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Serment d'hypocrate

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d une facon

contraire aux_ lois de [ humanité. 7

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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Toutedes lettres ne sauraient trouver les mqtsil faut...
Tous les mots ne sauraient exprirfgegratitude,
L’amour, le respect, la remnaissance...

Aussi, c’estout simplement que

Jeddlie cette thess.. /@



Je dédie ce travail. ..

A LA MEMOIRE DE MA GRAND-MERE LALLA

J'aurais bien voulu que tu sois auprés de moi en ce moment, mais le destin
a voulu que tu nous quittes tres tot.
Je suis siire que si tu étais parmi nous, tu serais tres heureuse pour mo.

Que ce travail soit une priére pour le repos de ton dme.

Que dieu, tout puissant, t accorde sa clémence et sa miséricorde.
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A MON TRES CHER PERE >¢

P ABDESSADEK ELMASRIOUVI

A celui qui m'a soutenu tout au long de mes études par un
encouragement, un mot d amour et une grande affection.

A celui qui m’a aidé a réaliser mes réves, mes veeux et mes souhaits.

A la source de laquelle j'ai toujours puisé courage, confiance et
persevérance.

Aucune dédicace ne saurait exprimer mon respect, mon amour éternel et
ma considération pour les sacrifices que tu as consenti pour mon instruction et
mon bien étre.

Tu m’as toujours guidé pour atteindre mes objectifs. Ton soutien, ton
amout, ta générosité exemplaire et ta présence constante ont fait de moi ce que
Jje suis aujourd’ hui,

Quoique je fasse, je ne te remercierai jamais autant.

Aujourd hus, je te dédie le fruit des années de travail et d’effort continu,
car c’est a toi que revient le mérite et je souhaite qu'il t'apporte la joie de voir
aboutir tes espoirs.

J'espére aussi que j'aurai d autres occasions pour te faire honneur.

Puisse Dieu te préter santé et longue vie afin que je puisse te rendre ne
serait-ce qu une infime partie de ce que tu as fait pour mot.

Je t aime papa
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A MA IRES CHERE MERE b
b TOURIA BENZENZOUM

A celle qui m'a donné la vie, qui a su partager chaque moment de mon
existence avec son intarissable tendresse, d celle a qui je dois le meilleur de moi
méme.

Aucun mot ne saurait exprimer [‘immense affection que je te porte, et ma
reconnaissance quant d ton soutien permanent et tes précieux, conseils.

Tu m’as appris comment affronter la vie, et c’est grdce a ton enseignement
des valeurs et du devoir que j'ai pu m’accomplir.

Tes innombrables sacrifices, ton dévouement et ton soutien dans mes
moments difficiles m’ont permis d’aller de avant, et de surmonter toutes les
épreuves.

C’est a toi maman, que je dédie aujourd hui le fruit de ton dévouement, en
espérant étre a la hauteur de tes sacrifices.

Puisse dieu te procurer santé, bonheur et longue vie.

Je t'aime maman.



¥ 9 MES TRES CHERES SOEURES €

IBTISSAM ET TITIMA

Pour [affection et la complicité qui nous lie, pour ['intérét que vous portez
d ma vie, pour vos encouragements et pour tout ce que vous avez fait pour moi.

Votre aide, votre générosité extréme et votre soutien ont été pour moi une
source de courage, de confiance et de patience.

C’est avec un amour trés intense que je vous offre ce modeste travail.

Je vous dis merci pour tous les moments de plénitude que [on a
partagés, je vous aime énormément. Je suis et je serai toujours fiére de vous.

Je vous souhaite du fond de mon ceeur un avenir plein de bonheur et de

réussite. ] ‘espere rester pour toujours votre seceur adorée.

Que Dieu vous protége et vous bénisse.

Je vous aime énormément



H# A MON TRES CHER MAR]I YASSINE

Jamais les mots ne sauraient exprimer mes sentiments envers to..
Partager ma vie avec toi me comble de bonheur.

Ton amour est un cadeau spécial, jamais je ne pourrai t'en

remercier comme il se doit.

Souviens- toi que je serai toujours a cété de toi, pour partager

tes peines et célébrer tes succes.

Tu as toujours été présent, tolérant et généreux,
Accepte-la, [expression de ma gratitude et mon respect.
Que notre vie soit épanouie et sereine.

Puisse Dieu le tout puissant te préserver et guider tes pas dans

ce noble métier qu’est la profession médicale.
Puisse dieu nous garder unis pour la vie.

Je t'aime beaucoup...



A Mon Tres Cher Petit Poussin TAHA :

Clest a toi mon adorable ange ,ma joie , mon petit trésor que maman
dédie ce travail pour te dire que tu resteras pour toujours le rayon
du soleil qui égaye ma vie .

Je t ‘aime mon bébé et je te souhaite tout le bonheur du monde .

A MES GRANDS PARENTS, HAJ TAHAR ELMASRIOUI ET
HAJ BRAHIM BENZENZUM

Que ce travail soit une priére pour le repos de vos dmes.

A MA GRAND MERE HABIBA ROUMACH

Ta gentillesse extréme et ton soutien ont été pour moi une source de
courage, de confiance et de patience. Qu'il me soit permis aujourd hui de
) p p J

t 'assurer mon respect et mon grand amour.

Que dieu te procure longue vie et bonne santé.

F 4 MES ONCLES ET TANTES €

vitata latifa

v Rhouyi, son épouse

v Aziz1, son épouse

v3mma

vTata Aicha, 3mmi abdeltif

v meryem et son mari.



vsouad et son mari
v Rhadija, fatifa, abdeeljabbar,abderzzak.. ..
Merci pour votre soutien qui m’a beaucoup touche.
Que cette thése soit le témoin de ma reconnaissance, de ma profonde affection et de
mon immense considération.
Merci d”avoir cru en mot.
3¢
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K 4 MES CHERS COUSINS ET COUSINES %

Tous étes tous tres chers a mon ceeu.

En souvenir des bons moments qu'on partage ensemble et les
sentiments forts qui nous lient. Je vous dédie ce travail en vous souhaitant

beaucoup de bonheur

F A Mes TRES CHERS Beaux Parents ¥

Aucun mot, aucune dédicace ne saurait exprimer mon respect, ma considération
et ma reconnaissance.

Votre bonté et votre générosité sont sans limite.

Vos priéres m’ont été d’un grand soutien au cours de ce long parcours.

Puisse votre existence pleine de sérieux, de droiture et d humanisme me servir
d exemple dans [exercice de ma fonction.

J espeére ne jamais vous décevoir, ni trahir votre confiance.



Que Dieu, tout puissant, vous garde et vous procure santé, bonheur et longue

vie.

# A [a famille EL Rfiolti

Veuillez trouver ici lexpression de ma grande admiration et mon profond

attachement, avec tous mes souhaits de bonheur et de prospérité.

F A ma chére amie Zaina
Tu as été pour moi ma seule vraie amie. Je ne saurais trouver une expression
témoignant de ma reconnaissance et des sentiments que je porte. Je te dédie ce travail
en te souhaitant plein de bonheur.

A tous mes trés chers amis.
A tous ceux qui m’ont enseigné
A tous les collegues de classe, ’amphithédtre et de stage hospitalier.
A tous ceux qui me sont trés chers et que j'ai omis de citer.
A tous ceux qui ont contribué de prés ou de loin a [élaboration de ce
travail.

Aux malades. ..
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NOTRE MAIIRE ET RAPPORTEUR DE THESE :
Pr. M. BOUSKRAOUI
Nous tenons d vous exprimer toute notre reconnaissance pour [ honneur que vous
nous avez fait en acceptant de diriger notre travail. Que votre compétence, votre
sérieux, votre rigueur au travail, votre sens critique et vos nobles qualités humaines

sotent pour nous le meilleur exemple a suivre. Veuillez trouver, cher Maitre, dans ce

travail ['expression de nos vifs remerciements et de notre estime.

A NOTRE MAITRE ET PRESIDENT DE THESE :
Pr. M. SBIHI
Nous vous remercions de ['honneur que vous nous avez fait en acceptant de présider
notre jury. Nous vous remercions pour votre qualité d enseignement ainsi que pour
vos qualités humaines. Veuillez trouvez ici, Professeur, ['expression de nos sincéres

remerciements

A NOTRE MAITRE ET JUGE : Pr. S. AIT BENALI
Votre présence au sein de notre jury constitue pour nous un grand honneu.
Votre gentillesse, vos compétences et vos qualités humaines et intellectuelles n’ont
cessé de susciter notre grande admiration.
Que ce travail soit pour nous ['occasion de vous exprimer notre gratitude et notre

profond respect.

A NOTRE MAITRE ET JUGE : Pr. M. BOURROUS

Aucune expression ne saurait témoigner de ma gratitude et de la
profonde estime que je porte a votre personne. Votre aide a la réalisation



de ce travail était d"un grand apport.
Veuillez accepter, Professeur, [expression de mes remerciements les plus distingués.

A NOTRE MAITRE ET JUGE : Pr. I. AITSAB
Nous sommes trés touchés et reconnaissants de la spontanéité et la gentillesse avec
laquelle vous nous avez recu et accepté de juger notre travail. Veuillez accepter, cher

Malitre, nos sinceres remerciements.

A NOTRE MAITRE : Pr. M. AMINE Chef De Service D épidémiologie Clinique
et son équipe : Dr SEBBANI
Votre aide a la réalisation de ce travail était d’un grand apport. Veuillez accepter,

Cexpression de nos remerciements les plus distingués.

A tout le personnel du service de neurochirurgie au CH'U Mohammed VI a
Marrakech

A tout le personnel du service de pediatrie A au CHU Mohammed VI a Marrakech
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EME
SNC
CHU
LICE
EPR
ETCG
EEG
IMC
TDM
IRM

VPA

Liste des abréviations

: état de mal épileptique

: Systéme nerveux central

: Centre hospitalier universitaire

: Ligue Internationale Contre I’Epilepsie
: épilepsie a paroxysme rolandique

: épilepsie tonico-clonique généralisée
: Electroencéphalogramme

: Infirmité motrice cérébrale

: Tomodensitométrie

: Imagerie par résonance magnétique

: Valproate de sodium
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Epidémiologie de I’épilepsie de I’enfant a I’h6pital mére-enfant




Epidémiologie de I’épilepsie de I’enfant a I’h6pital mére-enfant

L'épilepsie est une affection neurologique chronique, caractérisée par la répétition chez
un méme sujet des crises épileptiques. Ces crises sont des manifestations des décharges
brutales, excessives, hypersynchrones et rythmées d’une population de neurones

hyperexcitables plus ou moins étendue [1,2].

L’épilepsie détient des facteurs de risque multiples et des étiologies diverses. Son

pronostic dépend de I'étiologie. Son évolution est en général favorable sous traitement.

L'épilepsie de l'enfant par sa fréquence et ses implications socioculturelles et scolaires
pose un réel probléme de santé publique dans notre contexte. Les études épidémiologiques

concernant cette pathologie restent rares a I’échelle nationale.

A travers une étude rétrospective concernant 792 cas d’enfants présentant une épilepsie
colligée au service de pédiatrie A, a I’hOpital mere-enfant du centre hospitalier universitaire

(CHU) Mohammed VI de Marrakech, nous proposons de :

%

% Faire une analyse épidémiologique de I'épilepsie de I'enfant.

RS

% Analyser ses différents facteurs de risque.

D3

» Etudier la répartition des différents types et des principaux syndromes épileptiques.

RS

% Apprécier son retentissement sur la scolarité de I'enfant.
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I. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique portant sur les enfants suivis

pour épilepsie sur une période allant de janvier 2008 jusqu’a décembre 2012.

Il. Criteres d’inclusion et d’exclusion :

Nous avons inclu tous les enfants ayant consulté a I’hopital de jour ou étant hospitalisé
au service de pédiatrie A; a I’hopital mere-enfant; au CHU Mohammed VI, pour épilepsie.

Nous avons exclu de notre étude les convulsions néonatales et les convulsions fébriles.

lll. Méthodes :

La collecte des données a été réalisée a partir des dossiers médicaux des archives au
moyen d’une fiche d’exploitation préétablie (voir annexe I). Les données recueillies étaient les
suivantes :

- Age, sexe, origine, niveau socio-économique.

- Age de début des crises.

- Antécédents personnels.

- Consanguinité des parents, antécédents familiaux d’épilepsie.
- Résultats de I’examen clinique.

- Type des crises et syndromes épileptiques.

- Examens paracliniques réalisés et leurs résultats.

- Hospitalisation : durée, nombre d’hospitalisations.

- Traitement institué, évolution sous traitement et impact sur la scolarité.
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La classification a été effectuée selon les criteres de la Classification Internationale des
Epilepsies et des Syndromes épileptiques de 1989 proposée par la Ligue Internationale Contre
I’Epilepsie (LICE) (voir annexe ll).

L’analyse des données a été réalisée au service d’épidémiologie de la faculté de médecine
et de pharmacie de Marrakech. L’analyse statistique était de type univarié faisant appel au calcul
des moyennes et des écarts types pour les variables quantitatives et des pourcentages pour les

variables qualitatives.
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l. Profil épidémiologigue :

1- Fréguence :

Durant la période de notre étude, 7610 enfants étaient hospitalisés dans notre service
dont 199 enfants étaient hospitalisés pour épilepsie.

Nous avons recensé un total de 9350 consultants parmi lesquels il y avait 549 enfants
épileptiques.

Ainsi, I'épilepsie représentait 5,8% de la pathologie des enfants suivis a I’hopital de jour,

et 2,6% des enfants hospitalisés dans notre service.

5,87%

W épilepsie
M autres pathologies

Figure n°1: Fréguence de |'épilepsie a I’hopital de jour

2,61%

H épilepsie

M autres patholog es

Figure n°2: Fréguence des enfants épileptiques hospitalisés
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2- Age:

2-1-Age de consultation :

L’age des enfants au moment de leur premiére consultation dans notre formation était
situé entre 1T mois et 17 ans. La moyenne d’age était de 5 ans et 7 mois avec un écart de 4 ans et

2 mois.

35% -~

30%

25% -

20% -
15%
10% -

5%

0% . : ,
1mois-1an 1-5ans 5-10ans 10-17ans

Figure n°3 : Répartition des enfants suivis pour épilepsie selon |I'dge de consultation

2-2-Age de début des crises :

L'age des enfants lors de la premiere crise était situé entre 1 mois et 17 ans avec une
moyenne de 3 ans et 7 mois. Un pic de fréquence de début des crises était observé pendant la

premiere année de vie (40%).
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Figure n°4: Répartition des enfants suivis pour épilepsie selon I’dge de début des crises

2-3-Délai du diagnostic :

Le délai évolutif avant le diagnostic s’étendait entre O jour et 9 ans, avec une moyenne de

deux ans et demi.

3- Sexe:

L’épilepsie était plus fréquente chez le sexe masculin avec un taux de 61%, et un sexe

ratio égal a 1,53.

| vVesculin

W féminin

Figure n°5 : Répartition des enfants suivis pour épilepsie selon le sexe
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4- QOrigine :

La majorité des patients étaient d'origine urbaine (61,4%).

Figure n°6 : Répartition des patients selon leur origine

5- Niveau socio-économique :

Les enfants de bas niveau socio-économique représentaient 71,6% (567 cas), tandis que

1,9% (15 cas) étaient de haut niveau socio-économique.

80% -

70% A

60% A

50% A

40%

30% A

20% A

o -
O% T T T
bas maoyen haut

Figure 7 : Répartition des enfants selon le niveau socio-économique
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Il. Antécédents :

1. Antécédents personnels :

1-1-Grossesse :

La grossesse était suivie chez 482 meres (60,9%).

1-2-Antécédents néonataux :

-I’asphyxie périnatale a été retrouvée chez un quart des enfants.
-L'infection néonatale a été retrouvée chez 34 enfants (4,3%).

-Deux cas de prématurité ont été trouvés et un seul cas d'ictere néonatal.

1-3-Développement psychomoteur :

La majorité des enfants avaient un bon développement psychomoteur (67%). Une

régression psychomotrice a été notée chez 15 enfants (1,9%).

