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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
 
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR: 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 
Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers 
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 
Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique 
Pr. CAOUI Malika Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS 
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 
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Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la FM Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie 
Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hôp.Cheikh Zaid 
Pr. EL KHADER Khalid Urologie 
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Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 
 
Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie 
Pr. CHAT Latifa Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. Des Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. International (Cheikh Khalifa) 
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est. 
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine Urologie 
Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
Décembre 2002 
Pr. AMEUR Ahmed* Urologie 
Pr. AMRI Rachida Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef* Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique 
Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie  Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. SIAH Samir* Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale 
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Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam                                             Anatomie Pathologique 
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie 
Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie 
Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie 
Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie 
Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUGHIL Said Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. OUBAAZ Abdelbarre* Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah* Pharmacie Clinique 
Pr. TIJAMI Fouad Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila Cardiologie 
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine* Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
Pr. HAJJI Leila Cardiologie (mise en disponibilité) 
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 El Amine Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hôpital 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 
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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 MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités 
Pr. BELYAMANI Lahcen* Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes Anatomie 
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Pr. BOUHSAIN Sanae* Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed* Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed* Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha* Traumatologie-orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik* Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal* Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid* Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna* Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha* Hématologie biologique 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed* Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane* Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 
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Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed* Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali* Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha* Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid* Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem Radiologie 
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed* Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne 
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
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Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan* Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie 
AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie  
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV 
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKACEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation  
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L 
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie 
Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie 
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



12 
 

 
PROFESSEURS AGREGES : 
JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale 
Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 
Pr. NITASSI Sophia O.R.L 
JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale 
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. MAJBAR Mohammed Anas Chirurgie Générale 
Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 
Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 
Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie 
MAI 2018 
Pr. AMMOURI Wafa Médecine interne 
Pr. BENTALHA Aziza Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL AHMADI Brahim Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HARRECH Youness* Urologie 
Pr. EL KACEMI Hanan Radiothérapie 
Pr. EL MAJJAOUI Sanaa Radiothérapie 
 
Pr. FATIHI Jamal* Médecine Interne 
Pr. GHANNAM Abdel-Ilah Anesthésie-Réanimation 
Pr. JROUNDI Imane Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. MOATASSIM BILLAH Nabil Radiologie 
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INTRODUCTION 
 

 

 

L’épilepsie est une maladie neurologique fréquente souvent chronique se caractérise par 

une tendance à la répétition des crises épileptiques. (1) C’est l’une des affections les plus 

anciennement connues de l’humanité, mentionnée dans des documents écrits qui 

remontent à 4000 avant J.-C. Environ 50 millions de personnes vivent actuellement avec 

l’épilepsie dans le monde. (2) 

C’est une maladie qui nécessite souvent un traitement d’antiépileptiques pendant plusieurs 

années. (3)  

Un traitement antiépileptique nécessite le respecter d’un schéma posologique fixe et de 

maintenir des heures de sommeil régulières et suffisantes. Les crises peuvent être aussi 

favorisés par certains facteurs tels que le saut de prise de médicaments, les troubles du 

sommeil, le stress émotionnel et aussi la fatigue… 

Le jeûne intermittent islamique consiste à s'abstenir de manger des aliments, de boire des 

liquides, de fumer, de prendre des médicaments par voie orale et d'avoir des activités 

sexuelles de l'aube au coucher du soleil tous les jours pendant un mois. (4)  

Le nombre total d'heures de jeûne dépend de la situation géographique et de la saison, car la 

journée est plus longue en été et plus courte en hiver. La durée du jeûne était de 15 heures 
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45min le premier jour, 30 sec se sont ajoutées chaque jour pour finir le ramadan avec 16h de 

jeûne par jour au Maroc, lorsque cette étude a été menée. 

 

Des modifications du calendrier des médicaments antiépileptiques (AED), des perturbations 

du rythme circadien du sommeil ou même une privation de sommeil sont attendues pendant 

le Ramadan. (5) Ces changements dans la routine quotidienne sont des facteurs de risque 

connus d'aggravation du contrôle des crises. (6) (7) 

 

Cependant, le jeûne est l'une des formes de traitement les plus anciennes de L'épilepsie. 

L'utilisation du jeûne dans le traitement de l'épilepsie remonte à l'époque d'Hippocrate et 

continue comme traitement de l'épilepsie jusqu'au début du XXe siècle. (8)  

Au cours des dernières décennies, l'introduction de nouveaux médicaments antiépileptiques 

a détourné l'attention des thérapies diététiques pour l'épilepsie. 

Le traitement de l'épilepsie avec le régime cétogène a été à l'origine inspiré par l'idée de 

créer un état de cétose, comme ce qui se passe pendant le jeûne et il s'est avéré être une 

thérapie efficace et est largement utilisé de nos jours chez les enfants atteints d'épilepsie 

résistante aux médicaments (9) 

 

En partant de cette notion, nous avons réalisé ce travail dont l’objectif est de chercher l’effet 

du jeûne du Ramadan sur le contrôle des crises chez les patients épileptiques. 
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Rappel sur l’épilepsie 

 

1. Introduction 

 

L’épilepsie est une affection neurologique chronique caractérise par la survenue de crises 

épileptiques récurrentes. (1) 

Ces crises sont dues à des décharges électriques excessives dans un groupe de neurones 

cérébrales. Ces décharges peuvent se produire dans différentes parties du cerveau d’où 

vient la diversité des types des crises. (1) 

C’est une maladie qui touche toutes les populations du monde. Environ 50 millions de 

personnes vivent actuellement avec l’épilepsie dans le monde. (2) 

Les crises peuvent aller d’une perte brève d’attention ou de petites secousses musculaires à 

des convulsions sévères et prolongées. Leur fréquence aussi peut aller de moins d’une fois 

par an à plusieurs fois par jour. (2)  

Une crise unique n’est pas synonyme d’épilepsie (jusqu’à 10% de la population mondiale en 

a une au cours de la vie). La maladie se définit par la survenue d’au moins deux crises 

spontanées espacées de plus de 24 heures. (3) 

Les moyens médicamenteux pour traiter l’épilepsie sont multiples. Ils permettent de réduire 

l’intensité et la fréquence des crises. (10) 

De nombreux patients peuvent présenter une pharmacorésistance, Mais si l’épilepsie est 

pharmacorésistante, cela ne veut que l’on ne puisse pas contrôler les crises ou en réduire 

leur nombre car en dehors des médicaments, d’autres possibilités de traitement existent. 

(10) 
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2. Historique  

Mal sacré, possession démoniaque, envoutement, folie … sont autant de termes qui ont 

défini l’épilepsie durant des siècles. Le terme « épilepsie » provient du verbe grec « 

epilambanein » signifiant saisir ou attaquer par surprise. De ce verbe, en découlera le mot 

médical « epilêpsia ». (11) 

Les premières descriptions des crises épileptiques figurent sur des tablettes babyloniennes 

qui datent de 2 000 ans avant J.-C. et qui décrivent avec précision différents types de crises 

associant chacun d’eux au nom d’un esprit ou d’un dieu malfaisant. (12) 

Durant le XIXe siècle, la prise en charge thérapeutique des épileptiques est particulièrement 

marquée par l’utilisation en Europe du bromure en 1857 qui constitue le premier 

médicament antiépileptique. (12) 

Au début du siècle suivant, le bromure de potassium est largement employé. Mais il est 

progressivement remplacé par de nouvelles molécules telles que le phénobarbital en 1912 

ou la phénytoïne en 1938. La découverte de l’EEG en 1920 par le psychiatre allemand Hans 

Berger marque un tournant dans l’histoire de l’épilepsie. En effet, cet examen constitue 

encore à l’heure actuelle un outil incontournable dans l’étude, le diagnostic et le suivi de 

l’épilepsie. (12) 

Par la suite, une multitude de nouvelles molécules sont découvertes et enrichissent l’arsenal 

pharmacologique antiépileptique. De même, le développement de nouvelles techniques de 

neuro-imagerie améliore la compréhension, le diagnostic et le traitement de cette 

pathologie. (12) 
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3. Définitions : 

Distinguer les notions de crise épileptique et épilepsie. (10) 

 

3.1    L’épilepsie 

Une maladie cérébrale chronique qui se caractérise par une prédisposition durable à générer 

des crises et par des conséquences neurobiologiques, psychiatriques, neuropsychologiques, 

et sociales. Dans ce cas, les crises épileptiques surviennent de façon spontanée. Un 

traitement est souvent nécessaire pour les contrôler. (10) 

Les épilepsies sont un groupe hétérogène de maladies qui peuvent débuter de la période 

néonatale jusqu'au grand âge avec des formes cliniques, des étiologies, et des pronostics 

variables. (10) 

 

3.2      Les crises épileptiques 

 

Les crises épileptiques sont des manifestations cliniques transitoires, imprévisibles, et 

paroxystiques qui sont le résultat d’une hyperactivité paroxystique d'un groupe de neurones 

corticaux ou cortico-sous-corticaux et de son propagation. Une crise épileptique peut 

survenir à la suite d'une situation occasionnelle favorisante (ce qu’on appelle une crise 

symptomatique aiguë), comme un déséquilibre ionique ou un sevrage en benzodiazépines 

par exemple, ou alors dans le cadre d'une épilepsie de manière récurrente. (10) 

Les manifestations cliniques des crises d'épilepsie sont diverses, mais elles répondent toutes 

paroxystiques, imprévisibles, temporaires, Causées par une hyperactivité sexuelle-sous-

corticale et sa propagation éventuelle. (10) 
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« Propagation » : les crises sont dynamiques. ‘’la décharge épileptique’’ initiale est transmise 

par des voies de connexion cortico-corticales et cortico-sous-corticales à courte et/ou longue 

distance. La séquence des symptômes cliniques des crises d'épilepsie dépend de la 

localisation initiale, de la vitesse de propagation et de la trajectoire de la décharge. (10) 

Par conséquent, les crises épileptiques ont des manifestations cliniques différentes d'un 

patient à l'autre, mais sont souvent stéréotypés chez un même patient. Cliniquement, elles 

peuvent inclure un changement rapide de l'état de conscience et/ou des phénomènes 

cognitifs, moteurs, sensoriels, sensitifs, végétatifs et/ou psychiques. (10) 

 

 Les crises sont classées selon la position initiale de la décharge en : (10) 

 Des crises généralisées ; (10) 

 Des crises focales, y compris celles qui évoluent vers une généralisation 

tonicoclonique secondaire ; (10) 

 Des crises de début inconnu. (10) 

 Des crises dites « non classées » : pas assez d’informations pour les classer. D'un 

point de vue physiopathologique, les crises généralisées sont causées par 

l'hyperactivité d'un réseau de neurones cortico-sous-cortical d'emblée bilatéral, 

étendu, symétrique et synchrone. Alors que, les crises focales sont causées par 

l'hyperactivité d'un réseau de neurones cortical initialement unilatéral et localisé. 

