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I-iIntroduction

L’épilepsie est une affection chronique d’étiologie et de pronostic variés
caractérisée par la répétition chez un méme sujet de crises épileptiques
spontanées. Ces crises sont des manifestations d'une décharge excessive
hyper synchrone, et auto entretenue d’une population plus ou moins

étendue de neurones corticaux.

Maladie ubiquitaire, elle touche environ 50 millions de personnes dans le
monde dont 80% dans les pays en voie de développement (PED) [1]. Les
résultats de différentes enquétes épidémiologiques a propos de sa prévalence
et de son taux d’incidence ont révélé de nombreuses divergences suivant que
l'enquéte avait été menée dans un pays développé ou dans un pays en voie
de développement [2]. On estime que la prévalence de 1’épilepsie dans la
plupart des pays industrialisés est de 4 a 8%o [3]. Elle tourne autour de
15%o0 en Afrique sub saharienne avec beaucoup de différence en fonction des
pays et a l'intérieur d'un méme Pays : elle reste globalement élevée avec des
extrémes allant de 5,3 a 74%o0 selon les enquétes réalisées par la méthode de
Référence (Porte a Porte) [4]. Dans les pays tropicaux les étiologies sont
dominées par les causes évitables notamment les Infections du systéme
nerveux central (parasitaires, bactériennes et virales), les traumatismes
craniens, l'absence de surveillance des Grossesses et des accouchements

[5,6].

Selon I'OMS, 70% des enfants et adultes chez qui le diagnostic d'épilepsie
venait d'étre retenu pouvaient étre traités avec succeés (maitrise compléte des
crises pendant plusieurs années) au moyen des antiépileptiques. Aprés 2 a 5
ans de traitement sans crise, les médicaments peuvent étre supprimés chez
environ 70% des enfants et 60% des adultes sans risque de rechute. En

Afrique, environ 9 personnes sur 10 souffrant d’épilepsie ne sont pas traitées

[1].

Dans les zones tropicales en générale et au Mali en particulier Epilepsie

constitue un probléme important de santé publique de part sa fréquence et
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ses conséquences meédicales, socioculturelles et économiques pour les

patients épileptiques, leur entourage et la société.

Les difficultés de sa prise en charge sont liées dune part au contexte
socioculturel générateur de préjugés et de croyances irrationnelles faisant
de I’épilepsie une maladie surnaturelle et sacrée et d’autre part au faible
niveau économique, a linsuffisance de la disponibilité des médicaments
antiépileptiques, linsuffisance d’infrastructures sanitaires, de moyens

diagnostiques et de personnels qualifiés en épileptologie [7-10].

Au Service de Neurologie du CHU Point” G” si ’Epilepsie constitue un motif
fréequent de consultation, les hospitalisations sont dominées par les
accidents vasculaires cérébraux, les Myélopathies et les neuropathies
périphériques. Cependant certains patients épileptiques sont admis en
Hospitalisation pour différents motifs posant des problémes diagnostiques et

thérapeutiques.

Au Mali peu d’études ont porté sur cet aspect. Dans cette étude nous nous
proposons d’é¢tudier les facteurs déterminant I’hospitalisation des patients
épileptiques dans le service de neurologie du CHU Point G’ afin de

contribuer a 'amélioration de la prise en charge des Patients épileptiques.
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GENERALITES
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II-Généralités

1-Définitions

Selon la commission épidémiologique de LILAE (International League
Against Epilepsy) de 1993 [11] :

-La crise épileptique est une manifestation clinique résultant de
décharges anormales et excessives d'un ensemble de neurones cérébraux.
Elle se caractérise par des phénomeénes anormaux soudains a type
d’altération de la conscience, d’événements moteurs, sensitifs ou
psychiques percus par le patient ou non.

-Epilepsie: récurrence des crises épileptiques (deux ou plus) non
déclenchées par des causes immédiatement identifiables. Plusieurs crises
survenant en l'espace de 24 heures sont a considérer comme un épisode
unique, ainsi que les épisodes d’état de mal épileptique. Un individu n’ayant
présenté que des convulsions fébriles et des convulsions néonatales est exclu
de cette catégorie.

Une épilepsie est dite active : lorsqu’il existe au moins une crise dans les
cinq années précédant I'examen, qu’il y ait ou non prise de médicament

antiépileptique (MAE).

En 2005 de nouvelles définitions ont été proposées par la Ligue
Internationale contre ’Epilepsie [12] :

Une crise épileptique est la survenue transitoire de signes et/ou
symptomes dus a une activité neuronale anormale excessive ou synchrone

dans le cerveau.

L’épilepsie est une atteinte cérébrale caractérisée par une prédisposition
persistante a la production de crises épileptiques, et par les conséquences

neurobiologiques, cognitives, psychologiques et sociales de cet état. La

définition de 1épilepsie nécessite la survenue d’au moins une crise

épileptique.
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Etat de Mal épileptique (EME) : L’EME est défini de facon générale par
des crises continues ou la succession des crises sans amélioration de la
conscience sur une période de 30 minutes [13].

Gastaut définissait 'TEME ( Status épileticus) comme << un Etat caractérisé
par une crise épileptique qui persiste suffisamment longtemps ou qui se
répéte a des intervalles suffisamment brefs pour créer une condition
épileptique fixe et durable>> [14].

Du fait de sa gravité notamment dans les formes convulsives, d’autres
définitions ont vu le jour concernant la durée des crises. Cette durée reste
variable entre 5[13,15], 10 [16] et 30 [13] minutes.

En ce qui concerne les crises sérielles, au moins deux crises
s’accompagnant d’une perturbation intercritique de la conscience ou
de signes neurologiques focaux sont requises.

Selon Piérre Thomas lexpression « crises subintrantes » (crises qui
empietent les unes sur les autres et dont la suivante commence avant que
la précédente ne soit complétement terminée) est en pratique
synonyme d’EME et 'expression « crises sérielles » traduit des crises
successives avec retour a un état de vigilance normal entre ces derniéres.
En pratique, la répétition de ces crises annonce souvent la constitution de
’EME proprement dit [17].

2) Epidémiologie

L’épidémiologie de l’épilepsie dans les pays en développement (PED) a été
récemment revue par plusieurs auteurs. Ces travaux montrent une certaine

hétérogénéité dans la distribution de la fréquence de cette maladie.

Prévalence : La prévalence représente le nombre de cas (anciens et

, . . R .
nouveaux) d'une maladie dans une population donnée, a un moment donnée.
C’est le rapport de ce nombre, sur la taille de la population a un moment

donneé.

Par comparaison a la prévalence moyenne de l’épilepsie active estimée en
Europe a 5,4%o0 [18] et 2 5 a 10%o0 en Amérique du nord [19], seule ’Asie du
Sud-Est se rapprocherait des pays développés avec 6,0%o0 [20], prévalence la

plus basse parmi les PED. A linverse I’Afrique sub-Saharienne et
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’Amérique Latine ont des prévalences meédianes élevées avec

respectivement 15%o et 17,8%o0 [5,21].

Au Mali les enquétes épidémiologiques montrent une variation du taux de la
Prévalence entre les milieux Urbain et Rural en faveur de ce dernier avec
respectivement 11,3%o0 [22] et 13,35 a 15,6%0 [23,24]. La Prévalence
hospitaliere reste également trés variable selon les milieux d’étude et les
critéeres d’inclusions : Dans leurs théses, Coulibaly Y et Hermes JA ont
retrouvé respectivement 0,6%o0 au Service de Pédiatrie du CHU Gabriel

Touré [25] et 27,44%o0 au service de Neurologie du CHU Point “G” [10].

Incidence C’est le nombre de nouveaux cas d’'une maladie survenant dans
une population donnée durant une période donnée. Le taux d’incidence est
le rapport de ce nombre sur la taille de la population durant cette période.

L’incidence de l’épilepsie, standardisée sur age, varie de 24 a 53 pour

100 000 personne-années dans les pays développés. Les résultats en Asie,
comme pour les prévalences, restent semblables a ceux de 'Europe, variant
de 28,8 a 49,3 pour 100 000 personne-années [20]. Par contre, en Afrique
subsaharienne et en Amérique Latine les taux d’incidence sont 2 a 3 fois
plus élevés et peuvent atteindre 190 pour 100 000 personne-années dans

certaines zones africaines [5,21].

Ces fréquences élevées de I'épilepsie dans les PED sont attribuées en grande
partie aux épilepsies symptomatiques, notamment les traumatismes
craniens, les maladies infectieuses et en particulier les parasitoses a
tropisme neurologique que l'on ne retrouve quasiment pas dans les pays
industrialisés. La neurocysticercose, par exemple, est une maladie
frequemment associée a l'épilepsie [26-28]. Des travaux récents montrent
que le paludisme cérébral est un facteur de risque de l'épilepsie séquellaire
en Afrique subsaharienne [29-30|. Les convulsions fébriles peuvent
également étre une cause indirecte d’épilepsie [24]. Les insuffisances ou le
manque d’une prise en charge chez les femmes enceintes apanage des PED
(carences sanitaires aux niveaux prénatal, périnatal et postnatal) constituent

également un facteur important [5,31].
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3-Physiopathologie [32]

De nombreuses zones restent a é€lucider dans la physiopathologie de

I’épilepsie.
3-1) Implications des structures anatomiques

Pendant longtemps, il fut admis que les crises focales prenaient naissance
au niveau d’une région limitée du cortex cérébral dite « zone épileptogéne ».
Les caractéristiques électro-cliniques des crises dépendent de l’activation de
réseaux  épileptogénes, qui comprennent  différentes  structures
séquentiellement recrutées par la décharge critique a partir de la zone

épileptogene.

Récemment, les données de l'expérimentation animale ont montré que les
absences sont générées par un circuit réverbérant organisé autour dune
boucle thalamo-corticale oscillante comprenant le cortex dune part et les

noyaux- relais et réticulaires du thalamus d’autre part.

Les crises généralisées tonico-cloniques semblent quand a elles dépendre de
mécanismes cortico-réticulaires : la phase tonique s’accompagne d’une
intense activité des structures sous- corticales, en particulier
meésencéphalique, tandis que la phase clonique pourrait impliquer le cerveau

antérieur et plus particulierement le néocortex.

Chaque type de crise, qu’elle soit focale ou généralisée, pourrait en fait étre

générée au sein d’un circuit neuronal qui lui est propre.

Ce circuit «initiateur » implique spécifiquement un nombre limité de
structures corticales et sous corticales. L’hyperactivité des circuits
d’initiation entraine la diffusion de la crise vers des structures distantes par
le biais des circuits de propagation. Ces circuits d’initiation et de
propagation sont fréequemment le siége de processus de neuroplasticité qui

résulte de la répétition des crises.
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Des circuits de controle, activés par le circuit initiateur ou agissant de facon
indépendante, modulent la probabilité de survenue d’une crise et permettent

son interruption.
3-2) MECANISME DES CRISES EPILEPTIQUES

Les connaissances sur l’épileptogénése ne cessent de progresser mais sont

encore incomplétes.
Les bases fondamentales de 1’épileptogénése sont :

- L’hyperexcitabilité définie comme la tendance d’'un neurone a générer des
décharges répétées en réponse a une stimulation ne provoquant

habituellement qu'un seul potentiel d’action.

- L’hypersynchronie définie comme la propriété d'un groupe de neurones a

générer de facon synchrone des trains de potentiels.

Ces perturbations électro-physiologiques élémentaires peuvent étre sous
tendues par diverses anomalies biochimiques qui modifient les propriétés
intrinséques des membranes neuronales : anomalie des canaux ioniques
voltage dépendant sodique, calcique ou potassique, déficit des ATPases
membranaires responsables du transport ionique, déficit de Ila
neurotransmission inhibitrice mediée par l'acide Gamma-amino-butyrique
(GABA), augmentation de la neurotransmission excitatrice mediée par les

acides aminés excitateurs, tels que le Glutamate ou I’Aspartate.

Les crises épileptiques résultent des interactions synchrones de grandes
populations neuronales qui déchargent de maniére anormale et
paroxystique. Du fait de grands nombres de processus qui régulent
l'excitation corticale, il est probable qu’il existe un seul mécanisme

épileptogene.

Le foyer épileptogéne est constitué de neurones produisant par intermittence
des décharges de hautes fréquences. Cette hyperexcitabilité locale peut étre

congénitale ou étre due a des processus pathologiques locaux (lésions
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dégénératives, vasculaires, inflammatoires, toxiques, métaboliques ou

néoplasiques).

La sémiologie des crises épileptiques dépend plus de la localisation du foyer
épileptogéne que de sa cause. Elle dépend également de la maniére dont les
excitations du foyer épileptogéne se propagent au reste du cerveau. Nous

observons donc :

» Une crise d’épilepsie généralisée avec une convulsion tonique et
clonique, perte de connaissance si tout le cerveau est envahi.

» Une crise d’épilepsie partielle si le foyer parvient a exciter seulement
les régions voisines. Les manifestations seront fonction de la situation
du foyer et de l'excitation du tissu nerveux excitable.

Dans ce dernier cas, le signal-symptéme initial de la crise, s’il se répéte a

chaque crise successive a une grande valeur localisatrice :

- Frontale ascendante pour les crises Bravais Jacksoniennes
- Pariétale pour les crises sensitives

- Occipitale pour les crises visuelles, etc.

Parfois le foyer épileptogéne reste cliniquement silencieux, mais il peut
provoquer a distance d’autres perturbations du cerveau, par exemple des

absences ou des myoclonies.

L’activité épileptogéne est entretenue pendant la crise par un mécanisme de
feed-back, alors qu'un seul phénomeéne d’inhibition génératrice de l’activité
cérébrale détermine la fin de la crise et la dépression post paroxystique. Les
épilepsies généralisées ont souvent un point de départ sous cortical alors
que dans les épilepsies partielles il est souvent cortical. Les crises
épileptiques peuvent étre déclenchées par un stimulus extérieur (épilepsie

réflexe) ou par une émotion.

3-3) ROLE DE LA NEUROTRANSMISSION EXCITATRICE ET
INHIBITRICE

Une des maniéres de concevoir le phénomeéne épileptique est de postuler

qu’il résulte d’un déséquilibre entre systémes excitateurs et inhibiteurs.
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Le neurotransmetteur excitateur principal au sein du systéme nerveux
central est le Glutamate, qui agit sur trois types de récepteurs : (N-methyl-D-

Aspartate (NMDA) ; Kainate/ AMPA et métabotropique).

Le neurotransmetteur inhibiteur principal est le GABA, qui agit a son tour

sur deux types de récepteurs : GABA A et GABA B

* L’activation du récepteur GABA A active un canal ionique perméable
aux ions chlore et détermine wune réponse inhibitrice rapide par
hyperpolarisation de la membrane. Ce récepteur contient des sites de
fixation pour son liguant mais aussi pour plusieurs molécules :
Benzodiazépines (BZ), Barbituriques), ( BB) Neurostéroides. Le flux ionique
traversant la membrane peut ainsi étre modulé par action sur la fréquence
(BZ) ou sur le temps d’ouverture (BB) du canal ionique.

* L’activation du récepteur GABA B active un récepteur métabotropique
perméable aux ions potassium et détermine une réponse inhibitrice plus
lente.

Les expérimentations neurochimiques et pharmacologiques sur l'animal
confirment que l’activation globale de la neurotransmission GABAergique
tend en général a bloquer les crises convulsives. Une désinhibition
GABAergique, par défaut de synthése ou de libération du
neurotransmetteur, par  modification des récepteurs ou par
dysfonctionnement des inter neurones GABAergique (théorie des « fibres
dormantes») pourraient donc étre épileptogéne. De méme, un renforcement
de la neurotransmission excitatrice, par libération excessive de Glutamate,
par modification des récepteurs correspondants ou par développement des
circuits récurrents excitateurs peut entrainer la survenue de crises. Au sein
des circuits d’initiation, des modifications de 'expression des récepteurs du
GABA ou du Glutamate sont souvent présentes. Partant de ces études, il a
été mis au point des meédicaments antiépileptiques (VIGABATRIN,
TIAGABINE) dont les mécanismes d’action impliquent au moins en partie

une potentialisation de la neurotransmission GABAergique.
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Les conséquences des modifications de lactivité GABAergique d’une
structure dépendent en effet de la forme d’épilepsie et de la fonction de cette

structure dans le réseau considéré. Par exemple :

- L’administration par voie systémique de GABA mimeétiques a des effets
suppresseurs dans la plupart des modéles animaux d’épilepsie convulsive.

- En revanche, 'administration par voie générale de GABA mimétiques
dans les modéles animaux d’épilepsie absences a des effets aggravants, cette

donnée ayant été confirmée dans les épilepsies humaines.

