

Par ailleurs, l’AVC est une cause majeure d’état de mal non convulsivant (EMNC) qui 

se définit par des crises électrographiques prolongées sans signes moteurs, se manifestant 

souvent par une altération de l’état mental. Tomari et al. 26 ont montré que l'origine cardio-

embolique de l’AVC et la présence de lésions frontales sont des facteurs de risque significatifs 

pour le développement d’un EMNC après un AVC. L’incidence est probablement sous-

estimée en raison de sa présentation clinique subtile. Les manifestations typiques des EMNC 

retrouvent une confusion aiguë, des altérations du comportement ou des fonctions cognitives, 

une apathie, une somnolence et des fluctuations de l’état mental 27. Dans tous les cas, le 

diagnostic de certitude reposera sur l’EEG. 

Dans l’étude de Belcastro et al.27, visant à identifier des EMNC après un AVC 

ischémique aigu, 68,8 % des cas d’EMNC présentaient une altération de la conscience ou une 

agitation, tandis que 31,2 % présentaient une aphasie. L’EMNC peut imiter un état post-

critique ou d’autres conditions, retardant ainsi la reconnaissance de l’activité épileptique 26.  

 L'absence de diagnostic et de prise en charge rapide de l'EMNC chez les patients ayant 

subi un AVC pourrait aggraver le pronostic fonctionnel, d’où la nécessité d’une vigilance 

clinique constante pour ne pas méconnaître ce tableau  28–30.  

  

1.3.  Electroencéphalogramme et accident vasculaire cérébral   

              L’électroencéphalogramme (EEG) est l’outil de référence pour détecter les crises 

épileptiques, en particulier les formes non convulsives. Cet examen permet une visualisation 

en temps réel de l’activité cérébrale, facilitant ainsi l’identification des anomalies électriques 
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caractéristiques des crises. De plus, il s’agit d’une technique non invasive, relativement 

accessible au lit du patient et peu coûteuse. 

 Des études ont montré qu’un EMNC est identifié chez 3,6 à 4 % des patients victimes 

d’un AVC 12,26,28, avec une détection pouvant atteindre 38,75 % lors d’une surveillance EEG 

de 24 heures 31. Au cours des sept premiers jours suivant un AVC, 5 patients sur 151 (3,3 %) 

de l’étude prospective de Bentes et al. 31 ont présenté exclusivement des crises 

électrographiques, identifiées grâce à un EEG systématique réalisé dans les 72 premières 

heures puis quotidiennement durant la première semaine. L’incidence des crises 

électrographiques varie entre 6,0 % et 16,8 %, en fonction des méthodes d’enregistrement et 

de la durée de surveillance 32.  

 En dehors des crises, l'EEG est souvent anormal lors d'un AVC ischémique aigu. Les 

anomalies les plus souvent rapportées sont des changements non spécifiques tels que des 

ralentissements focaux ou diffus. Il a été démontré que l'ischémie induit rapidement une 

dysfonction pyramidale, avec des changements EEG, tels que le ralentissement, qui peuvent 

être observés dès 5 minutes après l'apparition de l'ischémie aiguë 12. Ces altérations de 

l'activité EEG sont directement associées à la réduction du débit sanguin cérébral (DSC) dans 

les régions ischémiques 33. 

 Plusieurs études ont investigué les anomalies de l'EEG pendant la phase aiguë de 

l'AVC 34–37, en se concentrant sur divers paramètres tels que le ralentissement de l'activité de 

fond, l'asymétrie, la suppression (focale, hémisphérique ou diffuse), la présence de 

ralentissements focaux (y compris les figures focales et hémisphériques), d’ondes lentes 

rythmiques (y compris l'activité delta rythmique), les décharges épileptiformes interictales et 

les décharges périodiques. Les résultats sont variables selon les modalités de surveillance 

EEG et le types d’anomalies qui sont retenues comme épileptiformes dans ces différentes 

études.            

 En se basant sur ces différentes études et sur le glossaire révisé en 2021 par la société 

américaine de neurophysiologie clinique 38, nous retiendrons que les anomalies suivantes sont 

identifiées comme épileptiformes : décharges périodiques latéralisées (LPDs : Fig 6), activité 

delta rythmique latéralisée (DRLA : Fig 2), décharges périodiques généralisées (GPD : Fig 3), 

décharges périodiques bilatérales indépendantes (BIPDs : Fig 4) et figures paroxystiques. Les 

figures paroxystiques comportent : les pointes (élément clairement distinguable de l'activité 

de fond, de sommet pointu, d’une durée de 20-70ms), ondes aigues (durée de 70-200ms), 
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polypointes (séquence de deux pointes ou plus, sans intervalle entre elles, durée <0,5sec), 

pointes ondes lentes (pointe immédiatement suivie d’une onde lente) (Fig 5).  

   

Figure 2.Activités delta rythmiques Hirsch LJ, Fong MWK, Leitinger M, et al. American Clinical 

Neurophysiology Society's Standardized Critical Care EEG Terminology : 2021 Version. J Clin Neurophysiol. 

2021 ;38(1) :1-29 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3.Décharges périodiques généralisées (GPDs). Hirsch LJ, Fong MWK, Leitinger M, et al. American 

Clinical Neurophysiology Society's Standardized Critical Care EEG Terminology: 2021 Version. J Clin 

Neurophysiol. 2021 ;38(1):1-29. 

 

Figure 4.Décharges périodiques bilatérales indépendantes (BIPDs). Hirsch LJ, Fong MWK, Leitinger M, et al. 

American Clinical Neurophysiology Society's Standardized Critical Care EEG Terminology: 2021 Version. J 

Clin Neurophysiol. 2021 ;38(1):1-29. 
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 Les LPDs sont un motif courant observé chez les patients présentant une agression 

cérébrale sévère. Leur interprétation peut poser des défis. Chatrian et al. 39 ont proposé le nom 

de Décharges Épileptiformes Latéralisées Périodiques (PLEDs) pour décrire des ondes aigües 

paroxystiques se répétant périodiquement ou quasi périodiquement, séparées par des périodes 

d’hypovoltage à un rythme d'environ 1 Hz 39. Comme le terme épileptiforme était ambigu, la 

Société Américaine de Neurophysiologie Clinique (ACNS) a remplacé les PLEDs par des 

Décharges Périodiques Latéralisées (LPDs), en supprimant le terme épileptiforme 38. Les 

LPDs apparaissent le plus souvent précocement après une agression cérébrale aiguë. Elles ont 

été décrites dans des lésions cérébrales focales (hémorragie cérébrale ou infarctus, néoplasies, 

infections du système nerveux central, pathologies métaboliques et anoxiques) mais ont 

également été caractérisées comme un motif ictal 40. Il persiste donc un débat pour savoir si 

les LPDs représentent un motif interictal reflétant une lésion cérébrale non spécifique mais 

irritative, ou au contraire, un motif ictal ou péri-ictal. Le péri-ictal fait référence au concept 

selon lequel les LPDs sont associées aux crises et que leur identification devrait conduire à 

des périodes plus longues de surveillance vidéo-EEG pour détecter des crises 41.  

 

Figure 5 .Figures paroxystiques. Hirsch LJ, Fong MWK, Leitinger M, et al. American Clinical Neurophysiology 

Society's Standardized Critical Care EEG Terminology: 2021 Version. J Clin Neurophysiol. 2021 ;38(1) :1-29. 
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Dans l'étude de Dhakar et al. 30, 132 patients ayant présenté un AVC ischémique et 

ayant bénéficié d’une surveillance EEG continue pendant plus de 6 heures ont été inclus. Des 

anomalies épileptiformes telles que citées au-dessus, ont été observées dans 37,9 % des cas. 

Dans l'étude de Lima et al. 36, 45,3 % des 157 patients ayant subi un AVC ischémique ont 

présenté des anomalies épileptiformes, détectées par un EEG standard d'une durée de 30 

minutes à 1 heure, sans méthodes d'activation.  

Dans l’étude de Sinkin et al. 37, des patients pris en charge à la phase aigüe d’un AVC 

(ischémique ou hémorragique) qui avaient présenté une crise ou chez qui un EMNC était 

suspecté ont bénéficié d’EEG dans les 72 heures suivant l'apparition du déficit neurologique, 

avec des durées allant de 15 minutes à 4 heures et 30 minutes. Des modifications 

pathologiques étaient observées chez 84 % des patients (principalement disparition ou 

ralentissement du rythme de fond, ralentissements focaux ou hémisphérique). Des anomalies 

épileptiformes étaient retrouvées chez 36 % des patients avec des patterns rythmiques ou 

périodiques chez 26%. 

De plus, dans l'étude de Mecarelli et al.42, incluant 232 patients ayant subi des AVC 

ischémiques et hémorragiques, des anomalies épileptiformes étaient retrouvées dans 16 % des 

cas, sur des EEG standards de 30 minutes réalisés dans les 24 premières heures suivant 

l'admission. Des LPDs étaient retrouvées dans 6% des cas, associées à un risque accru de 

crises dans cette étude.  

Figure 6. Décharges périodiques latéralisées. Gelisse P, Crespel A, Genton P, Jallon P, Kaplan PW. Lateralized 

Periodic Discharges: Which patterns are interictal, ictal, or peri-ictal ? Clin Neurophysiol. 2021 ;132(7):1593-

1603. 
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 L'impact des anomalies EEG et des crises sur le pronostic de l'AVC demeure incertain. 

Certaines études suggèrent une association avec une mauvaise évolution clinique, des scores 

neurologiques altérés et un risque accru de développer une épilepsie 43–46, en particulier dans 

l'AVC ischémique. Cependant, d'autres études n'ont pas mis en évidence de lien significatif 

avec l'occurrence de crises tardives ni avec une augmentation de la mortalité 47. La présence 

d’anomalies EEG généralisées semble être plus prédictive d'une détérioration clinique que les 

anomalies focales 48.           

 Par conséquent, ne pas détecter ces anomalies pourrait conduire à sous-estimer la 

gravité clinique du patient et potentiellement influencer négativement les décisions 

thérapeutiques 49. A l’inverse, les traiter de manière excessive peut entrainer une iatrogénie.  

 En 2022, une étude menée par Jones et al. 50 aux États-Unis a examiné l'impact de la 

prophylaxie anti-convulsivante chez les patients ayant subi un AVC ischémique aigu. Il 

s'agissait d'une analyse de décision basée sur un modèle mathématique. Les résultats ont 

suggéré que la prophylaxie primaire offrait peu de bénéfices en comparaison aux effets 

secondaires et aux coûts des médicaments antiépileptiques. En revanche, la prophylaxie 

secondaire, après une première crise, s'est avérée plus favorable, avec un meilleur rapport 

coût-efficacité, particulièrement pour les patients à risque élevé de crises récurrentes. L’étude 

de Chang et al. 51 propose des résultats similaires, même s’ils émettent quelques réserves 

concernant les réels bénéfices de la prophylaxie secondaire, notamment l'absence 

d'amélioration fonctionnelle.          

 Les recommandations européennes actuelles (European Stroke Organization (ESO)) 25, 

ne conseillent pas la prévention primaire des crises. Concernant la prévention secondaire, un 

traitement anticonvulsivant n’est pas recommandé de manière systématique après une crise 

aiguë symptomatique unique, en raison de la faible probabilité de récidive. En cas de crises 

aiguës symptomatiques répétées, l’introduction transitoire d’un traitement peut être envisagée 

au cas par cas. En revanche, après une crise tardive un traitement au long cours peut être 

envisagé, compte tenu du risque élevé de récidive. L’utilisation d’un monitoring EEG continu 

est préconisée pour aider à la détection des crises non convulsives, notamment en soins 

intensifs, mais son usage reste limité en pratique courante. 

