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Les étiologies des épilepsies au service de neurologie du CHU de Marrakech

fépilepsie se définit comme un trouble neurologique chronique d'origines diverses, qui

se manifeste par la répétition des crises épileptiques, qui résultent d’une hyperactivité cérébrale
en rapport avec une décharge électrique paroxystique, hyper-synchrone, autoentretenue, d’une
population de neurones corticaux hyperexcitables. Une crise épileptique unique n’est donc pas
une condition nécessaire pour parler d’épilepsie ; de la chronicité dans la définition ancienne, il

faut ajouterune prédisposition cérébrale a générer des crises épileptiques non provoquées [1].

["épilepsie n’est de ce fait plus définie uniquement comme une répétition de crises non

provoquées, mais, il faut que ressorte la notion d'une anomalie persistante augmentant la

probabilité de crises ultérieures.

Zes manifestations cliniques de I’épilepsie sont nombreuses et variées et permettent de

définir non pas une épilepsie, mais des épilepsies en fonction du type de la crise généralisée ou

partielle, et de I’étiologie (symptomatique, cryptogénique ou idiopathique).

fépilepsie est une maladie neurologique trés fréquente ; elle touche plus de 50 millions

de personnes dans le monde, dont 10 millions en Afrique [2]. Au Maroc, Prés de 374.000
personnes sont épileptiques d'aprés une étude faite a Casablanca [3]. Si dans les pays
occidentaux la prévalence se situe entre 0,5 et 0,8%, dans les pays en voie de développement,

elle varie entre 1 et 5%. Au Maroc, elle serait de 1,1% [3].

AMbtre étude descriptive, a pour but d’établir un profil étiologique des cas d’épilepsie

hospitalisés, et suivis en consultation spécialisée au service de neurologie du centre hospitalier

universitaire Mohamed VI de Marrakech.
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Les étiologies des épilepsies au service de neurologie du CHU de Marrakech

. Type de I’étude:

Notre travail est une étude rétrospective a visée descriptive de 300 cas d’épilepsie
hospitalisés, ou suivis en consultation spécialisée d’épileptologieau service de neurologie du
centre hospitalier universitaire de Marrakech. Parmi nos 300 cas colligés, 292 sont suivis en
consultation tandis que 8 de nos patients ont été hospitalisés au service de neurologie du CHU
de Marrakech entre 2012 et 2015. Les données ont été recueillies chez tous nos patients a partir

de leurs dossiers médicaux et de leurs fiches de consultation.

ll. Fiche d’exploitation (voir « annexe | »):

Il s’agit d’'un questionnaire élaboré pour recueillir les données nécessaires au suivi d’un

patient épileptique. Elle comportait :

a. Les caractéristiques sociologiques et démographiques des patients

b. Les antécédents personnels et familiaux des patients

c. Le type et la description des crises

d. la date de la premiére consultation et le traitement initial

e. Les données de I’examenclinique

f. L’étiologie présumée et le traitement instauré

g. Les données du bilan paraclinique, notamment I’EEG, la TDM et I'IRM.

h. Le syndrome épileptique

i. L’évolution

lll. Traitement des données:

Les données ont été analysées a l'aide du logiciel Excel de Microsoft Office, dans sa
version 2010 et a I'aide du logiciel R dans sa version 3.2.2. Le traitement des données s’est fait
par deux méthodes ; une analyse descriptive utilisant des effectifs et des pourcentages et, une
analyse bi variée qui a fait appel a des tests statistiques notamment le test de Chi 2 pour la

comparaison de pourcentages ; le seuil de signification statistique a été fixé a 5%.
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Les étiologies des épilepsies au service de neurologie du CHU de Marrakech

I. Analyse descriptive:

1. Répartitionselonl’age :

Dans notre étude, I’dge des patients variait de 3mois et 10 jours a 85 ans ; la moyenne
d’age étant de 24,2 ans avec un écart type de 14,2. La majorité des cas étudiés se situait dans la
tranche [15 ans - 34 ans], avec 143 patients recensés soit 47,67% des cas. Les enfants de moins
de 15 ans étaient la deuxieme tranche d’age représentée avec 90 patients recensés, soit 30% des
cas. Puis les patients dont I’dge variait entre 35 et 64 ans avec 63 cas soit 21% des patients
étudiés et, enfin, les patients de plus de 64 ans avec 4 cas représentaient 1,33% des cas étudiés

dans notre travail (figure 1).

60%

50%

40%

30%

20% +—
90

10% +—

0% T
<15 ans [15 a 34 ans] [35a 64 ans] > 64 ans

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’age

2. Répartitionselon le sexe :

Parmi les 300 cas de notre étude, 157 étaient de sexe masculin soit 52,33% des cas et,

143 étaient de sexe féminin, soit 47,67% des cas avec un sexe ratio H/F de 1,1 (Figure 2).
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Figure 2 :Répartition selon les sexes.

3. Antécédents:

Sur les 300 patients étudiés dans notre travail, 177 ne rapportaient aucun antécédent

particulier soit 59% des cas ; 123 patients, soit 41% en rapportaient un (Figure 3).

3.1 Antécédentsinfectieux :

Sur les 300 patients de notre étude, nous avons dénombré 44 rapportant un antécédent
infectieux, soit 14,67% des cas. lls représentaient 35,79% des antécédents retrouvés et étaient
repartis comme suit :

- La convulsion fébrile était le deuxiéme antécédent retrouvé. Elle était présente chez
30 de nos patients soit 10% des cas.

- La fievre inexpliquée : Parmi nos 300 cas, nous avons recensé 6patients, soit 2% des
cas qui rapportaient une fiévre inexpliquée précédent la survenue de I’épilepsie ; ce
qui représente 4,88% des antécédents. Chez I'un de ces 6 patients, la fievre s’est
compliquée d’un coma de 7 jours.

- La méningite : Nous avons enregistré 4 patients (1,33% des cas étudiés) rapportant

un antécédent de méningite bactérienne, soit 3,25% des antécédents.
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- La tuberculose : Cet antécédent était rapporté par 2 patients de notre étude (0,66%
des cas) soit 1,63% des antécédents. L'un des patients présentait une tuberculose du
systeme nerveux central, tandis que I’autre présentait une tuberculose pulmonaire.

- Infections néonatales : Elles ont été rapportées par 2 patients sur les 300 de notre
série, soit 0,66% des cas étudiés. Les infections néonatales représentaient 1,63% des

antécédents.

3.2 Antécédentsanoxigues

Les antécédents anoxiques étaient présents chez 37 patients, soit 12,33% des cas; ils
représentaient 30,09% des antécédents retrouvés et étaient repartis comme suit :
- La souffrance néonatale : Elle était le premier antécédent rapporté, et, était présente
chez 35 de nos patients soit 11,67% des cas(28,46% des antécédents retrouvés).
- Anoxie cérébrale secondaire a une noyade: Deux patients de notre étude

rapportaient un antécédent de noyade, soit 1,63% des antécédents.

3.3 Antécédentstraumatiques

Sur les 300 patients de notre série, nous retrouvions 23 soit 7,67% des cas avec un
antécédent de traumatisme cranien ultérieur a I’apparition de I’épilepsie, ce qui représente 18,7%

des antécédents.

3.4 Autresantécédents

Nous avons dénombré 10 patients avec un antécédent d’accident vasculaire cérébral
(AVC), un antécédent de trouble ionique (hypocalcémie), un antécédent de tétralogie de Fallot, 2
antécédents d’épilepsie dans la famille... Ces antécédents étaient présents chez 19 patients soit

15,42% des antécédents.
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Figure 3 : Antécédents médicaux.

4. Age de début :

L’age de début de la maladie variait de la naissance a ’dge de 62 ans avec une moyenne
de 11,62 ans. L’age de la premiére crise était de moins de 10 ans chez 168 patients soit 56% des
cas, il était situé entre 10 et 20ans chez 84 patients soit 28% des cas, entre 20 et 30 ans chez 24

patients soit 8% des cas et enfin, I’dge de début était supérieur a 30 ans chez 24 patients soit 8%

des cas (figure 4).
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Figure 4 : Age de début.
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5. Type de la crise:

Les crises épileptiques chez nos 300 patients étaient dominées par les crises partielles

simples a généralisation secondaire (figure 4).

5.1 Les crises partielles

Ce sont les crises les plus retrouvées dans notre étude ; elles étaient présentes chez 220
patients soit 73,33% des cas et réparties comme suit (Tableau I) :

- Les crises partielles simples (CPS): Parmi les 300 patients de notre étude, 42
présentaient des crises partielles simples soit 14% des cas et 19,09% des crises
partielles.

- Les crises partielles complexes (CPC): Nous avons recensé 11 crises partielles
complexes au cours de notre étude, soit 3,67% des cas et 5% des crises partielles.

- Les crises partielles simples a généralisation secondaire (CPSGS) : C’était le type de
crise le plus retrouvé au cours de notre étude. En effet, sur nos 300 patients, 122
entraient dans cette catégorie, soit 40,67% des cas et 55,45% des crises partielles.

- Les crises partielles complexes a généralisation secondaire (CPCGS) : 19 patients de
notre étude présentaient des crises partielles complexes a généralisation secondaire
soit 6,33% des cas et 8,64% des crises partielles.