4-) Classification, Sémiologie et Diagnostic des épilepsies

4-1 : SEMIOLOGIE ELECTROCLINIQUE DES CRISES EPILEPTIQUES :

La classification internationale des crises épileptiques de 1981 distingue, sur
la concordance des critéres cliniques et électro-encéphalographiques (EEG)

trois groupes principaux (tableau I) [33] :

1-) Les crises généralisées
2-) Les crises partielles

3-) Les crises inclassables
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TABLEAU |. Classification internationale des crises épileptiques (simplifiée,

d’apres Epilepsia, 1981, 22, 489-501) [33]

1-) Crises généralisées

1.1. Absences

a. Absences

b. Absences atypiques
1.2 . Crises myocloniques
1.3 . Crises cloniques
1.4 . Crises toniques
1.5 . Crises tonico-cloniques

1.6 . Crises atoniques

2-) Crises partielles (focales)

2.1 Crises partielles simples

a. avec signes moteurs

b. avec signes somatosensitifs ou sensoriels

C. avec signes végétatifs

d. avec signes psychiques
2.2 crises partielles complexes

a. début partiel simple suivi de troubles de la conscience et/ou
d’automatismes

b. avec trouble de la conscience dés le début de la crise, accompagnée ou non
d’automatismes
2.3 Crises partielles secondairement généralisées

a. Crises partielles simples secondairement généralisée

b. Crises partielles complexes secondairement généralisées

c. Crises partielles simples évoluant vers une crise partielle complexe puis

vers une généralisation secondaire

3. Crises non classées
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4-1-1) LES CRISES GENERALISEES

4-1-1-1) La crise tonico-clonique généralisée

Cette crise se manifeste par une perte de connaissance brutale, sans
prodromes, avec chute. Dans sa forme compléte elle comporte une phase
tonique de 10 a 20 secondes, au cours de laquelle on observe une
contracture de 1'ensemble de la musculature, avec une phase en flexion puis
en extension des quatre membres et du tronc, contracture des masséters.
Suit une phase clonique d'environ 30 secondes, se caractérisant par des
secousses musculaires brusques des membres en flexion avec clonies faciale
et mandibulaire. L'apnée associée a la phase de contracture tonique
provoque une cyanose accompagnée de signes neurovégétatifs (mydriase,
hypertension artérielle, tachycardie). C'est également lors de cette phase
tonico-clonique de la crise que peut survenir une morsure de langue
classiquement latérale. A la fin de la phase clonique, peut survenir une perte
des urines, non spécifique de la crise épileptique. La respiration bloquée
depuis le début de la crise reprend ce moment-la ample, bruyante (stertor),
et la cyanose disparait progressivement. La reprise de la conscience est
progressive, avec une confusion postcritique dont la durée peut aller jusqu'a
une heure, et au cours de laquelle le malade peut avoir un comportement
d'agitation. Au réveil, le sujet ne garde aucun souvenir de sa crise, il se
plaint de douleurs musculaires, de céphalées ou de douleurs en relation avec
un traumatisme occasionné par la crise initiale.

A T’électroencéphalogramme(EEG), on note une activité rapide de bas voltage
et d’amplitude croissante : "rythme recrutant” (phase tonique) puis des
polypointes et des pointes ondes progressivement ralenties (phase clonique),

puis des ondes lentes (phase post critique) pouvant persister plusieurs jours.

4-1-1-2) Les Myoclonies

I1 s'agit de secousses musculaires bréves, a prédominance proximale,
touchant le plus souvent les membres supérieurs, plus rarement les quatre
membres ou uniquement les membres inférieurs. Elles se font en extension
ou en flexion, provoquant aux membres supérieurs un lachage ou une

projection de l'objet tenu entre les mains, et aux membres inférieurs une
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chute brutale. En raison de leur briéveté, elles ne s'accompagnent pas de
trouble apparent de la conscience, elles peuvent étre spontanées ou
provoquées par des stimulations, en particulier visuelles, lors d'une
stimulation lumineuse intermittente. Les myoclonies sont fréquentes
immeédiatement apreés le réveil.

L’enregistrement EEG montre des polypointes —ondes bilatérales.

4-1-1-3) Les absences :

Ce sont des crises de durée bréve, caractérisées par une altération de la
conscience. Les absences typiques présentent un début et une fin brusque.
Elles peuvent étre simples, l'altération isolée de la conscience résumant
intégralement le tableau clinique. Le sujet (souvent un enfant), s’immobilise,
les yeux dans le vague, interrompant son activit¢é pendant S a 10
secondes puis il reprend son activité, ne gardant aucun souvenir de
I’épisode. Elles peuvent étre aussi accompagnées d’éléments cloniques
(clonies palpébrales ou buccales), d’é¢léments atoniques (diminution du
tonus postural entrainant un mouvement de flexion de la téte et parfois du
tronc) ,d’éléments toniques ( révulsion des globes oculaires , extension de la
téte , retropulsion du tronc ) d’é¢léments automatiques( automatismes
gestuels simples ) d’é¢léments végétatifs ( perturbations vasomotrices

discretes : mydriase, modification de la respiration, énurésie)

Les absences atypiques, comportent une altération de la conscience moins
profonde et une durée plus longue, un début et une fin plus progressive.
Sur le plan électroencephalographique, les absences typiques
s’accompagnent d'une décharge bilatérale synchrone et symeétrique de
pointes-ondes a 3hz, réguliéres, survenant sur une activité fondamentale
normale.

Les absences atypiques s’accompagnent de décharges de pointes ondes
généralisées de fréquence inférieure a 3 hertz, survenant sur une activité

fondamentale souvent anormale.
4-1-1-4) Les Crises atoniques

Il s'agit de crises se manifestant par une perte brutale du tonus postural,
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entrainant le plus souvent la chute, sans prodrome, avec une suspension
bréve de la conscience. Une forme mineure de ces crises atoniques est
présentée par une absence bréve avec perte du tonus des muscles de la
nuque et chute de la téte en avant.

4-1-1-5) Crises toniques

Certaines crises toniques globales en hyper extension se différencient de la
grande crise tonico-clonique généralisée par leur briéveté et leur survenue
préférentiellement nocturne au cours du sommeil.

L’enregistrement EEG montre des décharges plus ou moins réguliéres de
pointes ondes et de polypointes ondes.

La crise s’accompagne d'une décharge « recrutante » de polypointes ondes.

4-1-2) LES CRISES PARTIELLES
On distingue des crises partielles simples et complexes, en incluant dans la
seconde catégorie toutes les crises a point de départ focal et qui comportent
un trouble de conscience complet ou partiel. Toute crise partielle est
susceptible de se généraliser secondairement et se caractérise par une
séquence de symptomes, dont chacun a sa valeur localisatrice propre.
4-1-2-1) Crises Partielles simples (CPS)
4-1-2-1-1) les crises motrices

» La crise bravais - Jacksonienne :

La plus classique mais peut étre la moins fréquente des crises focales
motrices, surtout chez l'enfant, les crises jacksoniennes appelées encore
bravais-jacksoniennes dans la littérature francaise, sont caractérisées par
des manifestations cloniques, toniques ou tonicocloniques débutant le plus
souvent au niveau de la main, du pied ou d'une hémiface, mais parfois au
niveau des muscles abdominaux ou thoraciques. Ces manifestations

motrices s'étendent en tache d'huile, de facon plus ou moins rapide, aux

" "

muscles et segments corporels voisins selon une " marche " caractéristique

correspondant en général a 1'organisation somatotopique de la région motrice
primaire (homonculus de Penfield) hétérolatérale aux manifestations

motrices. Ces crises typiques, en fait exceptionnelles, peuvent s'accompagner

" "

d'une perte de conscience et d'une généralisation tonicoclonique
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secondaire. L'extension de la décharge critique au cortex moteur
hétérolatéral peut entrainer des manifestations motrices gagnant l'autre
hémicorps (crises a bascule, marche circulaire). Ces crises s'enrichissent
parfois d'autres symptomes cliniques traduisant, ici aussi, la propagation a

distance de la décharge critique.

Elles peuvent étre suivies d'une parésie postcritique (paralysie de Todd),
généralement bréve, mais dont la persistance anormalement prolongée doit
laisser suspecter l'existence d'un processus organique évolutif sous-jacent,

tel qu'une tumeur par exemple.

> Les crises cloniques hémi corporelles:
Elles sont distinguées des précédentes du fait de leur diffusion d'emblée a
I'ensemble de la musculature d'un hémicorps, de leur durée particulierement
longue, puis du contexte dans lequel elles surviennent et de la fréquence
avec la quelle elles peuvent provoquer un déficit postcritique ou des
séquelles motrices permanentes.

> Crises versives

Ces crises comportent, sous l'action d'une contraction de groupes
musculaires bilatéraux et synergiques, un déplacement conjugué des yeux
(crise oculogyre), souvent associé a une rotation de la téte (crise aversive), et
parfois du tronc, soit vers le coté opposé a la région cérébrale qui décharge

(crise contraversive), soit vers le méme coté (crise ipsiversive).

Les crises versives sont les plus fréquentes des crises partielles motrices.
Elles sont le plus souvent en relation avec un foyer frontal controlatéral,
antérieur, latéral ou de la face interne (aire supplémentaire motrice, voire
crises posturales). Gastaut et Roger ont par ailleurs décrit une forme
particuliére de déviation des yeux, lente, d'allure clonique, le déplacement
des yeux étant de facon rythmique interrompu par des secousses tendant a
ramener les yeux vers la ligne médiane (crise oculoclonique ou nystagmus
épileptique). La déviation de la téte est fréequente de méme que l'apparition

de clignements palpébraux bilatéraux, rapides, anarchiques (flutter des
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paupieéres). Une paralysie oculomotrice postictale est fréquente, avec
déviation des yeux vers l'autre coté. Ces crises répondent toujours a une
stimulation controlatérale des aires occipitales, péri- ou paracalcariniennes.
Récemment, certains auteurs, combinant l'exploration vidéographique aux
enregistrements par électrodes profondes, ont mis en doute la valeur
topographique de ces crises versives, qu'il s'agisse de localiser (lobes frontal,
temporal, pariétal ou occipital) ou méme de latéraliser le point de départ de
la décharge critique (crises ipsiversives). Ces crises se compliquent souvent
d'une généralisation secondaire tonicoclonique, parfois immeédiate surtout

dans les atteintes frontales antérieures.

Les crises giratoires vraies s'accompagnant d'un enroulement complet du
corps avec rotation sur place peuvent étre en relation avec une décharge soit
pariétale (parfois homolatérale) - le mouvement est généralement lent -, soit

rolandique - le mouvement est souvent plus brutal.

» Crises posturales

Si des manifestations posturales, latéralisées ou non, sont fréquentes
comme symptome initial (ou tardif) d'une crise épileptique, elles n'ont, elles
aussi, que peu de valeur localisatrice. Si elles sont le plus souvent le résultat
d'une décharge prenant son origine au niveau du lobe frontal, elles sont loin
d'étre exceptionnelles lors d'une atteinte du lobe temporal ou du lobe
pariétal. Les mieux décrites sont celles correspondant a l'atteinte de l'aire
motrice supplémentaire. Leur symptomatologie, dans leur forme classique,
s'exprime sur l’hémicorps controlatéral a la décharge, par une déviation
conjuguée des yeux puis de la téte, une élévation en abduction, rotation
externe et semi-flexion du membre supérieur dont l'extrémité peut étre
animée de clonies, le point étant généralement fermé. L'autre membre
supérieur est le plus souvent en extension, tandis que les membres
inférieurs sont dans une attitude tonique souvent asymétrique, en flexion ou
en extension. La conscience est le plus souvent intacte, la perte des urines
est fréquente. Un arrét de la parole dans les atteintes de 1'hémispheére

gauche, une vocalisation itérative, voire une palilalie sont classiques.
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» Crises phonatoires

Lorsque la décharge critique provoque des troubles de la parole résultant
d'une mise en jeu tonique et/ou clonique des muscles de la phonation, on
peut parler de crises motrices partielles, qu'il faut distinguer des autres
atteintes critiques du langage (crises aphasiques a proprement parler). Ces
crises motrices se retrouvent essentiellement lors de l'entreprise de la région
rolandique basse et de l'aire motrice supplémentaire. Elles peuvent
s'exprimer sous forme d'un arrét conscient de la parole, et d'une dysarthrie
et/ou d'une vocalisation involontaire itérative de sons €élémentaires ou plus

ou moins €laborés (palilalie épileptique).

Rappelons enfin que les crises de grand mal peuvent se marquer, a leur
début, par 1'émission d'un cri répondant a l'expulsion brutale, a travers une

glotte spasmée, de 1'air contenu dans la cage thoracique (phase tonique).

4-1-2-1-2) Crises somatosensitives

Elles se caractérisent, sur le plan sémiologique, par des paresthésies a type
de fourmillements, de picotements, de sensation de courant électrique ou
plus rarement par des douleurs, des sensations de chaleur, de froid, de
bralure... Des sensations a type d'hypoesthésie transitoire sont parfois
décrites par le sujet. Les crises débutent le plus souvent au niveau des
extrémités d'un membre ou de la face (zones de représentation corticale les
plus étendues) mais un début cheiro-oral (main-hémilangue et région
péribuccale), ou au niveau des organes génitaux, de 1'abdomen, du tronc ou
de la nuque n'est pas exceptionnel. Ces sensations peuvent rester assez
localisées ou s'étendre de proche en proche a tout un membre, voire a un
hémicorps selon une marche jacksonienne, ou encore envahir presque
d'emblée un membre ou un hémicorps. Ces manifestations sensitives sont
en relation avec une décharge naissant au niveau du gyrus postcentral
controlatéral. Certaines crises peuvent se manifester par l'apparition de
paresthésies bilatérales intéressant d'emblée tout le corps ou avec une trés

nette prédominance au niveau du tronc, des membres inférieurs ou des
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régions génitales. La décharge critique inaugurale est alors localisée au
niveau des aires somatosensitives secondaires situées dans le cortex supra-

insulaire de la région de l'opercule pariétal.

> Crises visuelles

Elles se manifestent soit par des hallucinations visuelles simples
(phosphénes), soit par des phénomenes déficitaires a type d'amaurose, de

scotome ou d'hémianopsie latérale homonyme.

Les phosphénes se présentent sous forme de points lumineux, d'éclairs,
d'étoiles, de taches lumineuses, souvent multiples et colorés, souvent
mobiles et occupant en général un hémichamp visuel. Ces phosphénes sont
alors en relation avec une décharge du cortex visuel occipital (région
calcarinienne, aires 17 et 18) hétérolatéral. Les phénomeénes déficitaires a
type d'amaurose sont en toute vraisemblance le résultat de la propagation

controlatérale de la décharge via le splénium.