 Ainsi, il est difficile de généraliser les résultats des études sur les crises infracliniques 

en raison de leurs conceptions méthodologiques variées. En effet, il n'existe pas de consensus 

clair sur la nécessité de traiter ces anomalies ou de répéter les examens, ni sur l'impact réel 

des crises infracliniques sur l'évolution clinique du patient. L'incertitude persiste quant à 
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savoir si l'absence de détection de ces crises entraîne des conséquences graves sur le 

pronostic, soulevant ainsi des questions cruciales pour la prise en charge optimale des 

patients. 

1.4. Objectif de l’étude 

Dans notre pratique clinique, il nous a semblé que, lors de leur hospitalisation, il 

n’était pas rare que les patients ayant un diagnostic avéré d’AVC hémorragique ou ischémique 

présentent des fluctuations de l’examen neurologique ou des troubles de la vigilance. Dans ce 

contexte, un EEG était fréquemment demandé pour rechercher une cause épileptique. Ces 

demandes d’EEG représentent un volume d’examen important pour des résultats qui semblent 

rarement contributifs.  

 L'objectif principal de cette étude est d'évaluer l'utilité des enregistrements EEG 

standard dans la détection des crises et/ou de l'état de mal électrique chez les patients admis 

dans notre unité de neurologie vasculaire, avec un diagnostic avéré d'AVC ischémique ou 

hémorragique, de déterminer les facteurs prédictifs associés à la présence d’anomalies EEG et 

d’analyser l’impact sur la prise en charge.  
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2. Matériels et Méthodes  
2.1. Conception de l’étude 

Nous avons mené une étude rétrospective, monocentrique, observationnelle et 

descriptive.  

2.2. Population étudiée 

La population étudiée comprenait des patients adultes hospitalisés dans le service de 

neurologie vasculaire du CHRU de Tours pour un AVC ischémique et/ou hémorragique 

récent, pour lesquels un EEG avait été demandé au cours de l'hospitalisation afin d'explorer 

une éventuelle crise d'épilepsie.  
           Les patients éligibles ont été identifiés à l'aide du logiciel de relecture EEG « Natus 

Neuroworks ».  

           Nous avons inclus tous les EEG demandés par le service de neurologie vasculaire pour 

des patients hospitalisés entre décembre 2021 et juin 2024.  

a. Critères d'inclusion :  

 Patients âgés de plus de 18 ans, de tout sexe, hospitalisés dans l’unité neurovasculaire 

du CHRU de Tours avec un diagnostic récent d’AVC ischémique et/ou hémorragique, ayant 

bénéficié d’un EEG au cours de leur hospitalisation pour suspicion de crise d’épilepsie. 

b. Critères d'exclusion : 

 Patients ayant un diagnostic d’épilepsie connu ou recevant un traitement 

antiépileptique avant l'hospitalisation.  

2.3. Objectifs de l’étude  

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer la fréquence des crises épileptiques 

détectées à l’EEG, en particulier des crises infracliniques, ainsi que la présence d’anomalies 

épileptiformes chez les patients hospitalisés en unité neurovasculaire dans un contexte d’AVC 

récent. 

 L’objectif secondaire était d’étudier les différentes anomalies visualisées à l’EEG chez 

ces patients.  

 2.4. Variables d’intérêts  

Les variables suivantes ont été évaluées : 

2.4.1. Données démographiques des patients : âge et sexe.  
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2.4.2. Données cliniques  

Antécédents d’AVC (ischémique, hémorragique ou des deux types), autonomie 

antérieure à l'AVC évaluée par le mRS (modified Rankin Score) 52, NIHSS (National 

Institutes of Health Stroke Scale) 53 initial, présence d’une crise d’épilepsie précoce (crise 

survenant dans les 7 jours suivant l'AVC).  

2.4.3. Prise en charge thérapeutique  

L’utilisation d’une thérapie de revascularisation en cas d’AVC ischémique, incluant la 

thrombolyse, la thrombectomie ou les deux, a été documentée. 

 L’administration de médicaments susceptibles de modifier l’EEG (lithium, 

neuroleptiques et benzodiazépines), ainsi que l’administration de RIVOTRIL et d’un 

traitement antiépileptique juste avant la réalisation de l’EEG, ont été recherchées à partir des 

dossiers médicaux et des renseignements figurant sur les demandes d’EEG. 

 L’instauration d’un traitement antiépileptique après la réalisation de l’EEG a 

également été recueillie .  

2.4.4. Données d’imagerie  

L’ensemble des patients a bénéficié d’un scanner cérébral ou d’une IRM au cours de 

leur hospitalisation, confirmant la présence d’un AVC. Pour l’IRM, nous avons utilisé des 

images obtenues avec des appareils à 1,5T ou 3T, incluant des séquences en diffusion (DWI), 

en pondération T2 telle que le FLAIR, l’imagerie en pondération de susceptibilité (SWI) ou le 

T2 écho de gradient.  

À partir de ces examens d’imagerie, nous avons pu déterminer : 

a. Le type d'AVC (ischémique, hémorragique ou mixte). 

b. La taille de l'AVC : les AVC ischémiques ont été classés selon les critères ELAN 54 et 

les AVC hémorragiques évalués en fonction de leur volume (mineur < 10 mL, modéré 

10-30 mL, majeur 30-60 mL et massif > 60 mL). L’axe le plus long de la lésion a été 

mesuré en utilisant la reconstruction multiplanaire (MPR). Le volume de l’hématome 

a été calculé à l’aide de l’outil de segmentation Livewire du logiciel Carestream Vue 

PACS® (Philips), avec ajustements manuels si nécessaire. 

c. La localisation de l'AVC a été catégorisée comme profonde ou superficielle. 

d. Le territoire vasculaire atteint dans les AVC ischémiques a été déterminé en fonction              

de la région vasculaire concernée (territoire de l’artère cérébrale antérieure, territoire 
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de l’artère cérébrale moyenne, circulation postérieure, autres territoires ou territoires 

multiples). 

e. La présence d’une transformation hémorragique a été évaluée sur le scanner cérébral     

de contrôle réalisé après la thérapie de recanalisation, selon la classification ECASS 55. 

Celle-ci distingue : 

• ECASS A = HI1 (Hemorrhagic Infarction type 1) : pétéchies isolées en marge 

de la zone infarcie, sans effet de masse. 

•  ECASS B = HI2 (Hemorrhagic Infarction type 2) : pétéchies confluentes au 

sein de la zone infarcie, sans effet de masse. 

• ECASS C = PH1 (Parenchymal Hemorrhage type 1) : hématome homogène 

occupant moins de 30 % de la zone infarcie, avec un effet de masse modéré. 

• ECASS D = PH2 (Parenchymal Hemorrhage type 2) : hématome dense 

occupant plus de 30 % de la zone infarcie, avec un effet de masse significatif, 

parfois associé à une extension intraventriculaire ou extra-infarctus. 

2.4.5.   Étiologie de l'AVC :  

Telle que définie dans les comptes rendus d’hospitalisation par nos collègues 

neurovasculaires, sur la base des antécédents du patient, du bilan biologique, de l’imagerie 

cérébrale et d’autres examens complémentaires.  

Selon la classification TOAST 56 pour les AVC ischémiques : athérosclérose des 

grosses artères, cause cardio-embolique, occlusion de petites artères, AVC cryptogénique, 

AVC d’autre origine déterminée (par exemple dissection, etc.). 

Selon la classification CADMUS 57 pour les AVC hémorragiques : secondaire (cause 

structurelle), angiopathie amyloïde cérébrale, maladie des petites artères, combinaison 

angiopathie amyloïde cérébrale et maladie des petites artères, indéterminée.  

2.4.6. Évolution clinique : nombre de décès survenus au cours de l’hospitalisation. 

2.5. Analyse des enregistrements EEG  

Une analyse des enregistrements EEG a été réalisée conjointement par deux 

neurologues du service de neurologie (MM et CD), tous deux en aveugle des dossiers des 

patients et de l’interprétation initiale de l’EEG. Les conclusions de cette relecture conjointe 

ont ensuite été comparées aux comptes rendus EEG initiaux afin d’évaluer la concordance 

entre les interprétations.  
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2.5.1 Données EEG  

A partir du dossier médical du patient, de la demande d’EEG, du compte rendu initial et de la 

relecture des enregistrements, nous avons pu recueillir plusieurs données concernant l’EEG. 

a. L’indication de l’EEG, telle que notée sur la demande par les neurologues (trouble de 

la conscience, aggravation des déficits neurologiques, suspicion de crise clinique, ou 

autre). 

b.  Délai entre l’AVC et la demande d’EEG (<24h ; 24-48h ; 48-72h ; 72-96h ; >96h ; >1 

semaine) ; délai entre l’apparition des symptômes motivant la demande et la demande 

d’EEG (immédiat ; <12h ; <24h ; 24-48h ; 48-72h ; 72-96h ; >96h ; >1 semaine) ; 

délai entre la demande et la réalisation de l’EEG (immédiat, <4h ; <12h ; <24h ; 24-

48h ; 48-72h ; >72h). 

c. Persistance ou non des symptômes ayant motivé la demande au moment de 

l’enregistrement EEG, recueillie à partir des commentaires des techniciens EEG, de la 

vidéo si disponible et du compte rendu. 

d. Type de montage utilisé (20 électrodes ou 10 électrodes). 

e.  Présence ou absence d’un EEG de contrôle. 

2.5.2. Interprétation de l’EEG 

En l’absence de glossaire publié par la société française de neurophysiologie clinique 

lors de la réalisation de notre étude, nous avons utilisé la terminologie standardisée de l’EEG 

en soins critiques de l’American Clinical Neurophysiology Society (version 2021) 38. 

 Nous avons recueilli des données concernant : la réactivité, les caractéristiques du 

rythme de fond (fréquence, symétrie), la présence d’ondes bi ou triphasiques, la présence 

d’ondes lentes, ainsi que la présence d’une activité évocatrice d’une encéphalopathie 

(ralentissement du rythme de fond associé à des ondes lentes delta triphasiques prédominant 

dans les régions frontales avec présence d’une réactivité).  

 Nous avons recueilli la présence d’anomalies épileptiformes : décharges périodiques 

latéralisées (LPD), activité delta rythmique latéralisée (DRLA), décharges périodiques 

généralisées (GPD), décharges périodiques bilatérales indépendantes (BIPDs) et la présence 

de figures paroxystiques, incluant les pointes, poly-pointes et ondes aiguës.  

 La fréquence des anomalies paroxystiques était évaluée selon les critères suivants : 

abondantes : ≥ 1 toutes les 10 secondes, sans être périodiques ; fréquentes : ≥ 1/minute mais 

moins d’1 toutes les 10 secondes ; occasionnelles : ≥ 1/heure mais moins d’1/minute. 
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 La prévalence des activités était évaluée selon le pourcentage de l’enregistrement 

contenant l’activité : continu : ≥ 90% de l’enregistrement, très fréquent : >50% à 90% de 

l’enregistrement, fréquent : >10% à 50% de l’enregistrement, rare : 1% à 10% de 

l’enregistrement, très rare : <1% de l’enregistrement. 

 

 La crise électroclinique était définie comme une modification de l’activité cérébrale 

strictement corrélée à une ou des manifestation(s) clinique(s) paroxystiques(s) évocatrice(s) 

de crise épileptique quelle que soit la durée.  