(10) (Figure 15.1) 
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Figure. 1. : Définition des crises focales et des crises généralisées. (13) 

 

4. Épidémiologie 

 

La prévalence de l'épilepsie est de 0,5% à 1%. (10) 

L’incidence de l’épilepsie est de 0,5 pour 1 000 habitants par an selon une distribution 

bimodale : plus élevée chez l'enfant et après l’âge de 60 ans. Environ la moitié des cas des 

épilepsies débutent avant l'âge de 10 ans. Et l'incidence cumulative (la probabilité de 

développer une épilepsie) est de 3,1 % pour une personne vivant jusqu'à 80 ans. (10) 

D'après une étude faite à Casablanca, près de 374.000 personnes sont épileptiques. (14)  

Dans les pays occidentaux la prévalence se situe entre 0,5 et 0,8%, alors que dans les pays en 

voie de développement, elle varie entre 1 et 5%. Au Maroc, elle est de 1,1%. (15) 
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5.   Diagnostic étiologique 

Les crises épileptiques sont des symptômes. Et donc il faut suivre une démarche 

diagnostique pour déterminer l’étiologie, cette démarche comporte une description 

phénoménologique de la (les) crise(s), l'identification du type de crise, et aussi l'identification 

du syndrome. (10) 

 

Les causes des épilepsies sont classées dans cinq grandes catégories qui ne sont pas 

exclusives l'une de l'autre : 

- Les causes génétiques (anciennement dites idiopathiques) : représentent 40 % des 

épilepsies, mais seules quelques-unes sont accessibles à un diagnostic génétique 

précis ; les autres sont rapportées à une origine génétique présumée sur les données 

de l'histoire familiale et électrocliniques, elles sont donc dites « génétiques 

présumées ». (10) 

- Les causes structurelles (ou bien lésionnelles) : Elles peuvent être congénitales 

(malformations corticales comme les dysplasies corticales, les polymicrogyries) ou 

acquises (vasculaires, post-traumatique, tumorale) ; (10) 

- Les causes inflammatoires ou dysimmunes (comme les encéphalites auto-immunes) ; 

- Les causes infectieuses (comme les méningite et les encéphalite) ; (10) 

- Les causes métaboliques : Elles peuvent être secondaires à une cause génétique 

(comme le syndrome de De Vivo) ou bien acquise. (10) 

 

Certaines étiologies peuvent être classées dans plusieurs catégories. Prenant l’exemple de la 

sclérose tubéreuse de Bourneville qui est une malformation cérébrale génétique déterminée 

est classée à la fois dans la catégorie génétique et dans la catégorie structurelle.  (10) 

Lorsqu'aucune cause n'est suspectée ou identifiée, l'étiologie est dite « inconnue ». (10) 
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La figure 3 : synthétise le cadre de classification des épilepsies : 

 

Fig. 3 : Principes de la cla3ssification des épilepsies. (13) 

 

6. Diagnostic de gravité : l'état de mal épileptique  

 

La gravité des épilepsies dépend :  

 Du type de crise, leur fréquence, leurs conséquences directes (confusion, troubles de 

la conscience occasionnant un accident, un traumatisme, une chute, des troubles 

respiratoires, risque de mort subite). (10) 

 Une Pharmacorésistance / non ; (10) 

 Présence ou non d’un retentissement cognitif, psychologique et social, qui sont 

multifactoriels et interdépendants. (10) 

 

L'état de mal épileptique est une « crise épileptique qui persiste suffisamment longtemps ou 

qui se répète à des intervalles suffisamment brefs pour créer une condition épileptique 

stable et durable ». (16) 
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D'un point de vue opérationnel, il existe non pas un mais des états de mal épileptique qui se 

définissent comme des crises anormalement prolongées qui peuvent mettre en jeu le 

pronostic vital ou fonctionnel du patient. La durée au-delà de laquelle le diagnostic d'état de 

mal épileptique est posé dépend du type de crise. (10) 

 

En ce qui concerne les crises tonicocloniques généralisées, le diagnostic d'état de mal 

épileptique est posé si la durée des phases toniques et cloniques réunies est supérieure à 

cinq minutes. (10) 

Le diagnostic positif est clinique et des mesures thérapeutiques urgentes s'imposent, s'il 

dure plus de 30 minutes, le pronostic vital et fonctionnel sont engagés, par la survenue d’une 

hypotension artérielle et collapsus, une hypoxie, une rhabdomyolyse, une atteinte 

multiviscérale ou une ischémie cérébrale. (10) 

Pour les autres formes d'état de mal non convulsifs, d'expression confusionnelle, le 

diagnostic est posé si la durée de la crise est entre 10 et 30 minutes. De même, la mise en 

jeu du pronostic vital et fonctionnel est retardée et le diagnostic plus difficile : dans ces cas, 

l'urgence est de faire un diagnostic précis, celui-ci repose sur une analyse clinique fine et un 

EEG en urgence. (10) 

 

7. Principes thérapeutiques 

7.1  Buts 

Le but du traitement d'une épilepsie est de supprimer les crises et de permettre au patient 

de mener une vie normale. Cet objectif implique la prise en compte des effets indésirables 

des médicaments antiépileptiques, le respect de certaines règles de prescription et une prise 

en charge globale du patient visant à limiter les difficultés psychosociales liées à l'épilepsie. 

(1) 
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7.2  Moyens  

7.2.1 Traitement médicamenteux : 

 Les médicaments antiépileptiques n'ont qu'un effet symptomatique. (10) 

7.2.1.1 Médicaments utilisés  

Les médicaments les plus utilisés dans le traitement de l'épilepsie sont :  

 

Les benzodiazépines dotées d'une activité anticonvulsivante comme le clobazam. Le 

clonazépam et le diazépam ne sont généralement prescrits que pour une durée limitée, du 

fait de leur perte d'efficacité fréquente au bout de quelques mois de traitement. (1) 

 

7.2.1.2 Effets secondaires des antiépileptiques 

Les effets secondaires les plus fréquents sont les troubles de la vigilance et l'atteinte des 

fonctions cognitives. (1) 

Tous les médicaments cités sont des inducteurs enzymatiques sauf le valproate, la 

gabapentine, la lamotrigine, l’ethosuximide et les benzodiazépines. (1) 

Tous les antiépileptiques peuvent donner lieu à des réactions propres à un individu donné 

(réactions idiosyncrasiques) imprévisibles, non liées à la dose, rares mais souvent graves : 

toxidermies, hépatites, aplasie médullaire. (1) 

 

 

 

 

- Antiépileptiques de 2e génération : 

 Le lévétiracétam  

 La lamotrigine  

 

- Antiépileptiques classiques : 

 Le valproate de sodium 

 La carbamazépine  
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7.2.2 Traitement chirurgical  

 On distingue le traitement chirurgical curatif et palliatif. (1) 

 

8. Pharmacorésistance et thérapeutiques non médicamenteuses 

 

Une épilepsie est pharmacorésistante si, en dépit de l'utilisation d'au moins deux 

antiépileptiques appropriés (en considération du syndrome épileptique), seuls ou en 

combinaison, administrés à un dosage et pour une durée adéquate, le patient continue à 

présenter des crises épileptiques. (10) 

Des alternatives au traitement médicamenteux sont alors proposées : une chirurgie de 

l'épilepsie ; une stimulation chronique du nerf vague à visée palliative ; le régime cétogène. 

(10) 

 

9. Facteurs provoquant les crises 

Le principe de l'épilepsie, c'est que les crises surviennent sans prévenir, un peu au hasard. 

Mais on sait que des facteurs favorisants, augmentent le risque d'avoir une crise. (10) 

Parmi ces facteurs, on trouve au premier rang : Le saut des prises médicamenteuses, La 

privation de sommeil, Le saut de repas, Le stress émotionnel, et la fatigue. (17) 
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Rappel sur le régime cétogène  

1. Définition : 

Le régime cétogène est un régime thérapeutique conçu en 1924, à la suite de l’observation 

des effets positifs du jeûne sur l’épilepsie. (18) 

 

2. Historique du régime cétogène :  

L’utilisation des effets du jeûne dans l’épilepsie remonte à l’Antiquité, et son efficacité est 

décrite par Hippocrate. (18) 

En 1924. À la clinique Mayo aux Etats unis, et après avoir observé une baisse du nombre de 

crises d’épilepsie chez les patients à jeun, les praticiens de la clinique Mayo ont fait 

l’hypothèse qu’il existait une relation de cause à effet. Ils ont alors, développé un régime 

riche en lipides et pauvre en protides et glucides afin de mimer les effets du jeûne en 

induisant une cétose. (18) (19) 

 

En 1930, Talbot développa un protocole de régime cétogène proche de celui utilisé 

aujourd’hui : une période de jeûne, suivie de la mise en place progressive d’un régime 

cétogène de ratio 4/1 (lipides versus protides + glucides) en association avec une restriction 

hydrique. (20)  

Ce régime a largement été utilisé jusqu’en 1938, date à laquelle la phénytoïne a été 

découverte. A cette date, l’attention des médecins et des chercheurs s’est davantage 

orientée vers le développement de nouveaux agents antiépileptiques médicamenteux. (21) 

Le régime cétogène est redevenu un centre d’intérêt depuis le début des années 1990 du fait 

des limitations thérapeutiques dans les épilepsies pharmacorésistantes. (21) 
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3. Mécanisme d’action : 

Le régime cétogène imite l'état de jeûne, modifiant le métabolisme pour utiliser les graisses 

comme un source principale de carburant. Catabolisme des acides gras dans le foie produit 

des corps cétoniques (KB), ce qui induit cétose. (22) 

Les corps cétoniques produits en grande quantité pénètrent dans les cellules des différents 

tissus, y compris le système nerveux central, où ils alimentent le cycle de Krebs avec la 

production d’ATP. (23) 

 

Les mécanismes antiépileptiques du régime cétogène ne sont pas encore complétement 

compris. Plusieurs hypothèses ont été soulevées dans la littérature : 

 Les propriétés anticonvulsivants des corps cétoniques. (24) (25) 

 La modulation des systèmes de neurotransmission. (26) (27) (28) 

 La modulation de l’excitabilité´ cérébrale via la modulation de canaux ioniques dont 

les canaux KATP dépendant. (29) 

 La possible implication des acides gras poly-insaturées. (21) (30) (31) (32) (33) (34) 

 

4. Principe : 

Le régime repose sur une proportion fixe entre lipides et non-lipides (glucides + protides) de 

tous les plats et repas. En général, un ratio de 3/1, soit 3 g de lipides pour 1 g de glucides + 

protides.  (23) 

Ainsi, sont interdits : les aliments à base de farine (pain, pâtes), à base de pommes de terre, 

le riz et les aliments sucrés (de même que tout excipient sucré, notamment médicamenteux. 