- Les crises partielles simples évoluant vers une crise partielle complexe puis vers une
généralisation secondaire (CPSCPCGS) : 26 patients de notre étude présentaient ce

type de crise, soit 8,66% des cas et 11,82% des crises partielles.
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Tableau | : Répartition des crises partielles

Type de crise partielle Effectif Pourcentage
CPS 42 19,09%
CPC 11 5%
CPSGS 122 55,45%
CPCGS 19 8,64%
CPSCPCGS 26 11,82%

5.2 Les crises d’embléegénéralisées

Les crises d’emblée généralisées étaient présentes chez 80 patients de notre étude et

représentaient 26,67% des crises (Tableau II).

- Les crises tonico-cloniques étaient le type de crise généralisée le plus retrouvé. Elles

étaient présentes chez 46 patients soit 57,5% des crises généralisées

- Les myoclonies étaient présentes chez 16 patients soit 20% des crises généralisées.

- Les absences : 14 de nos patients présentaient une absence soit 17,5% des crises

généralisées

- Les crises atoniques étaient

généralisées.

retrouvées chez 4 patients soit 5% des crises

Tableau Il : Répartition des crises d’emblée généralisées

Crises généralisées Effectif Pourcentage
Tonico-cloniques 46 57,5%
Myoclonies 16 20%
Absences 14 17,5%
Atoniques 4 5%
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Figure 5 : Répartition des crises épileptigues

6. Etude paraclinique:

6.1 Electroencéphalogramme (EEG):

Sur les 300 patients de notre étude, 131 présentaient un EEG normal, soit 43,67% des
cas. Chez 22 patients I’'EEG n’a pas été réalisé soit 7,33% des cas. Il s’est révélé pathologique
chez 147 patients, soit 49% des cas : on retrouvait essentiellement des foyers de pointes et
d’ondes lentes focalisées et, des bouffées de pointes-ondes, d’ondes lentes et de pointes lentes

généralisées.

6.2 Imageriecérébrale:

Sur les 300 patients de notre étude, 177 patients soit 59% avaient une imagerie
cérébrale ; un scanner cérébral (ou TDM) avait été réalisé chez 152 patients soit 50,67% des cas
et une imagerie par résonance magnétique (IRM) chez 62 patients soit 20,66% des cas. Chez 37
patients soit 12,33% des cas, les deux examens avaient été réalisés. L’'imagerie cérébrale ne
révélait pas d’anomalie chez 46 patients soit 15,33% des cas. On retrouvait des anomalies chez
131 patients soit 43,67% des cas. Les principales anomalies rencontrées étaient des
lésions nécrotiques de la substance blanche et de la substance grise, séquellaires d’anoxie

cérébrale chez 37 patients soit 12,33% des cas, des lésions infectieuses et inflammatoires chez
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28 patients soit 9,33% des cas, des lésions séquellaires de traumatisme chez 22 patients soit
7,33 des cas, des Iésions de ’hippocampe chez 21 patients soit 7% des cas, des séquelles d’AVC
chez 10 patients soit 3,33% des cas, des tumeurs (astrocytomes) chez 3 patients, des

malformations artério-veineuses et des hydrocéphalies chez 2 patients.

7. Etude étiologique :

Parmi les 300 patients de notre étude, 57%, soit 171 patients présentaient soit une
épilepsie idiopathique soit une épilepsie cryptogénique; 34 de ces patients, soit 11,33% des cas
étaient classés parmi les épilepsies cryptogéniques alors que 137 patients soit 45,67% des cas
présentaient des épilepsies idiopathiques. Chez 129 patients, soit 43% des cas, une étiologie a

été retrouvée (Figure 5).

50,00%
45,00% -
40,00% -
35,00% -
30,00% -
25,00% -
20,00% -
15,00% -
10,00% -
5,00% -
0,00% -

34

Idiopathiques Symptomatiques Cryptogéniques

Figure 6 : Répartition étiopathogénique des épilepsies

7.1 Les épilepsiesidiopathiques:

Les patients dont I’'dge varie entre 15 et 34 ans représentent 78 cas d’épilepsies
idiopathiques soit 26% des cas étudiés. Chez les moins de 15 ans, on retrouve 33 patients

présentant une épilepsie idiopathique, soit 11% des cas. Les patients dont I’dge varie entre 35 et
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64 ans regroupent 24 cas soit 8% des cas et enfin les plus de 64 ans comptent 2 cas soit 0,67%

des cas

7.2 Les épilepsies cryptogénigues:

Les patients dont I’age varie entre 15 et 34 ans sont les plus représentés avec 20 cas soit
6,67% des cas étudiés, ceux de moins de 15 comptent 5 patients soit 1,67% des cas, enfin, les

patients dont I’dge est compris entre 35 ans et 64 ans comptent 9 cas soit 3% des cas.

7.3 Les épilepsiessymptomatiques (figure 6).

7.3.1 Anoxiecérébrale
Les séquelles d’anoxies cérébrales étaient présentes chez 37 patients soit 12,33% des cas
et représentaient 28,7% des étiologies. La souffrance néonatale était a I’origine de I'anoxie chez
35 patients soit 11,67% des cas et chez les 2 autres, I’anoxie faisait suite a une noyade. Les
patients avec une épilepsie secondaire a une anoxie cérébrale présentaient a 64,86% des crises
partielles a généralisation secondaire, a 32,44% des crises partielles (simples ou complexes), et a

2,7% des crises d’emblée généralisées.

M C. partielles  ®C. P. secondairement généralisées C. généralisées

Figure 7 : Sémiologie des épilepsies dues a une anoxie cérébrale
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7.3.2 Les étiologiesinfectieuses

L'origine infectieuse de I’épilepsie était retrouvée chez 28 patients soit 9,33% des cas et
représentaient 21,7% des étiologies. Les encéphalites étaient responsables d’épilepsie chez 24
patients soit 8% des cas étudiés, ce qui représentait 18,6% des étiologies. 4 patients de notre
étude, soit 1,33% des cas présentaient une épilepsie secondaire a une méningite soit 3,1% des
étiologies. La sémiologie des crises était dominée par les crises partielles a généralisation
secondaire dans 60,71% des cas, puis les crises généralisées dans 25% des cas et enfin les crises

partielles dans 14,29% des cas (Figure 8).

2%

B C. partielles B C. P. secondairement généralisées C. généralisées

Figure 8 : Sémiologie des épilepsies de cause infectieuse

7.3.3 Les traumatismescraniens

Les séquelles de traumatismes craniens étaient la troisieme étiologie retrouvée. Elles
représentaient 17,05% des étiologies. Parmi nos 300 patients, 22 patients avaient développé une
épilepsie secondaire a un traumatisme cranien soit 7,33% des cas étudiés ; 7 d’entre eux, soit
2,33% des cas avaient moins de 15 ans et 15 patients, soit 5% des cas avaient un age compris
entre 15 et 64 ans ; nous n’avons enregistré aucun patient de plus de 64 ans avec une épilepsie

post-traumatique. La sémiologie des crises était dominée par les crises partielles a
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généralisation secondaire avec 54,54% des crises, puis les crises généralisées et les crises

partielles avec chacune 22,73% des crises (Figure 9).

H C. partielles H C. P. secondairement généralisées m C. généralisées

Figure 9 : Sémiologie des épilepsies dues a un traumatisme cranien

7.3.4 La sclérose mésio-temporale (SMT)
La sclérose mésio-temporale (SMT) représentait 16,27% des étiologies ; elle était présente
chez 21 patients soit 7% des cas étudiés. Les crises partielles a généralisation secondaire étaient

les plus fréquentes avec 52,38%, puis les crises généralisées avec 28,57% et enfin les crises

partielles avec 19,05% (Figure 10).

H C. partielles H C. P. secondairement généralisées m C. généralisées

Figure 10 : Sémiologie des épilepsies dues a une SMT
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7.3.5 Les accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Nous avons recensé 10 accidents vasculaires cérébraux ischémiques au cours de notre
étude soit 3,33% des cas. lls représentaient 7,75% des étiologies. La sémiologie des crises était
dominée par les crises partielles avec 60%, puis les crises partielles a généralisation secondaire

avec 40% (Figure 11).

B C. partielles  m C.P secondairement généralisées

Figure 11 : Sémiologie des épilepsies secondaires a un AVC

7.3.6 Autresétiologies

Les astrocytomes 3 cas (1% des cas) soit 2,32% des étiologies. 2 cas (0,67% des cas) de
phacomatose (sclérose tubéreuse de Bourneville présente chez 2 freres) soit 1,55% des
étiologies. Nous avons aussi retrouvé au cours de notre étude 2 cas de malformations artério-
veineuse (MAV) soit 1,55% des cas, 2 cas d’hydrocéphalie soit 1,55% des étiologies ; d’autres
étiologies telles que un cas de sclérose en plaque, un cas de schizencéphalie. Au total ce groupe

représente 8,53% des étiologies.
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Figure 12 : Etiologies des épilepsies

8. Traitement:

Nous n’aborderons dans ce chapitre que le traitement antiépileptique recu

patients.