2%

W régression psychomotrice

B retard psychomoteur

[ bon développement
psychychomoteur

Figure n°8 : Développement psychomoteur chez les enfants suivis pour épilepsie

1-1Antécédents personnels pathologiques :

Les convulsions fébriles étaient retrouvées chez 88 enfants (11,1%), 45 enfants (5,7%)

avaient une notion de traumatisme cranien, et 26 enfants (3,3%) avaient une méningite.
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M asphyzxie périnatale
W infection néonatale
W convulsion fébrile

B Traumatisme cranien
m Méningite

W sans antécedants pathologiques

Figure n°9 : Principaux antécédents personnels chez les enfants suivis pour épilepsie

2. Consanguinité :

La consanguinité a été retrouvée chez 121 enfants (15,3%), dont 85 ont été de 1€ degré,

30 de 2 éme degré et 6 de 3 éme degré.

3. Antécédents familiaux d’épilepsie :

Une notion d'épilepsie familiale a été retrouvée chez 54 patients (6,3%).

Tableau | : Répartition selon les membres de famille épileptiques

Membre de famille épileptique Nombre de cas
tante 13 cas
cousin 11 cas
oncle 8 «cas
meére 8 cas
sceur 6 cas
pére 5 cas
frére 4 cas
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lll. Profil clinigue :

1- Type des crises :

Les crises généralisées représentaient 79,7%, alors que les crises partielles ne
représentaient que 12,6%. Une généralisation secondaire était observée chez 15 enfants (1,7%).
Les crises dont les informations étaient insuffisantes pour permettre leur classification
représentaient seulement 5,8%. La forme la plus fréquente des crises généralisées était la forme

tonico-clonique avec une fréquence de 63,5%.

M Crises généralisées
W Crises partielles

[ Crises inclassables

Figure n°10 : Répartition des crises selon leur type

2- Examen clinique :

2-1-Examen neurologigue :

Les anomalies neurologiques étaient retrouvées chez 273 enfants (34,5%), dominées par

les troubles posturo-moteurs (65,9%).
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Tableau Il : Principales anomalies retrouvées a I’examen neurologique

Anomalies cliniques Nombre de cas Pourcentage
Troubles du tonus 110 40,3%
Déficit moteur 70 25,6%
Syndrome pyramidal 50 18,3%
Anomalies du périmétre cranien 9 3,3%
Strabisme 13 4,7%
Troubles de la marche 10 3,6%
Nystagmus 8 2,9%
Syndrome cérébelleux 2 0,7%

2-2-Examen somatigue :

L'examen physique avait révélé un syndrome dysmorphique chez 78 enfants (9,8%) et des
lésions cutanées chez 27 enfants (angiomes faciaux : 11 cas, taches café au lait : 10 cas, taches

achromiques : 6 cas).

3- Pathologies associées :

Une pathologie associée a I'épilepsie était retrouvée dans prés d’un tiers des cas (252

enfants).

3-1-Pathologies neurologiques :

L'infirmité motrice cérébrale (IMC) a été diagnostiquée chez 227 enfants (28,7%) ; 195
enfants (24,6%) avaient un retard mental, 2 enfants avaient un trouble d'hyperactivité avec déficit
d'attention et un seul enfant avait une leucodystrophie.

La Sclérose tubéreuse de bourneville était diagnostiquée chez 4 enfants, de méme pour le
syndrome de Sturge-Weber.

Les autres pathologies associées sont mentionnées dans le tableau Ill.

-14 -




Epidémiologie de I’épilepsie de I’enfant a I’h6pital mére-enfant

Tableau lll : Pathologies neurologigues associées a |'épilepsie de I'enfant

Pathologie neurologique associée Nombre de cas
Cécité 1
Trouble du comportement 6
Surdité 1
Dyslexie 3
Trisomie 21 3
Autisme 1

3-2-pathologies générales :

D’autres pathologies étaient associées, I'asthme (deux enfants), le goitre (un cas), la

cardiopathie congénitale (un cas) et le diabéte (un cas).

IV. Profil paraclinique :

1- Eléctroen-céphalogramme :

L'EEG intercritique a été réalisé chez 628 enfants (79,3%) dont 493 tracés (62,2%) étaient

pathologiques.

2- Neuro-imagerie :

La tomodensitométrie (TDM) réalisée chez 201 enfants (25,4%), s'est révélée pathologique
dans 126 cas (62%).

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) a été réalisée dans 48 cas (6,1%), dont 27
étaient pathologiques (56%). Les anomalies notées dans lI'imagerie cérébrale sont affichées dans

le tableau IV.
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Tableau IV : Résultats de I'imagerie cérébrale

Résultats de l'imagerie cérébrale Nombre de cas
Atrophie cortico-sous corticale 101
Hydrocéphalie 19

Agénésie du corps calleux

Atrophie focale

Lésions ischémiques

Porencéphalie

Calcifications

Hématome du Tronc cérébral

Leucodystrophie

Gliose hippocampique

Kyste arachnoidien

Contusion cérébrale

Gliose sous corticale

AN INR[= == W= |w D o

Malformation de Dandy Walker

p—

Kyste du 3éme ventricule

V.Principaux syndromes épileptiques

Nous avons eu recours dans notre travail a la Classification Internationale des Crises et
des Syndromes Epileptiques de 1989.
Dans notre série, les syndromes idiopathiques représentaient 21,6%, les syndromes

symptomatiques 42% et cryptogéniques 36,4%.

M cryptogéniques
M symptomatiques

M idiopathiques

Figure n°11 : Répartition étiologique des syndromes épileptiques
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1- Epilepsies et syndromes idiopathigues :

Les syndromes épileptiques idiopathiques représentaient 21,9% dont 18,1% étaient
généralisés. Une consanguinité parentale et une histoire familiale d’épilepsie étaient retrouvées,

respectivement, dans 15,3 et 6,3% des cas.

1-1.Syndromes généralisés idiopathiques :

Les syndromes épileptiques généralisés idiopathiques étaient les plus fréquents (18,1%)
dont 8,6% étaient représentés par I’épilepsie absence, 1,7% par I'épilepsie avec crises tonico-
cloniques généralisées du réveil et 1,8% par les myoclonies, alors que 6% étaient représentés par

les autres épilepsies généralisées idiopathiques non définies.

1-2.Syndromes patrtiels idiopathiques :

Dans ce groupe, les épilepsies a paroxysmes rolandiques (EPR) étaient les plus fréquentes
avec une fréquence de 3,4 % de I'ensemble des syndromes épileptiques. Par contre, il y avait un

seul cas d'épilepsie a paroxysme occipital.

2-Epilepsies et syndromes symptomatiques/cryptogénigues :

Une épilepsie symptomatique/cryptogénique était présente chez 59% des enfants dont
19% partielles et 40% généralisées.
L’épilepsie tonico-clonique généralisée (ETCG) symptomatique était la plus fréquente

avec un taux de 19,3%.

Tableau IV : Répartition des cas des épilepsies symptomatiques/cryptogéniques :

Type de I’épilepsie Nombre de cas
épilepsie du lobe frontal 8
épilepsie du lobe pariétal 5
épilepsie du lobe temporal 2
syndrome de West 31
syndrome de Lennox-Gastaut 15
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Tableau V : Syndromes épileptiques retrouvés dans notre série selon la Classification
Internationale des Epilepsies et Syndromes Epileptiques (1989)

Epilepsies et syndromes épileptiques focaux

Nombre de cas et %

Idiopathiques, liés a I'dge
Epilepsie bénigne de I'enfance a paroxysme rolandique
Epilepsie bénigne de I'enfance a paroxysme occipital

27 cas (3,4%)
1 cas (0,1%)

Symptomatiques
Epilepsies du lobe temporal

2 cas (0,3%)

Epilepsies et syndromes épileptiques généralisés

Idiopathiques, liés a I'age:

Epilepsie myoclonique bénigne de I’enfance

Epilepsie myoclonique juvénile

Epilepsie absence de I'enfance

Epilepsie avec crises généralisées tonico-cloniques du réveil
Autres épilepsies généralisées idiopathiques non définies

19 cas (3,6%)
2 cas (0,4%)
68 cas (8,6%)
7 cas (0,8%)
56 cas (13,3%)

Cryptogéniques ou symptomatiques:
Spasmes infantiles (syndrome de West)
Syndrome de Lennox-Gastaut

31 cas (3,9%)
15 cas (1,9 %)

Syndromes spécifiques : Phacomatoses :
» Sclérose tubéreuse de bourneville
+ maladie de Sturge-Weber

8 cas (1%)
4 cas (0,5%)
4 cas (0,5%)

Epilepsie dont le caractére focal ou généralisé n’est pas déterminé

Epilepsies inclassables quant a leur caractére, focal ou généralisé

46 cas (5,8%)

VI. Profil thérapeutique :

1. Traitement médical :

Le traitement était institué en fonction du syndrome épileptique et de I'étiologie
suspectée. Dans la quasi-totalité des cas, nous avons fait appel au traitement médical de
I'épilepsie.

La stratégie thérapeutique était basée essentiellement sur la monothérapie préconisée

en premiére intention chez 788 cas. Aprés I'échec de la monothérapie de premiere intention,
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nous avons procédé a la bithérapie chez 142 enfants (17,9%) et la trithérapie chez 30 enfants
(3,8%).

Le valproate de sodium (VPA) était I'antiépileptique le plus utilisé qu’il soit en
monothérapie ou en association (93,5%), suivi par le phénobarbital (8,5%) et la carbamazépine
(6,9%). Le VPA était donné en premiére intention dans 90,8% des cas, le phénobarbital dans 4,3%
des cas et la carbamazépine dans 2,5% des cas.

La lamotrigine était utilisée en 2 éme intention chez 25 enfants (3,1%) et en 3 eéme
intention dans 6 cas (0,75%).

Le vigabatrin était utilisé chez 20 enfants suivis pour syndrome de West dont 14 cas était
en premieére intention.

Le levetiracetam était utilisé chez 3 enfants.

Le clonazepam (Rivotril) était utilisé chez 4 enfants.

Le traitement par les corticoides (notamment le prednisone) était utilisé chez 24 enfants
suivis pour syndrome de West.

Une mauvaise observance thérapeutique a été observée chez 89 cas (11,2%).

La tolérance des malades aux différents antiépileptiques utilisés était généralement
bonne. Cependant, 3 enfants avaient eu des effets indésirables (lcas d’allergie au
carbamazepine, 1 cas d’allergie a la lamotrigine, et un cas de cytolyse hépatique secondaire au

VPA).

2. Traitement chirurgical :

La callosotomie a été pratiquée chez 4 enfants au service de neurochirurgie, CHU

Mohammed VI.

VII. Hospitalisation :

Durant notre étude, 199 enfants ont été hospitalisés (26,6% des cas).
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1. Motif d’hospitalisation :

La majorité de nos patients hospitalisés, étaient pour des états de mal épileptiques

(EME) : 142 enfants (71%).

BEME

Ml crise épileptique

Figure n°12 : Répartition selon le motif d’hospitalisation.

2. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne de I’hospitalisation des enfants durant notre étude était de 3 jours et

demi (extrémes de 1 a 20 j).

3. Nombre d’hospitalisations :

Le nombre d’hospitalisations pour nos malades variait d’'une seule a 6 fois avec une

moyenne de 1,38.

VIIIl. Profil évolutif :

1- Evolution sous traitement :

L'évolution n'a été étudiée que chez 667 enfants avec un recul moyen de 24 mois. La

durée de suivi de nos patients était variable, allant de 1 mois a 7 ans.
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Nous avons noté une disparition des crises chez 271 enfants (40,6% des cas), une
amélioration avec diminution de nombres des crises chez 326 enfants (48,8% des enfants). Alors
que chez 66 enfants (9,9%), il y avait une persistance des crises.

Durant notre étude, 4 enfants s’étaient aggravés (0,5%).

Au cours de I’évolution, I’état de mal épileptique était survenu chez 142 enfants (18%).

Les enfants perdus de vue dés leur premiére consultation étaient au nombre de 125 (15,78%).

50% -

40% -

30% -

20% -

10% -

0% T

disparition diminution persistance  aggravation

Figure n°13 : Répartition des enfants en fonction d’évolution des crises

2- Retentissement sur la scolarité

Parmi les enfants que nous avons pu suivre, 123 enfants étaient scolarisés, dont 72
enfants avaient une scolarité normale, 29 avaient des difficultés scolaires et 22 avaient

abandonné I’école du fait de leur épilepsie.

M scolarité normale
H difficultés scolaires

ul abandonde '"école

Figure n14 : Répartition des enfants suivis pour épilepsie en fonction de leur scolarisation
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I. Rappels :

1- Définitions :

L'épilepsie (également nommée comitialité, mal comitial, mal caduc ou mal sacré), est
une affection neurologique caractériséepar une hyperactivité cérébrale paroxystique pouvant se
manifester par des convulsions ou une perte de conscience, voire par des hallucinations
complexes inaugurales (visuelles et/ou auditives et/ou somesthésiques), avec ou sans
convulsions. Elle est définie par la Ligue Internationale Contre I'Epilepsie (LICE) comme une
condition caractérisée par la survenue d’au moins deux crises épileptiques non provoquées, dont
aucune cause ne peut étre immédiatement identifiée [1].

Une crise épileptique est la manifestation clinique d’une décharge paroxystique,
hypersynchrone et autoentretenue d’une population plus ou moins étendue de neurones
corticaux hyperexcitables. La crise est dite « généralisée » si la décharge intéresse I’ensemble
des neurones et «partielle » (focale) si elle intéresse seulement une partie des neurones [2].

L’état de mal épileptique (EME), est défini selon I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS)
et la LICE, comme un état caractérisé par une crise épileptique qui persiste suffisamment
longtemps ou qui se répete a des intervalles suffisamment brefs pour créer une condition
épileptique fixe et durable [3].

La durée nécessaire et suffisante pour considérer que la condition demeure fixe et
durable reste toujours assez mal définie. En ce qui concerne les crises prolongées, cette durée
semble comprise entre 10 et 30 mn. Et pour les crises sérielles, au moins 2 crises
s’accompagnant d’une perturbation intercritique de la conscience ou de signes neurologiques

focaux peuvent suffir [3].
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2- Etymologie :

En grec, le mot epilépsis ou epilépsia signifie : action de saisir, de mettre la main sur
quelque chose, attaque, interception, arrét soudain [4].
Le terme de mal/ comitial vient, quand a lui, de ce que les comices romains (des

assemblées qui expriment la volonté du peuple romain dans les domaines électoraux, législatifs

et judiciaires) devaient &tre interrompus lorsque quelqu'un avait une crise [4].

3- Historique :

3-1Antiquité :

Les premiers concepts concernant I’épilepsie sont apparus dans la médecine ayurvédique
de l'Inde et se seraient précisés et développés pendant la période védique entre 4500 et
1500 av. J.-C. L’épilepsie est notamment trouvée (environ 400 avJ-C) dans le « Charaka
Samhita », le plus ancien texte décrivant ce systeme antique de médecine, sous la dénomination
de : « apasmara » qui signifie « perte de conscience ». Le « Charaka Samhita »référencait déja les
différents aspects de I'épilepsie au niveau symptomatologique, étiologique, diagnostique et
thérapeutique. Ce qui est appelé «épilepsie » était connu des Babyloniens dans le Code
d'Hammourabi sous la dénomination de « benu », et chez les Egyptiens dans le papyrus Ebers
sous la dénomination de « nsjt». Le premier vrai traité médical sur I'épilepsie est attribué a
Hippocrate (de /a Maladie sacrée). Par la suite plusieurs auteurs grecs dont Galien et Arétée de

Cappadoce, puis latins dont Celse et Caelius Aurelianus ont écrit sur I'épilepsie [5].

3-2Moyen Age :

La maladie était appelée au Moyen Age le « mal de saint Jean », Jean le Baptiste devant ce
patronage au fait que Salomé pratiqua la « danse des sept voiles » frénétique (assimilable a une
crise d'épilepsie) devant son beau-pére Hérode Antipas afin d'obtenir sa téte (la décapitation

faisant cesser le mal). Dans certaines régions, I’angoisse s’emparait quelques jours avant le 24
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juin (jour de la féte de la naissance de Jean-Baptiste) des « danseurs de saint Jean », qui
attendaient avec impatience la vigile de la célébration de cette féte, espérant qu’ils seraient

soulagés s’ils dansaient alors devant les autels du saint [5].

3-3Période moderne :

Ce n'est qu'au XVIe siecle que la littérature va offrir a nouveau - écrits en latin - des
traités complets sur I'épilepsie avec Cardan, et surtout Gabuccini. La premiére publication en
langue francaise, et qui ne soit pas une traduction des auteurs classiques, était celle de Jean
Taxil en 1602 (Traité de I'Epilepsie, Maladie vulgairement appelée au pays de Provence, la
gouttete aux petits enfans). D'autres études ont succédé, sans apporter rien de bien nouveau,
tant les superstitions religieuses principalement ont empéché toute progression significative
dans la compréhension scientifique des maladies en général, et neuro-psychiatriques en
particulier [5,6].

