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INTRODUCTION 

L'épilepsie maladie est une affection chronique d'étiologie et 

de pronostic variés, caractérisée par la répétition chez un même sujet des 

crises épileptiques spontanées. C'est une maladie universelle et 

ubiquitaire. Elle constitue dans les zones tropicales et en particulier au 

Bénin, un problème important de santé publique par ses conséquences 

socioculturelles et économiques qu'elle entraîne pour les patients 

épileptiques et pour la société [2 ; 4 ; 18]. 

Si l'épidémiologie de l'épilepsie a particulièrement été étudiée 

dans les pays industrialisés où sa prévalence a été estimée à environ 5%0, 

les études menées dans différentes régions du Bénin ont permis d'estimer 

la prévalence entre 15%0 et 35%0 habitants. [7; 12; 15; 16 ]. Elle occupe 

le quatrième rang parmi les principales affections neurologiques observées 
• 

au Centre National Hospitalier et Universitaire (CNHU) de Cotonou au 

Bénin [52]. 

Les facteurs de risque de l'épilepsie sont nombreux et certains 

spécifiques aux zones tropicales. En effet, ces facteurs sont liés en grande 

partie au climat tropical, aux conditions d'hygiènes et au sous 

développement qui favorisent la pérennisation des multiples étiologies de 

la maladie. 

Parmi les facteurs de risque de l'épilepsie en Afrique Subsaharienne, 

la Cysticercose et le VI H sont probablement des étiologies pouvant en 

partie expliquer cette prévalence élevée. Toutefois, leur part relative parmi 

• les étiologies, re sont pas encore entièrement élucidées. 



Alors que de nOr:1breuses étüdes ont été menées en population 

générale et en milieu hospitalier dans le sud du Bénin, aucune étude n'a 

été menée jusque là dans le septentrion béninois. C'est pourquoi nous 

nous sommes proposés d'étudier les aspects épidémiolagiques, cliniques 

et étiologiques de l'épilepsie dans le Département de la Donga en vue 

d'une prise en charge plus adéquate de la maladie. 

A cet effet, les objectifs à atteindre sont les suivants: 

Objectif général 

Décrire les caractéristiques générales de l'épilepsie dans le Département 

de la Danga 

Objectifs spécifiques 

1- Estimer la prévalence de l'épilepsie 

2- Identifier les corrélations électro-cliniques de l'épilepsie à travers la 
pratique de l'EEG 

• 
3- Evaluer l'impact de la cysticercose et le VIH sur l'épilepsie 

4- Evaluer la prise en charge thérapeutique 

5- Etablir le profil type de l'épileptique dans la Donga 

6- Proposer des stratégies susceptibles d'améliorer la prise en charge 
des épileptiques dans le Département. 

• 

E:pi/cpsÎe en population générale dans le Départemellt de la Donga 
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l-l QUELQUES DEFINITIONS 
$ 

1-1-1 Crise épileptique 

C'est la manifestation clinique polymorphe d'une hyperactivité 

paroxystique, hypersynchrone et auto-entretenue d'une population plus 

ou moins étendue de neurones cérébraux . 
• 

La sémiologie clinique d'une crise épileptique dépend de l'origine 

topographique et de la propagation des décharges neuronales [101]. 

1-1-2 Epilepsie 

L'épilepsie se définit comme étant une affection chronique, 

d'étiologies diverses, caractérisée par la répétition des crises épileptiques 

ci-dessus définies. Une crise d'épilepsie unique et des crises épileptiques 

accidentelles ne constituent donc pas une épilepsie. La répétition plus ou 

moins fréquente des crises épileptiques au cours d'une affection aiguë 

n'est pas une épilepsie non plus [68]. 

• 1-2-3 Etat de mal épileptique 

Il est caractérisé par des crises prolongées, se répétant à intervalle 

suffisamment bref pour créer une condition épileptique durable 

pendant laquelle le malade ne reprend pas complètement 

conscience ou reste plongé dans le coma. 
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1-2 LES EPILEPSIES 


1-2-1 	 HISTORIQUE 

Le terme « épilepsie» est dérivé du mot grec épilambanein qui veut 
'rIf/I 

dire: saisir, attaquer par surprise. C'est une expression qui a suscité 

• 	 depuis toujours l'horreur, la crainte, la malédiction, et contribuant hélas à 

renforcer l'ostracisme social certain. Vingt siècles avant notre ère, le code 

d'Hammourabi interdisait la vente des esclaves épileptiques sur la place 

de Babylone. Actuellement, un certain nombre d'administrations restent 

fermées aux épileptiques. Les motifs ne sont pas tellement différents. 