> Les crises auditives :
Elles se manifestent soit par des perceptions auditives élémentaires
(bourdonnements, sifflements, bruits rythmiques), rarement latéralisées, en
relation avec une décharge intéressant l'aire auditive primaire au niveau de
la premiére circonvolution temporale (gyrus de Heschl). Parfois, ces
phénomeénes critiques sont latéralisés a une seule oreille, souvent celle
opposée au cortex temporal auditif siége de la décharge. Illusions et
hallucinations auditives critiques sont également possibles: impression
d'assourdissement et d'éloignement, changement de tonalité ou le timbre des
bruits environnants, perception hallucinatoire d'un théme musical ou d'un
bruit figuré en relation avec une décharge intéressant les aires temporales
auditives associatives.
» Les crises olfactives se manifestent par la perception d'une odeur, le
plus souvent désagréable, difficile a identifiée. Elles correspondent a
la mise en jeu critique de la région amygdalienne et du cortex olfactif

orbito-frontal.
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> Les crises gustatives se manifestent par des agueusies (perception
d'un gout amer ou acide, salé ou meétallique). Elles sont liées a une
décharge intéressant plutoét le cortex de la région insulaire.
» Les crises vertigineuses :
Ces crises se manifestent par une impression de vertige avec sensation de
rotation de l'espace environnant autour du corps ou sensation illusionnelle
de rotation du corps lui-méme. Certaines comportent une impression de
flottement ou de lévitation. Elles sont en relation avec une décharge
intéressant la région pariétale postéro inférieure.
4-1-2-1-3) Crises partielles simples avec signes végétatifs : digestifs
(hypersalivation, nausée...), circulatoires ou vasomotrices
(palpitations, paleur...).
4-1-2-1-4) Crises partielles simples avec signes psychiques :
manifestations dysmneésiques et cognitives, manifestations
psycho - sensorielles (illusions, hallucinations...).
4-1-2-2) Les crises partielles complexes (CPC)
Par définition, toutes les crises épileptiques partielles comportant un trouble
transitoire de la conscience avec perte du contact appartiennent a ce groupe.
Elles ont pour origine le cortex limbique au sens large, c'est-a-dire
l'ensemble des structures corticales de la face interne de l'hémisphére
appartenant au grand lobe limbique de Broca, a savoir : amygdale, cortex
péri amygdalien, hippocampe et gyrus para hippocampique, cortex rétro-
splénial, gyrus cingulaire, cortex olfactif et orbito-frontal, cortex insulaire.
Les symptomes critiques qui peuvent accompagner le trouble de conscience
sont les suivants:
» Troubles mnésiques
Ces perturbations mnésiques peuvent se manifester par un sentiment de
déja vu ou, au contraire, par un sentiment d'étrangeté et de jamais vu. La
sensation de déja vécu, isolée de tout trouble du contact ou autre
manifestation paroxystique, est trés banale, elle n'appartient pas au cadre
des épilepsies partielles complexes.
» Automatismes moteurs

Quelle que soit leur complexité, ces automatismes se déroulent toujours
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chez un sujet dont la conscience est a 1'évidence perturbée, et ils ne sont
jamais parfaitement adaptés a la situation. On distingue:

e Les automatismes oro-alimentaires : mouvements de léchement, de
déglutition traduisant une décharge touchant la face interne du lobe
temporal, et en particulier la région amygdalienne;

e Les automatismes moteurs élémentaires associant adversion,
modification du tonus ou troubles posturaux (voir ci-dessus) qui sont
surtout le fait des crises partielles complexes d'origine frontale;

* Les automatismes gestuels élémentaires : mouvements de tapotement,
de manipulation et d'agrippement des objets environnants en relation
avec une décharge intéressant la région cingulaire antérieure;

> Perturbations instinctivo-affectives:

I s'agit dun sentiment de peur, d'angoisse, beaucoup plus
exceptionnellement de joie ou d'extase, associ€ ou non au comportement
correspondant au vécu affectif, paleur, horripilation, mimique de peur ou au
contraire rire pathologique, artificiel, inapproprié crises gélastiques.

> Phénomeénes hallucinatoires :

Des hallucinations olfactives, visuelles ou auditives du type de celles décrites
ci-dessous peuvent également faire partie de la sémiologie complexe ;
l'association de ces hallucinations et du trouble de conscience réalisant un
état de réve sont décrits pour la premiére fois par Jackson ("dreamy state").

> Manifestations végétatives

Une sensation initiale d'oppression épigastrique et thoracique ascendante est
particulierement fréquente comme premier symptome d'une crise du lobe
temporal. Accélération du rythme cardiaque ou au contraire bradycardie,
soudaine paleur ou rubéfaction faciale, frissons, hyper salivation, sensation
de faim ou de soif, plus rarement vomissements ou urination peuvent

également étre observés au cours des crises partielles complexes.

Une sensation épigastrique initiale, une perte de contact incompléte, avec
souvenir de la crise, des automatismes oro- alimentaires, des hallucinations,
une reprise de conscience progressive avec confusion postcritique orientent

vers une origine temporale. En revanche, une absence compléte, sans
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confusion postcritique avec automatismes moteurs ou gestuels ou une

absence trés bréve avec chute sont en faveur d'une origine fronto-cingulaire

Selon la chronologie de survenue du trouble de la conscience, on distingue :
4-1-2-2-1) les Crises partielles complexes avec début partiel simple suivi
de troubles de la conscience et/ou d’automatismes et

4-1-2-2-2) les crises partielles complexes avec trouble de la conscience

dés le début de la crise, accompagnée ou non d’automatismes.

4-1-2-3) Crises partielles secondairement généralisées

Toutes les formes de crises partielles, simples ou complexes, peuvent se
généraliser. Ces crises sont symétriques ou asymétriques, toniques,
cloniques ou tonico-cloniques. Quelque fois la généralisation survient si
rapidement que les symptomes focalisés passent inapercus.

Ainsi On distingue :

4-1-2-3-1) les Crises partielles simples secondairement généralisées
4-1-2-3-2) les Crises partielles complexes secondairement généralisées

4-1-2-3-3) les Crises partielles simples évoluant vers une crise partielle

complexe puis vers une généralisation secondaire.

L’enregistrement EEG critique permet de bien mettre en évidence le début
focal de la crise : il montre a partir du foyer de départ une disparition de
l’'activité fondamentale remplacée par une décharge d’amplitude
progressivement croissante de pointes, de pointes ondes et d’ondes lentes se
généralisant, parfois trés rapidement. Certaines crises partielles ont une

traduction extrémement discréte sur 'EEG.
4-1-3) LES CRISES INCLASSABLES

Certaines crises restent non classées, soit par absence de renseignements
cliniques suffisants (certaines crises convulsives nocturnes par exemple),
soit en raison d’une sémiologie déroutante (certaines crises néonatales par

exemple).
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4-2-) Classification des épilepsies et des syndromes épileptiques

La classification internationale des épileptiques et des syndromes
épileptiques a été révisée en 1989 par la ligue internationale contre

I’Epilepsie [34]. Elle est construite a deux niveaux :
-le premier sépare les épilepsies généralisées et partielles
-le second permet d’approcher 1’étiologie de I’épilepsie distinguant ainsi :

Les épilepsies idiopathiques :

Sans lésions cérébrales dont les crises sont produites par le cerveau lui-
méme (idios en grec = en soi) et qui sont fréquemment liées a une

prédisposition héréditaire avec une expression clinique age dépendant.

Les épilepsies dites symptomatiques :

Pour lesquelles les 1ésions causales ont été démontrées.

Les épilepsies dites Cryptogéniques:

Pour lesquelles, on suspecte des lésions cérébrales causales mais que 'on ne

peut actuellement démontrer.

I1 existe également les syndromes spéciaux liés a des circonstances
particuliéres (convulsions fébriles, crises isolées aprées le diagnostic positif de
crise d’épilepsie pour éviter de porter a tort un diagnostic d’épilepsie. Les
éléments permettant de définir un syndrome épileptique sont cliniques et
para-cliniques. Les €léments cliniques sont le type et la sévérité des crises,
les antécédents (ATCD) personnels du patient, I'examen neurologique inter
critique, l'état mental, 1’age de survenue de la premiére crise, les ATCD
familiaux d’épilepsie, 1’évolution et le pronostic. Les éléments para cliniques
sont adaptés en fonction des hypothéses cliniques et comprennent toujours
un EEG et un scanner ou si possible une Imagerie par Résonance

Magnétique (IRM) cérébrale si une lésion est suspectée.
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Classification internationale des épilepsies et syndromes épileptiques

(1989 )

> Epilepsies et syndromes épileptiques focaux

» Idiopathiques, liés a 1’age

Epilepsie bénigne de ’enfance a paroxysmes rolandiques
Epilepsie bénigne de 'enfant a paroxysmes occipitaux
Epilepsie primaire de la lecture.

« Symptomatiques

Cette catégorie inclut des syndromes trés variés en fonction de la localisation

et de I’étiologie.

Syndrome de Kojewnikow ou épilepsie partielle continue
Epilepsies lobaires :

Epilepsies du lobe temporal

Epilepsies du lobe frontal

Epilepsies du lobe pariétal

Epilepsies du lobe occipital

* Cryptogéniques

Lorsque l’étiologie reste inconnue, il est préférable de parler d’épilepsie

partielle Crypto génique.

> Epilepsies et syndromes épileptiques généralisés

+ Idiopathique, liés a I’age, avec par ordre chronologique

Convulsions néonatales familiales bénignes
Convulsions néonatales bénignes

Epilepsie myoclonique bénigne de ’enfance
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Epilepsie absence de 'enfance

Epilepsie absence de ’'adolescence

Epilepsie myoclonique juvénile

Epilepsie a crises Grand Mal du réveil

autres épilepsies généralisées idiopathiques

Epilepsies avec crises précipitées par des modes d’activation spécifique

* Cryptogéniques et /ou symptomatiques, avec en particulier

Syndrome de West

Syndrome de Lennox — Gastaut

Epilepsie avec crises myoclono — astatiques
Epilepsie avec absences myocloniques

« Symptomatique

-Sans étiologie spécifique :

Encéphalopathie myoclonique précoce

Encéphalopathie infantile précoce avec suppression-bursts (Sd d’Ohtahara)
Autres épilepsies généralisées symptomatiques.

- Syndromes spécifiques : les crises épileptiques peuvent étre associées a

beaucoup de Maladies.

De nombreuses étiologies meétaboliques ou dégénératives peuvent entrer

dans ce cadre.
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> Epilepsies indéterminées

 Epilepsie dont le caractére focal ou généralisé n’est pas

déterminé
-Avec association de crises généralisées et partielles, avec en

particulier :
Epilepsie myoclonique sévére de ’enfance
Epilepsie avec pointes ondes continues pendant le sommeil lent
Epilepsie avec aphasie acquise (syndrome de Landeau — kleffner)
Crises néonatales
Autres épilepsies indéterminées.

- Sans caractére généralisé ou focal certain

« Syndromes spéciaux

Crises occasionnelles liées a une situation épileptogéne transitoire :

Convulsions fébriles
Crises isolées, état de mal isolé.
Crises uniquement précipitées par un facteur toxique ou métabolique.

En 2010 la Ligue internationale contre I’Epilepsie a proposé une nouvelle
révision Terminologique et conceptuelle de 1’'Organisation des crises
épileptiques et des épilepsies [34]. Les changements dans la classification
des crises épileptiques et des syndromes épileptiques sont représentés dans
les Tableaux II, III et IV. En ce qui concerne la classification selon la cause
sous-jacente (étiologie) de I’épilepsie, les termes suivants : “Génétique”,
“structurelle/ métabolique”, “Inconnue” ont été recommandés pour

remplacer respectivement “Idiopathique”, “symptomatique” et

“cryptogénique”.
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Tableau II : Classification des crises épileptiques (Epilepsia 2010,

modifié)

Crises généralisées
Tonico-cloniques (quelque soit la combinaison)
Absences
Typiques
Atypiques
Absences avec caractéristiques particuliéres
Absences myocloniques
Absences avec myoclonies palpébrales
Myocloniques
Myocloniques
Myoclono-atoniques
Myoclono-toniques
Cloniques
Toniques
Atoniques
Crises focales
Inconnues

Spasmes épileptiques

Les crises qui ne peuvent pas étre diagnostiquées dans une des catégories
précédentes doivent étre considérées comme << non classées >> jusqu’a ce
que davantage de données permettent de les diagnostiquer de maniére
fiable. Ceci n’est toutefois pas considéré comme une catégorie de

Classification.
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Tableau III : Descripteurs des crises focales en fonction du degré du

déficit durant la crise (Epilepsia 2010, modifié)

Sans altération de la conscience

-Avec des symptomes moteurs ou végétatifs : cette catégorie correspond au
concept de << crise partielle simple >>. “Motrice focale” ou << végétative >>
sont des termes qui pourraient transmettre ce concept de maniére
adéquate, dépendant des manifestations de la crise ;

-Se manifestant uniquement par des phénomeénes sensitifs subjectifs ou
psychiques : cela correspond au concept d’aura, un terme approuvé dans le

Glossaire de 2001.

Avec altération de I’état de Conscience : Cela correspond plus ou moins
au concept de <<crise partielle complexe >>.
<<Dyscognitive >> est un terme qui a €té proposé pour ce concept (Blume et

al., 2001).

Evoluant vers une crise bilatérale, convulsive (avec des composantes
toniques, cloniques ou toniques et cloniques). Cette expression remplace le

terme << crise secondairement généralisée>>.
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Tableau IV : Syndromes électrocliniques et autres épilepsies (Epilepsia
2010, modifié)

Syndromes électrocliniques organisés selon 1’age de début
Période Néonatale
Epilepsie néonatale familiale Bénigne (ENFB)
Encéphalopathie myoclonique précoce
Syndrome d’Ohtahara
Nourrisson
Epilepsie avec crises focales migrantes.
Syndrome de West
Epilepsie myoclonique du nourrisson (MIE)
Epilepsie Bénigne du Nourrisson
Epilepsie Familiale Bénigne du Nourrisson
Syndrome de Dravet
Encéphalopathie myocloniques des affectation non évolutive.
Enfant
Crises fébriles plus (FS+) (peut débuter chez le Nourrisson)
Syndrome de Panayiotopoulos
Epilepsie a crises myoclono atoniques (Précédemment astatique)
Epilepsie Bénigne avec pointes centro-temporales (BECTS)
Epilepsie autosomique dominante a crises frontales nocturnes (ADNFLE)
Epilepsie a crises occipitales de début tardif (type Gastaut)
Epilepsie avec absences myocloniques
Syndrome de Lennox Gastaut
Encéphalopathie épileptique avec pointes ondes continues au cours du sommeil (CSWS ) b
Syndrome de Landeau Kleffner (LKS)
Epilepsie Absence de ’enfant (CAE)
Adolescence-Adulte
Epilepsie-Absence de I’Adolescent (JAE)
Epilepsie Myoclonique juvénile (MJE)
Epilepsie crises Tonico-cloniques prédominantes
Epilepsies myocloniques progressives (PME)
Epilepsie autosomique dominante avec crises a symptomatologie auditive (ADEAF)
Autres formes d’épilepsie temporale familiale
Epilepsie dont I’age de début est variable
Epilepsie focale a foyer variable (Enfant, Adulte)

Epilepsies reflexes
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Tableau IV (suite) : Syndromes électrocliniques et autres épilepsies

Constélations
Epilepsie temporale mésiale avec sclérose de I'Hipocampe (MTLE with HS)
Syndrome de Rasmussen
Epilepsie a crises gélastiques et hamartome hypothalamique
Hémiconvulsion-hémiplégie-épilepsie
Epilepsies qui ne peuvent pas étre classées dans une des catégories sus-citées et qui
peuvent étre reconnues par la présence ou l’absence d’anomalies structurelles ou
meétaboliques (présumées causales) et sur la base du mode de début de la crise
(Généralisées vs focales)
Anomalies en relation avec une anomalie structurale ou métabolique
Malformation du développement cortical (Hémimégalencéphalie, Hétérotopie, etc.)
Syndrome neurocutané (Sclérose tubéreuse, Sturge-Weber etc.)
Tumeur
Infection
Traumatisme
Angiome
Souffrance périnatale
Accidents vasculaires
Etc....
Epilepsies de causes inconnues
Conditions associées a des crises épileptiques et qui ne sont pas diagnostiquées comme
une forme d’épilepsie.
Crises néonatales Bénignes (BNS)

Crises fébriles (FS)

a Les syndromes électro-cliniques sont définis indépendamment de
I’étiologie
b Appelé également état de mal épileptique au cours du sommeil lent

(ESES)
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4-3) CLASSIFICATIONS DES ETATS DE MAL EPILEPTIQUES :

Plusieurs classifications des E.M.E ont vu le jour, cependant aucune d’elles

ne s’est révélée réellement satisfaisante.

» Classification des états de Mal épileptique a partir de la

classification des crises Epileptiques

Une classification des E.M.E dérivée de la classification des crises a été
proposée par Gastaut en 1983.[36] Les avantages de cette classification sont
les suivants : Possibilité de classer facilement la plupart des patients en
raison de sa simplicité et de son accessibilité, mise en exergue du fait que les

E.M.E doivent étre considérés comme un symptome et non une maladie.

Par ailleurs, ce type de classification ne tient pas compte de l’age de
survenue de 'E.M.E et du contexte syndromique dans lequel s’inscrit celui-
ci; ce qui entraine une hétérogénéité parfois trés importante des formes

cliniques ainsi individualisées.

Certains E.M.E n’ont pas d’équivalent dans la classification des crises et
constituent des entités propres : le meilleur exemple est constitué par ’'E.M

subclinique dit « larvé » qui fait suite a un E.M généralisé convulsif grave.

Certaines formes ne sont enfin rencontrées que dans des contextes bien
particuliers : états de mal toniques du syndrome de Lennox Gastaut, par

exemple.

» Classification des états de Mal épileptique a partir de la

classification Syndromique des Epilepsies

Une classification syndromique des E.M dérivée de la classification
syndromique internationale de 1989 a été proposée par SHORVON en 1994.
[37]

Les E.M sont classés selon trois rubriques : la présentation clinique (dérivée
de la classification des crises), ’age de survenue et le type de syndrome

épileptique (s’il existe) dans lequel s’inscrit électivement I’'E.M.
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Malheureusement, 1'usage de cette classification risque d’étre limité par sa

complexité.
» Classification Opératoire des états de Mal épileptiques

Dans le cadre des EME deux types de problémes se posent au clinicien : un
probléme de diagnostic positif, résolu dans la majorité des cas par la
confrontation de la sémiologie clinique et des données EEG et un probléme
de pronostic immeédiat, gouverné dans certaines formes par la nécessité de
stopper lactivité critique afin de préserver le pronostic vital et/ou le

pronostic fonctionnel.