Ainsi, il fallait attendre la fin du XIXe siecle avec John Hughlings Jackson qui a fait avancer
la connaissance sur la maladie épileptique, en donnant une premiere classification anatomo-
clinique des phénomenes épileptiques. Ensuite, grace a I'EEG, les auteurs du siécle suivant ont
fait encore progresser la classification des différentes formes et les différents types d'épilepsie
(Lennox, Gastaut, Gibbs, etc.).

En 1997, la LICE (une organisation professionnelle fondée en 1909 comportant des
sections dans 70 pays) et le Bureau international pour I'Epilepsie (fondé en 1962) ont associé
leurs efforts a ceux de I'OMS en lancant une campagne mondiale contre I’épilepsie pour
améliorer la prévention et le traitement de cette pathologie, ainsi qu’a sensibiliser le public et a

accroitre I'acceptabilité de ce trouble [6,7].

4- Physiopathologie :

Les bases fondamentales de I’épileptogénése sont :
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- L’hyperexcitabilité définie comme la tendance d’un neurone a générer des
décharges répétées en réponse a une stimulation ne provoquant habituellement
gu’un seul potentiel d’action.

- L’hypersynchronie définie comme la propriété d’un groupe de neurones a générer
de facon synchrone des trains potentiels.

Ces perturbations électro-physiologiques élémentaires peuvent étre sous tendues par
diverses anomalies biochimiques qui modifient les propriétés intrinseques des membranes
neuronales [8,9].

Les neurones ont une activité électrique liée a des mouvements ioniques a travers des
canaux spécifiques. Les flux du calcium (Ca++) et du sodium (Na+) produisent une
dépolarisation de la cellule qui devient hyperexcitable. Les flux du potassium (k+) et du chlore
(Cl-) entrainent une hyperpolarisation la rendant moins excitable. L’ouverture des canaux est
soit voltage-dépendante, soit liée a un neurotransmetteur. L’acide gamma-aminobutyrique
(GABA), neurotransmetteur inhibiteur, se fixe sur les récepteurs GABA-A et GABA-B qui
contrélent les canaux Cl- et K+. Le glutamate, neuromédiateur excitateur, se fixe sur les
récepteurs NMDA (N-méthyl-D-aspartate) et AMPA (alpha-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-
isoxazole) qui controlent les canaux Ca++ et k+ [9,10].

Normalement il existe un équilibre entre I'excitation et I'inhibition, en cas de défaut de
I'un des piliers, des décharges synchrones apparaissent, se manifestant cliniquement par des
crises épileptiques [9,10].

L’activité épileptogene est entretenue pendant la crise par un mécanisme de feed-back,
alors qu’un seul phénomeéne d’inhibition génératrice de I’activité cérébrale détermine la fin de la
crise et la dépression post paroxystique. Les épilepsies généralisées ont souvent un point de

départ sous cortical. Alors que, dans les épilepsies partielles, il est souvent cortical [8].
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5- Epilepsie et génétigue :

La génétique a un rble dans la compréhension des mécanismes physiopathologiques de
nombreux types d’épilepsie. Ces dernieres années, plusieurs genes ont été identifiés dans des
épilepsies de I'enfant, des études menées sur des familles ont montré que certains syndromes
de I’épilepsie sont complétement déterminés par la génétique, et que les genes sont un facteur
de risque majeur pour d’autres syndromes.

D’importants progres ont été réalisés ces derniéres années dans l’identification des
facteurs génétiques impliqués dans I'épileptogenése. La part des facteurs génétiques dans
I’étiologie des épilepsies humaines est importante. En fait, la participation respective des
facteurs environnementaux et génétiques dans le déterminisme d’une épilepsie varie selon la
maladie épileptique considérée. Pour de nombreuses épilepsies, on soupconne un mode de
transmission complexe. L'épilepsie résulte alors de I'action conjointe de facteurs exogeénes
environnementaux et de génes (appelés génes de susceptibilité) qui permettent I’émergence de
la maladie. Cependant, méme pour les épilepsies ayant une composante génétique forte, les
facteurs environnementaux peuvent également intervenir [11,12].

L'intervention des facteurs génétiques dans I'épilepsie peut se faire selon les modes
suivants :

» Hérédité mendélienne, monogénique : pouvant se transmettre selon un mode
autosomique dominant ou récessif.

» Hérédité plurifactorielle : I'expression phénotypique dépend de la conjonction de
plusieurs genes distincts et des facteurs de I’environnement.

« Hérédité familiale : liée au sexe « syndrome de I’x fragile ».

o Hérédité maternelle : liée au DNA mitochondrial.

Les épilepsies idiopathiques sont fortement corrélées a une prédisposition génétique [8].
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6- Classifications :

Plusieurs classifications de I'épilepsie ont été proposées dans le but de rendre les
résultats des enquétes épidémiologiques comparables et pour permettre aux divers intervenants
de parler le méme langage. Merlis a proposé en 1970 une classification basée sur la sémiologie
des crises. Ultérieurement, il existe depuis 1981, une classification des crises épileptiques
distinguant, sur la concordance des criteres cliniques et électro-encéphalographiques (EEG), les
crises généralisées des crises partielles simples ou complexes. En 1989, et grace aux travaux de
I’école neuropédiatrique de Marseille, I'actuelle classification syndromique des épilepsies est
établie, qui reste a ce jour la référence des études en épilepsie [2,13,14]. Elle est aussi la
référence adoptée dans notre travail. Cette analyse syndromique adoptée en 1989 repose sur les
critéres suivants:

» Critéres éléctrocliniques : sémiologie des crises, antécédents personnels et familiaux,
examen clinique, données de I'EEG.
» Critéres étiologiques : basés sur les données de I'imagerie cérébrale, biologie,...

« Critéres pronostiques : déterminant la sévérité du syndrome.

Ces criteres ont permis de subdiviser les syndromes épileptiques selon deux grands axes:
o Un axe topographique qui distingue les épilepsies partielles, des épilepsies
généralisées ou inclassables.
o Un axe étiologique individualisant :

- Les épilepsies idiopathiques qui surviennent indépendamment de toute lésion
cérébrale, le facteur étiologique principal est représenté par une prédisposition
réelle ou présumée. Le développement psychomoteur est normal, ainsi que
I'examen clinique et I'imagerie cérébrale.

- Les épilepsies symptomatiques qui résultent d’une lésion structurelle diffuse ou

focale, évolutive ou fixée, du systéme nerveux central. Cette lésion peut étre
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objectivée directement par les explorations neuroradiologiques ; le cas échéant,
un déficit neurologique ou une anomalie témoigne sa présence.

- Les épilepsies cryptogéniques (dont la cause est cachée), qui sont présumées
symptomatiques d’une cause occulte qui échappe a nos moyens d’investigation
(anamnestiques, cliniques ou para-cliniques).

Méme cette classification reste controversée pour plusieurs raisons :
« L’ambiguité de certains termes tels cryptogénique souvent mal compris et utilisé a
mauvais escient.
» L’absence dans cette classification de nouveaux syndromes épileptiques décrits
depuis 1989.

» L’absence de prise en compte du pronostic cognitif.

Tous ces éléments ont conduit Engel a proposer en 2001 une nouvelle classification non
encore adoptée a ce jour par les instances internationales. Elle apporte un complément
d’information étiologique et cognitive par rapport a la classification actuelle (voir annexe llI).
Cependant, cette classification est loin d’étre définitive et son utilisation dans les études

épidémiologiques n’est pas toujours pratique [15].

Il. Profil épidémiologique :

1- Indicateurs épidémiologiques :

1-1. Fréquence :

Durant notre étude, 5,87% des enfants suivis dans notre formation étaient épileptiques
et 199 enfants étaient hospitalisés pour épilepsie ce qui représente 2,61% des hospitalisés du
service. Ce pourcentage était inférieur a celui retrouvé dans une étude faite a I’hépital du jour du

méme service sur une période allant d’aolit 2003 a décembre 2007 (8,5%) [16], et proche a celui
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retrouvé dans une étude faite dans un service de pédiatrie de Casablanca sur cing années
également (5%) [17].

Couliblay dans sa thése a trouvé une fréquence de 6 % dans le service de pédiatrie du

CHU Gabriel a Bamako, en Mali [8].

9,00% -/

8,00% A

7,00% -/ %

6,00% -

5,00% A

4,00%

3,00% -/ P

2,00% Vv

1,00% -/

0,00% : ' ' f
Notre série Safini [16] Hadj Khalifa[17] Couliblay[8]

Figure n°15 : Comparaison de la fréquence de I’épilepsie dans notre étude
et celle de la littérature :

Le taux de fréquence en Europe et en Amérique du Nord varie de 3,6 a 6,5 pour 1000,
alors que des études Africaines et Latino—américaines rapportent des taux de 6,6 a 17 pour

1000 [18].

1-2. L’incidence :
L’incidence est le nombre de nouveaux cas apparaissant dans une population définie

pendant une période déterminée. Elle s’exprime par un taux rapporté a 100.000 habitants/an.
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Selon la littérature, des études indiquent que les taux d'incidence annuels de I’épilepsie
débutante dans I'enfance étaient de 61 a 124 dans les pays en développement, et de 41 a 50
pour 100000 dans les pays développés [18].

L’incidence dans le monde diminue progressivement avec I'dge, de 150 pour 100.000
dans la premiere année de vie a 45-50 pour 100.000 aprés l'dage de 9 ans [18].

Wirrell, dans son étude Américaine a pu démontrer que l'incidence d'épilepsie était
d’environ 44,5 cas par 100.000 enfants par an, ce taux était légerement plus élevé chez les
garcons (46,9 cas pour 100.000) que chez les filles (42,1cas pour 100.000). Les taux d'incidence
étaient plus élevés dans la premiere année de vie (en particulier entre 1 et 6 mois), et diminuent
peu a peu avec l'age [19]. Au cours d’une autre enquéte rétrospective Espagnole, le taux
d’incidence était d’environ 62,6/100.000 par an, une incidence maximale a été notée pendant la
premiére année de vie (95,3/100.000), en diminuant graduellement jusqu'a I'adolescence

(48,7/100.000) [20]. Dans un comté Suédois (Uppsala), I'incidence annuelle était de 40/100.000

[21]. Cependant, au Kenya, dans une étude épidémiologique réalisée dans la région rurale,
Mung’ala a noté une incidence annuelle plus élevée : 187 pour 100.000 par an chez les enfants
dgés de 6-12 ans [22].

En Estonie, le taux d'incidence était de 45 cas pour 100.000 personnes/an, I'incidence la
plus élevée (73/100.000) était chez les enfants agés de 1 mois a 4 ans, et elle a diminué de
facon marquée apres I'age de 15 ans [23].

Les données concernant l'incidence dans les pays en développement ont indiqué des
valeurs plus élevées que dans les pays industrialisés (presque le double). Les principales raisons
de cette déférence sont le risque plus élevé d'infections cérébrales (méningite, paludisme), les

complications obstétricales prénatales, I'asphyxie périnatale et la malnutrition [24].
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Tableau VI : Incidence de I’épilepsie de I’enfant dans certains pays

Auteurs Pays Incidence
Wirrell [19] comté d'Olmstead 44,5
Travé [20] Espagne 62,6
Larsson [21] Suéde 40
Beilmann [23] Estonie 45
Zubcevic [18] Bosna 69
Munga’ala [22] Kenya 187

Les données épidémiologiques sur I’épilepsie au Maroc restent trés peu abondantes. Prés

de 374.000 personnes seraient épileptiques au Maroc d'aprés une étude faite a Casablanca [25].

1-3. La prévalence :

La prévalence exprime le nombre d’individus, au sein d’une population prédéfinie,
réunissant les critéres de définition de la maladie, elle s’exprime par un taux rapporté a 1 000
habitants/an.

De nombreuses enquétes dans les pays industrialisés ont rapporté un taux moyen de
prévalence entre 3,6 et 6,8 pour 1000 enfants par an, quel que soit le lieu de recrutement

des cas [26]. Dans les pays en développement, les chiffres étaient parfois similaires ou

relativement élevés. En effet, la prévalence était estimée entre 3,4 et 10 [22,24,27,238].

Tableau VIl : Prévalence de I'épilepsie de I’enfant dans certains pays

Auteurs Pays Prévalence
Huseyinoglu [29] Turquie 8,6
Leticia [30] Brésil 9,7
Springview [27] Uganda 2,04
Mung’ala [22] Kenya 3,4
Rajah [32] Arabie saoudite 6,4
Kwong [31] Chine 1,5
Ndiaye [28] Sénégal 10
Topbas [24] Turquie 8,6
Mseffer [25] Maroc 11
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2- Facteurs épidémiologiques :

2-1Age :

L’age moyen de la premiére consultation lors d’une étude réalisée dans le méme service
était de 6,6 ans [16]. Cette valeur se rapproche de ce que nous avons trouvé (5,7 ans) ainsi que
celle publiée par Zubcevic (5 ans) [18]. Tandis qu’Aranguiz a rapporté une moyenne d’age de 2,6

ans [33]. Elwyn dans sa série avait constaté un age moyen plus élevé de 10,8 ans [34].

H age en année

2,6
. -~
lf/

Notre série Safini [16] Zubcevic [18]  Aranguiz[33] Elwyn [34]

Figure n°16: Comparaison de I'dge de consultation de notre série a celui de la littérature

2-2Age de début des crises :

Nous avons constaté un dge moyen de début des crises de 3,7 ans, ce qui rejoint I'étude
de Safini (3,6 ans) [16], ainsi que celle de Topbas (3,9 ans) [24]. Des valeurs plus proches ont
été rapportées par Leticia (2 ans) et Vera (1,5 ans) [30,35]. Cependant, Wirrell avait trouvé une
valeur plus augmentée (5,3 ans) [19].

Dans notre série, la premiére crise épileptique était survenue, dans plus d’un tiers des cas, durant
la premiére année de vie (40%). Ce qui concorde avec la majorité des études qui estiment que I'épilepsie
survient dans la majorité des cas avant I’age de 1 an [8,31,36]. Cependant, Topbas avait noté que la

premiere crise épileptique était survenue, dans la moitié des cas, entre 1 et 4 ans [24].
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Figure n°17 : Comparaison de I'age de début des crises
de notre étude a celui des différentes séries

2-3 Délai du diagnostic :

Nous avons noté un retard de consultation considérable qui est de lan et demi en
moyenne, un délai inférieur par rapport a ce qui était rapporté dans I’étude de Safini (2 ans et
demi) [16].

Cette durée relativement élevée pourrait étre expliquée par :

o L’ignorance des parents et leurs croyances spirituelles qui conduisaient souvent
I’enfant épileptique chez le « Fkih » au lieu du médecin.
o0 Les contraintes économiques : 72,9% des enfants de notre série étaient de bas
niveau socio-économique.
o L’origine : 39% des enfants étaient d’origine rurale et péri urbaine.
o La méconnaissance des praticiens de certains types de crises épileptiques.
2-4 Sexe :

Cette étude nous a montré, une prédominance significative du sexe masculin avec une
sex-ratio de 1,53, ce qui concorde avec la majorité des études épidémiologiques qui ont montré
une fréquence plus élevée de I'épilepsie dans le sexe masculin [8,16, 19, 27, 33,37]. Cependant,

Leticia [30] et Topbas [24] avaient rapporté dans leurs séries une légére prédominance féminine

(52 et 51,3% respectivement).
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Cansu a suggéré que le sexe masculin est un facteur de risque possible
de I’épilepsie [39]. Gissler a démontré aussi dans son étude que la prédominance masculine était
observée dans beaucoup de problemes de santé infantile, y compris les désordres neurologiques

notamment I’épilepsie [40].

Tableau VIl : Répartition des enfants épileptiques selon le sexe dans différentes études

Séries Garcons (%) Filles (%)
Couliblay [8] 76% 24%
Springview [27] 58% 42%
Wirrell [19] 46,9% 42,1%
Ackermann [37] 57% 43%
Aranguiz [33] 60% 40%
Leticia [30] 49% 52%
Topbas [24] 49,7% 51,3%
Safini [16] 55,7% 44,3%
Notre série 60,6% 39,4%
2-50rigine :

Asadi-Pooya a noté un risque plus élevé d'épilepsie chez les enfants vivants dans le
milieu rural, ce qui suggere l'importance des facteurs socio-économiques [41]. Cependant,
Kozyrskyj et Prasad n'ont noté aucune différence de prévalence entre les milieux urbains et
ruraux [42].