(23) 
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Figure 6 : proportion entre lipides et non lipides dans l’alimentation habituelle et la diète 

cétogène. (35) 

 

5. Limites et effets secondaires du régime : 

• Limites :  

 Compréhension du régime. (23) 
 Adhésion familiale. (23) 
 Effets secondaires au long court. (23) 

 

• Effets secondaires du régime :  

Les effets secondaires les plus fréquemment observés lors de l’introduction du régime 

cétogène sont des nausées, vomissements, diarrhées, hypoglycémies, déshydratation et 

anorexie. (36) 

A plus long terme des cas de lithiases rénales, constipation, hypoprotidémie, dénutrition, 

carence vitaminique, décompensation aiguë de l’acidose métabolique chronique, 

hypercholestérolémie et perte de poids ont été décrits et une augmentation significative des 

niveaux de LDL. (37) (36) (38) 
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Plus rarement, ont été rapportés des cas de cardiomyopathie, allongement du QT, 

pancréatite, troubles de la coagulation, mouvements anormaux. (39)  

 

Les effets cardiovasculaires indésirables pourraient constituer une limite d’utilisation par 

rapport à l’adulte, notamment en cas de dyslipidémie préexistante. Une solution possible 

serait une adaptation personnalisée du type de triglycérides ou d’acides gras produit par 

chaque régime, car il a été démontré que cela ne modifiait pas son efficacité tout en 

optimisant sa tolérance. (40) (41) 

 

Des études rétrospectives de l’utilisation du régime cétogène chez l’enfant décrivent des 

complications, essentiellement secondaires aux carences vitaminiques, calciques, ou en 

oligoéléments (croissance staturale, carence martiale, fractures). Ces complications peuvent 

être prévenues par l’administration de compléments vitaminiques. (36) 

Des modifications des lipides plasmatiques ont été observées, qui sont réversibles à l’arrêt 

du régime. (23) (42) 

 

6. Indications et efficacité :  

Le régime cétogène est particulièrement utilisé dans les épilepsies pharmacorésistante de 

l’enfant. Une utilisation plus large semble se dessiner au regard des données les plus 

récentes. (21) 

 

Il semble également efficace chez l’adulte.  Après huit mois de régime, l’efficacité chez 11 

adultes (âge de 19 à 45 ans) était de trois patients avec une diminution de la fréquence des 

crises d’épilepsie supérieure à 90 %, trois autres patients avec une diminution de la 

fréquence comprise entre 50 et 90 % tandis qu’un patient a une réduction inférieure à 50 %. 

Les quatre autres patients ont arrêté le régime. (43) 
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D’autres données existent pour le régime modifié d’Atkins : Après un et trois mois de 

régime, l’efficacité chez Trente adultes (18 à 53 ans) qui suivaient un régime contenant 15 g 

de glucides sans restriction calorique, était de 47 % des patients avec une réduction de la 

fréquence des crises d’épilepsie supérieure à 50 %. A six mois, ce chiffre était de 33 %. (44)  

 

Dans une autre étude menée chez huit patients recevant aussi un régime modifié d’Atkins 

contenant 20 g de glucides par jour. Après six mois 3/8 patients suivaient encore le régime : 

un tiers a une réduction de la fréquence des crises d’épilepsie supérieure à 50 %, et deux 

tiers des patients ont une réduction de la fréquence des crises d’épilepsies inférieures à 50 

%. (45)  

 

Un cas rapporté d’un homme de 54 ans présentant un état de mal épileptique partiel, 

prolongé, résistant aux antiépileptiques usuels, l’évolution fut favorable sept jours après 

introduction d’un régime cétogène en association aux traitements antiépileptiques. (41) 

Une autre étude menée sur 9 adultes présentant une épilepsie réfractaire, a montré que la 

plupart ont abandonné le régime soit à la suite des effets secondaires/ la difficulté de la 

préparation des plats, et une réduction significative chez les deux patients qui ont conclu 

l'étude par protocole. Ce qui peut indiquer que certains patients peuvent bénéficier de ce 

régime. (37) 

Les données chez les patients adultes suggèrent que l’efficacité du régime cétogène ou 

équivalent est identique quel que soit l’âge alors que la tolérance semble plus difficile. (21) 

 

Au total, le régime cétogène imite les effets du jeûne et améliore le contrôle des crises 

épileptiques, mais occasionne plusieurs effets secondaires. Pouvons-nous avoir la même 

efficacité avec le jeune intermittent du Ramadan sans tant d’effets secondaires ? 
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Matériels et méthodes 
 

 

 

1. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle descriptive.  

 

2. But de l’étude : 

Cette étude prospective a été conçue pour déterminer la fréquence des crises chez les 

patients qui jeûnaient pendant le Ramadan. 

 

3. Population étudiée : 

Cette étude, menée à l'hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat, service de 

neurologie et neurophysiologie a inclus 161 patients qui ont été suivis au moins 1 an, avant 

le mois de Ramadan 1439 qui correspond à la période allant du 17 Mai au 15 Juinde l'année 

2018. 

 

La fréquence des crises a été enregistrée par le même neurologue tous les 3 mois dans un 

questionnaire structuré et le nombre de crise qu’ils ont eu au cours de l’année qui précède le 

Ramadan 2018, a été déterminé et ce nombre a été divisé par 12 pour calculer la fréquence 

moyenne de crises par mois. Cette moyenne a été comparées à la fréquence des crises 

pendant le ramadan. L’heure de sommeil et la durée du sommeil, le régime médicamenteux, 

le nombre de prise et l’heure de prise, la période de stabilité avant Ramadan ont été 

enregistrés. 
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La population étudiée dans ce travail inclut les patients épileptiques ayant choisi de jeûner 

durant le Ramadan. Tous les patients étaient suivis au Service de Neurophysiologie de 

l'Hôpital Militaire Mohammed V de Rabat 

 

4. Critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans l'étude les patients répondant aux critères suivants : 

Patients épileptiques (tout type de crises et d'étiologies), suivis au service de 

neurophysiologie pour une période d'au moins 1 an avant l'année 2018, à raison d'au moins 

une consultation par 3 mois. 

Les patients avec une bonne observance thérapeutique. 

On a retenu 161 cas qui se sont présentés à la consultation trois mois avant le Ramadan. 

 

5. Critères d’exclusion : 

- les patient qui ne vont pas jeûner. 

- Une mauvaise observance thérapeutique. 

- les femmes enceintes. 

- Calendrier des crises mal rempli. 

- les patients présentant un trouble médical autre que l'épilepsie pouvant affecter 

gravement le contrôle des crises à jeun, comme le diabète. 

- Patients suivis depuis moins d'un an. 

Aucun d'entre eux n'a subi de chirurgie de l'épilepsie au cours de la période d'étude. 
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6. Support et analyse des données : 

Support des données : à l'aide d'une fiche d'exploitation élaborée et remplie à partir des 

données des dossiers et d'un entretien avec les patients au décours du mois de Ramadan. 

Établie pour chaque patient dont un exemplaire est en annexe. (Annexe 1). 

La saisie et l'analyse des données : ont été faite sur le logiciel statistique SPSS 26.0.0.0  

Les valeurs p inférieures à 0,05 ont été acceptées comme significatives. 
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RÉSULTATS  
 

 

 

 

1. Description des patients 

         1.1    Données sociodémographiques : 

 

Au terme de notre étude, 161 patients épileptiques ont été inclus dans cette étude 

prospective observationnelle, dont 84 étaient de sexe féminin (52.2%) et 77 étaient de sexe 

masculin (47.8%) (Voir figure 1). L’âge moyen était de 33.5 ans avec des extrêmes allant de 

13 ans à 68 ans (voir la figure 2).  

Concernant la répartition selon la tranche d’âge, 26 patients (16.1%) avaient entre 10 et 

19ans, 53 patients (32.9%) étaient dans les vingtaines, 27 patients (16.8%) étaient dans les 

trentaines ; 28 patients (17.4%) étaient dans les quarantaines ; 17 patients (10.6%) étaient 

dans les cinquantaines ; et finalement 10 patients (6.2%) étaient dans les soixantaines. (Voir 

figure 3) 

 

2. La maladie de l’épilepsie : 

2.1      Type de l’épilepsie 

 

La classification des crises était, dans un premier temps, réalisée selon deux grandes 

catégories : les crises généralisées dont le nombre était de 59 cas (36.64%), et les crises 

partielles présentées par 102 cas (63.35%). 
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Dans un deuxième temps, la classification des crises partielles a été réalisée selon trois 

catégories : les épilepsies focales secondaires dont le nombre était de 50 (31.05%), les 

épilepsies focales cryptogénique présentées par 44 cas (27.32%) et les épilepsies focales 

génétiques dont le nombre était de 8 (4.96%). (Voir figure 4). 

 

2.2    Ancienneté de la maladie 

             L’ancienneté moyenne de la maladie était de 9 ans (extrêmes :1 - 36) (Voir figure 5) 

 

2.3    Age de début  

      L’âge moyen de début de crises était de 24 ans (extrêmes : 1- 67) (Voir figure 6) 

 

2.4    Période de stabilité 

La période de stabilité moyenne était de 14 jours (extrêmes 0 - 84) (voir figure 7) 

 

2.5   Description du traitement  

2.5.1   Régime thérapeutique : 

Dans notre étude, les patients étaient sous 23 régimes thérapeutiques différents (Voir 

tableau 1) 

 

2.5.2 Nombre d’antiépileptique utilisé 

Dans notre étude, la majorité des patients 114 (70.8%) étaient sous monothérapie, alors que 

33 des patients (20.5%) étaient sous bithérapie, 9 patients (5.6%) étaient sous trithérapie et 

5 patients (3.1%) étaient sevrés (voir figure 8). 

Sur les 114 patients sous monothérapie, 48 (42%) étaient sous Carbamazépine, 45 (39%) 

étaient sous Valproate de sodium, 19 (17%) étaient sous Lamotrigine,1 (1%) étaient sous 

Clobazam et 1 (1%) étaient sous Lévétiracétam. (Voir figure 9) 
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Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe (n=161) 

 

 

 

Figure 2 : Répartition de la population étudiée selon l’âge 

 

 

 

52.2%

47.8%

Répartition de la population d'étude selon le 
sexe

Femme

Homme



52 
 

 

Figure 3 : Répartition des patients en fonction de la tranche d’âge (n=161) 

 

 

 

Figure 4 : Répartition de la population selon le type de l’épilepsie 

 

 

 

EG
36,6

EFC
26,7

EFS
31,1

EFG
5

EF
62,8

Répartition de la population selon le type de l'épilepsie



53 
 

 

Figure 5 : Répartition de la population étudiée selon l’ancienneté de l’épilepsie 

 

 

Figure 6 : Répartition de la population étudiée selon l’âge de début de l’épilepsie 
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Figure 7 : Répartition de la population étudiée selon la période de stabilité 

 

 

 

Figure 8 : Répartition de la population étudiée selon le nombre d’MAE utilisés. 
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Schéma thérapeutique Effectif (pourcentage) 

CBZ 48 (29,8) 

VPA 45 (28,0) 

LTG 19 (11,8) 

CBZ CLB 9 (5,6) 

CBZ PB 5 (3,1) 

VPA CLB 5 (3,1) 

SEVRAGE 5              (3.1) 

CBZ VPA 3 (1,9) 

LTG CLB 3 (1,9) 

CBZ CLB PB 3 (1,9) 

CBZ LTG 2 (1,2) 

VPA PB 2 (1,2) 

VPA LTG 2 (1,2) 

CLB 1 (0,6) 

LVT 1 (0,6) 

VPA ETX 1 (0,6) 

CBZ TPM 1 (0,6) 

CBZ CLB LVT 1 (0,6) 

CBZ TPM PB 1 (0,6) 

CBZ VPA LTG 1 (0,6) 

CBZ CLB CBP 1 (0,6) 

CBZ CLB TPM 1 (0,6) 

VPA LTG CLB 1 (0,6) 

 

Tableau 1 : Régimes thérapeutiques utilisés classés par fréquence 
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Figure 9 : Répartition de la population étudiée sous monothérapie selon l’MAE utilisé. 

