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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr
Pr
Pr

. MAAOUNI Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr

. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr

Février Avril Juillet et Décembre 1991

. KHARBACH Aicha
. TAZI Saoud Anas

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AZZ0UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZAD Rachid
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
SOULAYMANI Rachida

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

M

. AHALLAT Mohamed

. BENSOUDA Adil

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mohamed

. ZOUHDI Mimoun

ars 1994
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmijid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan

RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

*Enseignant militaire

Médecine interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine interne —Doyen de la FMPR

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Mat. Orangers Rabat
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat

Chirurgie Générale Doyen FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale— Dir. du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie




Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

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

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI 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. GAOUZI 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. MAHRAQOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000
Pr. ABID Ahmed*
Pr. AIT OUAMAR Hassan

*Enseignant militaire

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

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

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Peédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Dir. HMI Mohammed V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Dir. Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis Rabat

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr

Pr

BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd

BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

ECHARRAB EI Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid
GHARBI Mohamed EI Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

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

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

*Enseignant militaire

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Dir. Hop.Cheikh Zaid Rabat
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Dir. Hop. Des Enfants Rabat
Chirurgie Générale

Pediatrie -

Neuro-chirurgie

Chirurgie Générale Dir. Hopital Ibn Sina Rabat
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D. Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pédiatrie




Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMEUR Ahmed*

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOQUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed
THIMOU Amal
ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*

*Enseignant militaire

Urologie
Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir. HMI Moulay Ismail-Meknés

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Chirurgie Générale Dir. de I’ ERPPLM

Ophtalmologie

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

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie réparatrice et plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Dir. Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique




Pr. HESSISSEN Leila Pédiatrie

Pr. JIDAL Mohamed* Radiologie

Pr. LAAROUSSI Mohamed Chirurgie Cardio-vasculaire
Pr. LYAGOUBI Mohammed Parasitologie

Pr. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique
AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie

Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie

Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L

Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie - Pédiatrique

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Dir. Hop. Ibn Sina Marr.
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique

Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo — Phtisiologie
Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation

Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie Clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid Anesthésie réanimation

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice
Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie

Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie Médicale

*Enseignant militaire



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr

ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*

. TACHFOUTI Samira
. TAJDINE Mohammed Tarig*
. TANANE Mansour*
Pr.
Pr.

TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABOUZAHIR Ali*
AGADR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*
AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik

AMINE Bouchra

. ARKHA Yassir
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna*
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOQURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani*

*Enseignant militaire

Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-Chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-Orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Dir. HOp. Spécialités Rabat

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-Chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie



Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
ZOUAIDIA Fouad

Décembre 2010

Pr.

ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr.

Pr

AMRANI Abdelouahed

. ABOUELALAA Khalil*
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENCHEBBA Driss*

DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAJI Mounir Chirurgie
JAHID Ahmed

Février 2013

Pr.
. AlT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila
Pr.
. AWAB Almahdi
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr

Pr

AHID Samir

AMOR Mourad

BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali

*Enseignant militaire

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-Orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Pédiatrique

Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doyen FP de I’'UM6SS
Toxicologie

Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie

Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale

Pédiatrie

Anesthésie Réanimation




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

ELFATEMI NIZARE
EL GUERROUJ Hasnae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*
EL KABABRI Maria
EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir
EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila
FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida
MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAQUI Adyl
MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI llham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*

Pr SALIHOUN Mouna

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013

Pr.

BOUSLIMAN Yassir*

MARS 2014
Pr. ACHIR Abdellah

Pr.
Pr.

BENCHAKROUN Mohammed*
BOUCHIKH Mohammed

*Enseignant militaire

Radiologie

Neuro-chirurgie

Médecine Nucléaire

Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie

Médecine interne
Pharmacologie Directrice du Méd. Phar.
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Geénétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique



Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. FILALI Karim*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAIJI Soufiane*

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

JANVIER 2016

Pr. BENKABBOU Amine
Pr. EL ASRI Fouad*

Pr. ERRAMI Noureddine*

JUIN 2017
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L’¢pilepsie est 1'une des maladies cérébrales les plus courantes et les plus
anciennement connues de I’humanité, citée dans des documents écrit remontant a 4000 ans

avant J-C.

Selon OMS, I’épilepsie touche plus de 50 millions de personnes dans le monde
(environ 1% de la population mondiale) [1]. Elle représente une charge importante en termes
d’handicap, de mortalité, de comorbidités et de colts liés aux crises. La prévalence au Maroc
est estimée a 1.1% [2].

Au cours de la derniére décennie, des avancées importantes ont été réalisées dans la
compréhension des mécanismes physiopathologiques de la maladie et des facteurs influengant
son pronostic. Ces progres se sont traduits par de nouvelles définitions conceptuelles et
opérationnelles de I'épilepsie, ainsi que par une révision des criteres et de la terminologie pour
son diagnostic et sa classification. Cette maladie se definit alors par une prédisposition

génétique durable a générer des crises. Ces derniéres doivent étre récurrentes et non provoquees

[3].

Il est généralement admis que méme si la plupart des crises semblent se produire
spontanément, elles peuvent étre precipitées par divers facteurs. Selon des études, les facteurs
précipitants sont classes en deux catégories : les facteurs inducteurs des crises qui provoquent
un abaissement transitoire du seuil épileptogene, et ceux qui les déclenchent faisant référence a
des stimuli chimiques ou physiologiques qui sont capables de précipiter ou d’initier une crise.
Les données valables sur ces facteurs sont limitees, environ 1 % des 30 000 articles relatifs a

I'épilepsie font référence a ce sujet [4].

Bien que le nombre de médicaments antiépileptiques disponibles ait considérablement
augmenté au cours des 20 dernieres années, environ un tiers des patients restent résistants au
traitement médical, et par conséquence il est avéré difficile d’assurer une bonne maitrise de la
maladie, d’ou I’intérét de l'identification et de I'évitement des facteurs déclenchants chez les

patients épileptiques, en tant qu'adjuvant au traitement médical [4].



L’objectif de ce travail est donc d’identifier les principaux facteurs déclenchants des
crises rapportés par une série de patients suivis pour I’épilepsie dans le but d’obtenir une

meilleure gestion des crises et d’éviter les conséquences relatives a cette pathologie.
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|. Définitions
1.  Epilepsie

Le terme d’épilepsie vient d’un mot grec signifiant : « saisir, attaquer par surprise,

mettre la main sur quelque chose ».

C’est une maladie neurologique chronique caractérisée par une prédisposition
persistante a générer des crises, ainsi que par ses conséquences neurobiologiques,
psychologiques, sociales et cognitives. Elle est due a des interruptions imprévisibles et

récurrentes du fonctionnement cérébral et peut étre la conséquence d’étiologies multiples [3].

La définition pratique de I’épilepsie se base selon ILAE sur au moinS une des

conditions suivantes [3] :

a. Survenue d’au moins deux crises non provoquees a de plus de 24 heures
d’intervalle ;
b. Diagnostic d’un syndrome épileptique ;
€. Survenue d’une crise non provoquée et probabilit¢ de survenue de crises
ultérieures au cours des 10 années suivantes similaire au risque général de
récurrence (au moins 60 %) observé apres deux crises non provoquées , soit au
moins un élément pathologique retrouvé :
*présence d'anomalies paroxystiques a I'électroencéphalogramme,
*présence de lésion cérébrale épileptogene préexistante a l'imagerie,

*trouble neuro-développemental antérieur [5].

Le terme « non provoqué » i¢i implique I’absence de facteur temporaire ou réversible
abaissant le seuil épileptogéne du cerveau et entrainant une crise a ce moment-la [3], comme la
présence d’un trouble métabolique (Hypoglycémie, hyperglycémie, hyponatrémie,

hypocalcémie, hypomagénésémie), ou un contexte infectieux ...



2.  Crise épileptique

Elle se définie par I’apparition soudaine et transitoire de manifestations cliniques
intermittentes et paroxystiques suite a une activité électrique anormalement excessive ou

synchrone des cellules du cortex cérébral [3].
Elle peut se manifester par :
*Troubles de la vigilance ;
*Troubles moteurs et/ou sensitivo-sensoriels inappropriés ;
*Altération de la réponse de I’individu a son environnement.

Ces manifestations sont souvent de courte durée et peuvent survenir soit dans le cadre

d’une épilepsie soit étre provoquées par certains affections.

Une crise epileptique peut étre occasionnelle, elle ne constitue pas en soi une maladie

épileptique et ne justifie donc pas toujours I’initialisation d’un traitement anti épileptique.

I1. Physiopathologie

Une crise d’épilepsie correspond a une activité électrique exagérée d’un ensemble de

neurones du cortex cérébral [5].

Cet état d’hyperexcitation est di a un déséquilibre entre les mécanismes excitateurs et
inhibiteurs du systeme nerveux [6]. Il se traduit par une dépolarisation massive paroxystique
produisant des bouffées de potentiels d’action de neurones et qui s’expriment sous forme de

« pointes » sur 1’électroencéphalogramme (EEG).



Cette rupture d’équilibre peut siéger a plusieurs niveaux [6]:

a) Niveau membranaire principalement lié a un dysfonctionnement des canaux ioniques

voltage dépendants. Ce trouble canalaire va entrainer un défaut de perméabilité membranaire
responsable de I’activité neuronale anormale Il s’agit dans ce cas d’une hyperexcitabilité

intrinséque. [6].

b) Niveau synaptique marqué par le déséquilibre entre systemes GABAergiques et

systemes glutaminergiques, avec une perturbation possible des systéemes neuromodulateurs.

C’est le cas de I’hyperexcitabilité extrinséque [6].

*Systeme GABAergique : C’est ’abaissement de ce systeme qui va entrainer un état
d’hyperexcitation par désinhibition. Cette affection peut étre liée soit a une atteinte
fonctionnelle, soit structurelle, ou bien mixte par des modifications d’inter neurones comme la

somatostatine qui élimine I’activation des neurones GABA.

*Systeme glutaminergique : C’est ’excés de ce systtme qui va aboutir a
I’hyperexcitabilité, soit par accroissement de la synthese du glutamate, ou par ’accentuation
de sa transmission qui dépend de 1’augmentation anormale du nombre de récepteurs
glutaminergiques ou de I’altération structurelle des différents types de ces récepteurs : AMPA
(alpha-amino-3-hydroxy-5-methyl-4- isoxazole), NMDA (N-méthyl-D-aspartate) , kainate et

métabotropique.

*Systeme de neuromodulation : Le couple GABA-glutamate peut étre affecté par
plusieurs neuromédiateurs (Monoamines, acétylcholine...), entrainant ainsi une modification de
I’excitabilité et de la synchronisation des neurones, et donc une intervention dans

I’épileptogenese.

c) Niveau environnemental intéressant les contacts inter neuronaux et qui sont sous la

dépendance d’un systéme vasculaire (barriére hematoencéphalique), glial (astrocyte, microglie)
et de LCR.



Les neurones hyperexcitables constituent le foyer épileptique. On distingue les crises
focales et généralisees. Les crises focales et qui proviennent des circuits corticaux, surviennent
lorsque les décharges se limitent & une zone du cortex cerébral, contrairement a les crises
généralisées qui impliquent des réseaux cortico-sous-corticaux, et qui naissent lorsque les

décharges intéressent d’emblée les deux hémispheres de fagon synchrone.

La figue 1 illustre la différence entre les crises focales et généralisées.[5].

Crises généralisées Crises focales (ou partielles)
Hyperactivité d'un réseau de neurones Hyperactivité d'un réseau de neurones
corticaux-sous-corticaux étendu, bilatéral corticaux localisé, unilatéral

Figure 1: Définition physiopathologique des crises focales et généralisées.




I1l. Epidémiologie

L’¢épilepsie est la maladie neurologique la plus fréquente, elle constitue le 2éme motif

de consultation apres les céphalées[7].

Selon OMS, plus de 50 millions de personnes (environ 1% de la population mondiale)
souffrent d’épilepsie dans le monde, dont 40 millions n’ont pas accés aux soins et plus des trois
quarts vivent dans des pays a revenu faible ou intermédiaire[1]. L’incidence médiane estimée
de I’épilepsie est de 68.7/100 000 dans le monde en développement et de 43.4/100 000 dans les

pays industrialisés[8].

L’épilepsie représente 0,5 % de la charge mondiale de morbidité avec selon les
estimations environ cing millions de cas diagnostiqués chaque année. Environ 7,6 personnes
sur 1000 ont éte atteintes d’épilepsie au cours de leur vie. Le risque de déces prématuré est plus

élevé chez les patients épileptiques que dans la population genérale [1].

D’aprés une étude faite a Casablanca, la prévalence de 1’épilepsie au Maroc a été

estimée a 1.1% ce qui constitue environ 374 000 personnes|[2].

Cette maladie touche les patients de toutes les tranches d’age et des deux sexes,
indistinctement de leurs origines géographiques ou ethniques. Elle présente une distribution
bimodale qui varie selon I’4ge, avec des pics chez les sujets jeunes et chez ceux ageés de plus de
60 ans [9].



V. Classification des crises épileptiques

Les descriptions des types de crises remontent au moins au temps d’Hippocrate. Les
classifications précédentes étaient basées sur 1’anatomie cérébrale. La recherche moderne a
changé notre vision sur les mécanismes physiopathologiques impliqués et a montré que
I’épilepsie était une maladie de réseau et non seulement un symptome d’anomalies cérébrales

locales. [10]

La commission de la ligue internationale contre 1’épilepsie (ILAE) fait annuellement
plusieurs rectifications sur la classification des crises en se basant sur des données
vidéographiques couplées aux enregistrements électroencephalographiques, la derniere date de
I’année 2017 ou les crises épileptiques ont été classées, en fonction du signe initial et
prédominant, en crise focale, généralisée, crise de point de départ inconnu et crise non

classee (figure 2) . [10]
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Crise focale . PP
| | Crise generalisee |

F w

e n
BAotrice | | Non Maotrice | Matrice | | Mon motrice: Absences

-Automatismes -ArrEt moteur -Tonico-clonique -Typigue

-Atonigue -Cognitive -Clonique -Atypique

-Clonigue -Emotionnell= -Myaclonigue -absences myacloniques

-Spasmes -sensarielle -M.T.C -Clonies palpeébrales

-Hyper kinézie -Atonique

-Myoclonigue -Spasmes

-Tonigus

| Crise & début inconnu |

| Avec ou s2ns altération de vigilance |

" B

. Motrice ice
| avec ou 5ans bilateralisation | | | | Mon motrice |
-Tonico-clonigue _ArTet moteur
-SDESMES

| Crise non classee |

Figure 2: Classification des crises épileptiques selon ILAE 2017.

1. Crises focales

Appelées anciennement crises partielles, elles comportent des signes focaux qui
signalent la perturbation fonctionnelle des zones corticales (zone épiléptogene) [5].

Concernant les crises motrices, on distingue : Automatique (activité motrice
coordonnée, répétitive, sans but), atonique (perte focale du tonus des muscles), clonique
(secousses focales rythmiques), spasmes épileptiques (flexion focale ou extension des bras et
flexion du tronc), hyperkinétiqgue (mouvement de pédalage), myoclonique (saccades focales
breves, irréguliéres), tonique (enraidissement focal prolongé d'un membre ou d'un coté du
corps) [11].
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Les crises non motrices se manifestent quant a eux soit par des troubles neuro-
végétatifs (sensation de chaleur ou de froid, sensations gastro-intestinaux ,palpitations, bouffées
vasomotrices), ou par un arrét moteur (cessation des mouvements et absence de réaction), ou
troubles cognitifs (trouble du langage ou sensation du déja vu, les illusions, les hallucinations
ou les distorsions de perception), ou troubles émotionnels (anxiété, joie, peur, autres émotions
ou signes affectifs sans émotions subjectives), ou bien des troubles sensoriels (sensations
somatosensorielles, visuelles, olfactives, gustatives, auditives ou vestibulaires) [11] .

En fonction de I’état de conscience, on distingue les crises sans altération de
conscience anciennement nommeée crise partielle simple, et les crises focales avec altération de
conscience a n’importe quel moment de la crise, remplagant le terme de crise partielle complexe
[12].

Certaines crises peuvent avoir un point de départ focal avec une eévolution vers une
crise genéralisee, ce sont les crises avec généralisation secondaire. Elles se produisent lorsque

la crise focale s’étend et active le cortex cérébral bilatéralement [12].
2.  Crises généralisées

Elles impliquent les réseaux des deux hémispheéres des le début. On distingue alors les
crises motrices : tonico-cloniques (nommees anciennement grand mal), cloniques, toniques,
atonigques, myocloniques (saccades rythmiques non précédées de raidissement), myocloniques-
tonico-cloniques (mouvements cloniques et toniques précédés par des saccades myocloniques
), myoclonigues-atoniques (secousses myocloniques suivies d'une atonie), Spasmes
épileptiques (anciennement appelés spasmes infantiles), et les crises non motrices : Absences

typiques, atypiques, myocloniques ou myoclonies palpébrales. [12]
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3. Crises de début inconnu

Elles peuvent étre motrices ou non motrices. Cette catégorie de crise est utilisée pour
indiquer que le patient a une épilepsie confirmée, mais avec une incapacité de déterminer si le

type d’épilepsie est focal ou généralisé car il n’y a pas suffisamment d’information disponible

[12].

V. Classification des épilepsies

La classification des épilepsies a énormément évolué depuis son élaboration. Les
différentes versions de celle-ci reflétent ’évolution dans la compréhension des mécanismes
physiopathologiques, en se basant sur des collaborations internationales de la recherche

fondamentale [12].

La ligue internationale contre I’épilepsie a proposé en 1989 une classification des
épilepsies et des syndromes épileptiques qui prenait en compte les facteurs éetiologiques, dans
le but de rendre le diagnostic plus homogeéne et qui est basé sur plusieurs éléments, notamment
I’age de début, le type des crises, la localisation cérébrale, leurs origines, les facteurs

déclenchants, la gravité et le pronostic. Cette classification permettait de distinguer entre [12] :

par les moyens diagnostiques usuels), elles représentent environ 40 % des épilepsies [13].
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La LICE a proposé ensuite des révisions et modifications des concepts et des
approches pour la classification des différentes formes des épilepsies et des crises épileptiques.
Cette proposition a intégré les apports cliniques, génétiques, neurobiologiques et ceux de la
neuroimagerie. La derniére modification est celle faite en 2017. Il s’agit d’une classification a
trois niveaux (figure 3) qui doivent étre recherchés, ainsi que 1’étiologie de I’épilepsie et la
présence de comorbidités [12].

tiologie |
Début E i g

Début focal TR Début inconnu
genéralisé Structurelle

S
3
3
=3
| i |

4

Geénétique

ités

.

Type de I'épilepsie Infectieuse

Focale et Non

Focale Géneralisée g o ; s
generalisee déterminée Métabolique
combinée

Immune

Co-morbid

Inconnue

- Syndromes épileptiques

Figure 3:_Démarche de la classification des épilepsies.
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=  Niveau 1: Type de crise : selon la classification ILAE 2017 déja citée.

=  Niveau 2 : Type d’épilepsie : Il implique que le patient ait déja un diagnostic
d’épilepsie confirmée. En plus des épilepsies focales et généralisées, une nouvelle catégorie est
définie : épilepsie focale et généralisée combinée. Le diagnostic de ces épilepsies est basé sur
la description clinique qui est complétée par la présence des décharges épileptiformes inter
critiques focale ou généralisée a ’'EEG.

=  Niveau 3 : Syndrome épileptique : Il est défini par I’association durable de
specificités cliniques et para cliniqgues comme la sémiologie des crises, ’EEG et I’imagerie. 11
comporte des caractéristiques qui dépendent de I'age, des facteurs favorisants des crises et du
pronostic. Il peut exister aussi des comorbidités associées comme un retard intellectuel ou un

probleme psychiatrique.

A travers ces trois niveaux, on arrive a classer 1’épilepsie en :

*Génétique : ayant remplace le terme « idiopathique », elle peut étre soit généralisée (poly
génétique ou mono génétique) ou focale. Ces épilepsies ont un tableau électro clinique et un

age de début précis permettant de les distinguer de celles de cause cryptogénique.

*Secondaire/symptomatique : elle inclue les troubles développementaux et congénitaux
associés a des modifications pathologiques cérébrales (Structurelle, infectieuse, auto immune,

tumorale...).

*Cryptogénique : de cause non identifiée avec les moyens diagnostiques actuels.

La figure 4 ci-dessous représente la proposition de la LICE a propos de la

classification des syndromes épileptiques en 2010 [14].
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Proposition de la LicE pour une Révision de la Terminologie et de 'Organisation des Crises et des Epilepsies 2010

Syndromes Electrocliniques et Autres EpilepsiesGgroupées par Spécificité de Diagnostic

Nouveau-né Nourrisson Enfant Adolescent - Adulte Epilepsies dont dge de
= Crises néonatales = Crises fébriles’, erises ~ Crises fébrles’, crises fébriles plus (FS+) - Epllepsie absence de début est moins
bénignes’ fébries plus ~ Syndrome de Panaylotopoulos Fadolescent (AE) spicifique
~ Eplepsie néonatale | | - Epllepsie bénigne du ~ Epllepsie d crises myoclono- atoniques | | - Epllepsie myoclonique ~ Eplepsie focale
familiale bénigne nourrisson (précédemment astatiques) Juvénile (IME) familiale & foyer
(BFNE) - Epllepsie familiale bénigne  Epllepsie absence de Ienfant (CAE) - Eptlepsle d crises variable (enfant et
~ Encéphalopathie du nourrisson - Epllepsie bénigne avec pointes généralisées tonico- adulte)
myoclonique précoce | | = Syndrome de West centrotemporales (BECTS) cloniques prédominantes = Epllepsies
(EME) ~ Syndrome de Dravet - Epllepsie frontale noctume autosomique | | = Epllepsie avec crises & myodloniques
~ Syndrome - Epllepsie myoclonique du dominante (ADNFLE) symptomatologle audtive progressives
d'Ohtahara nourrisson (ME!) ~ Epilepsle  crises occipitales de début autosomique dominante = Epllepsies réflexes
- Encéphalopathie tardi (Type Gastaut) (ADEAF)
myoclonique des affections ~ Epllepsie avec absences myocloniques = Autres formes d'épllepsie
Non progressives = Syndrome de Lennox-Gastaut temporale familiale
- Epllepsie du nourrissonavec | | - Encéphalopathie épileptique avec
crises migrantes pointes-ondes continues au cours du
sommel (CSWS)*
= Syndrome de Landau-Kleffner (LKS)
Epilepsies en relation avec une cause Epilepsies de
- Epilepsic temporale mésiale avec sclérose structurelle metabolique cause inconnue
hippocampiques ~ Malformations du dévelopement cortical
- Syndrome de Rasmussen (hémimégalencephalie, hétérotoples, etc.)
- crises pélastiques sur hamartome - Syndromes Neurocutanés (Sclérose tubéreuse,
hypothalamique Sturge-Weber, etc,)
- Hemiconvulsion-hémiplegie-épilepsie = Tumeur, Infection, Traumatisme, Anglome
~ Souffrance périnatale, Accident vasculaire, Etc.

