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Résumé
Introduction: L'accident vasculaire cérébral (AVC), qu'il soit ischémique ou hémorragique, constitue une des principales causes d'épilepsie chez les 
personnes âgées. Cette condition entraîne un risque accru de crises post-AVC, impactant à la fois la récupération fonctionnelle des patients et leur 
qualité de vie. (1,2)
Objectif: Éclaircir et de simplifier la gestion de l'épilepsie vasculaire, en se basant sur les recommandations récentes d'experts. Cette étude cherche 
à répondre aux défis spécifiques liés à l'incidence des crises épileptiques post-AVC, en tenant compte des particularités cliniques et des besoins 
thérapeutiques des patients ayant subi un accident vasculaire cérébral.
Méthodes: Une analyse des études disponibles a été effectuée, tenant compte des différents sous-types d'AVC, des délais d'apparition des crises 
et des facteurs de risque tels que l'âge, les comorbidités et la gravité de l'AVC. Les recommandations actuelles en matière de gestion de l'épilepsie 
vasculaire ont également été intégrées.
Résultats: Les résultats montrent une variabilité de l'incidence des crises en fonction du sous-type d'AVC et du moment où elles surviennent après 
l'AVC. Ils mettent également en évidence le manque de consensus autour de certains facteurs de risque et des stratégies de gestion adaptées.
Conclusion: Cette étude souligne la nécessité de lignes directrices claires pour la prise en charge de l'épilepsie post-AVC, en particulier pour les 
patients âgés à haut risque. Les recommandations actuelles apportent des éléments utiles, mais des recherches supplémentaires sont nécessaires 
pour mieux définir les facteurs de risque et optimiser les stratégies de prise en charge.
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AbstRAct
Introduction: Stroke (Cerebrovascular Accident, CVA), whether ischemic or hemorrhagic, is one of the main causes of epilepsy in the elderly. This 
condition leads to an increased risk of post-stroke seizures, affecting both patients' functional recovery and their quality of life. (1,2)
Aim: Tto clarify and simplify the management of vascular epilepsy, based on recent expert recommendations. This study seeks to address the 
specific challenges related to the incidence of post-stroke seizures, considering the clinical characteristics and therapeutic needs of patients who 
have experienced a stroke.
Methods: An analysis of available studies was conducted, considering different stroke subtypes, timing of seizure onset, and risk factors such as age, 
comorbidities, and stroke severity. Current recommendations for managing vascular epilepsy were also included.
Results: The results show variability in the incidence of seizures depending on stroke subtype and timing post-stroke. They also highlight a lack of 
consensus regarding certain risk factors and suitable management strategies.
Conclusion: This study emphasizes the need for clear guidelines for managing post-stroke epilepsy, especially for high-risk elderly patients. Current 
recommendations provide useful insights, but further research is needed to better define risk factors and optimize management strategies.
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INTRODUCTION

Les crises épileptiques survenant après un AVC peuvent 
se manifester de manière précoce ou tardive. Les crises 
précoces sont définies comme celles apparaissant dans 
les 7 jours suivant l'AVC et sont considérées comme 
symptomatiques aiguës (3). En revanche, les crises 
tardives, également appelées crises non provoquées, 
se produisent après cette période de 7 jours. Selon la 
dernière classification révisée de la Ligue Internationale 
Contre l'Épilepsie (ILAE), une crise tardive survenant 
dans le contexte d'un AVC est diagnostiquée comme 
une épilepsie vasculaire, éliminant ainsi la nécessité 
d'attendre l'apparition d'une seconde crise pour établir 
ce diagnostic (4).

