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DOYENS HONORAIRES :

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARA]

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI
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1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 -2013: Professeur Najia HAJJA] - HASSOUNI
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Vice-Doyen chargé de Ia Recherche et de la Coopération
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Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a Ia Pharmacie

Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

* Enseignants Militaires



1 - ENSEIGNANTSCHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne - Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Meédecine Interne - Doyen de la FMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique
Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZ1 Abderrahim Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd, Chef Maternité des Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique,

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT'

Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation

Pr. CHAHED OQUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gyneécologie Obstétrique

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de /a FMPA
Pr. EL AMRANI Sabah Gyneécologie Obstétrique

* Enseignants Militaires



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYERI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOQUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAQUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pediatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pediatrie

Traumatologie - Orthopedie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Reéanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Meédicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pediatrie
Néphrologie
Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pediatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FMP Abulcassis



Pr
Pr
Pr

. BOUGTAB
. ER RIHANI Hassan
. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*

. AIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAQUNI Al Montacer
. ECHARRARB El Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra

. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed
.ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan

. MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pz
Pr.
Pt
Pr.
Pr.
Pz
Pr.
Pz
Pr.
Pr.
Pz
Pr.
Pz
Pr.
P

Pr

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBRARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek

. KABIRI EL Hassane*

* Enseignants Militaires

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pediatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pediatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pediatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique




Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaires

Traumatologie Orthopedie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V- D chargé Aff Acad. Fst.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pediatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Dir.Adj. HMI Mobammed V'

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Peédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopedie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale



Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005
Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETIT ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader®
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Traumatologie Orthopedie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gyneécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

ORL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Medecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiologie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KERDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TA]JDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardiovasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Générale



Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOQUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA] Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufiq*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama®

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir®
Pr. NAZIH Mouna™

Pr. ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaires

Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pediatrie
Pediatrie
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pediatrie
Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine Interne Directeur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Meédecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique



Decembre 2010

Pr

. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil *

. BENCHEBBA Driss *

. DRISSI Mohamed *

. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
. EL OUAZZANI Hanane *

. ER-RAJI Mounir

. JAHID Ahmed

. RAISSOUNI Maha *

vrier 2013

Eé
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pz
Pr.
Pz
Pr.
Pr.
Pz
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pz
Pr.
Pt
Pr.
Pr.
Pz
Pr.
Pz
Pr.
Pr.
Pz
Pr.
Pz
Pr.
Pr.
Pz

. AHID Samir

.AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila

. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENNANA Ahmed*
BENSGHIR Mustapha *
BENYAHIA Mohammed *
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*
BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali *

DENDANE Tarek

DINI Nouzha *

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI Nizare

EL GUERROU]J Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid *

EL KABABRI Maria

EL KHANNOQUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane *
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

* Enseignants Militaires

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Reéanimation Médicale
Pediatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pediatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Meédecine Nucléaire



Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBA] Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed
Pr. EL KABBA] Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *

Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay”
Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Meédecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pediatrique
Traumatologie Orthopedie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopedie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Geénycologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pediatrique
ccvV

Meédecine Interne
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Introduction Générale



En 2005, L’ILAE a publié une définition conceptuelle des crises et de
I'épilepsie, suivie d'une définition opérationnelle (pratique) en 2014. Les
principaux changements sont les suivants : I'épilepsie peut exister apres 2 crises
a plus de 24 heures d'intervalle ou une crise lorsque le risque de faire une autre
est connu comme étant éleve (>60 %) ; les crises réflexes et les crises faisant

partie d'un syndrome épileptique constituent une épilepsie (1)

L’OMS dans son rapport sur le vieillissement a proposé une definition de la
vieillesse en deux classes : les plus de 65 ans (parfois les plus de 60 ans)
représentent les personnes ageées et les plus de 80 ans représentent les personnes

trés agees. (2)

Certaines études et revues ont inclus des personnes agées de plus de 60
ans(3). L’ONU a convenu d'un seuil de 60 ans et plus pour les personnes agées.
De méme, en Chine, lI'age de 60 ans est utilisé comme définition des personnes
agees.

Nous avons donc recruté des patients de plus de 60 ans dans notre étude.

Intérét du sujet

L’épilepsie du sujet 4gé constitue une entité clinique particuliére unique,
présentant de nombreuses caractéristiques et il serait important de mieux
comprendre I'épilepsie dans cette population, pour plusieurs raisons. La
population agée mondiale est en augmentation : le nombre de personnes de plus
de 60 ans a considérablement augmenté dans la plupart des pays, et cette
tendance devrait s'accélérer(4) Parallelement a cette augmentation de la

population ageée, l'incidence de I'épilepsie dans cette tranche d’age augmente



également en raison des comorbidités qui peuvent provoquer I'épilepsie,
notamment les accidents vasculaires cérébraux et la démence(5). Le traitement
des crises des patients ages est souvent modifié du fait des taux éleves de
maladies concomitantes et de polymedication, ainsi qu'une altération de la
clairance des médicaments (6). Il y a aussi la question de l'augmentation la
prédisposition aux chutes et aux fractures chez les patients agés, avec des
preuves démontrant que les antiépileptiques diminuent la densité minérale

osseuse et peuvent conduire a les vertiges ou l'ataxie chez les patients agés(7).

Le but du travail est d’élucider les aspects cliniques, paracliniques,
etiopathogéniques et thérapeutiques de 1’épilepsie dans cette tranche d’age dans
le service de Neurophysiologie de 1’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed

V de Rabat et de sortir les données de la littérature.






I. LA CRISE EPILEPTIQUE :

A) Définition de la crise :

Le mot « crise » est utilisé pour définir le moment ou on doit décider du

traitement du malade, phase critique ou on doit agir. (8)

Une crise epileptique est définie comme "une apparition transitoire de
signes et/ou des symptémes dus a une activité neuronale anormale excessive

dans le cerveau™. (9)
Donc pour définir une crise on a besoin des éléments ci-dessous :
- Le mode de début et le mode de fin
- Une activité neuronale anormale excessive

- Les signes cliniques :



Les figures suivantes récapitulent les différentes crises de la nouvelle

classification :

Version basique de la Classification 2017 de I’ILAE des types de crises

d’épilepsie :(10)

Version basique de la Classification 2017 de I'lLAE des types de crises d’épilepsie!

q g ) ( D
Crise a début focal J Crise a début généralisé Crise a début inconnu
\_ \ J \ J
f e | o W N
Consclence ConsE.:u'ance Motrice Motrice
préservée altérée ; ¥ v
L ) Tonico-clonique Tonico-clonique
- =\ Autre Autre
Début moteur Non motrice (absence) Non motrice
Début non moteur \. AR J
\ J
w Non classée?
Crise focale devenant bilatérale
tonico-clonique

Figure 1. Classification opérationnelle simplifiée des types de crises d'épilepsie de 2017 de I'lLAE. 2En raison

d’information insuffisante ou dans I’impossibilité de les classer dans d’autres catégories.




Version détaillée de la Classification 2017 de I'TLAE des types de crises d’épilepsie :(10)

Version détaillée de la Classification 2017 de 'ILAE des types de crises d’épilepsie?

r

[ Crise a début focal ] [Crise a début généralisé] Crise a début inconnu J
\
> U ¢ =
Conscience Cons?i?nce Motrice (Motrice
i altérée Tonico-clonique Tonico-clonique
\‘ Clonique Spasmes épileptiques
B . Tonique Non motrice
Début moteur Myoclonique k Arrét de I'activité en cours
Automatismes Tonico-clonique-myaclonique
Atonique? Myoclonique-atonique
Clonique Atonique =~ 5
Spasmes épileptiques? Spasmes épileptiques [ Non classée3
Hyperkinétique Autre e
Myoclonique Non motrice (absence)
Tonique Typique
Début non moteur Atypique
Autonome Myoclon!que s
Arrét de I'activité en cours Myoclonie de la paupiere
Cognitive -
Emotionnelie
Sensorielle
\_ =

Crise focale devenant bilatérale
tonico-clonlque

Figure 2. Classification opérationnelle détaillée des types de crises
d'épilepsie détaillée de 2017 de I'lLAE.