Figure 4: Proposition de la classification des syndromes épileptiques par la LICE.
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V1. Etiologies

1. Traumatismes craniens

L’épilepsie post traumatique est caractérisée par la survenue de crise épileptique,
unique ou multiple, apres la premiére semaine qui suit un traumatisme cranien. Les crises
précoces qui surviennent avant une semaine sont des crises symptomatiques et résultent de la
réponse physique du cerveau au traumatisme. Il faut donc que le traumatisme soit la principale

cause des crises non seulement les précéder [15].

La physiopathologie se résume par le déclenchement du traumatisme d’une cascade
de réponses comportant un changement du debit sanguin, une atteinte de la barriere hémato-
encéphalique, des lésions hémorragiques ou ischémiques avec une rupture des faisceaux de
fibres [15].

Sur le plan épidémiologique, les études montrent que 1’épilepsie post traumatique
occupe environ 20% des secondaires. L’age et la gravité du traumatisme constituent des facteurs
de la variation de la fréquence de 1’épilepsie, ¢lle est plus élevée chez les personnes qui sont

agées entre 15 a 34 ans (30%), ainsi qu’en cas de traumatismes graves (environ 16,7%) [16].

Parmi les facteurs de risque de survenue de I’épilepsie post traumatique, on retrouve
la présence de plaies cranio-cérébrales, des hématomes intra ou extra-cérébrales associés aux

embarrures ou d’une amnésie durant plus de 24 heures en post traumatique [16].
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2.  Accidents vasculaires cérébraux(AVC)

La présence de lésions cérébrales vasculaires augmente le risque de survenue de
I’épilepsie. 1l existe les crises précoces et tardives : Les crises précoces se définissent comme
des crises symptomatiques d’une atteinte cérébrale aigue et qui ne dépassent pas une semaine
apres AVC, alors que les crises tardives qui sont observées dans environ 80 % des cas dans les
deux ans suivant I’atteinte cérébrale, constituent la définition de I’épilepsie post AVC

proprement dite[17].

Les lésions cérébrales secondaires a I’AVC sont responsables de plus de 10 % des
épilepsies de I’adulte et de 30 a 50 % chez le sujet age. Selon les études, on retrouve que la
fréquence est augmentée en cas de thrombose veineuse cerébrale (12 a 34 %), d’hémorragie
cérébrale (3 a 19 %) ou d’hémorragie sous-arachnoidienne (4 a 18 %) qu’en cas d’infarctus (2

46 %) [18].

Sur le plan physiopathologique, il existe une différence selon le délai de survenue des
crises. A la phase aigue de I’accident vasculaire, ’origine des crises est souvent due a I’hypoxie
tissulaire qui est secondaire a la diminution du débit sanguin cérébral, la libération d’acides
aminés excitotoxiques comme le glutamate, ainsi qu’a la dépolarisation neuronale qui est
causée par I’accumulation intracellulaire du sodium et calcium. Concernant les crises tardives,

elles sont liées a la formation d’une zone épileptogene cicatricielle de I’AVC [17].
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3. Infection du systéme nerveux

Les infections du systeme nerveux central sont le plus souvent révélées par des crises
épileptiques qui sont observées dans 70 % des encéphalites, 40 % des abces cérébraux et 20%
des méningites. Elles peuvent conduire aussi au développement d’une épilepsie maladie, en
représentant ainsi 1’étiologie la plus fréquente des épilepsies symptomatiques, en particulier
dans les pays en voie de développement. Si 40 % des épilepsies sont secondaires, les étiologies
post infectieuses représentent 3 % du nombre total des épilepsies [19].

Parmi les facteurs de risque de ce type d’épilepsie, on trouve I’apparition d’un état de
mal épileptique durant la phase aigiie (2 premiéres semaines), la nature du germe infectieux et

la présence de lésions cérébrales séquellaires [20].

Les germes les plus retrouves sont: bactéries (tuberculose), virus (herpés simplex,
VIH), parasitoses (toxoplasmose cérébrale, neurocysticercosis, paludisme cérébrale), fongiques
(candidose, coccidioidomycose, aspergillose) et infections a prions (maladie de Creutzfeldt-
Jakob) [21], en plus de la pan-encéphalite subaigué sclérosante et des infections materno-

feetales comme le cytomégalovirus [12].

Concernant la physiopathologie, durant la phase latente entre I'infection et I'apparition
de I'epilepsie, diverses altérations cérébrales se produisent, y compris une atteinte de I’intégrité
de la barriere hémato-encéphalique (BHE), une hyperexcitabilité neuronale, une perte
neuronale et gliose, une réorganisation moléculaire et structurelle et aussi une reprogrammation

épi génétique[21].

Il existe une forte prévalence de pharmaco-résistance dans les épilepsies post

infectieuses en particulier chez les patients présentant des Iésions identifiables par IRM [20].
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4. Tumeurs cérébrales

Environ 4 % des épilepsies sont dus a une cause tumorale et plus d’un tiers des patients
présentant une tumeur cérébrale primaire ou secondaire vont développer une épilepsie. Les

patients plus jeunes avec une survie plus longue ont un risque plus éleveé de faire des crises [22].

Plusieurs facteurs peuvent déterminer I’épileptogénicité des tumeurs cérébrales ;
ceux-ci peuvent étre résumeés en deux groupes principaux : contexte biologique et influences
extérieures. Le type de la tumeur et sa localisation sont tres importants : les lésions du
développement provenant du tissu neuronal sont fréquemment associées a une dysplasie
corticale environnante. Les tumeurs gliales a croissance lente et qui sont plus épileptogenes,
peuvent exercer un effet mécanique de masse sur le tissu cérébral adjacent et déconnecte la

zone corticale, entrainant ainsi une excitabilité accrue [22].

Les tumeurs cérebrales qui favorisent le plus de crises sont les tumeurs
développementales (les gangliogliomes et les tumeurs neuroépithéliales dysembryoplasiques
[DNET]), les tumeurs primitives a développement lent (les gliomes de grade 2, les
astrocytomes), les méningiomes, les tumeurs hemorragiques (mélanomes) et les métastases
multiples [23].
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5. Auto-immunité

L’origine auto-immune est de plus en plus reconnue depuis ces dernieres années. C’est
en 2017 que la Ligue internationale contre L'épilepsie (ILAE) a mentionné ce type d’épilepsie
résultant directement d'un trouble immunitaire. Elle est due a I’attaque de 1’organisme par ces
propres cellules a travers un mécanisme d’excitotoxicité et complément-fixation, en induisant

ainsi des lésions cérébrales, des crises épileptiques et des troubles du comportement [24].

Les principaux auto-anticorps décrits sont les anticorps anti canaux potassiques
voltage dépendant (VGKC), I’antiacide glutamique décarboxylase (GAD) et I’anti récepteur a
N-méthyl-D-aspartate (NMDA) [25].

Actuellement, une cause auto-immune d'épilepsie est suspectée principalement en
présence de crises fréquentes et d’au moins un anticorps auto-immun neural, un syndrome
inflammatoire dans le sérum ou le liquide céphalo-rachidien (LCR), des anomalies en IRM, ou
des antécédents personnels ou familiaux d'auto-immunité. La confirmation de ce type

d’épilepsie impose donc I’initiation d’un traitement étiologique spécifique [24].

6.  Facteurs périnataux

Selon plusieurs études, on retrouve une association entre 1’épilepsie et I’infirmité
motrice cérébrale dans environ 12 a 90%, et qui est souvent la conséquence de Iésions cérébrales

séveres d’origine péri ou anténatale survenant chez le nouveau-né a terme ou le prématuré [26].

Les étiologies sont trés variées, les plus fréquentes sont : les accidents vasculaires
cérébraux, 1’encéphalopathie hypoxoischémique (souffrance néonatales), les intoxications

médicamenteuses materno-feetales, les infections et la dysgénésie cérébrale ...[26].

Parmi les facteurs de risque de survenue de 1’épilepsie en cas d’existence de facteurs
périnataux, on retrouve la prématurité, la présence d’un hématome intra parenchymateux ou
d’hydrocéphalie a I’imagerie, 1’association coma-crises néonatales et la présence d’anomalie
précoce de 'EEG [26].
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7.  Facteurs génétiques

La notion d'épilepsie génétique consiste en la présence d'une mutation des géenes
connue ou présumée et qui entraine I’apparition des crises. Les études estiment qu’elle

représente plus de 30 % de tous les syndromes épileptiques. [12]

Les techniques de séquencage de nouvelle génération (NGS), a savoir le séquencgage
de I'exome entier (WES) et le séquencage du génome entier (WGS) et qui sont devenues
nettement plus rapides et plus abordables au cours des derniéres années, améliorent
remarquablement notre compréhension des causes et de la physiopathologie notamment de
I'encéphalopathie épileptique [27].

Les epilepsies génétiques sont causées par [28] :

a. Des mutations germinales héréditaires : Ces mutations touchent plusieurs genes
comme ceux codant pour des sous-unités du canal sodique voltage-dépendant (SCN1A,
SCN1B, SCN2A) et du récepteur GABA (GABRG2, GABRAL1) dans les épilepsies
généralisées.

b. Des mutations de novo (non héritées) : Les mutations les plus souvent retrouvees
siegent dans les genes KCNQ2, CDKL5, SCN2A, et STXBP1.

c. Des mutations somatiques : Elles se trouvent le plus souvent dans le cas des épilepsies
focales avec malformation du développement cortical comme les dysplasies corticales

focales.

Concernant les épilepsies généralisées de cause génétique, elles se manifestent selon
un mode de transmission polygénique, ce qui cause une identification complexe des genes

responsables.
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VII. Facteurs déclenchants

Dans certains cas, les causes de I’épilepsie ne sont pas bien connues, on retrouve
parfois des facteurs susceptibles de déclencher ou de favoriser la survenue des crises. Il faut
alors distinguer entre les facteurs qui induisent les crises et ceux qui les déclenchent : Les
facteurs causals peuvent étre d'origine environnementale ou endogene, et provoquent un
abaissement transitoire du seuil épileptogéne, tandis que les facteurs déclenchants font
référence a des stimuli chimiques ou physiologiques qui sont capables de précipiter

immédiatement les crises. [4]

Les facteurs déclenchants des crises ne sont pas toujours présents, ils se trouvent selon
la littérature dans environ 63 a 92 % des cas, et les situations ou éléments qui déclenchent les
crises d'une personne peuvent ne pas affecter d'autres personnes épileptiques de la méme facon.

I1s ne causent donc pas 1’épilepsie mais ils rendent les crises plus probables. [4] [29]

Parmi les facteurs déclenchants souvent retrouveés [30] :

les cycles normaux de sommeil et d'éveil, des changements se produisent dans l'activité
électrique et hormonale du cerveau. Donc toute modification de ces cycles aura des

conséquences sur cette activité ;

incontrélé et/ou imprévisible. La cause de cette association de stress et d’épilepsie n’est pas

encore bien reconnue ;

cellules nerveuses qui sont directement affectées par les cestrogeénes et la progestérone. Les
changements hormonaux au cours du cycle menstruel sont alors la cause la plus probable des

modifications de la fréquence des crises. ;
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responsable de la survenue des crises, ou bien le fait de prendre d’autres traitements de la

maladie récente en association avec les médicaments antiépileptiques ;

peuvent potentiellement augmenter les crises chez les personnes épileptiques, ils peuvent méme
déclencher une crise pour la premiere fois comme la diphénhydramine (utilisée pour les rhumes,

les allergies et pour favoriser le sommeil).

souvent les crises, et ceci est dl au fait que le sevrage alcoolique répété rend le cerveau plus

excitable, mais les crises peuvent aussi survenir suite a 1’intoxication aigue ;

Une bonne maitrise de ces facteurs serait une bonne aide au contrdle des crises

épileptiques.
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VIIIl. Démarche diagnostique

L’¢épilepsie est définie par la répétition de crises épileptiques comme déja précisé ou
par la forte probabilité de récidive apres une premiere crise. Avant de parler donc d’épilepsie,
il faut d’abord rechercher une cause symptomatique aigue : iatrogene, métabolique, vasculaire,
traumatique, infectieuse ; détailler I’anamnése des crises ainsi que 1’interrogatoire du malade
et/ou de sa famille et enfin compléter par la réalisation des examens complémentaires.
L’ensemble de ces données permettront au médecin d’éliminer les diagnostics différentiels

d’¢épilepsie et de confirmer le diagnostic.
1. Interrogatoire
C’est la premiére étape du diagnostic. Elle doit préciser : [31]

*L’age et le sexe du patient ;

*Les antécédents personnels : le déroulement de I’accouchement, présence de malformations
congénitales, de crise convulsive fébrile dans I'enfance, d’antécédent de lésion cérébrale
acquise (TC grave, méningo-encéphalite...), de pathologie auto-immune, antécédents de

chirurgie antérieur ;

*La présence d'événements antérieurs suspects de crises passées inapercues, par exemple :
absences, myoclonies, pertes de connaissance brutale, épisodes de morsure de langue ou de

perte d'urines nocturne...;

*Les antécédents familiaux d’épilepsie pouvant orienter vers une étiologie géenétique,
malformations congénitales, pathologies neurologiques, pathologies auto-immunes, notion de

consanguinité des parents ;

*Les antécédents pathologiques de la mere avant et pendant la grossesse ;
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*Retard de I’acquisition psychomotrice, difficultés scolaires ;

*Histoire des crises en précisant leur type, leur mode de début des crises, leur localisation, leur

durée, les circonstances de survenue et leur évolution ;

*Les circonstances déclenchants des crises : fievre, dette de sommeil, toxiques, stress....

2.  Examen clinique

Il devra comporter [31] :

- Recherche de I’existence d’une dysmorphie qui peut étre discrétement en relation avec une

pathologie chromosomique ;

- Examen neurologique complet a la recherche d’un syndrome cérébelleux, syndrome

pyramidal, déficit post critique régressif (paralysie de Todd) ;

- Examen cutané a la recherche d’une neuroectodermie (neurofibromatose, sclérose tubéreuse

de Bourneville, maladie de Sturge-Weber) ;

-Présence d’un trouble de langage, surdité....
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3.  Diagnostic différentiel

Les erreurs de diagnostic de I'épilepsie sont malheureusement fréquentes. Parmi les

diagnostics différentiels de I’épilepsie on retrouve [32]:
Chez les adultes et les adolescents :

e Syncope : Les syncopes vasovagales surviennent surtout chez la jeune femme et dans des
circonstances précises telles que la fatigue, la vue du sang, la station debout prolongée, la
douleur intense...;

e Crise psychogene : Crises psychogenes non épileptiques (elles se manifestent par un
changement trés marqué et soudain du comportement), dépersonnalisation, attaque de
panique, attaque d’hyperventilation ;

e Troubles du sommeil : Parasomnie ;

e Troubles du mouvement : Dyskinésies paroxystiques, myoclonies ;

e Accidents ischémiques transitoires ;

e Migraine ;

e Amnésie globale transitoire ;

e Troubles métaboliques : Hypo/hyperglycémie, troubles électrolytiques.
Diagnostics différentiels supplémentaires chez I'enfant :

e Réponse physiologique de sursaut ;

e Myoclonies néonatales bénignes du sommeil ;

e Crises de frissons ou de tremblements ;

e Reflux gastro-esophagien extréme (syndrome de Sandifer) ;

e Posture décérébrée (provoquée par une hernie amygdalienne cérébelleuse) en cas
d'’hydrocéphalie aigué ou de pression intracranienne élevée causée par une

méningite/encéphalite) ;
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e Spasmes dystoniques dans la paralysie cérébrale spastique/dyskinétique sévere a quatre
membres ;
e Syndrome d'opsoclonus-myoclonus ;

e Syndrome de douleur extréme paroxystique.

4.  Examens complémentaires

4.1  Imagerie cérébrale

L'imagerie cérébrale est devenue fondamentale et peut étre structurelle ou
fonctionnelle. Elle est souvent nécessaire pour identifier toute anomalie structurelle sous-
jacente qui pourrait étre la cause de I'épilepsie afin d’indiquer un besoin thérapeutique
particulier, et aussi pour rechercher la localisation d’un foyer épileptogene et apprécier son

retentissement. [33]

Les personnes souffrantes de crises focales a I’exception de 1’épilepsie a pointes
centro-temporales typiques, ou bien d’épilepsie réfractaire aux médicaments et qui oblige un

traitement chirurgical nécessitent une attention particuliére. [33]

Les principales lésions retrouvées sont les lésions de souffrance néonatale et les
malformations cérébrales qui représentent chacune 40% des lésions epileptogenes chez
I’enfant, les séquelles des traumatismes craniens, les accidents vasculaires cérébraux, les

tumeurs cérébrales et les infections [34].

Des différents types d’imagerie peuvent étre réalisés, en particulier la
tomodensitométrie (TDM) et I’imagerie par résonnance magnétique encéphalique (IRM). Cette
derniére est préconisée pour toute épilepsie récente de I’enfant sauf en cas d’épilepsie
idiopathiques. La TDM cérébrale quant a elle, est réservée aux situations d’urgence, a la
recherche de calcifications cérébrales ou en cas de non disponibilité ou de contre-indication a
IP'IRM. 1l existe aussi les explorations isotopiques telles que la tomographie a émission de

positons(TEP) et la tomographie a émission monophasique qui sont utiles dans le bilan pré-
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chirurgical des épilepsies focales en permettant ainsi de mesurer les modifications de I’activité

cerébrale métabolique locale et de délimiter le foyer épileptogeéne. [34]

La figure 5 représente trois images IRM : sagittale T1 (a gauche), axiale T2 (au milieu)

et coronale FLAIR (a droite) en faveur d’une dysplasie corticale frontale gauche [35].

Figure 5: IRM en faveur d’une dysplasie corticale frontale gauche.

4.2  Electroencéphalogramme(EEG)

L’¢électroencéphalogramme est la procédure de diagnostic la plus utile et irremplacable
pour 1'épilepsie. C’est un examen indolore, sans préparation, realisé a I’aide d’électrodes de
recueil sur le scalp durant quelques minutes. L’activité électrique des cellules nerveuses est

enregistrée, amplifiée et traduite sur écran. [31].

Différentes modalités et types d’enregistrements peuvent étre pratiqués dont le choix
dépend de I’age du patient et des indications : EEG standard, EEG de veille et de sommeil
(nourrisson, jeune enfant, crises liées a I’endormissement ou au sommeil...), enregistrement
vidéo couplé a I’enregistrement EEG (Vidéo-EEG), polygraphie avec enregistrement d’autres

paramétres (musculaires, oculaires...) [31].
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L’EEG permet de mettre en évidence des anomalies critiques et inter critiques, et de
les enregistrer parfois, permettant ainsi de différencier les crises épileptiques des autres crises
paroxystiques non épileptiques. Ceci se fait en précisant leurs localisations au niveau des
différentes structures du cerveau impliquées. Il permet aussi de définir certains syndromes
épileptiques, ce qui est important pour la sélection du traitement de premiere intention et

I'évaluation du pronostic de la maladie. [36]

Parmi les anomalies électriques retrouveées : les pointes, les pointes ondes, les poly-
pointes, les poly pointes-ondes. La fréquence doit étre précisée pour les anomalies généralisées,
ainsi que I’apparition de phase dans les épilepsies focales. Ces anomalies peuvent se manifester
spontanément ou bien suite a un stimulus tel que 1’hyperventilation ou la stimulation lumineuse
intermittente [36].

Dans certains cas, on est devant des anomalies électriques sans signes cliniques
visibles, dans ce cas on ne peut pas poser le diagnostic d’épilepsie : c’est le phénomene de
dissociation. D’autre part, un EEG normal ne permet pas d'éliminer totalement le diagnostic ;

il faudra donc le refaire [37].

La figure 6 représente un exemple d’EEG d’un patient de 12 ans suivi en service de
neurophysiologie a 1’hopital militaire de Rabat, présentant des épisodes de suspension de
I'attention sans chute, évoquant des crises absences. L'EEG montre une activité de fond normale
avec enregistrement a I'hyperpnée d'anomalies épileptiques a type de bouffée de pointes ondes
rapides généralisees a debut et fin brusque. Les données cliniques et

électroencéphalographiques sont en faveur d'une épilepsie absence de l'adolescent.
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IX. Principes du traitement
1. Buts du traitement

Le traitement de 1’épilepsie a pour but de :
* Controler les crises ;
* Eviter les effets secondaires du traitement ;
* Supprimer la cause si possible (une tumeur cérébrale par exemple) ;
* Corriger les facteurs favorisants des crises ;

* Maintenir ou restaurer la qualité de vie.

Le choix du traitement est établi a partir d'un diagnostic precis du ou des types de crises
du patient, d'une mesure objective de I'intensité et de la fréquence des crises, et d'une évaluation
des problémes psychosociaux liés a la maladie. Une connaissance pratique des medicaments
anti épileptiques disponibles, y compris leurs mécanismes d'action, leur pharmacocinétique,

leurs interactions médicamenteuses et leurs effets indésirables, est nécessaire. [38]

2.  Moyens thérapeutiques

2.1  Traitement médical

Les antiepileptiques sont classes en ceux de premiere génération et ceux de deuxieme
génération selon la chronologie de commercialisation. 1ls ont une efficacité symptomatique et

visent a diminuer I’hyperexcitabilité des neurones.