Dans notre contexte, la prédominance des enfants d'origine urbaine dans notre étude
(61,4%) ainsi que dans celle de Safini (67,4%) [16], peut étre expliquée par le fait que le recours
aux soins est insuffisant au niveau rural. Ce qui peut étre di d'une part, a l'inaccessibilité

géographique aux structures sanitaires et d'autre part au niveau socioculturel des parents.

lll. Antécédents :

1- Antécédents personnels :
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L'analyse des antécédents vise essentiellement a déterminer les facteurs de risque
pouvant intervenir dans la survenue de I'épilepsie chez I’enfant. Ceci contribuera a la prévention
de I'épilepsie.

1-1. Grossesse :

Le suivi de la grossesse était objectivé chez 36% des meres dans I’étude de Couliblay [8],
et 35% dans I’étude de Safini [16]. Par contre, dans notre série, 60,6% des meres ont été suivies
au cours de leurs grossesses. Cette augmentation peut étre expliquée par les efforts du
Ministére de la Santé en matiére de santé maternelle et infantile et I'origine des enfants (61,4%
d’origine urbaine). Mais, ce taux de surveillance reste encore en deca des objectifs fixés par le

Ministere de la Santé.

1-2. Antécédents néonataux :

Glass a pu démontrer dans sa série que le risque pour |'épilepsie était significativement
plus élevé chez les sujets avec antécédents de prématurité et de détresse périnatale [43].
Huseyinoglu avait aussi objectivé qu’une histoire anormale périnatale augmentait le risque de
développer I'épilepsie de 7,6 fois [29].

L’asphyxie périnatale a été retrouvée chez 36% des enfants dans I'étude de Couliblay [8],
21,1% des enfants dans I’étude de Safini [16],15,8% des enfants dans I’étude Springview [27] et
25% des enfants dans I'étude de Kannoth [44]. Ce dernier chiffre rejoint celui retrouvé dans notre
série (25,3%). La prise en charge médicale des accouchements et la prévention des complications
néonatales dans notre contexte restent insuffisantes malgré les efforts fournis dans ce sens par
le Ministére de la Santé.

En revanche, Greenwood et al avaient démontré dans une étude réalisée aupres d'une
cohorte de 16163 enfants britanniques, que les conditions périnatales n'influencaient pas le
développement ultérieur des épilepsies idiopathiques [45]. De méme, une étude Japonaise
(17.004 enfants) n’a pas noté de relations significatives entre les complications pré-, péri-ou

postnatales et I'épilepsie [46].
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Il semble que, contrairement aux pays industrialisés, dans les pays pauvres en
ressources, l’asphyxie périnatale contribue de maniére significative a la survenue de
I'épilepsie [44].

Dans la littérature, d’autres facteurs maternels ont été incriminés dans le développement
de I'épilepsie: I’age avancé (plus de 30 ans), la multiparité, I'anémie, la malnutrition, la

préeclampsie, I’éclampsie et les infections maternelles [29,44].

1-3. Antécédents personnels particuliers :

L’histoire de convulsion fébrile augmente le risque de développement de I’épilepsie de
10,9 fois [29]. Selon I'OMS, 3% des enfants ayant présenté des convulsions fébriles vont
développer une épilepsie dans leur vie ultérieure [59]. Dans I’étude de Mung’ala, le facteur de
risque le plus incriminé dans le développement de I'épilepsie était la survenue de convulsions
fébriles durant [I’enfance [22]. Ce facteur de risque était survenu chez 17,8% des
enfants dans la série de Kwong [31], 10,8% des enfants dans la série de Topbas [24] et il avait
augmenté le risque de développer I'épilepsie de 8,5 fois dans I’étude de Cansu [39]. Dans notre
série, I'antécédent de convulsions fébriles a été retrouvé chez 11,1% des enfants, chiffre qui se
rapproche de celui trouvé par Safini qui était de 12,3% [16].

Nous avons objectivé que les enfants ayant des antécédents de traumatisme cranien
représentaient 5,7% de I'ensemble des enfants épileptiques. Ce résultat est cohérent avec les
résultats de plusieurs études portant sur ce facteur de risque. En effet, Safini avait trouvé un
antécédent de traumatisme cranien chez 6,6% des enfants [16]. Topbas avait trouvé ce facteur de
risque chez 8,1% des enfants [24]. Alors que, Huseyinoglu et Cansu ont pu démontrer dans leurs
études que le traumatisme cranien a augmenté le risque d'épilepsie respectivement de 6,4 et
9,17 fois par rapport au groupe témoin [27,39]. En 2000, Annegers et al ont démontré dans leur
étude que le risque de survenue d'épilepsie diminuait aprés la premiere année suivant le

traumatisme, mais ce risque pouvait rester significatif jusqu'a dix ans apres le traumatisme [47].
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La pathologie infectieuse est pourvoyeuse de lésions cérébrales potentiellement
épileptogenes. Dans des travaux Africains et Asiatiques, le risque de survenue d’une épilepsie
séquellaire aprés une infection du systéme nerveux central (SNC) était estimé entre 1,6 et 6,3%
des cas d’épilepsie [48].

L’antécédent d’infection du SNC était observé chez 12% des enfants dans I’étude de
Couliblay [8], 8% dans la série de Leticia [30], 6% dans I'étude de Safini [16] et 5,4% dans I'étude

de Topbas [24]. Ces taux sont nettement supérieurs a celui trouvé dans notre étude (3,3%).
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Figure n° 18 : Comparaison des antécédents personnels chez les enfants épileptiques
de notre série avec ceux de la littérature

2- Antécédents familiaux d'épilepsie:

Une histoire d'épilepsie chez les parents a été identifiée comme un facteur de risque
important dans I’étude de Huseyinoglu, ce facteur augmente le risque de développer une

épilepsie de 8,5 fois [29].
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En Turquie, Cansu avait conclu qu’une histoire familiale positive d'épilepsie a pu
augmenter le risque de développer une épilepsie a 4,75 fois [39].

Dans notre travail, seulement 6,3% des cas avaient une histoire familiale de crises
épileptiques. Ce résultat reste inférieur a celui retrouvé par Safini (11,6%) [16], Leticia (19%) [30]
et Topbas (27%) [24]. Tandis que Larsson, Mahoney et Ngoungou ont trouvé des taux plus
élevés (49,6% , 55% et 60% respectivement ) [21,50,51]. Cela témoigne I'implication de I'origine
génétique dans les épilepsies généralisées idiopathiques.

En étudiant les facteurs génétiques de I’épilepsie dans I'état de Kerala en Inde, Nair et
Thomas ont comparé 505 sujets épileptiques a un échantillon représentatif de la population
locale et ont retrouvé une histoire familiale d’épilepsie chez 22,2% des sujets épileptiques contre
seulement 8,24% de la population témoin [52]. Par ailleurs, les résultats retrouvés par Kuenneth
suggéraient clairement que les femmes ayant donné naissance a un enfant épileptique risquaient
plus d'en donner un autre dans la descendance par rapport a une population de femmes
témoin [53].

Tableau X : Comparaison des antécédents familiaux d’épilepsie des études a ceux de notre série

Séries Pays d'étude Année de publication Epilepsie dans la famille (%)
Larsson [21] suéde 2006 49,6%
Cansu [39] Turquie 2007 47,5%
Ndiaye [28] Sénégal 2008 51,4%
Leticia [30] Brésil 2010 19%
Safini [16] Maroc 2010 11,6%
Mahoney [51] Canada 2011 55%
Topbas [24] Turquie 2012 27%
Huseyinoglu [29] Turquie 2012 8,5%
Notre série Maroc 2012 6,3%

2-1 Consanguinité ;

La place de I'hérédité dans la survenue des crises épileptiques est actuellement
indiscutable bien que son appréciation reste difficile. Cependant, les bases génétiques de
certains syndromes épileptiques notamment idiopathiques sont bien connues. La consanguinité

joue un roéle dans la transmission monofactorielle de type récessif, ainsi les mariages

-390 -




Epidémiologie de I’épilepsie de I’enfant a I’h6pital mére-enfant

endogamiques favorisent la récurrence de certaines affections telle I'épilepsie dés lors qu'elles
existent dans une famille [28]. Méme si Cansu et al ont trouvé dans leur étude cas-témoin, un
taux élevé de consanguinité parentale chez les enfants épileptiques (18,5%), sans noter de
différence significative avec le groupe témoin [39].

L’étude menée par Couliblay [8] a rapporté un pourcentage de 40% de consanguinité chez
les parents d’enfants épileptiques, un taux nettement supérieur a celui trouvé dans notre série
(15,3%), ainsi que celle de Safini (19,2%) [16], et celle de Elhadj Khalifa (4%) [17].

Cependant, dans I'étude de Huseyinoglu faite en Turquie, ou la consanguinité est
largement pratiquée, la contribution de ce facteur a la survenue de [|'épilepsie n'était pas

significative [29].

IV. Profil clinique :

1- Type des crises :

Dans la littérature, nous avons observé une grande variabilité des résultats, qui peut étre
expliquée par la variabilité des méthodes adoptées par chaque étude et par les difficultés liées a
I'application des classifications. D'autres facteurs peuvent intervenir notamment le niveau socio-
économique du pays ou l'étude a été réalisée. En effet, nous avons noté que la plupart des
publications concernant les pays en développement ont trouvé plus de crises généralisées que
de crises partielles, contrairement aux études réalisées dans les pays industrialisés ol une
prédominance des crises partielles a été observée (voir tableau Xl). Cependant, les fréquences
des crises partielles et généralisées étaient presque égales dans une étude Canadienne réalisée
par Camfield et al [54]. Dans notre série, nous avons noté une prédominance des crises
généralisées qui représentaient 72,6%, alors que les crises partielles ne représentaient que 21,6%
et les crises inclassables 5,8%. Ces résultats sont en corrélation avec ceux obtenus par Safini, qui
a trouvé un taux de 70,5% de crises généralisées, 26,1% de crises partielles et 3,4% de crises

inclassables [16].
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Dans la série de Braathen et al, 54% des crises partielles se sont généralisées
secondairement [55]. Larsson et al ont trouvé un taux de généralisation des crises partielles plus
élevé (70%) [21]. Dans notre série, 1,9% des enfants avaient présenté des crises partielles a
généralisation secondaire.

Dans la majorité des études, la crise tonico-clonique représente la forme la plus
fréquente des crises généralisées. Elle représentait 37% des crises généralisées dans I'étude de
Kwong et al [31]. Des taux plus élevés étaient observés dans certaines études Africaines. En
effet, M’Bonda et al avaient trouvé un pourcentage estimé a 53% au Cameroun [56], Ojuawo et al
ont noté un taux de 62 % au Nigeria [57] et Couliblay a rapporté une valeur de 76,5% au Mali [8].
Dans la série de Safini, la forme tonico-clonique avait représenté 64% de I’ensemble des crises
généralisées [16], un taux trés proche de celui retrouvé dans notre étude (63,5%).

La majorité des études sur I'épilepsie de I'enfant ont démontré que les enfants de bas age
présentaient plus de crises généralisées [30 ,34]. En effet, Kwong [31] avait trouvé que les crises
généralisées ont débuté avant I'age de cing ans chez 64% des enfants, dont le tiers avait débuté
avant I'dge d’un an. Safini avait aussi trouvé que les crises généralisées ont débuté avant I'age
de cing ans dans 42% des cas; dont 14,2% des enfants avaient débuté leurs crises généralisées
durant la premiére année de vie [16]. Cependant, Leticia avait objectivé que les crises partielles
étaient plus fréquentes que les crises généralisées chez les jeunes enfants (pres de 60% chez les

enfants de moins de 5 ans) [30].
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Tableau XI : Comparaison des types des crises d’épilepsie

de notre série et ceux de la littérature

Série Pays d’e::tuc!e et année Ctis?s . Cris.es Frises
de publication généralisées partielles inclassables

Dogui [58] Tunisie (2003) 44,6% 21,6% 19,7%
Larsson [21] Suéde (2006) 46,3% 53,7% —
Cansu [39] Turquie (2007) 18,9% 72,2% 8,9%
Shirasaka [54] Vietnam (2007) 35,8% 64,2% -
Couliblay [8] Mali (2008) 68% 32% .
Dura-Travé [60] Espagne (2008) 42,9% 55% 2,1%
Zubcevic [18] Bosna (2009) 42,5% 52,5% 5%
Leti” cia [30] Brésil (2010) 30% 61% 6%
Springview [27] Uganda (2010) 53% 33% ——
Aronu [61] Nigeria (2011) 54,5% 29,5% —
Elaine [19] USA (2011) 26% 68% 5%
Ackermann [37] Sud d’Afrique (2011) 43% 57% 22%
Safini [16] Maroc (2009) 70,5% 26,1% 3,4%
Notre série Maroc (2012) 72,6% 21 ,6% 5,8%

2- Examen clinique :

L'examen clinique d'un enfant épileptique est normal dans la majorité des cas.
Cependant, il doit étre systématique, complet et exhaustif a la recherche de signes cliniques
pouvant orienter vers une origine organique de |’épilepsie et guider les examens paracliniques
aboutissant alors a établir un diagnostic étiologique [62].

Dans notre étude, I'examen neurologique était anormal chez 34,5% des enfants. Ce
résultat concorde avec celui de Safini, Mung’ala et Ndiyae et qui avaient objectivé respectivement
des anomalies neurologiques chez 30,6 ; 31 et 54,8% des cas [16,22,29]. Un taux diminué était
objectivé par Cansu dans sa série (25,8%) [39]. De multiples régressions logistiques dans son
étude ont montré que toute anomalie neurologique augmente le risque de développement de

I'épilepsie de 30 fois [39].
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Dans notre étude, nous avons objectivé des taches cutanées chez 27 enfants (3,4% des
cas), mémes résultats trouvés par Safini (3,5%) [16]. Ce taux est trés élevé par rapport a celui
observé par Aloui-Kasbi et al qui avaient trouvé dans une étude rétrospective en Tunisie que

seulement 0,5% des enfants épileptiques avaient des taches cutanées [63].

3- Pathologies associées :

L'intérét de I'étude des problemes de santé associés a I'épilepsie est d'assurer une prise
en charge globale de I'enfant épileptique, son éducation spécialisée et adéquate ainsi que son
intégration sociale. Nous avons constaté qu’un tiers des enfants (31,8%) avait une pathologie
surajoutée a leur épilepsie (toute pathologie confondue), ce qui rejoint I'étude de Larsson

(31,7%) [21], ainsi que la derniere étude réalisée au sein du méme service (38,4%) [16].

3-1Pathologies neurologiques :

Il 'y avait une forte corrélation entre la présence d'une anomalie neurologique et le
développement de I'épilepsie dans notre étude, le taux de ces anomalies était de 34,5%, ce qui
concorde avec la littérature. Dans la série de Cansu, le taux des anomalies neurologiques était de
25,8% chez les enfants épileptiques et de 5,5% chez le groupe témoin; et il avait conclu que
toute anomalie neurologique augmente le risque de développement de I'épilepsie de 30,26 fois

[39]. Les résultats des autres études sont mentionnés dans la figure ci-dessous :

()
1% 43,80% 42%
34,50%
[
[ I I i l
" o> S o > &
«Q’& %\)Q’ O'z’Q '\‘& N 'z}& «b\\\‘o
xS N X & & S
3 (& N2 Q)é}é\ @\)(\ :.')\66

Figure n°16 : Répartition de I’association des anomalies neurologiques
a I’épilepsie selon les séries
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L'importance de I'épilepsie chez les patients atteints d’infirmité motrice cérébrale (IMC) a
fait I'objet de plusieurs études controverses dans la littérature. Ces derniéres ont pu montrer que
le taux de survenue d'épilepsie varie de 12 a 90% chez les enfants atteints d’IMC, avec une
prévalence de 750/1000 [65].

Bruck, dans sa série, avait constaté que le développement de I'épilepsie était de 89,9%
chez les enfants atteint d’IMC [64]. L'dge moyen de 'apparition des crises épileptiques était de
12,59 mois, dont 74,2% avaient fait la premiére crise au cours de la premiére année de vie.
Tandis que, dans la série de Kulak, I'épilepsie avait affecté 41,4% des enfants atteints d’'IMC, avec
un age d’apparition plus précoce par rapport aux sujets normaux [66].