Les précisions suivantes devraient guider le choix du type de crise
d'épilepsie. Pour les crises focales, la précision du niveau de conscience est
facultative. La conscience préservee signifie que la personne est consciente
d'elle-méme et de son environnement pendant la crise, méme si elle est
immobile. Une crise focale a conscience préservée correspond aux termes
précédemment utilisés "crise partielle simple”. Une crise focale avec conscience
altérée correspond aux termes précédemment utilisés “crise partielle complexe”,
la modification de la conscience a n'importe quel moment de la crise en fait une
crise focale avec conscience altérée. Les crises d'épilepsie focales avec ou sans
modification de la conscience peuvent parfois étre caractérisées par l'un des
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symptomes a début moteur ou non moteur ci-dessus, représentant le premier
signe ou le symptdme prédominant de la crise. Les crises d'épilepsie devraient
étre classées en fonction de leur caractéristique majeure, sauf pour les crises
focales avec arrét de I'activité en cours pour lesquelles l'arrét de I'activité est la
caractéristique majeure pendant toute la durée de la crise. Le nom d'une crise
focale peut également ne pas mentionner le niveau de conscience lorsque celui-
ci n'est pas applicable ou lorsgqu'il n'est pas connu, et classer ainsi directement la
crise en fonction des caractéristiques a début moteur ou non moteur. Les crises
atoniques et les spasmes épileptiques n'ont généralement pas d'état de
conscience spécifique. Les crises cognitives impliquent des troubles du langage
ou d'autres domaines cognitifs, ou encore des éléments caractéristiques telles
que l'impression de déja vu, des hallucinations, des illusions ou des distorsions
de la perception. Les crises émotionnelles impliquent de I'anxiété, de la peur, de
la joie, ou d'autres émotions, ainsi que l'apparition d'un affect sans émotions
subjectives. Une absence est atypique en raison d'un début ou d'une fin lente, ou
de changements significatifs du tonus accompagnés de pointes-ondes atypiques,
lentes et généralisées sur I'EEG. Une crise d'épilepsie peut étre jugée inclassable
en raison d'information insuffisante ou de l'impossibilité de classer le type de
crise dans d'autres catégories. 2Le niveau de conscience n'est pas habituellement
précisé. 3En raison d'information insuffisante ou de I'impossibilité de les classer

dans d'autres catégories.(10)



B) Les crises épileptiques :

On distingue les crises secondaires aigués (crises provoqueées) dus a une

atteinte organique cérébrale ou systémique aigué, et les crises spontanées.

Les crises secondaires surviennent aprés une atteinte organique cerébrale,

des la premiere semaine, délai qui peut différer en fonction de la cause.(11)

Les crises épileptiques idiopathiques survenant au-dela de 60 ans sont
exceptionnelles. Dans cette tranche d’age les crises d’épilepsie sont souvent en

rapport avec une étiologie sous-jacente (12)



C) L’état de mal épileptique

L'état de mal épileptique est une urgence neurologique nécessitant une
évaluation et une prise en charge immédiates afin de prévenir une morbidité ou

une mortalité importante.

Classiguement, I'épilepsie de mal épileptique a été définie selon 'ILAE
comme "un état caractérisé par une crise d'épilepsie qui est suffisamment
prolongée ou répétée a des intervalles suffisamment brefs de maniére a produire

un etat épileptique constant et durable™.

La durée de la crise définissant 1’état de mal épileptique a été fixé a 30
minutes car des lésions neuronales irréversibles apparaissent au-dela de ce
délai.(9) (13) (14)(15)
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II. ’EPILEPSIE ET LES SYNDROMES EPILEPTIQUES

L’ILAE, défini 1’épilepsie comme « une agression cérébrale caractérisée
par une prédisposition persistante aux crises eépileptiques, et par les
conséquences neurobiologiques, psychologiques, cognitives, et sociales qui en

résultent. La survenue d’au moins une crise est nécessaire ». (8)
Les élements de la définition sont :
- Au moins un antécédent d’une crise d’épileptique
- Une agression cérébrale préexistante

- Des troubles neurobiologiques, psychologiques, cognitives, et sociales

associées. (8)

Des études ont conclu que les malades ayants comme antécédents un
accident vasculaire cérébrale ou une tumeur céerébrale, se trouvent avec un grand

risque de développer une épilepsie apres un évenement ictal initial.(16)

La nouvelle définition emporte aussi les éléments psycho-sociaux et

comportementaux associés aux crises (8)
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Figure 3: Démarche de la classification des épilepsies.(17)
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A) Type de crise

La premiere étape de cette nouvelle classification est la détermination du

type de crise. Elle nécessite un diagnostic de crise d’épilepsie déja posé.

Selon cette classification on est devant une «crise focale », «crise
généralisée » ou « crise de point de départ inconnu »(18)
B) Type d’épilepsie

L’identification du type d’épilepsie constitue le second niveau de la
classification. Elle suppose que le clinicien a déja fait le diagnostic d’épilepsie

en se basant sur les recommandations de la LICE(1) .

Le type d’épilepsie comprend en plus des types connus une nouvelle
catégorie : « Epilepsie Généralisée et Focale Combinée », ainsi qu’une catégorie

non déterminée ou inconnue.

Le diagnostic d’épilepsie généralisée se fait sur un ensemble d’arguments

cliniques appuyé par des anomalies électriques a 1’électroencéphalogramme.

Plusieurs types de crises peuvent étre rencontrées : absence, crise tonique,

tonico-clonique, myoclonique, atonique

Les crises focales peuvent étre de plusieurs types : crises focales avec
conscience préservee ou non, crises focales motrices ou non motrices, et crises

focales avec une bilatéralisation tonico-clonique ;
Ces crises peuvent étre a point de départ unifocal ou multifocal.

Le syndrome électro-clinique des crises permet d’orienter vers un

diagnostic topographique.
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Dans cette nouvelle classification, il y a apparition d’un nouveau groupe
d’épilepsie : Epilepsie Généralisée et Focale Combinée, ou peuvent étre classes
des patients présentant a la fois des crises généralisées et focales. Le diagnostic

est posé on se basant sur I’association de criteres électro cliniques évocateurs.

Dans certaines situations on n’est pas en mesure de faire un diagnostic de

syndrome épileptique, et la classification s’arréte a ce niveau (Type d’épilepsie)
C) Syndromes épileptiques

La détermination du syndrome épileptique constitue I’étape ultime de cette
classification, il est défini par I’association constante d’éléments cliniques,
électroencéphalographiques, et morphologiques, et comprend également des

caractéristiques comme 1’age de debut ainsi que des facteurs favorisants.(19)

Il faut noter qu’un syndrome épileptique n’est pas synonyme d’un
diagnostic étiologie, mais il est destiné a guider la conduite a tenir. Plusieurs
syndromes épileptiques ont été défini, comme le syndrome de West et de Dravet

ou épilepsie absence de I’enfant.(20).
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D)Etiologie :

Dés la premiére crise d'épilepsie, une enquéte diagnostique doit étre démarrée

pour arriver a une étiologie.
Plusieurs groupes étiologiques sont possibles.

Le premier examen nécessaire est 1’imagerie cérébrale, de préférence une IRM.
Cela permet de mettre en évidence une étiologie organique pouvant étre a 1’origine de
I'épilepsie du patient. En I’absence de lésion organique 1’étiologie peut étre d’origine
infectieuse, immunologique, génétique, métabolique ou méme d’origine inconnue.

Une association entre ces groupe étiologiques est possible.
1) Etiologie structurelle

Il s’agit d’une anomalie organique associée a I’épilepsie (22). Elle est
evoquee quand des anomalies structurelles sont visibles sur 1’imagerie cérébrale
et quand PEEG associée aux résultats de 1’imagerie, permettent d’établir le

rapport de causalité entre la lésion et les crises épileptiques. (23).