Ces médicaments agissent selon trois mécanismes d’action essentiels : blocage de
I’excitation induite par le glutamate ; potentialisation de I'action inhibitrice GABAergique ; ou

blocage des canaux sodiques ou calciques [39].
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Le tableau 1 suivant détaille les principaux mécanismes d’actions des antiépileptiques

de premiere et de deuxieéme génération [40].

Tableau 1 : Les principaux mécanismes d'action des médicaments antiépileptiques.

- . AuUg ation de Potentialisatio Blocage de
.o..o 2 c0 atio Ala o de 2 atio Blocage de
- erepraie O 1010 C C € Pa dlla
o - aptigue de cadlees Pa v c a Jgue
odiq ABA ABA glutamate
18" génération :
Benzodiazépines - - ++ - -
Carbamazépine ++ ? - +- + (Type L)
Ethosuximide - - - - ++ (Type T)
Phénobarbital - i + - ?
Phénytoine ++ - - - ?
Valproate de n 5 _
Sodium - * - +(Type T)
2°Me génération :
Felbamate ++ + + ++ + (Type L)
. ++ (Type N,
2 2 - -
Gabapentine : : P/Q)
4 _ _ ++ (Type N,
Lamotrigine ++ + R, T, PIQ)
Lévétiracétam - ? + - + (Type N)
Oxcarbazépine ++ ? - - ¥ (T)ch)e N
] . _ _ _ _ ++ (Type N,
Prégabaline P/Q)
Tiagabine - + - - -
Topiramate ++ + + ++ + (Type L)
Vigabatrin - ++ - - -
N ++ (Type N,
') — —_
Zonizamide ++ : P.T)

++ : Effet principal / + : Effet secondaire / —: Pas d’effet connu / ? : Controversé
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Concernant les principaux antiépileptiques disponibles au Maroc, on retrouve :

a.  Valproate de sodium (VPA)
partielles. Il est utilisé dans la prise en charge des épilepsies tonico-cloniques généralisées, des
absences, des épilepsies du lobe temporal réfractaires aux médicaments et des épilepsies
myocloniques. Il reste ainsi le traitement de premier choix dans les crises absences typiques
[41].

*Effets_secondaires : Les effets gastro-intestinaux (nausées, vomissements, crampes

abdominales, diarrhée) sont les réactions les plus fréqguemment signalées. Les autres effets se
résument en la prise du poids, chutes de cheveux, toxicité hépatique et hématologique [41].

*Contre-indications : La principale contre-indication du Valproate du Sodium est la
prescription chez la femme enceinte ou en &ge de procréation a cause de son effet tératogene.
Il peut potentialiser les effets des inhibiteurs de la MAO et des thymoleptiques, dont les doses
doivent étre réduites en conséquence. La prudence s'impose en cas de son administration avec
d'autres substances susceptibles d'entrainer des troubles de la coagulation ou lorsqu'une

intervention chirurgicale est envisagée [41].

b. Carbamazépine (CBZ)
ou avec généralisation secondaire. Il n’est pas efficace sur les épilepsies absences et

myocloniques avec une exacerbation possible dans certains cas [42].

les migraines, les troubles de la coordination motrice et les troubles gastriques. Alors que les
effets moins fréquents peuvent inclure des arythmies cardiaques, une vision floue ou double et
une toxicité hématologique. La Carbamazépine a aussi un effet inducteur enzymatique. Elle
présente de nombreuses interactions avec d’autres médicaments tels que les contraceptifs oraux

exposant ainsi a un risque de grossesse non désirée.[43]
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bloc auriculo-ventriculaire), les antécédents d'aplasie médullaire et de porphyrie aigué
intermittente [44].

c. Phénobarbital (PB)

Il appartient a la famille des barbituriques.

*Indications_: Il est efficace pour les crises partielles et crises tonico-cloniques
généralisées ; il a une action similaire a la Phénytoine (PHT) et la carbamazépine (CBZ). Il ne

doit pas étre utilisé en cas des crises absences [45].

*Effets._secondaires : Les plus intéressants sont les effets sédatifs, les troubles de

I’humeur, comportementaux comme I’excitation en particulier chez les enfants. Il existe une

interaction médicamenteuse avec les contraceptifs oraux [45].

I’insuffisance respiratoire grave [44].

d. Lamotrigine (LMG)
généralisées chez les adultes et les enfants agés de > 2 ans, ainsi qu’en cas du syndrome de

Lennox-Gastaut, soit en monothérapie ou en association [46].

*Effets_secondaires : Elle présente peu d’effets indésirables ou d’interactions
médicamenteuses, mais elle expose dans certains cas a des reactions cutanées
toxiques (syndromes de Lyell, de Stevens Johnson) potentiellement graves. Elle peut parfois

aggraver les myoclonies [46].
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e. Oxcarbazepine (OXB)

C’est un céto-analogue de la Carbamazepine.

sans généralisation secondaire, soit en monothérapie ou en association [47].

*Effets _secondaires : Il est mieux toléré que la Carbamazépine. Les effets les plus
retrouvés sont la somnolence, les vertiges, les maux de téte et les troubles gastro-intestinaux
(comme la diarrhée, les nausées et les vomissements). En général, ces effets sont légers et

transitoires [47].

crises tonico-cloniques généralisées et des crises myocloniques de I'épilepsie myoclonique

juvénile [48].

*Effets_secondaires : Les plus fréquents sont les troubles du comportement tels que

I’irritabilité, ’agressivité, et la somnolence. I1 existe peu d’interactions médicamenteuses [48].

g. Prégabaline (PGB)

*Indications_: Elle est indiquée dans les crises focales avec ou sans genéralisation

secondaire en association avec un autre médicament antiépileptique [49].

la consommation de 1’alcool [44].
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h. Clobazam (CLB)

Il appartient a la famille des benzodiazépines

respiratoire grave, le syndrome d'apnée du sommeil et la myasthénie [44].

I.  Topiramate (TPM)

ans en monothérapie), en cas de crises tonico-cloniques généralisées, de crises partielles avec

ou sans genéralisation secondaire, et de crises associees au syndrome de Lennox-Gastaut. [51]

indésirables liés au systeme nerveux périphérique et central, notamment des étourdissements,
une ataxie, des difficultés d'élocution, des paresthésies, des troubles de la coordination, des

contractions musculaires involontaires, une stupeur et des vertiges. [51]

*Contre-indications . Les femmes en age de procréation doivent utiliser

une contraception efficace durant la période du traitement. [52]
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2.2  Traitement chirurgical

Le traitement médical permet le contr6le de 70 a 80% des épilepsies. La chirurgie est
une alternative efficace qui a pour objectif de réséquer la région du cortex cérébral a I’origine

des crises c’est-a-dire le foyer épileptogéne. [53]

Ce traitement peut étre envisagé chez les patients souffrant d'épilepsie focale
invalidante, non contrblée et pharmaco-résistante, et si les crises proviennent d'une région qui
peut étre retirée avec un risque minimal de dysfonctionnement neurologique ou cognitif. Les
épilepsies lésionnelles répondent moins bien aux antiépileptiques que celles d’étiologie
cryptogenique/idiopathique, mais ont de meilleures chances de ne plus avoir de crises apres une
intervention chirurgicale. Par conséquence, les patients souffrant d'épilepsie réfractaire due a
des lésions discretes telles que la sclérose temporale mésiale, les tumeurs de bas grade, les
malformations vasculaires, ou celles dues & un accident vasculaire cérébral ou a un traumatisme,
et les dysplasies corticales focales sont des candidats courants a la chirurgie. De bons résultats
chirurgicaux sont également possibles chez les patients dont I''RM est normale si les crises sont

bien localisées au lobe temporal a 1’électroencéphalogramme [53].

Les patients qui ne sont généralement pas candidats a la chirurgie sont : Ceux qui
présentent des signes évidents d'apparition bilatérale de crises habituelles, ceux qui présentent
des comorbidités psychiatriques ou médicales graves augmentant le risque chirurgical ou
compromettant la guérison, ceux qui présentent une maladie du systéme nerveux central a

progression rapide et ceux qui souffrent d'épilepsie genéralisée idiopathique [53].

Le bilan pré-chirurgical consiste a délimiter la zone épileptogene, il inclue au moins
une vidéo-EEG avec enregistrement des crises, une IRM et un bilan neuropsychologique. Les

autres examens tels que PET et SPECT peuvent étre utilisés aussi [54].
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Les différentes techniques chirurgicales possibles sont [54] :

* La résection temporale antérieure, avec résection du tiers antérieur du lobe temporal, de
I’hippocampe, de ’amygdale et du gyrus para-hippocampique, et qui est indiquée surtout en
cas d’épilepsie de la face mésiale du lobe temporal, avec sclérose de I’hippocampe ;
* La résection amygdalo-hippocampique sélective par abord transtemporal ou sous-temporal ;
*La laminectomie ou la résection corticale (cortectomie), en cas de foyer néocortical ;

*L’hémisphérectomie ou hémisphérotomie.

Il existe aussi des chirurgies palliatives telles que la callosotomie, les résections

transpiales et la stimulation du nerf X.

2.3  Traitements non médicamenteux

a. Régime cétogene

Le régime cétogene (RC) est une modalité de traitement utilisée depuis les annees 1920
pour traiter I'épilepsie réfractaire. Il a une teneur élevee en graisses (90 %) et une faible teneur
en proteines et en glucides. 1l nécessite un controle diététique et médical strict en raison de son
caractere restrictif et de ses effets secondaires. Cette restriction déclenche un changement
systémique du métabolisme du glucose vers le métabolisme des acides gras produisant des
corps cétoniques, tels que l'acétoacétate et le B-hydroxy butyrate comme substrats pour

I'énergie. [55]

Comme on le comprend actuellement, ce régime est impliqué dans de multiples
mécanismes responsables d'altérations biochimiques, notamment les substrats cellulaires et les
médiateurs responsables de I'hyperexcitabilité neuronale. Cependant, on ne sait pas encore avec

certitude si le succes du régime cétogéne est di a un seul ou a plusieurs mécanismes [56].

39



Environ 30 % des patients épileptiques présentent une épilepsie réfractaire, c'est-a-
dire qu'ils n'ont pas réussi a obtenir un soulagement durable des crises aprés avoir essayé deux
schémas thérapeutiques antiépileptiques bien tolérés, choisis et utilisés de maniére appropriée .
Parmi ces patients, il y a ceux qui ne sont pas candidats a la chirurgie, il est donc nécessaire de

rechercher des traitements alternatifs de I'épilepsie en particulier le régime cétogene [55].

b.  Stimulation intermittente du nerf vague

La stimulation du nerf vagal est une méthode relativement nouvelle de traitement de
I'épilepsie médicalement réfractaire. Introduite en 1988, elle est de plus en plus utilisée depuis
que l'efficacité et la sécurité ont été etablies par des essais cliniques au milieu des années 1990.
[57]

Elle consiste en une stimulation intermittente du nerf vague gauche au niveau du cou
par des électrodes implantées reliées a un générateur sous-cutané situé sous la clavicule type
Pacemaker. Le nerf vague est alors stimulé de facon réguliere et va a son tour stimuler le locus
coeruleus qui projette de fagcon massive sur de nombreuses structures sous-corticales et

corticales. Le mécanisme d’action exacte n’est pas encore bien reconnu [57].

Les indications sont dominées essentiellement par les épilepsies focales pharmaco-
résistantes non justifiables d’un traitement chirurgical ou bien apres échec de ce dernier. Les
principaux effets secondaires de la stimulation vagale sont la modification de la voix, la toux,

les maux de ventre et les sensations de picotements sur le coté gauche du cou [44].
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X. Evolution et pronostic

Pour les patients souffrant d'épilepsie, le pronostic signifie la probabilité de nouvelles
crises aprés une seule crise non provoquée ou la probabilité d'atteindre l'absence de crises ou
une rémission terminale aprés une seule crise apres qu'un schéma de crises récurrentes ait été
établi. Il est désormais admis que jusqu'a 70% des personnes atteintes d'épilepsie entrent en

rémission, généralement dans les premieres années de la maladie [58].

Le pronostic de I'épilepsie dépend des caractéristiques de la population a risque, de la
définition des crises et de I'épilepsie, de la durée du suivi et de la présence de certains
prédicteurs pronostiques sélectionnés, tels que I'age d'apparition, le sexe, les schémas EEG, le

nombre de crises avant le traitement et la présence ou non d’une pharmaco résistance [59].

Selon les études, le risque de rechute a la suite d'une premiere crise varie de fagon
significative selon que la crise est symptomatique aigué (environ 19 % a dix ans) ou non
provoguée (65%). Le risque de récurrence a la suite d'une deuxieme crise est de 32 % a trois
mois, 41 % a six mois, 57 % a un an et 74 % a quatre ans. Concernant 1’évolution a long terme :
dix ans apres le diagnostic, 61% étaient en rémission terminale (définie comme >3 ans sans
crise) et 70% en rémission terminale a 20 ans. Parmi les personnes en rémission, 20 %
continuaient a prendre des antiépileptiques, tandis que 50 % avaient réussi a arréter les

médicaments et étaient restés sans crise pendant >5 ans [58].
Les principales complications de I’épilepsie sont :

=  Etat de mal épileptique : C’est la complication la plus grave de I'épilepsie. Il
s'agit de crises prolongées (plus de 30 minutes) ou récurrentes sans que le patient ne retrouve
un état normal entre les crises. Les manifestations cliniques sont trés variées, allant de crises
motrices généralisées a des crises focales avec ou sans altération de la conscience. [60]

Cette complication peut mettre la vie du patient en danger ce qui impose un traitement en
urgence afin de controler la crise le plus rapidement possible. Le taux de mortalité associé aux

différents types d'états épileptiques varie de 4 a 37 %. [60]
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=  Perturbations des fonctions cérébrales : Les crises provoquent des
modifications temporaires des réseaux neuronaux du cerveau qui donnent lieu a des
perturbations cognitives ou sensori-motrices temporaires immédiatement apres I'événement.
Cependant, I'épilepsie peut également produire des changements permanents dans ces réseaux,
entrainant des problémes cognitifs et comportementaux chroniques. Ces derniers sont
généralement tres légers chez la plupart des patients épileptiques, en particulier chez ceux dont
les crises sont bien contrblées grace a leur traitement antiépileptique. [60]

Les complications psychiatriques (surtout l'anxiété et la dépression) sont également
fréquentes, surtout chez les patients atteints d'épilepsie sévére. Ces troubles doivent étre traités

pour améliorer la qualité de vie du patient. [60]

=  Mortalité : L'épilepsie est associée a un risque de mortalité légérement plus
élevé que dans la population générale. Les causes de déces directement liés a I'épilepsie sont :
la mort subite inattendue en épilepsie, un accident pendant une crise ou I'état de mal épileptique.
Dans le cas de la mort subite, le déces survient généralement apres une crise tonico-clonique
généralisée parce que le patient développe une arythmie cardiaque ou souffre d'une insuffisance
respiratoire. Ce risque diminue si le contrble des crises est amélioré ou si les patients évitent les

facteurs déclenchant les crises. [60]
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|. Matériels et méthodes
1.  Type de I’étude
11 s’agit d’une étude transversale descriptive.
2. Butde I’étude

Notre étude a pour but d’étudier les principaux facteurs déclenchants des crises chez
les patients connus épileptiques et de déduire ainsi s’il existe des facteurs qui se dégagent

nettement et sur lesquels on pourrait agir pour éviter les escalades de traitement.
3. Population étudiée

Cette étude a été menée a I’hopital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat, et a
inclus 155 patients de différents ages recrutés au niveau de la consultation du service de

neurophysiologie sur une période de 5 mois (de Mai a Septembre 2022).

4, Critéres d’inclusion

Nous avons inclus dans cette étude les patients de toutes les tranches d’age, ayant une

épilepsie diagnostiquée cliniquement et/ou confirmée par un EEG ;
5.  Critéres d’exclusion

Les patients ayant présentés une crise ou plus mais avec un diagnostic d’épilepsie

maladie non retenu, ainsi que ceux ayant des dossiers incomplets ont été exclus de notre étude.
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6. Procédure de collection de données

Ce travail a été réalisé a travers la sélection de dossiers des archives des patients suivis
dans le service de neurophysiologie a 'HMIMV a l’aide d’un questionnaire (fiche

d’exploitation). Cette fiche (annexe 1) a comporté les données suivantes :

e Nom et Prénom du patient (les initiales) et le numéro de dossier.
e Les données sociodémographiques : Age, Sexe.
e Niveau scolaire et le milieu de vie (Urbain/rural).
e Antécédents personnels du patient et ses comorbidités psychiatriques.
e Antécédents familiaux (cas similaire dans la famille ou consanguinité des parents).
e Caractéristiques des crises et de 1’épilepsie :
* Ancienneté de I’épilepsie ;
* Type de crises ;
* Fréquence des crises ;
* Etiologie de I’épilepsie ;
e Examens complémentaires réalisés : EEG, Imagerie cérebrale ;
e Facteurs déclenchants (nous avons cité dans le questionnaire les facteurs les plus
rapportés dans la littérature).
e Auto-évaluation du stress a I’aide d’une échelle et précision de ses causes.
e Traitement recu, sa durée.

e Evolution sous traitement.
7. Analyse des données

Les données ont été saisies sur le tableur Microsoft Excel 2013, et ont été analysées a
travers le logiciel de statistique JAMOVI 2.3. Le test exact de Fisher et celui de khi 2 ont été

utilisés pour la comparaison des variables, avec une valeur de signification fixée a 0.05.
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Il. Résultats

1.  Description des patients
1.1 Age

Au terme de notre travail, 155 patients épileptiques ont été inclus dans cette étude.

L’age moyen des patients était de 32.2 ans avec des extrémes allant de 8 ans a 72 ans.

Concernant la répartition en fonction des différentes tranches d’age, nous sommes
basés sur la classification statistique canadienne des tranches d’age [61]. Nous avons trouvé
que 14 patients (9%) avaient moins de 14 ans (enfants), 39 patients (25.2%) étaient agés entre
15 et 24 ans (adolescents), 96 patients (61.9%) avaient entre 25 a 64 ans (adultes), et enfin 6
patients (3.9%) étaient agés de plus de 65 ans (sujets ageés).

La figure 7 illustre la répartition des patients selon la tranche d’age.

Reépartition de la population en
fonction de I'age

61,90%

25,20%

0 A 14 ANS 15 A 24 ANS 25 A 64 ANS >65 ANS

Figure 7: Répartition de la population d'étude en fonction de la tranche d‘age.
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1.2  Sexe

Concernant la répartition selon le sexe, nous avons eu 80 patients de sexe feminin alors
que 75 étaient de sexe masculin ce qui le présente respectivement 51,6% et 48,4% du total des
patients concernés par cette étude (Figure 8).

Répartition de la population d'étude
par sexe

48,4%

Homme = Femme

Figure 8: Répartition des patients selon le sexe.
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1.3  Milieu de vie

Le nombre des patients venant d’un milieu urbain était de 147(94.8%), alors que

seulement 8 patients venaient d’un milieu rural (Figure 9)

Répartition de la population selon le milieu
de vie

®m Urbain = Rural

Figure 9: Répartition des patients selon le milieu de vie.
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1.4  Niveau scolaire

Notre étude a montré que 22.2% des patients n’ont jamais été scolarisés, 24,2% étaient
scolarisés jusqu’a I’école primaire, le niveau college représentait 19.6%, le niveau lycée quant

a lui représentait 15%, alors que 19% des patients avaient un niveau universitaire (Figure 10).

REPARTITION DE LA POPULATION
D'ETUDE PAR NIVEAU SCOLAIRE

UNWERSITAY i 19,00%

LYCEE eiemeemmmmmmrmmnmmmmemnsss — 15 00%
COLLEGE e — 19,60%
PRIMA I RE s 24, 20%

|LLET RE s — 22 20%

Figure 10: Répartition des patients selon le niveau d'étude.
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1.5  Comorbidités psychiatriques

Notre étude a trouvé que 48 patients sur 155 (31%) avaient des comorbidités

psychiatriques, alors que le reste (69%) était libre de ces derniéres (Figure 11).

Les comorbidités retrouvées a travers notre étude sont principalement : Syndrome
dépressif (22 cas), troubles anxieux (6 cas), psychoses (5 cas), troubles obsessionnels
compulsifs (4 cas), troubles de conversion (3 cas), troubles du comportement (3 cas), autisme
(2 cas), bouffée délirante aigue (2 cas), état de stress post traumatique (2 cas), hyperactivité (2

cas) et enfin Tics (1 cas).

REPARTITION DE LA POPULATION
D'ETUDE SELON LA PRESENCE DES
COMORBIDITES PSYCHIATRIQUES

m Sans comorbidités m Comorbidités psychiatriques

Figure 11: Répartition des patients selon la présence des comorbidités psychiatriques.
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1.6  Antécédents familiaux

D’aprés notre étude, 48 patients (31.2%) avaient des antécédents familiaux (Figure
12).

Nous avons retrouvé 26 cas (16.9%) de consanguinité parentale, 29 cas (18.8%)
d’épilepsie familiale et un cas de sclérose tubéreuse de Bourneville chez la mére et le frére

d’une patiente atteinte de cette pathologie.

Reépartition de la population étudiée
selon la présence d'ATCDs
familiaux

m Pas d'antécédents

= Antécédents familiaux

Figure 12: Répartition des patients en fonction des ATCDs familiaux.

2.  Caractéristiques de I’épilepsie

2.1  Ancienneté de I’épilepsie

L’ancienneté moyenne de la maladie était de 14.9 ans avec des extrémes allant de 1 an

a 47 ans.
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2.2 Type des crises

La classification des crises était réalisee dans un premier temps selon trois catégories :
les crises focales présentées par 79 cas (51%), les crises généralisées dont le nombre était 65
cas (41.9%), et les crises combinées présentées par 11 cas (7.1%) (Figure 13).

REPARTITION DES PATIENTS
SELON LE TYPE DES CRISES

51%

41.9%

7.1%

Focale Généralisée Combinée

Figure 13: Répartition des patients selon le type des crises.