De facon schématique, les E.M.E qui posent le plus de problémes
pronostiques sont souvent ceux qui posent le moins de problémes
diagnostiques et vice versa. Une classification opératoire simple a été
proposée. [13] En effet, les EME qu'’ils soient généralisés ou partiels; peuvent
réaliser des formes convulsives en régle de diagnostic facile et de pronostic
sévere et des formes non convulsives en reégle de diagnostic difficile mais

de pronostic relativement bénin.
4-4) Diagnostic d’une Crise d’Epilepsie [38-39]
4-4-1) Arguments du diagnostic positif

Ils sont cliniques, confortés par 'EEG critique ou inter critique. L’'EEG est la

seule technique pouvant argumenter le diagnostic positif de CE.

Sur le plan clinique, les arguments sont les suivants : le caractére
paroxystique (durée et fin brutales, durée bréve de quelques secondes a
quelques minutes), la stéréotypie dune crise a une autre, la
sémiologie clinique s’enchainant selon un « tempo » et une progression
logique en rapport avec la sémiologie décrite, et éventuellement le contexte
étiologique. L’apport de linterrogatoire du malade et de son

entourage immeédiat est Capital.

En pratique, il convient de préciser :
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— les circonstances exactes de survenue, le caractére brutal du début, la

description des premiers symptomes ;

- en cas de CPS, le diagnostic rétrospectif est aisé du fait de I’'absence

d’amneésie ;
— en cas de CPC, l'interrogatoire des témoins précise :
e laltération de la perceptivité, de la réactivité ;
¢ Jl’existence d’automatismes ;
* le comportement pouvant étre rattaché a la sémiologie connue ;

- en cas de CGTC, les éléments importants pour le diagnostic a

posteriori sont :
¢ le début brutal, le cri, la chute brutale ;
* le déroulement stéréotypé et la durée de la séquence motrice ;

* la durée de l'amnésie, le retour progressif de la conscience, la notion
d’'une confusion postcritique dont il faut essayer d’apprécier la durée par
des informations indirectes (dernier souvenir avant, premier souvenir

apres, durée du transport...) ;

. des myalgies au réveil, des pétéchies du visage (témoin de leffort

musculaire) ;

* la perte d’'urine n’est pas spécifique d’'une CE : elle témoigne d’une perte

de connaissance profonde ; elle peut s’observer au cours d’une syncope

* la morsure de langue peut également étre observée au cours
d’'une syncope simple (par la chute) ou convulsive (par le bref spasme
tonique) ; cependant, une morsure latérale et franche de langue est un bon

indicateur diagnostique en faveur d’'une CE.

Sur le plan EEG, la rentabilité est variable selon le type de crise, le syndrome

épileptique, le moment et les conditions de réalisation de ’examen :
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— certaines crises sont enregistrées trés facilement: les absences,
les myoclonies massives sont quasi constamment enregistrées sur un
EEG standard ; d’autres ne seront enregistrées que par hasard, si elles ne

sont pas fréquentes ;

—entre les crises: la normalité dun EEG n’écarte absolument pas
le diagnostic de CE. Cependant, certains syndromes ¢épileptiques
s’accordent trés mal avec un EEG constamment normal: exemple

de l’épilesie-absences de 'enfant

—en cas de normalité des EEG intercritiques, des épreuves de

sensibilisation peuvent étre réalisées :

EEG apreés privation de sommeil la nuit précédente ou
enregistrement de sommeil. Lorsque les crises sont nombreuses, un

EEG prolongé, complété ou non d’une vidéo, peut étre utile.
4-3-2-Eléments du diagnostic différentiel
a) En cas de CPS

- Un accident ischémique transitoire : mais I’AIT donne lieu

uniquement a des signes déficitaires.

- Une migraine avec aura car des céphalées peuvent suivre
d’authentiques CE, et inversement 'aura migraineuse peut comporter des
symptomes hallucinatoires ou illusionnels : mais le «tempo» est
différent, la marche migraineuse plus lente, se déroulant sur une
vingtaine de minutes. La distinction peut étre délicate, d’autant que

migraine et épilepsie peuvent s’associer chez un malade.

— Des crises d’angoisse dont le contexte est différent, des attaques de

panique de durée plus longue.
b) En cas de CPC
— Des crises d’agitation, de colére ou des crises émotives.

— Des parasomnies (somnambulisme, terreurs nocturnes).
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— Un ictus amnésique ne se discute qu’en Il’absence de
témoin. Celui-ci confirme le caractére adapté des conduites, la
nature purement amnésique du trouble avec oubli a mesure relevé par des

questions stéréotypées itératives.
C) En cas de CGTC

Syncope, notamment convulsive et crise névropathique sont les diagnostics
le plus souvent discutés devant une perte de connaissance bréve. La
distinction peut étre trés délicate avec des manifestations psychogénes, tant

la sémiologie peut étre comparable.

Certaines crises dites pseudo-épileptiques miment de trés prés
des séquences motrices ou comportementales des CE. Cette situation est

surtout observée en cas d’épilepsie pharmacorésistante.

Les problémes diagnostiques peuvent étre résolus par un test d’induction

sous EEG vidéo (hyperventilation ou injection de placebo).

Etablir le diagnostic de crises factices est important pour éviter
l'escalade inopportune des médicaments, d’autant qu'une prise en
charge psychiatrique permet souvent une amélioration. Le probléme est
d’autant plus complexe que, chez certains patients, CE authentiques et

crises pseudo-épileptiques coexistent.
5) Explorations en Epileptologie
5-1) L’Electro-encéphalographie (E.E.G) : [40-41]

L’E.E.G joue un roéle crucial en épileptologie clinique. Il permet en effet de
recueillir des arguments pour le diagnostic positif et pour la classification de
I'épilepsie. La justesse de cette orientation syndromique initiale peut étre
déterminante pour le choix dune thérapeutique adaptée. L’E.E.G permet
également de surveiller l'épilepsie particulierement lorsqu’il existe une
modification de la symptomatologie ou de la fréquence des crises lorsquun

arrét du traitement est envisageé.




Epilepsie en hospitalisation

L’E.E.G ne peut donc jamais, a lui seul, établir ou réfuter le diagnostic
d’épilepsie qui reste avant tout un diagnostic clinique : <<Il n’existe d’E.E.G

pathologique que chez le sujet malade>> (Beaumanoir).

En épileptologie, les anomalies E.E.G sont naturellement divisées en deux
types dont les anomalies paroxystiques intercritiques, survenant dans
I'intervalle des crises; et les anomalies paroxystiques critiques,

contemporaines des crises épileptiques.
5-1-1) Les anomalies paroxystiques intercritiques :

Ces anomalies jouent un role important dans le diagnostic de l’épilepsie.
Elles permettent par exemple de différencier, lorsque la symptomatologie
clinique comporte une altération de la conscience, une absence (anomalies

géneéralisées) d’une crise partielle (anomalies focales).

Selon la distribution topographique et la répétition temporelle des anomalies
€élémentaires (pointes, polypointes, pointe-ondes, polypointes-ondes, pointes
lentes) qui les constituent, on peut classer les paroxysmes intercritiques en

deux grands groupes :

- Les paroxysmes intercritiques généralisés
- Les paroxysmes intercritiques focaux.

5-1-2) Les anomalies paroxystiques critiques

Ces anomalies sont caractérisées par 'organisation rythmique des anomalies

paroxystiques élémentaires précédemment décrites et /ou d’ondes lentes.

Ces évenements correspondent, dans la plupart des cas, a I'expression E.E.G
, . . . . . ,

d’une crise épileptique. Cependant, certaines crises ne s’accompagnent

d’aucune modification perceptible de I'E.E.G et certaines décharges

paroxystiques, abusivement dénommeées << crises électriques >> ou << crises

infracliniques >>, demeurent en apparence sans traduction clinique.

Sur un plan neurophysiologique, les décharges critiques peuvent étre
classées en trois types. Chaque type correspond vraisemblablement a la

mise en jeu de structures corticales et sous- corticales différentes.
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- Les décharges généralisées
- Les décharges récrutantes
- Les activités lentes focales.
5-2) Autres types d’EEG [42-43]
A coté de 'EEG standard, il existe d’autres types d’enregistrements EEG
parmi lesquels :
. L’Holter EEG ou EEG ambulatoire qui peut permettre de poser ou
d’exclure le diagnostic d’épilepsie
. L’enregistrement EEG-vidéo prolongé
. L’électroencéphalogramme invasif |utilis€é dans le cadre
d’explorations préchirurgicales des épilepsies partielles pharmacorésistantes.
* Cartographie d’amplitude : L’EEG montre des variations d’amplitude en
difféerents points du scalp. Sur 'EEG conventionnel, il est difficile de
comparer ces variations entre elles a un instant donné; les appareils
numeériques ont amélioré les possibilités de comparaisons grace a
I’étalement des événements sur une base de temps é€largie et 'aide d'un
curseur. Mais pour se faire une image exacte du champ de potentiels
instantané, il est préférable de passer par une cartographie d’amplitude
qui donne une représentation spatiale des potentiels sur l'ensemble du
scalp. On peut alors par exemple beaucoup plus facilement apprécier le
caractére mono- ou dipolaire de I’événement électrique et ses variations
dans le temps. Cette représentation spatiale passe par une technique de

reconstruction

La cartographie n’est pas une technique de lecture de 'EEG mais doit passer

par la sélection visuelle sur le tracé habituel des grapho-éléments pertinents

Ceux-ci surviennent sur une activité de fond non nulle qui en modifie la
morphologie, il peut donc étre utile d’augmenter le rapport signal-bruit en
« moyennant » le signal étudié. Les cartes successives permettent d’analyser
la dynamique spatio-temporelle de 'EEG avec une résolution de l'ordre de la

milliseconde
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Dans les épilepsies focales, on peut montrer par cette méthode que certaines
pointes nées dans une région diffusent ultérieurement sur d’autres régions

cérébrales.
5-3) La Magnétoencéphalographie (MEG) : [44]

Elle est apparue 40 ans apres la découverte de 'EEG chez ’homme. Le MEG
(magnétoencéphalogramme) est étroitement lié a I'EEG, les courants
électriques a l'origine de ces signaux étant les mémes (méme si ces deux

techniques enregistrent des composantes différentes de ces courants).
Le champ magnétique est orienté a 90° par rapport au courant qui le crée.

Le principal avantage de la MEG sur I'EEG est de traverser la boite
cranienne et ses différentes enveloppes pratiquement sans déformation. La
transparence du crane a la MEG fait que le signal recueilli sur le scalp est
plus « ramassé » (étroitement limité dans l’espace) que sa contrepartie EEG
qui subit un étalement lié a I’hétérogénéité de conduction. La transparence a
la MEG donne également 'avantage de supprimer le délicat probléme de la

modélisation de la boite cranienne pour la localisation de sources.

La MEG n’est sensible qu’aux sources superficielles de courants tangentiels
alors que 'EEG détecte les sources tangentielles et radiales et capte des
activités plus profondément que la MEG. En réalité, la situation en MEG
n’est pas aussi simple : une source quasi radiale avec une faible composante
tangentielle mais trés superficielle est autant prise en compte qu'une source

tangentielle de méme taille mais un peu plus profonde.

5-4) IMAGERIE ANATOMIQUE : [45]
5-4-1) Scanner cérébral :
Les indications du scanner en épileptologie ont largement diminué depuis la
diffusion des examens en imagerie par résonance magnétique. En effet, la
sensibilité du scanner pour détecter des lésions associées a une épilepsie est
assez faible, de l'ordre de 15 a 35%, et dépend principalement du type
d’épilepsie, de l’age de début de la maladie et de la présence de signes

neurologiques associés.
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Il persiste néanmoins des circonstances dans lesquelles le scanner reste

utile.

Lurgence demeure lindication principale du scanner en pathologie
épileptique, permettant d’éliminer une lésion cérébrale affectant le pronostic

vital & court terme.

Il est tout particulierement indiqué en cas de premiére crise, partielle ou
secondairement généralisée, associée a des signes neurologiques focaux. Il
permet d’¢liminer rapidement une Ilésion cérébrale expansive, mais
également de faire le diagnostic de lésion cérébrale congénitale ou acquise.
De méme, lorsque le patient présente des contre-indications a I'IRM
(exemples : porteur de pace maker, claustrophobe, corps étrangers
métalliques ...), le scanner dévient alors le seul examen d’imagerie

anatomique disponible.

Le scanner peut étre également utile chez un patient chez lequel I'IRM a
montré une lésion, car il permet de mieux mettre en évidence certaines
anomalies, comme des calcifications. Certaines indications classiques du
scanner en neurologie, comme la mise en évidence d'un accident vasculaire
ischémique ou hémorragique, le suivi d’'une lésion tumorale, restent bien

évidemment légitimes chez I’épileptique.

5-4-2) Imagerie par résonance magnétique (IRM) :
En épileptologie, comme dans la plupart des pathologies neurologiques,
I'IRM représente a I’heure actuelle le seul examen morphologique a reéaliser.
Ainsi, un examen IRM doit étre demandé devant toute crise d’épilepsie
partielle, ou méme indéterminée, nouvellement diagnostiquée. Le but de
I'examen IRM est de détecter une éventuelle lésion épileptogéne : tumeur,
malformation vasculaire, zone de gliose corticale localisée, anomalie de la
migration neuronale ou sclérose de l'hippocampe. La sensibilité de I'TRM
pour la détection d’anomalies en rapport avec une épilepsie est estimée a

environ 90%, bien supérieure a celle du scanner cérébral.

L’IRM est également utilisée par la plupart des équipes d’épileptologie pour

déterminer la position des électrodes profondes implantées dans un but
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diagnostique préchirurgical. Une séquence angiographique est le plus
souvent réalisée pour préciser le trajet de vaisseaux pouvant se trouver sur
le trajet de ces électrodes; d’autres équipes restent cependant encore fideles
a l'angiographie numeérisée plus traditionnelle, recalée secondairement sur
I'IRM. L’IRM est également utilisée pour vérifier la position de ces électrodes,
une fois qu’elles ont été implantées, sous réserve qu’elles soient compatibles

avec un haut champ magnétique.
5-5) IMAGERIE FONCTIONNELLE : [45-46]

Elle joue un role important dans la localisation du foyer épileptogéne mais
aussi dans la compréhension des mécanismes physiopathologiques de

I’Epilepsie. Elle comprend :

La Tomographie par Emission de Position (TEP)

La Tomographie d’Emission Monophotonique (TEMP)
La Spectroscopie RMN

L’IRM fonctionnelle.

YV V VYV V

6) Etiologie : Les étiologies des épilepsies sont trés variées et résultent de
la conjonction de facteurs génétiques et de facteurs acquis. Selon les cas,
I'un ou l'autre de ces facteurs est prédominant. Dans les épilepsies les plus
génétiquement déterminées, des facteurs exogénes favorisent l'expression de
la maladie. De méme, des facteurs génétiques gouvernent trés probablement
le potentiel épileptogéne des lésions structurelles du systéme nerveux

central.
6-1) Facteurs génétiques : [47]

Sont indiscutablement présents dans de nombreuses épilepsies, sans qu’il

soit toujours possible d’en évaluer 'importance.

L’identification des génes responsables de certains syndromes épileptiques
est une étape essentielle de la compréhension des mécanismes
physiopathologiques de ces affections et permet d’envisager une amélioration

de la prise en charge des patients.
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D’un point de vue génétique les épilepsies sont des maladies complexes et

ce, pour plusieurs raisons :

> Origine polygénique et multifactorielle le plus souvent : dans ces cas
I'épilepsie est sous la dépendance de facteurs génétiques et
environnementaux. On peut citer dans ce cas :

- La photosensibilité : le sujet ne fait une crise que lorsqu’il est soumis a une

stimulation lumineuse intermittente.

- Les convulsions fébriles : s’il n’avait eu aucun épisode fébrile, un enfant

portant la susceptibilité n’aurait pas de crise de ce type.

<> Epilepsie monogénique plus rare : Elles sont plus rares mais plus
facile a étudier. On peut citer :

- Les convulsions néonatales familiales bénignes

- Certaines convulsions fébriles (notamment dans le cadre du syndrome

GEFS+)
- Certaines épilepsies du lobe temporal externe (avec phénomeéne auditif)
- Epilepsies nocturnes frontales autosomiques dominantes.