 

 

 

Figure 10 : Répartition de la population étudiée selon la pharmacorésistance. 
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                 2.5.3   Pharmacorésistance :  

Plus que la moitié de la population de notre étude, 89 (55.3%) avaient une épilepsie 

pharmaco résistante. (Voir figure 11) 

 

3 Impact du jeune 

3.1   Sommeil  

3.1.1  Durée du sommeil  

La durée moyenne du sommeil avant Ramadan était 8.5 H avec des extrêmes (4 – 12) alors 

que pendant le mois de Ramadan la durée moyenne du sommeil était 8.2 H avec des 

extrêmes (3 – 13) (Voir figure 12). 

75 patients (46.6%) qui représentent presque la moitié de la population de notre étude 

avaient une dette de sommeil au cours du mois de Ramadan (Voir figure 13) 

 

3.1.2  Phase du sommeil  

Une grande majorité de la population de notre étude, 109 (67.7%) avaient présenté un 

décalage de phase du sommeil. (Voir figure 14) 

 

3.1.3 Association dette de sommeil et décalage de phase  

Une partie non négligeable de la population de notre étude 63 (39.1%) avaient présenté à la 

fois une dette de sommeil et un décalage de phase du sommeil durant le mois de Ramadan. 

(Voir figure 15) 
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Figure 11 : Répartition de la population étudiée selon la durée de sommeil avant et pendant 

Ramadan. 

 

 

 

Figure 12 : Répartition de la population étudiée selon la présentation ou non d’une dette de 

sommeil durant Ramadan. 
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Figure 13 : Répartition de la population étudiée selon la présentation de décalage de phase 

durant Ramadan. 

 

 

 

Figure 14 : Répartition de la population étudiée selon l’association ou non de la dette de 

sommeil et décalage de phase. 
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3.2    Les crises d’épilepsie  

 

La moyenne de crises par mois durant l’année précédant le mois de Ramadan était calculée 

pour chaque patient de la population de notre étude, 59 (36.6%) patients avaient 0 crises, et 

101 patients avaient des crises dont la moyenne était 1.7 avec des extrêmes (0.08 – 31). 

(Voir figure 15) 

 

Durant le mois de Ramadan, 127 (78.8%) des patients de notre population d’étude n’avaient 

pas présenté de crises, seulement 34 (21.1%) des patients avaient présenté des crises, dont 

la moyenne était 3.2 avec des extrêmes de (1 – 20). 

 

 

 

Figure 15 : Répartition de la population étudiée selon la présentation ou non de crises durant 

Ramadan. 

 

  

21,2

78,8

Répartition de la population étudiée selon la 
présentation ou non de crises durant Ramadan

Crise

Pas de crises



61 
 

  

n = 161 

Age, Médian (EI) 30 (21.5 – 45.5) 

Hommes 

    Femmes                                                                          

77 (47,8%) 

      84 (52.2%) 

Age de début, Médian (EI)  19 (12 – 35) 

Ancienneté de la maladie, Médian (EI) 8 (5 – 12)  

Type de crise 

  Crise généralisée 

     Crise focale 

59 (36,6%) 

     102 (63.4%) 

Nombre d’MAEs utilisés  

      Monothérapie  

             Avec t1/2 courte 

             Avec t1/2 intermédiaire ou longue 

       Polythérapie  

        Sevré 

114 (70.8%) 

107 (93.6%) 

7 (6.1%) 

42 (26.1%) 

5 (3.1%) 

Période de stabilité, Médian (IE) 4 (1-24) 

Sommeil 

Heures de sommeil avant Ramadan, Médian (IE) 

Heures de sommeil pendant Ramadan, Médian (IE) 

Retard de phase 

9 (8 – 10) 

8 (7 – 10) 

   109 (67,7%) 

EI : Écart interquartile  

Tableau 2 : Caractéristiques cliniques des 161 patients inclus dans notre étude. 
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DISCUSSION 
 

 

Au cours de cette discussion, nous allons abordés dans un premier temps l’impact du 

Ramadan sur les facteurs provoquant les crises, puis dans un deuxième temps ses effets sur 

les crises épileptiques tout en comparant nos données à celle de la littérature   

 

A.  Impact du Ramadan sur les facteurs provoquant les crises. (Revue de la 

littérature) 

 

Ramadan est le neuvième mois du calendrier hégirien , un calendrier lunaire ce qui veut dire 

que Chaque année solaire, le ramadan commence dix à douze jours avant celui de l'année 

précédente et donc il traverse les saisons : il arrive dans une nouvelle saison chaque 9 ans.  

Il Dure 29-30 j  

L’événement le plus important de ce mois est le jeûne, l'un des cinq « piliers » (arkān) de 

l’islam. Au cours de ce mois les musulmans vont s’abstenir de manger, de boire, de fumer, 

de prendre de médicament ou encore avoir des relations sexuelles, et ce, de l’aube au 

coucher du soleil. Seules les personnes malades, les femmes en période de menstruations, 

les femmes enceintes (ou qui allaitent), les personnes âgées et les enfants pré pubères sont 

dispensés de respecter le jeûne. 

Le jeune est observé par environ 1.5 Milliard de musulmans à travers le monde. 

Les heures du jeune peuvent être prolongées entre 13 et 18 h par jour en fonction de la 

situation géographique (En s'éloignant de l'équateur, la journée devient plus longue en été 

et plus courte en hiver), et la saison (journées plus longues en été). 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Calendrier_h%C3%A9girien
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De là l’importance de prendre en considération la saison, l'emplacement géographique, et 

les heures de l'aube et du coucher du soleil pour chaque étude portant sur le mois de 

Ramadan. 

Notre étude est menée au Maroc durant le mois de Ramadan 1439 qui correspond à la 

période allant du 17 Mai au 15 Juin 2018. Durant la saison du Printemps. 

Pour la première journée à Rabat, l’Aube (est donc le début du jeune) était à 3h40 et le 

coucher de soleil (et donc la rupture du jeune) était à 19h27 et donc une durée du jeûne de 

15 heures et 47 minutes, et puis 30 sec se sont ajoutées chaque jour pour finir le Ramadan 

avec 16h de jeûne 

L’horaire au Maroc était retardée de 60 minutes (retour à l’horaire GMT). Les horaires de 

travail dans les administrations, les établissements publics et les collectivités territoriales 

avaient connu un changement durant le mois du Ramadan par l'adoption de l'horaire 

continu de 09h à 15h, et ce du lundi au vendredi. 

Le nombre de repas durant le mois de Ramadan est de 2-3 : un repas principal : le Ftour, +/- 

un diner, et en fin le repas Sehour avant l’aube. 

Pendant le mois de Ramadan on note plusieurs changements du mode de vie qui influencent 

le cycle circadien, le métabolisme, la chronobiologie, le sommeil… Quel effet aura le jeûne 

intermittent du Ramadan sur la fréquence des crises des malades épileptiques ? 
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1.   Impact sur le métabolisme  

 

L'hypernatrémie ou l'hyponatrémie, l'hypocalcémie et l'hypoglycémie peuvent provoquer 

des convulsions chez les patients avec ou sans épilepsie (46). La limitation de l'apport 

hydrique pendant le jeûne, surtout s'il est prolongé, est une cause de déshydratation, donc 

d'hypernatrémie. Leiper et al. ont rapportés que les musulmans deviennent sans aucun 

doute déshydratés pendant les jours du Ramadan. (47) 

Une diminution de la prise alimentaire est un facteur de risque bien connu de 

développement d'hypoglycémie. Une étude a rapporté une légère diminution de la glycémie 

au cours des premiers jours du ramadan, suivie d'une normalisation au 20e jour et d'une 

légère augmentation au 29e jour du ramadan. (48)  

D'autres ont montré une légère augmentation ou variation de la concentration de glucose 

sérique. (48) (49)  

Tous ces changements métaboliques peuvent être liés à l'augmentation de la fréquence des 

crises pendant le Ramadan. (50) 

 

2.    Impact sur la prise médicamenteuse 

 

M.Aslam et Al. ont rapportés les effets du jeûne sur les régimes médicamenteux chez 81 

patients pendant Ramadan. 22 hommes et 25 femmes ont modifié leur schéma posologique 

pendant le jeûne : 35 ont manqué des doses ; 8 ont pris leurs comprimés à des heures 

différentes et 4 patients ont pris tous leurs médicaments en une seule prise quotidienne le 

soir après le Ftour. (51) 

 

E. Balamurugan et Al. ont rapporté que le saut de prise médicamenteuse était le facteur 

déclenchant des crises épileptiques le plus fréquent avec un pourcentage de 40.98% sur 352 

patients (405 patients interrogés et 352 ont rapporté au minimum un FD). (17)        
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Etemadyfar M. et Al. ont rapporté que la mauvaise observance thérapeutique était la cause 

la plus importante d’aggravation de la maladie d’épilepsie durant le mois du Ramadan. (52) 

Dans le cas de notre étude, les patients avec une mauvaise observance thérapeutique ont 

été exclus.  

 

Durant le mois de Ramadan, on distingue deux groupes de patients sur les 156 patients qui 

étaient sous antiépileptiques, rappelons que 5 patients était sevrés. 

 Le premier groupe est caractérisé par une monoprise médicamenteuse, et comporte 

39 patients (25%). Tous les patients qui avaient une monoprises étaient sous 

monothérapie. 

 

 Le deuxième groupe est caractérisé par une biprise, une juste après le ftour et une au 

moment du sehour, et qui comporte 117 patients (75%) dont 75 patients (64%) 

d’entre eux étaient sous monothérapie et 42 patients (36%) étaient sous 

polythérapie. 

 

                     3.1   Le cas de monoprise médicamenteuse : 

 

Dans le cas d’une monoprise, la situation la plus simple est celle des patients qui ont une 

dose habituelle le soir. Dans ce cas leur schéma thérapeutique reste inchangé pendant le 

Ramadan. Mais lorsque l'apport habituel est le matin ou pendant la journée, le retard de la 

prise au soir peut modifier l'efficacité ou la tolérance du traitement. (53) 

 

Une étude a analysé la biodisponibilité du Valproate de sodium, ainsi on a une diminution de 

la vitesse d’absorption pour la prise à 20H et aussi une diminution significative de la demi-vie 

d’élimination pour la prise à 5H du matin au cours du mois de Ramadan par rapport au 

même moment de prise en dehors du Ramadan. (54) 
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Sur les 161 patients inclus dans notre étude, 60 patients étaient sous VPA, 14 patients 

d’entre eux avaient présentés des crises durant Ramadan. (P>0.05) 

Sur les 161 patients inclus dans notre étude, 39 patients avaient une monoprise 

médicamenteuse, 36 patients (92.3%) d’entre eux avaient réussi le jeûne sans crises 

épileptiques (p=0.02).  