En deuxieme partie, nous avons réparti les crises en crises focales motrices (FM
44.5%), focales non motrices (FNM 21.3%), crises généralisées motrices (GM 42.6%) et non
motrices (GNM 16.1%) (Figure 14).

52



Répartition des crises

FNM GNM

Figure 14: Répartition des crises épileptigues.

Concernant les crises focales, 95.6% des patients avaient présenté une altération de la
vigilance, alors que dans seulement 4.4% des cas, la vigilance était conservée. A propos de la
généralisation secondaire, dans 71.6% des cas les crises se bilatéralisent, et 28.4% des crises
restent focales. Quant a leurs origines, les crises frontales présentaient 59.5%, temporales

36.9% et seulement 3 cas de crises occipitales (3.6%).

En ce qui concerne les crises généralisées, les crises TCG représentaient 82.9% des
cas, les crises absences 32.9%, alors que les crises myocloniques étaient présentes dans 22.4%

des cas (il y avait une association entre au moins deux types différents dans 27 cas).
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2.3 Fréquence des crises

Lors de I’exploitation des données, nous avons évalué la fréquence des crises durant

la derniére année, et nous avons ainsi classé la fréquence en :

Nous avons trouvé aussi que 63 patients, soit 40.6% de la population étudiée, n’ont
pas présenté de crises durant la derniére année. (Figure 15)

Répartition de la population selon la
fréquence des crises

21,9%

40,6%

23,9%

3,9% 9,7%

m Absente  mJournaliére Hebdomadaire ® Mensuelle = Annuelle

Figure 15 : Répartition des patients selon la fréquence des crises.
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2.4 Etiologies de I’épilepsie
Nous avons classé les épilepsies en quatre catégories : (Figure 16)

*Epilepsies généralisées génétiques : Elles présentaient 25.8% (40 patients) de la
population générale. Les principaux syndromes épileptiques généralisés retrouves étaient : les
épilepsies absences de 1’adolescent (7 cas) et de I’enfant (3cas), les épilepsies myocloniques
juvéniles (13 cas), les épilepsies avec crises grand mal du réveil (8cas) et 2 cas de syndrome de

Jeavons.

*Epilepsies focales genétiques : Le nombre était limité a 3 cas (1.9%) : épilepsie

occipitale bénigne et épilepsies a paroxysmes rolandiques.

*Epilepsies secondaires ou symptomatiques : Elles étaient présentes dans 41.3% des
cas (64 patients). Les principales étiologies étaient : souffrances périnatales (16 cas),
traumatismes (12 cas), malformations cérébrales (9 cas) type dysplasie corticale, accidents
vasculaires (8 cas), infections du SNC (5 cas), sclérose hippocampique (5 cas), tumeurs

cérébrales (5 cas), cause auto-immune (3 cas) et un cas de sclérose tubéreuse de Bourneville.

*Epilepsies cryptogéniques : Elles représentaient 31% des patients de la série (48 cas).
Nous avons noté 3 cas de syndrome de POCS, 3 cas de syndrome de Lennox-Gastaut, un cas

de syndrome de West et un cas de la maladie de Lafora.
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REPARTITION DE LA POPULATION
SELON LE TYPE D'EPILEPSIE

EFI
1,9%

Figure 16: Répartition selon le type de [’épilepsie.

2.5 Examens para cliniques

En ce qui concerne les examens complémentaires, tous les patients ont bénéficié de

I’¢électroencéphalogramme (EEG). Il était normal dans 20.8%, alors qu’il était pathologique
dans 79.2% des cas (Figure 18).

L’imagerie cérébrale, quant a elle, n’était pas réalisée dans 18.1% des cas (EGI). Elle

était normale dans 46.4% des cas et anormale dans 35.5% (Figure 17).
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Imagerie cérébrale
46,4%

35,5%

18,1%

Normal Anormal Non faite

Figure 17: Répartition selon les données de I'imagerie.

Répartition de la population
selon le résultat de I'EEG

= Normal

= Anormal

Figure 18: Répartition des patients selon les résultats de I'EEG.
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2.6 Traitement

Dans notre étude, nous avons réparti la population selon le nombre d’antiépileptique
utilisé. La majorité des patients 83 (53.6%) étaient sous monothérapie, alors que 35 cas (22.6%)
étaient sous bithérapie, 25 patients (16.1%) étaient sous trithérapie, 2 patients (1.3%) étaient
sous quadrithérapie et le traitement était sevré chez 5 patients (3.2%). Le régime cétogeéne était

utilisé en association avec le traitement médical dans 5 cas (3.2%). (Figure 19)

Répartition de la population selon le

traitement
0
1,3% 3’2-/0. 3,2%
16,1% \ = Sevré

Monothérapie
Bithérapie
Trithérapie

53,6% = Quadrithérapie

22,6% = Régime cétogene

Figure 19: Répartition des patients selon leurs traitements.

Concernant les régimes thérapeutiques utilisés, les patients étaient sous 33 régimes
différents (Tableau 2).
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Tableau 2: Schémas thérapeutiques utilisés.

Schéma thérapeutique Effectif Pourcentage \
CBz 32 20,6%
VPA 24 15,5%
LMG 23 14,8%
CLB+VPA 9 5,8%
CBZ+CLB+PGB 9 5,8%
CLB+CBZ 7 4,5%
CLB+LMG 6 3,9%
CBZ+CLB+LVT 5 3,2%
Sevrage 5 3,2%
RC 5 3,2%
LMG+VPA 4 2,6%
LVT 2 1,3%
OXB 2 1,3%
CLB+LVT 2 1,3%
CBZ+CLB+PB 2 1,3%
CBZ+LMG 1 0,6%
CBZ+PB 1 0,6%
CBZ+VPA 1 0,6%
CLB+ETX 1 0,6%
CLB+OXB 1 0,6%
ETX+VPA 1 0,6%
LMG+ETX 1 0,6%
CLB+VPA+LVT 1 0,6%
CBZ+PB+PGB 1 0,6%
OXB+VPA+LVT 1 0,6%
CLB+LMG+LVT 1 0,6%
CBZ+VPA+LVT 1 0,6%
CBZ+CLB+VPA 1 0,6%
CBZ+PB+VPA 1 0,6%
CLB+LMG+VPA 1 0,6%
CBZ+CLB+LMG 1 0,6%
CBZ+CLB+LMG+LVT 1 0,6%
CBZ+PGB+VPA+LVT 1 0,6%
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2.7 Evolution

Concernant I’évolution sous traitement, elle était favorable (stable) chez 133 patients
(85.8%), alors que la pharmaco résistance était présente dans seulement 22 cas (14.2%) (Figure
20).

Répartition de la population selon
I'evolution sous traitement

85,8%

= Stabilité Pharmacorésistance

Figure 20: Répartition des patients selon I'évolution sous traitement.

3. Evaluation du stress

Nous avons évalué le niveau de stress de la population a travers une échelle numérotée
de 0 a 10. Le stress était confirmé (>6/10) dans 59.1%, léger (<6/10) dans 12.7%, alors qu’il
était absent dans 28.2% des cas. (Figure 21)

Les principales causes du stress retrouvées sont : Problemes familiaux (49%), travail
ou études (54%), maladie (41%) et autres causes non précisées (2%) (Figure 22). Nous avons
noté aussi qu’il y a avait dans 36 cas une association de deux causes différentes de stress, et de

trois causes dans 5 cas.
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Répartition de la population selon les
niveaux du stress

m Pas de stress
m Stress léger

m Stress confirmé

Figure 21: Répartition des patients selon leur niveau de stress.

REPARTITION DES
PRINCIPALES CAUSES DU
STRESS

54%
49%

41%

2%
=

Famille Travail/études Maladie Autres

Figure 22: Fréquence des principales causes du stress.
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Nous avons étudié la fréquence des patients avec et sans stress en fonction de
I’évolution de I’épilepsic. Nous avons trouvé que chez les patients ayant une épilepsie stable,
la fréquence des patients stressés était 69.4% (86), et des non stressés 30.6% (38). Concernant
les patients avec une pharmaco-résistance, la fréquence du stress était 88.9% (16), contre 11.1%
(2) des cas qui n’étaient pas stressés. [p=0.099] (Tableau 3)

Tableau 3: Stress en fonction de [’évolution.

avorable n(% PNna aco-re ance n(%o ota
Stress 86(69.4%) 16(88.9%) 102(71,8%)
Pas de stress 38(30.6%) 2(11.1%) 40(28,2%)

STRESS EN FONCTION DE
L'EVOLUTION

88,9%

= Stabilit¢ = Pharmacorésistance

30,6%

11,1%

Stress Pas de stress

Figure 23: Comparaison entre les patients avec et sans stress en fonction de [’évolution de [’épilepsie.
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Nous avons étudié ensuite la différence entre la fréquence de ces patients en fonction des

tranches d’age et du sexe. Les résultats sont regroupés dans les deux tableaux suivants.

Tableau 4: Stress en fonction des tranches d'age. (p=0.296)

Enfant Adolescent Adulte  Sujet 4gé Total |

Stress 7(53,8%) | 23(67,6%) | 68(76,4%) | 4(66,7%) | 102(71,8%)
Pas de stress | 6(46,2%) | 11(32,4%) |21(23,6%) | 2(33,3%) | 40(28,2%)

Stress en fonction des tranches d'age

76,4%
67,6% 66,7%
53,8%
46,2%
32,4% 33,3%
. l -
Stress Pas de stress

mEnfant m Adolescent = Adulte = Sujet agé

Figure 24: Comparaison entre les patients avec et sans stress en fonction des tranches d'age.
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Tableau 5: Stress en fonction du sexe. (p=0.357)

Femme Homme Total
Stress 55(75,3%) |47(68,1%) |102(71,8%)
Pas de stress | 18(24,7%) |22(31,9%) |40(28,2%)

Stress en fonction du sexe

75,3%
68,1%
31,9%
B .
Stress Pas de stress

HFemme ®mHomme

Figure 25: Comparaison entre les patients avec et sans stress en fonction du sexe.
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4, Facteurs déclenchants

Les facteurs déclenchants étaient présents chez 114 patients (73.5%), alors que 41
patients (26.5%) étaient libres de ces derniers (Figure 26).

Les principaux facteurs retrouves sont : La dette de sommeil (42.6%), le stress
(41.3%), la non observance thérapeutique (29.7%), la fievre (10.3%), la fatigue (9%), les
stimulations sensorielles (5.8%) surtout visuelle (5cas), auditive (3cas) et olfactive (1cas); les
émotions vives (5.2%), le jelne (4.5%), le sport (2.6%), la chaleur (1.9%), la prise du café
(1.3%), les stimulations complexes (1.3%) type réfléchir et lire, les jeux de cartes (1.3%),
I’infection par le Covid 19 (1.3%) et on a noté 1 cas de réveil brutal et d’intoxication par le CO

(Figure 27).

La fréquence des menstruations a été calculée séparément chez les femmes, elle était a
12.5%.

Répartition de la population selon la
presence des facteurs declenchants

mFD absent mFD présent

Figure 26: Répartition des patients selon la présence des facteurs déclenchants.

65



%9'0 1
%90 1
%ET W
%E'T =
%E'T m
%E'T =
%6'T =
%9°C
%G'y w—
%G m—
%8'G  m—

%06  n—

Ve

DECLENCHANTS

%S0T n—
%G'ZT —

%L67 —

PRINCIPAUX FACTEURS

QS Ty I ———————————————

%92y —————

avinddg 113A3d

0O NOILVOIXOLNI

6T AINOD

S31dVvDI 3Ad XN3Ar

IX3ITdNOD
NOILVININILS

34vD

dN3ITVHD

1d0dsS

INQ3C

SAANINA SNOILOINZ

IT713I140SN3S
NOILVININILS

IN9ILlvd

ERVEIE

SNOILVNALSNIN

141 Nd 3431TNOIFd Yl
34S1dd/1344V

SS3YLS

TIIWINOS 3d 3113d

Figure 27: Fréquence des principaux facteurs déclenchants.
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Nous avons étudié la fréquence des facteurs déclenchants des crises en fonction des

différents parameétres relatives au patient ainsi qu’a sa maladie.

= En fonction de ’age :

Parmi les 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 3.9% étaient des enfants (1
a 14 ans), 20% des adolescents (15 a 24 ans), 47% des adultes (25 a 64 ans), alors que 2.6%
étaient des sujets agés (>64 ans).

Nous avons détaillé ensuite la frequence selon chaque tranche d’age :
déclenchants, et 57.1% (8cas) n’en avaient pas.
La fréquence de chaque facteur était : Stress et inobservance thérapeutique 14.3% chacun ; dette

de sommeil, émotions vives, fiévre et chaleur : 7.1% pour chaque facteur.

facteurs déeclenchants. La fréquence de chaque facteur était : Dette de sommeil 43.6%, stress
41%, non observance thérapeutique 33.3%, fievre 17.9%, stimulations sensorielles 12.8%,
fatigue 10.3%, emotions vives 5.1% ; sport, stimulations complexes et jeux de cartes : 2.6%

pour chaque facteur.

chaque facteur était : Dette de sommeil 49%, stress 46.9%, non observance thérapeutique
29.2%, fatigue 10.4%, fievre 8.3%, jeline 7.3%, émotions vives 5.2%, stimulations sensorielles
4.2%, sport 3.1%, chaleur et infection par le coronavirus :2.1% (2cas) ; prise de cafe,
intoxication par CO, stimulations complexes, jeux de cartes et réveil brutal :1% (1cas) pour

chaque facteur.

d. Sujet agé : 66.7% (4cas) des patients agés de plus de 64 ans avaient des facteurs

déclenchants. La fréquence de chaque facteur était la suivante : Non observance thérapeutique

50% (3 cas) ; stress, dette de sommeil et prise de café : 16.7% chacun (1 cas).
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Les menstruations étaient présentes seulement chez la population des femmes adultes
avec une fréquence de 17.5%.

Lors de la comparaison entre les différentes tranches d’age, la valeur de p était
significative dans la présence des facteurs déclenchants (p=0.047) et dans la dette de sommeil
(p=0.01).
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FONCTION DES TRANCHES D'AGE

mEnfant mAdolescent m Adulte m Sujetagé

N o © o
o)) > = g
© © e - re}
S @ L o
) ~ PR
83 £
o
° X 3 © Q b= o
~ ~ S o © S
® © © @ ?},i\r ~ o @
° ° N °
S = S = 3 s ST S SRR
3 L TN
= — - = P Q TN
I I e B MR
| | s
%) w w w w (%) %)
n o= =) o ; z
w w w>D Iy N « oY
o ws [SNed = i —uw
= =5 zc = - E>
n = <E < w oz
w O z>o w >
[ay%) o> uw =
o w
w <
w
@
oz
=

Figure 28: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction des tranches d'age.

(S.S=Stimulations sensorielles)
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= En fonction du sexe :

Parmi les 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 39.3% (61 cas) étaient

de sexe féminin et 34.2% (53 cas) étaient de sexe masculin.

a. Sexe feminin_: Notre étude a montré que 76.2%(61 cas) des patients de sexe
féminin avaient des facteurs déclenchants alors que 23.8% n’avaient présenté aucun facteur. En
ce qui concerne la fréquence de chaque facteur, nous avons trouvé : Dette de sommeil 45%,
stress 42.5%, non observance thérapeutique 33.8%, regles 12.5% ; fatigue, je(ne, stimulations
sensorielles, fievre : 6.3% ; émotions vives 3.8%, sport 2.5% (2 cas) ; infection par le

coronavirus, intoxication par CO et réveil brutal : 1.3% (1 cas).

b. Sexe masculin : 70.7% (53) des hommes compris dans notre étude avaient des
facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur était répartie comme suit : stress et dette
de sommeil : 40%, non observance thérapeutique 25.3%, fatigue 12%, fievre 14.7%, émotions
vives 6.7%, stimulations sensorielles 5.3%, chaleur 4% ; jeline, prise de cafe, sport, stimulations

complexes et jeux de cartes : 2.7% (2 cas) ; infection par le coronavirus 1.3% (1 cas).

La valeur de p était non significative lors de la comparaison entre la fréquence des

différents facteurs.

Facteurs déclenchants en fonction du sexe
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125%00 227 409

33,8%
25,3%
12% 14,7%
6,3% 6,3% 6,3%5,3% 3 go;,6.7%
= = = o
Stress Dette de  Arrétou prise  Fatigue Fiévre Stimulations  Emotions
sommeil irréguliere du sensorielles vives

trt

@ Femme Homme

Figure 29: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction du sexe.
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= En fonction des antécédents familiaux :

Parmi les 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 23.2% (36 cas) avaient

des antécédents familiaux et 50.3% (78 cas) n’en avaient pas.

des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur a part était : Stress 50%, dette de
sommeil 43.8%, non observance thérapeutique 31.3%, fievre 14.6%, fatigue 12.5%,
stimulations sensorielles 10.4%, émotions vives 8.3%, jeline et sport 4.2% ; prise de café,

stimulations complexes, jeux de cartes et infection par le coronavirus : 2.1% (1 cas).

avaient des facteurs déclenchants avec une fréquence de chaque facteur répartie comme suit :
Dette de sommeil 42.5%, stress 37.7%, non observance thérapeutique 29.2%, fievre 8.5%,
fatigue 7.5%, jeline 4.7%, stimulations sensorielles et émotions vives 3.8%, chaleur 2.8%, sport
1.9% (2 cas) ; prise de cafe, intoxication au CO, stimulations complexes, jeux de cartes |,

infection au coronavirus et réveil brutal : 0.9% pour chaque facteur (1 cas).

La fréquence des menstruations chez les femmes était : 12% en présence d’ATCDs

familiaux et 13% en absence d’ATCDs familiaux.

La valeur de p était non significative lors de la comparaison entre la fréquence des

différents facteurs.
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Figure 30: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction des ATCDs familiaux.
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= En fonction des comorbidités psychiatrigues :

Parmi les 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 26.4% (41 cas) avaient

des comorbidités psychiatriques et 47.1% (73 cas) n’en avaient pas.

population ont rapporté des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur a part était :
Stress 54.2%, dette de sommeil 43.8%, non observance thérapeutique 37.5%, fievre 14.6%,
stimulations sensorielles 6.3 ; émotions vives, jeline et chaleur 4.2% ; fatigue et infection par le
coronavirus : 2.1% (1 cas).

d’antécédents avaient des facteurs déclenchants avec la fréquence de chaque facteur répartie
comme suit : Dette de sommeil 42.1%, stress 35.5%, non observance thérapeutique 26.2%,
fatigue 12.1%, fievre 8.4%, stimulations sensorielles et émotions vives 5.6%, jeline 4.7%,
stimulations sensorielles et émotions vives 5.6%, sport 3.7% ; prise de café, stimulations
complexes et jeux de cartes 1.9% (2cas) ; chaleur, intoxication au CO, infection au coronavirus

et réveil brutal : 0.9% pour chaque facteur (1 cas).

La fréquence des menstruations chez les femmes avec des comorbidités psychiatriques
était 17.2%, et 9.8% en absence de comorbidités [p=0.286]

Facteurs déclenchants en fonction des
comorbidités psychiatriques
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Figure 31: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction des comorbidités psychiatriques.
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Le tableau suivant (Tableau 6) montre la fréquence des différences facteurs

déclenchants en fonction des comorbidités psychiatriques.

Tableau 6: Facteurs déclenchants en fonction des comorbidités psychiatriques

Comorbidités Comorbidités

présentes absentes
n(%) n(%)

Pas de facteurs 7(14.6%) 34(31.8%) |41(26.5%)| 0.03*
Stress 26(54.2%) 38(35.5%) |64(41.3%)| 0.029*

Dette de sommeil 21(43.8%) | 45(42.1%) |66(42.6%)| 0.844

Non observance thérapeutique | 18(37.5%) | 28(26.2%) |46(29.7%)| 0.153

Fiévre 7(14.6%) 9(8.4%) |16(10.3%)| 0.262

Fatigue 1(2.1%) 13(12.1%) | 14(9%) | 0.065

Stimulations sensorielles 3(6.3%) 6(5.6%) 9(5.8%) | 1.000

Emotions vives 2(4.2%) 6(5.6%) 8(5.2%) | 1.000

Jeline 2(4.2%) 5(4.7%) 7(4.5%) | 1.000

Sport 0 4(3.7%) 4(2.6%) | 0312

Chaleur 2(4.2%) 1(0.9%) 3(1.9%) | 0.227

Prise excessive de café 0 2(1.9%) 2(1.3%) | 1.000

Infection par le coronavirus 1(2.1%) 1(0.9%) 2(1.3%) | 0.525

Intoxication au CO 0 1(0.9%) 1(0.6%) | 1.000

Stimulations complexes 0 2(1.9%) 2(1.3%) | 1.000

Jeux de cartes 0 2(1.9%) 2(1.3%) | 1.000

Réveil brutal 0 1(0.9%) 1(0.6%) | 1.000

*Valeur significatif
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= En fonction des types de crises :

L’étude de la fréquence des facteurs déclenchants était réalisée selon trois grandes

parties englobant les différents types et sous types de crises étudiés chez notre population :

déclenchants, 34.8% (54 cas) avaient des crises focales, 32.9% (51 cas) avaient des crises

généralisées, alors que 5.8% (9 cas) avaient des crises combinées.

e Crises focales :

Nous avons trouvé que 68.4% des patients avec des crises focales avaient des facteurs
déclenchants. La fréquence de chaque facteur était : Stress 41.8%, dette de sommeil 35.4%, non
observance thérapeutique 29.1%, fievre 10.1 %; fatigue, stimulations sensorielles et émotions
vives : 5.1%, jelne 3.8% ; sport, chaleur et infection par le coronavirus : 2.5% (2 cas),
intoxication au CO 1.3% (1 cas).

e Crises généralisees :

Notre étude a montré que 78.5% des patients ayant des crises genéralisées avaient des
facteurs déeclenchants. La fréquence de chaque facteur était : Dette de sommeil 52.3%, stress
41.5%, non observance thérapeutique 29.2%, fatigue 15.4%, fiévre 10.8%, stimulations
sensorielles 7.7% ; jeine et émotions vives : 6.2% chacun ; sport, prise de café, stimulations
complexes et jeux de cartes : 3.1% (2 cas) pour chaque facteur ; chaleur et réveil brutal 1.5%
(1 cas).

e Crises combinées :

Les facteurs déclenchants étaient présents chez 81.8% des patients avec des crises

combinées, avec une fréquence de chaque facteur répartie comme suit : stress, dette de sommeil

et non observance thérapeutique : 36.4% chacun, fiévre 9.1% (1 cas).