Parfois, on est devant des associations plus fréquentes que ne le voudrait le
hasard, comme par exemple [’association tres fréquente de la sclérose

hippocampique et des crises focales temporales.

2) Etiologie genetique

L’étiologie est dite d’origine génétique lorsqu'elle résulte directement d'une
mutation au niveau moléculaire connue entrainant une condition ou pathologie
ou les crises sont principal symptéme.

Elle peut étre évoquée uniquement en se basant sur des antécédents
familiaux d'une pathologie autosomique dominante par exemple (27), (28).
(29).
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3) Etiologie infectieuse

C’est I’étiologie d’épilepsie la plus fréquemment rencontrée dans le monde,

(30).

Le diagnostic évoqué devant un faisceau d’arguments cliniques,
épidémiologiques, et confirmé par une étude paraclinique (EEG et Imagerie

cerébrale) .

Elle peut étre d’une étiologie parasitaire, mycotique, bactérienne ou virale.
Mais souvent on est devant I’une de ces infections suivantes : la cysticercose
cérébrale, la tuberculose, le VIH, le paludisme, la toxoplasmose cérébrale ainsi

que le virus Zika ou le CMV. Elles ont souvent a une base lésionnelle organique.
4) Etiologie métabolique

Plusieurs desordres métaboliques sont associés a I'épilepsie. Ceci est
valable lorsqu'elle résulte directement d'un désordre meétabolique dans lequel les

crises sont un symptéme central.

Les causes métaboliques sont secondaires a des perturbations biochimiques
comme la porphyrie, lI'urémie, les amino-acidopathies ou les crises pyridoxine-

dépendantes.

Dans certaines situations, ces troubles meétaboliques ont une base

génetique.
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5) Etiologie immune

L’etiologie est dite d’origine immune quand elle survient dans le cadre
d’un désordre immunitaire dans lequel les crises épileptiques sont un symptéme
majeur, ou quand il y a suffisamment de preuves d’inflammation auto-immune
du SNC (31).

6) Etiologie Inconnue

Beaucoup de patients restent avec une éepilepsie pour lagquelle 1’étiologie

n'est pas évidente.

Dans ce cas, il y a un syndrome electro clinique pouvant orienter vers une
topographie, mais il n’est possible d’établir le lien de causalité entre I’épilepsie

et un désordre ou lésion quelconque.
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Matériel et méthodes
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1) Type d’étude :
On est devant une étude rétrospective, ayant porté sur une série contenant
32 patients, suivis pour épilepsie.
2) Objectifs d’étude
- Particularités thérapeutiques
- Particularités cliniques
- Etude des caracteres épidémiologiques de | 'épilepsie dans la tranche
d’age sujet age
3) Lieu et période de collecte des données :
a) Lieu de I’étude :

Les données ont été récupérées de maniere rétrospective, dans le service de

neurophysiologie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V
b) Durée de I’étude :

L’¢tude s’est déroulée sur une période de 4 mois entre le 26 février 2020 et

le 29 juin 2020.
4) Recueil des patients, critéres d'inclusion

Pour la réalisation de notre travail, nous avons établi une fiche
d’exploitation comprenant plusieurs parametres nécessaires a notre ¢tude

(disponible ci-dessous)

Les patients ont été sélectionnées selon les critéres suivants :
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e Les patients sont gés de plus de 60 ans,

e Le diagnostic d’épilepsie est posé selon la définition d’épilepsie qui

stipule ou au moins 2 crises
e Un suivi d’au moins un an
Le nombre attendu est situé entre 30 et 50.
5) Recherche bibliographique

Elle a été effectuée sur les articles qui traite 1’épilepsie du sujet agé depuis
1988 A janvier 2020, sur la bibliothéque de MEDLINE, Google Scholar,
PubMed, Science Direct, ClinicalKey, et EM consulte

Les mots clés utilises : epilepsy, elderly, épilepsie, sujet agé, seizure, crise,
6) Logiciels utilisés

Les logiciels utilisés étaient Excel® pour le recueil des données, et SPSS®

pour le traitement et I’exploitation de ces données.
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7) Fiche d’exploitation :

N° du dossier :

Adge, sexe :
ATCDs :
< Meédicaux :
Diabeéte
HTA
Dyslipidémie
Autres

« Chirurgicaux :
Trauma cranien,
Pathologie tumorale
Autres
< Toxiques
Tabac actif ou passif,
Alcool
Autres (Cannabis... Médicaments)

«»  Familiaux :
Consanguinité
Epilepsie
Autres : AVC...
Date de début des symptomes (Age) :
Les crises :

% Type de crises : Généralisée ou Focale
« Nombre de crises/mois

Examen neurologique :
EEG :
Rythme de fond
Les Anomalies épileptiques :
Inter critiques et Critiques

IRM cérébrale :
Diagnostic retenu (Type d’épilepsie) :
Traitement initial :
Molécule
Dose

Réponse au traitement initial :
Evolution :
Nombre de crises/mois
Traitement :
Maintenu ou Ajuste :
Molécule et Dose

Effets secondaires :
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Résultats



Sur une durée de 4 mois, 32 patients ont été inclus : entre le 26 février 2020
et le 29 juin 2020 dans le service de Neurophysiologie de 1’Hopital Militaire

d’Instruction Mohammed V.
A) Démographie

L’échantillon de patients était constitué de 32 patients, 11 femmes et de 21
hommes. Les &ges variaient de 60 a 88 ans. L’age moyen des patients de 1’étude
était 74 ans. L’age moyen des femmes eétait de 70.5 ans, 1’dge moyen des

hommes était de 74 ans. La mediane était de 80 ans. (Figure 4-Figure 5)

1007

B0 o Q

Age des patients

4077

207

T T 1T 1T 1T 1T 1 1T 1T 1T 1T 1T 1T T T 1T T T 1T 1T 01T 1T 1T 1T 1T T 71717171
1234567 8 9101M12131415161718192021222324 2526272829303 32

Figure 4: Age des patients dans notre cohorte.
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Figure 5: Genre des patients dans 1’étude
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B) Age de début des symptomes :

Chez les patients inclus dans 1’étude, les symptomes ont débuté avant 1’age
de 40 ans dans 4 situations, avec un patient d’entre eux chez qui les symptomes
ont débuté dans 1’enfance, chez le reste des patients (28 patients) les symptomes
ont débuté apres 1’age de 40 ans, 11 patients d’entre eux ont eu leurs symptomes

débuter a partir de 1’age de 60 ans.
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Figure 6 : Age de début des symptdmes

Légende : Patients en abscisse, age de début des symptdmes en ordonné
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C) Les antécédents :

1) Médicaux :
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Figure 6: Répartition des antécédents médicaux :
Légende : Antécedents en abscisse, Patients en ordonné 0

Parmi les patients étudiés, 6 patients avaient un antécédent d’HTA, 4 était
diabétiques, les autres patients se repartissent sur des antécedents de tuberculose,

rhumatisme, AVCI, schizophrénie Hépatite C et dyslipidémies.
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2) Chirurgicaux :

20

Effectif

Pas d'artécedents Artécedent de
chirurgicaux Traumatisme cranien neurologigue

Antécedent de chirurgie  Artécedent de chirurgie
extra-neurologigue

Antécédents chirurgicaux :

Figure 7: Répartition des antécédents chirurgicaux :

Légende : Antécédents en abscisse, Patients en ordonné

Dans notre groupe de patients, 59,38% des patients n’avaient pas
d’antécédents chirurgicaux, 6 avait un antécédent de traumatisme cranien, 2 ont

béneficié de chirurgie neurologique, et 5 avait des antécédents de chirurgie extra
neurologique
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3) Toxiques :

23
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Tabagisme Actif Tabagisme sevré Mon tabagigue

Toxiques :
Figure 8: Répartition des antécédents toxiques (tabagisme) :

Légende : Antécédents en abscisse, Patients en ordonné

Parmi les patients du groupe étudié, 11 avaient un antécédent de tabagisme
chronique, et 5 parmi eux étaient sevreés.
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4) Familiaux :

Pour les antécédents familiaux, on note la présence d’un antécédent

d’épilepsie familiale chez 2 patients, et de consanguinité chez un seul patient.
5) Caractéristiques des crises :

Dans notre groupe de patients étudiés 18 des patients (56,25%) présentaient
des crises partielles contre 14 (43,75%) patients ayant présenté des crises

géneralisées (Figure 9)

Parmi les 18 patients avec crise partielle, 14 (77,78%) ont présentés des
crises focales frontales, 3 (16,67%) ont présenté des crises temporales, et un
patient (5,56%) avec des crises occipitales (Figure 10), 72,22% de ces patients

avec une crise focale ont présenté une généralisation secondaire (Figure 11).