 

3.2    Deux prises médicamenteuses 

 

Pendant le Ramadan, une distribution précise des médicaments prescrits deux fois par jour 

est difficile à réaliser entre la pause du jeûne (iftar) et le début du jeûne (sahur) vu que le 

laps de temps entre eux est court, dans le cas de notre étude qui s’est déroulée au mois de 

Ramadan 1439 qui correspond à la période allant du 17 Mai au 15 Juin 2018 : 

- Le laps de temps entre l’aube et le coucher de soleil : 15 heures et 47 minutes, la 

première journée et puis 30 sec se sont ajoutées chaque jour pour finir le ramadan 

avec 16h de jeûne >>12H qui expose les patients au risque de sous dosage. 

-  Le laps de temps entre le coucher de soleil et l’aube, la première journée :8h 13min, 

qui se réduit de 30sex chaque jour pour finir le ramadan avec un laps de 8H <<12H 

qui expose au risque de surdosage. 

Ces altérations pourraient affecter le profil de concentration plasmatique du médicament et, 

par conséquent, son efficacité et sa tolérance car l’heure de prise et l'intervalle de temps 

entre les prises sont modifiés. Ces altérations pourraient affecter le profil de concentration 

plasmatique du médicament et, par conséquent, son efficacité et sa tolérance. 

C'est encore plus important pour les médicaments avec un index thérapeutique étroit car le 

risque de toxicité est plus élevé. (53) 
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Selon les résultats de notre étude : 

 Les patients qui avaient une biprise étaient plus susceptibles de présenter des crises durant 

le mois de Ramadan que ceux sous monoprise (p = 0.02). 

31 patients (qui représentent 91% des patients qui n’ont pas réussi le ramadan) avaient une 

biprise.  

 

L’analyse bibliographique sur la pharmacocinétique des antiépileptiques durant Ramadan 

reste maigre et n’a révélé qu’un seul article, réalisé par Khattab et Al. Dans ce travail qui 

concernent 40 patients épileptiques qui prenaient de la carbamazépine trois fois par jour et 

leur épilepsie était bien contrôlée. (55) Pendant le jeûne du Ramadan, la même quantité 

quotidienne totale de carbamazépine a été administrée, deux fois par jour au lieu de trois 

fois par jour. Un échantillon de sang a été prélevé sur chaque patient 10 jours avant le jeûne 

du ramadan et deux échantillons le 15e jour du ramadan, un à 9 heures (4 heures après la 

dose du matin) et le second à 16 heures (1 heure avant la deuxième dose).  (55) La 

concentration sérique de CBZ a été mesurée et la comparaison statistique entre les 

moyennes de concentration de CBZ avant le Ramadan (contrôle) et celles de l'échantillon 1 

(p> 0,1) et de l'échantillon 2 (p> 0,5) Et donc les auteurs ont conclu que les patients 

épileptiques prenant des doses prophylactiques continues de CBZ deux fois par jour peuvent 

jeûner le Ramadan en toute sécurité. (55) 

Pour notre étude, l’antiépileptique utilisé n’a pas changé la susceptibilité à présenter des 

crises. 

 

 

 

 

 

 



68 
 

3.3   Interaction avec la prise alimentaire 

 

En général, les interactions médicament-aliment peuvent entraîner une biodisponibilité 

systémique réduite, retardée ou accrue d'un médicament. (53) (Exemple Tableau 2)  

Médicament Interactions 

Carbamazépine Le jus de pamplemousse augmente la biodisponibilité de la 

carbamazépine en inhibant les enzymes CYP3A4 au niveau de la paroi 

intestinale et du foie. 

Diazépine Augmentation substantielle de l'absorption avec le jus de 

pamplemousse. 

 

Tableau 3 : interactions médicament-aliment fréquemment rencontrées en dehors du 

Ramadan. (53) 

 

Le degré d'interaction, et si cela affecte positivement ou négativement l'absorption de la 

drogue dépend de plusieurs facteurs, dont la nature physique et chimique du médicament, 

la formule et le type du repas et l'intervalle de temps entre la prise de repas et du 

médicament. (53) 

Les deux derniers facteurs pourraient avoir un effet plus important pendant le mois de 

Ramadan, comme le rythme et la composition des repas qui sont modifiés. (53) 

Au Maroc, trois repas en moyenne sont servis entre le coucher du soleil et l'aube. Le premier 

est pris immédiatement après le coucher du soleil et contient une quantité importante de 

graisses et de glucides ; le second, contenant principalement des protéines animales, est pris 

trois à quatre heures plus tard. Le dernier repas est pris entre 30 minutes et une heure avant 

le lever du soleil et est un repas de type petit-déjeuner. (53) 
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La qualité des aliments consommés lors du repas de rupture de jeûne pourrait également 

influencer l'absorption de certains médicaments. Les boissons telles que le thé, le café et le 

jus d'orange peuvent augmenter l'acidité gastrique, ce qui influence l’absorption de certains 

médicaments. (53) 

 

La forte concentration en graisses et en glucides de ce repas pourrait altérer la 

biodisponibilité des médicaments, mais cette altération dépend de la formulation utilisée. 

Par exemple, la prise de phénytoïne acide libre, sous forme de poudre d'hydantol, avec un 

repas riche en graisses a augmenté sa biodisponibilité, alors que la prise d'une formulation 

de phénytoïne sodique à libération prolongée (Phenytek) avec un repas riche en graisses a 

diminué sa biodisponibilité. (56) 

 

L'impact clinique de ces interactions dépend de l’étroitesse de l’indice thérapeutique du 

médicament. Une modification de la biodisponibilité à la suite de ces interactions pourrait 

avoir un effet substantiel sur la concentration plasmatique d'un médicament, en particulier 

un médicament avec un index thérapeutique étroit, conduisant à une efficacité réduite ou 

une augmentation des effets secondaires. (53) 

 

4.    Impact du Ramadan sur le Sommeil :   

 

La privation du sommeil est un facteur déclenchant connu des crises épileptiques, et donc un 

sommeil de qualité est essentiel pour les patients épileptiques. (57) (58) (59)  

 

Cependant, durant le mois de Ramadan, les changements du mode de vie peuvent affecter le 

sommeil, en durée, en phase et aussi en architecture.  

 



70 
 

Pour la présente étude, on a déterminé l’effet du jeûne du Ramadan sur la durée du 

sommeil, le retard de la phase, leur association et la relation avec le bon contrôle de la 

maladie de l’épilepsie durant Ramadan. 

 

4.1    Retard de phase du sommeil : 

 

Les enquêtes sur les habitudes de sommeil pendant le Ramadan ont utilisé différentes 

méthodes pour évaluer l'heure du coucher, l'heure du réveil, la durée du sommeil nocturne 

et l'heure et la durée de la sieste. Certaines de ces enquêtes utilisaient un journal du 

sommeil, dans lequel chaque participant notait chaque jour son heure de coucher, son heure 

de réveil, sa durée de sommeil nocturne et sa durée de sieste. Les valeurs moyennes de ces 

variables ont ensuite été calculées pour chaque participant. (60) (61) (62) 

 

D'autres enquêtes ont demandé à chaque participant de déclarer les variables ci-dessus la 

veille et pendant la journée précédente. (63) (64) 

  

Toutes ces études, menées dans trois pays islamiques, ont signalé un retard de phase 

statistiquement significatif durant Ramadan (tableau 3). 

 

Ensuite on a l’étude d’André Bogdana et Al. dans laquelle ils ont rapporté un retard de 

sommeil d’une heure en moyenne chez les dix sujets inclus dans leur étude. (66) Et enfin 

l’étude d’Ahmed BaHammam et Aldans laquelle ils ont aussi rapporté un retard de phase 

statistiquement significatif des sept sujets étudiés en accord avec d’autres travaux 

antérieurs. (5) (60) (61) (67) 

 

 

 



71 
 

 En dehors du 

Ramadan 

Début du 

Ramadan 

Fin du 

Ramadan 

P 

Heure du coucher, h+/- h  23.4 ± 3.5 2.8 ± 2.9 3.2 ± 2.1 <0.05 

Heure de réveil, h+/- h 6.6 ± 0.9 8.3 ± 0.9 8.95 ± 0.4 <0.001 

Heure du coucher, h+/- h 00 :36 ± 14 02 :06 ± 16 02 :36 ± 19 =0.001 

Heure de réveil, h+/- h 06 :36 ± 13 08 :36 ± 8 08 :48 ± 9 =0.001 

Heure du coucher, h+/- h 23 :48 ± 7 00 :36 ± 11 00 :41 ± 13  0.0024 

Heure de réveil, h+/- h 08 :03 ± 6 08 :52 ± 17 09 :08 ± 17 0.016 

 

Tableau 4 : Heure du coucher et du réveil avant et durant Ramadan.  (65) 

 

Pour la présente étude qui a intéressé 161 patients épileptiques et dont laquelle on a utilisé 

un journal du sommeil : 109 (67,7 %) patients ont présenté un retard de phase durant le 

mois de Ramadan. 

 

Le retard de phase durant le mois de Ramadan est dû à plusieurs facteurs : 

 

D’une part, durant Ramadan, on a une tendance à adopter un comportement vespéral, en 

effet une étude qui a évalué le chronotype des individus à jeun et non à jeun pendant le 

Ramadan en Arabie saoudite à l'aide d'une version abrégée du questionnaire de Horne et 

Ostberg (matinalité-vespéralité (abrégé MEQ)) a rapporté une augmentation des types 

vespérales chez les personnes qui jeûnent, à la fois au début et à la fin du Ramadan, et 

s'accompagne souvent de réveils tardifs et d'une somnolence diurne accrue. (61) 

 

Fait intéressant, le retard de l'heure du coucher pendant le Ramadan a été signalé même par 

des résidents non musulmans qui ne jeûnaient pas pendant le Ramadan en Arabie saoudite.  

(60) (61) (65) 
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Ce qui indique que d'autres facteurs peuvent affecter l'heure du coucher pendant le 

Ramadan : l'ouverture des magasins, des centres commerciaux et des restaurants jusqu'à 

tard la nuit, et la diffusion de programmes télévisés intéressants tard dans la nuit et aussi 

des réveils tardifs du fait du changement des horaires de travail (décalage d’une heure à une 

heure et demie).  Plus de 60 % des personnes à jeun qui sont restées éveillées après 23h00 

ont attribué leur état d'éveil à la socialisation avec leur famille et leurs amis et à regarder la 

télévision. (60) (61) (65) 

 

D’autre part, les rythmes du cortisol et de la testostérone qui affichent normalement un pic 

le matin autour ou avant le réveil, présentent durant Ramadan un décalage du début de 

sécrétion. (66) 

 

Bogdan et al. ont également observé un pic accru de prolactine et un pic diminué et retardé 

de mélatonine. (66) Ces résultats seraient cohérents avec une somnolence accrue et une 

tendance à un profil comportemental « de type nocturne ». (68)  

 

D’autre part, il a été démontré que l’alimentation induisait une augmentation de la 

concentration extracellulaire d'histamine au niveau de l'hypothalamus, (69) (70) ce qui 

augmente l'état de veille. (71) (67) 

Et en plus, il a été démontré qu’un repas pris le soir augmente la vigilance au coucher. (72) 

D’ailleurs, manger la nuit après un jeûne diurne peut perturber le sommeil en raison de la 

gêne intestinale due à une alimentation excessive ou à la suite d’avoir faim à cause de ne pas 

avoir assez mangé. (68) Enfin, l'endormissement est retardé lorsque la température 

corporelle est augmentée, (67) soit par des facteurs nutritionnels tels que les repas 

nocturnes épicés, (73) soit par d’autres facteurs environnementaux thermogéniques, tels 

qu'une exposition de 3 heures à une lumière vive avant le sommeil (74) ou bien des exercices 

nocturnes: Tarawih (les prières nocturnes du mois de Ramadan), Tahajjud (prière nocturne 

spéciale effectuée de préférence religieuse entre minuit et Fajr, pendant le premier tiers de 

la nuit). (75) 
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4.2  Changement de la durée du sommeil : 

 

 Des résultats contradictoires ont été rapportés concernant l’impact du Ramadan sur la 

durée du sommeil.  

