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De quoi parle-t-on ?  

« Etat caractérisé par une crise épileptique qui persiste suffisamment longtemps, 
ou se répète à des intervalles suffisamment brefs pour constituer une condition 
épileptique fixe et durable »  

Gastaut (1967) 

Définition OMS > 30 min… 

… qui a changé 
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Crise convulsive engageant le pronostic vital à court terme 

de plus de 5 minutes 

Epileptique connu 

- Protocole personnalisé 

Menace vitale 

- Pose VVP 
Benzodiazépines  

Présence de VVP 

Clonazepam 0.015 mg/kg  

IVL 3 min 

max 1 mg 

Absence de VVP 

Diazépam 0.5 mg/kg 

IR 

Max 10 mg 

Benzodiazépines 
Répéter l’administration avec  

les mêmes modalités 

5 min 

10 min 

Phénytoïne 
20 mg/kg IVL 20 min 

Pose VVP 

15 min 

Si CI à la phénytoïne 

Gardénal  
15 mg/kg IVL 15 min 

30 min 

Admission en réanimation 

Midazolam IVC à forte dose 

Cas particulier des crises 

prises en charge à plus de 30 min: 

Associer d’emblée BZD + Phénytoïne 

Et appel du réanimateur 

  Intubation 
« repoussée » 

1mg/kg/h 

Contact Réanimation 

Pas de Propofol 



Questions clés 

1- Quelles conséquences d’une crise d’épilepsie prolongée ?  

• Physiologiques  

• Cérébrales 

Faut il arrêter une crise d’épilepsie ?  

 

2- Le temps :  

• Histoire naturelle de la durée des crises d’épilepsie 

• Enjeu temporel dans le traitement ? 

 

3- Etiologies :  

• Prise en charge diagnostique/thérapeutique étiologique systématique ?  

 

4- Prise en charge médicamenteuse antiépileptique  



 

1- Quelles conséquences d’une crise d’épilepsie 
prolongée ?  

 
Faut il arrêter une crise qui se prolonge ?  



Physiologie : Modèles animaux  

1- Phase de compensation de la demande énergétique – 
Hyperadrénergique  - Adaptée 

↑ flux sanguin cérébral et musculaire :  
• ↑ FR, ↑ FC, ↑ TA, vasodilatation cérébrale 

• Vasoconstriction périphérique 

↑ glycémie  

mais rapidement métabolisme anaérobie : ↑ lactates 

 

2- Echec de compensation - Inadaptée:  

• ↓ TA, ↓ perfusion cérébrale, ↓ glycémie  

• Hypoventilation et hypoxie : aggrave l’acidose lactique 

• Rhabdomyolyse et ↑ température 

 Collapsus cardiovasculaire et arythmies cardiaques   

 

 Fernadez et al, seizure, 2018 
Meldrum et al, Arch Neuro, 1973  

20 – 40 minutes 



Physiologie : Modèles humains !  

1-  Adrénaline et noradrénaline élevée 
(x12 et 40) Simon, Neurology, 1984 

 

 

2- ↑ FC et ↑ TA   

↑ pression du LCR  

donc probablement vasodilatation cérébrale 

White, Neurology, 1961 

 

3- Acidose et hyperthermie 

Aminoff et al, Am J Med, 1980 

  

 

 Fernadez et al, seizure, 2018 

20 – 40 minutes 

Menace vitale immédiate 



Conséquences cérébrales ?  

Lésions neuronales irréversibles (entre 82 et 299 minutes)  

avec lésions du cortex, cervelet et hippocampe 

Comme dans ACR ou hypotension  

Séquelles neurocognitives : apprentissage mémoire 
comportement… 

 

Age dépendant  

• Moins vulnérable à la perte neuronale 

• Impact sur la qualité des réseaux neuronaux  
 

Hypoxie cérébrale ? Activité epileptogène ?  

Surtout hyperthermie, hypotension, hypoglycemie… 

 

 Fernadez et al, seizure, 2018 
Meldrum et al, Arch Neuro, 1973  



Oui – Surtout démontré chez l’animal 
 
Conséquences probables dès 20 à 40 minutes 
 
Secondaires à l’étiologie et aux troubles systémiques 
 
Oxygénation, FC, TA, glycémie, température : le meilleur moyen de prévenir les 
lésions cérébrales et la menace vitale 

  

1- Quelles conséquences d’une crise d’épilepsie 
prolongée ?  

 
Faut il arrêter une crise qui se prolonge ?  



2- le temps … 

Histoire naturelle de la durée des 
crises d’épilepsie 

 

 

Enjeu temporel dans le traitement ? 