Dans notre étude, 227 enfants (28,7%) souffraient d’IMC. Ce résultat concorde avec ceux
d’autres travaux réalisés par ELkholti [67] et Safini [16] dans le méme service ou a eu lieu notre
étude. Ils ont trouvé respectivement 39,5 et 18,6% des cas d’association d’épilepsie et IMC.
Cette association est estimée a 18,8% selon Leticia [30], 20% selon Sidenvall [64], 21,2% selon

Beilmann [23], et 6,83% selon Springview [27].
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Figure n°17 : Répartition selon I’association de I’épilepsie et infirmité motrice cérébrale

L’association entre le retard mental et I’épilepsie est décrite dans la littérature avec une
prévalence de 1,8/1000. L’age moyen de cette association est de 2 ans et la prévalence de la
pharmaco-résistance est de 0,9/1000 [68].

Le taux des enfants épileptiques ayant un retard mental était de 24,6% dans notre étude,

21% selon Sidenvall et Camfield [64,69], 38% selon Waaler [70] et 16,2% selon Beilmann [23].
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Cependant, Safini et Leticia avaient objectivé respectivement que seulement 4,7 et 1% des
enfants de leurs séries avaient un retard mental [16,30].

Le trouble de déficit de I'attention avec hyperactivité (THADA) est plus fréquent chez les
enfants atteints d'épilepsie que dans la population pédiatrique générale avec une prévalence de
30-40% [12,13]. Plusieurs facteurs peuvent contribuer a cette association, y compris la
pathologie sous-jacente du cerveau, les effets chroniques des crises et les décharges
épileptiformes EEG, ainsi que les effets des médicaments anti-épileptiques.[71].

Dans une étude menée pour comparer l'incidence de I’épilepsie chez les enfants atteint
de THADA, Shanlee avait objectivé que ces enfants étaient 2,7 fois plus susceptibles d'avoir
I'épilepsie que chez les témoins [72].

Safini et Braathen avaient trouvé respectivement 2,4, et 2,5% des cas de THADA dans
leurs séries [16,55], tandis que leticia avait trouvé un taux de 1% [30]. Alors que dans notre
étude, seulement 2 enfants avaient un THADA (0,25%).

Les autres troubles du comportement (agitation, agressivité) sont également fréquents,
chez les enfants épileptiques avec une prévalence de 38,5% [61]. En France, les troubles du
comportement seraient ainsi observés chez 30 a 48 % des enfants atteints d’épilepsie [73].
Kariuki dans son étude, a pu montrer que 49% des enfants épileptiques avaient des troubles du
comportement contre 26% des témoins [74]. Dans notre contexte, seulement 0,75% de nos
enfants avaient des troubles de comportement. Cette association peut étre attribuée aux :

» Etiologies de I’épilepsie : les encéphalopathies infectieuses et les traumatismes
craniens sont plus fréquemment associés au développement des troubles du
comportement.

» Différents régimes thérapeutiques : le phénobarbital et la carbamazépine ont dans
certaines études, été associés a une augmentation de la prévalence des probléemes de
comportement chez les enfants. [74]

En pratique, ces anomalies du comportement doivent étre recherchées a chaque

consultation, un dépistage précoce est important. La prise en charge de ces comorbidités est
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parfois difficile. Un suivi par un psychologue, ou un pédopsychiatre peut étre nécessaire. Les
traitements médicamenteux sont utiles pour les états dépressifs et psychotiques, mais peu
efficaces sur les troubles du caractére, I'agressivité et les crises psychogénes. Leur emploi
nécessite une évaluation soigneuse de la situation, une surveillance accrue de I’évolution des
crises (risque d’aggravation) et des interactions pharmacocinétiques. Une prise en charge sociale
et psychologique est toujours indiquée, sachant que chaque patient est unique et doit étre
compris et aidé dans sa singularité [75].

Une association entre l'autisme et I'épilepsie est bien établie. Les estimations de la
prévalence de I’épilepsie seraient entre 11 et 39% chez les personnes atteintes d'autisme. Dans
sa série, Bolton avait constaté que 22% des patients avec autisme avaient développé I’épilepsie
[76]. Cependant, Ndiyae a rapporté dans sa série cing cas d'autisme (1%) [33], alors que nous
n'avons trouvé qu'un seul enfant autistique dans notre série (0,1%). un résultat similaire était
observé dans la derniére étude faite au sein du méme service [16].

Le reste des désordres neurologiques associés a |'épilepsie sont mentionnés dans le

tableau VII :

Tableau VII : Pourcentage des désordres neurologiques associés a I’épilepsie selon les séries

Dyslexie Surdité Cécité
Cowan [44] . 2% 5%
Mung’ala [22] 11% 18% 3%
Cansu [39] 0,12% 0,24% 0,12%
Duggan [27] 14,5% 1,6% 0,68%
Safini [16] 0,5% 0,8% 1,4%
Notre série 0,37% 0,1% 0,1%

Melo, dans une étude menée chez les enfants épileptiques a I’dge préscolaire avait
détecté 60% des cas de dyslexie, et il avait conclu a lI'importance de la surveillance du
développement du langage chez les enfants épileptiques [77].

La sclérose tubereuse de Bourneville (STB) est une maladie génétique d’expression multi-

systémique causée par une mutation des génes de la sclérose tubéreuse (TSC1 ou TSC2). Sa
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prévalence est estimée entre 1/10.000 et 1/6000, probablement sous-estimée du fait des
formes pauci-symptomatiques. Les manifestations neurologiques chez I'’enfant sont dominées
par I'épilepsie, la déficience intellectuelle et les troubles du comportement de type autistique.
L’épilepsie est le syndrome neurologique le plus fréquent. Bien qu’elle débute le plus souvent
avant ’dge de 1 an sous forme d’un syndrome de West, elle peut apparaitre chez le jeune enfant
ou I’enfant plus grand [78]. En 2012, un travail réalisé dans le CHU de Fés, avait objectivé que la
STB représente 10% des étiologies de syndrome de West [79].

La STB était confirmée chez 4 enfants dans notre série ainsi que celles de Safini et
Larsson [16,21]. Wirrell avait trouvé 6 cas de STB [19], alors que dans la série de Vera, il y avait
un seul cas de STB [35].

Le syndrome de Sturge Weber, aussi appelé angiomatose encéphalo-trigéminée est un
syndrome neuro-oculo-cutané associant un angiome facial lie de vin, un retard mental, une
épilepsie, un déficit neurologique, visuel, sensitif ou moteur, des anomalies oculaires et une
angiomatose leptoméningée unilatérale. Sa fréquence est estimée a un cas pour 10.000
naissances. L’épilepsie constitue la manifestation neurologique majeure au cours de ce
syndrome. Chez I’enfant, elle est observée dans 71 a 89% des cas. Elle débute trés tot, 50% ont

un début avant un an [80]. Dans notre série, ce syndrome était confirmé chez 4 enfants.

3-2Autres pathologies :

L’épilepsie est 2 a 3 fois plus fréquente chez les enfants diabétiques de type 1, les auto-
anticorps anti-GAD (acide glutamique décarboxylase) retrouvés dans la majorité des diabétes de
type 1 ont été suggérés pour étre le lien entre I’épilepsie et le diabéete de type 1. En effet, la GAD
est retrouvée dans les cellules béta du pancréas mais c’est aussi une enzyme clef de la synthese
du GABA qui est le principal neurotransmetteur inhibiteur dans le SNC. Le dysfonctionnement de
la GAD cérébrale pourrait perturber la synthése du GABA ce qui expliquerait la plus grande
fréquence de [I'épilepsie chez les patients diabétiques [81]. L'existence de génes de

susceptibilité” communs au diabéte de type 1 et a I'épilepsie pourrait rendre compte de leur
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association. Enfin, il est possible que cette association entre 2 affections fréquentes soit fortuite

et sans signification statistique chez I’enfant [82]. Des études prospectives pédiatriques sont

nécessaires pour répondre a cette question. Dans notre série un seul enfant était diabétique de

type 1.

V. Profil paraclinique :

1- Eléctroencéphalogramme :

Le diagnostic de crise d’épilepsie est avant tout clinique, basé sur l'interrogatoire du

patient et des témoins éventuels de la crise. L’EEG reste un outil indispensable a la prise en

charge des patients épileptiques en apportant des arguments de confirmation du diagnostic et

en orientant parfois vers une étiologie symptomatique aigué (encéphalite, accident vasculaire

cérébral, encéphalopathie métabolique et en particulier une thrombophlébite cérébrale).

Il participe a :

(0]

(0]

La caractérisation électro clinique du syndrome épileptique.

La localisation des foyers épileptiques.

La détermination des types de crises.

La classification syndromique des épilepsies indispensable a la mise en place du
traitement antiépileptique.

L’orientation du bilan complémentaire.

La surveillance de I’épilepsie particulierement lorsqu’il existe une modification de
la symptomatologie ou de la fréquence des crises et lorsqu’un arrét du traitement

est envisagé.

Un EEG normal n’élimine pas le diagnostic d’épilepsie. Il devra étre répété voire prolongé

pour augmenter sa sensibilité diagnostique [83,84].

Au cours de I'’examen EEG, la réalisation des épreuves de sensibilisation pour favoriser

I’apparition d’anomalies est souvent systématique : hyperventilation et stimulation lumineuse

- 48 -



Epidémiologie de I’épilepsie de I’enfant a I’h6pital mére-enfant

intermittente [85]. Si I’épilepsie est pharmacorésistante (persistance des crises malgré un
traitement antiépileptique bien conduit), il est alors souhaitable de réaliser un enregistrement
vidéo-EEG prolongé (plusieurs heures a plusieurs jours) dont le but est d’augmenter la
sensibilité de 'EEG en identifiant et en caractérisant des anomalies qui ont pu passer inapercues
lors d’un simple EEG standard [83].

Les anomalies EEG sont naturellement divisées en deux types dont les anomalies
paroxystiques intercritiques, survenant dans [l'intervalle des crises et les anomalies
paroxystiques critiques contemporaines des crises épileptiques [8]. Les artéfacts compliquent
fréguemment l'interprétation de I'EEG en pédiatrie, c'est la raison pour laquelle le tracé de
sommeil est indispensable systématiquement avant trois ans et, si possible, quel que soit I’dge
de I'’enfant [85].

L’EEG a été pratiqué chez 79,3% de nos patients, dont 17,4% était normal.

Les différentes études a ce sujet ont montré que I'EEG standard intercritique était
anormal dans la majorité des cas [16,30,70]. Par contre, Mungala n’avait trouvé des anomalies

électrographiques intercritiques que chez 20% [22].
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Figure n°18 : Répartition des EEG intercritiques anormaux selon la littérature
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2- Neuro-imagerie :

La neuro-imagerie contribue a établir la nature de la lésion épileptogene, précise son
extension et oriente sa prise en charge thérapeutique [86].

Selon la LICE, les indications d'une imagerie cérébrale chez I’enfant épileptique peuvent
étre résumées au risque de lésions, c'est-a-dire g’une imagerie est indiquée chaque fois qu'il y a
des raisons de suspecter une lésion cérébrale. Elle n'est donc pas systématique chez
I'enfant [87]. Dans le cadre des épilepsies idiopathiques, il n'est pas nécessaire de pratiquer une
imagerie cérébrale. Cependant, devant une premiere crise tonico-clonique généralisée, il n'y a

pas de consensus sur l'indication d'une imagerie.

2-1 la tomodensitometrie :

Les indications du scanner en épileptologie ont largement diminué depuis la diffusion des
examens en imagerie par résonance magnétique. En effet, la sensibilité du scanner pour détecter
des lésions associées a une épilepsie est assez faible, de I'ordre de 15 a 35%. Elle dépend
principalement du type d’épilepsie, de I’dge de début de la maladie et de la présence de signes
neurologiques associés [8].

Néanmoins, il persiste encore des circonstances dans les quelles le scanner reste utile.
En premier lieu, lorsque I’'on est confronté au bilan d’une épilepsie nouvellement diagnostiquée,
le scanner, dont les délais d’obtention sont en général trés courts, peut constituer I’examen de
premiere intention. Il est particulierement indiqué en cas de premiére crise, partielle ou
secondairement généralisée, associée a des signes neurologiques focaux. Il permet d’éliminer
rapidement une lésion cérébrale expansive, mais également de faire le diagnostic de lésion
cérébrale congénitale ou acquise. De méme, lorsque le patient présente des contre-indications a
I'IRM ou par défaut de moyen, le scanner devient alors le seul examen d’imagerie anatomique
disponible. Le scanner peut étre également utile pour mettre en évidence certaines anomalies,

comme des calcifications [8].
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Dans notre étude, la TDM réalisée chez 201 enfants (25,4%), s’est révélée pathologique

dans 15,9%, dont 12,8% avait détecté une atrophie corticale (voir tableau XIlI).

Tableau XII : Résultats de la TDM cérébrale des enfants de

notre série comparés a ceux de Safini

Safini [16] (2009) Notre série
Nombre d'enfants étudiés 592 792
Nombre de TDM réalisées 124 (20 ,9%) 201 (25,4%)
Nombre de TDM anormales 77 (63%) 126 (62,6%)

Anomalies

Atrophie cortico-sous corticale 36% 50,24%
Infarctus 10,3% 2,3%
Agénésie du corps calleux 9% 3%
Calcifications 5,2% 2, 3%
Porencéphalie 9,1% 0,8%
Gliose hippocampique 2,6% 0,8%

2-2 Imagerie par résonance magnétigue :

A un stade plus précoce de la prise en charge, I'IRM est I’examen de choix pour faire le
diagnostic étiologique lorsque la clinique suggére une épilepsie symptomatique. Sa sensibilité
pour la détection d’anomalies en rapport avec une épilepsie est estimée a environ 90%, bien
supérieure a celle de la TDM. Ainsi, elle représente actuellement la base du bilan étiologique [63 ,88].

Les indications de I'IRM, varient en fonction de I’dge de I’enfant et des facilités a réaliser
I’examen. Néanmoins, d’habitude, une IRM est demandée devant une premiere crise d’épilepsie
partielle, ou devant une premiere crise d’épilepsie généralisée si elle s’associe a une anomalie ou
une régression du développement psychomoteur, a une anomalie de I’examen clinique
(neurologique, cutané et général), ou a une anomalie focale de I’électroencéphalogramme (EEG).
L’IRM est également indiquée en cas de spasmes infantiles et de myoclonies avant I’dge de 1 an.
Enfin, le recours a [I'IRM est aussi nécessaire en cas d’épilepsie inclassable ou

pharmacorésistante [88].
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Afin de mieux comprendre I'intérét de I'IRM dans le diagnostic étiologique de I'épilepsie,
Aloui-Kasbi [63] avait réalisé une étude rétrospective concernant 60 enfants épileptiques ayant
bénéficié d’une IRM cérébrale révélant des lésions cérébrales dans 49 cas (82 %). Les lésions
anoxo-ischémiques ont été observées dans 34 cas (57%). A travers cette étude, Aloui-Kasbi a pu
identifier quatre facteurs prédictifs d’une IRM pathologique :

Sexe masculin.

Antécédents pathologiques personnels (prématurité, asphyxie périnatale,
traumatisme cranien, méningite) ou familiaux d’épilepsie.

Age a la premiere hospitalisation inférieur a 36 mois.

Particularités cliniques (syndrome dysmorphique, anomalies cutanées).

Dans notre étude, I'IRM n’a été réalisée que chez 48 patients (6,1%), ceci revient a
I'inaccessibilité financiére des parents. Elle s’est révélée pathologique chez 27 patients (3,4%),
les lésions ischémiques étaient les anomalies les plus fréquentes. Dans la serie de Safini, 57 IRM
ont été réalisées, dont 56,1% étaient pathologiques [16]. Alors que dans I'étude de Leticia [30],

I’IRM faite dans 72% des cas, avait détecté des anomalies cérébrales dans seulement 18%.

VI. Etiologies :

Les étiologies des épilepsies sont multiples et trés variées et résultent de la conjonction
de facteurs génétiques et de facteurs acquis. Selon les cas, I'un ou l'autre de ces facteurs est
prédominant. Dans les épilepsies les plus génétiqguement déterminées, des facteurs exogeénes
favorisent I’expression de la maladie. Ainsi, les facteurs génétiques gouvernent le potentiel
épileptogene des lésions structurelles du systéme nerveux central [8].

La classification étiologique de la LICE permet de classer les étiologies en origine
idiopathique, symptomatique et cryptogénique.