L’épilepsie peut étre associée a des maladies se traduisant par des anomalies

chromosomiques :

. La trisomie 21

. Syndrome de 1'’X fragile

. Syndrome d’Angelman

. Maladie d’Unverricht-Lundborg

= Maladie de Lafora

= Céroide lipofuchinose
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6-2) Facteurs acquis

6-2-1) Facteurs pré et périnataux [5,31]

On compte parmi eux les malformations cérébrales, les accidents
vasculaires, les infections du SNC (toxoplasmoses et cytomégalovirus) et les

intoxications survenant pendant la vie intra- utérine.

Pendant la période néonatale, il s’agirait d’encéphalopathies ischémiques ou
hypoxiques, de contusions ou d’hémorragies cérébrales (traumatismes
obstétricaux essentiellement), d’infections cérébroméningées (listérioses,
herpés), consommation de certains sédatifs par la mere pendant la

grosSseEsse.

Lorsque les lésions sont séveres, les crises épileptiques s’expriment
précocement, si les lésions sont plus discrétes, la survenue a l’age adulte

d’une épilepsie partielle est possible.
6-2-2) Maladies infectieuses :

Les affections parenchymateuses cérébrales (encéphalites virales, méningo-
encéphalites bactériennes, abcés cérébraux), sont particulierement
épileptogénes [5, 48-50]. Sont incriminées particulierement dans les pays en
Voie de Développement (PED) la meéningite tuberculeuse, les méningites

meningococciques et neuro syphilis.

Au cours de l'infection a VIH, les manifestations épileptiques rendent compte
du neurotropisme direct du virus, ou d’une affection opportuniste favorisée
par limmunodépression (par exemple, la toxoplasmose). Certaines

parasitoses sont a l'origine des crises épileptiques notamment dans les PED.

Le paludisme cérébral entrainerait des crises convulsives fébriles de 'enfant
(quelque soit le type de plasmodium), des crises associées a
l'encéphalopathie aigué (accés pernicieux ou des séquelles d’atteinte

cérébrale palustre). [24,29-30]
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La neurocysticercose due a la localisation intracérébrale des larves de Taenia
solium_est considérée comme cause fréquente d’épilepsie tardive dans les
PVD non musulmans [26-28], Certaines microfilaires (onchocercose, loase)

sont a l'origine des crises tardives [51].
6-2-3) Traumatismes craniens [38-39, 52-54]

Des crises épileptiques peuvent survenir précocement aprés un traumatisme
cranien (dans la semaine suivant le traumatisme) et dans ce cas ne se
répéteront pas obligatoirement, ou tardivement (jusqu’a plusieurs années
apres l'accident) réalisant alors I’épilepsie post- traumatique. Les crises sont

le plus souvent focales secondairement généralisées ou non.

6-2-4) Tumeurs cérébrales [38-39,54]

Trés rares chez l’enfant et l'adolescent, les épilepsies tumorales rendent
compte de 10 a 15% des épilepsies de 'adulte jeune et du sujet age.

Par ordre croissant d’épileptogénicité, on retrouve les types
histopathologiques suivants : glioblastomes, meéningiomes, métastases,

astrocytomes de bas grade, oligodendrogliomes.

6-2-5) Maladies cérébro-vasculaires [38-39, 53-54]

Elles regroupent les accidents ischémiques et hémorragiques et
les malformations vasculaires. Les crises peuvent

apparaitre avant, pendant et aprés un AVC :

- avant : soit des crises en rapport avec un petit infarctus
cérébral cortical ou témoin dun AIT (crises précursives, de quelques
semaines a 1 ou 2 ans plus tot, généralement motrices focales), soit des
crises témoins d’une malformation vasculaire : les angiomes artérioveineux,
les cavernomes (les anévrismes ne s’exprimant par des CE qu’au moment de
leur rupture) ; I'épilepsie peut étre le seul témoin pendant de nombreuses
années d’'une malformation vasculaire ;

— pendant : les CE sont plus fréquentes lors des hématomes
intracraniens (5 a 25 % des cas) et des thrombophlébites cérébrales

que lors des infarctus (S % des cas) ; les EME focaux sont fréquents ;
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— a distance: les CE s’installent aprés un délai variable, de 2
ans en moyenne, plus souvent les AVC ischémiques (10 % des cas)
que les AVC hémorragiques (5 % des cas) ; les CE sont partielles dans le
territoire déficitaire ou secondairement généralisées ; les cicatrices corticales
séquellaires des AVC constituent une des étiologies les plus fréquentes des
épilepsies du sujet agé ; cependant, le terme d’épilepsie vasculaire doit étre
réservé lorsque les corrélations sont strictes.

6-2-6) Facteurs toxiques, médicamenteux et métaboliques [38-39,54]

6-2-6-1) Facteurs Toxiques

Alcool : L’alcoolisme peut entrainer des CE dans trois situations :
» La prise excessive et inhabituelle dune grande quantité

réalise « l'ivresse convulsivante » ;

* le sevrage, absolu ou relatif, volontaire ou non, chez un éthylique
chronique, peut entrainer quelques heures a quelques jours aprées des
crises convulsives généralisées. Ces deux situations ne nécessitent
pas la mise en route dun @ traitement antiépileptique
chronique.

» La troisiéme situation correspond a l’épilepsie alcoolique qui
se caractérise par la répétition spontanée de CE chez un
alcoolique chronique en I'absence d’autres explications : les
crises sont peu fréquentes, généralisées, rarement partielles ; des
facteurs étiologiques ajoutés sont fréquents (traumatiques,
vasculaires). L’épilepsie alcoolique peut nécessiter un traitement
spécifique, bien que l'arrét de lintoxication puisse suffire a la

controler.

Autres toxiques : On peut citer la cocaine, les amphétamines, le plomb, le

manganese, les organophosphoreés.
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6-2-6-2) Causes médicamenteuses

Les psychotropes peuvent déclencher des CE par imprégnation chronique
(imipraminiques, fluoxétine), par surdosage (lithium, antidépresseurs)
ou par sevrage (benzodiazépines, barbiturique). Des EME  sont
possibles. Certains médicaments non psychotropes sont dits convulsivants
et donc a utiliser avec prudence, en renforcant le traitement antiépileptique,
ou a éviter chez Iépileptique : théophilline, ciclosporine, isoniazide,

méfloquine.
6-2-6-3) Causes métaboliques

Les hypoglycémies s’expriment facilement par des CGTC, comme
I’hypocalcémie, I'’hyponatrémie ; les hyperglycémies avec hyperosmolarité
donnent volontiers une symptomatologie déroutante avec des CP sérielles.
Les myoclonies sont classiques au cours de linsuffisance rénale.
Chez le nouveau-né, les causes métaboliques et les déficits en

vitamines B doivent étre recherchées systématiquement.

6-2-7) Autres maladies du Systéme nerveux central : Démences, Sclérose

en Plaque [38,54]
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Tableau V : Etiologies des épilepsies en fonction de ’age (D’apreés
Niedermever. 1990. modifiée)
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6-3) LES FACTEURS DECLENCHANTS LA CRISE EPILEPTIQUE [39]
Entre autres on peut citer :

* Fievre

*  Sommeil

*  Privation du sommeil

* Stimulation lumineuse

e Stress

* Interruption ou mauvaise compliance du traitement antiépileptique;

* Mauvaise alimentation Chaleur /Humidité Emotion/Colére/Anxiété/
Peur etc.... .

7) Traitement :
7-1) But :
- Supprimer les crises épileptiques ou réduire leur fréquence.
- Améliorer la qualité de vie du patient épileptique.
7-2) Médicaments Antiépileptiques (MAE) [55-57]
7-2-1) Mécanisme d’action
Les mécanismes d’action des médicaments antiépileptiques ne sont pas

univoques. Pour certaines molécules (VPA, GBP), ces mécanismes sont en

grande partie inconnus. Pour d’autres, les mécanismes comportent :
v' un effet stabilisateur des membranes cellulaires par :

- blocage des canaux sodiques voltage-dépendants : (PHT, CBZ, OXC LTG,
TPM) ;

- un blocage des canaux calciques voltage-dépendants de type T (ETH)

v' une augmentation de laction inhibitrice de l’acide gamma-

aminobutyrique (GABA) par action agoniste sur le récepteur
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Ionophore Chlore GABA-A (BZ, PB, TPM)

ou par inhibition de la dégradation (GVG) ou de la recapture
synaptique (TGB) du GABA ;
v' Atténuation de ’excitation glutamatergique

-une inhibition de la libération d’acides aminés excitateurs, glutamate et

aspartate (LTG) ;

— un blocage du récepteur NMDA ou N-méthyl-D-aspartate (FBM),
des récepteurs au glutamate de type kainate/AMPA (TPM).

7-2-2) ANTIEPILEPTIQUES CLASSIQUES OU MAJEURS

Quatre molécules sont considérées comme appartenant au groupe des
antiépileptiques « classiques » ou « majeurs » : Phénobarbital, Phénytoine,

Carbamazépine, et Valproate de sodium

PHENOBARBITAL

Le phénobarbital (PB), (Gardénal, Alepsal, Kaneuron...) est actif dans toutes
les formes d’épilepsie a l'exception des absences typiques. Il semble
particulierement efficace dans les crises convulsives généralisées d’emblée
ou secondairement. Son faible cout en fait 'antiépileptique le plus prescrit
dans le monde. La demi-vie du phénobarbital est longue, sa cinétique est
réguliére, ce qui permet une prescription en monothérapie et en une seule
prise quotidienne. L’efficacité ne saurait cependant étre évaluée avant 3 ou

4 semaines.
La posologie usuelle est de 3 a 4 mg /kg/jour chez ’enfant et de

2 a 3 mg /kg/jour chez l’adulte, soit 120 a 150 mg par jour, en observant
une dose puis en augmentant progressivement les doses, reparties en une,

voire deux prises quotidiennes.
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PHENYTOINE

La phenytoine (PHT), (Di-Hydan) posséde un large spectre d’activité
antiépileptique s’étendant des crises partielles aux crises secondairement
généralisées. Elle est inefficace dans les absences typiques, qu’elle semble

meéme pouvoir aggraver.

La posologie est de 5-8 mg/kg/jour chez 'enfant et de 3-5 mg/kg/jour chez
l'adulte, soit 250 a 350 mg /jour. La dose totale journaliere peut étre

prescrite d’emblée en une ou deux prises.

CARBAMAZEPINE

La Carbamazepine (CBZ), (Tegretol, Tegretol LP), posséde un large spectre
d’activité antiépileptique s’étendant des crises partielles aux crises
secondairement généralisées. C’est un meédicament de choix dans le
traitement des épilepsies partielles. Elle est déconseillée dans les épilepsies
généralisées idiopathiques (absences), car elle peut aggraver les absences

typiques et les myoclonies.

La posologie est de 20 a 25 mg/kg/jour chez l'enfant, sous forme de
solution buvable dosée a 100 mg pour 5 ml (soit une cuilléere a café) en
deux ou trois prises, ou sous forme de comprimeés a effet prolongé dosés a
200 ou 400 mg en deux prises. Chez l'adulte, la posologie est de 10 a 20
mg/kg /jour, soit 600 a 800 mg /jour en deux prises. Le traitement doit étre
introduit progressivement, avec une posologie initiale de 100 a 200 mg, puis

une augmentation de 100 mg par semaine.
VALPROATE DE SODUIM

Le Valproate (VPA), sel sodique de l’acide dipropylacétique ou acide
valproique ou valproate de sodium (Depakine, Depakine Chrono,
Micropakine...). Il s’agit d’'un antiépileptique a trés large spectre, actif sur
tous les types de crises. Son efficacité est remarquable dans les épilepsies
généralisées idiopathiques qui constituent son indication privilégiée. Son
efficacité dans les épilepsies partielles est démontrée. Elle est probablement

comparable a celle des produits de références dans ce domaine (PHT, CBZ)
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La posologie usuelle est de 30 mg/kg/jour chez 'enfant, en 2 prises, sous
forme de solution buvable a 200 mg par ml, de sirop a 200 mg par cuillére-

mesure ou de micro granules a libération prolongée.

Chez l’adolescent et l'adulte, la posologie est de 15 a 20 mg /kg/jour en
utilisant préférentiellement des comprimés a action prolongée sécables
dosés a 500 mg, soit 1000 a 1500 mg par jour en une ou deux prises. Le
traitement doit étre introduit progressivement, avec une posologie initiale de

250 a 500 mg, puis une augmentation de 250 a 500 mg par semaine.




Epilepsie en hospitalisation

Tableau VI : Principaux effets indésirables des antiépileptiques classiques

Nom en DCI Effets indésirables Effets indésirables Effets Tératogénicité
aigus aigus doses indésirables
idiosyncratiques dépendants chroniques

Phénobarbital | Eruptions cutanées Sédation (adulte), Altérations Oui
graves, rares fonctions

Excitation (enfant) .
cognitives
Eruptions cutanées
bénignes

Phénytoine Eruptions cutanées Syndrome cérébello- Atteinte
graves, rares vestibulaire cérébelleuse
. irréversible
Eruptions cutanées Obnubilation,
bénignes confusion Hypertrophie

gingivale
Anémie arégénérative | Dyskinésies.

Hirsutisme
Syndrome lupique

Acné Oui
Lymphomes, rares

Epaississement

des traits du

visage.

Neuropathie

périphérique

Altération des

fonctions

cognitives.

Carbamazépine | Eruptions cutanées Diplopie, Sensations Hyponatremies
rares, graves vertigineuses.

Eruptions cutanées Ataxie, Nystagmus oui

bénignes, leucopénie

Syndrome lupique

Asthénie, sédation
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Tableau VI (suite): Principaux effets indésirables des antiépileptiques

classiques
Nom en DCI Effets indésirables Effets indésirables Effets Tératogénicité
aigus aigus doses indésirables
idiosyncratiques dépendants chroniques
Valproate Hépatite cytolytique, | Troubles digestifs Effet orexigéne
rare avec prise de
Asthénie )
poids
Pancréatite
Tremblement Oui
Thrombopénie d’attitude
Chute des
cheveux

7-2-2-NOUVELLES MOLECULES ANTI-EPILEPTIQUES

Les nouvelles molécules antiépileptiques présentent un certain nombre de

caractéristiques communes. Leurs indications principales sont représentées

par les patients mal contrélés par les molécules antiépileptiques classiques

ou qui présentent une intolérance a ces médicaments.

On peut citer

Vigabatrin ou gama-vynil-GABA (GVG) : SABRIL

Felbamate ( FBM) : TALOXA

Gabapentine (GBP) : Neurontin

Lamotrigine (LTG) : LAMICTAL

Tiagabine (TGB) GABITRIL

Topiramate (TPM) EPITOMAX

Fosphenytoine (FOS) PRODILANTIN
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Oxcarbazepine (OXC): TRILEPTAL
Levetiracetam (LVT): KEPPRA

7-2-3-ANTIEPILEPTIQUES D’APPOINT

LES BENZODIAZEPINES

Les benzodiazépines (BZ) ont un effet antiépileptique majeur et immeédiat
sur tous les types de crises. Le Diazépam (Valium) et le Clonazepam
(Rivotril) en intraveineuse sont utilisés dans le traitement d’urgence des
crises sérielles ou des états de mal. Le Diazépam par voie rectale est utile

dans la prévention et le traitement des convulsions fébriles prolongées.

Le Clobazam (Urbanyl) et le Nitrazepam (Mogadon) per os sont utilisés en
traitement adjuvant de certaines épilepsies rebelles ou dans d’autres
indications : traitement intermittent de certaines épilepsies a recrudescence

cataméniale, traitement de certaines épilepsies morphéiques.
7-2-4-AUTRES MEDICAMENTS ANTIEPILEPTIQUES

L’ETHOSUXIMIDE (ETH ,Zarontin): spécifiquement actif contre les absences
typiques. Il peut étre utile dans le traitement des absences atypiques, les

myoclonies.
La posologie chez l'enfant est de 20 a 25 mg/kg/jour en deux prises
Chez l'adulte elle est de 10 a 20 mg/kg / jour en deux prises :

La Primidone (PRM, Mysoline): Utilisée en monothérapie de premiere

intention dans toute sorte d’épilepsie sauf I’épilepsie absence.
Posologie : 10 a 20 mg/kg/jour chez 'adulte
La Phénéturide

L’Orténal
Le Progabide: Gabréne
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7-3- TRAITEMENT CHIRURGICAL : [58-60]

Le traitement chirurgical des épilepsies, option thérapeutique longtemps
sous-estimée, connait actuellement, en Europe et en Amérique du nord, un
important développement. Il vient classiquement pallier les échecs du
traitement médical et s’adresse essentiellement aux épilepsies partielles

pharmacorésistantes.