 



Durée et probabilité d’arrêt spontané d’une crise 
d’épilpesie 

- 50% des crises cèdent 
spontanément dans les 5ères 
minutes 
 
- Durée > 7 minutes, résolution 
spontanée (< 30 min) dans moins 
de 5 % 

Crises fébriles = 87 % < 10 minutes 



Durée et probabilité d’arrêt spontané d’une crise 
d’épilpesie 

Données adultes :  

 

Les crises convulsives ne cèdent pas sans traitement au-delà d’une durée de 5 
min 

Alldredge et all, NEJM 2001 

 

La moitié des crises durant plus de 10 minutes sont persistantes à 30 minutes 

DeLorenzo et al, Epilepsia, 1999 

 



Faut il traiter rapidement ?  

Plus le traitement est mis tardivement, plus la crise dure longtemps 

• Manque de prise en charge préhospitaliere : associe avec EME >60 minutes 

• Chaque minute de retard a l’arrivée aux urgences : 5% de risque cumulé d’un 
EME durant plus d’une heure 

Chin, Lancet neurology, 2008 

 

Chez l’adulte:  

• Traitement dans les 30 minutes : 80% de réponses au traitement de 1ere 
ligne  

• Traitement après 2 heures : < 40% 

Mayer, Arch Neurol, 2002 

 

 

 







1-  Les crises cèdent rarement 
spontanément après 5 minutes 

 

 

2 – Plus le traitement est tardif, plus 
la crise risque de durer longtemps 

 

 
3- Plus le traitement est tardif, plus 
le risqué de mortalité et morbidité 
est élevé 

 

 

 

 



Definition  

Temps 

T1 = 5min T2 = 30min 

Arret spontané 
probable 

Arrêt spontané peu 
probable:  

Plus le tt est précoce, plus 
précoce est l’arrêt de la 

crise 

Risque de morbidité à long-
terme 



Définition  

Temps 1 : Quand démarrer un traitement  

Temps 2 : Conséquences attendues  

 

 

 

 

 

 

Etat de mal épileptique - définition opérationnelle : 

EME TCG : crise se prolongeant après 5 minutes ou se répétant sans 
reprise de conscience entre les crises  



Definition  

Temps 

T1 = 5min T2 = 30min 

Crise d’epilepsie Etat de mal epileptique 

Arret spontané 
probable 

Arrêt spontané peu 
probable:  

Plus le tt est précoce, plus 
précoce est l’arrêt de la 

crise 

Risque de morbidité à long-
terme 



On traite en retard! 



 

3- Quelles étiologies à évoquer ? 
 

Quels examens complémentaires ?  

Quels traitements étiologiques systématiques ?  



Epidémiologie 

5-23 pour 100 000 enfants 

Incidence diminue de la période néonatale a l'âge de 5 ans 

 

Mortalité estimée à 3% 

Et associé à des morbidités telles que retards développementaux, épilepsie et 
récurrences d’état de mal.  

EME ou étiologie ?   

 

75% des EME : 1ere crise d’épilepsie - -> 30% ont une épilepsie.  

 

 

Lawton et al, Curr Opin Ped, 2018 

Chin et al, Lancet, 2006 



Chin RF, Lancet 2006 

PFS : Crise febrile 
Remote : lesion neurologique préexistante 



Etiologie 

Dépend de :  

- Fièvre 

- Age 

- ATCD d’épilepsie ou neurologique  

 

 

 
Fièvre  
 
• Crises fébriles (Entre 6 mois et 5 

ans) 
• Encéphalite / Méningite 
• Paludisme 
 
+/- causes non fébriles 

Sans fièvre  
 
• Métabolique 
• Toxique 
• Lésions cérébrales aigues (HTIC) 
• Lésions cérébrales chroniques  
• HTA / Encéphalite 
• Epilepsie idiopathique 

ATCD épilepsie 
 
• Antiépileptique 

sous dosé 
 

 
 

PL ?  Imagerie cérébrale ?  Bilan métabolique ?  Dosage AE ?  



126 enfant – 1er episode EME  

PL ?  
 
Antibiotique et antiviral  ?  



177 enfants – 1er episode 
- EME 



• Antiépileptique bas = 32% 

• Anomalies electrolytes = 6% 

• Anomalies du métabolisme = 4% 

  

Anomalies retrouvées 

Riviello et al, Neurology, 2006 

Freilich et al, Curr Opin Pediatr, 2014 

PL ?  
Antibiothérapie probabiliste ?  

Antiviral probabiliste ?  



4- Prise en charge médicamenteuse anti-
épileptique 



ACSOS : (Agressions cérébrales secondaires d’origine systémique) 

• Saturation, FC, TA, Température 

• Glycémie – Dextro toutes les 30 minutes 

•  Natrémie, Calcémie, ph 

 

Traitement étiologique : Quid de ATB et antiviral ?  