Type de
crises
W cGénéralisée
EPartiels

Figure 9: Caractére des crises :
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*Focale

M Frontales
B Temporales
Ooccipitales
W Parictales

Figure 10: Types de crises focales :

Crises devenant
bilatérales

M Crises devanant bilatérales
[l Crises restant focales

Figure 11: Taux de patients ayants présenté une crise focale devenant bifocales :
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6) Nombre de crises par mois :

Concernant le nombre de crises, 3 patients ont présenté plus de 3 crises/
mois, avec un patient atteignant 12 crise/mois, le reste présentait 3 crises ou

moins, avec 2 patients présentant moins d’une crise par mois.

127
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Nombre de crises/mois :
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Figure 12: Nombre de crises par mois avant 1’instauration

d’un traitement antiépileptique :
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7) Examen neurologique :

L’examen clinique neurologique était normal dans la majorité des cas

(90,63%), dans les cas anormaux, un patient présentait un syndrome

confusionnel, un avec une dysarthrie extrapyramidale, et un autre

hypoesthésie du membre inferieur (Figure 12)

Examen neuro :

B tormal
B syndrome Confusionnel
a Dysarthrie extrapyramicale

[ Hypoesthésie du membre
inférieur

Figure 13: Caractéristiques de I’examen clinique neurologique :

32

avec



8) Résultats des examens paracliniques :

Tous les patients ont bénéficié d’un électroencéphalogramme et d’une

imagerie cérebrale

Tableau | : Résultats de I’EEG et L’imagerie cérébrale

Age EEG
N° P Rythmede NN IRM/TDM
Sexe Anomalies épileptiques
fond
1 66 ans, F N 0 AVCI d'allure ancienne
2 60 Sns, N 0 Kyste épidermoide
76 ans,
3 H N 0 N
4 73 ans, F N Rares ano _mahes Inter Augmentation du volume ventriculaire
critiques
e . Lésion nodulaire de la substance
Anomalies irritatives bi . AP
5 64 ans, F N AT blanche périventriculaire
hémisphériques , .
Image d'allure vasculaire
60 ans,
6 H N 0 N
70 ans, Foyer frontale Gauche F7 . . .
7 H N Crise & point de départ F7 Atrophie cortico sous corticale
3 76 ans, F N Anomalies frontales N
Gauches
68 ans,
9 H N 0 N
Anomalies frontales
10 65ans, F N Gauches parfois a Droite N
68 ans, ) . i
11 H 0 Leuco encéphalopathie vasculaire
12 69 Sns, N 0 Lésion ischémique d'allure ancienne
13 68 ans, F N Anomalies temporales N
gauches
14 70 ans, N Foyer frontal gauche N
H Crise a point de départ F7
15 61 ans, F N Foyer temporale Droit N
16 | a N 0 N
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80 ans, Anomalies Fronto- Hyperdensité temporo occipitale gauche
17 N . , . :
H temporales Droites d'allure séquellaire
18 67 ans, N 0 N
H
71 ans, Anomalies frontales Leuco encéphalopathie,
19 N L e .
H gauches Lésions ischémie anciennes
68 ans, Anomalies frontales
20 H N Gauches N
01 | Brans, N N N
H
22 65 ans, F N N N
Souffrance cérébrale
65 ans, surtout Gauche
23 H N foyer Fronto-Temporal N
Gauche
24 66 ans, N Anomall_es inter critiques N
H bi frontales
66 ans, . Anomalies Fronto-
25 H Ralentit Temporales bilatérales N
Anomalies Fronto-
26 67.ans, F N Temporales T Gauches N
o7 | 0ans, N N N
H
Desynchronis AVCI sous tentoriel
28 80 ans, F me et . s
. : pédonculo-protubérantiel
microvolti
29 63 ans, F N Anomalies épileptiques Lésions vasculglres ischémiques
Fronto-temporales anciennes
60 ans, L .
30 H N N Atrophie hippocampique
31 82 ans, N Anomalies temporales N
H Gauches
Souffrance hémisphérique
32 88 ans, N _Drglt_e . Leuco encéphalopathie
H anomalies épileptiques
frontales Droites

N = Normal(e)
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a) Imagerie cérébrale (TDM ou IRM) :

L’imagerie cérébrale était normale dans 59,38% des cas, alors qu’elle a
montré des anomalies chez le reste des patients (Figure 13), ainsi on a noté un
accident vasculaire cérébrale ou séquelles d’ischémie dans environ 46,67%, une
atrophie corticale dans 13,33% des cas, une leuco encéphalopathie dans 13,33%,
des lésions tumorales dans 13,33%, et une atrophie hippocampique dans 6,67%

des cas (Figure 14)

IRM/TDM

M Hormal
O Anomalies

Figure 14: Résultats IRM/TDM :
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Résultats IRM/TDM

=] AVT ischémique/Sequelles
dischemie ancienne

M Kyste épidermaide

[ Lésion nodulaire tumarale
| Atrophie corticale

[ Atrophie hippocampigue
Leucoencéphalopathie

Figure 15: Résultats IRM/TDM :
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b) EEG

Dans 50% des cas, I’EEG était normal (figure 15), alors que dans la moitié
restante, on a noté des anomalies épileptiques critiques dans 3 cas (15,79%) et
inter critiques chez 16 patients (84,21%) (figure 16)

EEG

M EEG Mormal
CIEEG avec des anomalies

Figure 16: Résultats EEG :
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EEG cntique ou
intercritigue

B Anomalies intercritiques
O Anomalies critiques

Figure 17: Anomalies épileptiques :
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9) Diagnostic retenu/Etiologie :

L’épilepsie était secondaire dans 65,63% des cas, alors qu’elle était

cryptogénique dans 34,38% des cas. (Figure 17)

L’épilepsie était d’origine vasculaire chez 81,82% des patients,

dégenérative chez 9,09%, et post traumatique dans 9,09%

L'origine secondaire
ou cryptogénique

[ Epilepsie cryptogénicue
B Epilepsie secondaire

Figure 18: Epilepsie secondaire ou cryptogénique
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Figure 19: Etiologie de 1’épilepsie secondaire
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10) Traitement :

a) Traitement initial :

En plus des régles d’hygiéne, Le Valproate de Sodium était le traitement le
plus prescrit (chez 14 patients) suivi du Carbamazépine (chez 13 patients) puis
des autres anti épileptiques (Lamotrigine, Phénobarbital, Oxacarazépine,

association Valproate de Sodium + Lamotrigine, et association Levetiracetam +
Carbamazépine)

15

Effectif

[ 8]

Phénobarbital Oxacarcazépine ‘alproate de  Levetiracetam +

Sodium + Carbhamazépine
Lametrigine

Valproate de  Carbamazépine Lamotrigine
oclium

Molécule

Figure 20: Molécule initiale :
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A[‘diépilepﬁques de nouvells
génération
W Artiépileptiques anciens

Figure 21: Les antiépileptiques utilisés :

b) Evolution

Concernant la réponse au traitement, on note que 62,50% des patients ont
bien répondu a leur premier antiépileptique, alors que 37,50% ont gardé des

crises résiduelles (Figure 20-Figure 21)

68,75% des patients ont gardé le méme antiépileptique, alors que le

traitement a éte réajusté chez 31,25% des cas.