 Un état de mal électro-clinique est défini par une crise électro-clinique ≥ 10 minutes 

continues ou pour une durée totale ≥ 20% par période de 60 minutes enregistrées (ici 20% de 

la durée totale de l’enregistrement). Les états de mal sont ensuite définis selon la sémiologie 

prédominante 58.  

 A l’aide de cette même terminologie, nous avons pû classer les crises 

électrographiques :  

a. Crise électrographique certaine : présence de figures paroxystiques se répétant de 

manière rythmique ou périodique à une fréquence moyenne > 2.5 Hz pendant ≥ 10 

secondes OU toute activité évolutive d’une durée ≥ 10 secondes OU un pattern 

spécifique d’un type de crise sans traduction clinique visible.  

b. Crise électrographique probable : présence d’une activité focale ou généralisée 

rythmique > 4 Hz d’une durée ≥ 0.5 à 10 secondes avec au moins un des éléments 

suivants : évolutivité ; morphologie et localisation similaires aux crises 

électrocliniques du patient ; morphologie et localisation similaire à des figures 

paroxystiques interictales du patient.  

c. Crise électrographique possible : présence de figures périodiques ou pointes-ondes 

rythmiques ≤ 2,5 Hz et >1 Hz pendant ≥ 10 secondes (> 10 et ≤ 25 figures épileptiques 

en 10 secondes) OU figures périodiques ou pointes-ondes rythmiques ≤ 1 Hz et ≥ 0,5 

Hz pendant ≥ 10 secondes (≥ 5 et ≤ 10 figures épileptiques en 10 secondes) OU 

activité delta rythmique latéralisée > 1 Hz pendant ≥ 10 secondes (au moins 10 ondes 

en 10 secondes).  

Un état de mal électrographique est défini par une crise électrographique ≥ 10 minutes 

continues ou pour une durée totale ≥ 20% par période de 60 minutes enregistrées ((ici 

20% de la durée totale de l’enregistrement). 
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2.6. Ethiques  

Cette étude est conforme aux directives de la Commission Nationale de l’Informatique 

et des Libertés (CNIL) et a été enregistrée dans le registre interne correspondant. 

Les patients ont été informés, par le biais d'affiches institutionnelles générales affichées au 

sein du CHRU de Tours, que leurs données médicales pouvaient être recueillies et utilisées 

dans le cadre de recherches cliniques. 

2.7. Analyse statistique 

Une analyse descriptive a d’abord été réalisée, comprenant le calcul des pourcentages 

pour les variables qualitatives et le calcul de la médiane avec l’intervalle interquartile pour les 

variables quantitatives. 

 Pour l’analyse comparative, le test de Mann-Whitney, un test non paramétrique, a été 

utilisé pour la comparaison des variables quantitatives. Le test exact de Fisher a été appliqué 

aux variables qualitatives, à l’exception de l’âge, pour lequel la taille de l’échantillon a permis 

l’utilisation du test du Chi². Le seuil de significativité a été fixé à α < 0,05. 

 Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel BioStaTGV (développé 

par l’Institut Pierre Louis d'Épidémiologie et de Santé Publique UMR S 1136, affilié à 

l’INSERM et à Sorbonne Université [UPMC]) ; URL : 

https://biostatgv.sentiweb.fr/?module=tests).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://biostatgv.sentiweb.fr/?module=tests
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3.Résultats  

 Entre le 1er décembre 2021 et le 30 juin 2024, 352 patients ont bénéficié d’un EEG au 

cours de leur hospitalisation dans l’unité neurovasculaire du Centre Hospitalier Régional 

Universitaire (CHRU) de Tours. Parmi eux, 94 patients ont été inclus dans l’étude (Fig.7). 

Figure.7. Diagramme de flux 

 

352 patients ont été explorés par EEG entre décembre 2021 et juin 2024 

Un total de 258 patients a été exclu 

N = 94 Echantillon final 

Un total de 238 patients ne présentait pas 
d’AVC :  
– 48 une crise d’épilepsie, 
– 26 un AIT, 
– 22 une aphasie isolée, 
– 15 une tumeur cérébrale ou des 
métastases intracérébrales, 
– 9 un état confusionnel, 
– 6 une autre forme d’hémorragie, 
– 6 un trouble neurologique fonctionnel, 
– 4 une amnésie globale transitoire, 
– 4 une méningo-encéphalite, 
– 3 une aura migraineuse, 
– 2 une thrombose veineuse cérébrale, 
– 93 patients présentaient un autre 
diagnostic ou un diagnostic indéterminé 

20 patients présentant un diagnostic d’AVC : 
– 4 ont bénéficié d’un EEG pour une autre 
indication, 
– 10 sous traitement antiépileptique 
antérieure, 
– 2 antécédents d’épilepsie, 
– 3 en raison d’une prise en charge initiale 
en réanimation, 
– 1 en raison d’une suspicion d’AVC non 
confirmé à l’imagerie 
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3.1. Données démographiques et cliniques  

Les caractéristiques démographiques et cliniques de base des patients inclus sont présentées 

dans le Tableau 1.  

Caractéristiques Echantillon total (N=94) 

Sexe 

Homme 

Femme 

 

46 (49%) 

48 (51%) 

Age (années) 

Médiane ± SD 

 

 

78 ± 12,8   

 

Antécédent d’AVC 

Non 

Oui 

  Ischémique 

  Hémorragique  

  Deux types 

 

76 (80,6%) 

18 (19,4%) 

15  

2  

1   

Autonomie avant l’AVC (médiane) 

mRs 0 

mRs 1 

mRs 2 

mRs 3 

mRs 4 

0  

53 

13 

11 

11 

6 

Score NIHSS initial 

Médiane ± SD 

 

9 ± 7,43  

Crise épileptique précoce 

Oui 

Non 

 

22 (23,4%) 

72 (76,6%) 

Tableau 1. Caractéristiques cliniques et démographiques de l’échantillon total 

 

 Parmi les 94 patients inclus dans l’étude, 48 étaient des femmes et 46 des hommes. 

L’âge médian était de 78 ans, le patient le plus jeune ayant 37 ans et le plus âgé 91 ans.  
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 Avant l’apparition de l’AVC, la plupart des patients étaient fonctionnellement 

indépendants, comme en témoigne un score de l’échelle modifiée de Rankin (mRS) inférieur 

à 2 dans 70% des cas. 

 En ce qui concerne les antécédents médicaux, 18 patients (19,4 %) avaient des 

antécédents d’AVC, parmi lesquels 15 avaient présenté un AVC ischémique.  

 À l’admission, la sévérité de l’AVC a été évaluée à l’aide du score NIHSS, avec une 

valeur médiane de 9. Les scores variaient de cas asymptomatiques à une valeur maximale de 

26 (Fig.8).  

 

 

 

 

 

 
 

Figure 8. : Répartition des patients selon leur score NIHSS initial 

 

Dans notre cohorte, 22 patients avaient présenté une crise épileptique clinique précoce, 

parmi lesquels 17 ont bénéficié de l'introduction d'un traitement antiépileptique avant ou après 

la réalisation de l'EEG.  

3.2.  Résultats radiologiques 

 Dans cette étude, 69 patients présentant un AVC ischémique et 25 un AVC 

hémorragique ont été inclus.   

Concernant la taille des AVC, les AVC hémorragiques avaient un volume médian de 23 

mL, avec des valeurs allant de 2 mL pour le plus petit volume à 100 mL pour le plus grand.  

           En ce qui concerne les AVC ischémiques, la répartition par taille était la suivante : 20 

AVC mineurs, 41 AVC modérés et 8 AVC majeurs. 

En ce qui concerne la localisation, 69 % des AVC, toutes catégories confondues, 

étaient superficiels. Plus précisément, parmi les AVC ischémiques, 48 patients avaient des 

lésions localisées dans les régions corticales, tandis que 21 patients avaient des localisations 
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profondes. Pour les AVC hémorragiques, 17 patients avaient des lésions lobaires et 8 des 

lésions profondes.  

L’analyse des territoires vasculaires affectés a montré que, pour les AVC ischémiques, 

l'artère cérébrale moyenne était principalement impliquée, chez 49 patients. La vascularisation 

postérieure, comprenant les artères cérébrales postérieures et l'artère basilaire, était impliquée 

chez 5 patients. L'artère cérébrale antérieure était affectée chez 5 patients. De plus, 10 patients 

présentaient des localisations autres ou multiples.  

  

 Concernant le traitement de revascularisation chez les patients présentant un AVC 

ischémique : 47 patients n’ont pas reçu de thérapie de recanalisation, 8 patients ont été traités 

par thrombolyse seule, 3 ont subi une thrombectomie. Enfin, 11 patients ont reçu une 

approche combinée, incluant à la fois la thrombolyse et la thrombectomie. 

 Parmi les 22 patients ayant bénéficié d’une thérapie de recanalisation, 8 (36,4 %) ont 

présenté une transformation hémorragique détectée lors du scanner de suivi. Selon la 

classification ECASS, ces transformations étaient réparties comme suit : 1 patient ECASS A, 

5 patients ECASS C et 2 patients ECASS D.   

 

3.3. Classification étiologique  

L’étiologie des AVC ischémiques a été déterminée à l’aide de la classification TOAST 

(Fig.9). Parmi les 69 patients inclus, 15 (20,5 %) avaient une athérosclérose des grosses 

artères, et 29 (39,7%) une origine cardio-embolique. Une maladie des petites artères a été 

identifiée chez 6 patients (8,2 %). Parmi eux, 4 présentaient une étiologie mixte : 3 associaient 

une origine cardio-embolique et une athérosclérose des grosses artères, tandis qu’un patient 

présentait à la fois une athérosclérose des grosses artères et une maladie des petites artères. 

Par ailleurs, 18 cas (24,6 %) ont été classés comme cryptogéniques, en l’absence de cause 

identifiée ou du fait d’un bilan étiologique incomplet. Enfin, 5 patients (6,8 %) présentaient 

d'autres étiologies, incluant 2 cas de dissection carotidienne, 1 cas de syndrome de Moya-

Moya, 1 cas de web carotidien et 1 cas d’angiopathie amyloïde.  
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20,5%

39,7%8,2%

24,6%

6,8%

ETIOLOGIE AVC ISCHEMIQUE
Athérosclérose des grosses artères Cardio-embolique
Maladie des petites artères Cryptogénique
Autres

Figure 9. Répartition des étiologies des AVC ischémiques 

 

D’après la classification CADMUS, différentes étiologies de l’AVC hémorragique ont 

été identifiées parmi les 25 patients inclus dans l’étude (Fig.10). Une maladie des petites 

artères était présente chez 5 patients (20 %), tandis que 9 patients (36 %) présentaient une 

angiopathie amyloïde cérébrale. 3 patients (12 %) présentaient une association des deux 

pathologies. 

Une cause secondaire a été retrouvée chez 3 patients (12 %) : un cas lié à un cavernome, un 

autre à une thrombose veineuse cérébrale, et un dernier à la rupture d’une malformation 

artério-veineuse. Chez 5 patients (20 %), l’étiologie est restée indéterminée. 

 

 
Figure 10. Répartition des étiologies des AVC hémorragiques 

MPA : maladie des petites artères ; AAC : angiopathie amyloïde cérébrale 
 

 

20%

36%12%

12%

20%

ETIOLOGIE DES AVC HEMORRAGIQUE
MPA AAC AAC + MPA Secondaire Indéterminée
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3.4. Demande de l’électroencéphalogramme  

Parmi l’ensemble des EEG réalisés, 25 (26,6 %) ont été demandés dans les 24 

premières heures suivant l’AVC. Treize EEG (13,8 %) entre 24 et 48 heures, et 13 autres entre 

48 et 72 heures. Huit EEG (8,5 %) ont été demandé entre 72 et 96 heures, 11 EEG (11,7 %) 

entre 96 et 168 heures. Enfin, 24 EEG (25,5 %) ont été demandés au-delà d’une semaine après 

l’AVC.  