D’une part, des études ont rapporté une diminution de la durée du sommeil. On cite 

d’abord, une étude menée au Maroc, qui a rapporté que la durée du sommeil nocturne a 

diminué de manière significative pendant le Ramadan. (63) Une autre étude menée aux 

Émirats arabes unis a signalé une diminution de la durée du sommeil nocturne chez les 

étudiants universitaires inclus dans l’étude, mais cela a été compensé par des siestes 

diurnes. (64) 

Une autre étude en Algérie a signalé une diminution d’une heure de la durée moyenne du 

sommeil pendant Ramadan. (66) Une autre étude menée en Turquie a rapporté que tous les 

patients inclus dans leur étude ont déclaré que leurs habitudes régulières du sommeil ont 

changé pendant le Ramadan à cause du sahur et qu'ils dormaient environ 2 heures de moins. 

(76)  

D’autre part, des études menée en Arabie saoudite n'ont signalé aucune différence dans la 

durée du sommeil nocturne ou la durée totale du sommeil (nuit + siestes) pendant le 

Ramadan. (60) (61) (5)  

 

Pour la présente étude, seule la durée du sommeil nocturne a été étudiée. La durée 

moyenne du sommeil nocturne avant le mois de Ramadan chez les 161 patients étudiés était 

8H 35min et durant le mois du Ramadan a légèrement diminué à 8H 12min. (cette 

diminution est statistiquement significative n = 161, p = 0.026)  

Vu qu’ils se réveillaient pour Sahur, tous les patients avaient une fragmentation du sommeil. 
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4.3   Changements d’architecture du sommeil : 

 

Des études polysomnographiques (PSG) ont montré que le jeûne du Ramadan affecte 

l'architecture du sommeil, (77) elles ont rapporté une diminution du temps total de sommeil, 

avec une augmentation de la portion du sommeil (non-REM), augmentation du sommeil 

stade 2 diminution du sommeil lent et une réduction significative du sommeil (REM). (67)   

La réduction du sommeil paradoxal (REM) peut être expliquée par la réduction des niveaux 

du cortisol le matin et leur augmentation le soir durant Ramadan. (68) Car Il est connu 

qu'une activité corticosurrénale élevée la nuit est accompagnée d'une diminution du 

sommeil paradoxal. (67)  

 

Les troubles du sommeil sont des déclencheurs de crises bien connus, (58) et la structure du 

sommeil est théoriquement encore aggravée pendant les périodes de jeûne, provoquant un 

sommeil retardé et une altération du sommeil (REM). Ces changements sont attribués aux 

changements du mode de vie durant Ramadan plutôt qu'à un effet inné du jeûne lui-même. 

(78) (79) 

 

5.   Impact du Ramadan sur le stress émotionnel :  

 

Les changements du mode de vie durant le mois de Ramadan peuvent occasionner un état 

de stress émotionnel, dû à plusieurs causes ; c’est l’exemple, du tabagisme, interdit durant le 

jeune du mois de Ramadan, de la caféine aussi les personnes qui prennent le café 

régulièrement chaque matin, les troubles de sommeil avec la contrainte de l’activité 

professionnelle et de l’effort physique et mental demandés durant la journée sans prise 

alimentaire source d’énergie. 

 



75 
 

Pour apprécier l’effet du jeune du mois de Ramadan sur l’humeur globale, Rokya et al. ont 

utilisé la méthode de MONK (80) pour calculer l'humeur subjective globale = [(heureux) + 

(calme) + 200 – (triste) – (tendu)] /4 .Ils ont signalé que l’humeur globale diminue de façon 

significative Durant Ramadan. (81) 

 

6. Impact du Ramadan sur la fatigue 

 

La fatigue était identifiée dans de nombreux rapports comme facteur déclenchant des crises. 

(50) (58) (82) (83) 

 

Pour apprécier l’impact du Ramadan sur la fatigue, une étude en Turquie, qui a inclus 750 

musulmans a révélé que 84 % des personnes interrogées se sentaient fatiguées ou 

asthéniques tout au long de la journée du mois de Ramadan. (84)  

 

D’un autre part, une étude sur l’effet du Ramadan sur les secrétions hormonales a rapporté 

un changement de début de sécrétion de la testostérone et du cortisol ainsi qu'une sécrétion 

réduite le matin et une sécrétion accrue le soir du cortisol. Ainsi qu’un pic accru de 

prolactine et un pic diminué et retardé de sécrétion de mélatonine, des résultats 

compatibles avec une fatigue accrue. (66)  
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B. Impact du jeune du mois de Ramadan sur le contrôle des crises :  

 

Le jeune du mois de Ramadan occasionne plusieurs changements du mode de vie, qui 

peuvent causer chez les patients avec une épilepsie, une altération du cycle circadien du 

sommeil voire une privation de sommeil et aussi des modifications du calendrier de prise des 

MAEs (Heure de prise, délai entre les prises), ces changements dans la routine quotidienne 

sont des facteurs de risques connus d’aggravation du contrôle des crises. Cependant, le 

jeune est l’une des formes de traitement les plus anciennes de l’épilepsie. (17) 

 

En effet, Il a été rapporté que l'alimentation limitée dans le temps (TRF) a un effet 

anticonvulsivant. (85) Et Les patients moins réactifs au régime cétogène peuvent bénéficier 

d'un jeûne intermittent, ce qui suggère un mécanisme différent du jeûne intermittent que 

celui du régime cétogène sur le contrôle des crises. (86) Le jeûne joue également un rôle 

supplémentaire et différent du régime cétogène dans la reprogrammation des voies 

métaboliques et donc les voies de résistance au stress. (22) (87) 

 

Notre étude a pour but d’évaluer l’effet du jeûne du mois de Ramadan sur le contrôle des 

crises épileptiques. Pour le faire nous avons évaluer le nombre des patients qui ont complété 

le jeune de tout le mois du ramadan sans crises = jeûne réussi vs non réussi. Nous avons 

déterminé aussi la fréquence moyenne des crises au cours des 12 mois avant Ramadan et 

l’ont comparé à la fréquence des crises au cours du Ramadan. 

Les caractéristiques cliniques des 161 patients inclus dans l’étude sont présentés dans le 

Tableau 3. 
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Au cours de leur suivi durant l’année avant le mois de Ramadan, la fréquence des crises par 

mois a été déterminée et puis, la fréquence moyenne des crises par mois a été calculée. La 

fréquence moyenne des crises épileptiques chez les 161 patients inclus dans l’étude était 

min 0 – max 31 (1.07 +/- 3.29) /mois. 

 

59 patients sur les 161 patients inclus (36.6%) n’ont eu aucune crise au cours de l'année 

précédant le jeûne et ont tous réussi le jeune du Ramadan sans aucune crise. 

102 (63.3%) patients ont eu des crises avant le Ramadan, la moyenne des crises avant = 1.69 

+/- 4.01 et durant = 1.09 +/- 2.93 avec un taux d’amélioration = 77.5% (79 patients).  

 

Durant le mois de Ramadan, seuls 34 patients parmi les 161 patients inclus dans l’étude, ont 

présenté une crise épileptique durant Ramadan. Tandis que la majorité des patients, soit 127 

patients (78.8%) ont réussi le jeûne du Ramadan. Ce taux de jeûne du Ramadan réussi était 

comparable au taux décrit par Gomceli, Kutlu (66%). (50)Et aussi au taux décrit par Rehab 

Magdy (75.58%). (88) 

 

Lorsque la fréquence des crises de ces patients pendant le Ramadan a été comparée à celle 

de l’année précédente, une diminution statistiquement non significative de la fréquence des 

crises a été observée (p>0.05).   

 

Parmi les 34 patients qui ont fait des crises durant Ramadan, seulement 13 (38.2%) se sont 

aggravés par rapport à la fréquence moyenne des crises mensuelles de l’année précédant 

Ramadan. En comparant la fréquence des crises des 34 patients avant Ramadan, en 

moyenne = 3.83 +/- 6.45 et durant Ramadan, en moyenne = 3.26 +/- 4.35, on note une 

diminution statistiquement non significative (p>0.05). 
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Les patients ayant réussi le jeûne du Ramadan sans survenue de crises avaient une période 

de stabilité significativement plus longue (p<0.001). Un résultat comparable à ce qu’a décrit 

Rehab Magdy. (88)  

 

Et en ce qui concerne leurs thérapeutique, certains schémas thérapeutiques étaient 

significativement associés à un jeûne sans crises, tels que les schémas de monothérapie 

(86% pas de crise) versus polythérapie (57% pas de crise) (p=0.001). Un Résultat aussi 

comparable à ce qu’a décrit Rehab Magdy, et avaient moins de pharmacorésistance 

(p<0.001). (88) 

 

Il n'y avait pas de différence statistiquement significative dans la réussite du jeûne selon le 

sexe (p > 0,05) ou l’âge (p=0.42), ou l’ancienneté de la maladie (p=0.18) ou le type des crises 

(p=0.26) ou la dette du sommeil (p=0.47), ou alors encore le retard de phase (p=0.21) ou 

l’association de la dette de sommeil et le retard de phase (p=0.36). 

 

Tous les patients avaient changé leur heure de prise médicamenteuses selon l’heure de 

l’Iftar et du Sahur, cependant tous avaient gardé le même régime thérapeutique (même 

MAEs, même dosage). 

Les patients sevrés étaient restés stables et n’avaient pas présenté de crises durant le mois 

de Ramadan. 

Tous les patients avaient continué le jeûne du mois de Ramadan, même ceux qui ont 

présenté des crises. 
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Parmi les 37 patients présentant une épilepsie pharmacorésistante, 19 patients (51.4%) ont 

réussi le jeûne du Ramadan sans aucune crise épileptique. Les patients qui avaient une 

épilepsie pharmacorésistante avaient réussi le jeune sans crises significativement moins 

(p<0.001). 

 

Les Études sur l'effet du jeûne du Ramadan sur les patients épileptiques sont rares. Notre 

recherche bibliographique n'a trouvé que cinq études observationnelles. 