 

Intubation :  

• Pas sur le Glasgow++++ car confusion post critique  

• Défaillance respiratoire hémodymaique persistante 

• Etiologie : HTIC 

• 3ème  ligne de traitement  

 

 

Traitement non spécifique  



Traitement antiépilpetique 

Temps 

T1 = 5min T2 = 30min 

Crise d’epilepsie Etat de mal epileptique 

1ère ligne de traitement 

2ème ligne de traitement 

Etat de mal réfractaire  



1ère ligne de traitement : benzodiazepines 

Benzodiazépines en 1ère ligne de traitement : permettent de faire céder 80% des 
crises 

(De Negri, Ped Drugs, 2001) 

 

 

Discussion sur :  

 - quelle molécule ?  

 - quelle voie ?  

 - quelle dose ?  

 

 



 
Diazepam 

(Valium) 

Lorazepam 

(Temesta) 

Clonazepam 

(Rivotril) 

Midazolam 

(Buccolam - 

Hypnovel) 

Délai d’action Quelques min Quelques min Quelques min  Quelques min 

Tmax 30-60 min 4h 1-4 h 30 min 

½ vie 30-40 h 10-20 h 20-60 h 1.5-2.5 h 

Modalités  IR/IV IM/IV/PO IV/PO IV/IM/IB/IN/IR 

Chez l’enfant la difficulté de voie d’abord IV est UN VRAI PROBLEME 

Benzodiazépines 

Diapositive du Dr Ouahla, reanimation – Necker  



Zhao, J Child Neurol, 2016 

Quelle molécule ?  



Haut, Epilepsy and behavior, 2016 

Quelle voie ?  



Silbergleit, 2012, NEJM 

Quelle voie ?  



 

 

 

 

 

Clonazepam – vive la France ! 



Niveau de preuve très limité pour le Clonazépam à la phase précoce 

Pas d’étude contrôlée chez l’enfant  

Drug 2015 

Lorazepam IV et Diazepam IV sont équivalents (Grade A) 

Midazolam IR, IM, Nasale et buccale sont probablement équivalents (Grade B) 

Pas de recommandation pour le Clonazepam 

Glauser T, Epilepsy Currents 2016 

J Pediatr Phamacol Ther 2015 

Aucune recommandation pour le Clonazépam 

Diapositive Pr Léger - Réanimation - Trousseau 



 

 

 

 

 

 

• Pas d’AMM pour le Lorazepam 

• Molécule la plus proche 

• Une seule étude datant de 1980….efficace pour 17 enfants 

Congdon PJ et al, Epilepsia, 

1980 

Clonazepam – vive la France ! 



Benzodiazepines 

Peu importe la molécule - Peu importe la voie - Mais le plus vite possible  

M0 : ACSOS dont dextro+++ 

M5 : 1ère injection  

• Clonazepam en IVD à  0.015 mg/kg  

• OU Diazepam en IR à 0.5 mg/kg (max = 10 mg) 

• OU Midazolam en VB à 0,3 mg.kg (max= 10 mg) 

Pose d’une voie veineuse (IO si besoin) 

M10 : Injection de clonazepam  si persistance 5 minutes après (A discuter si 
midazolam) 

T1 = M5 T2 = M30 

BZD 

M10 

BZD 



Traitement antiépilpetique 

Temps 

T1 = 5min T2 = 30min 

Crise d’epilepsie Etat de mal epileptique 

1ère ligne de traitement 

2ème ligne de traitement 

T = 15min 



2eme ligne de traitement 

 

- Délai d’action court avec durée d’action plus longue 

- Cible pharmacologique différente (Pas GABA!) 

 

- Pas d’essai clinique pédiatrique à ce jour. Mais en cours  

 

4 molécules principales :  

o Phénytoine : Dilantin 

o Acide valproique : Depakine 

o Levetiracetam : Keppra  

o Phénobarbital : Gardenal  

 



Récepteurs aux neurotransmetteurs 

Benzodiazepine : Agissent sur les receptor GABA. -- plus tardivement mis, 
moins efficace  



2eme ligne de traitement 

DILANTIN 
-A éviter dans les états de mal myocloniques 
-Variabilité PK, monitoring indispensable 
-Attention à la tolérance hémodynamique 
 

-Attention à l’épileptique connu  



2eme ligne de traitement 

GARDENAL 
 
- Très utilisé en néonatalogie 
 
- Effet dépresseur respiratoire limitant son utilisation après les BZD 
 



2eme ligne de traitement 

DEPAKINE 
- A éviter dans les suspicions de cytopathies mitochondriales  
Donc pas avant 2 ans si étiologie inconnue.  
 