 Les EEG ont été demandés rapidement après l’apparition des symptômes ayant motivé 

leur prescription. En effet, dans 66 % des cas (n = 62), la demande d’EEG a été effectuée dans 

les 24 premières heures. Le délai le plus long était d’une semaine pour 2 patients.  

 Concernant le délai de réalisation des EEG après la demande, la majorité a été 

effectuée dans un laps de temps court. Plus précisément, 14 EEG ont été réalisés 

immédiatement, 41 dans les 4 premières heures, et 30 dans les 24 premières heures. Aucun 

EEG n’a été réalisé au-delà de 48 heures après la demande. 

 

Les indications de l’EEG étaient les suivantes : troubles de la conscience (31 patients 

dont 12 présentaient un AVC hémorragique et 19 un AVC ischémique), aggravation d’un 

déficit neurologique (10 patients dont 2 AVC hémorragiques, 8 AVC ischémiques), suspicion 

clinique de crise épileptique (44 patients dont 11 AVC hémorragiques et 33 AVC 

ischémiques).  

Enfin, chez 9 patients, l’EEG a été réalisé pour d’autres motifs : 6 présentaient une 

IRM initiale négative, 3 avaient un aspect compatible avec un status epilepticus à l’IRM. 

Les symptômes ayant motivé la demande de l’EEG étaient encore présents chez 48 

patients (51 %) au moment de la réalisation de l’examen. Chez les patients ne présentant plus 

de symptômes, le délai entre l’apparition des signes cliniques et la demande d’examen était 

généralement plus long, avec une médiane située entre 12 et 24 heures et une tendance à des 

délais plus étalés, notamment au-delà de 48 heures dans plusieurs cas. À l’inverse, chez les 

patients encore symptomatiques, le délai était plus court, avec une médiane également 

comprise entre 12 et 24 heures, mais une majorité des demandes ayant été faites dans les 

premières 12 heures. L’EEG a été réalisé dans les 24 heures suivant l’apparition des 

symptômes chez 27 patients asymptomatiques contre 35 patients encore symptomatiques.  

 Concernant le délai entre la demande et la réalisation de l’EEG, celui-ci était 

également légèrement plus long dans le groupe asymptomatique : 22 EEG ont été réalisés 



39 
 

dans les 12 premières heures, contre 38 dans le groupe symptomatique. Parmi eux, seuls 4 ont 

été réalisés immédiatement, contre 10 dans le groupe symptomatique. 

3.5. Interprétation de l’électroencéphalogramme  

Parmi les 94 EEG analysés, 4 (4,3 %) n’avaient pas de compte rendu disponible dans le 

dossier patient. Sur les 90 EEG restants, l’interprétation était concordante avec celle de 

l’analyse rétrospective dans 49 cas (54,4 %).  

3.5.1 Objectif principal  

a. Présence de crises 

Au total, 6 patients ont présenté des crises lors de l’enregistrement : 4 ont présenté des 

crises cliniques, 2 ont présenté une ou des crises infracliniques (certaines dans un cas, 

probables dans l’autre).  

Le tableau 3 compare les caractéristiques des patients avec ou sans crises épileptiques 

ainsi que les valeurs p issues de la recherche d’association entre chaque variable et la 

survenue de crises. 
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Variables Cohorte 
entière 
(N=94) 

Avec crise 
épileptique 
(N=6) 

Sans crise 
épileptique 
(N=88) 

p-value  

Age (Médiane) 78 74.5 78  0.54 
Sexe 

- Homme 
- Femme 

 
46 
48 

 
4 
2 

 
42 
46 

0.43 

Antécédent d’AVC : 
- Non 
- Oui  

o Ischémique 
o Hémorragique 
o Deux types 

 
76 
18 
15 
2 
1 

 
4 
2 
2 
0 
0 

 
72 
16 
13 
2 
1 

0.32 

Autonomie pré-AVC (Médiane) 0 0 0 0.71 
Type d’AVC  

- Ischémique 
- Hémorragique 

 
69 
25 

 
5 
1 

 
64 
24 

1 

Score NIHSS (Médiane) 9 15 8.5 0.11 
Volume de l’AVC : 

- Mineur 
- Modéré 
- Majeur 
- Massif 

 
27 
52 
12 
3 

 
2 
2 
2 
0 

 
25 
50 
10 
3 

0.35 

Localisation de l’AVC : 
-  Superficiel 
-  Profond 

 
65 
29 

 
5 
1   

 
60 
28 

0.66 

Territoire vasculaire (AVC ischémique) 
- Artère cérébrale antérieure 
- Artère cérébrale moyenne 
- Circulation postérieure 
- Autres/Territoire multiples 

 
5 
49 
5 
10 

 
0 
3 
0 
2 

 
5 
46 
5 
8 

0.52 

Traitement de recanalisation (AVC ischémique) 
- Absence de traitement 
- Thrombolyse 
- Thrombectomie 
- Thrombolyse/Thrombectomie 

 
47 
8 
3 
11 

 
3 
2 
0 
0 

 
44 
6 
3 
11 

0.65 
 
 

Transformation hémorragique (AVC ischémique avec traitement 
de recanalisation) 

 
8 

 
2 

 
6 

0.60 

Etiologie 
-  AVC ischémique 

o Athérosclérose des gros vaisseaux 
o Maladie des petites artères 
o Cardio-embolique 
o Cryptogenique 
o Angiopathie amyloïde cérébrale 
o Autres 
 

- AVC hémorragique 
o Maladie des petites artères 
o Angiopathie amyloïde cérébrale 
o AAC + MPA 
o Secondaire 
o Indeterminé 

 
 
15 
6 
29 
18 
1 
4 
 
 
5 
9 
3 
3 
5 

 
 
0 
1 
0 
3 
1 
0 
 
 
0 
1 
0 
0 
0 

 
 
15 
5 
29 
15 
0 
4 
 
 
5 
8 
3 
3 
5 

 
 
0.57 
0.37 
0.06 
0.10 
0.07 
1 
 
 
1 
0.34 
1 
1 
1 

Crise épileptique précoce  22 
 

4 
 

18 
 

0.02 

Traitement antiépileptique introduit avant l’EEG  15 2 13 0.24 

Motif de réalisation de l’EEG : 
-Trouble de la vigilance 
- Majoration d’un déficit neurologique 
-Suspicion de crises cliniques 
- Autres 

 
31 
10 
44 
9 

 
0 
0 
6 
0 

 
31 
10 
38 
9 

0.08 
 
 

Symptomatologie ayant motivée l’EEG toujours présente 48 5 43 0.20 

Décès 19 3 16 0.09 

Tableau 3.  Comparaison des caractéristiques des patients avec et sans crises à l’EEG 
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 Le Tableau 4 présente les caractéristiques démographiques, cliniques, radiologiques et 

électrophysiologiques des patients chez lesquels l'EEG a détecté des crises épileptiques 

cliniques. 

Tableau 4. Caractéristiques des patients ayant présenté une crise clinique visualisée à l’EEG 

ACM : artère cérébrale moyenne ; FP : Figures paroxystiques ; LPDs : Décharges latérales périodiques ; OL : ondes lentes ; 

CTCG : crise tonico-clonique généralisée  

Caractéristiques 
    

Age (années) 60 88 79 70 

Genre Homme Homme Femme Homme 

Antécédent d’AVC Non Non Oui (Ischémique) Non 

Autonomie (mRs Score) 0 0 3 0 

NIHSS 11 12 26 1 

Type d’AVC IRM initiale : AVC 

ischémique 

cérébelleux, de 

volume modéré. 

IRM 2ndaire : ACM 

superficielle gauche 

AVC hémorragique 

lobaire frontal droit 

de volume modéré 

AVC ischémique de 

localisations superficielles 

multiples, de faible volume 

AVC ischémique 

profond de l’ACM 

droite, de faible 

volume 

Traitement de recanalisation Non Non Non Non 

Etiologie AAC AAC Cryptogénique MPA 

Description d’une crise 

épileptique précoce 

 

Oui 

 

Oui 

 

Oui 
 

 

Oui 

Délai demande de l’EEG après 

AVC 

< 24h 72-96h < 24h > 96h 

Motif de l’EEG Suspicion de crise 

clinique 

Suspicion de crise 

clinique 

Suspicion de crise clinique Suspicion de crise 

clinique 

Traitement antérieur à l’EEG Antiépileptique Aucun Rivotril + Antiépileptiques Aucun 

Persistance de la 

symptomatologie motivant la 

réalisation de l’EEG 

Aphasie, toujours 

présente 

Non, perte de 

contact durant 

l’EEG 

CGTC, toujours présente Clonies 

hémicorporelles, 

toujours présentes 

Description de l’EEG en 

intercritique 

-Non Réactif 

-Rythme Theta  

-Activités d’OL 
 

-Réactif 

-Rythme Theta 

asymétrique 

-FP et LPDs fronto-

centrales droites 
 

-Non Réactif 

-Rythme non 

individualisable 

-LPDs hémisphériques 

gauches 

-Non Réactif 

-Rythme theta 

asymétrique 

-FP 

Description de l’EEG critique 6 crises électro-

cliniques temporales 

postérieures gauches 

d’une durée d’1min30. 

7 crises électro-

cliniques fronto-

centrales droites 

d’une durée d’1min. 

3 crises électro-cliniques 

centrales gauches, 

secondairement 

généralisées d’une durée 

d’1min25 à 1min50. 

Equivalent état de mal 

généralisé.  

3 crises électro-

cliniques frontales 

droites durant jusqu’à 

3min avec 2 

généralisations 

secondaires. 

Equivalent état de mal 

généralisé. 

Introduction d’un traitement 

AE après EEG 

Déjà introduit Oui Déjà introduit Oui 

EEG de contrôle Similaire Plus de crises Similaire Non réalisé 

Décès Non Oui Oui Non 
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Il convient de souligner que l’ensemble des patients chez lesquels une crise électro-

clinique a été enregistrée avait présenté des crises précoces, et que deux d’entre eux étaient 

déjà sous traitement antiépileptique au moment de l’enregistrement.  

Le Tableau 5 présente les caractéristiques démographiques, cliniques, radiologiques et 

électrophysiologiques des patients chez lesquels l’EEG a permis de dépister des crises 

épileptiques infracliniques. 

Tableau 5. Caractéristiques des patients ayant présenté une crise électrique visualisée à l’EEG 

Chez ces deux patients, aucune crise précoce n’était mentionnée dans le dossier médical. Il est 

important de notifier que la vidéo de l’EEG n’était plus disponible pour ces deux cas. 

À noter qu’aucun des patients ayant bénéficié d’un EEG de suivi après un 

enregistrement initial sans crise n’a présenté de crise lors de ce second examen.  

Caractéristiques 
  

Age (années) 43 80 

Genre Femme Homme 

Antécédents d’AVC  Non Oui (ischémique) 

Autonomie (mRS) 0 2 

NIHSS 18 23 

Type d’AVC  AVC ischémique de l’ACM superficielle 

gauche, de gros volume 

AVC ischémique de l’ACM superficielle droite, de 

gros volume 

Traitement de recanalisation Oui (TIV) Oui (TIV) 

Transformation 

hémorragique  

Type D (ECASS) Type C (ECASS) 

Etiologie Cryptogénique Cryptogénique 

Description d’une crise 

épileptique précoce 

Non Non 

Délai demande de l’EEG 

après AVC  

< 24h 24-48h 

Motif de l’EEG Suspicion de crise clinique  
 

Suspicion de crise clinique 

Traitement antérieur à l’EEG Non Non 

Symptomatologie motivant 

l’EEG, toujours présente 

Symptomatologie non précisée Tremblement de repos du membre supérieur droit, 

toujours présent 

Description de l’EEG en 

intercritique 

-Réactif 

-Rythme Alpha asymétrique 
 

-Non réactif 

-Rythme theta asymétrique 

-Activité d’ondes lentes 
 

Description de l’EEG critique 1 crise électrographique certaine en postérieur 

gauche d’une durée de 3min.  