1-2-1-1 Période avant Hippocrate 

Toutes les civilisations ont à un moment donné, considéré la maladie 

de part ses manifestations soudaines, brutales, inopinées et l'absence de 

traitement, comme une expression de la colère des dieux, envoyant dans 

le corps un démon qui l'agite [68]. 

• 	 1-2-1-2 Période Hippocratique 

C'est à HIPPOCRATE et à son école que revient la première 

tentative d'explication naturelle des phénomènes convulsifs. Vers 400 ans 

avant Jésus-Christ, il écrivait que le sacré Morbus divÎnus, témoin du 

courroux des dieux ne lui paraît avoir « rien de divin, ni de sacré que les 

autres maladies, ni dans sa nature, ni dans sa source» [101]. La 

sémiologie des accès était bien décrite dès cette époque, mais on évoque 

à l'origine de l'épilepsie, des forces surnaturelles, les humeurs, les 

substances chimiques. 

1-2-1-3 Période après Hippocrate 

L'explication rationnelle des Médecins de l'école Hippocratique 

n'avait pas convaincu les foules et le moyen âge a favorisé l'assimilation 

• 	
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entre l'épilepsie et possession diabolique; la diffusion du christianisme et 

des religions monothéistes en général, est en partie responsable de cet 

abord de la maladie. L'époque de la renaissance et des lumières apporta 

fort heureusement un progrès: l'épilepsie était alors considérée plutôt 

comme reliée au génie et toute personne exceptionnelle était suspectée 

d'épilepsie [39] . • 

C'est à la fin du XVlllè siècle que les épileptiques commencent à 

être considérés comme des malades.· ~e traité de l'épilepsie de TISSOT 

en 1770 constitue une des premières approches scientifiq ues de la 

maladie, approche dont l'originalité et la modernité demeurent 

remarquables: «pour produire l'épilepsie, il faut nécessairement deux 

choses: premièrement une disposition du cerveau à entrer en contraction 

plus aisément qu'en santé; deuxièmement une cause d'irritation qui mette 

en action cette disposition» [101].Pendant la première moitié du XIXè 

siècle, des progrès importants sont réalisés sur la terminologie et la 

neuropathologie des épilepsies . 

• 
L'œuvre de John Hughlings JACKSON (1825-1911) a dominé la 

littérature épileptologique pendant la deuxième moitié du XIXè siècle: on 

lui doit des progrès majeurs dans la connaissance de la maladie 

épileptique qui, après lui passa définitivement du champ de la psychiatrie à 

celui de la neurologie. 

C'est en effet lui qui établit avec clairvoyance les mécanismes 

élémentaires de la décharge épileptique dont il souligne les 

caractéristiques dynamiques et fonctionnelles [68]. 

C'est également à cette époque qu'ont eu lieu les premiers essais de 

traitement médicamenteux par la bromure. 

Fpi/epsie ell popula/iol1 génJrale dall\ 1..: f)l;/,,,r/elllent d..: la Dangu 
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Au cours du XXè siècle, grâce à l'essor des technologies médicales, 

des avancées nouvelles dans la connaissance des épilepsies sont 

réalisées: 

-Progrès thérapeutiques avec l'introduction en 1912 du phénobarbital 

par HAUPTMANN et de la phénitoïne en 1938 par MERRIT et PUTNAM. 

-Progrès d:agnostics avec l'introduction en 1929 par HANS BERGER 

de l'électroencéphalogramme (EEG), qui permit grâce aux travaux de 

GIBBS, LENNOX, GAST AUT et d'autres, une approche nouvelle dans la 

compréhension des épilepsies, jetant les bases d'une future classification 

qui distinguera les crises selon leurs caractéristiques cliniques et 

neurophysiologiques. 

-Développement à partir des années 1950 de la chirurgie de 

l'épilepsie avec les travaux de PENFIELD et JASPERS à Montréal. 

L'individua1jsation de la zone épileptogène par l'électrocorticographie 

per-opératoire permit de dresser une véritable carte anatomo-fonctionnelle 

du cerveau humain. 

-Progrès dans la nosographie des crises grâce à HENRI GAST AUT 

et à l'école de Marseille dont les travaux inspirèrent la première (en 1970) 

puis la seconde (en 1981) classifications internationales des crises 

épileptiques. 

En 1989 fut adoptée une classification syndromique des épilepsies 

[96] . 