Les menstruations étaient présentes chez la population féminine dans 13.6% des crises

focales et 12.1% des crises généralisées. [p=1.000]
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La figure suivante (Figure 32) illustre la distribution des 7 premiers facteurs

déclenchants en fonction du type des crises (Focale, généralisée ou combinée).
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Figure 32: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction du type des crises (Focale,
généralisée ou combinée).

Le tableau suivant (Tableau 7) montre la fréquence des différents facteurs déclenchants

en fonction des types de crises.
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Tableau 7: Facteurs déclenchants en fonction des types de crises.

Focale Généralisée | Combinee | Total(%) | Valeur
n(%) n(%) n(%) P
Pas de facteurs 25(31.6%) | 14(21.5%) 2(18.2%) | 41(26.5%) | 0.381
Dette de sommeil | 28(35.4%) | 34(52.3%) 4(36.4%) | 66(42.6%) | 0.126
Stress 33(41.8%) | 27(41.5%) 4(36.4%) | 64(41.3%) | 1.000
Non observance 23(29.1%) | 19(29.2%) 4(36.4%)
thérapeutique 46(29.7%) | 0.890
Fievre 8(10.1%) 7(10.8%) 1(9.1%) 16(10.3%) | 1.000
Fatigue 4(5.1%) 10(15.4%) 0 14(9%) | 0.073
Stimulations 4(5.1%) 5(7.7%) 0 9(5.8%) | 0.864
sensorielles
Emotions vives 4(5.1%) 4(6.2%) 0 8(5.2%) | 1.000
Jeline 3(3.8%) 4(6.2%) 0 7(4.5%) | 0.823
Sport 2(2.5%) 2(3.1%) 0 4(2.6%) | 1.000
Chaleur 2(2.5%) 1(1.5%) 0 3(1.9%) | 1.000
Prise de café 0 2(3.1%) 0 2(1.3%) | 0.312
Stimulations 0 2(3.1%) 0 2(1.3%) | 0.312
complexes
Jeux de cartes 0 2(3.1%) 0 2(1.3%) | 0.312
Infection par le 2(2.5%) 0 0
coronavirus 2(1.3%) | 0.570
Intoxication au 1(1.3%) 0 0 1(0.6%) | 1.000
CO
Réveil brutal 0 1(1.5%) 0 1(0.6%) | 0.490

e Crises frontales :

Les facteurs déclenchants avaient représenté 70% des crises frontales retrouvées dans
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d’origine temporale et seulement 1.3% (2cas) d’origine occipitale.

basés sur les types de crises focales, et nous avons retrouve que parmi les 73.5% des patients

avec des facteurs déclenchants, 22.6% (35 cas) étaient d’origine frontale, 13.5% (21 cas)

notre étude. La fréquence de chaque facteur était : Dette de sommeil 40%, stress 34%, non
observance thérapeutique 28%, fievre 12%, fatigue et émotions vives 8%; jelne, stimulations
sensorielles et sport : 4% (2 cas) ; chaleur, intoxication au CO et infection au coronavirus : 2%
(1 cas).




e Crises temporales :

Nous avons trouve que 67.7% des crises temporales étaient associées a des facteurs
déclenchants. La fréquence de chaque facteur était : Stress 45.2%, non observance
thérapeutique 35.5%, dette de sommeil 32.3%, fievre 9.7%, stimulations sensorielles 6.5% ;

chaleur, jeline et infection par le coronavirus : 3.2% (1 cas).

e Crises occipitales :

Notre étude a constaté que 2 patients sur 3 (66.7%) avaient des facteurs déclenchants.
Ces derniers étaient limités a deux facteurs : Stress qui était présent dans les 2 cas (66.7%) et la

prise irréguliere du traitement dans un seul cas (33.3%).

Chez la population féminine, les menstruations étaient présentes dans 15% des crises

frontales et 14.3% des crises temporales. [p=0.737]

Facteurs déclenchants en fonction de types de
crises focales

66,7%
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Figure 33: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction des types des crises focales.

Le tableau suivant (Tableau 8) montre la fréquence des différences facteurs

déclenchants en fonction des types de crises focales (temporale, frontale ou occipitale).
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Tableau 8: Facteurs déclenchants en fonction des types de crises focales.

Terr:l(gzgale F;czg/ﬁa)\le Ocrfzgz)t)ale Total(%) Valgur
Pas de facteurs 10(32.3%) | 15(30%) | 1(33.3%) | 26(31%) | 1.000
Stress 14(45.2%) | 17(34%) | 2(66.7%) |33(39.3%)| 0.337
Dette de sommeil 10(32.3%) | 20(40%) 0 30(35.7%) | 0.469
Non observance
thérapeutique 11(35.5%) | 14(28%) | 1(33.3%) | 26(31%) | 0.829
Fiévre 3(9.7%) 6(12%) 0 9(10.7%) | 0.737
Fatigue 0 4(8%) 0 4(4.8%) | 0.390
Stimulations sensorielles |  2(6.5%) 2(4%) 0 4(4.8%) | 0.685
Emotions vives 0 4(8%) 0 4(4.8%) | 0.390
Jeline 1(3.2%) 2(4%) 0 3(3.6%) | 1.000
Sport 0 2(4%) 0 2(2.4%) | 0.555
Chaleur 1(3.2%) 1(2%) 0 2(2.4%) | 1.000
Infection par le
coronavirus 1(3.2%) 1(2%) 0 2(2.4%) | 1.000
Intoxication au CO 0 1(2%) 0 1(1.2%) | 1.000

c. Crises. generalisees : Absences, myoclonigues ou TCG : Nous avons étudie la
fréquence des facteurs dans chaque type de crises généralisées soit seules ou associées , et nous
avons retrouve que parmi 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 4.5% (7) avaient
des crises absences, 19.4% (30) des crises TCG, 0.6% (1) association de crises absences et
myocloniques, 1.3% (2) association des trois types de crises, 5.2% (8) association de crises

absences et TCG , 7.7% (12) association de crises myocloniques et TCG.

e Crises absences seules ou associées :

Les facteurs déclenchants étaient présents dans 70% des crises absences seules, dans
50% des crises absences et myocloniques, dans 72.7% des crises absences et TCG, et dans

100% des cas d’association des trois types de crises.

La fréquence de chaque facteur dans les crises absences seules était : Stress 50%, non

observance thérapeutique 30% ; dette de sommeil, stimulations sensorielles, émotions vives,

stimulations complexes et fievre : 10% chacun (1 cas).
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La fréquence de chaque facteur au cours des crises absences et myoclonigues était 50%

intéressant la dette de sommeil et la non observance thérapeutique.

Dans les crises_absences et TCG, la fréquence de chaque facteur était : Dette de

sommeil 45.5%, stress 36.4%, fatigue 27.3%, stimulations sensorielles 18.2% (2 cas), alors que
le jeline, la non observance thérapeutique, les émotions vives, la fievre, la prise de café et les

jeux de cartes avaient une fréquence de 9.1% (1 cas) chacun.

En ce qui concerne les cas ou il y avait une association entre les trois types de crises,
la fréquence de chaque facteur était : Stress et dette de sommeil 100% ; fatigue, sport, chaleur,
stimulations complexes et jeux de cartes : 50% pour chaque facteur.

e Crises myoclonigues seules ou associées :

Dans le cas de crise myoclonique seule, les facteurs déclenchants n’étaient pas présents
alors que dans les crises myocloniques et TCG associées, les facteurs étaient présents dans
100% des cas (12cas). La fréquence de chaque facteur était : Dette de sommeil 75%, non
observance thérapeutique prise irréguliere/arrét du traitement 41.7%, stress 25%, fievre 16.7%

(2cas), fatigue, jetne et réveil brutal : 8.3% (1 cas).
o Crises TCG:

Les facteurs déclenchants étaient présents dans 78.9% des crises TCG seules. La
fréquence de chaque facteur était : Dette de sommeil 52.6%, stress 44.7%, prise irréguliére/arrét
du traitement 34.2%, fatigue 13.2%, fievre 10.5% ; je(ine, stimulations sensorielles et émotions

vives : 5.3% (2 cas) ; sport et prise de café : 2.6% (1 cas).

Les menstruations étaient présentes chez les femmes ayant des crises TCG seules ou

en association avec les crises myocloniques. La fréquence était respectivement 7.1% et 42.9%.

La valeur de p était significative lors de la comparaison entre la fréquence de la dette

de sommeil (p=0.01), des stimulations complexes (p=0.007) et des jeux de cartes (p=0.011).
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= En fonction de I’étiologie de I’épilepsie :

Parmi les 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 22.6% (35) avaient des
épilepsies génétiques généralisées (EGI), 1.3% (2) des épilepsies génétiques focales (EFI),

30.3% (47) des épilepsies secondaires et 19.3% (30) des épilepsies cryptogéniques.

avaient des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur a part était : Dette de sommeil
65%, stress 50%, non observance thérapeutique 35%, fatigue 22.5%, stimulations sensorielles
10% ; je(ne et fievre : 7.5% ; émotions vives, stimulations complexes, jeux de cartes et sport :

5% (2 cas) ; chaleur, prise de café et réveil brutal : 2.5% (1 cas).

Nous avons etudié aussi la fréquence de ces facteurs en fonction des principaux
syndromes retrouvées dans notre population (Epilepsic absence de I’enfant EAE et de

I’adolescent EAA, épilepsie myoclonique juvénile EMJ et épilepsie avec crise grand mal du

réveil ECGMR). Les résultats sont regroupes dans le tableau suivant (Tableau 9).

Tableau 9: Facteurs déclenchants en fonction des principaux syndromes génétiques généralisés.

EAE EAA EMJ ECGMR | Valeur-
P
Pas de facteurs 2(66.7%) | 1(14.3%) 0 1(12.5%) | 0.045*
Dette de sommeil 1(33.3%) | 2(28.6%) | 12(92.3%) | 6(75%) | 0.015*
Stress 1(33.3%) | 4(57.1%) | 6(46.2%) | 5(62.5%) | 0.704
Non observance thérapeutique | 1(33.3%) | 2(28.6%) | 4(30.8%) | 4(50%) | 0.847
Fievre 0 1(14.3%) | 1(7.7%) 0 0.803
Fatigue 1(33.3%) | 1(14.3%) | 3(23.1%) | 1(12.5%) | 0.949
Stimulations sensorielles 1(33.3%) | 1(14.3%) 0 1(12.5%) | 0.088
Emotions vives 0 1(14.3%) 0 0 0.364
Jeline 0 1(14.3%) | 1(7.7%) 0 0.803
Sport 0 0 1(7.7%) 0 1.000
Chaleur 0 0 1(7.7%) 0 1.000
Stimulations complexes 0 1(14.3%) | 1(7.7%) 0 0.803
Jeux de cartes 1(33.3%) 0 1(7.7%) 0 0.377
Réveil brutal 0 0 1(7.7%) 0 1.000

*Valeur significatif
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Les crises cataméniales étaient présentes seulement en cas d’EMJ avec une fréquence

de 27.3%. (p=0.528)

b. Epilepsies.. focales...génétiques...; 66.6% (2) des patients avaient des facteurs

déclenchants. Le stress et la non observance thérapeutique étaient les facteurs retrouvés chez

cette population avec une fréquence de 33.3% pour chacun.

c. Epilepsies _secondaires : Notre étude a trouvé que 73.4% des patients ayant des
épilepsies secondaires avaient des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur était
répartie comme suit : Dette de sommeil et non observance thérapeutique 37.5%, stress 35.9%,
fievre 10.9%, stimulations sensorielles 7.8%, émotions vives 4.7%, fatigue et jelne 3.1% (2
cas) ; chaleur, infection par le Covid 19 et intoxication par le CO : 1.6% (1 cas) pour chaque
facteur.

Nous avons détaillé ensuite la fréquence de ces facteurs et de leurs absences selon les
différentes étiologies présentes dans notre étude :

*Souffrance néonatale : Non observance thérapeutique 50%, dette de sommeil 43.8%,

fievre 18.8%, stress 6.3% ; je(ine, stimulations sensorielles, chaleur et intoxication au CO : 6.3%
chacun. La fréquence des menstruations était de 11.1% chez la population féminine. 12.5% de
cas n’avaient déclaré aucun facteur déclenchant.

*Traumatismes craniens : Stress 41.7%, dette de sommeil 33.3%, non observance

thérapeutique 25% ; fatigue, jeine, émotions vives et fievre : 8.3% chacun. Concernant la
fréquence des épilepsies catameniales, elle était de 66.7%. Aucun facteur déclenchant n’était
présent dans 25% des cas.

*Accidents vasculaires cérébraux : Non observance thérapeutique 62.5%, stress

37.5%, dette de sommeil 25%, fievre et infection par le Covid 12.5%. La fréquence des
menstruations était 16.7%. Dans 25% des cas, aucun facteur n’était retrouvé.

*Malformations cérébrales : Stress 55.6%, dette de sommeil 44.4%, non observance

thérapeutique et fievre 22.2%, stimulations sensorielles 11.1%. La fréquence des régles était

33.3%. 22.2% des patients n’avaient présenté aucun facteur.
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*Infections du SNC : Stress 80%, dette de sommeil 60% : non observance

thérapeutique, fatigue, stimulations sensorielles et émotions vives : 20% chacun. Dans 20% des
cas, aucun facteur n’était présent.

*Sclérose hippocampique : Stress, non observance thérapeutique : 40% chacun, dette

de sommeil 20%. Dans 20% des cas, aucun facteur n’a été déclaré.

*Tumeurs cérébrales : 80% des patients n’avaient présenté aucun facteur déclenchant.

Le stress, la dette de sommeil, la non observance thérapeutique, les émotions vives avaient une
fréquence de 20%.

*Cause auto-immune : 66.7% des patients n’avaient présenté aucun facteur

déclenchant. Le stress, la dette de sommeil, la prise irréguliere ou I’arrét du traitement et les
stimulations sensorielles avaient une frequence de 33.3%.

*Sclérose tubéreuse de Bourneville : 11 avait un seul cas seulement et qui a declaré le

stress, la dette de sommeil, la non observance thérapeutique et les stimulations sensorielles
comme facteurs déclenchants.
La différence entre les facteurs déclenchants était significative dans le cas de stress

seulement avec p=0.032.

Facteurs déclenchants en fonction des
étiologies
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Stress Dette de sommeil Prise irréguliere ou Pas de facteurs
arrét du traitement

ESNN O Traumatisme AVC
Malformation @ Infection du SNC I Sclérose hippocampique
= Tumeur = Auto-immunité ESTB

Figure 34: Facteurs déclenchants en fonction des causes des épilepsies secondaire.
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d. Epilepsies. cryptogéniques..: 30 sur 48 patients (62.5%) ayant une épilepsie
cryptogénique avaient des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur était : Stress
41.7%, dette de sommeil 33.3%, non observance thérapeutique 14.6%, fievre 12.5%, émotions
vives et fatigue 6.3% ; jeline et sport : 4.2% (2cas) ; chaleur, prise de café et infection par le

coronavirus : 2.1% (1 cas).

La fréquence des menstruations chez les femmes étaient : 14.3% dans les épilepsies
généralisées génétiques, 15.6% dans les épilepsies secondaires et 8% dans les épilepsies
cryptogéniques. [p=0.812]

Facteurs déclenchants en fonction de I'étiologie
de I'épilepsie
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Figure 35: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction de I'étiologie de I'épilepsie.
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Le tableau suivant (Tableau 10) regroupe les fréquences des facteurs déclenchants en

fonction du diagnostic de I’épilepsie.

Tableau 10 : Facteurs déclenchants en fonction de I'étiologie de I'épilepsie.

Ge:g;;c;ue Sec&g/(zl)z);ure Cryp;(zg/zz;lque Total(%) Valeur

Pas de facteurs 6(14%) 17(26.6%) 18(37.5%) | 41(26.5%) 0.040*
Dette de sommeil =~ 26(60.5%) @ 24(37.5%)  16(33.3%)  66(42.6%) 0.018*
Stress 21(48.8%) | 23(35,9%) @ 20(41.7%) | 64(41.3%) 0.419

Non observance
thérapeutique 15(34.9%) 24(37.5%) 7(14.6%) 46(29.7%) 0.019*

Fiévre 3(7%) 7(10.9%) 6(12.5%) | 16(10.3%)| 0.752
Fatigue 9(20.9%) 2(3.1%) 3(6.3%) 14(9%) = 0.008*
Stimulations
sensorielles 4(9.3%) 5(7.8%) 0 9(5.8%) | 0.071
Emotions vives 2(4.7%) 3(4.7%) 3(6.3%) 8(5.2%) = 1.000
Jeline 3(7%) 2(3.1%) 2(4.2%) 7(4.5%) | 0.635
Sport 2(4.7%) 0 2(4.2%) 4(2.6%) = 0.177
Chaleur 1(2.3%) 1(1.6%) 1(2.1%) 3(1.9%) | 1.000
Prise de café 1(2.3%) 0 1(2.1%) 2(1.3%) = 0.512
Stimulations
complexes 2(4.7%) 0 0 2(1.3%) | 0.076
Jeux de cartes 2(4.7%) 0 0 2(1.3%) = 0.104
Infection par le
coronavirus 0 1(1.6%) 1(2.1%) 2(1.3%) | 1.000
Intoxication au 1(0.6%) | 1.000
co 0 1(1.6%) 0
Réveil brutal 1(2.3%) 0 0 1(0.6%) | 0.277

*Valeur significatif
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= En fonction du traitement :

Parmi les 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 2.6% (4) étaient sevrés
de traitement, 38.7% (60) sous monothérapie, 18.7% (29) sous bithérapie, 11.6% (18) sous

trithérapie et 1.9% (3) sous traitement médical associé au régime cétogene.

déclaré des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur était : Non observance
thérapeutique 60%, stress et dette de sommeil 40%, fatigue 20%.

des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur était répartie comme suit : Dette de
sommeil 43.4%, stress 36.1%, non observance therapeutique 25.3%, fatigue 12%, fievre 8.4%,
jeline 6% ; stimulations sensorielles, émotions vives : 4.8%, sport 3.6% ; prise de café,
stimulations complexes et infection par le coronavirus 2.4% (2 cas) ; chaleur, intoxication au

CO et jeux de cartes : 1.2% (1 cas) pour chaque facteur.

bithérapie etait 82.9%. Chaque facteur avait la fréquence suivante : Stress et non observance
thérapeutique 48.6%, dette de sommeil 45.7%, fievre 17.1%, stimulations sensorielles et

émotions vives 8.6%, fatigue et jeine 5.7% ; sport, jeux de cartes et réveil brutal : 2.9% (1 cas).

fréquence de chaque facteur était : Stress 52%, dette de sommeil 48%, non observance
thérapeutique 20% ; stimulations sensorielles, fievre et chaleur : 8% (2 cas), fatigue et émotions

vives : 4% (1 cas).

comme traitement associé avaient des facteurs déclenchants. Le stress et la fiévre étaient les

facteurs retrouvés avec une fréquence respectivement de 40% et 20%.
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La fréquence des crises déclenchées par les menstruations étaient : 9.1% en cas de

monothérapie, 19% bithérapie et 25% en cas de trithérapie.

La valeur de p était significative lors de la comparaison entre la fréquence du facteur

de la non observance thérapeutique avec p=0.024.
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Figure 36: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréquents en fonction du traitement.
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= En fonction de I’évolution :

Parmi les 73.5% des patients ayant des facteurs déclenchants, 65.1% (101) étaient

stables, alors que 8.4% (13) avaient une pharmaco résistance.

La fréquence de chaque facteur était : Dette de sommeil 44.4%, stress 40.6%, non observance
thérapeutique 31.6%, fievre 10.5%, fatigue 9.8%, émotions vives 6%, jelne 5.3%, stimulations
sensorielles 3.8%, sport 3%, chaleur 2.3% ; prise de café, stimulations complexes et infection
par le coronavirus : 1.5% (2 cas) ; intoxication par CO, jeux de cartes et réveil brutal : 0.8% (1
cas).
pharmaco-résistantes avaient des facteurs déclenchants. La fréquence de chaque facteur était
répartie comme suit : Stress 45.5%, dette de sommeil 31.8%, non observance thérapeutique et
stimulations sensorielles 18.2%, fievre 9.1% ; fatigue et jeux de cartes : 4.5% (1 cas) pour
chaque facteur.

La fréquence des crises déclenchées par les menstruations était : 13% en cas

d’évolution favorable et 9.1% en cas de pharmaco-résistance. [p=1.000]

Facteurs déclenchants en fonction de
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Figure 37: Distribution des 7 facteurs déclenchants les plus fréguents en fonction de I'évolution.
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Le tableau suivant (Tableau 11) montre une comparaison entre la fréquence es

différents facteurs déclenchants en fonction de I’évolution de la maladie.

Tableau 11: Facteurs déclenchants en fonction de I'évolution.

Stabilité Pharmaco- Total | Valeur-
n(%o) résistance n(%o) p
Pas de facteurs 32(24.1%) 9(40.9%) 41(26.5%) | 0.118
Dette de sommeil | 59(44.4%) 7(31.8%) 66(42.6%) | 0.354
Stress 54(40.6%) 10(45.5%) 64(41.3%) | 0.816
Non observance 42(31.6%) 4(18.2%) 46(29.7%) | 0.313
thérapeutique
Fievre 14(10.5%) 2(9.1%) 16(10.3%) | 1.000
Fatigue 13(9.8%) 1(4.5%) 14(9%) 0.694
Stimulations 5(3.8%) 4(18.2%) 9(5.8%) 0.024*
sensorielles
Emotions vives 8(6%) 0 8(5.2%) 0.602
Jeline 7(5.3%) 0 7(4.5%) 0.594
Sport 4(3%) 0 4(2.6%) 1.000
Chaleur 3(2.3%) 0 3(1.9%) 1.000
Prise de café 2(1.5%) 0 2(1.3%) 1.000
Stimulations 2(1.5%) 0 2(1.3%) 1.000
complexes
Jeux de cartes 1(0.8%) 1(4.5%) 2(1.3%) 0.265
Infection par le 2(1.5%) 0 2(1.3%) 1.000
coronavirus
Intoxication au 1(0.8%) 0 1(0.6%) 1.000
CO
Réveil brutal 1(0.8%) 0 1(0.6%) 1.000

*Valeur significatif
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= Stress en fonction du niveau du stress :

Nous avons étudié aussi la fréquence du stress comme facteur déclenchant en fonction

du niveau du stress. Les résultats sont regroupés dans le tableau suivant (Tableau 12).