CRISES ÉPILEPTIQUES PRÉCOCES POST-AVC

L'incidence des crises épileptiques précoces après un AVC 
est estimée entre 2 % et 4 % chez les patients ayant subi 
un AVC ischémique (5), tandis qu'elle se situe entre 10 
% et 16 % pour les cas d'hémorragies intracrâniennes (6, 
7). Environ la moitié de ces crises apparaissent dans les 
48 heures suivant l'AVC (8, 9). Divers facteurs de risque 
ont été identifiés, bien que leur fréquence varie selon les 
études. Les facteurs les plus couramment mentionnés 
incluent la présence d'hémorragies, l’atteinte corticale 
et la sévérité de l'AVC, qui peut être évaluée à l'aide 
d'imageries médicales ou des scores initiaux de l'échelle 
NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale). Ces 
crises sont liées à des lésions neuronales aiguës, comme 
l’hypoxie, l’excitotoxicité du glutamate et la perturbation 
de la barrière hémato-encéphalique, qui déclenchent 
une réponse inflammatoire. Une inflammation 
persistante peut altérer la transmission synaptique 
et favoriser l’épilepsie, comme le montrent certaines 
molécules inflammatoires (NCAM, TNF-R1) associés 
aux crises précoces post-AVC (10). Les interventions 
endovasculaires augmentent également le risque de 
crises via la transformation hémorragique (11), bien 
que les données sur leur délai d’apparition soient 
limitées .Par ailleurs, des études récentes ont révélé que 
l'origine cardio-embolique de l'AVC ainsi que la présence 
d'infarctus multifocaux représentent également des 
facteurs de risque significatifs (12, 13). Cependant, 
aucune étude n'a démontré que les crises précoces 
survenant après un AVC constituent un facteur de 
risque pour le développement ultérieur d'une épilepsie 
vasculaire. Par exemple, bien que l'étude de Serafini 
et al. (2015) (14) a suggéré une association entre les 
crises précoces et l'épilepsie vasculaire dans le contexte 
des AVC hémorragiques, cette association n'a pas été 
confirmée par les recherches de Neshige et al (15), qui 
ont étudié en plus les AVC hémorragiques. Concernant 
les AVC ischémiques, aucune association significative n'a 
été établie entre les crises précoces et tardives.

Les crises précoces survenant après un AVC sont 
majoritairement de nature focale et peuvent se produire 
avec ou sans altération de la conscience (3, 16). Bien que 
l'état de mal épileptique soit une complication rare, il 
peut parfois représenter la première manifestation de 
l'AVC, représentant environ 0,12 % des cas (17, 18). 
Les enregistrements EEG réalisés au cours de la phase 
aiguë d'un AVC révèlent souvent des ondes lentes et 
des anomalies périodiques latéralisées (PLDs) (19). Une 
étude a rapporté la présence de figures paroxystiques 
épileptiques dans 17 % des EEG, tandis que des anomalies 
épileptiques présentant une organisation spatiale et 
temporelle cohérente n'ont été identifiées que dans 2 % 
des cas (20).

CRISES ÉPILEPTIQUES TARDIVES POST-AVC 
(NON PROVOQUÉES)

L’incidence des crises épileptiques tardives après un AVC 
est estimée à 8,2 % pour tous les types d’AVC confondus 
(21). Ces crises sont associées à divers facteurs de risque, 
notamment une diminution de la perfusion cérébrale, des 
processus neurodégénératifs, une altération du système 
glymphatique responsable de l’élimination des déchets 
cérébraux, ainsi que des comorbidités vasculaires. L’âge 
avancé joue un rôle déterminant, tout comme le sous-type 
hémorragique de l’AVC, la taille et la gravité de la lésion, et 
l’atteinte des régions corticales (1, 21, 22, 23). Une étude 
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Figure 1. TDM cérébrale (C-) avec angioscanner du polygone de 
Willis et troncs supra-aortiques (images A, B, C) montrant un AVC 
ischémique sylvien total droit, avec une opacification incomplète de 
la portion M2 de l'artère cérébrale moyenne droite, tandis que les 
troncs supra-aortiques demeurent perméables.
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Figure 2. IRM (séquence : Flair (A) et diffusion (B)) objectivant un 
hypersignal cortico-sous-corticale temporo-parieto-occipitale gauche 
avec restriction en DWI correspondant à un accident vasculaire 
cérébral ischémique jonctionnel aigu.