- Insuffisance hépatique, pancréatite, thrombocytopénie 



2eme ligne de traitement 

KEPPRA 
 
- Plusieurs essais cliniques en cours  
 
- A suivre …  
 



2eme ligne de traitement : en pratique 

Choix d’un des 4 antiépileptiques 

Phénytoïne le plus fréquent 

Si épileptique connu : avis neurologue 

 

Rapprochement réanimation et neurologie  

 

Si persistance après 20 à 30 minutes (Soit M35-M45) : Etat de mal réfractaire.  

Prise en charge réanimatoire 

 

 

 

  



3ème ligne de traitement 



Etat de mal réfractaire, en pratique 

En réanimation 

Sous ventilation artificielle 

EEG continu fortement 

recommandé 

 

Diapositive du Dr Ouahla, reanimation – Necker  



Etat de mal électrique 

Tracés post-thérapeutiques (rythmes rapides / suppression Burst) 



Etat de mal réfractaire, en pratique 

En réanimation 

Sous ventilation artificielle 

EEG continu fortement 

recommandé 

 

Une question « d’école », « d’habitude » 

Mais ne pas se priver de l’ensemble de l’arsenal 

 

En lien avec un neurologue   

Diapositive du Dr Ouahla, reanimation – Necker  



Exemple de protocoles 



TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 
(M = minutes depuis le début de la crise) 
 
- M5 : Clonazepam (Rivotril) IV: 0.015 mg.kg (max = 
1.5 mg)   
   OU Diazepam (Valium) IR: 0.5 mg.kg(max = 10 mg) 
   OU Midazolam (Buccolam) IB : 0,3 mg.kg (max = 
10 mg) 
 
 
- M10: Si persistance au bout de 5 minutes:  
2eme injection de Clonazepam à la même dose  
 
-M15:  Si persistance au bout de 5 minutes:  
2eme ligne de traitement :  
• Phenytoine (20 mg/kg sur 20 min) 
• ou Gardenal (15 mg/kg sur 15 min) 
---- > Nécessite la prise en charge dans un centre 
spécialisé et à proximité d’une réanimation 
 
- M35- 45 : Si persistance après 20/30 minutes de 
traitement :   
- 3ème ligne :  discussion d’un autre 
antiépileptique ET anesthésiant  
---- > Nécessite la prise en en charge en réanimation 
 
 

TOUJOURS:  
- A-B-C 
- Recherche et traitement d’une cause 
suspectée :  
• dextro et prise en charge d’une 

hypoglycémie 
• Si fièvre : Ceftriaxone +/- zovirax +/- 

traitement antipaludéen  
Lutte contre les facteurs d’agressions 
cérébrales :  
• Hypoxie 
• Fièvre 
• Hypo ou hypertension 
• Hypo ou hyperglycémie 
Pas d’urgence à intuber 
 
Puis, bilan étiologique:  
• Métabolique :  Iono, créat, urée, ASAT/ALAT, 

gly, Ca, ammoniémie, lactate, magnésémie 
• Imagerie cérébrale (à discuter si ATCD 

d’épilepsie) 
• Toxique / CO en fonction du contexte 
• Bilan infectieux +/- PL +/- frottis goutte 

epaisse +/- Lyme 
• Dosage antiépileptique 



Crise convulsive engageant le pronostic vital à court terme 

de plus de 5 minutes 

Epileptique connu 

- Protocole personnalisé 

Menace vitale 

- Pose VVP 
Benzodiazépines  

Présence de VVP 

Clonazepam 0.015 mg/kg  

IVL 3 min 

max 1 mg 
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Diazépam 0.5 mg/kg 

IR 

Max 10 mg 

Benzodiazépines 
Répéter l’administration avec  

les mêmes modalités 

5 min 

10 min 

Phénytoïne 
20 mg/kg IVL 20 min 

Pose VVP 

15 min 

Si CI à la phénytoïne 

Gardénal  
15 mg/kg IVL 15 min 

35 min 

Admission en réanimation 

Midazolam IVC à forte dose 

Cas particulier des crises 

prises en charge à plus de 30 min: 

Associer d’emblée BZD + Phénytoïne 

Et appel du réanimateur 

  Intubation 
« repoussée » 

1mg/kg/h 

Contact Réanimation 

Pas de Propofol 







Message clés 

1- Il faut faire céder une crise d’épilepsie qui se prolonge 

 

2- L’état de mal épileptique TCG est définit par une crise qui dure plus de 5 
minutes.  

 

3- Il faut administrer une benzodiazépine le plus rapidement possible :  

• Ne pas perdre de  temps à poser une voie veineuse  

 

4- Protocole avec neurologue – réanimateur – urgentiste :  

• 2ème ligne de traitement 

• 3ème ligne de traitement 

• Prise en charge des patients épileptiques  

 

5- ACSOS dont le dextro+++ 