8.1 Monothérapie

par les

Parmi les 300 patients de notre étude 260 soit 86,67% des cas ont été traités par

monothérapie. La carbamazépine était la molécule la plus utilisée, elle était employée chez 111

patients soit 37% des cas. Le valproate de sodium était utilisé chez 102 patients soit 34% des

cas. Le phénobarbital était employé chez 30 patients soit 10% des cas, la phénytoine chez 8

patients soit 2,67% des cas, le lévétiracétam chez 6 patients soit 2% des cas et la lamotrigine

chez 3 patients soit 1% des cas (Figure 13).
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Figure 13 :Type de monothérapie utilisée

8.2 Bithérapie :

Parmi les 300 patients de notre étude, 37 ont été traités par bithérapie, soit 12,33% des
cas. L’association carbamazépine-phénobarbital a été employée chez 13 patients soit 4,33% des
cas, I’association carbamazépine-valproate de sodium chez 11 patients soit 3,67% des cas. Les
associations phénytoine-valproate de sodium et phénytoine-phénobarbital utilisées chacune
chez 4 patients soit 1,33% des cas. Les associations carbamazépine-phénytoine et valproate de
sodium-phénobarbital employées chez 2 patients chacune soit 0,67% des cas et enfin

I’association valproate de sodium-lamotrigine chez 1patient soit 0,33% des cas.

8.3 Trithérapie :

Les associations valproate de sodium-carbamazépine-phénobarbital, lamotrigine-
valproate de sodium-benzodiazépine et phénobarbital-carbamazépine-benzodiazépine étaient

utilisées chez 3 patients de notre étude soit 1% des cas.

9. Répartition des épilepsies en fonction de I’'age:

Nous avons regroupés dans quatre graphiques les étiologies des épilepsies en fonction

des tranches d’age.
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Figure 14 : Répartition des étiologies de I'épilepsie en fonction de I’dge

Il. Analyse bi variée :

1. Relation entre I’étiologie et le type de la crise :

Nous établirons les relations qui existent entre les crises partielles (qu’elles soient
simples ou complexes), les crises partielles secondairement généralisées, les crises d’emblée

généralisées et les différentes étiologies (Figure 15).

1.1 Lescrises partielles:

Les crises partielles sont la manifestation de I’épilepsie chez 32,44% des patients atteints
d’anoxie cérébrale, 14,29% de patients en cas d’infection du systéme nerveux, 22,73% en cas de
traumatisme cranien, 19,05% en cas de sclérose mésio-temporale et 60% en cas d’AVC, 50% en
cas de malformation artério-veineuse et de sclérose en plaques. Nous n’avons pas trouvé de

relation statistiquement significative entre ces variables car P (le degré de signification)= 0,309.
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1.2 Lescrises partielles secondairement généralisées :

Les crises partielles secondairement généralisées sont le type de crise le plus retrouvé.
Elles représentent 64,86% des crises en cas d’anoxie cérébrale, 60,71% en cas d’épilepsies post-
infectieuses, 54,54% en cas de traumatisme cranien, 52,38%en cas de sclérose mésio-temporale

et 40% en cas d’AVC, 33,33% en cas de tumeur, 50% en cas de malformation artério-veineuse, Ce

résultat était statistiquement non significatif (p =0,456).

1.3 Lescrises généralisées :

Les crises d’emblée généralisées sont les moins nombreuses. Elles représentent 2,7% des
crises en cas d’anoxie cérébrale, 25% en cas d’épilepsies post-infectieuses, 22,73% en cas de
traumatisme cranien, 28,57% en cas de sclérose mésio-temporale, 66,67% en cas de tumeurs,

100% en cas d’hydrocéphalie, de sclérose tubéreuse de Bourneville et de schizencéphalie. Ce

résultat était statistiqguement non significatif (p =0,147).
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Figure 15 : Relation crises épileptiques et étiologies
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2. Relation entre I’étiologie et la réponse au traitement :

2.1 Epilepsies idiopathigues et réponse au traitement :

Parmi les 137 patients présentant une épilepsie idiopathique, 135 soit 98,6% des cas

avaient une réponse favorable au traitement.

2.2 Epilepsies crytogéniques et réponse au traitement :

Parmi les 34 patients atteints d’épilepsie cryptogéniques, 28 patients soit 82,35%

répondaient favorablement au traitement.

2.3 Epilepsies symptomatiques et réponse au traitement :

La réponse au traitement des épilepsies symptomatiques est fonction de I’étiologie.

>

Anoxie cérébrale : Une réponse favorable au traitement était constatée chez 31
patients parmi les 37 présentant cette étiologie soit 83,8%.

Infection du systeme nerveux : Parmi les 28 patients de cette catégorie, 25 avaient
une réponse favorable au traitement soit 89,3%

Traumatisme cranien : Parmi les 22 patients de cette catégorie, 17 répondaient
favorablement au traitement soit 77,3%

Sclérose mésio-temporale : 13 patients soit 61,9% parmi les 21 présentant cette
étiologie répondaient favorablement au traitement.

Accidents vasculaires cérébraux : Parmi les 10 patients présentant cette étiologie, 4
soit 40% répondaient favorablement au traitement

Tumeurs cérébrales : les 3 patients de notre étude présentant un astrocytome avaient
une réponse défavorable au traitement médical.

Sclérose tubéreuse de Bourneville : Les 2 patients atteints de cette pathologie avaient
une réponse défavorable au traitement médical

Sclérose en plaque : la réponse au traitement était favorable chez le patient atteint de

SEP
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> Malformation artério-veineuse : La réponse au traitement était favorable chez un
patient sur 2 soit 50%

> Schizencéphalie : Le patient atteint de schizencéphalie présentait une réponse
défavorable au traitement médical.

Ces résultats étaient statistiquement non significatifs (p= 0,5181).
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Figure 16 :Réponse au traitement des épilepsies symptomatiques
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Discussion
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I. Profilépidémiologiques:

Selon l'organisation mondiale de la santé (OMS), il y’aurait environ 50 millions de
personnes souffrant d’épilepsie dans le monde. Dans les pays développés, les études menées
suggérent une incidence annuelle de I'épilepsie d'environ 50 pour 100 000 pour lI'ensemble de la
population. Cette incidence annuelle serait le double dans les pays en voie de développement
avec des chiffres de I'ordre de 100 pour 100 000 [2]. L’incidence élevée dans les pays en
développement s’expliquerait par le risque élevé d’infections cérébrales secondaires a des
pathologies telles que les méningites, le paludisme, et par les complications obstétricales [2]. Ce

travail est le premier au Sud marocain a traiter du profil étiologique des épilepsies.

1.L’age :

Les facteurs de risque de I'épilepsie différent en fonction de I'dge. Chez les enfants de
moins de 15 ans, il s’agit essentiellement de séquelles obstétricales ; les traumatismes craniens
sont le facteur de risque le plus retrouvé chez les adultes jeunes, et, au-dela de 64 ans les
accidents vasculaires cérébraux et les lésions dégénératives sont le plus retrouvés [4, 5]. Dans
notre étude, les patients de moins de 15 ans représentaient 30% des cas, les patients de plus de
64 ans 1,33% et les patients dont I’dge se situe entre 15 et 34 ans 47,67% et ceux dont I’dge se
situe entre 35 et 64 ans 21%. Ces résultats se rapprochent de ceux de certains auteurs
notamment ceux de Hutu K et al. [6] dont la majorité des patients 53% avaient un age compris
entre 15 et 34 ans. Par contre chez d’autres auteurs, notamment Gretchen L. Birbeck [7], les
moins de 15 ans représentaient 60,8% ou encore 52,4% dans une étude de C. Debrock réalisée
au Bénin [8] ; ces résultats obtenus en zone rurale seraient dus a I'acces difficile a des structures
de santé, a la sous médicalisation de ces structures [9] et aussi au paludisme cérébral qui est un
facteur important d’épilepsie chez les enfants vivants dans les régions a risque [2, 7, 10]

(tableau IlI).
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Tableau Il : Répartition selon I’age dans la littérature

Tranches d’age
Année | Pays Auteurs Effectifs
< 15ans | [15-34 ans] | [35-64 ans] | > 64 ans
2010 RDC Hutu et al. [6] 210 17% 53% 24% 6%
2004 | Zambie | G.Birbeck [7] 340 60,8% 27,3% 10,2% 1,7%
2015 Maroc Notre étude 300 30% 47.67% 21% 1,33%
2.Le sexe :

Dans notre étude, on enregistrait 52,33% de patients de sexe masculin contre 47,67% de
sexe féminin avec un sexe ratio de 1,1. Ces résultats sont proches de ceux retrouvés dans la
littérature [6, 11, 12], qui montrent pour la plupart une prédominance masculine (tableau IV).
Cette prédominance masculine serait due a certains facteurs étiologiques comme les
traumatismes craniens, beaucoup plus fréquents chez les hommes mais, aussi, a des facteurs

socio—culturels qui entraineraient une sous déclaration de la maladie chez les jeunes femmes en

age de se marier [6, 12].

