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des établissements d'enseignement et de recherche français ou étrangers, des laboratoires publics ou privés.

Introduction

La survenue de crises épileptiques est une complication classique des accidents vasculaires cérébraux (AVC).

On estime selon les études qu'environ 2 à 10 % des patients ayant souffert d'un AVC présenteront une crise épileptique [START_REF] Sander | National General Practice Study of Epilepsy: Newly Diagnosed Epileptic Seizures in a General Population[END_REF]. Par ailleurs, 50% des épilepsies diagnostiquées chez le sujet âgé de plus 60 ans sont d'origine vasculaire [START_REF] Pezzini | Complications of Acute Stroke and the Occurrence of Early Seizures[END_REF]. Très peu de données en revanche sont disponibles dans la littérature concernant les crises dites « héraldiques », encore appelées « pre-stroke seizures ». L'héraldique vient du nom masculin « « héraut », c'est-à-dire celui qui annonçait et décrivait les chevaliers en lice, celui qui annonçait les événements, qui portait les déclarations de guerre en tant qu'officier public au Moyen Age. De telles crises surviendraient avant 3 à 5% des AVC [START_REF] Garcı ́a-Garcı ́a | Heraldic seizure[END_REF] . Le mécanisme de survenue de ces crises reste pour le moment mal connu. Des crises inaugurales chez le sujet âgé pourraient être associées à un risque accru d'événement thrombotique ou hémorragique et donc potentiellement modifier la prise en charge thérapeutique d'un patient donné. Nous présentons ici le cas d'un patient qui nous fera discuter la physiopathologie de ces crises héraldiques.

Observation

Un homme de 87 ans sans antécédent notable hormis une hypertension artérielle fut admis aux urgences du CHU de Lille dans le cadre d'une alerte AVC devant l'apparition à son domicile d'un déficit moteur global de l'hémicorps gauche, associée à une confusion. La tension artérielle systolique à son admission était aux alentours de 170 mm d'Hg, l'électrocardiogramme déroulait un rythme sinusal, régulier, ainsi qu'un bloc de branche gauche.

L'IRM cérébrale réalisée en urgence mettait en évidence un hypersignal en séquence de diffusion sans hypersignal T2 FLAIR du pulvinar droit, sans argument pour une ischémie cérébrale. Il existait également des hypersignaux de la substance blanche au stade FAZEKAS II [START_REF] Fazekas | MR signal abnormalities at 1.5 T in Alzheimer's dementia and normal aging[END_REF], des hématomes sous arachnoïdiens millimétriques bilatéraux, ainsi que plusieurs micro-saignements de localisation lobaires temporal et occipital, complétant les critères pour le diagnostic d'angiopathie amyloïde cérébrale (AAC) au grade « probable » [START_REF] Greenberg | Diagnosis of Cerebral Amyloid Angiopathy: Evolution of the Boston Criteria[END_REF].

Dans ce contexte un déficit post critique fut suspecté en priorité (paralysie de Todd) [START_REF] Xu | Frequency and Pathophysiology of Post-Seizure Todd's Paralysis[END_REF] et le patient fut admis en neurologie générale pour la suite de la prise en charge avec introduction d'un traitement par lamotrigine 25 mg par jour (figure 1). L'évolution fut marquée dans un premier temps par une lente amélioration sur le plan moteur avec parallèlement une réduction de la confusion. L'EEG mettait en évidence des activités paroxystiques pseudopériodiques en regard de l'hémisphère droit prédominant en temporo-pariétal droit, sans phénomène de décharge électrique (Figure 2a). En revanche, un monitoring EEG réalisé ensuite retrouvait la persistance de crises (Figure 2b) malgré l'adjonction de lévétiracetam 750 mg matin et soir et clobazam 0,5 mg matin et soir. Une hypothèse simple pourrait être celle d'une crise épileptique secondaire à une ischémie silencieuse [START_REF] Garcı ́a-Garcı ́a | Heraldic seizure[END_REF] mais dans notre observation la crise convulsive prédit un hématome et non un infarctus cérébral. Une autre hypothèse serait que les crises et les AVC sont des manifestations de la même pathologie : l'angiopathie amyloïde cérébrale [START_REF] Garcı ́a-Garcı ́a | Heraldic seizure[END_REF][START_REF] Reiher | Periodic lateralized epileptiform discharges with transitional rhythmic discharges: association with seizures[END_REF]. Celle-ci expliquerait la survenue à la fois de l'événement critique lui-même, de phénomènes ischémiques mais aussi les hémorragies post-critiques.