La monothérapie a permis le contrdle de 1’épilepsie dans 74,19% des cas,
tandis qu’une bithérapie était nécessaire pour contréler la maladie chez le reste

des patients.
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Repanse au
traitement initial :

W Eonne réponse
[ Réponse insuffisante

Figure 22: Réponse au traitement initial :

10

Nombre de crises/mois aprés traitement :

1T 1T T T T T
12 3 4 56 7 8 9101112131415 1617 18192021 2223 24 25 26 27 26 29 30 31 32

Num

Figure 23: Nombre de crises apres un premier traitement antiépileptique :
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.
Maintenu ou
ajusté :
W Maintenu

O ajuste

Figure 24: Le pourcentage de patient qui avaient leur traitement ajusté :

Controle

[ controle sous mencthérapie
W Cortrole sous bithérapie

Figure 25: Le contrdle sous mono ou bithérapie :
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11) Effets secondaires :

Des effets secondaires au traitement antiépileptique étaient présents chez
25,81% du groupe étudié, le reste n’a pas présenté d’effets indésirable (Figure
25)

L’insomnie était 1’effet indésirable le plus fréquemment retrouvés (3
patients), les autres (Palpitations, vertige, réaction d’hypersensibilité cutanée,
anorexie, et les idées paranoides) était présents chacun chez un patient. (Figure
28)

Taux de
patients ayants
présente des
effets
secondaires

.Ahsence d'effets
secondaires

.F‘résence d'effets
secondaires

Figure 26: L’incidence des effets indésirables :
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Effectif

2

Insomnie Palpitations Réaction

B Anorexie Idées paranocides
d'hypersensihilite

Effets secondaires décris par les patients

Figure 27: Les effets indésirables présentés par les patients :
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A) Aspects épidémiologie
1) Incidence :

Selon une étude les crises d’épilepsie secondaires étaient rencontrées
surtout aux alentours des ages extrémes, pour les sujets agés un pic était atteint
au-dela de 80 ans.(21) (22)

140 INCIDENCE PER 100,000 PY.

120
100
80
60
40

20

0 20 40 60 80 100
AGE
| —ACUTE SYMPTOMATIC SEIZURES |

Figure 28: Incidence selon 1’age de crises aigués symptomatiques dans I’étude de Rochester,
Minnesota, de 1935 a 1984. (23)

L’incidence de I’epilepsie dans le monde est en nette augmentation du fait

de I’amélioration de la qualité de vie, et I’allongement de I’espérance vie.

Des études ont estimé cette incidence autour de 50/100000, pour toutes les
tranches d’age. Au-dela de 50 ans cette incidence tend vers I’augmentation, pour
atteindre chez les sujets ages de plus de 60 ans environ 120/100000. (24) (25)
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L'incidence globale de I'épilepsie dans 1’étude de Choi H. et Pack A.
(2017 ) était de 2,47 pour 1 000 personnes-années, ce qui la rend 1,5 fois plus

fréquente que celle de la maladie de Parkinson chez les personnes agées(26)

Notre groupe d'étude était composé de 65,63% d'’hommes et de 34,38% de
femmes. La plupart des auteurs rapportent une prépondérance faible a modérée
des hommes dans leurs études sur les premiéres crises chez les adultes(27) (28)
(29) (30). Un rapport homme/femme d’environ 1,9 : 1 est observé dans cette

étude.
2) Prévalence

Dans 1’étude de Choi H. et Pack A. il a été constaté que I'épilepsie chez les
personnes agées était courante, elle était prévalente chez 3,7 % des individus au

départ et qu'elle touchait 5,7 % de la cohorte a la fin des 14 années de suivi.
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3) Facteurs preédictifs :

Il a été confirmé dans I’étude de Choi H. et Pack A. (2017) que les facteurs
prédictifs de l'apparition de I'épilepsie apres 65 ans comprenaient I'age avancé,
la race noire et les antécédents d'accidents vasculaires cérébraux (AVC), qu'ils
soient fréquents ou accidentels, et le niveau d’intellectuel et socioéconomique

bas(31), par contre le sexe ne constitue pas un facteur prédictif.(32) (33) (34)

Les maladies coronariennes prévalentes, I'obésité au départ et I'insuffisance
cardiaque congestive accidentelle diagnostiquée au cours de cette étude ont été
associees de maniére indépendante a une réduction du risque d'épilepsie
accidentelle. La réduction du risque d'épilepsie accidentelle chez les patients
obéses, avait été également signalée par d'autres études (35), et a été appelé le
paradoxe de I'obesité (36) (37)

B) Les aspects cliniques

Les crises épileptiques :

Selon la littérature les crises épileptiques des sujets agées de plus de 60 ans
sont dominées des crises focales car, d’origine secondaire a une agression
cerébrale. (38) (39) (40) (41)

L’aura et la bilatéralisation sont rares dans cette tranche d’age (42) (11)

Cliniguement, les crises épileptiques du sujet age sont frustes. Pouvant se
révéler par des symptémes sensoriels ou sensitifs, symptémes moteurs focaux
discrets, des troubles mnésiques, une confusion isolée, des automatismes, ou un
deéficit post critique isolé. La particularité de cette population est la tendance a
I’isolement social ce qui rend dans certains cas le témoignage de son entourage

difficile, puisqu’on assiste rarement a une crise.(25)(43)
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Dans cette tranche un syndrome confusionnel isolé peut étre I’unique
manifestation, en effet un étude récente a conclu que 16% des patients agés de
plus de 60 ans avec confusion isolée de cause non identifiée seraient des patients
présentant des crise épileptiques non convulsives ; la phase post critique peut
étre plus prolongée par rapport aux sujets jeunes, et le tableau neurologique est
trés variable, avec un risque de survenue d’un état de mal épileptique plus
important et un taux de mortalité supérieur a celui des sujets jeunes
(40)(43)(14)(44)(45)(46)

Dans notre étude il existe dans cette tranche d’age une tendance a une
augmentation des taux d'épilepsie focale (56.25%) par rapport aux crises
généralisées (43.25%)

Par exemple, une étude rétrospective de Perez et al. sur 250 patients
souffrant de crises d'épilepsie d'apparition tardive a révélé que 59 % d'entre elles

étaient de nature généralisée et 41 % de nature partielle.(47)

Dans cette étude, les crises focales avec altération de la conscience étaient
le type de crise le plus fréquent chez les patients agés atteints d’épilepsie. Nos

résultats sont conformes a d’autres études précédentes (48),(49).

L'observation des types de crises dans cette étude est presque similaire aux

études susmentionnées.

Tableau 11: Comparaison des types de crises rencontrées avec d’autres études :

Type de crise Notre étude Zhu PG (1990) | Perez et al. (1985)

et al. (2017)
Généralisée 43,75% 64% 59% 60%
Focale 56,25% 30% 41% 37%
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La saisi des données était basée sur les histoires que racontent les patients,
donc le début focal d’une crise peut étre souvent manqué, car 1’attention des

témoins n’est souvent attirée que par des événements +/- généralisés.