 

La première étude était publiée en 2002, par Al-Mahdawi et al. et qui a décrit chez 35 

patients avec une période de jeûne moyenne de 12 heures par jour. Les auteurs ont classé 

les patients en fonction de leur capacité à continuer de jeuner en « ont réussi à jeûner le 

ramadan » et « ont échoué à jeûner le ramadan ». 

Plus de 50% des participants ont « réussi à jeûner le Ramadan ». Et Ils ont conclu que les 

patients épileptiques avec un examen neurologique et un EEG normaux étaient capables de 

tolérer le jeûne mieux que les autres. Cependant, cette étude n'a pas évalué la fréquence ou 

la susceptibilité aux crises pendant le Ramadan. (89) 

 

La deuxième étude était publiée en 2008, par Gomceli et al. et qui a décrit chez 114 patients 

épileptiques l’impact du jeûne du Ramadan sur la fréquence des crises. 66.7% des patients 

ont réussi le jeûne sans aucune crise mais les 33.3% des patients qui n’ont pas réussi le jeûne 

ont une aggravation statistiquement significative de la fréquence des crises durant le mois 

de Ramadan en comparaison à l’année précédant le Ramadan et aussi en comparaison à 3 

mois avant Ramadan. Un de ces patients a présenté un état de mal épileptique. Et donc les 

auteurs ont conclu à une aggravation des crises durant le mois de Ramadan. Et ils ont 

attribué cette aggravation à des altérations de la pharmacocinétique et de la 

pharmacodynamie des AED, ainsi qu'à des changements dans les habitudes de sommeil et le 

stress émotionnel. (50) 
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La troisième étude était publiée en 2015 par Ashraf Abdo et Al. et qui a évalué chez 100 

patients atteints d’épilepsie un mois avant, après et pendant Ramadan les effets du jeune 

sur le contrôle des crises. 46,7 % des patients ont eu des crises pendant le ramadan plus que 

le mois avant et après le ramadan. Ce qui suggère un effet négatif du jeûne du mois de 

Ramadan sur le contrôle des crises. Les patients sous polythérapie sont plus susceptibles 

d'avoir des crises pendant le Ramadan (56,2% contre 20,7 %). Les patients qui modifient le 

moment de leur administration étaient plus susceptibles d'avoir des crises pendant le 

Ramadan (69,4 % contre 44,4 %). (90) 

 

La quatrième étude publiée en 2020, par Khalid Alqadi et Al, et qui a évalué l’impact du 

jeûne pendant Ramadan sur le contrôle des crises chez 37 patients épileptiques avec une 

épilepsie active avec deux crises par mois au minimum durant les trois mois avant Ramadan. 

Les auteurs ont décrit une diminution statistiquement significative des crises de 21 % au 

cours de Ramadan. (91) 

 

La cinquième étude, publiée en 2020, par Rehab Magdy et Al. et qui a décrit chez 430 

patients atteints d'épilepsie active avec bonne observance thérapeutique l’effet du jeune du 

Ramadan sur le contrôle des crises. Les auteurs ont rapporté que 75.58% des patients n’a 

présenté aucune crise durant Ramadan. (88) 

 

Les résultats de la présente étude concernant les taux de réussite du jeûne (78.8%) sont en 

accord avec les résultats décrit par Gomceli et Al. (66.7%) et ceux décrit par Magdy et Al. 

(75.58%).  

Aussi pour le fait que les patients sous polythérapie étaient plus susceptibles d’avoir des 

crises durant Ramadan que les patients sous monothérapie, comme l’ont rapporté Ashraf 

Abdo et Al. (50) 
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Certaines limites de notre étude méritent d'être précisées, comme la collecte des données 

qui a été faite à partir des registres des patients sur lesquels ils avaient noté l’heure du 

coucher, du réveil et la survenue de crise qui peuvent ne pas être exacte, à cause des oublis 

ou des erreurs.  

Une autre limite de l’étude, c’est la comparaison du nombre de crise durant Ramadan avec 

la moyenne des crises durant l’année précédant Ramadan, une meilleure méthode serait de 

saisir le nombre de crise pour chaque mois de l'année précédent Ramadan, ce qui va 

permettre statistiquement de déterminer si on a une augmentation, une diminution ou une 

stabilisation du nombre des crises durant Ramadan. 

Enfin, le registre du sommeil qui n’a pas pris en considération les siestes mais seulement le 

sommeil nocturne. 

 

Pour savoir les causes de survenue des crises ou d’aggravation de certains nombre de 

patients, il est nécessaire de mener une étude, avec des évaluations cliniques et 

biochimiques, des comorbidités et évaluant l’impact du jeune sur tous les facteurs 

favorisants les crises : la survenue d’événement stressant, le type des repas, l’oubli de 

traitement, la dette du sommeil en prenant en considération les siestes diurnes (avec une 

évaluation journalière de la durée du sommeil, des siestes), les prises concomitantes 

d’autres traitement. 

 

Nous suggérons de prendre en considération la nécessité d'étudier des populations plus 

importantes à différentes saisons pour voir si la durée du jeûne influence le contrôle de 

l’épilepsie et d'évaluer les effets à long terme du jeûne sur de longues périodes. 

 

 

 

 

 



82 
 

 

 Survenue de crises pendant le 

ramadan 

P 

Oui (n=34) Non (n=127) 

Age, Médian (EI) 31 (22 -34) 29 (21-46) 0.42 

Hommes (fréquence, %) 16 (20.8) 61 (79.2) 0.92 

    Femmes 18 (21.4) 66 (78.6) 

Ancienneté de la maladie en années, Médian (EI) 10 (6 -14) 8 (5-11) 0.18 

Type de crise  0.26 

      Crise généralisée  13 (22) 46 (78) 

      Crise focale 21(20.58) 81 (79.41) 

Monothérapie (fréquence, %) 16 (14) 98 (86) 0.001 

     Polythérapie  18 (42.9) 24 (57.1) 

     Aucun 0 5 (100) 

Pharmacorésistance (fréquence, %) 

        Pas de pharmacorésistance 

18 (48.6) 

16 (12.9) 

19 (51.4) 

108 (87.1) 

<0.001 

Période de stabilité en semaines ? Médian (EI) 0.5 (0.5 – 1) 8 (2 -24) <0.001 

Durée du sommeil nocturne pendant 

 Ramadan en Heure, Médian (EI) 

9 (7 - 10) 8 (7 – 9) 0.15 

Dette de sommeil (fréquence, %) 14 (18.7) 61 (81.3) 0.47 

Retard de phase (fréquence, %) 20 (18.3) 89 (81.7) 0.21 

Association dette de sommeil  

et retard de phase (fréquence, %) 

11 (17.5) 52 (82.5) 0.36 

 

Tableau 5 : Caractéristiques cliniques de la population étudiée en relation avec le résultat 
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 Aggravation de 

l’épilepsie 

p 

Oui 

(n=13) 

Non (n=148) 

Age, Médian (EI) 31 (25 -

40) 

30 (21-46) 0.69 

Hommes (fréquence, %) 9 (11.7) 68 (88.3) 0.10 

    Femmes 4 (4.8) 80 (95.2) 

Ancienneté de la maladie en années, Médian (EI) 12 (5 – 

14) 

8 (5 - 12) 0.31 

Type de crise  0.09 

       Crise généralisée  5 (8.5) 54 (91.5) 

       Crise focale 8 (7.84) 94 (92.15) 

Monothérapie (fréquence, %) 7 (6.1) 107 (93.9) 0.21 

     Polythérapie  6 (14.3) 36 (85.7) 

     Aucun 0 5 (100) 

Pharmacorésistance (fréquence, %) 

Pas de pharmacorésistance  

6 (16.2) 

7 (5.6) 

31 (83.8) 

117 (94.4) 

0.07 

Période de stabilité en semaines ? Médian (EI) 1 (0.5-3) 6 (1-24) 0.02 

Heures de sommeil pendant Ramadan, Médian (EI) 9 (7-10) 8 (7 -10) 0.91 

Dette de sommeil (fréquence, %) 6 (8) 69 (92) 0.97 

Retard de phase (fréquence, %) 8 (7.3) 101 (92.7) 0.75 

Association dette de sommeil et retard de phase (fréquence, %) 4 (6.3) 59 (93.7) 0.51 

 

Tableau 6 : Caractéristiques cliniques de la population étudiée en relation avec 

l’aggravation de l’épilepsie 
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CONCLUSION 

 

 

 

 

 

• Malgré la modification du rythme du sommeil et le changement des horaires des 

prises en raison du jeûne, la majorité do nos patients ne se sont pas aggravés avec 

même une amélioration lors du Ramadan pour certains groupes. Le jeûne 

intermittent comme lors du mois de Ramadan, pourrait avoir un effet positif sur le 

contrôle des crises épileptiques. 

 

• Les patients qui étaient sous monothérapie avaient réussi le jeune du Ramadan sans 

crise statistiquement plus que le reste des patients de notre étude. 

 
• Les patients qui avaient une période de stabilité plus longue avaient réussi le jeune 

du Ramadan sans crise statistiquement plus que le reste des patients de notre étude. 
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ANNEXES 
 

 

 Annexe 1 : Fiche d’exploitation. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FICHE D’EXPLOITATION

Royaume du Maroc 

Forces Armées royales 

Hôpital Militaire d’instruction Mohamed V 

Service de neurologie et neurophysiologie 

Ministère de l'Education Nationale, de la Formation 
professionnelle, de l'Enseignement Supérieur et de 

la Recherche Scientifique 

Université Mohamed V Rabat 

Faculté de Médecine et de pharmacie RABAT 

Nom : ……………………………………………  Age : …………….    Sexe : ………………………. 
N° de dossier : …………………………………     N° de téléphone : ……………………………………… 
 

Diagnostic :                                                             

 Epilepsies généralisées idiopathiques           Ancienneté de la maladie : ………………………. 
 Epilepsie focale secondaire    
 Epilepsie focale cryptogénique 
 Epilepsie focale génétique 
 Epilepsie génétique secondaire  
 Autre  

 

  Traitement :                                                          

         Molécule :                  

 CBZ                               Nombre de prises : ………………………………. 
 LTG                  
 VPA                 
 CLB                  
 CBP 
 PB 
 TPM 
 LVT 
 ETX 

                                                                     

  Horaires du sommeil avant Ramadan : …………………………………………………………. 

  Horaires du sommeil pendant Ramadan : ………………………………………………………. 

 

 Nombre de crises en dehors du Ramadan (Moyenne/mois) : …………………… 

 Dernière crise avant le ramadan (période de stabilité) : ………………………………… 

 Nombre de crises pendant le ramadan : …………………………………………… 

 Type de crise durant Ramadan : ……………………………………………………. 

 

      

Horaire de prise médicamenteuse : 

  Avant Ramadan : …………………. 

  Pendant Ramadan : ………………. 
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Résumé 
Titre : Impact du Ramadan sur le contrôle de l’épilepsie 

Mots clés : Epilepsie, Ramadan, jeune 

Auteur : Hamouta Ouafaa 

 

Introduction : l’épilepsie regroupe plusieurs maladies neurologiques ayant pour point 

commun la répétition des crises épileptiques. Afin de contrôler les crises, il faut une bonne 

observance thérapeutique ainsi qu’un sommeil de bonne qualité. Cependant, durant le mois 

de Ramadan, les deux sont affectés. Le jeûne a été utilisé depuis l’antiquité comme traitement 

de l’épilepsie.  