3 crises électrographiques possibles en pariétal droit, 

de durées variables (35sec ; 1min ; indéterminée (fin 

d’enregistrement)).  

Introduction d’un traitement 

AE après EEG 

Oui Oui 

EEG de contrôle Similaire Non réalisé 

Décès Non Oui 
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Aucun des patients de notre étude n’a présenté d’état de mal infraclinique (= état de mal 

électrique) mais 2 patients ont présenté un état de mal électro-clinique sans signes moteurs 

(crises focales subintrantes durant plus de 20% du tracé caractérisées par des épisodes 

d’aphasie pour l’un et des épisodes d’altération de contact pour l’autre, avec récupération 

entre les crises). 

b. Anomalies épileptiformes 

  Au total, des anomalies épileptiformes ont été retrouvées chez 15 patients.  

Dix d'entre eux présentaient des figures paroxystiques (dont 2 patients ayant présenté des 

crises électro-cliniques), tandis que 5 présentaient des décharges périodiques latéralisées (dont 

2 patients ayant présenté des crises électro-cliniques). Aucun patient ne présentait de 

décharges rythmiques delta latéralisées, de décharges périodiques généralisées ou de 

décharges périodiques bilatérales indépendantes.  

Tableau 6. Répartition des anomalies épileptiformes 

Concernant la fréquence des anomalies observées, les figures paroxystiques 

hémisphériques étaient abondantes chez 3 patients et occasionnelles chez 7. Les activités 

périodiques étaient continues chez 2 patients, très fréquentes chez 2 autres et fréquentes chez 

1 patient.  

Les résultats présentés dans le Tableau 7 montrent les différentes caractéristiques 

cliniques et démographiques, ainsi qu'une analyse de leurs associations avec les anomalies 

épileptiformes. 

 

 

Aspect EEG  Nombre de patient 

Figures paroxystiques 

- Non 

- Oui 

o Pointes/Polypointes 

o Ondes aigües  

o Pointes ondes lentes 

 

84 

10 

4 

4 

2 

Activité périodique latéralisée 

- Non  

- Oui 

 

89 

5 
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Variables Cohorte 
entière 
(N=94) 

Avec Anomalies 
épileptiformes (N=15) 

Sans Anomalies 
épileptiformes 
(N=79) 

p-value  

Age (Médiane) 78 76 78  0.98 
Sexe 

- Homme 
- Femme 

 
46 
48 

 
8 
7 

 
38 
41 

0.71 

Antécédent d’AVC : 
- Non 
- Oui 

o Ischémique 
o Hémorragique 
o Deux types 

 
76 
18 
15 
2 
1 

 
12 
3 
3 
0 
0 

 
64 
15 
12 
2 
1 

1 

Autonomie pré-AVC (Médiane) 0 0 0 0.75 
Type d’AVC 

- Ischémique 
- Hémorragique 

 
69 
25 

 
9 
6 

 
60 
19 

0.21 

Score NIHSS (Médiane) 9 11 9 0.49 
Volume de l’AVC : 

- Mineur 
- Modéré 
- Majeur 
- Massif 

 
27 
52 
12 
3 

 
6 
5 
3 
1 

 
21 
47 
9 
2 

0.17 

Localisation de l’AVC : 
-  Superficiel 
-  Profond 

 
65 
29 

 
11 
4   

 
54 
25 

1 

Territoire vasculaire (AVC ischémique) 
- Artère cérébrale antérieure 
- Artère cérébrale moyenne 
- Circulation postérieure 
- Autres/Territoire multiples 

 
5 
49 
4 
11 

 
0 
6 
1 
2 

 
5 
43 
3 
9 

0.61 

Traitement de recanalisation (AVC ischémique) 
- Absence de traitement 
- Thrombolyse 
- Thrombectomie 
- Thrombolyse/Thrombectomie 

 
47 
8 
3 
11 

 
5 
4 
0 
0 

 
42 
4 
3 
11 

0.01 
0.45 
0.0079 
1 
0.44 

Transformation hémorragique (AVC ischémique avec 
traitement de recanalisation) 

 
8 

 
2 

 
6 

0.60 

Etiologie 
-  AVC ischémique 

o Athérosclérose des gros vaisseaux 
o Maladie des petites artères 
o Cardio-embolique 
o Cryptogénique 
o Angiopathie amyloïde cérébrale 
o Autres 
 

- AVC hémorragique 
o Maladie des petites artères 
o Angiopathie amyloïde cérébrale 
o AAC + MPA 
o Secondaire 
o Indéterminé 

 
 
15 
6 
29 
18 
1 
5 
 
 
5 
9 
3 
3 
5 

 
 
2 
2 
0 
4 
1 
0 
 
 
1 
2 
0 
0 
3 

 
 
13 
4 
29 
14 
0 
5 
 
 
4 
7 
3 
3 
2 

 
 
1 
0.17 
0.008 
0.22 
0.13 
1 
 
 
1 
1 
0.55 
0.55 
0.06 

Crise épileptique précoce 22 
 

7 
 
 

15 
 

0.04 
 

Traitement antiépileptique introduit avant l’EEG 15 3 12 0.70 

Motif de réalisation de l’EEG : 
-Trouble de la vigilance 
- Majoration d’un déficit neurologique 
-Suspicion de crises cliniques 
- Autres 

 
31 
10 
44 
9 

 
3 
1 
8 
3 

 
28 
9 
36 
6 

0.32 
 
 

Symptomatologie ayant motivée l’EEG toujours 
présente 

48 11 37 0.08 

Décès 19 5 14 0.17 

Tableau 7. Comparaison des caractéristiques des patients avec et sans anomalies épileptiformes 
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L’analyse suggère une tendance à l’association entre la présence d’anomalies 

épileptiformes à l’EEG et la réalisation d’un traitement de recanalisation (p = 0,01), 

notamment chez les patients ayant reçu uniquement une thrombolyse (p = 0,0079). Cette 

tendance n’était toutefois pas retrouvée lorsque les patients thrombolysés étaient regroupés 

avec ceux ayant reçu une thrombolyse combinée à une thrombectomie (p = 0,44). Ainsi, les 

anomalies EEG semblaient plus fréquentes chez les patients traités par thrombolyse seule. 

Une tendance à l’association a été retrouvée entre l’étiologie cardio-embolique et 

l’absence d’anomalies épileptiformes (p = 0,008), bien que cette observation doive être 

interprétée avec prudence en raison de la taille limitée de l’échantillon.  

Par ailleurs, une tendance à l’association a été retrouvée entre la présence de crises 

précoces post-AVC et la présence d’anomalies épileptiformes à l’EEG (p = 0,04).  

3.5.2 Objectif secondaire  

Les autres anomalies électroencéphalographiques observées sont présentées dans le 

tableau 8.  

Tableau 8. Interprétations des EEGs 

 

Aspect EEG  Nombre de patient 

Réactivité   

- Réactif 

- Aréactif 

 

87 

7 

Rythme de fond 

- Delta 

- Theta 

- Alpha 

- Non identifiable 

 

1 

33 

58 

2 

Asymétrie du rythme de fond 

- Symétrique 

- Asymétrique 

 

65 

29 

Figures bi ou tri-triphasiques  

- Non 

- Oui 

 

83 

11 

Activité d’ondes lentes 

- Non 

- Oui 

 

37 

57 

Tracé d’encéphalopathie 5 
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L’EEG était réactif chez la majorité des patients, soit 87 (92,5 %). 

Concernant le rythme de base, 58 patients présentaient un rythme alpha, normal. Un 

ralentissement dans la bande thêta a été observé chez 33 patients, et un ralentissement plus 

marqué dans la bande delta chez 1 patient. Chez 2 patients, le rythme de base était 

difficilement identifiable. Une asymétrie du rythme de base, homolatéral à l’AVC a été 

retrouvée chez 29 patients. 

Des patterns bi- ou triphasiques ont été observés chez 11 patients. Parmi eux, certains 

présentaient des décharges hémisphériques abondantes, fréquentes ou occasionnelles, 

ipsilatérales ou controlatérales à la lésion, ainsi que des décharges diffuses dans quelques cas. 

L’activité lente était fréquente, 57 patients présentaient une activité d’ondes lentes.  

Parmi eux, 9 présentaient une activité hémisphérique continue du côté homolatéral à la lésion, 

11 une activité très fréquente dont 1 une activité controlatérale à la lésion. Deux patients 

avaient une activité rare (ipsilatérale et controlatérale respectivement). Concernant les patients 

présentant une activité focale lente, 2 patients montraient une activité continue ipsilatérale, 7 

une activité très fréquente, et 6 une activité fréquente (4 ipsilatérale, 2 controlatérale). Une 

activité focale rare était observée chez 6 patients, dont 5 du côté ipsilatéral. 

Concernant les patients présentant une activité lente diffuse, 3 patients présentaient une 

activité continue, 10 une activité très fréquente, et 1 une activité rare. 

Enfin, 5 patients présentaient un tracé EEG compatible avec une encéphalopathie 

Le Tableau 9 présente une comparaison des anomalies EEG observées entre les patients ayant 

présenté des crises précoces et/ou des crises enregistrées sur l’EEG et ceux n’ayant présenté 

aucune crise. A noter qu’il s’agit des anomalies intercritiques pour les patients ayant présenté 

une ou plusieurs crises électrographiques.  
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Interprétation EEG  Cohorte 

entière 

(N=94) 

Avec crise 

épileptique (N= 

24) 

Sans crise épileptique 

(N= 70) 

p-value  

Figures Paroxystiques 10 4 6 0.27 
Figure bi/triphasique  

 
11 4 7 0.46 

Activité d’onde lente 57 13 44 0.47 
Activité périodique  5 4 1 0.01 
Aspect d’encéphalopathie 5 2 3 0.59 

Tableau 9. Comparaison de l’interprétation de l’EEG chez les patients avec et sans crises 

La présence de décharges périodiques montrait une tendance à l’association avec la 

survenue de crises (p = 0,01).  

Un seul patient a présenté des anomalies périodiques à l’EEG en l’absence de crises 

cliniques rapportées ou enregistrées ; il s’agissait de LPDs unilatéraux continus. Ce patient 

était un homme de 86 ans, victime d’un AVC hémorragique superficiel de grand volume, dont 

l’étiologie était une angiopathie amyloïde ; l’EEG a été réalisé entre 72 et 96 heures après 

l’AVC.  

3.6. Traitement antiépileptique 

Quinze patients avaient déjà reçu un traitement antiépileptique avant l’EEG, parmi 

eux 11 patients avaient présenté une crise précoce.  Sur ces 15 patients, seulement 3 avaient 

des anomalies épileptiformes à l’EEG.  

À la suite de l’EEG, un traitement antiépileptique avait été initié chez 11 patients.  

 Parmi eux, 4 ont eu une crise pendant l’enregistrement, dont 2 infracliniques. Un cinquième 

patient présentait des décharges périodiques latéralisées droites.      