Tableau 12: Fréquence du stress en fonction du niveau de stress.

PAS DE STRESS STRESS TOTAL VALEUR-
STRESS LEGER CONFIRME P
STRESS | 5(12,5%) 8(44,4%) 49(58,3%) | 62(43,7%) | <0,001
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I11. Discussion

1. Données des patients
1.1 Age

Au terme de notre étude, nous avons trouvé une prédominance de la tranche des adultes

agés entre 25 a 64 ans avec une fréquence de 61.9%.

Nos résultats ne concordent pas avec ce que rapporte la littérature. Selon une revue
faite par L.Forsgren et al. (2005) regroupant des différentes études faite en Europe, la tranche
d’age des patients de plus de 65 ans était la plus représentée avec une prévalence de 7 pour
milles patients [62]. Une autre étude faite en Arabie Saoudite par Al Rajeh et al. (2001) a trouvé
une prédominance des patients agés entre 10 a 19 ans (10.5 pour mille)[63]. A Nigéria, EO
Sanya et al. (2014) ont retrouveé que la tranche des patients agés entre 16 et 30 ans était

majoritaire avec une frequence de 60% [64].

Concernant 1’age moyen, il était de 32.2 ans avec des extrémes allant de 8 a 72 ans.
Ces résultats sont en accord avec une étude faite a Fés par R. Belfkih et al. (2012) et qui a trouve
I’age moyen a 32 ans[65]. Une autre étude faite par M.Diagana et al. (2006) en Mauritanie a
par contre noté que la moyenne d’age des patients atteints d’épilepsie était de 24,1 ans (£ 16,5
ans)[66].

D’aprés une revue réalisée par G.Burneo et al. (2005) englobant des pays de
I’ Amérique latine, les extrémes d’age était de 6 a 43.2 ans [67]. Une autre étude a été faite au

Sénégal par Sow-Sembene et al. (2013) et a retrouvé des extrémes de 15 et 74 ans [68].
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1.2  Sexe

Nous avons trouvé une légére prédominance féminine (51.6%) avec un sexe ratio F/H
de 1,06. Ce résultat est concordant avec une étude faite a London par Monica Ferlisi et al.
(2014) ou le sexe ratio était de 1.08 [69].

D’autres études avaient trouvé des chiffres proches des nétres, telles que celles faites
en Chine par Lian Gu et al. (2013) et en Tunisie par Attia Romdhane et al. (1993), et qui ont
noté une légére prédominance masculine avec un sexe ratio dans les deux pays de 0.9 [70] [71].

Dans certains articles de la littérature, le sexe masculin était nettement prédominant.
C’est le cas de I’étude faite a Fes par R. Belfkih et al. (2012) et celle réalisée en Arabie Saoudite
par Al Rajeh et al. (2001), ou le sexe ratio était respectivement de 0.67 et 0.57 [65] [63] .

Cette différence entre les sexes peut étre multifactorielle, mais elle est généralement
expliquée par des facteurs genétiques et ethniques, le statut hormonal, la consommation de
calcium, lactivité physique et le poids. Elle peut étre attribuée aussi a une plus grande
exposition des hommes aux facteurs etiologiques en particulier les traumatismes craniens,

I'accident vasculaire cérébral et I'infection du SNC. [72]

Le tableau suivant montre la variation du sexe ratio dans les études sus citées.

Tableau 13: Variations du sexe ratio.

A e Po e exe Ratlo
Lian Gu (2013) Chine 0,9

Attia Romdhane (1993) | Tunisie 0,9

Al Rajeh (2001) Arabie Saoudite 0,57
R.Belfkih (2012) Fés 0,67
Ferlisi (2014) London 1,08
Notre étude (2022) Rabat 1,06
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1.3  Milieu de vie

Les patients venant d’un milieu urbain étaient majoritaires avec un pourcentage de
94.8%. Cette prédominance concorde avec une étude faite au Sénégal par Sow-Sembene et al.
(2013), ou le milieu urbain et semi urbain étaient présentés respectivement par 38.2% et 47.7%
[68].

D’autres études ne concordent pas avec la notre. C’est le cas de 1’étude faite en Chine
par Lian Gu (2013) regroupant des différentes études faite dans le pays et qui a trouvé une
prédominance du milieu rural: 3.17 pour 1000 contre 2.34 pour 1000 en zone urbaine.[70] Une
autre revue a été réalisée au Mali par M.Albakay et al. (2012) et a constaté que la prévalence

de I’épilepsie était de 14.6 pour 1000 en milieu urbain et 15.6 pour 1000 en zone rurale [73].

Notre résultat peut étre expliqué par le fait que ’THMIMYV se trouve en milieu urbain.
Par ailleurs, I’épilepsie reste encore une pathologic méconnue et qui est souvent accordée a des
croyances erronees surtout dans les régions rurales, ce qui a pour conséquence que de nombreux
patients épileptiques originaires de ces zones ne consultent pas chez un médecin et vivent
cachés dans ’ombre. Le niveau socio-economique de ces patients rend aussi difficile le fait de

se déplacer fréquemment afin de consulter.
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1.4  Niveau scolaire

Notre étude a montré une prédominance des patients ayant un niveau primaire et de
ceux non scolarisés, le pourcentage était respectivement 24.2% et 22.2%. Ces résultats sont
comparables a une étude faite en Mauritanie par M.Diagana et al. (2006) et qui a constaté aussi
une prédominance du niveau primaire (35%) et des patients illettrés (32%) [66].

En Arabie Saoudite, les résultats étaient différents de ce que nous avons trouve.
Alshamrani et al. (2020) ont trouvé a travers leur étude que le niveau universitaire était
majoritaire avec un pourcentage de 59.8%, contre 3.7% et 4% pour respectivement les patients
ayant un niveau primaire et ceux qui sont analphabétes [74].

1.5 Comorbidites psychiatriques

Les comorbidités psychiatriques chez les personnes atteintes d'épilepsie ont
d'importantes implications cliniques et therapeutiques. Des études sur l'association entre
épilepsie et troubles psychiatriques ont montré que I'épilepsie peut précéder, accompagner ou
suivre le diagnostic d'un trouble psychiatrique [75]. Un patient épileptique sur 3 présente au
cours de sa vie un trouble psychiatrique [76]. Dans la littérature, les troubles de I'humeur , les
troubles psychotiques et les troubles anxieux sont les comorbidités les plus fréquentes chez les

patients adultes et pédiatriques [77].

Au terme de notre étude, 31% des patients avaient des comorbidités psychiatriques
avec une prédominance des troubles dépressifs (22 cas), anxieux (6 cas) et psychotiques (5 cas),

ce qui concorde avec ce qui est rapporté dans la littérature.

Selon une étude faite au Brésil par Rodriguez et al. (2022), les comorbidités
psychiatriques étaient présentes dans 67% des cas. La dépression, 1’anxiété et les psychoses
étaient les troubles les plus représentés avec une fréquence respectivement de 22.8%, 17.8% et
10% [78] . Dans le nord de la Suede, Forsgren (1992) a réalisé une enquéte aupres de 713
adultes atteints d'épilepsie, et a trouvé que 5,9% des patients ont rapporté un trouble
psychiatrique : 0,8% souffraient de schizophrénie, 0,6% de psychoses, et 1,7% avaient des

troubles de la personnalité.[79]
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Une autre étude faite par Monica Ferlisi et al. (2014) a London a trouvé que 23% de
la population étudiée avaient des comorbidités psychiatriques avec une prédominance des
troubles dépressifs [69].

La relation existante entre I'épilepsie et les troubles psychiatriques est une relation
bidirectionnelle, & savoir que non seulement la maladie épileptique peut précéder Il'installation
des symptdmes psychiatriques chez un patient donné, mais aussi le diagnostic de désordres
psychiatriques peut étre posé avant une premiere crise épileptique. Cette bidirectionnalité
suppose que les modifications structurelles et fonctionnelles d'une maladie augmentent le risque

de développement de l'autre [80].

Puisque la prévalence des comorbidités psychiatriques s’avere de plus en plus
importante, ceci nous pousse a prendre en considération 1’évaluation psychiatrique des patients

et a demander une consultation psychiatrique dans les services de neurologie si nécessaire.

1.6  Antécédents familiaux

Les antecédents familiaux ont été observés dans 31.2% des cas (48 patients).
L’épilepsie familiale était présente dans 29 cas (18.8%) et la consanguinité des parents dans 26

cas (16.9%). Il y avait dans certains cas une association entre ces deux antécédents (8 cas).

Ces résultats sont presque similaires avec d’autres études dans la littérature. En Arabie
Saoudite, Alshamrani et al. (2020) ont trouvé que I’histoire d’épilepsie familiale était
représentée par 24.9% des patients étudiés [74]. Une autre étude a été faite en Inde par E.

Balamurugan (2013) et a trouvé elle aussi un pourcentage de 20.5% de cas d’épilepsie familiale

[4].

Les antécedents familiaux sont nécessaires a rechercher parce qu’ils nous aident a

renforcer les hypothéses de la cause héréditaire de certains types d’épilepsie.
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Le tableau suivant (Tableau 14) montre la différence de fréquence d’épilepsie familiale
entre les études précédentes.

Tableau 14: Comparaison de la fréquence d'histoire familiale d'épilepsie.

Alshamrani (2020) | Arabie Saoudite 24,9%
Balamurugan (2013) Inde 20,5%
Notre étude (2022) Maroc 18,8%

2. Données de la maladie
2.1  Type de crises

Les crises focales étaient le type de crises le plus dominant dans notre étude avec un
pourcentage de 51 %, alors que les crises generalisees ont été présentées par 41.9%. Parmi les
crises focales, nous avons trouvé que 95.6% étaient avec une altération de vigilance et 71.6%

se géneralisaient secondairement.

D’aprés une étude faite en Arabie Saoudite par Al Rajeh et al. (2001), les crises focales
ont été observées dans 28% des cas, alors que les crises généralisées étaient présentes dans 21%
des cas (51% étaient des crises inclassables). Les crises focales avec généralisation secondaire
présentaient 76.3%, et ceux avec une altération de vigilance étaient observées dans 44.7% des
cas [63]. Ces résultats ne sont pas similaires a une étude réalisée en Tunisie par Attia-Romdhane
(1993), et qui a trouvé que les crises généralisées étaient prédominantes avec un pourcentage
de 97% [71]. C’est le cas aussi de I’étude de Sanya et al. (2014) a Nigéria et qui a trouvé que

les crises généralisées présentaient 68.6% [64].
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Dans les pays ou les crises généralisées étaient fréquentes, ce résultat peut étre
expliqué par le fait que ce type de crises surtout les crises TCG attire plus d’attention et pousse
les patients a consulter sans retarder, alors que les autres types de crises peuvent passer
inapercus et nécessitent le plus souvent un EEG pour confirmer le diagnostic. Il faut noter aussi
qu’il est difficile de distinguer une crise généralisée d’emblée et certaines crises focales avec
généralisation secondaire rapide. Par contre notre étude ne concorde pas avec ces hypothéses
puisque les crises focales étaient prédominantes, et cela peut étre di a la prévalence augmentée
des épilepsies focales secondaires chez la population étudiée.[66].

Le tableau ci-dessous (Tableau 15) montre le pourcentage de chaque type de crises
(Focale ou généralisée) dans de différentes études.

Aprés avoir réparti les différents types de crises généralisées, nous avons constaté que
les crises tonicocloniques étaient les plus présentés (82.9%), elles étaient associées avec les
autres types de crises dans 15 cas. Cette predominance correspond a ce que rapporte la
littérature. L’étude faite a Fes par Belfkih et al. (2012) a trouve que les crises TCG étaient
présentes dans 30% (26% absences et 16% myoclonies) [65]. Une autre étude ayant eu lieu en
Mauritanie et réalisée par M.Diagana (2006), ainsi qu’une étude faite en Australie par Jaya
Pinikahana (2009) ont confirmé elles aussi la prédominance des crises TCG avec une fréquence
respectivement de 46% et 56.9% [66].

Nous avons réparti aussi les crises focales et nous avons noté que les crises frontales
étaient les plus fréquentes avec un pourcentage de 59.5% contre 36.9% des crises temporales.
Ces résultats ne sont pas identiques a ce que rapporte la littérature. L’étude faite a Fés par
Belfkih et al. a trouvé que les crises temporales présentaient 60%, alors que les crises frontales

étaient présentes dans juste 10% des cas [65].
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Tableau 15 : Fréquence des types de crises.

A e P2 e OCale €S genera ee
Al Rajeh (2001) Arabie Saoudite 28% 21%
R.Belfkih (2012) Maroc(Fés) 42% 40%
EO. Sanya (2014) Nigéria 31.4% 68.6%
M.Diagana (2006) Mauritanie 25% 75%
Attia Romdhane (1993) Tunisie 3% 97%
Notre étude (2022) Maroc(Rabat) 51% 41,9%

2.2 Fréquence des crises

Notre etude a montré que les crises étaient majoritairement absentes dans 40.6% des
cas durant la derniere année, alors que 23.9% des patients avaient des crises mensuelles. Ces
résultats ne sont pas concordants avec 1’étude de Monica Ferlisi (2014) faite & London et qui a
trouvé que les crises annuelles étaient les plus fréquentes (43%) suivies des crises mensuelles

qui étaient présentes dans 28% des cas [69].

D’autres études ont été réalisées dans ce sens mais la fréquence a été calculée d’une
maniére différente, comme 1’étude de Balamurugan (2013) en Inde qui a répartie les patients
en ceux ayant >2 crises ou <2crises par mois, et elle a trouvé respectivement une fréquence de

46.2% et 53.8% [4].

Les résultats obtenus a travers notre étude peuvent étre expliqués par le pourcentage
augmenté des patients ayant une épilepsie stable (85.8%). Ceci pourrait étre dii a I’accessibilité

des traitements, puisque la majorité des patients étaient mutualistes.
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2.3  Examens complémentaires

D’apres notre étude, 1’¢lectroencéphalogramme était pratiqué chez la totalité de notre
population, avec une prédominance des résultats pathologiques (79.2%). Ces résultats
concordent avec des études faites au Sénégal par Sow-Sembene et al. (2013) et & Fes par Rachid
Belfkih et al. (2012), et qui ont trouvé que le pourcentage des EEG anormaux étaient
respectivement 70.3% et 60%. [68] [65]

En ce qui concerne I’imagerie cérébrale, 81.9% des patients en ont bénéficié, 46.4%
des résultats étaient normaux alors que 35.5% étaient pathologiques. Ces résultats ne sont pas
en accord avec 1’étude de Rachid Belfkih (2012) faite a Fés et qui a trouvé que dans 54% des

cas I’imagerie a été pratiquée avec une fréquence de 40% des résultats anormaux [65].

Ces résultats peuvent étre expliqués d’abord par I’importance de 'EEG dans la
confirmation et le suivi de I’épilepsie, et son accessibilité. La prévalence augmentée des patients
ayant bénéfici¢ de I’imageric (IRM/TDM) est due a la prédominance dans notre série des
épilepsies secondaires et cryptogéniques et qui nécessitent la réalisation de ces examens afin de
poser le diagnostic, alors que celui des épilepsies géenétiques géneralisées peut étre établi a
travers la clinique et PEEG seulement. Dans certains cas, méme si 1’imagerie cérébrale était
normale, nous avons conclu a une étiologie secondaire vue le contexte qui était fortement
évocateur (traumatisme cranien grave par exemple), dans ce cas d’autres techniques avancées
d’imagerie doivent étre pratiquées a la recherche de 1ésions cérébrales, telles que I’'IRM a haute

résolution, le PET scan ou le SPECT.
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2.4

D’aprées notre étude, les épilepsies secondaires étaient majoritaires (41.3%), suivies
des épilepsies cryptogéniques qui présentaient 31% des cas. Ces résultats sont concordants avec
une étude faite au Norvege par Syvertsen et al. (2015) et qui a trouvé que la fréquence des

Diagnostic de I’épilepsie

épilepsies secondaires était de 43.3% [81].

D’autres études ne sont pas en accord avec la nétre, elles ont montré une prédominance
des épilepsies génétiques, c’est le cas des études faites a Fés par Rachid Belfkih et al. (2012), a
Singapour par Joo-Hui Tan et al (2005) et en Mauritanie par M. Diagana et al. (2006), et qui
ont retrouvé la fréquence de ce type d’épilepsie respectivement de 50%, 65% et 50% [65] [82]

[66]. Ceci peut étre expliqué par I’application stricte dans notre étude des derniers critéres

diagnostiques pour la classification.

Tableau 16: Fréquence des étiologies des épilepsies.

Auteur Pays Génétique | Secondaire | Cryptogénique
R.Belfkih (2012) Maroc(Fes) 50% 40% 10%
M.Diagana (2006) Mauritanie 50% 18% 32%
Joo-Hui Tan (2005) | Singapour 65% 32,5% 2,5%
Syvertsen (2015) Norvege 20,3% 43,3% 36,4%
Notre étude (2022) | Maroc (Rabat) | 27,7% 41,3% 31%
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2.5  Traitement et évolution

D’aprés notre étude, les patients sous monothérapie étaient prédominants avec une
fréquence de 53.6%, contre 40% des patients qui étaient sous poly thérapie et 3.2% étaient sous

aucun traitement.

Ces résultats sont concordants avec une étude faite en Arabie Saoudite par Alshurem
et al. (2021) et une autre faite en Iceland par Elias Olafsson et al. (1999) et qui ont trouvé
respectivement que 68.8% et 69% des patients étaient sous monothérapie, alors que 30.6% et
23% étaient sous poly thérapie [83] [84]. Une autre étude réalisée en Mauritanie par Diagana
et al. (2006) a retrouvé aussi une prédominance des patients sous monothérapie (77%), par
contre les patients sous aucun traitement présentaient 13%, et 10% des patients étaient sous

poly thérapie [66].

D’autres études ne sont pas en accord avec nos résultats. En Inde, Balamurugan et al.
(2013) ont trouvé que la majorité des patients (65.7%) était sous poly thérapie, et seulement
34.3% étaient sous monothérapie [4]. Une autre étude ayant lieu a London par Shiri Spector et
al. (2000) a démontré elle aussi la prédominance de la poly thérapie (79%) contre 21% des

patients sous monothérapie [85].

Les médicaments les plus prescrits dans notre série étaient la Carbamazepine (41.9%),
le Clobazam (31%) suivi du Valproate de Sodium (29.7%). Ces résultats ne sont pas similaires
avec ce que rapporte la littérature. Dans une étude réalisée a Rabat par Kissani et al. (2001), il
a eté montré que le Phénobarbital était le meédicament le plus prescrit au Maroc en 1987
(57,1%), contre 49,4% en 1994, suivi par le Valproate de Sodium (28% en 1987 et 1994), puis
la Carbamazépine (8% en 1987 contre 19,3% en 1994) [86]. Par contre, une autre étude a été
faite a Marrakech par Cherkaoui et al. (2016) et a révélé que la Carbamazepine est le
médicament le plus prescrit (43,46 %), suivi du Valproate de sodium (31,76 %) [87]. La
prédominance de ces médicaments sus cités est expliquée par leur prix et leur accessibilité au

Maroc par rapport aux antiépileptiques de nouvelle génération.
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Concernant 1’évolution sous traitement, elle était favorable dans 85.8% des cas, alors
que la pharmaco résistance présentait 14.2%. La majorité des études dans la littérature démontre
qu’environ 20 a 30 % des épilepsies sont réfractaires aux traitements médicamenteux actuels

ce qui est proche de ce que nous avons trouvé [88].

Une étude a été réalisée en France par Picot et al (2008) et a révélé une fréquence de
15.6% de pharmaco résistance [89]. Une autre étude faite en Arabie Saoudite par Alshurem et
al. (2021) a trouvé que les épilepsies résistantes aux traitements présentaient 30% [83]. Par
contre 1’étude de Belfkih et al. (2012) a Fés a démontré que les épilepsies réfractaires étaient

présentes dans 8% des cas [65].

Avant de conclure a une pharmaco resistance, il faut éliminer en premier lieu les
différentes causes de pseudo-pharmaco-résistance, par exemple: I’existence de crises non
épileptiques, I’intervention de facteurs exogenes (pathologie associée ou prise d’un traitement
psychotrope), une mauvaise observance thérapeutique ou une perturbation de 1’hygiéne de vie
[90].

Le tableau suivant (Tableau 17) regroupe les frequences des épilepsies favorables et

pharmaco résistantes dans des différentes études.

Tableau 17 : Evolution de | épilepsie sous traitement.

Auteur Pays Favorable | Pharmaco résistance
Belfkih (2012) Maroc(Fes) 92% 8%
Alshurem (2021) | Arabie Saoudite 70% 30%
Picot (2008) France 84.4% 15.6%
Notre étude Maroc (Rabat) 85.8% 14.2%
(2022)
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3. Facteurs déclenchants

Les facteurs déclenchants peuvent étre définis comme les circonstances qui précedent
I'apparition d'une crise épileptique et qui sont considérés par le patient et son médecin comme
une explication possible de la raison pour laquelle la crise s'est produite au moment ou elle s'est
produite [91]. Lors du traitement des patients épileptiques, la prise en compte de ces facteurs
est un complément partiellement négligé et devenant cependant de plus en plus nécessaire. Des
études antérieures se sont concentrées sur ce sujet mais pas au Maroc, la présente recherche
comble cette lacune dans la littérature. Elle est venue pour déterminer ces facteurs et sensibiliser

ainsi les patients a les éviter pour mieux contrdler les crises.