Objectif et méthodes : Le but de notre travail était d’étudier l’impact du jeûne durant 

Ramadan sur l’épilepsie. Notre travail a porté sur 161 patients qui avaient choisi de jeûner le 

Ramadan. Nous avons étudié les caractéristiques démographiques, la fréquence des crises, le 

régime thérapeutique, et le sommeil. 

Résultats : Notre population d’étude était constituée de 50.2% de femmes, et 47.8% 

d’hommes. L’âge moyen était de 33.5 ans avec des extrêmes allant de 13 ans à 68 ans. 

Concernant les types des crises épileptiques, elles étaient généralisées dans 36.6% des cas et 

focales dans 63.4% des cas. Les régimes thérapeutiques étaient le plus souvent une 

monothérapie dans 70.8% des cas, une polythérapie dans 26.1% des cas et un sevrage 

médicamenteux dans 3.1% des cas. L’épilepsie était pharmacorésistante dans 22.98% des cas. 

Les patients qui avaient présenté aucune crise durant Ramadan constituaient 78.8%. 

Discussion : Le taux des patients qui avaient présenté aucune crise durant Ramadan était 

78.8%. Les patients sous monothérapie avaient significativement moins de crises que ceux 

sous polythérapie (p<0.001). De plus, ceux qui avaient une période de stabilité 

significativement plus longue (p < 0.001) avaient présenté moins de crises lors du Ramadan. 

Conclusion : Malgré la modification du rythme du sommeil et le changement des horaires des 

prises en raison du jeûne, la majorité do nos patients ne se sont pas aggravés avec même une 

amélioration lors du Ramadan pour certains groupes. Le jeûne intermittent comme lors du 

mois de Ramadan, pourrait avoir un effet positif sur le contrôle des crises épileptiques. 
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Abstract 

Title: Effects of Ramadan fasting on seizure control in patients with Epilepsy. 

Keywords: Epilepsy, Ramadan, Fasting 

Author: Hamouta Ouafaa 

 

Introduction: Epilepsy is a group of neurological diseases having in common the repetition of 

epileptic seizures. To control the seizures, good medication adherence and good sleep quality 

are needed. However, during Ramadan, both are affected by changes in the holy month's 

lifestyle. Fasting has been used since ancient times as a treatment for epilepsy.  

Objective and methods: The purpose of our work was to study the impact of fasting in 

Ramadan on our patients. Our work focused on a series of 161 patients who had chosen to 

fast during Ramadan. We studied demographics, frequency of seizures, treatment regimen, 

changes in sleep schedules and number of hours of sleep. 

Results: Our study population was 50.2% female, and 47.8% male. The average age was 33.5 

years with extremes ranging from 13 years to 68 years. Regarding the types of epileptic 

seizures, they were generalized in 36.6% of cases and focal in 63.4% of cases. The treatment 

regimens were monotherapy in 70.8% of cases, polytherapy in 26.1% of cases and drug 

withdrawal in 3.1% of cases. Epilepsy was drug resistant in 22.98% of cases. 

Among our patients, 78,8% were able to fast the hole month without having any seizure. 

Discussion: In the present study, the majority of the included patients (78.8%) completed 

Ramadan fasting without breakthrough seizures. This rate of successful Ramadan fasting with 

no seizures was comparable to the rates described by Gomceli * and by Rehab Magdy **. 

Patients on monotherapy had significantly less seizures than those on polytherapy (p <0.001). 

In addition, those who had a significantly longer period of stability were significantly better 

improved by fasting (p <0.001).  

Conclusion: Despite the changes in sleep pattern and drug in intake schedules due to fasting, 

the majority of our patients didn’t have more seizures during Ramadan, with even marked 

improvement in some groups. Intermittent fasting, such as during the month of Ramadan, 

could have a positive effect on the control of epileptic seizures. 
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 لخصم

 تأث�ي ص�ام شهر رمضان ع� مرض ال�ع  العنوان: 

 ال�لمات الإفتتاح�ة: ال�ع، الص�ام، رمضان

 ال�اتب: حموتا وفاء 

 

ي تكرار ن��ات ال�ع. من أجل الس�طرة ع� الن��ات، �جب أن �كون  : المقدمة
ك �ض �جمع ال�ع عدة أمراض عصب�ة �ش�ت

ي نمط  
ات �ض ام ج�د بالأدو�ة ونوم ج�د. ول�ن، خلال شهر رمضان، يتأثر تناول الأدو�ة وكذلك النوم بالتغ�ي ض لدى المر�ض ال�ت

، تم استخدام الأنظمة  ستخدم الص�ام منذ العصور القد�إح�اة الشهر ال���م.   ي
مة كعلاج لل�ع. ع� مدى القرن الما�ض

الحرار�ة   السعرات  ي 
�ف التحكم  محاولة  ي 

�ف للص�ام  المف�د  التأث�ي  لتقل�د  للأدو�ة  المقاوم  ال�ع  ي 
�ف ال�يتون�ة  الغذائ�ة 

 المستهل�ة. 

ي رمضان ع� مرضانا. ركز ع  الهدف والطرق: 
    161ملنا ع� سلسلة من  كان الغرض من عملنا دراسة تأث�ي الص�ام �ض

�
م��ضا

العلاج،   ونظام  رمضان،  شهر  وأثناء  قبل  الن��ات  وتواتر  السكان�ة،  كيبة  ال�ت درسنا  رمضان.  شهر  خلال  الص�ام  اختاروا 

ي مواع�د النوم وعدد ساعات النوم. 
ات �ف  والتغ�ي

 من  النتائج: 
�
سنة إ�    13سنة وتراوح من    33.5ر  العم٪ ذكور. كان متوسط  47.8٪ إناث و50.2كان مجتمع دراستنا مكونا

ي    معممةسنة. أما ف�ما يتعلق بأنواع ن��ات ال�ع فقد كانت  68
ي  36.6�ف

٪ من الحالات. 63.4٪ من الحالات، و�ؤر�ة �ف

ا  سنة. كان متوسط    36سنوات وتراوحت من سنة واحدة إ�    9  كانت مدة المرض المتوسطة  ة الاستقرار أر�عة ع�ش يوم� ف�ت

ات   اوح من  مع ف�ت ا إ�    0قصوى ت�ت ي    84يوم�
ي الغالب �ي العلاج الأحادي �ف

ا. كانت نظم العلاج �ف ٪ من الحالات،  70.8يوم�

ي  
�ف المزدوج  ي  20.5والعلاج 

�ف ي 
الثلاي� والعلاج  الحالات،  من  ي  ٪5.6 

�ف دواء  أي  �أخذون  الحالات، ولا  من  من  ٪3.1   ٪

ي 
ا للأدو�ة �ف  .لحالات٪ من ا 22.98الحالات. كان ال�ع مقاوم�

. 78.8كان المر�ض الذين صاموا رمضان كله دون ظهور أي ن��ات    ٪ من المر�ض

ي وصفها جومج��ي  78.8كانت �سبة المر�ض الذين صاموا رمضان دون حدوث ن��ات (  المناقشة:  ٪) تضا�ي النسبة اليت

ي ص�ام رمضان
ا أ��ب �ض دون أي ن��ات بالمقارنة   * ورحاب مجدي **. حقق المر�ض الذين خضعوا للعلاج الأحادي نجاح�

> ي المركب(ئب الذين خضعوا للعلاج  أولئك  ة استقرار أطول قد  0.001مع  الذين لديهم ف�ت أولئك  ). إضافة إ� ذلك، فإن 

> ي ي ص�ام رمضان دون ن��ات (يب
 أ��ب �ض

�
 ). 0.001حققوا نجاحا

ي مواع�د تناول الطع : الإستنتاج
ي نمط النوم والتغي�ي �ف

ام �سبب الص�ام، فإن غالب�ة مرضانا لم ��ئ  ع� الرغم من التغي�ي �ف

بالنسبة لهم الس�طرة ع� الن��ات، و�عضهم قد تحسن حىت خلال شهر رمضان. �مكن أن �كون للص�ام المتقطع، مثل  

ي ع� الس�طرة ع� ن��ات ال�ع.   ص�ام شهر رمضان، تأث�ي إ�جاىب
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Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles 
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طراـــم أبقــ ــــقس  

 

 �سم الله الرحمن الرح�م. 

 

  . ي ي مهنيت
أقسم با� العظ�م أن أراقب الله �ف  

ي كل الظروف والأحوال،  
ي كافة أدوارها، �ف

وأن أصون ح�اة الإ�سان �ف  

 باذل 
ً
ي استنقاذها من الموت والمرض والألم والقلق، ة

وس�ي �ض  

وأن أحفظ للناس كرامتهم، وأس�ت عوراتهم، وأ�تم ّ�هم. وأن أ�ون  
 ع� الدوام من وسائل رحمة الله، باذل

ً
ي الطب�ة للق��ب   ة رعاييت

والطالح، والصديق والعدو.  والبع�د، الصالح  

رە لنفع الإ�سان لا لأذاە.   وأن أثابر ع� طلب العلم، أسخِّ  

ي   
ا ل�ل زم�ل �ف ، وأ�ون أخ� ي

م من �صغريف
�
، وأعل ي وأن أوقر من علميف

ي نطاق ال�ب والتقوى. 
 المهنة الطب�ة �ف

ي   ا مما �شينيف ، نق�� ي ي �ي وعلانييت
ي �ف

ي مصداق إ�مايف
وأن تكون ح�ايت

. والله ع� ما أقول شه�دأمام الله ورس ن . وله والمؤمنني  
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413  : أطـــــــروحة رقم                                                                                                                 2021ســــــــــنة:       

 

انــــضـرمصوم شهر  ر ـــــ�ـأثـت  
�عــــرض الصــــ� مــع  

ة ـروحـــــــأط  
                                  یوم: قدمت ونوقشت علان�ة 
 

رف ــــمن ط     
اءــــا وفـــوتــــحم دةــ�ــالس       

1995من مارس سنة   04المزدادة يوم    

 

ادة ـــل شه ـــلن�  

ي الطب 
 الدكتوراە �ف

 

 ال�لمــــــــــــات الأساس�ــــــــــة : ال�ع، ص�ام شهر رمضان 

 أعضــــــــاء لجــــــــنة التحكــــــــ�م:  

رئ�س  عمر                                                                                                              الس�د ع�ي بن   

ي علم الأعصاب
 أستاذ �ف

ف الس�د أحمد بورزة                                                                                                             م�ش  

ي علم الأعصاب 
 أستاذ �ف

عضو                   الس�دة وفاء ركرا�ي                                                                                            

ي علم الأعصاب  ةأستاذ
�ف  

 الس�د عبد الرزاق بلم�ي                                                                                                   عضو 

ي علم الدم��ات 
 أستاذ �ف

 الممل�ة المغ���ة 

 جامعة محمد الخامس 

 كل�ة الطب والص�دلة 

 بال��اط 
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