Parmi les 6 autres patients pour lesquels l’EEG n’a pas mis en évidence d’anomalie 

épileptiforme, 3 avaient présenté une crise précoce. Les EEG de ces patients ont été demandés 

en raison de la suspicion de crises cliniques. Les 3 autres patients n’ont pas présenté de crise 

lors de l’enregistrement EEG, et aucune description de crise n’a été retrouvée dans leur 

dossier médical au cours de l’hospitalisation. Les indications pour l’EEG chez ces patients 

étaient des troubles de la conscience (n = 2) et une aggravation du déficit neurologique (n = 

1). L’interprétation de leur EEG retrouvait un EEG normal pour l’un des patients ; un EEG 

avec un ralentissement du rythme de fond dans la bande thêta, associé à des figures bi- ou 

triphasiques abondantes, prédominant en région hémisphérique controlatérale, ainsi qu'à de 
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fréquentes activités lentes diffuses, et un EEG avec un rythme de fond ralenti et asymétrique, 

accompagné de figures bi- ou triphasiques hémisphériques fréquentes à prédominance 

controlatérale et de très fréquentes activités lentes localisées à une région hémisphérique. 
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4. Discussion  

4.1. Caractéristiques démographiques, cliniques et électrophysiologiques 

L’objectif principal de cette étude était d’évaluer la fréquence des crises épileptiques 

détectées à l’EEG, en particulier les crises infracliniques, ainsi que la présence d’anomalies 

épileptiformes chez les patients hospitalisés en unité neurovasculaire dans un contexte d’AVC 

récent.              

 Parmi les 94 patients inclus, 22 (23,4 %) ont présenté une crise épileptique précoce 

constatée cliniquement. Parmi eux, 4 ont également présenté des crises électro-cliniques 

enregistrées à l’EEG. Par ailleurs, 2 autres patients ont présenté des crises exclusivement 

infracliniques, portant à six (6,4 %) le nombre total de patients ayant présenté des crises 

détectées à l’EEG.   

Des anomalies épileptiformes ont été identifiées chez 16 % des patients.  

            Les profils cliniques et démographiques étaient comparables entre les patients avec ou 

sans crises épileptiques, et entre ceux avec ou sans anomalies épileptiformes. 

La répartition des types d’AVC dans notre cohorte, avec une majorité d’AVC 

ischémiques (73 %) et une proportion non négligeable d’AVC hémorragiques (27 %), apparaît 

globalement comparable à celle rapportée dans la littérature, notamment par Olié et al.59, qui 

faisaient état de 83,8 % d’AVC ischémiques et 16,2 % d’hémorragies intracérébrales. 

 Le taux global de crises précoces (23,4 %) reste comparable aux taux rapportés dans 

la littérature pour les AVC ischémiques seuls, notamment dans la revue de Camilo et 

Goldstein 8 qui retrouve une fréquence de crises précoces entre 2 % et 33 %. Toutefois, ce 

taux est probablement surestimé dans notre étude, car seuls les patients ayant bénéficié d’un 

EEG ont été inclus. Or, cette sous-population est plus à risque de crises en raison même de 

l’indication de l’EEG. 

4.2. Comparaison de notre objectif principal aux données de la littérature  

 Le taux global de crises détectées (6,4 %) sur l’EEG est concordant avec les résultats 

rapportés par Bentes et al.31, dans une étude prospective incluant 151 patients ayant présenté 

un AVC ischémique de la circulation antérieure. Dans cette étude, un protocole EEG d’une 

durée inférieure à 60 minutes, répété quotidiennement durant les 7 premiers jours suivant 

l’AVC, a permis d’identifier 5 patients (3,3 %) présentant exclusivement des crises 

infracliniques détectées uniquement à l’EEG, ainsi que 2 patients présentant à la fois des 

manifestations cliniques et des anomalies EEG, soit un total de 7 patients (4,7 %) avec des 
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crises. De plus, cette étude rapportait que 22 patients (14,6 %) avaient présenté des crises 

symptomatiques aiguës au cours de la première semaine suivant l’AVC.  

 Nos résultats peuvent également être comparés à ceux de Mecarelli et al. 42, qui ont 

mené une étude incluant 232 patients ayant présenté un AVC ischémique ou hémorragique. 

Dans cette étude, des EEG ont été réalisés dans les 24 heures suivant l’admission, pour une 

durée minimale de 30 minutes, et des EEG réguliers ont été effectués en cas d’anomalies 

détectées. Quinze patients (6,5 %) ont présenté des crises épileptiques pendant l’EEG, dont 1 

(0,4 %) était infraclinique (NCSE) et 14 étaient cliniques. La fréquence des crises détectées 

dans leur cohorte est similaire à celle observée dans notre étude (6,4 %). Cependant, bien que 

l’étude de Mecarelli 42 inclue un nombre de patients plus élevé, la différence dans la fréquence 

des crises infracliniques pourrait être expliquée par les différences dans les protocoles EEG. 

Dans leur étude, un EEG était réalisé pour tous les patients dans les 24 heures suivant 

l’admission, et un EEG supplémentaire n’était effectué que si des anomalies épileptiformes 

étaient observées lors du premier examen. En revanche, dans notre étude, chaque patient avait 

un EEG en cas de suspicion clinique de crise, ce qui pourrait constituer un biais et expliquer 

en partie la fréquence légèrement plus élevée de crises infracliniques observée dans notre 

cohorte. Par ailleurs, il est important de noter que les 2 patients de notre cohorte ayant 

présenté des crises infracliniques ne présentaient pas d’anomalies épileptiformes, ce qui 

suggère que des cas similaires ont pu ne pas être détectés dans l’étude de Mecarelli en raison 

du protocole limitant les EEG de suivi aux seuls patients présentant des anomalies sur l’EEG 

initial.  

Dans notre cohorte, des anomalies épileptiformes à l'EEG ont été détectées chez 16 % 

des patients. Ce taux est inférieur à celui rapporté par Lima et al. 36, qui ont observé des 

anomalies similaires chez 45 % des patients présentant un AVC ischémique aigu, évalués par 

EEG standard dans les 72 heures suivant l'apparition des symptômes.  

 De manière comparable, Dhakar et al.30 ont rapporté une fréquence d'anomalies 

épileptiformes de 37,9 % chez des patients ayant bénéficié d'un EEG continu prolongé (>6 

heures), dans un contexte d'AVC ischémique sévère. Les différences observées pourraient être 

attribuées à la sévérité des patients inclus, à la durée plus longue des enregistrements avec une 

sensibilité accrue du monitorage prolongé pour détecter des anomalies subtiles, ainsi qu’à une 

possible variabilité inter-observateur dans l’interprétation des tracés EEG. Ces résultats 

doivent également être interprétés en tenant compte de la nature mixte de notre population, 

incluant des hémorragies intracérébrales.  
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 S’agissant des hémorragies intracérébrales, Peter-Derex et al. 60 ont rapporté, dans 

l’essai PEACH, une fréquence d’anomalies épileptiformes de 63 % sur EEG continu de 48 

heures.  

 

Dans notre étude, nous retrouvons une tendance à l’association entre la présence de 

décharges périodiques latéralisées (LPDs) et la survenue de crises après AVC. Ce constat est 

en accord avec les données de la littérature, où les LPDs ont été associées à un risque accru de 

crises, notamment dans les travaux de Lima et al.36 et de Dhakar et al. 30. 

L'étude de Mecarelli et al.42 renforce également cette observation : parmi les patients 

ayant présenté des LPDs dans les 24 premières heures suivant un AVC, 71,4 % ont développé 

un état de mal épileptique, et une corrélation indépendante a été retrouvée entre la présence de 

LPDs et la survenue précoce de crises.  

Comme cela a été précisé en introduction, l’interprétation des LPDs reste débattue. Afin de 

distinguer quels types de LPDs doivent être considérés comme des marqueurs d’une lésion 

cérébrale interictale ou irritative, versus des LPDs à caractère ictal ou péri-ictal, un ensemble 

de critères combinant des éléments cliniques, d’imagerie cérébrale et d’analyse EEG a été 

proposé par Gelisse et al. 41. Ces critères incluent notamment la périodicité des décharges, 

l’existence d’une activité rythmique ou rapide superposée (LPDs-plus), une évolution spatio-

temporelle du tracé, la présence de signes neurologiques associés, ainsi que des anomalies sur 

les examens de neuroimagerie.  

Dans notre cohorte, un patient présentait des PLDs unilatéraux continus en l’absence 

de crise cliniquement rapportée ou enregistrée à l’EEG. Bien qu’aucune activité ictale n’ait 

été identifiée, la nature du tracé observé soulève la possibilité que des crises aient pu passer 

inaperçues en dehors de la période d’enregistrement. Les caractéristiques des PLDs observés 

pourraient s’inscrire dans le continuum interictal-ictal tel que décrit par Gelisse et al .41, 

soulignant ainsi la complexité de leur interprétation.  

 

Le risque de survenue de crises épileptiques après un AVC est étroitement lié à la 

localisation corticale des lésions, les AVC superficiels étant plus souvent associés aux 

complications épileptiques. Dans notre étude, cette tendance est confirmée puisque parmi les 

patients ayant présenté des crises détectées à l’EEG, un seul patient avait une lésion en 

territoire profond. Il est important de souligner que 30 % des patients de notre cohorte 

présentaient un AVC profond, une localisation reconnue comme moins épileptogène, ce qui 
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pourrait avoir limité en partie le nombre de crises observées, bien que notre fréquence globale 

reste comparable aux données de la littérature. 

 

Dans notre étude, nous avons observé une tendance à l’association entre la présence 

d'anomalies épileptiformes à l'EEG et l'administration d'un traitement par thrombolyse seule 

chez les patients présentant un AVC ischémique. Parmi les 69 patients inclus pour un AVC 

ischémique, 22 ont bénéficié d'une thérapie de recanalisation, dont 8 exclusivement par 

thrombolyse intraveineuse ; parmi ces derniers, 4 présentaient des anomalies épileptiformes à 

l'EEG, soit 50 %. Cette association pourrait suggérer un lien potentiel entre thrombolyse seule 

et l'apparition d'anomalies électroencéphalographiques.  

Cependant, ces résultats doivent être interprétés avec prudence en raison du faible 

effectif de ce sous-groupe, limitant ainsi la robustesse statistique de l'observation. De plus, 

parmi les patients thrombolysés seuls, deux présentaient une transformation hémorragique sur 

l'imagerie de suivi, ce qui constitue un facteur confondant connu dans la survenue de troubles 

électrophysiologiques post-AVC. Par ailleurs, aucune tendance à l'association n'a été 

retrouvée dans le groupe ayant bénéficié d'un traitement combiné par thrombolyse et 

thrombectomie, ce qui nuance fortement l'implication spécifique de la thrombolyse dans nos 

résultats. 

Dans la littérature, l’étude d’Alvarez et al.15 a rapporté une association significative 

entre l’administration de rt-PA et la survenue de crises précoces après AVC ischémique, 

indépendamment de la recanalisation ou d'une transformation hémorragique. Toutefois, ces 

résultats ne sont pas uniformément retrouvés, Feher et al.61, dans leur revue de la littérature, 

ont souligné que les données étaient contradictoires concernant le rôle du rt-PA dans la 

survenue de crises précoces. De plus, la méta-analyse de Lekoubou et al.20 n’a pas mis en 

évidence d’augmentation significative du risque de crises post-AVC chez les patients ayant 

bénéficié d'une thrombolyse.  

Ainsi, bien que nos résultats suggèrent une possible association entre thrombolyse 

seule et anomalies épileptiformes, ils nécessitent d’être confirmés par des études de plus 

grande ampleur, et intégrés dans une analyse tenant compte de l'ensemble des données 

disponibles dans la littérature. 