Le facteur étiologique principal dans les épilepsies idiopathiques est représenté par une

prédisposition génétique.
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Dans les épilepsies symptomatiques, la multiplicité des facteurs étiologiques et le
manque de moyens d'exploration (surtout I''lRM) font qu'une étiologie spécifique ne soit mise en
évidence que dans 40% des cas [28]. Les causes des épilepsies symptomatiques sont
nombreuses et responsables d’anomalies cérébrales structurelles. Ces causes peuvent étre

regroupées comme suit [2,8 ,89] :

1. causes pré et périnataux :

< On compte parmi les causes prénatales, les malformations cérébrales (malformations
corticales, hydrocéphalie malformative, hamartomes, agénésie calleuse, kyste
arachnoidien..), les infections du systeme nerveux central (Toxoplasmose,
Cytomégalovirus, rubéole) , I'ischémie intra-utérine (toxémie gravidique chez la mere,
retard de croissance intra-utérin), et les intoxications survenant pendant la vie intra-
utérine.

< En période néo-natale, il s’agirait d’encéphalopathies ischémiques ou hypoxiques, de
contusions ou d’hémorragies cérébrales (traumatismes obstétricaux essentiellement),
d’infections cérébro-méningées ou d’encéphalopathies toxiques (sevrage apres

consommation de certains sédatifs pendant la grossesse par la mére).

Les causes pré et périnatales sont beaucoup plus nombreuses dans les pays en voie de
développement. Elles semblaient étre la cause la plus commune de I'épilepsie de I'enfant [98].
Huseyinoglu [29], dans son étude, a pu démontrer que les complications périnatales augmentent
le risque de développer une épilepsie de 7,6 fois. Dans notre série, I’asphyxie périnatale était
incriminée comme facteur de risque chez un quart des enfants, chez 10,8% des enfants dans
I’étude de Topbas [24], chez 21,1% des enfants dans I’étude de Safini [16] et 36% dans I’étude de

Couliblay [8].
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2. Maladies génétiques et aberrations chromosomiques :

Trisomie 21, X fragile, syndrome d'Angelman. La prévalence de I'épilepsie est plus élevée
chez les trisomiques 21 que dans la population générale. Elle variait selon les publications entre
1 a 17% [90]. Dans notre étude, ainsi que I’étude de Safini [16], nous avons noté 3 cas de

trisomie 21 (0,5%).

3. Les infections du systéme nerveux central (méningites, encéphalites, abces

cérébraux) :

Peuvent toutes provoquer des crises a la phase aigué inflammatoire. Ces infections
provoquent fréquemment des lésions cicatricielles qui elles—-mémes peuvent étre a l'origine
d'épilepsie.

Les infections peuvent étre virales (Herpes simplex virus, arboviroses, VIH), bactériennes
(Haemophilus influenzae , Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Mycobacterium

tuberculosis) ou parasitaires (paludisme, Cryptococcus neoformans).

4. Les traumatismes craniens :

Les crises épileptiques peuvent s’observer précocement (dans la semaine qui suit le
traumatisme) ou tardivement aprés un traumatisme cranien réalisant I’épilepsie post
traumatique, caractérisée en général par des crises tonico-cloniques généralisées d’emblée. Les
traumatismes craniens représentent environ 5 a 8 pour mille des étiologies des épilepsies. Dans
certains pays, le manque de neurochirurgiens et d’unités de réanimation augmente

probablement le nombre des épilepsies post traumatiques [8].

5. les tumeurs cérébrales :

Ne sont a l'origine que d’environ 1% des crises d'épilepsie chez I'enfant. Les tumeurs les plus

fréquemment rencontrées dans le contexte d'épilepsie sont des tumeurs de bas grade [86]. Elles
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peuvent se manifester surtout par des crises partielles simples somatosensitives, somatomotrices et
des crises partielles secondairement généralisées. Une néoplasie cérébrale était retrouvée chez 4
enfants (0,6%) dans la série de Larsson [21], 2 enfants (1%) dans la série de Sidenvall [64] et 3 enfants
dans I’étude de Shirasaka [59]. Nous n’avons noté aucun cas dans notre étude.

Notre série a comporté 42% de syndromes symptomatiques, 21,6% des idiopathiques, et
36 ,4% des cryptogéniques, ceci rejoint la majorité des études [23,28,30,36,64,70]. Cependant,
d’autres séries ont rapporté une prédominance d’origine idiopathique [16,20,21,31].

Tableau XIll : Etiologies de I’épilepsie selon les différentes séries

Série Idiopathique Symptomatique Cryptogénique
Larsson [21] 40,4% 35,6% 24%
Kwong [31] 42% 41% 17%
Travé [20] 45,5% 25,5% 29%
Safini [16] 41% 39% 20%
Sillanpaa [91] 28% 50% 22%
Sidenvall [64] 28% 42% 30%
Beilmann [23] 28% 68% 4%
Waaler [70] 28,8% 46,5% 24,7%
Leticia [30] 43% 43% 16%
Notre série 21 ,6% 42% 36 ,4%

VII. Principaux syndromes épileptiques:

Nous avons pris en considération dans notre travail les études qui se sont basées sur la
Classification Internationale des Epilepsies et des Syndromes Epileptiques de 1989, cette
derniére est basée sur le concept de syndrome épileptique, défini par le groupement d'un certain
nombre de symptomes et signes apparaissant ensemble d'une maniere constante et non fortuite.
Ces symptomes, diversement associés selon les cas, correspondent aux différents types
cliniques de crises, aux données EEG critiques et intercritiques et aux manifestations

neurologiques et extraneurologiques : age du début de I'épilepsie, antécédents familiaux et
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personnels, histoire clinique, status neurologique et neuropsychologique, données de l'imagerie

[92].

Les avantages du concept de syndrome épileptique sont évidents, il permet de définir des

entités facilement reconnaissables sur le plan électroclinique, de mieux rationaliser les

investigations paracliniques et le traitement et de proposer une approche pronostique [92] .

Un syndrome épileptique bien défini n'a pas été précisé chez 46 enfants (5,8%) de notre

série. Nous allons discuter dans ce chapitre les syndromes les plus communs.

< Les absences : se traduisent par une rupture brutale et totale du contact et de la

conscience durant de quelques secondes a 20 secondes ou plus, mais moins d’une
minute, s’accompagne sur 'EEG de pointes ondes a 3c/s ou plus qui est généralisée,

bilatérale et synchrone [93].

La littérature nous rapporte que la fréquence de ce syndrome variait entre 1 et 12,1%

[16,21,31,58,70,91]. Dans notre série, I'épilepsie absence était diagnostiquée chez 68 enfants

(8,6%).

% Les épilepsies myocloniques : se sont des secousses musculaires intéressant plusieurs

groupes musculaires voisins et antagonistes provoquant un mouvement soudain et
involontaire [93], elles représentent 2% de I'’ensemble de I'épilepsie de I’enfant selon
Guerrini [94]. Dans notre étude, ainsi que celle de Safini [16] ce résultat a été

redoublé (4%).

% L’épilepsie avec crises tonico-cloniques généralisées (CTCG) du réveil autrefois

désignée sous le nom de «grand mal du réveil» représente la forme la plus
spectaculaire des crises épileptiques. Elle est I'un des syndromes assez fréquents dans
I’enfance, relativement plus fréquent chez les filles, les crises sont caractérisées par la
survenue de trois phases consécutives : tonique, clonique et résolutive, surviennent
dans la %2 heure qui suit le réveil et occasionnellement la nuit ou en fin de journée et
sont provoquées par la privation de sommeil. Le tracé EEG intercritique peut étre

normal, comme il peut montrer des décharges généralisées de pointes-ondes ou
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polypointes-ondes rapides [92,93,95]. Ce syndrome n'a pas été mentionné par Waaler
[38]. D'autres études ont rapporté des fréquences entre 1 et 16,3%
[16,21,28,31,64,70,91]. Dans notre série, ce syndrome n’avait représenté que 0,8% de
I'ensemble des syndromes épileptiques.

L'épilepsie a paroxysmes rolandiques (EPR) ou épilepsie rolandique bénigne : se
caractérise par des crises focales breves et peu fréquentes, sans lésion anatomique,
ainsi que par la présence d’une activité épileptique intercritique. Cette derniére est
relevée dans les régions centrales et/ou centrotemporales et peut étre unilatérale (60%
des cas) ou bilatérale. Sa prévalence varie entre 8 et 23% des différentes formes
d’épilepsie de I’enfant [96]. Dans notre étude, ce syndrome a représenté 3,4% de
I'ensemble des syndromes épileptiques, ce qui confirme la majorité des publications
[55,70]. En revanche, 7,7% des EPR ont été estimées par Safini dans son étude [16].
L’épilepsie a paroxysme occipital est un syndrome peu fréquent chez I’enfant qui ne
représente qu' 1% des formes d’épilepsie de I’enfant [94]. Elle est caractérisée par des
crises partielles simples comprenant des manifestations visuelles élémentaires
apparaissant initialement dans le champ visuel controlatéral a la décharge, parfois ces
manifestations sont précédées par une déviation oculoclonique (" nystagmus
épileptique ") ou oculogyre. Dans notre étude, un seul cas a été trouvé (0,1%), une
valeur plus basse en comparaison avec celles trouvées par Safini (0,6%) [16] et Ndiaye
(0,7%) [238].

Le syndrome de West est une encéphalopathie épileptique grave du nourrisson qui se
manifeste le plus souvent entre 3 et 12 mois de vie et se caractérise par une triade
clinico-électrique (spasmes en flexion, régression psychomotrice et des anomalies
électroencéphalographiques dominées par I’hypsarythmie) [79]. Son incidence est
estimée a 1 pour 4 a 6 000 naissances avec une prédominance masculine [92]. Sa

fréquence dans la littérature variait entre 0,5 et 5,5% [16,18,21,28,31,70]. Dans notre
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série, le syndrome de West avait représenté 3,9% de l'ensemble des syndromes
épileptiques.

Le syndrome de Lennox-Gastaut : représente une des formes les plus séveres des
épilepsies de l'enfant. Il est défini par l'association de plusieurs types de crises,
toniques, atoniques et absences atypiques, par un EEG évocateur comportant des
décharges généralisées de pointes-ondes lentes, ainsi que par la présence tres
fréquente d'une involution intellectuelle. L'age de début se situe avant 8 ans, avec un
pic de fréquence entre 3 et 5 ans. La fréquence de ce syndrome variait entre 0,5 et 6%
[16,17,21,31,64,70,91,94]. Dans notre série, il avait représenté 1,9% de l'ensemble
des syndromes épileptiques.

L’épilepsie du lobe temporal est la forme la plus fréquente des épilepsies partielles
symptomatiques. Les crises débutent pendant la premiere décennie, comportent
typiquement une sensation épigastrique ascendante suivie d'une altération secondaire
de la conscience, avec automatismes oro-alimentaires prédominants
(machonnements, pourléchements, mouvements de déglutition...). L'EEG intercritique
montre souvent un foyer de pointes temporal antérieur ou moyen [92]. Sa fréquence
varie entre 1,5 et 5,8% [16,28,46]. Dans cette étude sa fréquence n'est que de 0,3%
des enfants. Cependant, une cohorte Américaine récente a révélé que I'épilepsie du
lobe temporal est responsable de 8% de I'ensemble des épilepsies pédiatriques, et 13%
de toutes les crises focales [97].

L’épilepsie frontale est relativement fréquente, les crises sont tres breves ne dépassant
pas 10 secondes et associant : une marche jacksonienne ou des phénomenes moteurs
cloniques trés localisés, des clonies bucco-linguo-faciales avec une aversion,
responsable d'une position similaire a un réflexe postural tonique du cou, parfois
accompagnée d'une vocalisation et d’une déviation conjuguée saccadée de la téte et
des yeux, le patient est en général conscient pendant la déviation oculaire. L'EEG

critique met typiquement en évidence une activité rapide et peu ample, responsable
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d'un aplatissement diffus bien localisé, l'intercritique est le plus souvent normal
[92,94]. Dans notre série, elle a été retrouvée chez 2 enfants.

< Epilepsie avec aphasie acquise ou syndrome de LANDAU KLEFFNER : est caractérisé par
I’association des crises tonico-cloniques ou partielles somato-motrices, d’une aphasie
acquise et d’une activité EEG paroxystique, a type de pointes et de pointes ondes pluri
focales, bilatérales, occupant les régions temporales ou les régions temporo-pariéto-
occipitales. Ces anomalies sont activées par le sommeil. Les crises disparaissent
généralement a la puberté [8,92]. Dans notre série, il a été retrouvé chez 2 enfants,

tandis que Safini, I’avait retrouvé chez un seul enfant [16].

Tableau XIlIl : Comparaison de la fréquence des principaux syndromes
épileptiques de la littérature avec celle de notre série

G . Kwong . . Notre
Syndromes épileptiques Larsson[21] Ndiaye [28] | Safini[ 16] , .
[31] série

Epilepsie absence 5,9% 3% 4,5% 12% 8,6%
Epilepsie a aroxysmes
prieps paroxy 17 % 7% 8,2% 7,75% 3,4%
rolandiques
Epilepsie avec CTCG du
priep 6,8% 1% 16,34% 3,2% 0,8%
réveil
Epilepsies myocloniques 0,5% 0,3% 0,8% 4% 4%
Syndrome de West 2% 5% 5% 5,5% 3,9%
Syndrome Lennox-Gastaut 0,5% 1% - 6% 1,9%
Epilepsie a aroxysme
priep paroxy 2,4% 2% 0,6% 0,7% 0,1%
occipital
Epilepsie du lobe temporal — — 2,3% 1,5% 0,3%
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VIIl. Profil thérapeutigue :

1- Buts :

Les étiologies et le pronostic de I’épilepsie chez I’enfant sont variables d’un enfant a
I’autre. Pour cette raison, chaque enfant a besoin d’une prise en charge individuelle et compléte
de la forme de son épilepsie et des problemes médicaux, sociaux et scolaires qui peuvent s’y
associer [96].

- Les buts du traitement a court terme sont de :
> Arréter les crises et diminuer leur fréquence afin de protéger le cerveau de ces
effets déléteres et assurer un développement cognitif harmonieux, et prévenir
les traumatismes dus a la crise.
> Stabiliser la maladie et éviter la survenue d’états de mal épileptique.
> Eduquer le patient et la famille sur la crise et sa prise en charge.
> Assurer le soutien psychique, éducatif et social de I’enfant.
- Les buts du traitement a moyen et long terme sont de :
> Eviter les effets secondaires liés au traitement.
> Prendre en charge les maladies associées (retard mental, déficit neurologique,
trouble psychique).
> Eviter la récidive des crises apres arrét du traitement.

» Assurer une bonne insertion sociale et scolaire de I’enfant.

2- Moyens :

2-1.Médicaments antiépileptiques : [98,99,100]
Les principaux mécanismes d’action élucidés, des médicaments antiépileptiques sont : la

stabilisation de la membrane neuronale, le renforcement de [I’inhibition gabaérgique et
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I’atténuation de I’excitation glutamatergique [101]. La liste des médicaments antiépileptiques est
figurée dans I'annexe IV.

Le VPA reste bien souvent la molécule de premiere intention quel que soit le type de
crises, et ainsi la molécule de référence indiquée dans les épilepsies généralisées idiopathiques.
La dose recommandée en pédiatrie est de 10-40 mg/kg, il présente peu de contre-indications.
Les effets secondaires sont dominés par I’hépatite sévére, et la prise de poids surtout s’il est
utilisé en polythérapie. D’autres effets indésirables peuvent se produire moins fréquemment :
somnolence, troubles digestifs, chute de cheveux, tremblement, et rarement la thrombopénie.
Dans notre série, le VPA était I'antiépileptique le plus utilisé en premiéere intention chez nos
enfants (91%), ce taux était de 81% dans I’étude de Safini [16], 72% dans I’étude de Couliblay [8],
et 51,2% dans I'étude de Larsson [21], tandis que dans I’étude de Huseyinoglu, le VPA était
utilisé chez seulement 35,7% des enfants [29].

- La carbamazépine est habituellement le médicament de premier choix en cas de crises
partielles. La dose recommandée est de 10-15 mg/kg/j, elle est bien tolérée, mais
peut étre responsable des effets indésirables qui sont moins fréquents et le plus
souvent mineurs a type de : réaction d’idiosyncrasie et d’hypersensibilité, et des
phénomenes dose-dépendant : somnolences, vertiges. Dans notre série, elle a été
donnée en premiére intention chez 2,5% des enfants, dont un seul cas avait des
réactions allergiques. Dans I'étude de Safini, elle a été donnée chez 10.5% des cas
[16], tandis que dans les études de Larsson et Huseyinoglu, elle a été le traitement de
premiere intention dans 19,3 et 28,5% des cas respectivement [21,29].