La chirurgie doit étre précocement indiquée dans certaines circonstances
concurrencant rapidement le concours au traitement médicamenteux. Elle
est en effet d’efficacité remarquable dans certaines solutions d’évolution

inéluctablement défavorable sous traitements médicamenteux.
7-3-1-Techniques et indications
Deux grands types d’indications sont reconnus :

* Interventions palliatives :

Les interventions palliatives visent a améliorer les conditions du patient sans
chercher a guérir totalement l’épilepsie. La callosotomie des deux tiers
antérieurs est indiquée dans certaines épilepsies partielles bi-frontales ou
dans certaines épilepsies généralisées symptomatiques graves lorsque la

symptomatologie des crises comporte des chutes brutales et traumatiques.

* Interventions curatives

Les interventions curatives (cortectomies) s’adressent électivement aux
patients présentant une épilepsie partielle rebelle au traitement médical,
évoluant depuis au moins deux ans, dont la zone épileptogéne siége dans
une région cérébrale dont 'exérése ne provoquera pas de déficit neurologique

ou neuropsychologique significatif.

* Les nouvelles techniques : Elles permettent d’élargir les indications

de la chirurgie de I’épilepsie.

-La stimulation vagale : assez largement répandue, est un traitement

palliatif des épilepsies partielles ou généralisées pharmaco-résistantes.
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-Les trans-sections sous-piales : permettent une intervention dans une
région corticale hautement fonctionnelle et sont réalisées en général en
complément a une résection corticale. Peu d’équipes utilisent actuellement

cette technique.

-La radio chirurgie par gamma-knife : est un traitement curatif des
épilepsies temporales internes mis au point dans 1’équipe de J. Régis a

Marseille.

L’avénement de nouvelles techniques chirurgicales offre évidemment un
espoir aux patients dont 1’épilepsie est une contre-indication a une résection
corticale « classique ». Pour ce qui est de la stimulation vagale et des trans-
sections, c’est la possibilité d’un traitement moins agressif que la chirurgie
« classique ». Pour ce qui est du traitement par gamma-kniffe des progreés
restent a faire dans I’évaluation du mode d’action, des indications, ainsi que
dans la réalisation technique, et une observation a moyen et long terme

manque.

7-3-2-Résultats : Le traitement antiépileptique est maintenu au moins 2
ans apres lintervention, puis progressivement diminué. Les sujets
considérés comme guéris ne présentent plus de crises 5 ans apres

l'intervention.

Les meilleurs résultats (70 a 80% de guérison) sont obtenus dans les

épilepsies du lobe temporal, et 40 a 50% de guérison dans les autres formes.

7-4-Psychothérapie : Le Soutien Pédagogique, l'aide psychologique et
l'accompagnement social gardent une place importante dans la prise en

charge des patients épileptiques [39].
7-5-Régles générales du traitement :

La régle d’or est de débuter par une monothérapie avec la plus faible dose
et d’augmenter progressivement en cas de persistance des crises... . La
polythérapie n’est utilisée que secondairement, s’il n’est pas possible de faire

autrement. Cette monothérapie est instituée progressivement avec un
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meédicament antiépileptique choisi en fonction du type de crise du patient ou

de son syndrome épileptique a posologie minimale usuelle.

Si une nouvelle crise survient, il convient d’augmenter toujours
progressivement la posologie du médicament choisi jusqu’a 'arrét des crises,

ou l’apparition d’effets secondaires.
Si un échec survient aprés s’étre interrogé sur :

- La réalité de l’épilepsie, car certaines crises non épileptiques sont
de diagnostic difficile,

- Le type de crise, car le médicament peut ne pas étre le plus adapté
a la situation,

- La bonne observance du traitement (les dosages sanguins des
meédicaments peuvent alors étre utiles); on pourra alors changer
d’antiépileptique en utilisant les mémes régles de la monothérapie.

Ce n’est qu’aprés avoir essayé successivement les produits théoriquement

actifs qu'une polythérapie pourra étre envisagée.

Malgré un traitement médical bien conduit, on estime a 25% le nombre de
patients qui vont continuer a présenter des crises. Ces épilepsies sont alors
qualifiées de résistantes ou réfractaires. Elles sont souvent sanctionnées par
une polythérapie qui expose aux effets indésirables et aux interactions. Si
I’épilepsie reste réfractaire, le patient pourra faire 'objet d'une investigation
a visée chirurgicale en cas d’épilepsie partielle ou d'un essai de nouvelles
molécules antiépileptiques, dans un centre spécialisé. Il sera important
d’évaluer le rapport bénéfice/risque du traitement antiépileptique car si
lefficacité du traitement est médiocre, on favorisera le traitement qui sera le

mieux toléré.
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1-Objectifs

1-1) Objectif général: Décrire les facteurs déterminant I’hospitalisation

des patients épileptiques dans le service de Neurologie du CHU PG.
1-2) Objectifs spécifiques :

-Déterminer la fréquence de ’épilepsie chez les patients hospitalisés dans le

service de Neurologie du CHU PG.

-Déterminer le profil épidémio-clinique de [’épilepsie chez les patients

hospitalisés dans le service de Neurologie.
-Déterminer les facteurs étiologiques.

-Analyser la prise en charge.
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2-Méthodologie :
2-1) Cadre et lieu d’étude

Notre étude s’est déroulée dans le service de Neurologie du C.H.U point G a

Bamako.

2-2) Type et période d’étude

Il s’agit d'une étude prospective et descriptive portant sur les facteurs
déterminant l’hospitalisation des patients épileptiques dans le service de

Neurologie du C.H.U du Point G.

Elle s’est déroulée sur une période d'un an allant du 01 Janvier 2012 au

31 Décembre 2012.

2-3) Population d’étude

Il s’agit de I'ensemble des patients épileptiques de tout age et des deux sexes,

hospitalisés dans le service de neurologie pendant la période d’étude.

2-4) Echantillon d’étude

L’échantillonnage a été exhaustif sur tous les patients épileptiques ayant été

hospitalisés pendant la période d’étude.

2-5) Définition des cas

2-5-1-Critéres d’inclusion

Nous avons inclus dans notre étude les patients hospitalisés chez qui le
diagnostic d’épilepsie a été posé en suivant des critéres cliniques

(récurrence d’au moins 2 crises épileptiques) pendant la période d’étude.

2-5-2) Critéres de non inclusion

N’ont pas été inclus dans notre étude :

-les patients épileptiques non hospitalisés ;
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-les patients présentant des crises épileptiques et un déficit neurologique
focal chez qui le scanner cérébral n’a pas pu étre réalisé ;

-les patients épileptiques chez qui le consentement n’était pas obtenu.

2-5-3) Infections de I’encéphale : Le diagnostic était fondé sur la base de
I'examen clinique, les résultats du scanner cérébral et de la numeération

formule sanguine et de I'examen cytobactériologique et chimique du LCR.

2-5-4) Tumeur cérébrale : Le diagnostic était basé sur 'examen clinique et

les résultats du scanner cérébral.
2-6) Collecte des données

» Outil de collecte
Les données étaient recueillies a l'aide d'un questionnaire (fiche
d’enquéte).

> Technique de collecte

La technique consistait a remplir les questionnaires a partir d’informations
obtenues aupres des parents du sujet et/ou de lui-méme, ainsi que celles de
I'examen clinique au service de Neurologie et des résultats des examens

complémentaires réalisés.

L’EEG était réalisé en ville dans des structures privées car celui du service

n’était pas fonctionnel durant la période d’étude.
Le scanner était réalisé au service de Radiologie du CHU Point G.
> Equipe de collecte

La collecte des données était réalisée par nous-mémes aidés de 1’équipe de

meédecins du service de Neurologie CHU Point G.

2-7) Analyse des données

Les données ont été saisies sur Microsoft Office Word 2007 et analysées
sur logiciel SPSS version 20.0. L’analyse statistique a consisté au calcul des

différentes fréquences des variables étudiées pour la description.
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2-8) Systéme de référence

Nous avons adopté le systéme numérique séquentiel ou systéme de
Vancouver. Dans ce systéme les références sont numeérotées avec un chiffre
arabe par ordre d’apparition dans le texte. Si une référence est citée

plusieurs fois, elle conserve le numéro qui lui a été attribué lors d'un premier

appel.
2-9) Aspect éthique

Le consentement éclairé des patients et/ou des tuteurs ou le consentement

parental pour les mineurs avait été obtenu.
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3) Résultats

Au total 29 patients ont été inclus dans notre étude sur 379 hospitalisations
durant la période d’étude soit 7,65% des hospitalisations.

3-1) Caractéristiques Socio-démographiques

Age

‘Pourcentage

(204D ans{ {60-608r1s[

<20 NS 140-60ans{

Figure 1 : Répartition des patients selon 1’age
La tranche d’age [60-80]était la plus représentée avec 34,48% de l’effectif.

L’age moyen était de 46 ans avec des extrémes allant de 10 a 85 ans.
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Figure 2 : Répartition des patients selon le Sexe

Le sexe masculin était le plus représenté (55,17%) avec un sexe ratio de 1,2.




Epilepsie en hospitalisation

Tableau VII : Répartition des patients selon la Profession

Profession Effectif

Pourcentage

Cultivateur 3 10,34
Ménagere 10 34,48
Eléve-Etudiant 4 13,80
Commercgant 2 6,90
Enseignant 3 10,34
Sans emploi 2 6,90
Autres* 5 17,24
Total 29 100,00

Autres* = Berger, Macon , Apprenti Chauffeur, économe, contréleur des impots

Les ménageres représentaient 34,48% de notre effectif.

Tableau VIII : Répartition des patients selon la provenance

Provenance Effectifs

Pourcentage
Bamako 9 31,0
Hors de Bamako 20 69,0
Total 29 100,0

La majorité de nos patients (69%) résidait hors de Bamako.
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Niveau d'instruction

Pourcentage

Figure 3 : Répartition des patients selon le niveau d’instruction

Les patients non scolarisés prédominaient avec 62,07% de l’effectif total.
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3-2) Antécédents

Tableau IX : Répartition des patients selon les ATCD personnels

‘Antécédents ~ Effectls  Pourcentage
AVC 2 6,90
HTA 1 3,45
Diabete 2 6,90
AVC+HTA 6 20,69
HTA+Diabéte 2 6,90
Epilepsie 4 13,79
Traumatisme cranien 1 3,45
Méningite 1 3,45
Autres* 3 10,33
Aucun 7 24,14
Total 29 100,00

Autres* = avortement a répétition, GEU, résection de la prostate.

Un antécédent d’hypertension artérielle a été retrouvé chez 31,04% de nos

patients suivi de 'accident vasculaire cérébral 27,59%.
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Epilepsie Familiale

Eou
B ron

Figure 4 : Répartition des patients selon la notion d’épilepsie familiale

L’épilepsie familiale a été rapportée chez 3 patients soit 10,34 % de notre

effectif.
3-3) Clinique

Tableau X : Répartition des patients selon le motif d’hospitalisation

'Motif d'hospitalisation ~ Effecis  Pourcentage
Crises épileptiques 22 75,9
déficit neurologique focale 6 20,7
Syndrome confusionnel 1 3,4
Total 29 100,0

Les crises épileptiques ont été le motif d’hospitalisation le plus fréquent avec
75,9%
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Délai d"admission

Pourcentage
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Figure 5 : Répartition des patients selon le délai d’admission.

Le délai d’admission était d’au moins 2 semaines chez 48,27% des patients.
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Prémier recours thérapeutique avant I'admission
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Eltraditionnel

O automédication
B aucun

Figure 6 : Répartition des patients selon le premier recours
thérapeutique

Le traitement conventionnel a été le premier recours thérapeutique dans

75,86% contre 10,34% pour le traitement traditionnel.
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Tableau XI : Répartition des patients selon le mode d’admission

Mode d’admission Effectifs

Pourcentage
venus a la consultation externe 11 37,93
Transférés du SAU 6 20,69
Transférés de la Réanimation 1 3,45
Référés d'un centre de santé publique 5 17,24
Référés d'un centre de santé Privé 6 20,69
Total 29 100,00

L’admission était faite par la consultation externe dans 37,93% des cas.

Tableau XII: Répartition des Patients selon les circonstances de

déclenchement des crises.

Contexte Effectifs Pourcentage
Fievre 8 27,59
rupture du traitement 1 3,45
AVC 1 3,45
trouble métabolique 4 13,79
autres* 4 13,79
aucune 11 37,93
Total 29 100,00

Autres* : anémie, céphalées, diarrhée.

Le contexte fébrile était rapporté dans 27,06% des cas.
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Tableau XIII : Répartition des patients selon la nature de la crise

‘Nature de lacrise =~ Effecis ~ Pourcentage
Partielle 21 72,41
Généralisée 7 24,14
inclassable 1 3,45
Total 29 100,00

Les crises partielles ont été retrouvées dans 72,41% des cas.

Crises Partielles

El simple
Bl complexe

[ sécondairement généralisée

[42,55’%

Figure 7 : Répartition des patients selon le type de crise partielle

Les crises partielles secondairement généralisées et les crises partielles

simples étaient les plus retrouvées avec respectivement 42,85% et 38,1%.
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Crises généralisées

| Tonicoclonigue
E Tonigus

Figure 8 : Répartition des patients selon le type de crise généralisée

La crise généralisée tonicoclonique représentait 85,71% des cas.
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Tableau XIV : Répartition des patients selon la fréquence journaliére

des crises a ’admission.

‘Fréquence descrises ~ Effecifs =~ Pourcentage
Au plus 1 crise 8 27,59
2-4 crises 4 13,79
5 crises ou plus 7 24,14
crises sérielles 9 31,03
EME* 1 3,45
Total 29 100,00

EME : état de mal épileptique

Les crises survenaient au moins 5 fois par jour chez 17 patients (58,62%)

dont 9 cas de crises sérielles et 1 cas d’état de mal épileptique.




Epilepsie en hospitalisation

Tableau XV : Répartition des patients selon les signes associés aux

crises épileptiques

‘Signes assocés ~ Effecfs ~ Pourcentage
déficit neurologique focal 13 44,83
signes d'HIC* 2 6,90
Trouble de la conscience 3 10,34
Troubles psychiatriques 4 13,34
Aucun 7 24,14
Total 29 100,00

HIC* : hypertension intracranienne

Un déficit neurologique focal était associé aux crises dans 44,83% des cas.

3-4) Examens complémentaires

Tableau XVI: Répartition des patients selon les résultats de ’EEG

‘Electroencéphalogramme  Effect’s ~ Pourcentage
Normal 2 10,53
anomalies focales 11 57,89
anomalies généralisées 6 31,58

Total 19 100,00

L’EEG a été realisé chez 19 patients (65,52%) chez qui il était anormal dans

89,47% dont 57,89% d’anomalies focales.
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Tableau XVII : Répartition des patients selon les résultats du Scanner

cérébral
‘Scannercérébral Effecfs = Pourcentage
Normal 3 12
AVC ischémique 10 40
AVC Hémorragique 1 4
Processus expansif intracrénien 3 12
Encéphalite 4 16
Autres’ 4 16
Total 25 100

Autres : atrophie corticale, agénésie du corps calleux, contusion cedémato-hémorragique.

Le scanner cérébral a été réalisé chez 25 patients (86,21%) chez qui, il était
anormal dans 88% avec les AVC retrouvés dans 44% des cas suivis des

encéphalites (16%).




Epilepsie en hospitalisation
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Figure 9 : Répartition des patients selon la glycémie

L’Hyperglycémie a été retrouvée chez 4 patients soit 13,79% de notre effectif.
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Tableau XVIII : Répartition des patients selon les résultats de

I’ionogramme sanguin.

lonogramme sanguin Effectifs Pourcentage
Normal 6 54,55
Hypocalcémie 3 27,27
Hyponatrémie 1 9,09
Hyperkaliémie 1 9,09
Total 11 100,00

L’hypocalcémie a été 'anomalie la plus retrouvée (27,27%) a lionogramme

sanguin réalisé chez 11patients.

Tableau XIX : Répartition des patients selon la Créatininémie

Créatininémie Effectifs Pourcentage
Normale 23 79,31
Elevée 3 10,34
Basse 2 6,90
non réalisée 1 3,45
Total 29 100,00

La créatininémie était normale dans 79,31% des cas.
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Tableau XX : Répartition des patients selon I’azotémie.

Azotémie Effectifs Pourcentage
Normale 23 79,31
Elevée 3 10,34
Basse 1 3,45
non réalisée 2 6,90
Total 29 100,00

L’azotémie était normale dans 79,31% des cas.