Dans la littérature, plus de 40 facteurs déclenchants ont été décrits [92]. Au terme de
notre étude, nous avons note la présence de 17 facteurs. La majorite des patients ont mentionné
au moins un facteur déclenchant (73.5%). 1l y avait une association entre plus de deux facteurs
dans 77 cas. Il est difficile pour un patient de déterminer le(s) facteur(s) déclencheur(s) qui ont
pu faciliter une crise réelle puisque multiples facteurs peuvent intervenir. Dans ces cas, il n’est

pas facile de discerner I'importance relative de chacun des facteurs [4].

Ces résultats concordent avec ce qui est rapporté par la plupart des études. Frucht
(2000)[93], Spatt (1998)[94], Sheryl Haut (2007) [95], Hayden (1992) [96], Sanya (2014)[64],
Balamurugan (2013)[4] et Jaya Pinikahana (2009)[97] ont trouve respectivement la fréquence
des facteurs déclenchants a 62%, 72%, 80%, 80.7% , 82%, 86.9% et 89.8%. Une autre étude
faite par Monica Ferlisi et al. (2014) atrouvé, quant a elle, que 97% des patients avaient présenté

des facteurs précipitants [69].

La variation de fréquence peut étre expliquée par la difficulté d’établir la relation
causale entre les facteurs et les crises, dans certains cas les patients négligent ces facteurs et
c’est au médecin traitant d’approfondir son interrogatoire et d’interpréter les données de chaque

crise avec prudence.
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Le tableau suivant (Tableau 18) regroupe la frequence des facteurs déclenchants dans

les différentes études sus citées.

Tableau 18: Fréquence des facteurs déclenchants(FD).

Auteur Pays(Ville) FD FD absent
Présent
Frucht (2000) USA(Virginie) 62% 38%
Spatt (1998) Autriche 72% 28%
Sheryl Haut (2007) USA (New York) 80% 20%
Hayden (1992) Australie 80.7% 19.3%
Sanya (2014) Nigéria 82% 18%
Balamurugan (2013) Inde 86.9% 13.1%
Pinikahana (2009) Australie 89.8% 10.2%
Ferlisi (2014) Angleterre (London) | 97% 3%
Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 73.5% 26.5%

Nous avons évalué la frequence de présence des facteurs déclenchants ainsi que de
chaque facteur a part en fonction des criteres sociodémographiques des patients, et aussi selon

les caractéristiques de la maladie.

La fréquence des facteurs déclenchants était majoritaire dans la tranche d’age des
adolescents (15-24 ans), cette différence était statistiquement significative. Les femmes étaient
les plus a rapporter des facteurs déclenchants, ce qui n’est pas similaire avec ce qu’ont trouvé
M. Frucht (2000) et EO. Sanya (2014) dans leurs études [93] [64] .

Les patients avec des comorbidités psychiatriques présentaient plus de facteurs
déclenchants. Cette différence était significative et elle est concordante avec I’étude de Monica
Ferlisi (2014) qui a trouvé que 95% des patients ayant des comorbidités psychiatriques avaient
déclaré des facteurs déclenchants [69]. Ces résultats peuvent étre expliqués par le fait que ces
patients dans la plupart des cas cherchent avec plus de vigilance des explications a leurs crises

puisqu’ils souffrent de comorbidités qui influencent le plus leur qualité de vie.
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Nous avons trouvé aussi que les patients avec des antécédents familiaux avaient une
fréquence augmentée des facteurs déclenchants. L’étude de Balamurugan (2013) était cohérente
avec notre résultat, ou elle a trouvé une fréquence de 47.5% contre 15.7% des patients sans
antécédents familiaux [4].

Concernant leurs types, les crises combinees étaient les plus sensibles aux facteurs
déclenchants suivies des crises généralisées. Cette différence peut étre due a I’effectif faible des
crises combinées, ce qui doit étre pris en considération. En retournant a la littérature, Monica
Ferlisi (2014) a trouvé que la globalité des patients ayant des facteurs avaient des crises
généralisées [69]. Dans les crises généralisées, lors de I’association de crises myocloniques,
TCG, et des crises absences, la fréquence des facteurs declenchants était a 100%. Dans les crises
focales, celles de type frontal avaient une fréquence de facteurs déclenchants plus augmentée

que les autres types.

Quant aux étiologies, les patients ayant des épilepsies génetiques étaient les plus a
présenter des facteurs déclenchants, surtout les épilepsies myocloniques juvéniles. Cette
différence était significative. Ceci n’est pas cohérent avec I’étude de M. Frucht (2000) ou les

épilepsies secondaires surtout d’origine temporale étaient prédominantes [93].

Au sujet du régime thérapeutique et I’évolution sous traitement, nous avons trouvé que
la fréquence des facteurs déclenchants était plus augmentée chez les patients sous bithérapie et
en cas d’évolution favorable. Ce résultat peut étre expliqué par la faible prévalence des
épilepsies instables dans notre série. Une étude a été realisé a London par Shiri Spector (2000)
concernant une population de patients ayant des épilepsies pharmaco-résistantes a trouvé que

dans 91% des cas les facteurs déclenchants étaient présents [85].

Les principaux facteurs déclenchants retrouvés dans notre étude sont la dette de
sommeil, le stress et la non observance thérapeutique avec une fréquence respectivement de
42.6%, 41.3% et 29.7%.
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3.1 La dette de sommeil

La dette de sommeil est le facteur le plus retrouvé dans notre série. Elle est rapportée
par la plupart des études dans la littérature. La fréquence était variable dune étude a I’autre.
Monica Ferlisi (2014) et Alshamrani (2020) ont trouve une fréquence plus augmentee : 71% et
52% [69] [74], alors que M. Frucht (2000) [93], Joo-Hui-Tan (2005) [82], Sow-Sembene (2013)
[68], Sanya (2014) [64], Balamurugan (2013) [4], Spatt (1998) [94] et Jaya Pinikahana (2009)
[97] ont retrouvé une fréquence diminuée par rapport a la n6tre. Les résultats de ces différentes

études sont regroupés dans le tableau suivant (Tableau 19).

Tableau 19: Fréquence de la dette de sommeil.

Joo-Hui-Tan (2005) | Singapour 5%
M. Frucht (2000) USA 18%
Balamurugan (2013) Inde 19.75%

Spatt (1998) Autriche 24%

Sanya (2014) Nigeéria 30%
Sow-Sembene (2013) | Sénégal 33.1%
Pinikahana (2009) | Australie 37.6%

Arabie

Alshamrani (2020) | Saoudite 52%

Ferlisi (2014) Angleterre 71%
Notre étude (2022) Maroc 42.6%

Ce facteur était prédominant dans la tranche d’age des adultes (49%), c’est le cas aussi
de I’étude faite en USA par Frucht (2000) et en Inde par Balamurugan (2013) [93] [4]. Cette
différence était significative et peut étre due au fait que cette tranche d’age est la plus

susceptible de servir dans des emplois nécessitant une diminution des horaires du sommeil.

Concernant le sexe, les femmes étaient les plus a risque de rapporter ce facteur
déclenchant avec une fréquence de 45%. L’étude de Sanya (2014) concorde avec ce que nous
avons trouveé, ainsi que 1’étude de Mariana Lunardi (2011) qui a concerné les patients ayant une
épilepsie du lobe temporal, alors que Spatt (1998) a trouvé une predominance du sexe masculin
[64] [98] [94].
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La fréquence de la dette de sommeil était presque similaire lors de la comparaison
entre la présence ou I’absence des antécédents familiaux et des comorbidités psychiatriques.
Concernant le type des crises, ce facteur était présent chez les patients ayant des crises
généralisées surtout. Ce résultat est en accord avec une étude multicentrique réalisée par Karl
Nakken et al. (2005) et regroupant les données de trois pays (USA, Danemark et Norvége),
ainsi qu’avec 1’étude de Monica Ferlisi (2014) [91] [69]. Quant aux sous types des crises, au
cours des crises frontales et en cas d’association des crises absences, myocloniques et TCG, la

fréquence de la dette de sommeil était plus augmentée.

Au sujet des étiologies de I’épilepsie, ce facteur était présent le plus chez les patients
ayant des épilepsies génétiques surtout en cas d’épilepsie myoclonique juvénile (EMJ). Cette
différence était significative et concorde avec ce que rapporte la littérature. L’étude
d’Alshamrani (2020) a confirmé elle aussi la predominance des épilepsies génetiques au terme
de frequence de la dette de sommeil [74]. Une étude a été faite par Da Silva Sousa en Brésil
(2005) intéressant les patients souffrant d’EMJ a retrouvé que ce facteur était présent dans 77%
des cas etant ainsi le deuxieme facteur apres le stress [99]. Dans le type d’épilepsie génétique
généralisée, la dette de sommeil peut étre utilisée comme méthode pour activer et faire

apparaitre des anomalies a ’EEG, et poser ainsi le diagnostic [100].

La fréquence de la dette de sommeil était majoritaire chez les patients sous trithérapie

et chez ceux ayant une épilepsie stable.

L'association entre la dette de sommeil et I'épilepsie est bien connue. A travers une
étude faite par Rodin et al. en 1962, une activité paroxystique a haute tension a été noté dans
I'EEG de 16 sujets normaux apres 120 heures de privation de sommeil, ce qui a montré que la
dette prolongée de sommeil est associée a une irritabilité cérébrale accrue qui peut entrainer des
manifestations de type épileptique chez certains individus prédisposés [101]. C’est le cas aussi
de McDermott et al. (2003) qui ont démontré, en exposant des rats a 72 heures de privation de
sommeil, les effets de ce facteur sur le comportement et I'excitabilité membranaire des neurones
de I'hippocampe [102]. D'autres rapports ont suggéré que le rdle du manque de sommeil dans

I'apparition des crises peut étre lié a d'autres facteurs précipitants tels que le stress [92].
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La dette de sommeil est donc un des facteurs déclenchants les plus fréquemment
retrouvé et qui peut étre évité, ce qui impose la sensibilisation des patients a 1’importance
d’améliorer ’hygi¢ne de leur sommeil et de proposer des solutions pour ceux qui sont obligés
de confronter ces situations a cause de la nature de leurs travaux, afin d’assurer le controle des

crises et une meilleure qualité de vie.

3.2 Le stress

Le stress est le deuxiéme facteur retrouvé dans notre série. 1l est commun dans la
plupart des études dans la littérature. 1l se présente sous de nombreuses formes et peut provenir
soit d'un événement majeur de la vie ou d'activités quotidiennes [103]. La fréquence de ce
facteur est variable d’une étude a I’autre. Dans celles de Sanya (2014), Ferlisi (2014) et de
Pinikahana (2009), la fréquence du stress était plus augmentee par rapport a la notre, alors que
dans d’autres études, elle était diminuée. Cette variation de fréquence peut étre due au fait que
le stress peut étre la conséquence d’autres facteurs comme la dette de sommeil ou
I’inobservance thérapeutique, ce qui rend difficile de distinguer quel facteur était la cause

directe de la crise actuelle.

Le tableau suivant (Tableau 20) regroupe la fréquence du stress dans les études sus

citées.

Tableau 20: Fréquence du stress.

Auteur Pays Stress (%)

Joo-Hui-Tan (2005)[82] Singapour 10%
Sow-Sembene (2013) [68] Sénégal 19%
M. Frucht (2000) [93] USA 30%

Balamurugan (2013) [4] Inde 31.35%
Spatt (1998) [94] Autriche 34%
Alshamrani (2020)[74] Arabie Saoudite 41%
Sanya (2014)[64] Nigéria 46%

Pinikahana (2009)[97] Australie 55.9%
Ferlisi (2014) [69] Angleterre(London) 82%

Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 41.3%
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Lors de I’étude de la fréquence du stress en fonction des données du patient et de sa
maladie, nous avons trouvé que les adultes et les femmes étaient les plus a déclarer le stress
comme facteur. Ce résultat est concordant avec 1’é¢tude de Frucht (2000) et de Balamurugan
(2013) [93] [4]. Sanya (2014) a trouvé par contre une fréquence égale entre les femmes et les
hommes, alors que Spatt (1998) a noté une prédominance de la population masculine [64] [94].
La prédominance des adultes peut étre expliquée par la présence possible dans cette période de
situations d’instabilité financiere, de manque de temps en plus des défis du travail ou des études.
Les femmes, quant a elles, confrontent dans leurs vies des contraintes entre la famille et le
travail, en plus de leurs responsabilités quotidiennes, ce qui les rend plus susceptibles a se

stresser.

Nos données ont montré que les patients ayant des antecédents familiaux ou ceux avec
des comorbidités psychiatriques étaient les plus a risque d’avoir des crises declenchées par le
stress. Cette derniére différence est significative. La relation entre le stress et les comorbidités
est évidente surtout que dans notre population les troubles dépressifs et anxieux étaient
prédominants, ce qui a pour conséquence que ces patients deviennent plus sensible au stress,

avec une association possible a I’insomnie.

Concernant les types de crises, nous avons trouvé que la fréquence du stress comme
facteur déclenchant était presque la méme entre les crises focales et généralisées (41.8% vs
41.5%). C’est le cas de I’étude de Nakken (2005) qui a trouve une légere prédominance des
crises focales (24.5% vs 23.7%) [91]. En passant aux sous types, nous avons trouvé que dans
les crises occipitales et en cas d’association des crises absences, myocloniques et TCG, la
fréquence du stress était plus importante. Ceci ne concorde pas avec ce que rapporte la
littérature, Frucht (2000) et Ferlisi (2014) ont montré a travers leurs études que les épilepsies

temporales étaient les plus déclenchées par le stress [93] [69].
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Au sujet des étiologies, les épilepsies génétiques généralisées étaient plus sensibles au
stress (50%), surtout lors des épilepsies avec crises grand mal du réveil. En revenant a la
littérature, nous trouvons que I’étude d’Alshamrani (2020) est en accord avec la notre, alors que
celle de Frucht (2000) a montré que le stress était associé aux épilepsies secondaires [74] [93].
En ce qui concerne ces derniéres, notre étude a constaté que le cas de la sclérose tubéreuse de
Bourneville était le prédominant dans cette catégorie mais le faible effectif rend difficile de

conclure a des résultats certains.

Quant au régime thérapeutique et I’évolution, nous avons trouvé que les patients sous
trithérapie et ceux présentant une épilepsie pharmaco-résistante étaient les plus sensibles au
stress. Le fait de prendre plusieurs médicaments ou d’avoir une épilepsie instable perturbe la
vie des patients puisqu’ils présentent plus de crises ce qui les rend plus stresseés que les autres

catégories.

A travers notre étude, nous avons évalue le niveau du stress des patients, afin d’avoir
des donnees pertinentes concernant leur mode de vie émotionnel et les principales causes de
celui-ci. Nous avons trouvé que les patients stresses étaient majoritaires avec une fréquence de
71.8%. La cause du stress la plus représentee était le travail et les études (54%), suivie des
problemes familiaux (49%). Chez 13 patients, 1’évaluation du stress était difficile a cause de la

présence d’un déficit intellectuel et psychomoteur chez eux (infirmité psychomotrice).

Lors de I’étude de la variation entre le niveau du stress et les données des patients,
nous avons trouve que les adultes et les femmes étaient les plus stresses (entre 1 et 10). En ce
qui concerne le mode d’évolution, les résultats ont montré que le stress est corrélé a moins de
stabilité (p=0.099). D’aprés I’étude de Sheryl Haut et al. (2007) qui s’est basée sur des journaux
intimes remplis par les patients chaque jour a domicile, les personnes ayant un stress confirmé
>5/10 un jour, avaient un risque plus élevé de provoquer une crise le lendemain [95]. Dans
l'article de Temkin (1984) aussi, il a montré que les crises se produisent plus fréqguemment les
jours ou le niveau de stress était plus élevé [104]. Ces données nous poussent a nous interroger

sur la relation de cause a effet entre le stress et 1’épilepsie.
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Le lien entre le stress et les crises épileptiques est connu. Certaines études ont montré
que le cortisol ainsi que d'autres hormones libérées au cours du stress, augmente rapidement
l'activité de I'hippocampe peu apres le stress, en modifiant I'influx de calcium, et par
conséquence les seuils de crise, ce qui suggére un mécanisme possible par lequel le stress peut
faciliter l'apparition des crises [105]. Dans d’autres cas, le déclenchement de celles-ci est
expliqué par le fait que le stress peut conduire a la dette de sommeil qui est elle-méme un facteur
favorisant. Le stress peut aussi provoquer l'anxiété et la dépression, et ces dernieres peuvent
également aggraver le stress, donnant ainsi un cercle vicieux avec d’avantage des crises et des
troubles de I’humeur [103].

La gestion du stress pourrait &tre un outil important chez ces patients, en utilisant des
méthodes de réduction du stress comme le yoga ou la méditation. Dans 1’étude de Privitera en
2014, dans 57% des cas des méthodes de relaxation et de réduction du stress ont éte utilisées,
avec une amélioration notée par 88% des patients épileptiques qui ont utilisé ces techniques
[106]. Une autre étude sur I'entrainement a la relaxation progressive a montré que chez les
patients traités, une réduction de 20 % des crises a €té observée, contre une reduction de
seulement 3 % dans le groupe témoin [107]. Aird (1983) a obtenu aussi des résultats
satisfaisants a travers son etude sur 500 patients épileptiques difficiles a traiter, en encourageant
simplement des changements modérés dans le mode de vie (17% n'ont plus eu de crises et 25%

ont noté une diminution significative de la fréquence de leurs crises) [92].
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3.3  Lanon-observance thérapeutique

La fréquence de la non observance thérapeutique dans notre série était de 29.7%. Dans
la littérature, les données étaient variables d’une étude a ’autre. Les résultats sont regroupés
dans le tableau suivant (Tableau 21). Cette différence de fréquence peut étre la conséquence de
la variabilité du niveau socio-économique des pays, et de la qualité de la prise en charge des

patients.
Tableau 21: Fréguence de I'inobservance thérapeutique.
Auteur Pays(Ville) Prise irreguliére ou
arrét du traitement
Spatt (1998)[94] Autriche 2%
Nakken (2005)[91] USA/Danemark/Norvege 3.7%
Joo-Hui-Tan (2005)[82] Singapour 5%
Hayden (1992)[96] Australie 10.9%
Alshamrani (2020)[74] Arabie Saoudite 38.5%
Balamurugan (2013)[4] Inde 40.98%
Ferlisi (2014)[69] Angleterre (London) 54%
Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 29.7%

Lors de I’étude des patients, nous avons trouvé que ce facteur était fréquent surtout
dans la categorie des sujets agés et chez les femmes. Cette prédominance peut étre due au fait
que les patients de cette tranche d’age sont plus susceptibles de confronter plusieurs maladies
ce que les incite a tomber dans la poly-médication avec donc un grand risque d’oublier leurs

traitements.

Les patients avec des antécédents familiaux ou ceux avec des comorbidités
psychiatriques étaient les plus représentant de I’inobservance thérapeutique comme facteur
déclenchant. Concernant les types de crises, nous avons noté une prédominance de ce dernier
dans les crises combinées, temporales et en cas d’association des crises absences et
myocloniques. Nous n’avons pas trouvé suffisamment de données dans la littérature pour

comparer nos résultats.
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En ce qui concerne les étiologies, les épilepsies secondaires étaient plus sensibles a la
non observance thérapeutique, ce qui ne concorde pas avec 1’étude d’ Alshamrani (2020) ou les

épilepsies génétiques étaient prédominantes [74].

Concernant le régime thérapeutique, la population des patients sous aucun traitement
actuellement étaient les plus a présenter ce facteur (avant le sevrage). Ce résultat ne concorde
pas avec 1’étude de Deborah Buck (1997) qui a montré qu’au cours de la poly-thérapie il y a
plus de risque d’oublier le traitement [108]. Quant a I’évolution, ce facteur a été corrélé a plus
de stabilité.

L’inobservance thérapeutique comme facteur déclenchant des crises peut étre dd a la
mauvaise compréhension des instructions de prescription par le patient, ou bien a la coexistence
d’autres maladies qui perturbent le patient a cause de la poly-meédication. Le codt élevé des
médicaments, en plus des conditions socio-économiques des patients peuvent étre aussi parmi
les causes. Sans oublier les effets indésirables du traitement qui sont souvent un obstacle devant
I’observance. [109]

Donc pour lutter contre ce facteur, il faut d’abord renforcer la relation médecin-
malade. Il faut aussi sensibiliser les patients sur I’'importance et I’objectif du traitement et bien
expliquer chaque prescription. 1l est possible de proposer aux patients des astuces pour le rappel
des horaires de leurs médicaments comme les placer toujours a vue, ou bien se mettre des
alarmes aux téléphones...Nous pouvons demander I’accompagnement d’un autre membre de

famille si c’est le cas d’un patient 4gé ou ayant des comorbidités psychiatriques par exemple.
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3.4 Les menstruations

L'épilepsie cataméniale est définie par I'exacerbation cyclique des crises, observée
chez pres de 40 % des femmes épileptiques [110]. Nous avons calculé la fréquence de ce facteur
au sein de la population féminine, elle était de 12.5%. Les études de Ferlisi (2014)[69], Spatt
(1998)[94] et Hayden (1992)[96] ont trouvé une fréquence supérieure a la ndtre, contrairement
a celles de Nakken (2005)[91], Joo-Hui-Tan (2005)[82], Sanya (2014)[64] et Alshamrani
(2020) [74].

Les résultats de ces différentes études sont regroupés dans le tableau suivant (Tableau

22).
Tableau 22: Fréguence des menstruations.
Auteur Pays Menstruation(%o)
Joo-Hui-Tan (2005) Singapour 2.5%
Nakken (2005) | USA/Danemark/Norvege 3.3%
Sanya (2014) Nigéria 4%
Alshamrani (2020) Arabie Saoudite 10%
Spatt (1998) Autriche 22%
Hayden (1992) Australie 41%
Ferlisi (2014) Angleterre(London) 58%
Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 12.5%

A travers notre étude, nous avons trouvé que seuls les adultes présentaient ce facteur.
Les patientes sans antécédents familiaux ou celles avec des comorbidités psychiatriques étaient
les plus a risque d’avoir des crises déclenchées par les menstruations. Quant au traitement et a
I’évolution, les patientes sous trithérapie et ayant une évolution favorable de la maladie étaient
plus sensibles aux menstruations. Les données a propos de ce sujet dans la littérature étaient

minimes, empéchant ainsi une éventuelle comparaison.
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Concernant les types de crises, les crises focales étaient prédominantes, ce qui
concorde avec I’étude multicentrique de Nakken (2005)[91]. Par contre, 1’étude de Ferlisi
(2014) a trouvé une fréquence égale entre les crises focales et généralisées [69]. Dans la
catégorie des crises focales, celles d’origine frontale étaient majoritaires, alors que dans les
crises généralisées, la fréquence était augmentée lors de 1’association des crises TCG et

myocloniques.

