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-HTA traitée

-Pancréatite aigué éthyligue sévere
(2009)

ANAMNESE

Apparition brutale:

crises partielles occipitales gauches :

-lumiéres arrondies colorées clignotantes de 'lhémichamps
-durée 20-30 sec

-~10-20/]

HLH Dte intercritique

NB: polyurie-polydipsie depuis qgs semaines




1 CS ophtalmo: absence de patho opht

1 CS neuro: a J8 du déebut des symptomes
-HLH D isolée

-suspicion de patho centrale:

—AVC VB ou PEIC occipital G compliqué de crises
epileptiques partielles?

Hospit en neuro

EPC initiaux

BIO:

-Hyperglycemies capillaires et veineuses, a jeun,
pré et post prandiales (G=18mmoles/L (3,5g/L))

-HbA1c 16,6 %
-GDSa: normo-pH
-BU: glc+++, cétose 0

TDMc sans inj; RAS
EEG: RAS




Obtention de I'lRMc gqs jours apres:

Lésion occipitale G:

-HS diffusion du ruban cortical
-HypoT2 de la SB en regard
-isoT1

— dg d'cedeme cytotoxique occipital G
— Bilan CV d’AVCI (retrouve sténose serrée bilat Cl)

Lésion hypersignal diffusion
corticale occipitale G




Lésion hypoT2 (FLAIR) de la
SB occipitale G

PEC thérapeutique initiale:

-AAP (plavix 73)
-statine (Tahor 20)

-maintien du ttt anti hypertenseur a poso
habituelle

-IT au PSE (apres échec du protocole d'IT
SC)




EVOLUTION

-normalisation des glycemies a J2 (IT au PSE):
Arrét des phenomenes critigues ophtalmigues
—dg de CP simples visuelles D

par hyperglycemie sans cetose (NKH)

-persistance de 'HLH D ggs semaines puis
regression progressive

-IRMc de contréle prevue prochainement:
Attente d'une régression de la Iésion

—dg d'AVCi tres douteux

Selon 9 cas identiques rapportés par
Dr LANVIN dans 1 article paru en 2005
dans la revue NEUROLOGY




O cas rapportes de NKH:

=crises partielles occipitales

hon constamment enregistrées a 'EEG
-avec HLH ipsilatérale intercritique
-avec IRM identique + erreur dg initiale

-avec régression:

—des crises par IT IVSE

—de I'HLH progressivemnt en gqgs sem
—des Iésions IRM chez les patients controlés &

NKH et Crises d’épilepsie

CE rapportées dans 40% des
hyperglycémies sans cetoses (NKH)

Physiopath multifactorielle:
-reduction du transport intracellulaire du glc
(insulinopénie): souffrance cellulaire

-deshydratation globale par diurese
osmotique par glycosurie




-hypoglycocytie—inhibition du cycle de
KREBS— | production GABA (=nt
inhibiteur)— | seUil épileptigue

-absence d’'acide cétosique aggrave le
phénomene car:

| ph intracellulaire 1C de GABA intracel

Crises partielles et NKH

CP fréguentes:

-productives (motrices +++, sensitives, visuelles...)

-négatives (apnées, arythmies cardiaques, aphasies)

explication la plus plausible= |lésion

preexistante (dysplasie ou hétérotopie corticales,
cicatrice d’AVC asymptomatique, de trauma...)

Autre hypothese= modification de la circulation
artérielle ou veineuse pendant la NKH

par hyperviscosité ou thromboses




CE non enregistréees

-Enregistrement pas assez prolongée?
-EEG de scalp pas toujours suffisant

-Phénomene comparable aux auras
migraineuses?

NB: caractére séméiologigque ici plutét en faveur de crises:
CE en couleur/ auras en n/b
Auras: phénomeénes lumineux se déplacent

e ttt des crises est étiologique:
—|T RAPIDE IVSE

Et non symptomatigue:
—Pas de ttt anti-épileptique

crises refractaires au ttt
Rq: phenytoine inhibe la secrétion d’insuline




Lésion IRM et HLH: pas dAVCi

-HS diffusion = cedéme cytotoxigue
—1¢¢ cause=AVCi constitué:

HS diff régresse en qqgs sn mais présence
et persistance d'une |ésion HyperT?2

— explication lat+plausible: cedeme cytotox
constitué par les crises a repétitions

—autre hypothese: lesion par hyperviscosite

-Lésion hypo 12 SB:

—EXxplication la +plausible:
=DIC de la SB
(assoc IsoT1, régression du signal)

—Retrouvée dans:

-Myeéelinolyse pontine/extrapontine
-Radicaux libres métaux: Ca, Fe,
-hémorragies




HLH d:

-phénomeéne de TODD

-dysfonction neuronale par cedeme cytotox

1 Diabete post pancreatitique revelé par
NKH:

-CP occipitales : ttt =IT IVSE

-HLH et lésion IRM réversibles:

HS cortical diffusion: secondaire aux CE
répétees, pas d'AVCI

HypoT2 SB par DIC
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