Tableau XXI : Répartition des patients selon les résultats de la

NFS

Numeération formule sanguine Effectifs Pourcentage
Hyperleucocytose 6 20,69
Anémie 5 17,24
Thrombocytose 2 6,90
Autres résultats* 3 10,34
Normale 12 41,38
Non réalisée 1 3,45
Total 29 100,00

Autres résultats” : Thrombopénie, Leucopénie.

L’hyperleucocytose a été I’anomalie la plus retrouvée suivie de 'anémie avec

respectivement 20,69% et 17,24% de ’effectif.
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Tableau XXII : Répartition des patients selon les

résultats de la Sérologie HIV

‘SérologieHlVv.  Effectfs = Pourcentage
Positive 3 25
Négative 9 75
Total 12 100

La sérologie HIV a été réalisée chez 12 patients (41,38% des cas) chez qui elle

était positive dans 25%.

Tableau XXIII : Répartition des Patients selon I'Examen

cytobactériologique et chimique du LCR

"Examen cytobactériologique et chimique duLCR ~ Effectifs ~ Pourcentage
Normal 1 3,45
Pléiocytose 2 6,90
Hyperprotéinorachie 1 3,45
pléiocytose+hyperprotéinorachie 2 6,90
Non fait 23 79,30
Total 29 100,00

La pléiocytose a été retrouvée dans 13,8% des cas.




Epilepsie en hospitalisation

Tableau XXIV : Répartition des patients selon la Goutte

Epaisse

‘Goutte épaisse ~ Effectis  Pourcentage
Positive 3 17,65
Négative 14 82,35
Total 17 100,00

La goutte épaisse a été réalisée chez 17(58,62%) patients et était revenue

négative dans 82,35%.
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3-5) Etiologies

Tableau XXV : Répartition des patients selon I’étiologie des crises.

Diagnostic Etiologique Effectifs Pourcentage
AVC ischémique 9 31,03
AVC hémorragique 1 3,45
Infections de I'Encéphale 8 27,59
Tumeur cérébrale 1 3,45
trouble métabolique 4 13,79
autres* 1 3,45
indéterminée 5 17,24
Total 29 100,00

Autre* : AVC ischémique+Contusion cedémato-hémorragique bifrontatle.

L’Accident vasculaire cérébral était la cause la plus retrouvée suivi des

infections de l’encéphale avec respectivement 34,48% et 27,59% de notre

effectif.
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Classification internationale des épilepsies
| Symptomatique
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O cryptagénigue

Figure 10 : Répartition des patients selon 1la Classification

internationale des Epilepsies

L’épilepsie symptomatique prédominait avec 82,76%.




Epilepsie en hospitalisation

3-6) Traitement

Scheéma Theérapeutique

B rionothérapie
B Bithéraple

Figure 11 : Répartition des patients selon le schéma thérapeutique

La bithérapie était utilisée dans 65,52% des cas.
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Tableau XXVI: Répartition des patients selon les médicaments

antiépileptiques recus a I'hospitalisation

MAE Effectifs Pourcentage
Carbamazépine 7 24,1
Valproate de Sodium 2 6,9
Carbamazépine+Diazépam 8 27,6
Carbamazépine+Clonazépam 2 6,9
Phénobarbital+Diazépam 8 27,6
Autres* 2 6,9
Total 29 100,0

Autres : Valproate de Sodium+Diazépam, Valproate de Sodium + Diazépam+Carbamazépine.

La carbamazépine et le diazépam ont été utilisés chez 62,1% des patients.
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Tableau XXVII: Répartition des patients selon les autres

traitements recus

‘Autres traitementsregus ~~ Effectifs ~ Pourcentage
Antalgique 3 10,34
Antibiotique 7 24,14
Antihypertenseur 2 6,90
Antiagregant plaguettaire 3 10,34
antihypertenseur+antiagregant plaquettaire 4 13,79
antibiotique+antiinflammatoire 1 3,45
antibiotique+antipaludique 2 6,90
autres * 7 24,14
Total 29 100,00

I ——
Autres* : insuline, ARV, neuroleptiques, Solutions de réhydratation.

L’antibiothérapie a été utilisée chez 34,49% des patients.
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3-7) Evolution

Tableau XXVIII : Répartition

d'hospitalisaton

des patients

selon la durée

Durée d’hospitalisation Effectifs Pourcentage
moins de 11jours 10 34,5
11 a 20jours 14 48,3
21jours a un mois 3 10,3
Plus d'un mois 2 6,9
Total 29 100,0

La durée moyenne d’hospitalisation a été de 16,14 jours.

Tableau XXIX: Répartition

antiépileptique a la sortie

des

patients selon

le médicament

Médicament antiépileptique a la sortie Effectifs Pourcentage
Carbamazépine 19 73,08

Valproate de Sodium 1 3,85
Phénobarbital 4 15,38

Phenobarbital+Clonazépam 2 7,69
Total 26 100,00

La carbamazépine en monothérapie était l'antiépileptique de sortie dans

73,08% des cas.
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Mode de Sortie
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Figure 12 : Répartition des patients selon le mode de sortie.
Au cours de notre étude nous avons constaté 3 déces soit 10,34% de notre

effectif.
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Fréequence hebdomadaire des crises a la sortie

[ plus 1 crise
B 2 crises ou plus

Figure 13 : Répartition des patients selon la fréquence hebdomadaire
des crises a la sortie.

Les crises survenaient au plus une fois par semaine chez 73,08% des

patients au moment de leur sortie.
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4-Commentaires et Discussions :
4-1) Difficultés et limites :

Le diagnostic des infections de l'encéphale était fondé sur la base de
l'examen clinique, les résultats du scanner cérébral et les signes indirectes
retrouvés sur la numération formule sanguine et l’examen
cytobactériologique du LCR. Les seuls cas de confirmation biologique

étaient la sérologie HIV.

L’absence d’EEG dans le service a été un facteur limitant dans le diagnostic.

Son cout élevé dans les structures privées limitait sa réalisation.

Le scanner n’était pas réalisable a l'’hopital du Point G en dehors des
horaires ordinaires de service, ce qui constituait une source de retard du

diagnostic.

En outre 'absence d’autres examens d’imagerie plus performants au Mali
tels que IIRM ne permettait pas le diagnostic de certaines lésions

épileptogenes.

Face a la résistance de certaines crises généralisées traitées par le
phénobarbital ou les effets secondaires liés a ce médicament, le choix du
médicament antiépileptique était difficile a cause de l'inaccessibilité

financiere du valproate de sodium indiqué dans ces situations.
Malgré ces difficultés les résultats suivants ont été obtenus :
4-2) Facteurs sociodémographiques des patients

Age : La tranche d’age [60-80ans [€était la plus représentée avec 34,48% de

notre effectif et ’age moyen était de 46 ans.

Ce résultat est difféerent de ceux retrouvés dans la plus part des études
réalisées dans les pays en voie de développement : au Mali Hermes JA dans
sa thése [10] dans le service de neurologie du CHU PG a retrouvé 30,5% de
son effectif dans la tranche d’age 21-30 ans et dans la Thése de Camara O

[24] en milieu rural la tranche d’age 10-14 ans était la plus représentée, la
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moyenne d’age était de 20 ans. Ngougou et al [61] dans une étude
épidémiologique nationale au Benin ont retrouvé la prévalence la plus
élevée dans la tranche d’age 15-24ans avec 12,4%o contre 8,05%0 pour la
population générale. Dans une étude réalisée en milieu rural au Kenya par

Munyoki G et al [62], 50% des patients épileptiques avaient moins de 18 ans.

La distribution bimodale observée dans les pays développés [63] n’a pas été

retrouvée dans notre étude.

Ces différences s’expliquent par les critéres d’inclusion et le lieu de notre
étude qui portait sur les patients hospitalisés. En effet la plupart des
enfants épileptiques dont 1’état de santé requiert une hospitalisation sont

orientés vers la Pédiatrie.

Sexe : les hommes prédominaient dans notre étude avec 55,17% de l'effectif

contre 44,83% de femmes, soit un sexe ratio (H/F) de 1,2.

Cette prédominance masculine est retrouvée dans la plupart des études
réalisées dans les pays en voie de développement : Hermes JA [10], Camara
O [24], Farnarier G et al [23] au Mali et Birbeck GL et al [64] en Zambie
rapportaient respectivement comme sexe ratio 1,2 - 1,8 - 1,8 et 1,3. Des
résultats similaires ont été rapportés dans la plupart des études réalisées

dans les pays développés [14,63, 65]

Ce résultat peut s’expliquer dans notre contexte par le fait que les ressources
des familles sont détenues par les hommes et ont donc plus d’accés aux
structures de santé. D’autre part les discriminations sociales face a
I’Epilepsie font que chez beaucoup de femmes surtout celles en age de se
marier, 1’épilepsie est cachée le plus longtemps possible et la priorité est

donnée au traitement traditionnel.

Niveau d’instruction :

Les patients non scolarisés étaient les plus représentés avec 62,07% de
leffectif. Cela reflete la réalité du Mali dont le taux de scolarisation était
faible soit 50% en 1998 avec 59,9% pour les garcons et 40,3% pour les filles
[66].
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Profession : Les ménageres représentaient 34,48% de notre effectif. Ce
résultat pourrait s’expliquer par le faible taux de scolarisation des femmes
au Mali comparé a celui des hommes faisant du ménage leur principale
activité.

Antécédents personnels : Un antécédent d’hypertension artérielle a été
retrouvé chez 31,04% de nos patients suivi de ’'accident vasculaire cérébral
27,59%.

Ce résultat s’explique par la fréquence élevée de ces deux pathologies au
Mali et le risque épileptogéne de ’AVC.

4-3) Clinique :

4-3-1) Délai d’admission :

Le délai d’admission était d’au moins 2 semaines dans 48,27% des cas. Cela
se traduit par la fréquentation tardive des structures de santé et le retard
dans l'orientation des patients vers les services spécialisés.

4-3-2) Caractéristiques des Crises épileptiques

Type de crise : les crises partielles étaient les plus représentées avec
72,41% de notre effectif réparties comme suit : PSG=42,85% ; PS=38,1% ;
PC=19,05%. Les crises généralisées représentaient 24,14% de l’effectif total.
Des résultats similaires ont été obtenus en Tanzanie [67] et dans la plupart

des études réalisées dans les pays développés [14,63, 65,68].

Des résultats différents ont été obtenus par Camara O [24], Farnarier G [23],
Almu S et al en éthiopie [69] et Moualek D et al en Algérie [70] qui ont
rapporté une prédominance des crises généralisées avec respectivement

69,1%, 66,4%, 82% et 68,7% des cas.

Ces différences s’expliquent par le fait que la plupart de ces études ont été
réalisées dans des milieux ruraux sans moyens diagnostiques, le diagnostic
étant fondé sur linterrogatoire le plus souvent des parents. Les crises
généralisées tonico-cliniques sont facilement reconnues par les populations.
Beaucoup de crises partielles secondairement généralisées sont considérées

comme des crises d’emblée généralisées.
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Fréquence des crises a I’admission et signes associés.

Les crises survenaient au moins 5 fois par jour chez 17 patients (58,62%)
dont 9 cas de crises sérielles, 1 cas d’état de mal épileptique et dans 44,83%
des cas un déficit neurologique focal y était associé. Ces résultats peuvent
s’expliquer par 'admission tardif des patients et/ou l'existence d'une cause
sous jacente nécessitant une prise en charge adéquate.

4-4) Examens Complémentaires :

Electroencéphalogramme : L’EEG a été réalisé chez 19 patients (65,52%)
chez qui il était anormal dans 89,47% dont 57,89% d’anomalies focales.

Cela témoigne son importance dans l'orientation du diagnostic étiologique

en plus du rodle joué dans le diagnostic positif.

Scanner cérébral : Réalisé chez 25 patients (86,21%), le scanner cérébral
était anormal dans 88% avec les AVC retrouvés dans 44% des cas suivis
des encéphalites (16%).

Cela témoigne son importance dans le diagnostic étiologique des épilepsies
surtout tardives.

Numeération Formule Sanguine : I’hyperleucocytose était 'anomalie la plus
retrouvée suivie de l'anémie avec respectivement 20,69% et 17,24% de
leffectif.

Cela peut s’expliquer par la fréquence des pathologies infectieuses dans
notre étude et le risque important des infections nosocomiales dans notre

contexte.

Sérologie VIH : Elle a été réalisée chez 12 patients (41,38% des cas) chez
qui elle était positive dans 25%.

Ce résultat témoigne du neurotropisme direct de ce virus, de
I'immunodépression favorisant la survenue d’infections opportunistes ciblant
le SNC et du caractére endémique de cette infection au Mali.

L’Examen Cytobactériologique du LCR : Il a été réalisé chez 6 patients et
la pléocytose était ’'anomalie prédominante avec 13,8% de leffectif total. La

culture était négative dans tous les cas. Ces résultats peuvent se traduire
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par le nombre important d’infections de l'encéphale dans notre étude,
I'utilisation systématique des antibiotiques devant tout état fébrile par
certains praticiens et 1'absence de techniques de recherche spécifique de
certains germes dans nos laboratoires.

Glycémie : ’hyperglycémie était retrouvée chez 4 patients soit 13,8% de
leffectif.

Cela pourrait s’expliquer par la fréquence élevée de patients diabétiques non
équilibrés dans notre population.

Goutte Epaisse : Elle a été réalisée chez 17 patients (58,62%) et revenue
négative dans 82,35%. Ce résultat s’explique par le fait que la majorité des
patients ayant présenté un état fébrile ont déja recu des traitements
antipaludéens avant leur admission. En outre l’épilepsie constitue une
manifestation séquéllaire du neuropaludisme donc sans rapport direct avec
la parasitémie.

Classification des épilepsies : les épilepsies symptomatiques
prédominaient dans notre étude avec 82,76% suivies des épilepsies
idiopathiques (10,34%) et cryptogéniques (6,9% des cas).

Des résultats similaires ont été obtenus au Nigéria [71] et en France [18].
Tandis qu’en Egypte [72] et aux Etats Unis [63], une prédominance des
épilepsies idiopathiques était rapportée respectivement dans 75% et 68% des
cas.

Ces différences peuvent s’expliquer dans notre contexte par la fréquence de
certains facteurs de risque notamment les maladies infectieuses et notre
population d’étude.

Etiologie de I’épilepsie: Les principales causes retrouvées ont été les AVC
avec 10 cas (9 cas d’ischémie, 1 cas d’Hémorragie cérébroméningée ) soit
34,48% ; 8 cas d’infections de l'’encéphale (27,59%) et 4 cas de troubles
métaboliques (13,79%).

Dans 5 cas la cause était indéterminée (17,24%).

Des résultats similaires ont €té obtenus aux Etats Unis [63] et au Pays Bas

[73] avec les AVC comme premiére cause d’épilepsie symptomatique.
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La plupart des études sur 1’étiologie des épilepsies en Afrique ont porté sur

des facteurs de risques spécifiques [26,28-30,74].

Coulibaly Y rapportait le neuropaludisme, la méningite 28% et les
infections néonatales respectivement dans 44%, 28% et 12% des cas [25] ;
Dans une étude cas-controle multicentrique réalisée par Ngugi AK et al dans
5 pays d’Afrique (Kenya, Afrique du sud, Uganda, Tanzanie et Ghana), les
facteurs de risque associés a I’épilepsie étaient par ordre de fréquence [75] :
-Chez les moins de 18 ans: les facteurs périnataux, l'anormalité des

grossesses et les traumatismes craniens et

-Chez les adultes (au moins 18ans): un antécédent d’hospitalisation pour

paludisme ou fiévre, une exposition a certaines parasitoses
Toxoplasmose, onchocercose, cysticercose) et a ’hypertension artérielle ;
2 2

Ogunrin OA et al au Nigeria [71] rapportaient les traumatismes craniens
(19,6%), les convulsions fébriles récurrentes (13,2%), les AVC (6,7%) et dans

37,7% des cas la cause était inconnue ;

Et Khedr EM et al en Egypte avec les infections (méningite/encéphalite : 8
%, les causes prénatales (6,6%), les AVC (5%) et les traumatismes craniens

(3,9%). [72]

Ces difféerences peuvent s’expliquer par la différence des populations d’étude.
En effet les enfants étaient moins représentés dans notre étude et les
patients souffrant d’épilepsie post traumatique sont plus souvent orientés

vers la neurochirurgie.

Traitement

-Schéma thérapeutique : La bithérapie était utilisée dans 65,52% des cas.
Cela peut s’expliquer par la fréquence rapprochée des crises a 'admission
avec le risque de survenue d’un état de mal épileptique.