Les crises partielles avec troubles de conscience chez les personnes agées
sont souvent mal diagnostiquées comme une simple altération de I'état de
conscience, des troubles de la mémoire ou des épisodes de confusion. L'absence
de crises focales secondairement bilatérale rend les crises épileptiques plus
difficiles a reconnaitre et a classer, ce qui peut souvent entrainer des difficultés a
diagnostiquer [I'épilepsie. Nos résultats ont confirmé la nécessité de faire
connaitre le fait que la crise focale avec altération de la conscience est la

manifestation la plus courante de I'épilepsie chez les personnes agees.
C) Aspects paracliniques :

1) Imagerie cerébrale :

Une IRM cérébrale (ou Scanner) a été fait chez tous les patients du groupe
d'étude, dans lequel les anomalies ont contribué a I'étiologie chez 43 % des
patients. Les séquelles d’ischémie (46,67%) était I'anomalie la plus fréquente,
suivie de signes de pathologie dégénérative (33,33%) et la pathologie tumorale
(20%),

Dans I'étude de Sayette V et al sur les nouvelles crises d'épilepsie aprés 50
ans le spectre des résultats de la tomodensitométrie est presque similaire a celui
de notre étude, (50)

Dans I'étude de Zhu PG, les resultats de la tomodensitométrie étaient
compatibles avec I'AVC dans 16 % des cas, les tumeurs dans 13% des cas,

I'atrophie dans 7% et les traumatismes dans 8%. (64)
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Dans notre cohorte, I''RM/TDM a réveélé que dans la majorité des cas, les
crises €taient d’origine non Iésionnelle, ce qui suggere que la cause de I'épilepsie
dans ces cas pourrait étre liee au processus de vieillissement ou a un processus

dégénératif qui ne pourrait pas étre identifié par I'imagerie cérébrale.

La normalité de I’'IRM peut étre expliquée par les protocoles utilisés qui ne

sont pas toujours adaptes a la recherche de lésions expliquant 1’épilepsie.

L’usage de protocoles standardisés et [Dinterprétation par un
neuroradiologue spécialis¢ sont susceptibles d’augmenter les chances de

découverte de lésions.

2) EEG

L’EEG du sujet agé est plus complexe a interpréter qu’un EEG du sujet
jeune. Cela vient du fait que certaines de ses caractéristiques se modifient avec
I’age. Notamment, chez un patient épileptique agé, ’EEG inter-critique est plus

souvent normal que chez I’adulte jeune. (65)

Les rythmes lents focaux, peuvent étre d’origine épileptique ; C’est la
corrélation avec le tableau clinique qui permet de leur conférer ce caractere,
d’ou I’intérét de réaliser un EEG-vidéo. (66)

La réalisation d’un EEG dans les plus brefs délais aprés la survenue de la
crise augmente les chances de détecter des anomalies (67) Un EEG ne montrant
pas d’anomalies, n’¢limine pas le diagnostic d’épilepsie, il faut réaliser des EEG
sensibilisés devant des symptomes évocateurs de crises épileptiques. (65)

Un EEG a été effectué chez tous les patients de I'étude. Les anomalies
étaient trouvées dans (50%) des EEG effectuées.
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La fréquence des anomalies épileptiforme inter critiques chez les patients
ages atteints d'épilepsie inclus dans notre étude étaient de 84,21 % de ’ensemble
des EEG anormaux. Les personnes présentant des pics focaux ont un risque de
78% de developper des crises d’épilepsie. (68) La détection d’une activité inter
critique peut confirmer la présence d'un cerveau physiologiguement anormal, ce
qui consolide le diagnostic d'une crise épileptique par rapport a une crise non
épileptique. Une étude précédente a montré que les anomalies épileptiques inter
critiques était présente chez 26% des patients dont les crises se déclarent apres
60 ans. (69). Cette différence par rapport a notre étude, peut étre expliquée par le
recours systématique au service de neurophysiologie a des EEG prolongés
sensibiliseés en cas de normalité de I’EEG standard.

D) Aspects étiologiques :

Chez les patients agés de plus de 60 ans, les crises sont fréqguemment
d’origine secondaire.(41) Une cause n’a pas été retrouvée dans environ 30 a 50
% des crises, est sont dites cryptogeniques. (51) Il a était signalé que les crises
géneralisées ou focales cryptogéniques d’apparition tardive sont rares (52) (53)
(54)

1) Causes cérébrovasculaires

L’accident vasculaire cérébral, est le plus fréquent, avec la localisation
corticale de I’ischémie étant la plus épileptogéne, avec un risque de faire un état
de mal épileptique supérieur aux localisations extra corticales d’autant plus que

la symptomatologie aigué secondaire a I’ischémie est constituée de crises
épileptiques et que le déficit neurologique consecutif est sévere. (55) (56)

L’ Accident vasculaire cérébral est associé a une augmentation du risque de
survenu de crises dans I’année suivant I’ischémie ( risque relatif x 23 ), et
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majore le risque de développer une épilepsie par rapport a la population sans
antécédent vasculaire céréebral ( risque relatif x17 ) (57)
Selon la littérature les accidents vasculaires cerébraux et autres maladies

cerébrovasculaires sont les facteurs de risque les plus importants pour I'épilepsie
chez les personnes agées, qui représentent 30 a 50 % de toutes les causes
identifiees (58),(59) (60) (61) . Des études ont montré que le risque de
développer une épilepsie au cours de la premiére année suivant un accident
vasculaire cérébral augmente de 20 fois.(59) (55) (62) (57) (63) (64)

L'épilepsie est principalement due a des stimulations d'une lésion d'accident
vasculaire cérébral, dégénerescence des cellules nerveuses, gliose autour de la
Iésion et formation d'une cicatrice gliale. L'accident vasculaire cérébral
ischémique, I'hémorragie intracérébrale et I'némorragie sous-arachnoidienne

sont des facteurs de risque courants de I'épilepsie post-AVC (65) (66)

Notre étude a montré que la maladie cérébrovasculaire était la cause la plus
courante (21,88 %), lI'accord de ces résultats étiologiques avec les recherches
antérieures suggerent fortement que nos données peuvent étre généralisées a

d'autres populations.
2) Pathologie dégénérative

Les pathologies dégénératives, principalement les démences et la maladie
d’Alzheimer, (67) (68) (69) (70)

Les démences gagnent du terrain en ce qui concerne I’incidence et la
prévalence, (69) (71) et prés de 25% des malades atteints de la maladie

d’Alzheimer feront au moins une crise épileptique dans leur vie.(72)
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Il est rapporté dans la littérature que les patients atteints de tous les types de
démence ont un risque cing a dix fois plus élevé d'étre épileptiques qu'une

population de méme age ne souffrant pas de démence.(73)

Les troubles neurodégénératives primaires représentent ~10%-20% de

toutes les causes identifiées chez les personnes agées.(74)

Cependant, l'incidence et la prévalence de I'épilepsie chez les patients
atteints de démence dégénérative pourraient étre sous-estimées en raison de
plusieurs facteurs. Premiérement, il est difficile de recueillir les antécédents
cliniques. Deuxiemement, il est parfois difficile de reconnaitre les
manifestations des crises chez les patients atteints de demence en raison de
nombreux comportements anormaux que les patients atteints de démence

manifestent souvent.