 

4.3. Comparaison de notre objectif secondaire aux données de la littérature  

Concernant notre objectif secondaire, l’analyse des enregistrements EEG réalisés dans 

notre cohorte a montré que la principale anomalie non épileptiforme retrouvée était un 
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ralentissement du rythme de fond, observé chez 34 patients, prédominant dans la bande thêta, 

et majoritairement asymétrique, au détriment de l’hémisphère lésé. Ce ralentissement était 

souvent isolé, sans survenue concomitante d’anomalies épileptiformes. 

Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature. Sinkin et al.37, dans une cohorte 

de patients atteints d’AVC d'étiologie mixte ont rapporté que 84 % des patients présentaient 

des anomalies EEG, dominées par la disparition du rythme alpha occipital dominant (66 %) et 

un ralentissement hémisphérique dans 42 % des cas.  De manière similaire, Mecarelli et al.42 

ont retrouvé un ralentissement focal ou diffus dans 84 % des cas étudiés au cours des 24 

premières heures suivant l'AVC.  

Il n’existe toutefois pas de corrélation nette entre le ralentissement EEG et la 

localisation de l’AVC, puisque seuls 7 des 34 patients présentaient un AVC profond, suggérant 

que ce ralentissement traduit davantage une atteinte fonctionnelle globale qu’un reflet 

topographique direct de la lésion.  

Ces observations confirment que le ralentissement EEG est une anomalie très fréquente en 

phase aiguë d’AVC, témoignant vraisemblablement d’une souffrance neuronale diffuse en 

rapport avec la lésion cérébrale aiguë.  

4.4. Quelles conséquences pratiques ? 

Dans notre étude, bien que tous les EEG aient été réalisés dans un contexte de 

suspicion clinique de crise épileptique, la probabilité de détecter une crise sur l’EEG variait 

considérablement selon le motif précis de la demande. Parmi les 44 patients dont l’EEG avait 

été motivé par une suspicion fondée sur des manifestations cliniques de crise, 6 patients 

(13,6 %) présentaient effectivement des crises détectées à l’EEG. À l’inverse, aucune crise n’a 

été retrouvée parmi les patients dont l’EEG avait été demandé uniquement pour un trouble de 

la vigilance ou une majoration du déficit neurologique. Ces données suggèrent que l’EEG est 

plus performant lorsqu’il est réalisé pour des signes cliniques évocateurs de crise. En 

revanche, son rendement semble limité lorsque l’indication repose uniquement sur un trouble 

de la vigilance ou une aggravation du déficit neurologique. A noter que les fluctuations de la 

vigilance sont très fréquemment objectivées en phase aiguë d’AVC 62. Cette interprétation 

reste à nuancer compte tenu du faible effectif de notre cohorte. 

Par ailleurs, les crises avaient déjà été constatées cliniquement chez les 4 patients avec 

crises électro-cliniques enregistrées sur l’EEG. En outre, 2 de ces patients présentaient des 

crises secondairement généralisées durant l’enregistrement EEG.  
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Ces observations soulèvent la question de la pertinence de la réalisation systématique 

d’un EEG lorsqu’une crise est cliniquement évidente, dans la mesure où la confirmation 

électrophysiologique semble apporter peu d'éléments supplémentaires dans ce contexte. 

  

Il est également intéressant de noter que, dans notre cohorte, les deux patients ayant 

présenté des crises infracliniques détectées à l’EEG avaient bénéficié d'un EEG pour une 

suspicion de crise clinique. Cependant, les symptômes ayant motivé la demande d’EEG chez 

la première patiente n’étaient pas précisément décrits dans le dossier médical. Lors de la 

réalisation de l'EEG, aucune manifestation clinique associée (type clonies, mouvements 

anormaux ou altération secondaire de l'état de conscience) n’a été observée en parallèle des 

anomalies détectées à l’enregistrement. Chez le second patient, atteint de maladie de 

Parkinson, le motif d’EEG était un tremblement du membre supérieur droit, initialement 

interprété comme d’éventuelles clonies, mais qui correspondait finalement à un tremblement 

parkinsonien habituel, homolatéral à la lésion. Cependant, nous ne pouvons exclure que des 

clonies aient été à un moment, constatées par l’équipe soignante.  

 L’impact de la détection de crises infraclinique reste débattu. Plusieurs études ont 

exploré l'intérêt du monitoring EEG continu (cEEG) dans la prise en charge des AVC aigus. 

La revue de Jordan et al.63 a notamment souligné que le cEEG permettait de mieux distinguer 

les altérations métaboliques des véritables phénomènes épileptiques, détectant une activité 

épileptiforme chez 20 à 30 % des patients et des crises non convulsives dans 10 à 15 % des 

cas. De même, Carrera et al.64, dans une étude sur 100 patients avec un monitoring EEG 

moyen de 17h34, ont rapporté la présence d'anomalies épileptiformes chez 17 % des patients, 

bien que seulement 2 aient présenté des crises infracliniques avérées. Scoppettuolo et al.45 ont 

également montré que 22 % des patients ayant subi un AVC ischémique présentaient une 

activité épileptique détectée par cEEG, corrélée à une détérioration neurologique.  

Cependant, l’interprétation de ces données doit être nuancée. L'étude de Sanches et al.65, 113 

patients,  a révélé que, chez des patients présentant une activité épileptique détectée en phase 

aiguë d'AVC ischémique, l'instauration d'un traitement antiépileptique n'empêchait pas la 

détérioration neurologique dans 40 % des cas, tout en prolongeant la durée d’hospitalisation, 

sans bénéfice clair sur la mortalité à 90 jours.  

Ces résultats soulignent que la simple détection d'une activité épileptique sur l’EEG ne 

doit pas systématiquement conduire à un traitement antiépileptique agressif, et interrogent sur 

l'impact réel de cette détection sur l’évolution clinique. 
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Ces situations illustrent la complexité de l’interprétation clinique en phase aiguë 

d'AVC, particulièrement lorsque les signes sont discrets ou masqués par des comorbidités, et 

rappellent que l’EEG, même en présence d’anomalies, doit être confronté systématiquement 

au contexte clinique et radiologique pour guider une interprétation pertinente. 

 

Dans notre étude, un traitement antiépileptique avait été initié avant la réalisation de 

l'EEG chez 15 patients. Parmi eux, 11 avaient présenté, d’après les dossiers, une crise 

précoce, tandis que 4 patients avaient reçu un traitement sans documentation claire d'une crise 

clinique. Après la réalisation de l'EEG, un traitement antiépileptique avait été initié chez 11 

patients supplémentaires : 5 présentaient des anomalies épileptiformes, dont 4 avec crises 

visualisées à l’EEG. Parmi les 15 patients ayant présenté des anomalies épileptiformes, 7 

n’ont pas reçu de traitement antiépileptique dans les suites et n’ont pas présenté des crises 

cliniques durant le reste de leur hospitalisation. 

Ces résultats soulèvent la question du réel impact de l'EEG dans la prise de décision 

thérapeutique : parmi les patients ayant débuté un traitement antiépileptique après l'EEG, la 

décision reposait sur des anomalies électrophysiologiques dans seulement 3 cas, tandis que 

pour les autres, le motif de l’initiation n’était pas précisé dans le dossier. 

Dans la littérature, Jones et al.50 montrent, par modélisation décisionnelle, que la prophylaxie 

primaire systématique après un AVC est moins bénéfique que l'instauration ciblée d'un 

traitement après survenue d'une crise, en raison des risques d’effets indésirables liés aux 

antiépileptiques. Leur modèle suggère qu’un traitement transitoire après une crise précoce, 

suivi d’une surveillance, est préférable à une prophylaxie prolongée. Ils ne précisent toutefois 

pas si ce traitement s’adresse uniquement aux crises précoces répétées.  

 De même, la revue Cochrane menée par Chang et al.51 n’a pas été mis en évidence de 

bénéfice significatif à la prescription d’antiépileptiques pour prévenir les crises post-AVC, 

que ce soit en prévention primaire ou secondaire. 

Ces éléments sont cohérents avec les recommandations européennes : il n’est pas 

recommandé de mettre en place un traitement antiépileptique à titre prophylactique primaire 

après un AVC. En revanche, un traitement peut être envisagé de manière transitoire en cas de 

crises précoces répétées, ou au long cours en cas de crises tardives.  

Notre étude souligne qu'en pratique, l'EEG a eu un impact thérapeutique limité : la 

décision de traitement reposait principalement sur des critères cliniques pour plusieurs 

patients, avec parfois une indication peu clairement justifiée. Cela invite à reconsidérer la 
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place de l'EEG dans la stratégie décisionnelle immédiate post-AVC, en privilégiant avant tout 

une analyse clinique rigoureuse. 

 

4.5. Limites 

Notre travail présente plusieurs limites qu'il convient de discuter.  

 

Tout d'abord, il s'agit d'une étude rétrospective, exposée à des biais d'information 

inhérents à l'exploitation de données issues des dossiers médicaux. Certaines informations 

cliniques ou techniques ont pu être manquantes ou incomplètes, altérant potentiellement la 

précision de nos analyses. 

 

 Par ailleurs, notre étude est monocentrique, réalisée au sein d'un seul centre hospitalier 

universitaire, ce qui limite la généralisation de nos résultats à d'autres contextes hospitaliers 

ou à des pratiques différentes. 

 

Un biais de sélection est présent, puisque seuls les patients présentant une suspicion 

clinique de crise ont été inclus, ce qui limite la représentativité de l’échantillon et peut 

conduire à une sous-estimation de la fréquence des crises infracliniques dans la population 

AVC globale 

 

Une autre limite majeure de notre étude réside dans la taille relativement modeste de la 

cohorte analysée, avec 94 patients inclus, et un nombre encore plus restreint ayant présenté 

des crises électrographiques documentées. Ce faible nombre d’événements limite 

significativement la puissance statistique de l’analyse, réduisant la capacité à mettre en 

évidence des associations robustes entre variables cliniques, anomalies EEG et survenue de 

crises. Par conséquent, certaines tendances observées dans notre étude, notamment 

l’association entre thrombolyse seule et anomalies épileptiformes, doivent être interprétées 

avec prudence, car elles pourraient être dues au hasard ou à des biais liés à l’échantillonnage. 

 

Il convient de souligner que, bien que notre étude ait principalement inclus des 

patients présentant un AVC ischémique, quelques cas d’AVC hémorragique étaient également 

présents. Cette hétérogénéité du type d’AVC constitue une limite importante, dans la mesure 

où la physiopathologie de l’épileptogenèse post-AVC diffère selon la nature de l’accident 
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vasculaire. Ainsi, la présence conjointe de ces deux étiologies dans notre cohorte pourrait 

avoir influencé la fréquence globale des anomalies électroencéphalographiques observées, 

voire biaisé certaines analyses. 

 

Une autre limite de notre étude concerne la courte durée des enregistrements EEG 

réalisés, en moyenne limitée à un EEG standard de 20 à 30 minutes. Ce protocole pourrait 

avoir réduit la sensibilité pour détecter certaines anomalies électrographiques, en particulier 

les crises infracliniques et les décharges épileptiformes intermittentes. Ainsi, l'absence de 

monitoring EEG prolongé dans notre étude peut avoir limité la détection de certaines 

anomalies, mais au regard des données de la littérature 45,64,65 , l'impact clinique de ces 

anomalies et donc l’intérêt d’un monitoring reste incertain.  