- Le phénobarbital reste une alternative permettant d’éviter I’abandon du traitement
malgré ses effets secondaires multiples. Ceci est du essentiellement a son codt
accessible par rapport aux autres antiépileptiques. Il entrait dans la stratégie
thérapeutique de nos patients en mono, bi et trithérapie (8,5%) et ses indications
majeures dans notre contexte étaient I'état de mal épileptique (en injection) ou

I’épilepsie associée a I'lMC.
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- La phénytoine est toujours utilisée, mais pas en premiere intention vu la fréquence des
effets secondaires pouvant étre séveres (lymphome,ostéomalacie, hépatite, ...). Elle
n’est pas commercialisée au Maroc. Elle représente avec le phénobarbital, le diazepam
et le clonazepam les médicaments de l'urgence et de I'état de mal épileptique, donnée
a la dose de 3-8 mg/kg/jour en 1 ou 2 prises en traitement d’attaque.

Depuis une quinzaine d’années, de nouveaux médicaments sont apparus mais leur

utilisation reste limitée par leur colt élevé:

- Le vigabatrin: est indiqué dans toutes les épilepsies réfractaires aux autres
antiépileptiques principalement dans les spasmes infantiles dont I'efficacité apparait
généralement dans 2 a 12 semaines de traitement. Il n’est pas encore commercialisé
au Maroc. Son absorption est rapide, il n’est pas métabolisé et est éliminé par voie
orale. Dans notre série, il était prescrit dans 2,4% des cas.

- La lamotrigine : est indiquée dans les épilepsies pharmaco-résistantes partielles ou
généralisées. Elle peut étre responsable de céphalées, d’insomnie et d’allergie
cutanée. Dans notre série, elle était prescrite dans 3,3% des cas.

- La gabapentine: concerne les épilepsies partielles en addition aux autres
antiépileptiques lorsque ceux-ci sont insuffisamment efficaces. Elle n’est pas efficace
dans les absences qu’elle peut méme aggraver.

- Le lévétiracetam : indiqué dans les épilepsies partielles en monothérapie, dans
I’épilepsie myoclonique et 'ETCG en association avec un autre antiépileptique, le
principal effet indésirable est I'irritabilité.

- Les corticoides sont utilisés dans certaines encéphalopathies épileptiques de I'enfant

(syndrome de West et syndrome de Landau-Kleffner).

2-2. La chirurgie : [102,103]

Le traitement chirurgical des épilepsies connait actuellement un regain d’intérét. C’est un

traitement d’exception. Il s’adresse aux épilepsies rebelles au traitement médical et qui
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compromettent soit le pronostic vital en raison de la répétition des états de mal, soit I’adaptation
socio-familiale du malade en raison de la grande fréquence des crises. Ce traitement repose sur
la mise en évidence d'un foyer cortical bien localisé grace aux progres des techniques
d’exploration cérébrale, qui localisent le foyer épileptogéne a exérese.

La chirurgie dans I’épilepsie peut étre a visée curative (cortectomie), ou palliative. La
cortectomie est un traitement visant a supprimer la zone épileptogene et de ce fait la totalité des
crises. Elle ne s'adresse qu'a un petit nombre d'épilepsies partielles avec crises fréquentes et
rebelles au traitement médical et en particulier aux épilepsies du lobe temporal. Elle ne doit pas
étre confondue avec le traitement chirurgical d'une lésion focale (tumeur, angiome...)
responsable de crises épileptiques.

La callosotomie est une technique chirurgicale palliative consiste a sectionner dans I’axe
longitudinal les deux tiers antérieurs ou la totalité du corps calleux, assurant ainsi I'interruption
des principales voies de propagation interhémesphériques. Elle est actuellement indiquée dans
les épilepsies multifocales ou généralisées tels les syndromes de Lennox Gastaut ou les spasmes
infantiles rebelles avec une efficacité ciblée sur les crises avec chutes [103].

Dans notre série, 4 enfants en avaient bénéficié dont I’évolution a été marquée par la
diminution du nombre des crises associée a une diminution des doses des médicaments

antiépileptiques prescrits chez 75% des cas.

2-3.Prise en charge psychologique :[102]

C’est un temps essentiel de la relation thérapeutique entre le patient épileptique et le
praticien. En effet, [I’épilepsie est I'une des maladies, sinon la plus qui souffre de préjuges
sociaux négatifs avec leur corollaire de rejet, d’exclusion, de marginalisation. Cela va donc
lourdement peser sur la psychologie de I’épileptique.

Lennox disait : « Il n’existe pas d’autre affection que I'épilepsie dans laquelle les préjugés

sociaux soient plus graves que la maladie elle-méme ».
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L’action psychologique doit intéresser tant le patient que son entourage familial et social.
Cette action doit viser avant tout a dédramatiser la maladie et a valoriser I’épileptique par une

meilleure information du malade et de sa famille.

2-4. Thérapeutiques non médicamenteuses : [104,105,106]

La diéte cétogene initialement proposée dans les années 1920 chez les patients avec
épilepsie réfractaire, connait actuellement un regain d'intérét. Elle consiste en un régime
alimentaire strict et astreignant, qui provoque la formation de corps cétoniques dans
I’'organisme , il est riche en lipides et trés pauvre en protéines et glucides apportant une grande
guantité de matieres grasses et une faible quantité d'hydrates de carbone, de protéines et d'eau.

La stimulation vagale chronique intermittente consiste en une stimulation électrique du
nerf vague gauche au moyen d’une impulsion électrique toutes les cing minutes. Cette méthode,
qui fait partie des techniques palliatives, est réservée aux épilepsies pharmacorésistantes
inopérables. Elle peut permettre une diminution de la fréquence des crises ainsi qu’une

amélioration de la qualité de vie des patients.

3- Régles générales du traitement : [102,107]

L’administration d’un antiépileptique exige une collaboration harmonieuse entre le
praticien, le malade et I’entourage familial afin d’obtenir une bonne observance thérapeutique.

La monothérapie est la solution habituellement la plus efficace et la plus économique au
point de vue des effets secondaires. La polythérapie n’est utilisée que secondairement. Cette
monothérapie est instituée progressivement avec un médicament antiépileptique choisi en
fonction du type de crise du patient ou de son syndrome épileptique a posologie minimale
usuelle. Il convient d’augmenter toujours progressivement la posologie du médicament choisi
jusqgu’a soit une suppression totale des crises, soit I'apparition d’effets secondaires.

Si un échec survient, il faut s’interroger sur :
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- Laréalité de I’épilepsie, car certaines crises non épileptiques sont de diagnostic difficile.

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

- La bonne observance du traitement (les dosages sanguins des médicaments
peuvent alors étre utiles).

On pourra alors changer d’antiépileptique en utilisant les mémes regles de la
monothérapie.

Ce n’est qu’apres avoir essayé successivement la monothérapie de substitution (c’est-a-
dire I'arrét de la ou des molécules précédemment employées au profit d’une nouvelle molécule
non encore essayée) qu’une polythérapie pourra étre envisagée.

Le suivi d'un traitement antiépileptique est clinique : disparition des crises, bonne
tolérance du traitement, les dosages sont utiles si les crises persistent ou réapparaissent ou s'’il
apparait des effets secondaires. Une surveillance biologique de la numération formule sanguine
ou de la fonction hépatique est nécessaire pour certains antiépileptiques (VPA,
carbamazepine...).

En général, le VPA est le médicament de choix dans les crises généralisées et la
carbamazépine dans les crises partielles. Lorsque la détermination du syndrome n’est pas
possible, seule I'utilisation des benzodiazépines et du VPA peut étre envisagée [105,108].

Dans I'étude de Larsson [21], le VPA était le traitement de premier choix chez 51% et la
carbamazépine chez 19,3% des enfants. Dans I'étude de Huseyinoglu [29], le VPA était le
traitement de choix chez 35,7% et la carbamazépine chez 28,57% des enfants, alors que dans la
série de Dorks [107], le phénobarbital était I'antiépileptique le plus fréquent prescrit (30,28%),
suivi par le VPA (15,87%) et la carbamazépine (15,72%) .

Le nouvel antiépileptique le plus utilisé dans la série de Larsson [21] était la lamotrigine
(15,7%) et qui était la molécule la plus associée (9%) en bi ou en polythérapie. Dans notre étude,

c'était aussi la molécule la plus associée surtout au VPA (3,2%).

- 65 -



Epidémiologie de I’épilepsie de I’enfant a I’h6pital mére-enfant

IX. Profil évolutif :

1- Evolution sous traitement :

L’évolution de I'épilepsie dépend essentiellement de I’étiologie, du syndrome épileptique,
de la qualité de prise en charge thérapeutique et de I’observance du traitement [108].

Une étude réalisée par Sillanpaa, sur I’évolution a long terme des épilepsies chez I’enfant,
montrait que la moitié des enfants étaient en rémission complete, 20% étaient stabilisés et 30%
avaient une récidive a I'arrét du traitement [93].

En dépit d’une trentaine de médicaments anti-épileptiques disponibles, seulement 60 a
70% des patients vont répondre au traitement anti-épileptique prescrit en premiére intention.
Les 30% d’épilepsies qui ne répondent pas d’emblée malgré un traitement bien conduit, sont
classées comme des épilepsies potentiellement réfractaires ou résistantes [109].

L’évolution générale sous traitement a été marquée dans notre étude par une rémission
compléte chez 40,6% des cas. Nos résultats sont comparés a ceux objectivés dans I'étude de

Safini [16] et Couliblay [8], dans la figure n°17.
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Figure n°17 : Comparaison de I’évolution des crises de notre série
a celle de Safini [16] et Couliblay [8]
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Une étude réalisée par Kwan, avait montré que 64% des épilepsies étaient stabilisées dés

le traitement de premiére intention dont 47% étaient controlées par la monothérapie [110]. Cette

derniére était efficace dans 60 % de nos enfants.

Tableau XV : Comparaison des taux des épilepsies controlées par le traitement antiépileptique

de notre série et ceux de la littérature

Série Monothérapie Bithérapie Trithérapie
Kwan [110] 47% 14% 3%
Larsson [21] 58,5% 16,6% 5,4%
Leticia [30] 54% 30% 16%

Vera [35] 9,4% 28,3% 62,2%
Huseyinoglu [29] 63,6% 27,2% 9%

Safini [16] 60% 9,4% 6,6%
Notre série 78,3% 17,9% 3,8%

La pharmaco-résistance se définit par la persistance de crises de nature épileptique

certaine, suffisamment fréquentes ou invalidantes, chez un patient compliant suivant depuis au

moins deux ans un traitement antiépileptique correctement prescrit [111]. Cette définition

suppose que les causes de pseudo-résistance ont été éliminées, ces derniéres peuvent étre liées

af111]:

» Un diagnostic erroné d’épilepsie.

« Une utilisation d’une thérapeutique inappropriée ou insuffisante en raison :

>

>

D’une inadéquation entre le traitement et le syndrome épileptique.

D’une posologie insuffisante.

D’interactions médicamenteuses.

D’associations antagonistes.

D’une inobservance thérapeutique vérifiée dans la mesure du possible par la

réalisation de dosages plasmatiques des médicaments antiépileptiques.

« Des pathologies associées ou mauvaise hygiéne de vie favorisant la survenue des

crises épileptiques.
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La pharmaco-résistance d'une épilepsie est fréquemment remarquée dans la pratique
clinique et malgré I'absence d’étude spécifique. Les données de la littérature permettent
d’estimer qu’a environ 10 a 15% des patients épileptiques pouvant étre considérés pharmaco-
résistants [110].

Le taux de pharmaco-résistance trouvé dans notre étude (10,3%), ainsi que celle de
Safini [16] (10%) rejoint celui objectivé par Cowan dans une revue de la littérature ou ce taux
variait entre 13 et 17% [48]. Cependant, Waaler [70] avait trouvé un taux nettement élevé

(40,4%).
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Figure n°20 : Comparaison des taux de pharmaco-résistance
de notre série et ceux de la littérature

Le taux des enfants épileptiques pouvant présenter un état de mal épileptique au cours
de leur évolution était estimé selon Cowan entre 1,3 et 16% [48]. Kwong [31] avait trouvé que
12% des enfants de sa série avaient présenté un état de mal épileptique au cours de leur suivi.
Dans notre série, ce taux était plus élevé (18%), dépassant celui retrouvé dans le travail de Safini
(6,7%) [16].

La survenue d’un EME chez un enfant connu épileptique peut étre causée par :

- Une mauvaise observance du traitement, ou une résistance soudaine a celui-ci.
- Une mauvaise hygiéne de vie, des troubles de sommeil, le stress.

- Une décompensation a I’occasion d’un épisode infectieux.
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La sémiologie, la fréquence et la prise en charge thérapeutique des états de mal de
I’enfant épileptique dépend du type de syndrome épileptique. Ainsi, le risque de récurrence des
états de mal est de 13 % toutes épilepsies confondues tandis qu’il atteint 44 % dans les
épilepsies symptomatiques [112].

2- Retentissement sur la scolarité :

La scolarité et les apprentissages occupent une grande partie dans la vie des enfants.
Cependant, I'épilepsie est un facteur de risque de difficultés ou d’échec scolaire. Plusieurs
facteurs sont mis en cause : I’age d’apparition de I'épilepsie, la fréquence et le type de crises, les
syndromes épileptiques (idiopathiques qui ont un meilleur pronostic que les non idiopathiques),
les antiépileptiques et leurs effets secondaires, la présence d’anomalies corticales, la présence
de difficultés scolaires préexistantes a I’épilepsie, les déficits cognitifs spécifiques, les troubles
de comportement et les facteurs psychosociaux [113]. Les différentes études réalisées trouvent
un taux de troubles scolaires au dela de 50 % [16].

En France, 4 études ont abordé le probleme des difficultés d’apprentissage scolaire chez
les enfants épileptiques. Les difficultés d’apprentissage sont rapportées chez 60 a 73 % des
enfants, quel que soit le type d’épilepsie, méme dans les épilepsies réputées bénignes (épilepsie
partielle a pointes centro-temporales ou épilepsie absence). Le taux de redoublement était
massif (50 a 63 % des enfants) [113].

Les troubles cognitifs dans I'épilepsie sont souvent tres spécifiques : ils peuvent
correspondre a des atteintes sélectives sur le plan cognitif (langage, mémoire, capacités visuo-
perceptives, ...) et sur le plan comportemental (lenteur, fatigabilité, troubles de I'attention,...).
Ces déficits cognitifs spécifiques sont dominés par les troubles de la mémoire immédiate, les
difficultés de planification, une réduction de la fluence verbale. lls sont fonction de la localisation
de la zone épileptogene et du mode de propagation de la décharge critique. L’'impact de ces
déficits est visible dans les différents domaines d’apprentissage (langage oral, écrit,

raisonnement, calcul, géométrie, mémorisation,...) [113].
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Dans notre étude, 123 enfants étaient scolarisés dont 23% avaient des difficultés
scolaires. Nos résultats sont comparés a ceux retrouvés dans I’étude de Safini et ceux retrouvés

dans une étude rétrospective réalisée au CHU de Dakar [28].
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Figure n°16 : Comparaison de la scolarisation chez les enfants épileptiques

de notre série et celle de Safini [16] et de Ndiaye [28]

La mise en évidence et la prise en charge des déficits cognitifs associés a I’épilepsie
permettent d’expliquer les difficultés scolaires, de proposer des techniques de rééducations
et/ou des adaptations pédagogiques. Il est important d’expliquer la maladie a I’enfant et a ses
parents, d’informer le médecin scolaire, de faire les bilans neuropsychologiques et d’aider
I’enfant a progresser, et a valoriser ses compétences, a compenser ses lacunes afin de permettre

a long-terme la meilleure insertion sociale et professionnelle [113].

3- Pronostic :

Le pronostic a long terme est en général bon, et la majorité des enfants n’auront plus de
crises a I'dge adulte. Il dépend essentiellement du syndrome épileptique, de I'étiologie et de la

présence d’un autre désordre neurologique associé (IMC, retard mental) [48].
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Le risque de mortalité chez les enfants épileptiques est évalué entre 7 et 13,2%, et serait
lié a I'étiologie, a la survenue d’états de mal épileptiques et aux risques d’atteinte vitale et
fonctionnelle liés a la crise [35,114].