I:jli/"I'.\ie t'Il /w/llllalioH gJl1ùo/e clans h' INparlèlllènt cie la J)onga 
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1M2M2 EP~DEMIOLOGIE 


• 

Il existe de 

répilepsie, mais la 

raisons: 

nombreuses études épidémiologiques concernant 

plupart d'entre elles sont imparfaites pour plusieurs 

• 
-manque de précision sur les différentes formes d'épilepsie; 

-inclusion ou exclusion, selon les études, des convulsions fébriles, 

des crises isolées en rémission; 

-études faites avant que ne soit appliquée la classification 

internationale des crises épileptiques [59 ; 69). 

A ces raisons s'ajoutent d'autres plus spécifiques aux pays en 

développement en générale et à l'Afrique en particulier: 

-enquêtes souvent réalisées en milieu hospitalier ce qui empêche 

l'extrapolation des résultats à la population générale [94] ; 

-la représentation culturelle de l'épilepsie en Afrique qui amène les 

sujet soit à cacher leur maladie, soit à avoir recours à la médecine 

traditionnelle d'où une sous estimation du nombre de cas; 

-rinsuffisance du plateau technique entraîne une limitation des 

moyens d'exploration aboutissant à des erreurs de classification [53]. 

Tous ces facteurs peuvent être à l'origine de nombreux biais de 

sélection et d'information. Ces faits entraînent de grandes divergences 

entre les enquêtes épidémiologiques réalisées dans les pays industrialisés 

(PI) et les PED. Certaines étiologies spécifiques pourraient également 

expliquer les différences d'épilepsie observées entre les PI et les PED : ce 

sont surtout les infections (bactériennes, virales et parasitaire) [6; 8; 11 ; 

• 
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88) et les fréquences élevées de l'anoxie néonatale, des traumatisme 

crâniens et des convulsions fébriles de l'enfance [99]. 

Pour rendre comparable Jes résultats des enquêtes 

épidémiologiques, la Ligue Internationale Contre l'Epilepsie, grâce aux 

travaux de la commission d'épidémiologie et de pronostic a proposé un 

modèle afin d'homogénéiser les méthodes d'enquêtes [23 ; 58]. 

1-2-2-1 Incidence et prévalence des épilepsies 

1-2-2-1-1 Incidence 

L'incidence représente le nombre de nouveaux cas d'une maladie 

survenant dans une population pendant une période donnée. Le taux 

d'incidence est le rapport de ce nombre à la taille de la population. Il varie 

pour la maladie épileptique entre 17,3 et 73 pour 100.000 habitants par an 

[38]. 

Le taux d'incidence dans les PEP est globalement plus élevé que 

dans les PI. Il varie entre 25 et 150 pour 100.000 habitants par an [39 ; 

48 ; 92]. ,
1 
1

1-2-2-1-2 Prévalence: t 
r 

r 
La prévalence représente le nombre de cas (anciens et nouveaux) i

f· 
i 

d'une maladie dans une population donnée, à un moment donné. Le taux 
t 

de prévalence est le rapport de ce nombre à la taille de la population. 

Pour l'épilepsie, il varie entre 1,5 et 50 pour 1.000 habitants. Dans les PI le 
1 

taux de prévalence globale est aux environs de 5 pour 1.000 habitants 
1[51 ; 92]. Dans les PED, les données sont extrêmement variables d'un 

pays à l'autre et d'une région à l'autre au sein d'un même pays, mais les 

chiffres sont généralement élevés [27] . 

.. 

• 
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Les tableaux Il III III et IV résument l'ensemble des données 

\ concernant la prévalence de l'épilepsie dans les PED. On distingue: 

1 -les zones de faible prévalence où le taux de prévalence est inférieur 

1 à 10 pour 1.000 habitants 
1 ~. 
l 

l 
l 
l -les zones de forte prévalence où le taux est supérieur à 10 pour 

1.000 habitants.1, 
! Tableau 1 : Prévalence des épilepsies en Amérique Latine l en Asie 

et en Océanie ( zones de forte prévalence) 

i 

1 

1 

•1 
1 
1 ..
1 
1 

Pays Auteurs Années 

BOLIVI 

BRESIL 

CHILI 

CHILI 

COLOMBIE 

EQUATEUR 

EQUATEUR 

PAKISTAN 

PANAMA 

Barrogan et al 

Marino et al 

Chiofalo et al 

Lavados et al 

Gomez et al 

Cruz et al 

Placencia et al 

Aziz et al 

Gracia et al 

1986 

1987 

1985 

1992 

1978 

1985 

1993 

1994 

1990 

Prévalence Références 
(/1.000hbts) 

26,2 [18] 

11,9à13,3 [23] 

17,7à31 [21 ] 

17,7à31 [64] 

19,5 [45] 

12,2 à15,4 [24] 

12,2 à 15,4 [86] 

10 [14] 

22 à 57· [47] 