Tableau IV : Sexe ratio selon les auteurs

Année Pays Effectifs Auteurs Sexe ratio H/F
2010 RDC 210 Hutu K et al. [6] 1,9
2011 Cameroun 201 Tchaleu N et al. [11] 1,7
2001 Arabie Saoudite 147 S. Al Rajeh et al. [12] 1,8
2015 Maroc 300 Notre étude 1,1
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Il. Donnéescliniques:

1. Les antécédents :

1.1 La souffrancenéonatale :

En milieu hospitalier, la souffrance néonatale complique 0,5 a 1% des grossesses. Ce
chiffre serait plus élevé dans les pays en développement et avoisinerait les 30% ; ceci dii a des
accouchements a domicile non contrélés et au mauvais suivi des grossesses [13, 14, 15]. Au
Maroc le taux d’accouchements en milieu hospitalier s’éléve a 60,8% ; ce taux peut descendre
jusqu’a 25,4% en fonction des régions, avec un pourcentage de consultations prénatales national
de 67,8%, pouvant descendre jusqu’a 48% en fonction des régions [16]. Les proportions de
souffrances néonatales se compliquant de séquelles neurologiques, notamment les
encéphalopathies anoxiques et les épilepsies varient dans la littérature, de 1 a 40%, en fonction
de la zone géographique et du niveau socio-économique des pays d’étude [13, 15, 17]. Dans
notre étude, 35 patients sur 300 rapportaient un antécédent de souffrance néonatale soit 11,67%
des patients. Ces résultats sont comparables a ceux de certains pays en voie de développement,
tels que le Burkina Faso avec 10%, Madagascar, le Nigéria ou encore la Sierra Léone avec 11%

[15].

1.2 Convulsion fébrile

Les crises de convulsion fébrile sont les crises épileptiques les plus fréquentes
enregistrées dans I’enfance [18]. On note une légére augmentation du risque de développer une
épilepsie, chez des enfants ayant présenté une convulsion fébrile, par rapport a la population
générale [19] ; des études ont montré que ce risque serait de I'ordre de 2 a 10% [20]. Le risque
peut toutefois étre plus important, en fonction de la qualité de la prise en charge de la crise de
convulsion fébrile, ou d’une prédisposition génétique a I'épilepsie [21]. Les convulsions fébriles
étaient rapportées par 10% des patients de notre étude ; au Royaume Uni, Oliver C. Cockerell et

al. retrouvent 20,17% d’antécédent de convulsion fébrile [22].
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1.3 Traumatismecranien :

Les traumatismes craniens sont une cause fréquente de mortalité ; ils jouent aussi un role
important dans la genese des épilepsies focales [23]. Le risque de développer une épilepsie
aprés un traumatisme cranien dépend du degré du traumatisme ; J. F. Annegers et al. dans un
article publié en 1998 [4], évaluent le risque de développer une épilepsie dans les 5 ans suivant
un traumatisme cranien. Aprés un traumatisme minime, c’est-a-dire un traumatisme qui
entraine une perte de conscience de moins de 30 minutes, le risque de développer une épilepsie
dans les 5 ans serait 1,5 fois supérieur a celui de la population générale. Apres un traumatisme
modéré (qui entraine une perte de conscience de 30 minutes a 24 heures), ce risque serait 2,9
fois supérieur.Le risque serait 17 fois supérieur a celui de la population générale, en cas de
traumatisme majeur (avec une perte de conscience de plus de 24 heures et un hématome sous
dural) [4]. En moyenne dans les pays industrialisés, un antécédent de traumatisme cranien est
retrouvé chez 5% des patients épileptiques contre 8% dans les pays en développement [15]. Dans
notre étude, 19,51% des patients avaient un antécédent de traumatisme cranien, d’autres
auteurs, tels que Hutu K et al. [6], ont des résultats presque similaires avec 18% de patients, avec

un ou plusieurs traumatismes craniens dans leurs antécédents.

2. Type de la crise:

La maladie épileptique se manifeste par des crises épileptiques, mais crise épileptique ne
signifie pas épilepsie. Pour parler d’épilepsie il est nécessaire de combiner une ou plusieurs
crises épileptiques a une prédisposition durable a générer des crises ultérieures [1]. Les crises
épileptiques sont un élément primordial de la maladie épileptique et, permettent au méme titre
que les éléments paracliniques, d’établir une classification des syndromes épileptiques et des
épilepsies [24]. La ligue internationale contre I’épilepsie a classé en 1981 les différents types de
crises en deux catégories, partielles et généralisées. Il existe aussi un troisieme type qui lui,

regroupe les crises qui n’entrent pas dans les deux catégories précédemment citées [25].
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2.1 Les crises partielles:

Les crises partielles ou focales impliquent par définition une région bien délimitée sur les plans

anatomique et fonctionnel. Les signes observés seront en étroite corrélation avec la région dans
laquelle la décharge épileptique s’est produite.

> On distingue des crises partielles simples : Elles ne concernent qu’une zone discrete

du cerveau et n’entrainent pas de modification de la conscience.Ces crises sont

habituellement de courte durée [26]; au cours de ces crises, le patient peut

présenter des signes moteurs, des signes somato-sensitifs ou sensoriels, des signes

végétatifs, des signes psychiques ou des formes mixtes en fonction du siége de la

décharge (Figure 17).

CRISES CENTRALES :

Clenie ou phénomene Tonique
D'un membre, paresthésies localisées

CRISES PARIETALES :
Crizes avec phénoménsas

CRISES FRONTALES : Sensitif ou phénomeanes de
Phénomenes brutaus de posturs, La représentation de soi ou de I"espace
De mouvement
Ou dé raideur
CRISES OCCIPITALES :
Phénomenes visuels
Elémentaires colorés
Secousses oculo-cloniques
CRISES TEMPORALES :

Sensation épigastrigue ascendante, déja vy, réve dvaillé,
Rupture de contact, automatismes gestuels (machonnement, grattage..)
Phénomeénes wegétatifs, troubles du langage, désorientation temporo-spatiale apras la crise

Figure 17 : Sémiologie des crises focales selon P.Gelisse et al [24]

> Les crises partielles complexes, qui s’accompagnent d’une altération de la
conscience du patient, car la décharge atteint des structures centrales profondes du
cerveau responsable de la conscience. Elles se localisent le plus souvent au niveau du
lobe temporal et du lobe frontal, et s’accompagnent d’automatismes [26].
L’altération de la conscience peut étre présente dés le début de la crise ou faire suite

a une crise partielle simple.
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> Les crises partielles a généralisation secondaire au cours desquelles, la décharge

initialement focalisée, s’étend a [I'hémisphere controlatéral via des

commissurales. Ces crises se présentent initialement sous forme de crises partielles

simples ou complexes puis, la généralisation se fait sous forme de crises tonico-

cloniques le plus souvent (Figure 18) [27].

Crise partielle : Crise secondairement généralisee :
la décharge reste localisée la décharge est initiée dans une

partie du cerveau puis diffuse largement

Figure 18 : propagation de la décharge épileptique au cours d’une crise partielle simple et d’'une

crise partielle secondairement généralisée[Source: Groupehospitalier Paris Saint Joseph]

Sur les 300 patients de notre étude, 220 présentaient des crises partielles soit 73,33%

des cas; 167 d’entre eux soit 55,67% présentaient des crises partielles a généralisation

secondaire. Plusieurs études trouvent des résultats différents des notres, avec des pourcentages

de crises partielles beaucoup plus bas, notamment celle de Hutu k et al.au Congo qui retrouvent

45% de crises partielles [6]. En Islande, E Olafsson et al.ne retrouvent que 35% de crises partielles

[28]. S. Al Rajeh et al. en Arabie Saoudite retrouvent 28% de crises partielles [12].
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2.2 Les crises généralisées :

Au cours des crises généralisées, aucune région du cerveau ne peut étre localisée comme
origine de la décharge épileptique. Cette décharge est généralement bilatérale et se propage a

I’ensemble du cortex (Figure 19).

Crise généralisee d’emblée :
la décharge envahit
dés 1'origine la totalité du cervean

Figure 19 : Représentation schématique de la propagation de la décharge épileptique au cours

d’une crise généralisée[Source: Groupe hospitalier Paris Saint Joseph]

Les crises généralisées sont toujours accompagnées d’une perte de la conscience,
exception faite des crises myocloniques, et ne sont précédées par aucun signe annonciateur
[25]. La ligue internationale contre I'épilepsie définit plusieurs types de crises épileptiques
généralisées en fonction des manifestations cliniques [25].

> Les crises tonico-cloniques ou grand mal : Elles se déroulent en 3 phases, le plus
souvent précédées d’une perte de conscience. Une phase tonique caractérisée par
une raideur généralisée suivie d’une chute, puis la phase clonique caractérisée par
des secousses généralisées, souvent accompagnées de fuite d’urine et de morsure de
langue et enfin la phase résolutive [26].

> Les crises myocloniques : Elles se manifestent part des secousses musculaires

breves, violentes, synchrones et bilatérales. Les crises myocloniques ne
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s’accompagnent d’aucune perte de conscience et affectent préférentiellement les
membres supérieurs [26].