Dans une étude Brésilienne prospective, visant a évaluer l'incidence de la mortalité chez
1012 enfants suivis pour épilepsie, 5,23% des patients sont décédés dont 4,15% sont décédés a
cause des complications de I'épilepsie. Les principales causes de déces étaient la pneumonie, le
sepsis, I’état de mal épileptique et le mort subite inattendue en épilepsie [35].

Dans notre série, nous n’avons noté aucun cas de déces.

X. Prévention :

L’épidémiologie des épilepsies revient a évaluer la fréquence de la maladie ainsi que le
role des facteurs de risque dans I’apparition et la répartition de la maladie. C’est au niveau de la
lutte contre ces facteurs de risque que la prévention pourrait s’avérer efficace [16].

La place de la prévention en matiére d’épilepsie parait évidente devant le pourcentage
non négligeable de certains facteurs de risque dans les antécédents de nos patients. Nous
proposons dans ce chapitre quelques mesures préventives qui pourraient diminuer la fréquence
de cette pathologie :

» La surveillance adéquate des grossesses et le déroulement des accouchements dans
des structures médicalisées sont a méme de diminuer le risque d’asphyxie périnatale
qui a un role important en épileptologie infantile.

« Méme si la fréquence de survenue de I’épilepsie est faible en cas de convulsions
fébriles simples, il faut insister sur I'information et I’éducation des parents des la
premiere crise, afin de prévenir les récidives. Il faut aussi envisager un traitement
antiépileptique prophylactique des convulsions fébriles complexes chez les enfants a

risque [115,116].
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Le respect du code de la route permettra de diminuer les accidents de la voie publique
qui sont la cause la plus fréquente des traumatismes craniens chez [’enfant.
L’éducation et la formation des enfants jouent également un role fondamental pour
leur permettre de mieux apprécier le danger routier. La prévention des traumatismes
craniens par chutes reléve surtout des mesures éducatives parentales (sécurisation des
fenétres et balcons, mise en place de barriére dans les escaliers, non recommandation
des trotteurs chez les nourrissons) [47,117,118].

Le diagnostic précoce, le traitement adéquat des méningites et une surveillance
ultérieure vigilante pourraient diminuer le risque de survenue d’une épilepsie.
L’introduction du vaccin anti-Haemophilus influenzae b dans le programme national
d’immunisation a joué également un role capital dans la prévention de la maladie
épileptique de I’enfant secondaire a la méningite.

Vu que 'origine génétique des épilepsies idiopathiques est reconnue depuis plusieurs
années et de nombreux syndromes épileptiques familiaux ont été décrits, nous
proposons de déconseiller les mariages consanguins et les mariages entre

épileptiques.
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L’épilepsie reste parmi les maladies chroniques les plus fréquentes chez I’enfant. Elle
constitue un groupe hétérogene d’affections a caractéres épidémiologique, clinique et évolutif
variables.

A travers cette série d’enfants atteints d’épilepsie, nous avons pu déterminer les
principaux facteurs de risque de cette pathologie dans notre contexte (asphyxie périnatale,
infections du SNC, traumatismes craniens et convulsions fébriles), qui sont plus fréquentes que
dans les pays développés.

La neuro-imagerie a un intérét important dans le diagnostic, notamment celui
étiologique, permettant de montrer les lésions cérébrales incriminées dans la genése de ce
dernier.

L’avénement des nouveaux médicaments antiépileptiques a amélioré la prise en charge et
la tolérance thérapeutique, mais ils restent inaccessibles aux enfants de notre série, vu leur codt
élevé.

Ainsi, afin d’avoir des résultats épidémiologiques plus fiables (prévalence et incidence),

nous proposons de réaliser une enquéte prospective effectuée sur la population générale.
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RESUME :

L’épilepsie est une des maladies neurologiques les plus fréquentes chez I'enfant. Le but
de notre étude était de décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et paracliniques
de I'épilepsie de I’enfant, d’analyser ses facteurs de risque et d’apprécier son retentissement sur
la scolarité.

Notre étude était rétrospective portant sur 792 enfants suivis pour épilepsie au service de
pédiatrie A a I'h6pital mere-enfant du CHU Mohammed VI de Marrakech, sur une période allant
de janvier 2008 a décembre 2012. Les syndromes épileptiques ont été classés selon la
classification de la Ligue Internationale Contre I’Epilepsie de 1989. L’épilepsie a représenté
5,87% de toute la pathologie infantile du service. L’dge moyen des enfants était de 5 ans et 7
mois. Une prédominance masculine était notée (sex-ratio de 1,53). Les antécédents étaient
dominés par les complications périnatales (30%). Les crises généralisées étaient les plus
fréquentes (79,7%). Une association avec I’infirmité motrice cérébrale était présente dans 28,7%.

L’examen clinique neurologique était anormal dans un tiers des cas. L'EEG pratiqué chez
79,3% de nos patients, a montré des anomalies intercritiques dans 62,2%. La neuro-imagerie
avait montré une atrophie cérébrale chez 12,75% des cas. L’étiologie idiopathique représentait
21,6% de nos cas. Les syndromes épileptiques généralisés étaient les plus fréquents. L’épilepsie
a paroxysmes rolandiques représentait le syndrome épileptique partiel idiopathique le plus
fréquent. Le valproate de sodium était ’antiépileptique le plus utilisé (93,5%). La non observance
au traitement était relevée chez 11,2% de nos patients. L’évolution sous traitement était marquée
par une disparition des crises chez 40,6% des cas, et des difficultés scolaires chez 17,8% des
enfants scolarisés. Cette étude nous a fournit des données épidémiologiques de base sur
I’épilepsie de I'enfant dans notre contexte. C’est au niveau de la lutte contre les principaux
facteurs de risques que la prévention pourrait s’avérer efficace. Il est impératif d’améliorer les
délais diagnostiques et thérapeutiques et d’introduire, sur le marché marocain, les principaux

antiépileptiques qui ont prouvé leur efficacité thérapeutique.
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SUMMARY.

Epilepsy is one of the most common diseases in the child. The aim of our study
was to describe the epidemiologic characteristics, clinical, and paraclinical of childhood epilepsy,
analyze risk factors and and to appreciate his repercussion on the schooling of the child.

Our study was retrospective study relating to 792 children followed-up for epilepsy in
paediatric service A in mother-child hospital of Mohammed VI University Hospital Center, during
the period dating between January 2008 and December 2012. Epileptic syndromes were
classified according to the classification of the International League Against Epilepsy of 1989.
Epilepsy represented 13% of all epileptic childhood disorders from this service. Average age was
5 years and 7 months. Masculine dominance was noted (gender ratio was 1.53). Antecedents
were dominated by complications perinatals (30%). Generalized seizures were most frequent and
represented 79.7%. Association with cerebral palsy was present in 28,7% of cases.

Neurological abnormalities was founds in third of cases. The EEG was performed in 79.3%
of our patients, showing interictal abnormalities in 62.2% of cases. Neuroimaging showed brain
atrophy in 12.75% of cases. Epilepsy idiopathic represented 42% of our patients. Generalized
epileptics syndromes were the most frequent. Benign childhood epilepsy with centro-temporal
spikes represented the partial epileptic idiopathic syndrome most frequent. Sodium valproate
was the antiepileptic drug most used (93.5%). Non observance of treatment was revealed in
11,2% of our patients. Evolution under treatment was marked by a disappearance of seizures in
40,6% of cases, and academic difficulties in 17.8% of school children. This study provides a basic
epidemiological data on epilepsy in children in our context. It is in the fight against the major
risk factors that prevention could be effective. It is imperative to improve the timeliness of
diagnostic and therapeutic introduce the Moroccan market, the major antiepileptic drugs that

have proven their therapeutic efficacy.
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ANNEXE |

FICHE DEXPLOITATION
Epidémiologie de I'épilepsie chez I'enfant a I'hépital mere-enfant.
Identité : N° dossier:............... [
Age: ... Sexe : F O M O
Origine: UORDO Péri-un
Age du début des crises @ .......oooiiiiiiiiii

NSE : haut O moyen [ bas [

Antécédents :

Suivie de grossesse : oui O non O

Personnels :

Développement psychomoteur : bon 0 retard O régression [
Souffrance néonatale : ouil non 0

Infection néonatale : ouill non [0

convulsions fébriles : oui O non O

ATCDs méningite : oui O non O

ATCDs traumatisme cranien : oui O non O

AUTIES o
Familiaux :

Epilepsie dans la famille :oui O non 0 chezqui:..............
Consanguinité des parents : oui 0 non 0O degré ...................

L B3 1=
Scolarisation : Bonne [ Echec O abandon 0O

Examen clinigue :

Examen neurologique : normal [ anormal O

Examen somatique : HPM:ouiO nonO SPM : oui O non O
Taches cutanées : oui O nond Dysmorphie : oui O non O
retard mental :  oui O non O

Type des crises : 1) SEF O

» Epilepsie du lobe temporal 0
« Epilepsie du lobe frontal 0
«  Epilepsie du lobe pariétal 0

« Epilepsie a paroxysmes rolandiques [
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» Epilepsie a paroxysme occipital 0
2) crise partielle a généralisation secondaire 0
3)SEG O
 Epilepsie absence 0
» Epilepsie tonico-clonique généralisée 0
* Syndrome de West 0
= Syndrome de Lennox Gastaut 0
« Myoclonies 0
4Inclassable O
LB

Pathologie associée :

Explorations :

EEG:ouill noni sioui: normal 0 anormall

Imagerie : TDM: ouil non[ sioui: normalel anormale O...........
IRM: ouill noni sioui: normaled anormaledl........
AUTEES Do e e

Traitement :

Médicament ou association ]ere 28me 3éme 4eme Géme Geme
intention intention intention intention intention intention

VPA

Carbamazépine

Lamotrigine

Phenobarbital

Vigabatrin

Corticothérapie

Rivotril

Keppra

Autres

Observance : bonne I mauvaise 0
Hospitalisation :
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Evolution :

Disparition I Diminution [0 Aggravation I persistance [
PDV précoce :ouill nonl PDV tardive : ouil non [

Etat de mal épileptique : 0

Recul : le temps entre le diagnostic et la derniére consultation..................coooeiiiiiinininn,

Commentaire :
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ANNEXE I

Classification internationale
des épilepsies et syndromes épileptiques (1989).
International Classification of Epilepsy and Epileptic Syndrome

1- Epilepsies et syndromes épileptiques focaux:
« Idiopathiques, liés a I'age :
Epilepsie bénigne de I’enfant a paroxysmes centro-temporales (rolandiques)
Epilepsie bénigne de I’enfant a paroxysmes occipitaux
Epilepsie primaire de la lecture
 Cryptogénigues ou symptomatiques :
Epilepsie partielle continue progressive de I’enfant (sd de Kojewnikow)
Syndromes caractérisés par des crises avec mode spécifique de provocation
Autres syndromes variés en fonction de la localisation et de I'étiologie

2- Epilepsies et syndromes épileptiques généralisés :
« Idiopathiques, liés a I'age :
Convulsions néonatales familiales bénignes
Convulsions néonatales bénignes
Epilepsie myoclonique bénigne de I'enfant
Epilepsie absence de I’enfant
Epilepsie absence de I'adolescent
Epilepsie myoclonique juvénile
Epilepsie avec crises généralisées tonico-cloniques du réveil
Autres épilepsies généralisées idiopathiques non définies.
Epilepsie avec crises caractérisées par des modes spécifiques de provocation
» Cryptogéniques et/ou symptomatiques
Syndrome de West (spasmes infantiles)
Syndrome de Lennox-Gastaut
Epilepsie avec crises myoclono-astatiques
Epilepsie-absences myocloniques
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+ Symptomatiques

Sans étiologie spécifique :

Encéphalopathie myoclonique précoce

Encéphalopathie infantile précoce avec suppression-burst

Autres

Malformations

* Syndromes spécifiques

Encéphalopathies par erreurs innées du métabolisme

Phacomatoses : Sclérose tubéreuse de bourneville, Sturge-Weber, Von Recklinghausen
Epilepsies myocloniques progressives dégénératives : encéphalopathie
mitochondriale, maladie de Lafora, maladie d’Unverricht-Lund-Borg

3- Epilepsie dont le caractére focal ou généralisé n’est pas déterminé

 Association de crises généralisées et partielles
Crises néonatales

Epilepsie myoclonique sévere du nourrisson

Epilepsie avec pointes-ondes continues pendant le sommeil
Epilepsie-aphasie acquises de I'enfant (syndrome de Landau-Kleffner)
Autres épilepsies indéterminées

« Epilepsies inclassables quant a leur caractére, focal ou généralisé

4- Syndromes spéciaux
« Crises occasionnelles, liées a une situation épileptogéne transitoire
Convulsions fébriles
Crises précipitées par un facteur toxique ou métabolique
* Crise isolée, état de mal isolé
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ANNEXE 11l

Syndromes épileptiques selon la classification 2001 de la LICE

- Epilepsies focales idiopathiques de la petite enfance et de I’enfance
Convulsions infantiles bénignes (non-familiales)

Epilepsie bénigne de I’enfance avec pointes controlatérales

Epilepsie occipitale bénigne précoce de I’enfance (type Panayiotopoulos)
Epilepsie occipitale tardive de I’enfance (type Gastaut)

« Epilepsies focales familiales (autosomiques dominantes)
Convulsions néonatales familiales bénignes

Convulsions infantiles familiales bénignes

« Epilepsies focales symptomatiques

» Epilepsies limbigques

« Epilepsies néocorticales

Syndrome de Rasmussen

Syndrome hémiconvulsions-hémiplégie

« Epilepsies généralisées idiopathiques

Epilepsie myoclonique bénigne de la petite enfance

Epilepsie avec convulsions astatiques myocloniques

Epilepsie absence de I’enfance

» Epilepsies généralisées idiopathiques avec phénotypes variables
Epilepsie absence juvénile

Epilepsie myoclonique juvénile

Epilepsie avec convulsions tonicocloniques généralisées uniquement
Epilepsie généralisée avec convulsions fébriles plus

* Epilepsie réflexe

« Encéphalopathies épileptiques
Syndrome d’Ohtahara

Syndrome de West
Syndrome de Dravet (épilepsie myoclonique sévere de la petite enfance)
Syndrome de Lennox-Gastaut

Syndrome de Landau-Kleffner

Epilepsie avec pointes-ondes continues durant le sommeil a ondes lentes

- Epilepsies myocloniques progressives

« Convulsions ne nécessitant pas nécessairement un diagnostic d’épilepsie
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ANNEXE IV

LISTE DES MEDICAMENTS ANTI-EPILEPTIQUES DISPONIBLES EN
PER-OS PAR ORDRE D’APPARITION

DCI Nom commercial Commercialise depuis AMM
* Phenobarbital : Gardenal* 1920 1994
* Phenobarbital : Kaneuron* 1934 1997
¢ Phenytoine : Di-Hydan* 1941 1988
¢ Primidone : Mysoline* 1953 1988
* Diazepam : Valium 1964 1986
¢ Carbamazepine : Tegretol* 1964 1995
* Ethosuximide : Zarontin 1965 1988
 Valproate de sodium : Depakine* 1967 1986
¢ Clonazepam: Rivotril * 1979 1986
¢ Clobazam: Urbanyl * 1983 1987
* Phenobarbital / Cafeine : Alepsal * 1988 1989
* Valproate de sodium: Depakine chrono* 1989 1987
¢ Phenobarbital : Aparoxal* 1989 1989
e Carbamazepine : Tegretol LP* 1990 1987
e Vigabatrin : Sabril* 1995 1990
¢ Gabapentine : Neurontin* 1995 1994
* Felbamate : Taloxa 1996 1994
e Tiagabine chlorhydrate : Gabitril* 1997 1996
e Topiramate : Epitomax* 2000 1998
¢ Oxcarbazepine : Trileptal* 2001 2000
* Levetiracetam : Keppra* 2003 2000
e Lamotrigine : Lamictal* 2000 1996
* Valproate de sodium /

acide valproique : Micropakine* 2005 2004

e Zonisamide Zonegran* 2006 2005
¢ Pregabaline Lyrica* 2006 2004
e Stiripentol Diacomit 2007 2007
e Lacosamide Vimpat* 2008 2008

* Rufinamide Inovelon 2010 2007

* Indiques en monotherapie ou en association dans les epilepsies partielles.
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