 

Une autre limite de notre étude concerne le délai entre la survenue des symptômes 

évocateurs et la demande d'EEG, qui n'était pas uniformisé. Dans certains cas, la demande 

d’EEG a été formulée plusieurs jours, voire jusqu’à une semaine après l'apparition des 

symptômes ayant motivé la demande EEG. Bien que l'EEG ait été réalisé rapidement après la 

demande, ce délai prolongé entre l’événement clinique et l’enregistrement a pu réduire la 

sensibilité de l’examen pour détecter des anomalies épileptiformes ou des crises infracliniques 

transitoires. Cette variabilité constitue un biais important, pouvant conduire à sous-estimer la 

fréquence des anomalies électrophysiologiques associées à l’AVC aigu.  

 

Une autre limite spécifique de notre étude concerne l'analyse des crises 

électrographiques détectées. Chez les deux patients pour lesquels une activité critique a été 

identifiée sur l'EEG, l'enregistrement vidéo associé n'était plus disponible au moment de la 

relecture. L'interprétation a donc reposé uniquement sur les commentaires des techniciens 

EEG et les comptes rendus d'interprétation établis au moment de l’examen. Cette situation 

expose à un biais d’interprétation, en particulier pour distinguer avec certitude une crise 

infraclinique d’une anomalie épileptiforme sans traduction clinique, et pourrait avoir conduit 

à une surestimation ou sous-estimation du caractère critique de certaines anomalies. La 

présence d’un enregistrement vidéo-EEG est pourtant essentielle dans l’évaluation fine des 

crises non convulsives, notamment en contexte d’AVC aigu, et l'absence de ce support 

constitue donc une limite méthodologique notable de notre étude. 
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Enfin, il est important de noter que, parmi les 15 patients présentant des anomalies 

épileptiformes à l’EEG, 7 n'ont pas bénéficié d'une introduction de traitement antiépileptique. 

Dans deux de ces cas, les patients sont décédés peu de temps après la réalisation de l'EEG, 

sans qu'une décision thérapeutique ait pu être mise en œuvre. Cette situation introduit un biais 

potentiel dans l'analyse du lien entre anomalies EEG et introduction d'un traitement, car elle 

sous-estime mécaniquement le taux d’instauration de thérapie chez les patients porteurs 

d’anomalies électrographiques.  

 

Une autre limite de notre étude réside dans l'interprétation des tracés EEG, qui reste en 

partie subjective, malgré l'utilisation de critères standards. Nous avons procédé à une relecture 

indépendante de l’ensemble des enregistrements, retrouvant un accord complet dans 49 cas 

entre les conclusions initiales et notre réévaluation. Bien que ce taux d'accord soit 

globalement satisfaisant, il souligne néanmoins que dans un nombre non négligeable de cas, 

des divergences d’interprétation peuvent survenir, notamment pour les anomalies 

électrographiques discrètes ou ambigües. Ces variations illustrent la variabilité inter-

observateur inhérente à l'analyse EEG.  

 

Notre étude soulève la question de la place réelle de l'EEG, tant sur le plan 

diagnostique que thérapeutique, dans la prise en charge aigüe des patients victimes d’AVC. Il 

semblerait que, bien que tous les EEG aient été réalisés pour suspicion de crise, seuls ceux 

demandés pour des signes focaux cliniquement évocateurs (comme des clonies ou troubles 

phasiques) aient permis d’identifier des crises, y compris infracliniques. Aucun EEG réalisé 

sur des motifs moins spécifiques, tels qu’un trouble de la vigilance isolé, n’a révélé de crise.  

Cela pose ainsi la question de l’intérêt de réaliser un EEG en cas de fluctuations de la 

vigilance ou de majoration d’un déficit. Par ailleurs, bien que l’EEG ait permis d’identifier 

certaines anomalies électroencéphalographiques, son impact thérapeutique direct s'est avéré 

limité : dans plusieurs cas, la décision d'instaurer un traitement antiépileptique reposait 

principalement sur des éléments cliniques, indépendamment des résultats 

électrophysiologiques. De plus, plusieurs anomalies détectées n’ont pas conduit à une 

modification de la stratégie thérapeutique, posant la question de la valeur diagnostique 

effective de l’EEG standard en phase aiguë.  

Ces observations suggèrent que l'EEG, dans le contexte d’AVC récent, doit être ciblé 

sur des situations spécifiques où il peut réellement influencer la prise en charge. Des études 
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futures sont nécessaires pour mieux définir quelles indications maximisent l'apport 

diagnostique et thérapeutique de l'EEG après AVC. 

 Il convient toutefois de noter que, bien que ce ne soit pas le propos de notre étude, 

l’EEG conserve un intérêt non négligeable pour le dépistage des encéphalopathies, dont la 

mise en évidence peut orienter vers la recherche de troubles métaboliques ou iatrogènes sous-

jacents, justifiant ainsi sa réalisation dans certaines situations cliniques.  

 

Notre étude met en évidence plusieurs pistes d’amélioration pour la prise en charge 

des patients victimes d’AVC aigu et souligne la nécessité de recherches complémentaires. 

Premièrement, le recours au monitoring EEG continu (cEEG) dans ce contexte clinique reste 

encore peu standardisé et son utilité mérite d’être explorée de manière plus approfondie. Le 

cEEG pourrait contribuer à une détection plus précoce des crises infracliniques, souvent 

silencieuses sur le plan clinique, et à une évaluation plus précise des patients présentant des 

altérations de l’état neurologique inexpliquées. Toutefois, son indication systématique, sa 

durée optimale, et son impact réel sur la prise de décision thérapeutique et les issues cliniques 

restent à définir.  

Deuxièmement, des études prospectives multicentriques, incluant des cohortes de plus 

grande taille, seraient nécessaires pour valider les associations observées dans notre travail, en 

particulier le lien entre traitement de recanalisation et anomalies épileptiformes. Ces études 

devraient intégrer des protocoles standardisés pour l'indication de l’EEG, son interprétation et 

la décision thérapeutique. 
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5. Conclusion  

Les accidents vasculaires cérébraux constituent une cause majeure de handicap et de décès, et 

la survenue de crises épileptiques, notamment infracliniques, représente une complication 

fréquente et potentiellement aggravante en phase aiguë. Dans ce contexte, l'EEG est 

régulièrement utilisé pour détecter des anomalies électrophysiologiques susceptibles de guider 

la prise en charge thérapeutique. Toutefois, son rôle diagnostique et thérapeutique dans la 

stratégie post-AVC reste discuté. 

Notre étude rétrospective a permis d’évaluer la fréquence des crises détectées à l'EEG et des 

anomalies épileptiformes en contexte d'AVC aigu, ainsi que leur impact sur les décisions 

thérapeutiques. Nos résultats montrent que l'EEG standard, bien qu’utile pour détecter 

certaines anomalies, a eu un impact thérapeutique limité, la plupart des décisions de 

traitement reposant principalement sur des éléments cliniques. De plus, plusieurs biais 

méthodologiques, tels que la courte durée des enregistrements, l’hétérogénéité des critères 

cliniques ayant conduit à la suspicion de crise, et le caractère rétrospectif de l’analyse, doivent 

être pris en compte dans l’interprétation des données.  

Ces éléments soulignent la nécessité de mieux définir les indications de l'EEG dans ce 

contexte, et encouragent le développement d'études prospectives multicentriques intégrant des 

protocoles de surveillance EEG prolongée, afin de mieux évaluer sa valeur pronostique dans 

la détection précoce des complications épileptiques, l'adaptation thérapeutique, et 

l'amélioration du pronostic fonctionnel des patients victimes d’AVC. 

Enfin, il est important de rappeler que l’EEG reste un examen de faible sensibilité pour le 

diagnostic positif de crise, son utilité résidant avant tout dans le cadre du diagnostic 

syndromique d’une épilepsie, laquelle demeure essentiellement clinique. Malgré ses limites, 

sa facilité d’accès, son caractère non invasif et son faible coût expliquent qu’il conserve une 

place centrale en pratique.  
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RESUME  
 
Les crises épileptiques précoces constituent une complication fréquente et potentiellement 

aggravante des accidents vasculaires cérébraux (AVC). Leur détection est souvent difficile, 

notamment lorsqu’elles sont infracliniques. L’électroencéphalogramme (EEG) est un outil clé 

pour identifier ces événements en phase aiguë, mais sa place exacte dans la stratégie 

diagnostique reste discutée. 

Cette étude rétrospective, monocentrique, a inclus 94 patients hospitalisés dans notre unité 

neurovasculaire pour un AVC ischémique ou hémorragique récent, chez lesquels un EEG 

avait été réalisé dans un contexte de suspicion de crise. L’objectif principal était d’évaluer la 

fréquence des crises détectées à l’EEG, en particulier les formes infracliniques, et la présence 

d’anomalies épileptiformes. L’objectif secondaire était de décrire les autres anomalies EEG 

observées. 

Des crises ont été détectées à l’EEG chez 6 patients (6,4 %), dont 2 infracliniques. 22 patients 

(23,4 %) avaient présenté une crise clinique précoce. Des anomalies épileptiformes ont été 

observées chez 15 patients (16 %). Le ralentissement du rythme de fond, souvent asymétrique, 

était l’anomalie non épileptiforme la plus fréquente (61 %). Une tendance à l’association entre 

thrombolyse seule et anomalies épileptiformes a également été notée, bien que les effectifs 

soient limités. 

L’EEG standard s’est révélé d’un intérêt modéré dans la prise de décision thérapeutique, les 

traitements antiépileptiques étant le plus souvent initiés sur des critères cliniques. Nos 

résultats soulignent la complexité du diagnostic des crises précoces post-AVC et appellent à 

une meilleure définition des indications de l’EEG dans ce contexte. 
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Introduction 
Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent une cause majeure de crises 
épileptiques, notamment infracliniques. Ces dernières peuvent être sous-diagnostiquées en 
l’absence de manifestations cliniques évidentes, particulièrement en phase aiguë. 
L’électroencéphalogramme (EEG) est un outil essentiel pour détecter ces anomalies, mais son 
rendement réel reste débattu. 
Matériels et méthode 
Nous avons mené une étude rétrospective, observationnelle, monocentrique, portant sur des 
patients hospitalisés dans l’unité neurovasculaire du CHRU de Tours entre décembre 2021 et 
juin 2024 pour un AVC ischémique et/ou hémorragique. Tous ont bénéficié d’un EEG 
standard dans le cadre d’une suspicion de crise épileptique. Les EEG ont été relus selon une 
terminologie standardisée. L’objectif principal était d’évaluer la fréquence des crises et 
anomalies épileptiformes détectées à l’EEG. 
Résultats et discussion 
Sur les 94 patients inclus, 6,4 % ont présenté des crises détectées à l’EEG, dont 2 
infracliniques. La proportion de crises précoces était de 23,4 %. Des anomalies épileptiformes 
ont été observées chez 16 % des patients, principalement sous forme de figures paroxystiques 
et de décharges périodiques latéralisées. Toutefois, l’impact de ces anomalies sur les décisions 
thérapeutiques est resté limité, la majorité des traitements ayant été initiés sur des critères 
cliniques. Plusieurs biais méthodologiques, notamment la courte durée des enregistrements, 
l’hétérogénéité des critères cliniques ayant conduit à la suspicion de crise, et le caractère 
rétrospectif de l’analyse, limitent la portée des résultats. 
Conclusion 
Notre étude souligne les limites de l’EEG standard dans la détection des crises épileptiques 
infracliniques en phase aigüe d’AVC, avec un rendement diagnostique modeste et un impact 
thérapeutique limité.  
Mots clés :  Accident vasculaire cérébral (AVC) – Électroencéphalogramme (EEG) – Crises 
épileptiques précoces – Crises épileptiques infracliniques – Anomalies épileptiformes. 
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