> Les crises toniques: elles se caractérisent par une contracture musculaire
généralisée, touchant la musculature axiale et celle des membres, associée a une
perte de conscience; ces crises sont souvent responsables de traumatismes
importants secondaires aux chutes [26].

> Les crises cloniques : ce sont des secousses musculaires bilatérales, généralisées et
rythmiques des membres.

> Les crises atoniques : Il s’agit ici d’'une perte brutale du tonus, accompagnée d’une
perte de conscience entrainant une chute.

> Les absences ou petit mal : Les absences touchent principalement les enfants. Elles
se manifestent par une suspension plus ou moins bréve de la conscience, entrainant
une rupture de contact. Les absences sont soit typiques de durée bréve et avec un
début et une fin brusques, soit atypiques avec une durée plus longue, un début et
une fin progressifs et pouvant s’accompagner de manifestations atoniques et

cloniques.

Parmi nos 300 patients, 80 présentaient des crises d’emblée généralisées soit 26,66%
des crises. Les données retrouvées dans la littérature divergent quant a la proportion de crises
généralisées. Une étude menée pat N. Tchaleu et A Raharivelo en Afrique centrale et a
Madagascar rapporte 65,4% de crises généralisées [11], en Islande [28] et en République
démocratique du Congo [6] les auteurs trouvent des résultats supérieurs a 50% de crises

généralisées. Par contre en Arabie saoudite, une étude retrouve 21% de crises généralisées [12].

2.3 Les crises non classées :

Ce sont des crises qui ne peuvent étre classées soit a cause de données insuffisantes, soit

a causes de signes qui ne peuvent étre inclus dans aucune des deux catégories précédentes.
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Aucun de nos 300 patients ne présentait de crise non classée. S. Al Rajeh et al. en Arabie
Saoudite trouvent dans leur série 51% de crises non classées[12] ; ce pourcentage élevé résulte
de I'incapacité des patients a décrire clairement leurs crises dans certains cas et, dans d’autres

cas, a des résultats de I'EEG ne révélant pas d’anomalie focale ou généralisée.

lll. Examensparacliniques :

Trés peu d’articles publiés, traitant des aspects épidémiologiques et étiologiques des
épilepsies consultés au cours de notre recherche bibliographique, ne présentent de résultats
détaillés des examens paracliniques réalisés, notamment I’EEG et I'imagerie cérébrale (TDM et
IRM), dans les limites de nos recherches.

> EEG: Hutu K et al. dans leur analyse des étiologies des épilepsies en RDC,
retrouvaient 51% d’EEG pathologiques, constitués essentiellement de grapho-
éléments non irritatifs [6], Olafsson E et al. en Islande recensaient 48% d’EEG
pathologiques [28], tandis que dans notre étude, nous recensions 49% d’EEG
pathologiques.

> TDM et IRM : Olafsson E et al. ne retrouvaient dans leur série que 63% de patients
ayant bénéficié d'une exploration par TDM ou IRM, avec 39% des résultats
pathologiques [28]. Dans notre série I'imagerie s’est révélée pathologique chez

43,67% des patients.

IV. Etude étiologique:

La classification des épilepsies et des syndromes épileptiques établie par la LICE en 1989
se basait sur deux critéres : la localisation des lésions épileptiques et I’identification ou non de la
cause de la maladie. Selon ce deuxiéme critére, on distinguait les épilepsies idiopathiques sans
lésion cérébrale, les épilepsies cryptogéniques dues a des lésions cérébrales non identifiables et

enfin, les épilepsies symptomatiques avec des lésions cérébrales identifiables [29].

- 33 -



Les étiologies des épilepsies au service de neurologie du CHU de Marrakech

1. Les épilepsies idiopathiques :

Ce sont des épilepsies sans Iésion cérébrale ; une cause génétique leur est attribuée [29].
Cette origine génétique présumée ou vérifiée, a conduit la LICE dans un rapport publié en 2005,
a recommander le terme « épilepsie génétique » pour les épilepsies entrant dans cette catégorie
[30]. Ces épilepsies débutent pour la plupart dans I’enfance et I’adolescence, des formes a début
tardif, au cours de la troisieme décennie, ou méme encore plus tardives peuvent
exceptionnellement étre retrouvées chez certains patients [31]. La LICE dans sa classification de
1989 définit deux groupes d’épilepsies idiopathiques, les épilepsies généralisées idiopathiques,
notamment :
> les épilepsies absence de I’enfant : définies par la triade crises (absences) breves et
fréquentes, développement psychomoteur et intellectuel normal et a I'EEG des
pointes—-ondes bilatérales, synchrones et symétriques. L’age de la premiere crise se
situant généralement entre 4 et 8 ans [32].
> Les épilepsies absence de I'adolescent : Dans ce cas I’dge de la premiére crise se
situe entre 10 et 17 ans. La fréquence des crises est moins élevée que dans le groupe
précédent, et les altérations de la conscience sont moins sévéres. Ces crises peuvent
souvent s’accompagner de crises tonico-cloniques ou myocloniques [31, 32].
> Les épilepsies myocloniques juvéniles : L’Age de la premiére crise se situe entre 8 et
26 ans. La faible fréquence et la brieveté des crises entrainent le plus souvent une
méconnaissance de ce syndrome, son diagnostic se faisant alors a I’adolescence

quand s’y associent des crises tonico-cloniques [31].

Les épilepsies idiopathiques en rapport avec une localisation ou dites partielles sont le
deuxieme groupe d’épilepsies idiopathiques. La LICE classe dans ce groupe deux syndromes
épileptiques :

> les épilepsies bénignes de I’enfant a pointes rolandiques (centro-temporales) :

caractérisées par des crises partielles, principalement au cours du sommeil ou juste
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avant le réveil. Les crises sont caractérisées par une paresthésie, et une activité
tonique ou clonique de la partie inférieure du visage, accompagnées d’une hyper
salivation et d’une anarthrie. Ce syndrome est trés fréquent et représente environ 13
a 23% des épilepsies de I’enfance. Il est de bon pronostic avec guérison en général a
I’adolescence [33].

> Les épilepsies de I'enfant a paroxysmes occipitaux : se caractérisent par des crises
visuelles (illusions, hallucinations), évoluant le plus souvent vers la généralisation

secondaire.

Dans notre étude, on retrouvait une majorité d’épilepsies idiopathiques. En effet, sur les
300 patients colligés, 137, soit 45,67% des cas présentaient une épilepsie idiopathique. Au cours
de notre recherche bibliographique, trés peu d’études dissociaient les pourcentages d’épilepsies
idiopathiques et cryptogéniques. Les auteurs nous présentaient le pourcentage commun
associant les épilepsies idiopathiques et cryptogéniques. Nous comparerons nos résultats a la fin

du chapitre sur les épilepsies cryptogéniques (Tableau V).

2. Les épilepsies cryptogéniques :

Dans ce groupe, on classe les épilepsies dont la nature de la cause sous-jacente reste
inconnue. La LICE dans la révision de sa classification de 2005 a rebaptisé ce groupe épilepsies
de cause inconnue. Une cause a ces épilepsies est présumée, mais les moyens diagnostics
actuels ne permettent pas de la mettre en évidence [30]. La proportion d’épilepsies
cryptogéniques tend a diminuer au vu des progres réalisés dans les domaines de la génétique et

de I'imagerie médicale.

Au cours de notre étude, 34 patients, soit 11,33% des cas présentaient une épilepsie
cryptogénique. Nous avons inclus dans ce groupe, les patients chez qui une lésion sous—jacente
responsable de I’épilepsie était suspectée, avec une TDM normale, mais chez qui I'IRM n’a pas

pu étre réalisée notamment a cause de raisons financieres.
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Tableau V : Epilepsies idiopathigues et cryptogénigues selon les auteurs

Année Pays Auteurs Pourcentages
2010 RDC Hutu K et al. [6] 49%
1999 Islande E Olafsson et al. [28] 62%
1993 Etats-Unis Hauser W et al. [34] 65%
2015 Maroc Notre étude 57%

3. Les épilepsies symptomatiques :

Les épilepsies sont dites symptomatiques lorsqu’une cause bien définie leur est attribuée.
Dans sa révision de la nomenclature des épilepsies, la LICE propose lutilisation de «
structurelle/métabolique » pour qualifier les épilepsies rentrant dans ce groupe [30]. Le
diagnostic de ces épilepsies impose une identification de la lésion a I'imagerie cérébrale. Les
principales étiologies retrouvées au cours de notre étude étaient: post-traumatiques,

anoxiques, la sclérose hippocampique, infectieuses, vasculaires.

3.1 Les anoxies cérébrales:

L’'anoxie cérébrale est une souffrance aigue des cellules cérébrales induite par la
diminution ou le manque d’oxygéne. Les anoxies cérébrales peuvent faire suite a plusieurs
situations, dont I'asphyxie néonatale qui en représente la principale cause dans notre étude. Au
cours d’'un épisode d’asphyxie néonatale, le cerveau du nouveau-né se retrouve privé
d’oxygéne ; les séquelles et les conséquences qui en découlent sont fonction de la gravité de
I’événement et des structures affectées. Dans un ouvrage publié en 2010, G. Boog [35] identifie,
grace a une IRM réalisée précocement, les lésions secondaires a une asphyxie néonatale. En cas
d’asphyxie aigue subtotale, les lésions prédominent au niveau des noyaux gris centraux, des
thalami et de la capsule interne ; elles épargnent le cortex. Par contre, en cas d’asphyxie
partielle prolongée, on note une atteinte cortico sous corticale prédominant au niveau des zone

faiblement vascularisées [35]. Les premiéres lésions citées sont le plus souvent a l'origine de
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paralysie cérébrale, le risque de paralysie cérébrale serait de 100% en cas d’atteinte de la capsule
interne. Les deuxiémes lésions citées sont celles qui intéressent notre étude, car, ce sont elles

qui sont a I'origine d’épilepsie [14].