Au cours des troubles neurodegéneratifs primaires, plusieurs facteurs
contribuent a I'épilepsie, notamment le type de trouble neurodégénératif, la
gravité et le processus de la démence, les décharges épileptiformes chez les

patients atteints de démence et la race.(75)

Dans notre groupe de patients 15.83% des epilepsies étaient d’origine

dégénérative, en 2éme rang apres les causes cerebrovasculaires.
3) Les tumeurs cérébrales

Essentiellement les gliomes de haut grade, les meéningiomes et les
métastases.(11)(54)(76)

Environ 10% des crises symptomatiques aigues et 5% des crises spontanées

sont secondaires aux tumeurs(77)
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Selon les études de Stefan H. (2014) et de Assis TR. (2015) les tumeurs
cérébrales sont la deuxiéme cause d'épilepsie la plus fréquente apres les
maladies vasculaires cérébrales chez les personnes agees, représentant pres de

10 a 30 % de toutes les causes d'épilepsie gériatrique. (60) (78) (75)

L'épilepsie est une manifestation courante chez les patients atteints de
tumeurs cérébrales. Les crises d'épilepsie sont le symptdme d'apparition chez 20
a 40 % des patients atteints d'une tumeur cérébrale ; 20 a 45 % des patients

présenteront des crises d'épilepsie au cours de la maladie.(79)

Les crises d'épilepsie causées par des tumeurs cérébrales peuvent avoir

pour conséquence grave d'augmenter la mortalité chez les personnes agees(78)

Chez les personnes agées, les tumeurs primaires et les métastases

ceréebrales contribuent toutes les deux a I'épilepsie. (41)

La localisation des tumeurs est également un facteur commun pour le
développement de I'épilepsie, En général, les tumeurs situées dans les lobes
temporaux, les lobes frontaux et les lobes pariétaux sont plus susceptibles de
provoquer des crises et de I'épilepsie que les tumeurs situées dans la région
médullaire.(66)

Dans notre étude la pathologie tumorale était au 3eme rang, avec 9,38%

des cas.
4) Les traumatismes craniens

Les traumatismes craniens, augmentent le risque de survenue d’épilepsie
du sujet agé, notamment des crises symptomatiques aigués, d’autant plus s’ils

sont compliqués d’hématome sous dural(75)

57



Selon la littérature le traumatisme cranien est une cause fréquente
d'épilepsie réfractaire, représentant 10 a 20 % de I'épilepsie symptomatique dans

la population générale et 5 % de I'ensemble de I'épilepsie(80)

Une étude réalisée a montre que le risque d'épilepsie post-traumatique est le
plus élevé la premiére année, bien qu'il reste élevé au cours des 10 années

suivantes ou plus.(81)

Les personnes agées sont plus susceptibles de tomber, ce qui peut entrainer
des conséquences graves telles que les blessures a la téte ; par conséquent, le
risque d'épilepsie post-traumatique chez les personnes agées de 65 ans ou plus
devient plus élevé. Les facteurs de risque associés a I'epilepsie post-traumatique
comprennent les blessures par pénétration, la gravité des blessures, les
contusions bipariétales ou multiples, I'némorragie intracranienne, la localisation
frontale ou temporelle de la lésion, la fracture du crane, I'nématome sous-dural,
le déplacement de la ligne médiane du cerveau supérieur a 5 mm, I'amnésie
pendant plus d'une journée, la perte de conscience pendant plus d'une journée, la
durée prolongée de I'amnésie post-traumatique, les multiples procédures
intracraniennes et la survenue de crises post-traumatiques précoces.(80) (82)
(83)

Dans notre étude I’épilepsie était jugée d’origine traumatique cerébrale

dans 3,13% des cas ; 6 patients avaient un antécedent de traumatisme cranien.
5) Les causes métaboliques

Les causes métaboliques, sont pourvoyeuses de crises secondaires

généralisées essentiellement,
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Les désordres les plus fréeqguemment incriminés sont 1’hyponatrémie, les
dyscalcémies et dysphosphorémies, les dysthyroidies, 1’hypoglycémie, et les
insuffisances rénales et hépatiques séveres. (39) (84) (54)

Dans notre groupe de patient, 1’épilepsie n’a était jugée d’origine

métabolique dans aucune situation.
6) Les causes toxiques

Ce sont principalement les médicaments et 1’alcool. La polymédication du
sujet agé et les interactions médicamenteuses contribuent aussi a la survenue de

crises d’origine toxique.

Les médicaments incriminés sont essentiellement les psychotropes, certains
antibiotiques (bétalactamines, fluoroquinolones), la théophylline et la L-DOPA.
(44) (85) (86)

Un syndrome de sevrage brutal peut lui aussi étre a I’origine de crises,

notamment pour les BZD et les barbituriques. (44) (84)

Ils sont responsables, en générale de pres de 10% des états de mal (87)
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7) Autres facteurs :

De études ont conclu que I’HTA, le diabéte, et la dyslipidémie sont des
facteurs de risque d’épilepsie, car ils majorent le risque de survenu d’accidents
cerébrovasculaire. (11) (86)

L’étude de Choi H. et Pack A. (2017) a également soulevé la possibilité de
I’existence d’effets protecteurs des syndromes métaboliques contre 1’épilepsie
chez les personnes agées contre I'épilepsie ; malgré le fait que ces affections sont
des causes courantes d'accidents vasculaires cérébraux .(88) (89)

Le role des traitements de ces affections, comme les statines, une classe de
médicaments associée a un risque réduit d'epilepsie accidentelle chez les
personnes ageées, est incertain.(34)

Dans cette étude, I’age avancé étant déja considéré comme facteur
prédictif, 4 patients étaient diabétiques, 6 hypertendus, un seul patient presentait
un antécédent d’AVCI, et un autre présentait un antécédent de dyslipidémie.

8) Etiologie inconnue :

Le pourcentage élevé de patients agés dont I'étiologie des crises est
inconnue était une découverte inattendue, étant donné les preuves antérieures
que l'accident vasculaire cérébral et la démence sont des facteurs de risque
étiologiques importants pour ces patients(90)(60).Cependant, le pourcentage de
patients avec une étiologie de crise inconnue était encore plus élevée chez les
jeunes ce qui suggére que les patients agés ont des crises dont 1’étiologie est plus
identifiable. L'accord des résultats de notre étude avec les recherches antérieures
suggerent fortement que nos données peuvent étre généralisées a d'autres
populations.

Notre étude a montré que I'épilepsie non lésionnelle était le type le plus

fréquent et constituait 53 % des cas, ce qui est plus elevé par rapport aux autres
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études, dans lesquels 25 a 40 % des nouveaux cas d'épilepsie chez les patients de

plus de 60 ans ont étaient jugés comme d’étiologie inconnue (91) (92) (42)

Dans I'étude du Minnesota, I'affection sous-jacente la plus fréquente chez
les personnes agées était aussi les accidents vasculaires cérébraux. Parmi les
patients du groupe, 13 ont eu des infarctus et cing des hémorragies. Neuf
patients ont présenté un AVC aigu et des convulsions, tandis que cing ont eu des

convulsions post-AVC retardées.(77)

E) Traitement
Le traitement a pour but de contrdler les crises avec un minimum d’effets
indésirables. Une disparition des crises au prix d’une mauvaise tolérance ne peut

étre accepte.

Le traitement antiepileptique est étiologique avant tout, mais aussi en
fonction du type de la crise. La tolérance et les traitements associés sont aussi

importants a consideérer.(93)

Selon la littérature 80% des épilepsies dans cette tranche d’age sont
pharmaco sensible. Le traitement se fait d’abord a faibles doses, (94), car ces
sujets sont souvent plus sensibles aux effets indésirables, et ont une fonction

rénale, souvent altérée.(94)

Les nouveaux antiepileptiques constituent les molécules de choix dans la
prise en charge de 1’épilepsie du sujet agé. La Lamotrigine peut étre prescrite en
premiére intention, quel que soit le type de I’épilepsie. La Gabapentine et le
Levetiracetam peuvent étre prescrites en premiére intention dans 1’épilepsie

focale.
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Les études sur le Levetiracetam, montrent que son efficacité et sa tolérance
sont satisfaisantes(100) (101), mais il est encore peu utilise.(102)

Ces médicaments présentent I’avantage d’étre plus tolérables dans cette
tranche d’age. Avec une efficacité comparable a celle des antiépileptiques
classiques. (49) (95) (96) (97) (98) (99)

Dans cette tranche d’age les patients sont souvent polymédicamentés, donc

une monothérapie est toujours préférable.

Les doses utilisées étaient inferieures a celles utilisées dans la population
plus jeune.(103)

La plupart des personnes dont I'épilepsie a été recemment diagnostiquée
ont répondu au traitement des leur premier antiépileptique. En fait, 74,19% de
notre population n'ont pas eu de crises avec un seul médicament. Une étude
précédente a montré que les crises d'épilepsie chez les patients agés répondent
bien au traitement et que les antiépileptiques contrdlent efficacement les crises
chez environ 80 a 86% de la population agée.(104),(105) La plupart des
antiépileptiques sont efficaces pour traiter les crises courantes chez les
personnes &gées. Le Valproate de Sodium était I’antiépileptique le plus
couramment utilisé.