La survenue de crises épileptiques, formant une agression aigue avec les phénomènes métaboliques et vasomoteurs induits, contribuerait à un risque d'hémorragie plus important du fait de l'angiopathie amyloïde sous-jacente. Les variations tensionnelles per-critiques pourraient également être un facteur favorisant l'hématome, comme celles retrouvées dans le cas décrit plus haut. Les crises héraldiques sont de mécanisme physiopathologique différent de l'épilepsie vasculaire qui par définition apparaît après 7 jours de l'AVC au moment des remaniements cicatriciels (modification de réseaux corticaux-souscorticaux ?) mais également différentes des crises situationnelles ou lésionnelles qui encadrent la phase aiguë d'un AVC (mécanisme irritatif cortical) [START_REF] Cocito | Epileptic seizures heralding intracerebral hemorrhage[END_REF][START_REF] Redfors | Long-term follow-up of post-stroke epilepsy after ischemic stroke: Room for improved epilepsy treatment[END_REF]. Dans notre cas clinique, les données du monitoring EEG nous apportent des éléments en faveur d'une hypothèse « prédictive » de la crise héraldique, avec la survenue d'une décompensation brutale dans un contexte de souffrance vasculaire diffuse. Tout d'abord, l'imagerie initiale éliminait un AVC récent et était en faveur d'une crise. La survenue de LPDs et surtout de crises lors du monitoring précédant la survenue des hématomes confirmaient l'étiologie épileptique du déficit moteur régressif initial. Par la suite, on retrouvait lors du saignement un tracé de souffrance corticale droite correspondant à l'hématome occipital droit (ralentissement de l'électrogenèse), mais surtout, la présence de LPDs qui étaient plus marquées et de fréquence plus rapide que sur l'EEG initial. La physiopathologie des LPDs n'est à ce jour que partiellement élucidée mais leur survenue est le plus probablement en lien avec un mécanisme lésionnel responsable d'un trouble transitoire de la neurotransmission des neurones concernés par ce processus. L'étiologie la plus fréquente de LPDs est vasculaire, avec une majorité d'hémorragie cérébrale par rapport aux ischémies, suivi des lésions tumorales ou infectieuses [START_REF] García | Periodic Lateralized Epileptiform Discharges[END_REF]. A noter que ces LPDs sont statistiquement associées à la survenue de crises, même si la survenue d'une activité critique n'est pas systématique. La variation du débit sanguin cérébral pourrait favoriser leur survenue, comme décrit chez certains patients dans les suite d'une procédure d'endartériectomie [START_REF] García | Periodic Lateralized Epileptiform Discharges[END_REF]. Ainsi, les LPDs retrouvées sur l'EEG initial et le monitoring effectué lors du saignement traduisent probablement un état de souffrance cérébrale diffuse propice à la survenue de ce tableau d'hémorragies multiples. L'hypothèse que des crises inaugurales chez un sujet âgé pourraient être une manifestation d'une maladie cérébrovasculaire a été évoquée dès 1978 [START_REF] Barolin | Epilepsies due to cerebrovascular disorders[END_REF]. Il existe des arguments sur le plan épidémiologique pour cette hypothèse : Zelano et coll. sur une cohorte d'environ 90 000 patients ayant présenté un premier AVC, retrouvaient 1,48% de patient ayant effectué une première crise dans les 10 ans précédant la survenue de l'AVC [START_REF] Zelano | Pre-stroke seizures: A nationwide register-based investigation[END_REF]. Rapporté au risque de survenue d'une épilepsie pour une même tranche d'âge, on retrouvait un risque relatif augmenté de 5 à 20% selon l'âge. Une proportion légèrement plus élevée d'ischémie cérébrale était retrouvée parmi ces patients. Une étude cas-contrôle [START_REF] Shinton | The frequency of epilepsy preceding stroke. Case-control study in 230 patients[END_REF] et surtout une étude prospective sur 4709 patients semblent confirmer qu'une crise inaugurale chez un sujet âgé pourrait prédire la survenu d'un évènement vasculaire aigu cérébral [START_REF] Cleary | Late-onset seizures as a predictor of subsequent stroke[END_REF]. La survenue d'une crise épileptique chez un patient donné pourrait être un argument pour incrémenter l'intensité de la lutte contre les facteurs de risques vasculaires.

Concernant le diagnostic de déficit post-critique posé initialement, il est évoqué devant les données de l'IRM réalisée dans le cadre de l'alerte AVC. L'hypersignal du pulvinar (noyau postérieur du thalamus) est en effet un signe classique, les anomalies per-ictales les plus fréquentes étant des anomalies de signal thalamique ipsilatérale et/ou corticale et/ou hippocampique visibles à la fois en séquence de diffusion(DWI) et en T2 FLAIR [START_REF] Olszewska | Assessment of the usefulness of magnetic resonance brain imaging in patients presenting with acute seizures[END_REF] [START_REF] Kim | Characteristics of seizure-induced signal changes on MRI in patients with first seizures[END_REF]. Une restriction de la diffusion sur la cartographie ADC peut aussi être observée [START_REF] Katramados | Peri-ictal diffusion abnormalities of the thalamus in partial status epilepticus[END_REF].