Dans notre étude 12,33% des patients présentaient une épilepsie secondaire a une anoxie
cérébrale, dont 11,67% étaient dues a une souffrance néonatale. Ces résultats sont comparables
a ceux de certains auteurs tels que Hutu K et al. [6] avec 12%, mais restent supérieurs a ceux de

Tu Luong mac et al.avec 9,7% a Hong-Kong [36] et Hauser W et al.avec 4% [34] (Tableau VII).

Tableau VI : Epilepsies secondaires a une souffrance néonatale selon les auteurs

Année Pays Auteurs Pourcentages
2010 RDC Hutu K et al. [6] 12%
1993 Etats-Unis Hauser W et al. [34] 4%
2007 Hong-Kong Tu Luong Mac et al. [36] 9,7%
2015 Maroc Notre étude 11,67%

3.2 Les épilepsies post-infectieuses:

Environ 9% des épilepsies ont une cause infectieuse. Les infections du systéme nerveux
central sont les plus en cause dans la genése des épilepsies. Les méningites notamment
bactériennes a méningocoques sont le plus souvent mises en cause [37]. En général les
infections bactériennes sont plus pourvoyeuses d’épilepsies que les infections virales; les
tuberculoses du systéme nerveux central font partie des infections du systéme nerveux les plus
incriminées, elles entraineraient une épilepsie dans prés de 14% des cas [38].Les infections
virales ne sont pas en reste; en effet les encéphalites herpétiques, I'infection a VIH se
compliquent fréqguemment d’épilepsie [39]. Dans les pays tropicaux, de nombreuses parasitoses
du systéme nerveux central sont des causes d’épilepsie. La plus courante est le
neurocysticercose. C’est une maladie due au développement chez 'lhomme de la forme larvaire

du Taenia solium, parasite que ’homme ingére en consommant de la viande porc infestée et mal
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cuite. Cette maladie, absente de notre contexte pour des raisons culturelles et religieuses
évidentes, aurait une prévalence chez les patients épileptiques de I'ordre de 5 a 50% en fonction
des pays [40, 41]. Une autre parasitose, le paludisme, est tout aussi incriminée dans la genése
des épilepsies. Le paludisme dans sa forme cérébrale est la premiere cause de convulsion
hyperthermique chez les enfants dans les pays tropicaux. Les encéphalopathies paludiques a
plasmodium falciparum constituent I'une des premieres causes d’épilepsie dans les pays
tropicaux [42]. Au cours de notre étude, nous avons recensé 9,33% de patients avec une cause
infectieuse de I'épilepsie ; ce résultat est nettement supérieur a celui des pays développés
notamment les Etats-Unis [34] et I'lslande [28] ou I'on retrouve 3% d’épilepsies post-
infectieuses ; mais il reste inférieur a celui de certains pays d’Afrique subsaharienne comme la

RDC [6] avec 13,33% a cause des parasitoses qui y sévissent (Tableau VIII).

Tableau VII : Epilepsies post-infectieuses selon les auteurs

Année Pays Auteurs Pourcentages
2010 RDC Hutu K et al. [6] 13,33%
1999 Islande E Olafsson et al. [28] 3%
1993 Etats-Unis Hauser W et al. [34] 3%
2015 Maroc Notre étude 9,33%

3.3 Les épilepsies post-traumatiques:

Les traumatismes craniens sont connus comme l'un des principaux facteurs d’épilepsies.
Ils sont responsables de 20% des épilepsies symptomatiques et 5% de toutes les épilepsies [23].
Le risque de développer une épilepsie aprés un traumatisme cranien est fonction du type de
lésions occasionnées par ce traumatisme ; dans une étude publiée en 2003 Englander et
al.estimaient que : les lésions bipariétales et les traumatismes pénétrants entrainent une
épilepsie chez plus de 60% des patients, 28% pour les hématomes sous duraux, 25% pour les

contusions multiples ou bilatérales [43]. Les crises observées au cours des épilepsies post-

- 38 -




Les étiologies des épilepsies au service de neurologie du CHU de Marrakech

traumatiques sont variables selon les auteurs : il n’existe pas de prédominance d’un type de
crise par rapport a un autre [44]. Les proportions des épilepsies post-traumatiques en fonction
du nombre total d’épilepsies sont sensiblement les méme, et varient trés peu en fonction de la
zone géographique. Dans notre étude, les épilepsies post-traumatiques représentaient 7 ,33%
de toutes les épilepsies et 17,05% des épilepsies symptomatiques ; ces résultats sont tres
semblables a ceux de Hauser W et al.aux Etats-Unis [34] avec 6% du nombre total d’épilepsies et
17% des épilepsies symptomatiques. Méme constat en RDC ou Hutu K et al. [6] retrouvent 5,23%
de toutes les épilepsies et 18% des épilepsies symptomatiques. On note quand méme des
résultats sensiblement inférieurs en Arabie Saoudite [12] et en Islande [28] ou S Al Rajeh et al.et
Olafsson E et al.rapportaient chacun 4% du nombre total des épilepsies et environ 11% des

épilepsies symptomatiques (Tableau VI).

Tableau VIl : Epilepsies post-traumatigues selon les auteurs

Pourcentages
Année Pays Auteurs Epilepsies
Total épilepsies
symptomatiques

1993 Etats-Unis Hauser W et al. [34] 6% 17%

1999 Islande E Olafsson et al. [28] 4% 11,7%
2010 RDC Hutu K et al. [6] 5,23% 18%

2001 Arabie Saoudite | S Al Rajeh et al. [12] 4% 11%

2015 Maroc Notre étude 7,33% 17,05%

3.4 Lasclérose mésio-temporale:

La région mésiale du lobe temporale réféere a la partie du lobe temporale proche de la
ligne médiane. Cette région englobe plusieurs structures dont: I'amygdale et I'hippocampe.
L’hippocampe est une formation corticale enroulée, qui se développe contre la corne temporale

du ventricule latéral et s’étend jusqu’a I'extrémité caudale du corps calleux. Il appartient au
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systéme limbique, de ce fait, une atteinte de I’hippocampe a presque toujours des répercussions

dans ce systeme au sein duquel il partage de nombreuses connexions. (Figure 20).

Temporal a 1
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Figure 20 : Situation de ’hippocampe en profondeur dans le cerveau humain

La sclérose mésio-temporale ou sclérose de I’hippocampe est I'une des cause majeure
d’épilepsie, c’est la premiere cause d’épilepsie temporale chez I’enfant. Elle correspond a une
perte neuronale hippocampique, pouvant s’étendre aux structures de voisinage, et accompagnée
d’une prolifération de cellules gliales dans la région temporale mésiale [45]. L’hippocampe est
particulierement sensible aux dégats causés par les crises convulsives. Les crises de convulsions
fébriles seraient I'une des principales causes de sclérose de I’hippocampe chez les enfants. La
sévérité de I'atteinte hippocampique serait age-dépendant. En effet, des études ont relevé que
les pertes neuronales hippocampiques étaient plus importantes si les crises de convulsion fébrile
avaient lieu avant I’age de 4 ans. De méme, la durée de la crise aurait aussi un réle a jouer dans
la genése de la sclérose de I'’hippocampe ; environ 10% des enfants ayant présenté une crise
convulsive fébrile de plus de 30 minutes développeraient une sclérose de I’hippocampe [46]. Les
traumatismes craniens peuvent aussi étre en cause dans la genése de la sclérose de

I’hippocampe. Bien que le mécanisme soit encore inconnu, ce constat a été bien établit dans
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certains modéles animaux et dans des observations chez les étres humains [47]. Le diagnostic
de la sclérose de I’hippocampe repose sur I'IRM ; les coupes coronales sont les plus efficaces
pour étudier cette région du cerveau. La sclérose de I'hippocampe se présente sous forme
d’hyper signal sur les séquences pondérées en T2. Les séquences FLAIR permettent une plus

grande sensibilité (Figure 21) [48].