Une classification précise des crises et des syndromes est essentielle pour
garantir un choix approprié de I’antiépileptique. Les personnes agées sont plus
susceptibles d'obtenir de bons résultats que les autres groupes d'age.(106) Les
patients ages dont il est question ici ont été libres des crises apres avoir recu une
dose relativement faible de médicaments, ce qui correspond aux résultats des
rapports précédents.

La maitrise accrue des crises par les patients n'est pas entierement

comprise. Les changements métabolique, notamment une réduction de
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I'élimination des médicaments et une modification de la distribution(107),peut
accroitre I'efficacité des antiépileptiques dans cette population. Il est également
possible que le contrdle des crises soit plus facile a obtenir pour les crises
focales, qui se produisent généralement a un taux plus élevé chez les personnes
ageées.

Les crises survenant apres un accident vasculaire cérebral peuvent
également étre plus faciles a contrbler que celles résultant d'autres causes.
Caractéristiques de I'accident vasculaire cérébral, y compris I'emplacement
corticale, la gravité, la transformation hémorragique et la cicatrisation
influencent la probabilité de developpement de crises et, éventuellement,
I'efficacité des antiépileptiques (108) Les patients souffrant de crises d'épilepsie
d’origine tumorale maligne ont probablement des taux de résistance plus faibles
parce qu'elles sont souvent candidats a une résection neurochirurgicale. En
outre, une corticothérapie et le traitement aux agents chimio thérapeutiques tels

que le temozolomide peuvent contribuer au contrdle des crises(109).

Malgré ces données il est clair que des recherches supplémentaires sont
nécessaires pour étudier les mécanismes qui sous-tendent le contrdle des crises
chez les personnes agées. Une observation intéressante de notre étude a éeté de
savoir combien de patients agés ont bien répondu a leur premier antiépileptique

mais, par la suite, peu de personnes agées sont restés sous monothérapie.

Il est important de noter que dans notre série, le recours aux nouveaux
antiépileptiques n’était pas fréquent (9,375% de patients sous antiépileptiques de
nouvelle génération contre 90,625% d’antiépileptiques plus anciens, notamment
le Carbamazépine et le Valproate de sodium), malgre la bonne tolérance de ces

traitements, il est important d’encourager 1’'usage des nouveaux antiépileptiques,
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qui offrent D’avantage d’entrainer moins d’effets secondaires et moins

d’interactions chez les patients polymédicamentés.

Au total, I’ensemble des résultats des études antérieures, est en faveur de
I’utilisation des nouveaux antiépileptiques. La monothérapie en premiéere
intention semble préférable, en privilégiant en premiére intention, de la
Lamotrigine ou de la Gabapentine, par exemple. Dans les polythérapies, toutes
les molécules peuvent étre prescrites, mais pas en premiere intention. Enfin, la

posologie doit étre inférieure a celle du sujet jeune.
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Conclusion Générale



Les épilepsies ne commencent souvent qu'a un age avance et, compte tenu
de la tendance démographique actuelle, la prévalence de I'épilepsie dans la
population agée va augmenter. Cette étude résume les aspects les plus pertinents

du diagnostic et de la thérapie chez les patients agés atteints d'épilepsie.

Sur le plan clinique, les crises chez les personnes agées peuvent ne pas étre
détectées, car les signes dalerte et I'évolution des crises en crises tonico-
cloniques bilatérales sont plus rares chez les personnes agées. Les pertes de
conscience soudaines sont plus fréquentes avec I'age et posent un défi pour le

diagnostic différentiel.

Le traitement est plus complexe en raison de la comorbidité fréquente et de
la polymédication, qui nécessitent une approche prudente. La thérapie est
entravee par les effets secondaires et les interactions médicamenteuses, ce qui
rend indispensable un diagnostic précis et nécessite l'utilisation de médicaments
antiépileptiques de nouvelle génération. En cas de doute, pour garantir un
diagnostic sar, il convient d'envisager un EEG sensibilise, méme chez les
personnes Aagées, avant de risquer pendant des années les conséquences

négatives d'un mauvais diagnostic.

66



Résumés

67



Résumeé :
Titre : L épilepsie du sujet agé : Etude Rétrospective A Propos De 32 Cas
Auteur : RBIAI Ayoub
Directeur de thése : Professeur BOURAZZA Ahmed
Mots clés : Epilepsie ; Crise ; Epilepsie vasculaire ; Sujet dgé

L’épilepsie est fréquente chez le sujet agé. Cette pathologie pose un probléme de diagnostic
positif et étiologique et constitue un véritable challenge thérapeutique particuliérement chez des sujets
polymédicamentés ou porteurs de pathologies chroniques.

Le but de notre travail était d’étudier les particularités de cette pathologie chez un groupe de
patients suivis en service de Neurophysiologie de 1I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V, pour

cela nous avons effectué une étude rétrospective basée sur les dossiers des patients.

L’age moyen dans notre service était de 74 ans, avec 34,38% de femmes ; 56,25% des patients
avaient des crises focales, 50% des patients avaient une épilepsie non Iésionnelle.

L’¢étiologie la plus fréquente rencontré était I’origine vasculaire cérébrale.
Nos données démographiques rejoignent celles de la littérature.

Les crises focales dans notre série étaient les plus fréquentes et ’origine vasculaire domine les
étiologies dans notre service et dans plusieurs études publiées. Mais notons cependant que 1’imagerie
était interprétée comme normale dans la majorité des cas, ce qui souligne I’importance de ’'usage de

protocoles d’imagerie standardisées et I’interprétation par des neuroradiologues spécialisées.

Par contre dans notre série ’EEG était plus souvent positif en comparaison avec d’autres
travaux en raison du recours systématique a des EEG prolongées en cas de normalité des EEG

standards.

La majorité de nos patients répondent a une monothérapie, avec une tendance a I’usage des
anciens antiépileptiques plutdt que les nouveaux. Malgré la bonne tolérance de traitement dans notre
série, il est important d’envisager 1’'usage des antiépileptiques de nouvelle génération, pourvoyeurs de
moins d’effets secondaires et d’interaction chez le sujet 4gé polymédicamentés et/ou souffrants

d’effets chroniques.
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Draft :

Title : Epilepsy in the elderly : Retrospective study of 32 cases
Author : RBIAI Ayoub

Thesis director : Professor BOURAZZA Ahmed

Keywords : Epilepsy; Seizure; Vascular epilepsy; Elderly subject

Epilepsy is common in the elderly. This pathology poses a problem of positive
diagnosis and etiology and constitutes a real therapeutic challenge, particularly in subjects

who are polymedicated or who have chronic diseases.

The aim of our work was to study the particularities of this pathology in a group of
patients followed in the Neurophysiology Department of the Mohammed V Military

Instruction Hospital, for which we carried out a retrospective study based on patient records.

The average age in our study was 74 years, with 34.38% of women; 56.25% of patients

had focal seizures, 50% of patients had non lesional epilepsy.

The most common etiology encountered was of cerebrovascular origin. Our

demographics are consistent with those in the literature.

Focal seizures in our series were the most frequent and vascular origin dominated the
etiologies in our department and in several published studies. However, it should be noted that
imaging was interpreted as normal in the majority of cases, which underlines the importance

of using standardized imaging protocols and interpretation by specialized neuroradiologists.

On the other hand, in our series the EEG was more often positive in comparison with
other works because of the systematic use of extended EEGs in case of normality of standard
EEGs.

The majority of our patients respond to monotherapy, with a tendency to use the old
antiepileptic drugs rather than the new ones. Despite the good tolerability of treatment in our
series, it is important to consider the use of newer generation antiepileptic drugs, which
provide fewer side effects and interactions in elderly subjects who are polymedicated and/or

suffering from chronic effects.
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