318

menée au Ghana sur 1 101 survivants d’AVC a révélé que 
11,4 % des patients développaient une épilepsie post-
AVC, les principaux facteurs de risque identifiés étant 
le sexe masculin, les AVC ischémiques corticaux et une 
pression artérielle élevée (>130/80 mmHg), tandis que 
l’utilisation de trois classes d’antihypertenseurs montrait 
un effet protecteur (24).
Selon la classification récente de la Ligue Internationale 
Contre l'Épilepsie (ILAE), les crises non provoquées 
tardives survenant après un AVC sont désormais 
considérées comme une forme d'épilepsie vasculaire 
(25). Cela signifie qu'il n'est plus nécessaire d'attendre 
la survenue d'une autre crise pour initier un traitement 
antiépileptique. Dans ce cadre, Haapaniemi et al (7) ont 
développé en 2014 un système de score nommé « CAVE » 
(C : atteinte corticale, A : âge inférieur à 65 ans, V : volume 
d'hématome>10ml, E : survenue de crises précoces) pour 
évaluer le risque de récidive des crises épileptiques. Ce 
système attribue des points allant de 0 à 4. L’adoption 
généralisée de ce système pourrait permettre d'affiner 
les critères de prescription du traitement antiépileptique 
après une première crise précoce, en tenant compte du 
sous-type d'AVC.

TRAITEMENT

Prophylaxie primaire

La prophylaxie primaire vise à prévenir l'apparition de la 
première crise épileptique après un accident vasculaire 
cérébral (AVC). Néanmoins, les données disponibles 
provenant d'essais contrôlés randomisés (ECR) sur 
l'efficacité des médicaments antiépileptiques (MAE) 
dans ce cadre restent insuffisantes. L'administration 
prophylactique de MAE pourrait être envisagée chez 
les patients présentant un risque supérieur à 50 % de 
développer des crises tardives, tel que déterminé par le 
score CAVE, mais cette approche nécessite encore une 
validation dans des études cliniques supplémentaires. 
Par ailleurs, les recommandations de l'Organisation 
européenne de l'AVC déconseillent une prophylaxie 
systématique par MAE en raison de l'absence de preuves 
robustes. (29)
Une méta-analyse récente de six études a révélé que 
l'utilisation de statines réduisait de manière significative 
le risque d'épilepsie post-AVC (EPA) ainsi que celui des 
crises précoces (30). En outre, l'administration d'une 
double dose de statine (40 mg d'atorvastatine ou 20 
mg de rosuvastatine par jour) s'est avérée plus efficace 
qu'une dose standard pour réduire l'incidence de l’EPA. 
Ces résultats suggèrent un potentiel prometteur pour 
l'utilisation des statines dans la prévention de l’EPA, bien 
que des essais contrôlés randomisés à plus grande échelle 
soient nécessaires pour confirmer ces observations (31).

  Er-riouiche & al. Crises post-AVC et Épilepsie vasculaire
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Figure 3. IRM (séquence : Flair (A) et diffusion (B)) objectivant 
un hypersignal cortico-sous-corticale parieto-occipitale droit non 
restrictive en DWI correspondant à un accident vasculaire cérébral 
ischémique jonctionnel d'allure séquellaire.

 

Figure 4. EEG objectivant un léger ralentissement de l’activité 
cérébrale surchargé en ondes lentes pseudopériodiques latéralisées 
à droite (PLDs).

Score Nombre 
de cas

Type 
d’AVC

Éléments de l’échelle de 
notation 

Cotation

CAVE (7)
2014

1089 AVCH 1. Hémorragie corticale (C) 1
2. Âge <65 ans (A) 1
3. Volume >10 mL (V) 1
4. Crises épileptiques précoces 
(E)

1

SeLECT 
(26)
2018

1169 AVCI 1. Sévérité de l’AVC (Se) (NIHSS)
•	3 ou moins 
•	4–10 
•	11 ou plus 

0
1
2

2. Athérosclérose des grosses 
artères (L)

1

3. Crises épileptiques précoces 
(E)

3

4. Atteinte corticale (C) 2
5. Territoire de l’artère 
cérébrale moyenne touché (T)

1

SeLECT-S 
(27) 
2022

1070 AVCI Le score SeLECT + sidérose 
corticale superficielle (S)

SeLECT +
6

Post 
Stroke 
Epilepsy 
Risk 
Score
(PoSERS) 
(28)
2010

264 AVCI

AVCH

1. Lésions supratentorielles 2
2. Hémorragie intracérébrale, y 
compris corticale

2

3. Crises épileptiques survenant 
à partir du 15ème jour après 
l’accident vasculaire cérébral 

2

4. Ischémie cérébrale et 
symptômes neurologiques 
persistants 

1

5. mRS ≥3 dû aux séquelles de 
l’accident vasculaire cérébral

1

6. Crises épileptiques survenant 
dans les 14 jours suivant 
l’accident vasculaire cérébral 

1

7. Ischémie cérébrale dans les 
régions corticales ou cortico-
sous-corticales 

1

Tableau 1. Les scores de risque d'épilepsie post-AVC (EPA).
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Prophylaxie secondaire