• 
Epih'psie ell population genùale dalls le LNpar/c.:mellt de la Oonga 
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Tableau Il : Prévalence des épilepsies en Amérique Latine, en Asie et 

en Océanie ( Zones de faible prévalence) 

Pays Auteurs Année Prévalences Références 
1 
l 

1 
(/1 OOOhbts) 

1 
! 	 CHINE Li et al 1985 3à4,4 [67] 
! " CUBA Pascual-Lopez et al 1980 7,5 	 [84] 

Iles MARIANNES Stanhope et al 1972 3,4 à 5,3 [97] 

INDE Koul et al 	 1988 2,5 à 9 [63] 

IRAK Hamdi et al 1977 4 	 [51] 

SRI LANKA Senanayaka et al 1993 9 	 [94] 

1 
i 

Tableau lU : Prévalence des épilepsies en Afrique Noire ( Zone de 
1 
l 

faible prévalence) 
! 

Pays Auteurs Ann Prévalence Références 
ées (/1000hbts) 

COTE-D'IVOIRE (Abidjan) GIORDANO 1976 6,50 [44]1 
1 	 COTE-D'IVOIRE (Bonon-refedou ) KOUASSI 1988 7,65 [62]
1, .. CONG (Kbouende :1 	 PETIT JEANS '1995 3,43 [85]l 

,i ETHIOPIE ( Kaffa ) GIEL 1970 5,13 [43] 

1 
1 ETHIOPIE (Meskan-Mareko ) T. HAIMANOT 1990 5,19 [99]

J 

ft 

',1 
• 	 GHANA HADDOC 1967 4,00 [49] 

KENYA ( Rural) SNOW 1994 4,02 [96] 
NIGERIA (Ibadan) OSUNTOKUN 1972 4,00 [81 ] 
NIGERIA (Udo) LONGE 1989 6,15 [71] 
NIGERIA ( Igbo-ora ) OSUNTOKOU 1987 5,38 [82] 
OUGANDA ORLEY 1970 2,12 [80] 
SENEGAL ( Dakar) COLLOMB 1970 8,00 [22] 
SENEGAL (Casamance, Thiès) NDIAYE 1986 8,33 [77] 
SOUDAN ( Kartoum ) YOUNIS 1983 0,90 [102] 
TANZANIE (Zanziba ) BONDESTAM 1990 4,92 [20] 
ZIMBABWE (Rhodésie) LEVY 1970 7,43 [65] 

, 
1 1 

FpilepsÎI! en population ~c!flJr(/le dalls It.: IJJparleml!nt de la 1J()Il~U 



Tableau IV: Prévalence des épilepsies en Afrique Noire (Zone de forte 
prévalence) 

.. 

.. 


,~ 
1 
1 
l 

1
; 

\, 
! 

1 
1 
1 

\ 
1 

1 
i 

1 ..1 
1 

l 

1 
! •~ 
J 
î 

•
î 

, 
f 

• 


Pays Auteurs Années Prévalences Références 
( /1000 hbts) 

BENIN (Agbogbomè) GBENOU et AVODE 1995 24,50 [40J 
BENIN (Athiémé et Djakotomey) HOUINATO 1999 37,00 [56] 
BENIN (Savalou ADJIEN et AVOOE 1993 15,24 [10J 
BENIN (Zinvié) DEBROCK C. 2000 35,10 [281 
BURKINA-FASO DEBOUVERIE 1994 10,65 [26J 
CAMEROUN MBONDA . 1995 18,53 [75] 
CONGO ( Mayama ) PETIT JEANS 1995 20,00 [85] 
KENYA ( Nakuru) KAAMUGISHA 1988 18,24 [61 ] 
LIBERIA (G.Bassa) GOUDSMIT 1983 28,00 [461 
LIBERIA (G.Bassa) GERRITS 1983 49,00 [421 
NIGERIA (Aiyété) OSUNTOKUN 1982 37,00 [83] 
NIGERIA ( Enugu) IZUORA 1977 14,00 [57] 
NIGERIA ( Lagos) DADA 1970 13,00 [25] 
TANZANIE (Mahengue) , JILEKW.G 1970 20,10 [60] 
TANZANIE (Ulanga) 'RWISA 1992 10,28 [90J 
TOGO (Kara) DUMAS 1989 16,72 [37J 
TOGO ( Kloto ) GRUNITZKY 1991 12,32 [48] 
ZAIRE OKITUNDU 1994 37,96 [79] 

1-2-2-2 Les incidences spécifiques 

1-2-2-2-1 Selon le sexe: 

Les études montrent une légère prédominance masculine chez les 

épileptiques dans les PI. Dans les PED, cette prédominance est nettement 

plus marquée [39]. 