- Traitement Antiépileptique recu pendant I’hospitalisation :

La carbamazépine et le diazépam ont été utilisés chez 62,1% de nos

patients. Par contre le Phénobarbital et le Valproate de sodium étaient les
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molécules les plus utilisées respectivement dans les Théses de Camara O
[24] et de Coulibaly Y [25].

L’'utilisation de la carbamazépine s’explique par son efficacité dans les crises
symptomatiques qui prédominaient dans notre étude.

Le diazépam est la benzodiazépine la moins chére et la seule disponible en
générique dans les pharmacies hospitaliéres au Mali.

-Autres traitements recus pendant ’hospitalisation.

L’antibiothérapie était utilisée chez au moins 34,48% de nos patients.

Cela s’explique par la fréquence de pathologies infectieuses dans notre étude
et celui des infections nosocomiales dans notre contexte.

Evolution

Durée d’hospitalisation : La duré moyenne de 1”hospitalisation était de 16
jours.

La durée prolongée d’hospitalisation pouvait s’expliquer par le retard des
examens complémentaires, les difficultés d’adaptation de traitement chez les
personnes agées polypathologiques et la nécessité d’un traitement prolongé

par voie parentérale pour les cas des infections de ’encéphale.
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CONCLUSION
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5-Conclusion

L’Epilepsie est un probléeme de santé publique au Mali. Notre étude montre
une fréquence de 7,65% en hospitalisation avec une prédominance de
I’épilepsie symptomatique. L’accident vasculaire est la premiére cause suivi
des infections du systéme nerveux central.

L’admission tardive des patients aux services spécialisés, le cout élevé des
meédicaments antiépileptiques et les moyens diagnostiques limités dans les
CHU constituent les principaux obstacles a la prise en charge des patients
épileptiques.

De nouvelles études multicentriques disposant d’importants  moyens
diagnostiques incluant I'EEG, le scanner cérébral, 'IRM et des analyses
biologiques appropriées sont nécessaires pour lobtention de données
représentatives de la population générale sur les étiologies de l’épilepsie au

Mali.
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RECOMMANDATIONS
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6- RECOMMANDATIONS

Au terme de notre étude, nous formulons les recommandations suivantes :
AU MINISTERE DE LA SANTE DU MALI

- Faciliter la formation Continue de personnel qualifié en matiére d’épilepsie.

-Encourager les secteurs publics et privés, les partenaires au
développement a s’impliquer davantage dans les activités locales de la

campagne mondiale contre I’épilepsie.

-Promouvoir la disponibilité en générique des médicaments antiépileptiques

classiques.
Au CHU du Point G

Rendre 'EEG et I'IRM fonctionnels, le scanner cérébral disponible en dehors
des horaires ordinaires de service ainsi que des examens biologiques

appropriés au CHU PG.
AUX PROFESSIONNELS DE LA SANTE
* A LA LIGUE MALIENNE DE LUTTE CONTRE L’EPILEPSIE

- Faire des campagnes de sensibilisation sur les préjugés qui entourent cette
affection dont les conséquences sociales sont parfois plus graves que la
maladie elle-méme en vu d’apporter un changement de comportement

envers les malades souffrant d’épilepsie.
« AUX MEDECINS, ETUDIANTS EN FIN DE FORMATION

-Renforcer la collaboration entre les agents sanitaires (Médecins généralistes,
Neurologues, Neurochirurgiens, Infectiologues, Pédiatres, Obstétriciennes,
Parasitologues, Psychiatres), les tradithérapeutes et la famille, non
seulement pour un diagnostic précoce mais également pour l'orientation des

patients épileptiques vers les structures adéquates de prise en charge.

- Entreprendre plus d’actions de recherche sur les épilepsies.
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A LA POPULATION
- Ne pas marginaliser un malade épileptique ;

- Consulter précocement un agent de santé devant la survenue de crise

épileptiforme ou de trouble du comportement ;

- Veiller a la prise correcte des médicaments antiépileptiques par les

malades ;

-Aider I’épileptique au moment des crises en le protégeant du danger.
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ANNEXES

Liste des abréviations

ADEAF: Autosomal Dominant Epilepsy with Auditory Features
ADNFLE : Autosomal Dominant Nocturnal Frontal Lobe Epilepsy
AIT : Accident Ischémique Transitoire

AMPA: Alpha-amino-3-hydroxy-Méthylsoazol-4-Propionate
ARV : Anti-Retro-Viraux

ATCD : Antécédent

ATP : Adénosine-5-Tri Phosphate

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

BB: Barbiturique

BECTS: Benign Epilepsy with Centrotemporal Spikes

BFNE : Benign Familial Neonatal Epilepsy

BNS : Benign Neonatal Seizures

BZ : Benzodiazepine

CAE : Childhood Absence Epilepsy

CBZ : Carbamazepine

CE : Crise Epileptique

CGTC : Crise Généralisée Tonico-Clonique

CHU : Centre Hospitalier Universitaire

CP : Crise Partielle

CPC : Crise Partielle Complexe
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CPS: Crise Partielle Simple
CSCOM : Centre de Santé Communautaire

CSWS : Epileptic Encephalopathy with Continuous Spike-and-Wave during
Sleep

DCI: Denomination Commune Internationale

EEG: Electro-Encephalogramme

EME: Early Myoclinic Encephalopathy

EME: Etat de Mal Epileptique

ESES: Electrical Status Epilepticus During Slow Sleep
ETH : Ethosuximide

FBM: Felbamate

FMOS : Faculté de Médecine et d’Odonto-Stomatologie
FOS : Fosphénytoine

GABA : Gamma Amino Butyrique Acide

GBP : Gabapentine

GEPS+ : Généralise Epileptic Fébrile Seizure plus
GEU: Grossesse Extra-Utérine

GVG: Gamma Vinyl GABA

HED : Hématome Extradural

HIC : Hypertension Intracranienne

HS : Hippocampal Sclerosis

HSD : Hématome Sous Dural

HTA : Hypertension Artérielle
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ILAE : International League Against Epilepsy
IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique
JAE : Juvenile Absence Epilepsy

JME : Juvenile Myoclonic Epilepsy

LCR : Liquide Céphalo-Rachidien

LKS : Landau- Kleffener Syndrome

LP: Libération Prolongée

LTG : Lamotrigine

LVT : Levetiracétam

MAE : Médicament Antiépileptique

MEG : Magnétoencéphalogramme

MEI : Myoclonic Epilepsy in Infancy

MTLE : Mesial Temporal Lobe Epilepsy
NMDA : N-méthyle-D-aspartate

OMS : Organisation Mondiale de la Santé
OXC : Oxcarbamazepine

PB : Phénobarbital

PED : Pays en voie de Développement

PHT : Phénytoine

PME : Progressive Myoclonic Epilepsy

PSG : Partielle Secondairement Généralisée
PR: Primidone

RMN: Résonance Magnétique Nucléaire.
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SAU: Service d’Accueil des Urgences

SNC : Systéme Nerveux Central

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences
TEMP : Tomographie d’Emission Monophotonique
TEP : Tomographie par Emission de Positions
TGB: Tiagabine

TPM : Topiramate

VIH : Virus de Tmmunodéficience Humaine

VPA : Valproate
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Fiche d’enquéte

I-IDENTIFICATION

1-Age : 1=moins de 20ans ; 2= [20-40ans [ ; 3 = [40-60ans [ ; 4= [60-80ans [ ;

5=80ans et plus.
2-Sexe : 1= Masculin, 2= Féminin

3-Profession : 1=Cultivateur; 2=Ménagere ; 3=Eléve-Etudiant ;

4=commercant ; 5= Enseignant ; 6= Sans emploi 7=Autres.
4- Provenance : 1=Bamako ; 2=Hors de Bamako

5-Niveau d’instruction: 1=primaire; 2= secondaire; 3=supérieur; 4=Non

Scolarisé.
ll-Clinique

Anamnese :

6-Antécédents médicaux : 1=AVC; 2= HTA; 3=Diabéte; 4 = AVC+HTA;
5=AVC+Diabéete ; 6= HTA + Diabete; 7= Epilepsie ; 8 = Traumatisme cranien ;

9=méningite ; 10 =convulsions fébrile, 11= autres ; 12=Aucun.
7-ATCD Familiaux d’Epilepsie : 1= OUI ; 2= NON
8-Consanguinité parentale : 1=0Ul ; 2=NON

9-Circonstances de déclenchement des crises: 1=fievre; 2=rupture de
traitement; 3=Traumatisme cranien; 4=AVC; 5=Trouble meétabolique;

6=intoxications ; 7=autres ; 8=aucune.
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10-Premier recours thérapeutique: 1=conventionnel; 2=traditionnel;

3=automédication ; 4=aucun.

11-Délais d’admission : Temps entre le début des symptomes neurologiques

et la date d’hospitalisation :
1=<7jours ; 2= [7-15jours [ ; 3= [15-21jours [ ; 4= [21jours-1mois [ ;
5= un mois et plus.

12-Mode d’admission : 1= Venus a la consultation externe ; 2= Transféré du

SAU ; 3=Transféré de la Réanimation ; 4=Référé d’un centre de santé publique ;
5= Référé d’un centre de santé privé.

Examen Physique :

13- Motif d’hospitalisation: 1=crises épileptiques; 2=déficit neurologique

focale ; 3=Signes d’HIC ; 4= autres.

14-Nature de la Crise : 1= partielle ; 2=Généralisée ; 3= Inclassable

15-Crises partielles : 1= simple ; 2= complexe ; 3=secondairement généralisée.
16-Crises généralisées : 1=Tonico-clonique ; 2=Tonique ; 3=Myoclonique ;

4= Autres

17-Fréquence quotidienne des crises a ’admission

1=au plus 1 crise ; 2= 2-4crises ; 3= 5crises ou plus ; 5= crises sérielles

6= EME.

18- Signes associés : 1=Déficit neurologique focal ; 2=Signes d’HIC ; 3=Trouble

de la conscience ; 4=Troubles psychiatriques ; 5=Autres ; 6=Aucun.




Epilepsie en hospitalisation

Ill-Examens complémentaires

19-EEG : 1= normal ; 2= anomalies focales ; 3= anomalies généralisées ;
4= gutres résultats ; 5= non réalisé.
20-Scanner cérébral : 1= normal ; 2=AVC ischémique ; 3= AVC hémorragique ;

4=Processus expansif Intracranien; 5= HED/HSD/contusion cérébrale ;

6=Encéphalite ; 7= Autres ; 8= non réalisé.

21-Glycémie : 1=normale, 2= élevée, 3=basse.

22-lonogramme Sanguin : 1=normale ; 2=hypocalcémie ; 3=hyponatrémie ;
4=autres résultats ; 5=non réalisé.

23-Créatininémie : 1=Normale ; 2= élevée ; 3=basse.

24-Azotémie : 1= Normale ; 2=élevée ; 3=basse.

25-Numération Formule sanguine :

1=hyperleucocytose ; 2= anémie ; 3= Thrombocytose ; 4 = autres résultats ;
5= normale ; 6 =non faite.

26-Sérologie HIV : 1=non faite ; 2=positive ; 3=négative

27-Examen cytobactériologique et chimique du LCR

1=normale ; 2= pléiocytose ; 3= hyperproteinorachie ;

4 = pléiocytose+ hyperproteinorachie ; 5 = autres résultats ; 6=non réalisé

28-Goutte Epaisse : 1=Positive ; 2= Négative ; 3= non réalisée.
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IV- Diagnostic Etiologique:

29) Etiologies : 1= AVC ischémique ; 2= AVC hémorragique ; 3= Infection de

I’encéphale ; 4=Tumeur cérébrale ; 5= Traumatisme cranien ;
6= Trouble métabolique ; 7= Intoxication ; 8=autres ;
9= Indéterminée.

30) Classification international des Epilepsies: 1= Epilepsie Symptomatique

2=Epilepsie idiopathique ; 3= Epilepsie cryptogénique.

V- TRAITEMENT

31-Schéma thérapeutique : 1=monothérapie, 2=bithérapie.
32-Médicaments antiépileptiques regus a I’'admission :
1=Carbamazépine ; 2 = Phénobarbital ; 3= valproate de sodium ;

4= Carbamazépine + Diazépam; 5= Carbamazépine +Clonazépam ;

6= Phénobarbital + Diazépam ; 7= Phénobarbital + Clonazépam ; 8=Autres.

33-Autre traitement regu : 1=antalgique ; 2=antibiotique ;

3=antihypertenseur ; 4=antipaludique ; 5=anti inflammatoire,

6=Antiagrégant plaquettaire ; 7=antihypertenseur +Antiagrégant
plaquettaire ;8=antibiotique+ antiinflammatoire ;

9=antibiotique+antipaludique ; 10 = autres.

34-Médicament antiépileptique a la sortie : 1= Carbamazépine ; 2= Valproate

de Sodium ; 3= Phénobarbital ; 4= autres.
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IV-EVOLUTION :

35- Durée d’Hospitalisation : 1= < 11jours ; 2= [11- 21 jours [ ;
3=[21 Jours-1mois [ ; 4= 1 mois et plus.

35-Mode de Sortie: 1=exéat, 2=Transfert en Neurochirurgie, 3=Transfert en

Médecine, 4= déceés.
36-Fréquence hebdomadaire des crises a la sortie : 1= au plus 1crise ;

2= 2-3 crises ; 3= 4crises ou plus.
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FICHE SIGNALITIQUE

Nom : CISSE
Prénom : Lassana

Titre de la thése : Facteurs déterminants ’hospitalisation des patients épileptiques

dans le service de Neurologie du CHU du Point G.

Ville de Soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépot : Bibliothéque de la Faculté de Médecine et d’'Odonto-Stomatologie.

Secteurs d’intérét : Neurologie, Neurochirurgie, Maladies infectieuses.

RESUME

L’Epilepsie est une affection chronique d’étiologie et de pronostic variés caractérisée
par la répétition chez un méme sujet de crises épileptiques spontanées. Elle
constitue un probléme de santé publique au Mali.

Dans cette étude descriptive, prospective, notre objectif était de décrire les facteurs
déterminant ’hospitalisation des patients épileptiques dans le service de Neurologie
du CHU Point G. Les donnés étaient recueillies sur une fiche d’enquéte a partir de
I'interrogatoire, I’examen physique et les résultats des examens complémentaires
chez les patients épileptiques hospitalisés du 01/01/2012 au 31/12/2012.

Sur 179 hospitalisations, 29 patients ont été inclus dans notre étude soit 7,65%
des hospitalisations. La tranche d’age [60-80[était la plus représentée avec 34,48%
de leffectif. Le sexe masculin prédominait avec 55,17% soit un sexe ratio de 1,2.
Un antécédent d’hypertension artérielle a été retrouvé chez 31,04% de nos patients
suivi de ’'accident vasculaire cérébrale 27,59%. Les crises partielles ont été les plus
retrouvées avec 72,41% des cas. La fréquence rapprochée des crises et/ou leur
association a wun déficit neurologique focal ont été déterminants pour
I’hospitalisation.

L’é¢lectroencéphalogramme et le scanner cérébral ont été déterminants dans le
diagnostic. L’épilepsie symptomatique prédominait avec 82,76%.

Les facteurs étiologiques retrouvés ont été l'accident vasculaire cérébral, les
infections de ’encéphale et les troubles métaboliques avec respectivement 34,48%
et 27,59% et 13,79% des cas. La bithérapie était utilisée dans 65,52% des cas. La
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carbamazépine et le diazépam ont été utilisés 62,1% des Patients. L’admission
tardive des patients, la faible disponibilit¢é des moyens diagnostiques appropriés
dans les centres hospitaliers universitaires et le cout élevé des médicaments
antiépileptiques constituent des obstacles a la prise en charge des patients
épileptiques. De nouvelles études multidisciplinaires disposant d’importants
moyens diagnostiques incluant 'EEG, IIRM, le scanner cérébral, et des analyses
biologiques appropriés sont nécessaires pour l'obtention des données
représentatives de la population générale sur ’étiologie des épilepsies au Mali.

Mots clés : Epilepsie, crises épileptiques, étiologies, hospitalisation.
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SERMENT
D'HIPPOCRATE

En présence des Malitres de cette faculté,
de mes chers condisciples, devant l'effigie
d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom
de I'Etre Supréme d’étre fidele aux lois de
I’'honneur et de la probité dans I'exercice de

la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent
et n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail, je ne participerai a

aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a

corrompre les meeurs ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de
parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon

patient.
Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n‘admettrai pas de faire usage de mes

connaissances médicales contre les lois de 'humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants

I'instruction que j'ai recu de leurs peéres.
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidéle a mes promesses !
Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j'y manque !

Je le jure!