La prophylaxie secondaire a pour objectif de prévenir les 
crises supplémentaires chez les survivants d'accidents 
vasculaires cérébraux (AVC) après un premier épisode. 
Une fois l'épileptogenèse établie, l'administration de 
médicaments antiépileptiques (MAE) pour la prophylaxie 
secondaire dans l'épilepsie post-AVC est généralement 
recommandée afin de réduire le taux élevé de récurrence 
des crises. Cependant, les données sur l'efficacité 
des MAC appropriés restent limitées, car peu d'essais 
contrôlés randomisés de haute qualité ont été réalisés 
(29).
Bien qu'il n'existe pas de recommandations spécifiques 
de l'Organisation européenne de l'AVC pour la prise en 
charge après une seconde crise précoce, la pratique 
habituelle au sein des équipes médicales consiste à 
initier un traitement antiépileptique. En revanche, pour 
les crises tardives, un traitement antiépileptique est 
recommandé dès l'apparition de la première crise non 
provoquée (29).
L'étude PROPOSE (Prognosis of Post-Stroke Epilepsy), 
une étude de cohorte observationnelle multicentrique 
prospective, a suggéré que les MAC de nouvelle 
génération pourraient être plus efficaces que ceux de 
première génération pour traiter l’EPA en ce qui concerne 
la prévention de la récurrence des crises (32). Toutefois, 
le rapport de risque (HR) pour les MAE de nouvelle 
génération par rapport à ceux de première génération n’a 
pas révélé de supériorité significative dans le contrôle des 
crises chez les adultes plus âgés atteints d'épilepsie de 
novo, selon des méta-analyses antérieures incluant cinq 
études (1425 participants) (33).
Les recommandations de bonnes pratiques de la Société 
Française de Neurovasculaire (SFNV) préconisent 
l'utilisation de médicaments ayant prouvé leur efficacité 
dans le traitement des épilepsies focales, notamment 
le lévétiracétam, la lamotrigine, l'oxcarbazépine et la 
carbamazépine. Pour les patients âgés, la lamotrigine 
est une molécule privilégiée par certains auteurs, ainsi 
que la gabapentine (34). De plus, des données récentes 
suggèrent que la lacosamide et la zonisamide pourraient 
également être bénéfiques pour les patients âgés, bien 
que leur efficacité spécifique dans l'épilepsie vasculaire 
n'ait pas encore été examinée (35, 36).
Dans l'étude PEROC, réalisée auprès de 56 patients 
atteints d’épilepsie post-AVC (EPA), l’efficacité du 
perampanel (PER) a été évaluée. Les résultats ont 
montré une réduction significative de la fréquence des 
crises. Après un an de traitement, 83,9 % des patients 
ont présenté une réduction d’au moins 50 % des crises, 
et 51,6 % ont atteint une rémission complète. Aucune 
différence statistiquement significative n’a été observée 
entre les patients ayant reçu le PER en ajout précoce ou 
tardif. Cependant, une réponse plus favorable à 6 mois 
a été observée dans le groupe précoce. Ces résultats 
soutiennent l’efficacité et la bonne tolérance du PER en 
tant qu’option thérapeutique pour le traitement de l’EPA.
(37)

CONCLUSION

Les crises épileptiques sont fréquentes après un AVC, mais 
leur gestion demeure complexe en raison du manque 
d'essais contrôlés randomisés suffisamment solides pour 
formuler des recommandations claires. Bien que des 
directives récentes aient été élaborées pour encadrer 
la prise en charge des crises post-AVC et de l'épilepsie, 
il est essentiel de poursuivre les recherches afin 
d'optimiser les stratégies de traitement et d'améliorer 
l'accompagnement des patients post-AVC.
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Figure 4. Schéma de gestion des crises post-AVC
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