Nous avons recensé au cours de notre étude 7% des patients présentant une épilepsie
secondaire a une sclérose de I’hippocampe ; seule I'étude de Tu Luong Mac et al.réalisée a
Hong-Kong avec 5,9% des cas [36], nous a présenté une proportion de sclérose hippocampique

par rapport aux étiologies de I’épilepsie, dans les limites de notre recherche bibliographique.
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Coupes coronales pondérées pT2 passant par les hippocampes

Coupe coronale pT2 Coupe axiale pT2 FLAIR

Figure 21 : Coupes coronales T2 et axiale Flair montrant une atrophie et un hyper signal

hippocampique droits en rapport avec une sclérose de I’hippocampe droit [Hippocampe normal
et pathologique en IRM 1.5 Tesla, E. SIBILEAU et al, CHU Angers]
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3.5 Les accidents vasculaires cérébraux:

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont une cause fréquente d’épilepsie chez les
personnes agées. lls représentent environ le tiers des causes d’épilepsies chez les plus de
soixante ans. La prévalence des crises épileptiques post-AVC est relativement faible, elle est de
I’ordre de 10% [49]. Toutes les crises épileptiques post- AVC ne prédisposent pas a une maladie
épileptique. Plusieurs facteurs concourent pour le développement d’une épilepsie dans ce
contexte : le délai de survenue de la crise, le type et le siege de I'accident vasculaire [50].

> On distingue généralement aprés un AVC deux types des crises : Les crises précoces qui
surviennent dans les 7 jours qui suivent un AVC. Ces crises généralement uniques ne
sont pas synonyme de maladie épileptique. Les crises tardives, elles sont en majorité,
dans environ 80% des cas, observées au cours de la deuxiéme année suivant I’AVC. Elles
sont le plus souvent synonymes d’une maladie épileptique car elles sont récurrentes,
avec une fréquence variantde 1 a 15% [51].
> Le type de l'accident vasculaire : Les AVC hémorragiques et les thromboses veineuses
cérébrales seraient plus épileptogénes que les accidents vasculaires ischémiques. En
effet, le risque de développer une épilepsie serait de 3 a 19% en cas d’AVC hémorragique,
de 12 a 34% en cas de thrombose veineuse cérébrale mais seulement de 2 a 6% en cas
d’AVC ischémique [51, 52].
> Le siege de I’AVC : La localisation corticale des AVC est plus a risque de développer une
épilepsie qu’une localisation plus profonde. Les AVC ischémiques corticaux étendus sont

un facteur de risque majeur d’épilepsie post-AVC [52].

La sémiologie des crises observées au cours d’épilepsie post-AVC reste variée. Bien que
les crises partielles soient les plus nombreuses, les épilepsies post-AVC peuvent également se
manifester par des crises généralisées [52]. Le traitement par des antiépileptiques de premiére
génération (carbamazépine, valproate de sodium, phénobarbital et phénytoine) ne serait pas

approprié en cas d’épilepsie post-AVC et aurait un impact négatif sur la récupération
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fonctionnelle [50], par contre l'utilisation des antiépileptiques de deuxiéme génération serait

plus adaptée.

Dans notre série, 3,33% des cas d’épilepsie étaient secondaires a un AVC. Ce résultat est
nettement inférieur a ceux retrouvés dans la littérature, 10% pour Hauser W et al. [34], 8% pour
Olafsson E et al. [28], et 18% pour Hutu K et al. [6], notamment en raison de la faible proportion

des patients de plus 60 ans recensés dans notre étude.

3.6 Les tumeurs cérébrales :

La fréguence de I’épilepsie en cas de tumeur cérébrale varie en fonction du type de la
tumeur, de son siége et de son grade histologique. Les tumeurs de bas grade sont réputées plus
épileptogenes que celles de haut grade, et, les localisations dans les lobes frontal et temporal
sont celles dans lesquelles le développement d’une épilepsie tumorale est le plus probable [53].
La fréquence des épilepsies en cas de tumeur cérébrale varie de 30 a 100%. Les tumeurs
primitives notamment les tumeurs gliales sont plus épileptogénes que les métastases cérébrales
[54]. Bien que la tumeur cérébrale référe a une zone localisée du cerveau, les crises rencontrées
au cours des épilepsies tumorales sont dominées par les crises généralisées tonico-cloniques
[55]. Les crises épileptiques peuvent étre le symptome révélateur de la tumeur, ou bien

apparaitre au cours de I’évolution de la maladie.

Les épilepsies tumorales représentaient 1% des cas ; en effet sur les 300 patients de notre
étude, 3 avaient développé un astrocytome, ceci s’expliquerait par le sous diagnostic des
tumeurs cérébrales dans notre contexte. Hauser W et al. [34] retrouvaient dans leur série 4%,

Hutu K et al. [6] 1,9%, Olafsson E et al. [28] 3%, Tu Luong Mac et al. 5,6% [36](Tableau IX).
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Tableau IX : Epilepsies tumorales selon les auteurs

Année Pays Auteurs Pourcentages
2010 RDC Hutu K et al. [6] 1,9%
1999 Islande E Olafsson et al. [28] 3%
1993 Etats-Unis Hauser W et al. [34] 4%
2015 Maroc Notre étude 1%

3.7 Lasclérose tubéreuse de Bourneville :

Les phacomatoses sont des affections d’origine génétique dues a une anomalie précoce
du développement embryonnaire. 1l s’agit d’'une anomalie du développement du tissu
ectodermique, se manifestant par des malformations du systéme nerveux, cutanées oculaires,
rénales, cardiagues et rétiniennes. Les phacomatoses sont rangées en 3 groupes: les
phacomatoses pigmentaires, les phacomatoses vasculaires et les phacomatoses classiques dans
lesquelles se classe la sclérose tubéreuse de Bourneville (STB). La STB est caractérisée par le
développement d’hamartomes dans différents organes. Les manifestations cutanées (Figure 22)

et cérébrales sont les plus fréquentes.

Figure 22 : Angiofibromes (Hamartomes au cours d’une sclérose tubéreuse de Bourneville)

[Source: Clinigue Dermatologique - CHU de Nantes]
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La fréqguence de I’épilepsie au cours de la STB est de 60 a 90% ; elle est secondaire a
I’apparition de nodules sous épendymaires, et surtout de tubers corticaux qui sont des amas de
cellules malformées (neurones et astrocytes) situés dans le cortex (Figure 23) [56]. Ces
épilepsies se déclarent généralement entre le 3é¢me et le 5éme premier mois de vie et se

manifestent le plus souvent par des crises partielles ou des spasmes [57].

Figure 23 : IRM cérébrale en coupe axiale montrant des nodules sous épendymaires a gauche et
des tubers corticaux a droite chez patients atteint de STB [source imagerie.medicale.over-

blog.com]

Parmi les 300 patients de notre étude, 2 présentaient une STB soit 0,67% des cas, il
s’agissait de 2 fréres. OlafssonE et al [28] dans leur série rapportaient 4 patients atteints de STB,

soit 0,9% des cas.

3.8 Autres étiologies

< Les malformations artério-veineuses cérébrales (MAV) : les crises d’épilepsie sont le
deuxiéme mode de révélation des MAV cérébrales, 30% des MAV présentent une crise
d’épilepsie comme premier symptome. Le siege de la MAV est le facteur déterminant

de la sémiologie des crises épileptiques : en effet des crises partielles seraient en
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rapport avec une topographie temporale ou rolandique, tandis que les crises
généralisées orienteraient plutot vers une topographie frontale ou sylvienne [58].

La sclérose en plaque (SEP) : La prévalence de I’épilepsie chez les patients atteints de
SEP serait de I'ordre de 2,3% [59]. Le risque de développer une épilepsie chez un
patient atteint de SEP est 3 fois supérieur a celui de la population générale. Bien que
le mécanisme soit encore mal connu, certains auteurs suggérent que I'épilepsie au
cours de la SEP serait en rapport avec la démyélinisation corticale [60]. La sémiologie
des crises épileptiques en cas de SEP est dominée par les crises partielles dont la
clinigue est en rapport avec la localisation du foyer de démyélinisation.

La schizencéphalie : C'est une malformation qui se manifeste par la présence d'une
fente uni ou bilatérale étendue du ventricule latéral a la surface du cortex cérébral
(Figure 24). Les manifestations cliniques comportent un retard mental, des déficits
moteurs, et les crises épileptiques. L'épilepsie secondaire a la schizencéphalie est
généralement partielle et résistante au traitement médical ; la chirurgie reste le plus

souvent impossible vue I’étendue des zones épileptogénes [61].