L'imagerie de perfusion aurait eu tout son intérêt ici, montrant plutôt une hyperperfusion dans le cadre d'un déficit post-critique et une hypoperfusion dans un contexte d'ischémie [START_REF] Alsop | Diffusion and Perfusion MRI in Epilepsy[END_REF]. Enfin, l'absence de concordance entre l'anomalie de signal en diffusion et la symptomatologie clinique nous oriente en particulier vers ce diagnostic. La confirmation définitive du diagnostic serait finalement apportée par un contrôle de l'IRM à distance montrant une régression complète des anomalies de signal.

Enfin, il est intéressant de noter également dans ce cas clinique, la survenue multiple et simultanée d'hématomes cérébraux. Ce tableau correspondrait à 0,7 à 5,6% des cas d'hémorragies intra parenchymateuses [START_REF] Chen | Multiple Simultaneous Spontaneous Intracerebral Hemorrhages: A Rare Entity[END_REF]. Dans une étude prospective lilloise portant sur 32 patients ayant des hématomes multiples simultanés, 8 étaient classés en AAC probable. Parmi les 19 patients sans étiologie retrouvée ayant présenté au total 57 hématomes, 28 étaient des hémorragies lobaires, ce qui laisse supposer que l'AAC était la principale cause d'hémorragie spontanée multiples [START_REF] Chen | Multiple Simultaneous Spontaneous Intracerebral Hemorrhages: A Rare Entity[END_REF]. 

Déclaration d'intérêts

Les auteurs n'ont pas transmis leurs liens d'intérêts éventuels. 

  Dans ce contexte, une ponction lombaire fut réalisée afin de ne pas méconnaitre une possible encéphalite infectieuse ou auto-immune / paranéoplasique, objectivant un liquide clair sans anomalie biochimique et sans pléiocytose. Il n'y avait pas non plus de bandes surnuméraires ni d'anticorps onco-neuronaux. Finalement l'état de santé du patient se dégrada après 6 jours d'hospitalisation, avec l'apparition brutale d'une altération de la vigilance associée à une hémiplégie globale droite et des troubles phasiques. La tension artérielle était élevée, mesurée 181/111 mm d'Hg quelques heures avant la survenue de l'épisode et également au moment de la mise en évidence du déficit clinique.Une nouvelle IRM cérébrale réalisée alors révéla 3 hématomes lobaires fronto-pariétal gauche, temporal gauche et occipital droit (Figure3) Le monitoring EEG était encore présent au moment de l'AVC, ce qui permet d'apporter quelques éléments physiopathologiques. Au moment supposé du saignement (Figure2c), le tracé mettait en évidence des crises temporo-occipitales droites à plusieurs reprises correspondant à la survenue de l'hématome occipital droit). Ces décharges étaient suivi d'un retour à l'état de base et de la réapparition de LPDs (Lateralized Periodic Discharges) 20 minutes plus tard, correspondant à des LPDs de classe IV de la classification de Reiher et coll.[START_REF] Reiher | Periodic lateralized epileptiform discharges with transitional rhythmic discharges: association with seizures[END_REF] devant l'association de LPDs de décharge rythmique de périodicité courtes. Finalement le tracé se poursuivait par une récidive de crise 1h après.En prenant en considération l'âge du patient et le pronostic fonctionnel et vital défavorables, des soins de confort furent mis en place et le patient décéda 15 jours plus tard.DiscussionPeu de données existent à ce jour concernant l'épidémiologie des crises héraldiques et leurs mécanismes physiopathologiques restent hypothétiques.

  En conclusion, la survenue d'une crise épileptique inaugurale chez un patient souffrant d'AAC doit donc être un signal d'alerte de survenue d'un événement vasculaire aigu, d'autant plus si l'EEG met en évidence la présence de LPDs. Une prise en charge de ces patients en Unités de Soins Intensifs Neurovasculaires semble être une option raisonnable afin d'assurer un contrôle strict des différents facteurs d'agressions cérébrale secondaires d'origine systémique, en particulier sur le plan tensionnel.

Figure 1 .

 1 Figure 1. IRM initiale : Hypersignal thalamique droit en séquence de diffusion B1000 (A). Hypersignaux FLAIR de la substance blanche évocateur d'une leucopathie vasculaire FAZEKAS II (B). Multiples « microbleeds » périphériques prédominants dans les régions postérieures (C et D).

Figure 2 .

 2 Figure 2. A : PLEDs temporel-pariétaux droits toutes les 3 à 4 secondes. B: Courte décharge temporale droite asymptomatique, disparition des PLEDs et retour à un tracé normal. C : Décharge pariéto occipitale droite semblant asymptomatique, durant 1 min 30 sec, récidivant 3 fois dans la nuit. Tracés obtenus en montage transversal, issus de l'EEG initial (Figure 2A) et du monitoring EEG avant et au moment supposé du saignement (Figures 2B et 2C). Les anomalies sont encadrées en bleu.

Figure 3 :

 3 Figure 3 : Hématome lobaire occipital droit hyperaigu (A). Hématome fronto-pariétal gauche hyperaigu (B)