Au sujet des étiologies, les épilepsies secondaires surtout de cause traumatique étaient
plus sensibles aux menstruations. Ce résultat ne concorde pas avec 1’étude faite en Arabie
Saoudite par Alshamrani (2020), et qui a trouvé que les épilepsies idiopathiques étaient
prédominantes [74].

Il existe des hypotheses concernant la relation entre les menstruations et les crises
épileptiques. Elles peuvent étre liées aux stéroides sexuels qui ont des propriétés neuro-actives.
En phase prémenstruelle, la réduction de la progestérone, qui a un effet anti convulsivant
agissant en activant le récepteur GABA-A, entraine une reduction de la sensibilité aux
neurotransmetteurs inhibiteurs ce qui peut déclencher les crises [111] [112]. Une autre
hypothése propose que le systeme hépatique du cytochrome P450 soit induit par une
concentration élevée des stéroides sexuels dans les jours prémenstruels, donc I'élévation de ces
hormones déclenche le métabolisme des médicaments antiépileptiques, entrainant ainsi une
diminution de leurs concentrations surtout pour ceux ayant un métabolisme hépatique [110].
(Figure 38)

Si les hormones peuvent jouer un rdle dans la pathogénése, elles peuvent également
jouer un role dans le traitement de I'épilepsie. La progestérone, les métabolites de la
progestérone ou les antagonistes des cestrogeénes peuvent étre utilisés en association avec les
médicaments antiépileptiques. L'acétazolamide, un inhibiteur de I'anhydrase carbonique, peut
étre aussi utilisé pour traiter les épilepsies cataméniales. Une étude portant sur 20 femmes
suivies pour 1’épilepsie, a trouvé que dans 30 a 40% des cas une amélioration a été notée en

termes de fréquence et de gravité des crises lors de I’administration de ce traitement. [113]
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Figure 38: Schéma résumant les mécanismes possibles entrainant les crises épileptiques cataméniales.

3.5 Lafievre

Ce facteur était présent dans 10.3% des cas. Les données de la littérature étaient
variables. Les études de Nakken (2005)[91], Joo-Hui-Tan (2005)[82] et Balamurugan (2013)[4]
avaient une fréquence inférieure a la nétre, au contraire des études de Frucht (2000)[93], Sanya
(2014)[64] , Ferlisi (2014)[69] et Alshamrani (2020)[74] ou la fréquence était plus augmentée.

Le tableau suivant (Tableau 23) regroupe les fréquences de ces différentes études.

Tableau 23: Fréquence de la fiévre.

Auteur Pays Fiévre (%)
Joo-Hui-Tan (2005) Singapour 2.5%
Nakken (2005) USA/Danemark/Norvege 5.1%
Balamurugan (2013) Inde 6.41%
Frucht (2000) USA(Virginie) 14%
Alshamrani (2020) Arabie Saoudite 16%
Ferlisi (2014) Angleterre(London) 24%
Sanya (2014) Nigéria 28%
Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 10.3%
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A travers notre étude, nous avons trouvé que les adolescents et les hommes étaient
prédominants. Ce résultat concorde avec 1’étude de Sanya (2014) qui a confirmé la
prédominance masculine [64]. Nous avons noté aussi que les patients avec des antécédents
familiaux ou des comorbidités psychiatriques, ceux sous régime cétogéne ou ayant une

épilepsie stable étaient plus sensibles a la fievre.

En ce qui concerne les types de crises, ce facteur était présent le plus au cours des
crises généralisées surtout en cas d’association de crises myocloniques et TCG. L’étude de
Balamurugan (2013) a par contre montré une prédominance des crises focales [4]. Quant aux
étiologies, les épilepsies cryptogéniques avaient une fréquence supérieure aux autres causes,
ceci ne concorde pas avec les etudes d’Alshamrani (2020) et de Frucht (2000) [74] [93].

La relation entre la fievre et les crises épileptiques n’est pas bien connue. D’aprés
Hodgkin et al. (1949), la température influence de nombreux processus cellulaires, notamment
I'activité électrique des neurones [114]. La prédisposition genétique est marquée surtout dans
les convulsions fébriles des enfants [115]. Dans le cas des maladies fébriles causées par des
agents viraux et bactériens, les crises peuvent étre déclenchées lorsque les patients epileptiques
ont des vomissements ou une diarrhée associes, a cause de la diminution de I’absorption des
antiépileptiques [64]. Les crises peuvent étre expliquées aussi par le fait que la fievre ou autre

maladie provoque dans certains cas des états de stress, qui est lui aussi un facteur favorisant.
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3.6  Fatigue et sport

Ces facteurs sont liés, et peuvent avoir le méme mécanisme d’action, puisque le sport
ou I’exercice physique est responsable de la fatigue dans la plupart des cas. La fréquence de
chacun d’eux était respectivement 9% et 2.6%. Parmi ces deux facteurs, la fatigue est la plus
retrouvee dans la littérature et sa fréquence est dans plusieurs études supérieures a la notre.
Cette variation peut étre due a la complexité de la définition de cette derniére et son caractére
multi relationnel avec d’autres facteurs : le stress peut causer une fatigue psychique, certaines

maladies peuvent aussi causer la fatigue a la fois physique ou mentale ...

Le tableau suivant (Tableau 24) regroupe la fréquence de la fatigue et du sport selon

des différentes études.

Tableau 24: Fréquence de la fatigue et du sport.

Auteur Pays Fatigue(%o) | Sport(%o)

Frucht (2000)[93] USA(Virginie) -
o | Awie | - | 186

Alshamrani (2020)[74] Avrabie Saoudite 33.7%

“Sow Sembene (2013)(66] | Senégal | 455 |~

Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 9% 2.6%
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D’aprés notre étude, ces deux facteurs étaient fréquents chez les adultes et les patients
de sexe masculin. Ceci peut étre di a la nature du travail et de vie de ces catégories puisqu’ils
sont les plus a risque de confronter ces situations de fatigue. Les études de Sanya (2014) [64]
et de Balamurugan (2013)[4] ont confirmé la prédominance de la population masculine, alors
que I’étude de Spatt (1998)[94] a montré que les femmes étaient les plus a risque d’avoir la

pratique du sport comme facteur déclenchant.

Nous avons trouveé aussi que les patients ayant des antécédents familiaux ou ceux sans
comorbidités psychiatriques étaient les plus a rapporter des crises déclenchées par la fatigue et
le sport. Quant a I’évolution et le traitement, en cas d’évolution favorable et de sevrage
thérapeutique, la fatigue était plus présente, alors que le sport avait une fréquence plus élevée

en cas de monothérapie.

Concernant les types de crises, les crises généralisées étaient plus sensibles a ces deux
facteurs surtout en cas d’association des trois types de crises (Absences+myoclonies+TCG). Ce
résultat concorde avec les études de Nakken (2005)[91] et de Balamurugan (2013)[4], par
contre les études de Frucht (2000)[93] et de Kamel (2014)[116] ont trouvé une prédominance

des crises focales.

Au sujet des étiologies, la fatigue et la pratique de sport étaient fréeqguemment
retrouvées en cas d’épilepsie genétique. Cette différence (fatigue) était statistiquement
significative, ce qui concorde avec 1’étude d’ Alshamrani en terme de fatigue, par contre, elle a

montré que les épilepsies secondaires étaient les plus déclenchées par le sport [74].
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La relation entre I’épilepsie, la fatigue et le sport n’est pas bien expliquée. La fatigue,
comme nous avons déja précise, se définit par la faiblesse ou I'épuisement qui peut étre mental,
physique, ou les deux [117]. Concernant la fatigue mentale, elle a probablement le méme
mécanisme d’action que le stress, quant a la fatigue physique qui est souvent la conséquence de
la pratique du sport, elle peut étre due a plusieurs facteurs liés a I’exercice comme
I'nyperthermie, I'hypoglycémie, I'hyponatrémie, I'nypoxie et I'hyperventilation [118]. Par contre
certaines études ont montré que le sport a un effet bénéfique pour les patients épileptiques en
entrainant une réduction des décharges épileptiformes a I'électroencéphalographie (EEG) et une
augmentation du seuil épileptogene [119].

3.7  Stimulations sensorielles

La fréquence de ce facteur était de 5.8%, avec une prédominance des stimulations
visuelles (3.2%). C’est le cas de la plupart des études dans la littérature et qui avaient le plus
souvent une fréquence supérieure a la nétre. Nous avons noté la présence des crises déclenchées
par les stimulations auditives dans 1’étude de Pinikahana (2009) avec une fréquence de 2.5% vs
1.9% dans notre étude [97].

Le tableau suivant (Tableau 25) regroupe les fréquences des stimulations visuelles

dans des différentes études.

Tableau 25: Fréquence des stimulations visuelles.

Auteur Pays(Ville) Stimulations visuelles
(%)
Spatt (1998)[94] Autriche 3%
Nakken (2005)[91] USA/Danemark/Norvege 4.4%
Sanya (2014)[64] Nigéria 6%
Ferlisi (2014)[69] Angleterre (London) 22%
Sow-Sembene (2013)[68] Sénegal 28.7%
Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 3.2%
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D’aprés notre étude, les adolescents et les femmes étaient les plus a risque de présenter
des crises déclenchées par les stimulations sensorielles. Nous avons noté aussi que les patients
avec des antécédents familiaux, des comorbidités psychiatriques, ceux sous bithérapie ou ayant
une épilepsie pharmaco-résistante étaient plus sensibles a ce facteur.

Concernant les types de crises, la fréquence des stimulations sensorielles était plus
augmentée en cas de crises généralisées. Ce résultat est en accord avec les études de Nakken
(2005) et de Ferlisi (2014)[91] [69]. Quant aux étiologies, les épilepsies génétiques notamment

les épilepsies absences de I’enfant étaient les plus déclenchées par ce facteur.

Dans le but de prévenir les crises qui peuvent étre déclenchées par les stimulations
visuelles, les patients doivent éviter si nécessaire les lumieres vives, porter des lunettes colorées

et s'asseoir plus loin de la télévision [92].

3.8 Emotions vives

La fréquence de ce facteur dans notre série est de 5.2%. Les études qui ont rapporté ce
facteur sont limitées. Dans 1’étude de Sow-Sembene (2013) et de Ferlisi (2014), il était présent
respectivement dans 46.5% et 42% des cas [68] [69]. Par contre I’étude de Spatt (1998) a trouvé
que seulement 1% des patients avaient rapporté des crises déclenchées par les émotions vives

surtout la peur [94].

Les enfants et les hommes étaient plus sensibles aux émotions vives. La fréquence de
ce facteur était plus augmentée chez les patients qui avaient des antécédents familiaux et chez

ceux sans comorbidités psychiatriques.

Concernant les types de crises, elles étaient genéralisées dans la plupart des cas, surtout
en cas de crises absences. Quant aux étiologies, les crises cryptogéniques étaient

prédominantes.

Au sujet du traitement et d’évolution, en cas de bithérapie et d’épilepsie stable, la

fréquence des émotions vives était plus importante.

Dans plusieurs études, les détails & propos de ce facteur n’étaient pas mentionnes.

120



3.9 Jelne

La fréquence du jelne comme facteur déclenchant au sein de notre population était de
4.5%, ce résultat est proche de celui de I’étude de Frucht (2000) qui a trouvé que 2% des patients
ont présenté des crises lors du jeline [93]. Ce facteur n’est pas fréquemment retrouvé dans la
littérature a cause de sa relation avec d’autres facteurs comme la dette de sommeil et la non-

observance thérapeutique, ce qui rend difficile de détecter la valeur de chaque facteur a part.

A travers notre étude, nous avons trouvé que les adultes et les femmes étaient plus
sensibles au jetine. En cas d’absence des antécédents familiaux ou des comorbidités

psychiatriques, la fréquence de ce facteur était plus élevée.

Concernant les types de crises, elles étaient généralisées dans la plupart des cas, surtout
en cas d’association des crises absences et TCG. Quant aux étiologies, les €pilepsies génétiques

généralisées étaient prédominantes notamment les épilepsies absences de 1’adolescent.

Au sujet du traitement et de 1’évolution, les patients sous monothérapie ou ayant une

épilepsie stable étaient les plus a rapporter des crises déclenchées par ce facteur.

3.10 Chaleur

Quant a la chaleur, elle était présente dans 1.9% des cas, ce qui ne concorde pas avec
les études de Pinikahana (2009) et de Frucht (2000) ou la fréquence était respectivement 7.8%
et 9% [97] [93].

La fréquence de ce facteur était plus augmentée chez les enfants et les adultes. Elle
¢tait également élevée en cas d’absence des antécédents familiaux et de présence des
comorbidités psychiatriques. Quant au traitement et a I’évolution, les patients sous trithérapie

ou ayant une épilepsie stable étaient plus sensibles au jedne.

Concernant les types de crises, elles étaient focales dans la plupart des cas, surtout en
cas d’origine temporale. Au sujet des étiologies, les épilepsies génétiques généralisées surtout

les épilepsies myocloniques juvéniles étaient prédominantes.
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3.11 Prise excessive de café

Nous avons trouvé que seulement 1.3% des patients ont rapporté des crises
déclenchées par ce facteur. Ce résultat ne concorde pas avec ce que rapporte la littérature. La
fréquence dans la plupart des études était supérieure a la notre.

Le tableau suivant regroupe les données de ces études.

Tableau 26: Fréquence de la prise excessive de café.

Auteur Pays Prise de café(%o)
Frucht (2000)[93] USA(Virginie) 2%
Sanya (2014)[64] Nigéria 4%
Alshamrani (2020)[74] @ Arabie Saoudite 7%
Notre étude (2022) Maroc (Rabat) 1.3%

Les sujets ages et les hommes étaient les plus a avoir des crises déclenchees par la
prise excessive du café. Ce dernier résultat concorde avec I’étude de Sanya (2014) qui a

confirmé la prédominance du sexe masculin [64].

Les patients ayant des antécédents familiaux ou ceux sans comorbidités psychiatriques
¢taient plus sensibles a ce facteur. Quant a 1’évolution et le traitement, la fréquence de la prise

excessive du café était plus augmentée en cas de monothérapie et de stabilite.

Concernant les types de crises, elles étaient généralisées dans la plupart des cas, surtout
en cas d’association des crises absences et TCG. La fréquence des crises causées par ce facteur
était plus importante en cas d’épilepsie génétique généralisée, ce qui ne concorde pas avec
I’étude d’Alshamrani (2020) qui a trouvé que les épilepsies secondaires étaient prédominantes
[74].

La plupart des études de la littérature n’avaient pas identifié la fréquence de ce facteur

par rapport aux différents parametres sus cités.
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3.12 Autres facteurs :

Concernant les autres facteurs, tels que I’infection par le coronavirus (1.3%), les
stimulations complexes (1.3%), les jeux de cartes (1.3%), I’intoxication par le CO (0.6%) et le
réveil brutal (0.6%), ils ne sont pas fréquemment retrouvés dans la littérature.
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Notre étude a montré que la plupart des patients ont déclaré au moins un facteur
déclenchant. Trois principaux facteurs se détachent nettement. La dette de sommeil était le
facteur le plus retrouvé chez I’adulte jeune, tandis que le stress était responsable de crises
surtout chez les femmes. Enfin la non observance thérapeutique pose aussi un probléme

puisqu’elle est responsable de crises chez pres d’un tiers des patients.

Ces trois facteurs déclenchants restent controlables et doivent faire 1’objet d’actions
ciblées afin de réduire les crises et éviter ainsi les escalades thérapeutiques avec augmentation
des doses et ou recours aux polythérapies ; source d’effets secondaires et d’interactions

médicamenteux. Il est ainsi indispensable de :
*Sensibiliser les patients a I’'importance d’une bonne hygiene du sommeil.

*Prendre en considération la dimension « stress » particulierement chez les jeunes
femmes. Ceci passe par le dépistage du stress et la proposition de mesures de lutte contre ce

dernier.

*Sensibiliser a I’importance de la bonne observance thérapeutique méme quand la

maladie est stable.

Toutes ces mesures vont permettre une bonne maitrise et gestion des crises ainsi
qu’une amélioration de la qualité de vie des patients, surtout devant le contexte actuelle de la
fréquence des épilepsies pharmaco-résistantes et devant le prix élevé de la plupart des

médicaments antiépileptiques, qui par ailleurs ne sont pas dénués d’effets secondaires.
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Annexe | : Fiche d’exploitation

e Nom et Prénom :
e Age:
o Sexe:
e Antécédents personnels :
e Comorbidités psychiatriques : oui O non
Si oui, préciser :
e Niveau scolaire :
e Milieu de vie : Urbain O Rural O
e Antécedents familiaux :
e Ancienneté de I’épilepsie :
e Type de crise :
*Focale 0O sioui : Motrice 0O (apréciser)

Non motrice [ (a préciser)

*Generaliste O sioui:  Motrice O (a préciser)
Non motrice [J (a préciser)
*Indéterminée [J
e Altération de la vigilance  Ouid Non O
e Geénéralisation secondaire Oui O Non O
e Fréquence des crises :
*Journaliere O
*Hebdomadaired
*Mensuelle O

*Annuelle O
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Etiologie de I’épilepsie :
*Génétique O si oui : Généralisée O (& préciser)
Focale 0O (a préciser)
*Secondaire 0O a préciser :
*Cryptogénique
EEG: Normal O Anormal OO  (si oui préciser )
Imagerie cérébrale : Normal O Anormal [ (sioui préciser)
Facteurs déclenchants :
*Stress O
*Fatigue O
*Manque de sommeil O
*Exces de sommeil O
*Qubli du traitement O

*Emotions vives

*Stimulation sensitivo-sensorielle : -Visuelle O
-Auditive O
-Olfactive O
-Tactile 0O
*Changements hormonaux :
- Regles O
- OwulationQ

- Grossesse O
- Activité sexuelle O
*Fiévre ou autres pathologies O  (a préciser)
*Le jeline O
*Le sport O
*Les changements climatiques O
*L’exces de boissons (Alcool/café) Aliments [J
*Drogues/Tabac O

*Manquer des repas O
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*Réveil brutal O

*Stimulation complexe :  -Réfléchir O -Lire O -Ecrire O
*Interactions avec des traitements traditionnels [0

*Interactions avec d’autres médicaments [J

*Autres facteurs [0 (& préciser)

e Echelle d’auto-évaluation du stress :

Absence st .
de stress ress majeur

& >

0 5 10

e Cause du stress si connue :
*Maladie O
*Comorbidités O
*Travail O
*Etudes J
*Problemes conjugaux [J
*Problemes avec les parents

*Autres O (a préciser)

e Traitement recu :
e Durée du traitement :

e Evolution sous traitement :
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Résumé

Titre : Les facteurs déclenchants des crises percus par les épileptiques.

Mots clés : Epilepsie ; Facteur déclenchant ; Crise épileptique ; Stress ; Dette de sommeil.

Auteur : Ouafae DAHRI

L’¢épilepsie est une affection cérébrale caractérisée par la répétition de crises
épileptiques ou par la forte probabilité de récidive aprés une premiére crise. Ces crises peuvent
se produire soit spontanément, soit suite a divers facteurs. Les données sur ces facteurs sont

limitées dans la littérature.

Pour cette raison, nous rapportons une ¢tude transversale menée a I’hopital militaire
d’instruction de Rabat, afin d’identifier les facteurs déclenchants des crises percus par une

population de 155 patients suivis pour I’épilepsie.

A travers notre étude, nous avons trouveé que 73.5% des patients ont déclaré I’existence
d’au moins un facteur déclenchant. Ce résultat concorde avec ce que rapporte la littérature (63-
92%). Parmi les 17 facteurs retrouvés, nous avons remarqué une prédominance de la dette de
sommeil (42.6%), du stress (41,3 %), et de la non-observance thérapeutique (29,7 %). Les deux

premiers facteurs cites étaient dominants aussi dans la plupart des études.

Le caractére contrblable de ces facteurs déclenchants nous incite a les bien maitriser,
afin d’obtenir une meilleure gestion de 1’épilepsie. Pour cela, il est indispensable de sensibiliser
les patients a I’importance d’une bonne hygi¢ne du sommeil. Il faut aussi prendre en
considération la dimension « stress » dans la prise en charge des épilepsies, particulierement
chez les jeunes femmes. Sans oublier de sensibiliser a I’intérét d’une bonne observance

thérapeutique méme quand la maladie est stabilisée.
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Abstract

Title: Perceived trigger factors of seizures in patients with epilepsy.

Keywords: Epilepsy; Trigger factor; Seizure; Stress; Lack of sleep.
Author: Ouafae DAHRI

Epilepsy is a brain condition characterized by repeated seizures or a high probability
of recurrence after a first seizure. These seizures may occur spontaneously or be caused by

various factors. Data on these factors are limited in the literature.

For this reason, we reported a cross-sectional study conducted at the Military Training
Hospital of Rabat, in order to identify seizure trigger factors reported by a population of 155

patients followed for epilepsy.

At the end of our study, we found that 73.5% of patients reported the existence of at
least one trigger factor. This result is consistent with the literature (63-92%). Among the 17
factors found, we noted a predominance of lack of sleep (42.6%), stress (41.3%), and non-

adherence to therapy (29.7%). The first two factors were also dominant in most studies.

The controllable character of these trigger factors encourages us to master them well,
in order to obtain a better management of the epilepsy. For this reason, it is essential to make
epilepsy patients aware of the importance of good sleep hygiene. It is also necessary to take
into consideration the "stress" dimension in the management of epilepsy, particularly in young
women. It is also important to raise awareness of the necessity of good compliance with

treatment, even when the disease has stabilized.
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