RCH 2004-068 RCH 2004-042

Figure 24 : a gauche : IRM coupe coronale T1 montrant une schizencéphalie bilatérale. A droite

coupe axiale T1 montrant une schizencéphalie unilatérale [61].
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V. Traitement :

Le traitement médical de [I'épilepsie repose sur les classes traditionnelles
d’antiépileptiques a savoir la carbamazépine (CBZ), le phénobarbital (PB), le valproate de sodium
(VPA) et la phénytoine (PHT) ou antiépileptiques de premiére génération, auxquels viennent
s’ajouter depuis le milieu des années 90 de nouveaux antiépileptiques, de deuxiéme génération
a savoir vigabatrin, gabapentine, felbamate, lamotrigine (LMT), tiagabine, topiramate,
oxcarbazépine, lévétiracétam (LVT). Au Maroc, le traitement médical de I’épilepsie est souvent
confronté a la large utilisation des pratiques traditionnelles pour le traitement de I'épilepsie,
retardant ainsi la prise en charge adéquate des patients [41]. Le choix du traitement a prescrire
au patient dépend de plusieurs facteurs, a savoir les indications de la molécule, son accessibilité
et son colt pour une observance optimale, les effets secondaires [62]. La monothérapie est le
mode le plus employé car elle présente des effets indésirables moindres et tient le plus souvent
compte du niveau socio-économique du patient. Dans notre étude, 86,67% des patients étaient
traités avec une seule molécule ; ce constat est le méme chez la majorité des auteurs qui
privilégient cette méthode notamment Olafsson E et al. avec 69% de monothérapie dans sa série
en Islande [28], Tchaleu N avec 93% de monothérapie au Congo, ou encore Raharivelo A avec
71% de monothérapie a Madagascar [11]. Les antiépileptiques de premiere génération sont les

plus utilisés en cas de monothérapie (Tableau X)

Tableau X :Lesantiépileptiques selon les auteurs

Pourcentages
Année Pays Auteurs
CBZ VPA PB PHT
1999 Islande E Olafsson et al. [28] 31% 13% 6% 15%
2010 Cameroun Tchaleu N [10] 19% 74,7% 3% 2%
2001 Madagascar Raharivelo A [10] 22% 14% 24% 0%
2015 Maroc Notre étude 37% 34% 10% 2,67%
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Lincidence de I’épilepsie serait deux fois plus élevée dans les pays en développement

que dans les pays développés. Cette incidence élevée est tributaire a des facteurs de risque dus
pour la plupart a des facteurs environnementaux et socio-économiques. Les étiologies de
I’épilepsie sont variées. Il n’existe pas une réelle disparité des étiologies chez les différents
auteurs, nous amenant a conclure que les causes sont sensiblement les méme a travers la
planéte ; seules les proportions varient; les causes périnatales et infectieuses restant plus
importantes dans les pays en développement. Bien que les causes idiopathiques c’est-a-dire
génétiques dominent, force est de constater que dans notre contexte plus du tiers des épilepsies
pourraient étre évitées. En effet le nombre important de pathologies liées a I'accouchement, de
traumatismes craniens ou encore des infections du systéme nerveux nous donne des indications

sur les mesures qui pourraient aider a réduire le nombre de ces épilepsies.
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Les facteurs de risque de I'épilepsie sont multidisciplinaires, impliquant principalement
les disciplines suivantes :I’obstétrique, la traumatologie, la neurochirurgie, les maladies
vasculaires, les maladies infectieuses, la génétique et des secteurs non médicaux, rendant la
prévention de ces facteurs de risque multifactorielle. Cette prévention concerne :

> Les autorités sanitaires :

o Par ’'amélioration des conditions d’hygiéne,

o Prévention des maladies infectieuses

o L’amélioration des infrastructures médicales notamment dans les zones Rurales

o La sensibilisation des femmes sur I'importance du suivi de la grossesse et de
I’'accouchement en milieu hospitalisé.

> Les médecins généralistes et spécialistes :

o Par une bonne formation des praticiens a la prise en charge de I'épilepsie en
augmentant les volumes horaires des cours, assurer une formation continue,
pourquoi pas obligatoire dans les pathologies de santé publique, comme
I’épilepsie

o Par une meilleure prise en charge des patients souffrant d’épilepsie

o0 Une prise en charge adéquate des complications obstétricales chez le nouveau-
né.

o La prise en charge correcte et efficace des maladiesinfectieuses pouvant affecter
le systéme nerveux.

> Les familles et les patients:

o La prévention des maladies cardio-vasculaires responsables d’accidents
vasculaires cérébraux grace a une hygiene de vie appropriée

0 Le suivi correct et 'adhérence au traitement.

> Les medias

o Par la prévention routiere notamment le port du casque pour les usagers de

motocycles.

-51 -



Les étiologies des épilepsies au service de neurologie du CHU de Marrakech

RESUMES

-52-



Les étiologies des épilepsies au service de neurologie du CHU de Marrakech

RESUME

L’épilepsie est une maladie neurologique chronique qui se caractérise par la succession
de crises épileptiques, et dont les étiologies sont tres variées, dominées par des facteurs
génétiques, périnataux, traumatiques, infectieux, malformatifs, tumoraux, dégénératifs.
L’objectif de notre étude rétrospective était de recenser et décrire les étiologies des épilepsies de
300 patients hospitalisés, ou suivis en consultation spécialisée au service de neurologie du CHU
Mohamed VI de Marrakech, entre 2012 et 2015. L’age moyen de nos patients était de 24,2 ans
avec un écart-type de 14,2. Le sexe ratio homme/femme était de 1,1. L’age de début était en
moyenne de 11,62 ans. Des antécédents personnels étaient retrouvés chez 41% des patients
dominés par les antécédents infectieux chez 14,67% des patients, les antécédents anoxiques
chez 12,33% des patients et les antécédents traumatiques chez 7,67% des patients. Les crises
épileptiques partielles étaient les plus fréquentes, rapportées par 73,33% des patients et les
crises généralisées rapportées par 26,67% des patients étaient dominées par les crises tonico-
cloniques. L’électroencéphalogramme était normal chez 43,67% des patients, pathologique chez
49% des patients et chez 7,33% des patients il n’a pas été réalisé. Une imagerie cérébrale
pathologique a été retrouvée dans 43,67% des cas. Sur le plan étiologique, 11,33% des épilepsies
étaient classées parmi les épilepsies cryptogéniques, 45,67% comme épilepsie idiopathique ; les
épilepsies symptomatiques représentaient 43% des cas.Les étiologies les plus retrouvées étaient
les séquelles d’anoxie cérébrale dans 12,33% des cas, les infections du systéme nerveux dans
9,33% des cas, les traumatismes craniens dans 7,33% des cas, la sclérose mésio-temporale dans
7% des cas, les accidents vasculaires cérébraux dans 3,33% des cas. La monothérapie était le
mode de traitement choisi chez 86,67% des patients et la molécule la plus utilisée était la
carbamazépine, employée chez 37% des patients. Une bithérapie était utilisée chez 12,33% des
patients et une trithérapie dans 1% des cas. Dans les épilepsies idiopathique la réponse au

traitement était favorable dans 98,6% des cas, dans les épilepsies cryptogéniques elle était
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favorable dans 84,33% des cas et dans les épilepsies symptomatiques cette réponse était
fonction de I’étiologie. Il ressort de notre étude que plus du tiers des épilepsies symptomatiques

pourrait étre évité par le controle des facteurs de risque notamment les pathologies périnatales

et la prévention des traumatismes craniens.
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ABSTRACT

Epilepsy is a chronic neurological disease characterized by the succession of seizures,
and whose main causes are genetic, perinatal, traumatic, infectious, malformation, tumor,
degenerative. The aim of our retrospective study is to identify and describe the etiologies of
epilepsies of 300 patients followed in neurology department at CHU Mohamed VI of Marrakech
from 2012 to 2015. The average age of our patients was 24.2 years with a standard deviation of
14.2. The gender ratio male / female was 1.1. The age of onset averaged 11.62 years. Medical
past history was found in 41% of patients dominated by infections in 14.67% of patients, anoxic
history in 12.33% of patients and traumatic history in 7.67% of patients. Partial seizures are the
most common, reported by 73.33% of patients and generalized seizures reported by 26.67% of
patients were dominated by tonic-clonic seizures. The electroencephalogram was normal in
43.67% of patients, abnormal in 49% of patients and in 7.33% of patients it was not realized.
Pathological brain imaging was found in 43.67% of cases. There was no etiology found in 57% of
cases, 11.33% were classified as cryptogenic epilepsy and 45.67% as idiopathic epilepsy.
Symptomatic epilepsy accounted for 43% of cases; the most etiologies found were the sequelae
of cerebral anoxia in 12.33% of cases, the nervous system infections in 9.33% of cases, brain
injuries in 7.33% of cases, the mesial temporal sclerosis in 7% of cases, stroke in 3.33% of cases.
Monotherapy was the chosen mode of treatment in 86.67% of patients and the most used drug
was carbamazepine, used in 37% of patients. Combination therapy was used in 12.33% of
patients and triple therapy was used in 1% of cases. In idiopathic epilepsy treatment response
was favorable in 98.6% of cases; in cryptogenic epilepsy it was favorable in 84.33% of cases and
in symptomatic epilepsies the response was based on the etiology. It appears from our study
that over a third of symptomatic epilepsies could be avoided by controlling risk factors including

perinatal conditions and prevention of head injuries.
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Annexe |
FICHE EPILEPSIE
N° de dossier : tel :
Nom et prénom : Age :
Sexe: M []F [] Origine: R U NSE :

Profession :
Antécédents : personnels
Cas similaires
Autres
HDM :
Début :
Type de crises d’épilepsie : C partielle simple D CPC L]
CP génér secondairement [ ], CGTC [ G absence ]
Description :
Horaires :
Durée :
Fréquence :

Facteurs déclenchants :

lere consultation médicale :

Sd épileptique :

Délai avant consultation :
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Exploration:

Traitement médical .

Traitement prescrit : CBZ : PHT : PB : VPA : BZD : LMT : Autres

Posologie :

Observance :

Effets secondaires :

Evolution : rémission totale [_| 1CE/6mois [ ]1 a3 CE/6mois [|

1 a3 CE/mois [_| CE quotidiennes ]
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