1-2-2-2-2 Selon l'âge 

Tout comme les autres indicateurs de santé, l'indice spécifique selon 

l'âge n'est pas le même dans les PI et les PED. En effet, dans les PI, on 

observe une distribution bimodale de la courbe d'incidence des premières 

crises d'épilepsie. Ainsi, l'incidence de l'épilepsie est de 82 pour 100.000 

habitants au cours de la première année de vie. Puis on note une 

diminution au cours de l'enfance et de l'adolescence, et une stabilisation 

jusqu'à 139 pour 100.000 habitants chez les plus de 75 ans [41 ; 101] . 
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Dans les PED, cette distribution bimodale n'a pas été observée. Dans la 

quasi totalité des études, les premières crises surviennent dans les deux 

premières décades de la vie [53] 

1-2-3 PHYSIOPATHOLOGIE 

1-2-3-1 Mécanisme éJectrophysioJogiques et biochimiques des 
crises épileptiques : 

Une crise d'épilepsÎe est consécutive à une hyperexcitabilité cellulaire 

et synaptique au niveau neuronal. 

A l'état normal, les concentrations électrolytiques en sodium (Na+) et 

en potassium (K+) de part et d'autre de la membrane neuronale 

déterminent un potentiel de repos. Les afférences excitatrices ou 

inhibitrices qui agissent sur chaque neurone se somment algébriquement 

pour réaliser un certain état d'équilibre, 

Si les afférences excitatrices "emportent, une dépolarisation de la 

membrane apparaît avec survenue d'un potentiel d'action lorsqu'un certain 

seuil critique est atteint. 

La survenue d'une décharge épileptique suppose l'existence d'un 

trouble constitutionnelle ou acquis de l'excitabilité neuronale. 

Les neurones épileptiques présentent en effet plusieurs 

caractéristiques électrophysiologiques commune: 

- capacité de générer des décharges paroxystiques autonomes 

et prolongées pouvant être modulées par des afférences synaptiques. 

- capacité d'induire des décharges de très haute fréquence par 

dépolarisation brutale du potentiel de repos . 
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- capacité de générer, par voie trans synaptique, des foyers ".'.• 

épileptiques à distance. 

Ces perturbations électrophysiologiques élémentaires sont 

soutendues par des anomalies biochimiques diverses:• 
» Anomalie de la conductance potassique et/ou sodique 

» Déficit des canaux calciques voltage dépendant 

» Déficit des ATPases membranaires responsables du transport 

ionique. 

;.. Défici~ de la neurotransmission inhibitrice médiée par l'acide 

gamma-amino butirique (GABA) liée à. une diminution quantitative ou 

qualitative (désensibilisation) des récepteurs 

GABA IBenzodiazépines. 

Augmentation relative ou absolue de la neurotransmission excitatrice, liée 

surtout aux acides aminés excitateurs tels que le Glutamate et la N­

méthyl-D-aspartate [101]. .. 
L'hyperexcitabilité neuronale se trouve favorisée dans certaine 

condition: manque de sommeil, stimulation lumineuse intermittente, hyper 

ventilation, action de certaine substances (alcool, caféine, psychotrope). 

La sédation de la crise est probablement liée à la conjonction de 

plusieurs phénomènes comme l'épuisement des réserves énergétiques et 

l'action des systèmes inhibiteurs [36]. 

1-2-3-2 Anatomie des crises épileptiques [101} 

La sémiologie clinique des crises épileptiques est liée à la distribution 
,. spatiale de la décharge paroxystique et hypersynchrone dans le cerveau. 

14 
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» Dans les crises partielles simples, la décharge reste 

limitée au néo cortex cérébral. 

» Les crises partielles complexes intéressent 

habituellement à un moment de leur propagation les structures 

limbiques. 

., 	 » Lorsqu'une crise partielle se généralise secondairement, 

il y a implication du tronc cérébral et/ou des structures 

mésencéphalo-diencéphaliques 

» Les crises généralisées d'emblée sont plus difficiles à 

appréhender. Pour certains l le cortex cérébral est nécessaire 

et suffisant à leur élaboration. Pour d'autres [74] les décharges 

généralisées' seraient liées à une réverbération entre le cortex 

et structures sous-corticales (thalamus en particulier). 

1-2-4 DIAGNOSTIC DES CRISES EPILEPTIQUES ET DES 
EPILEPSIES. 

1-2-4-" Diagnostic positif 

1-2-4-1-1 La clinique: 

a) L'interrogatoire du patient et/ou de son entourage permet de 

faire le diagnostic des crises épileptiques, l'agent de santé étant rarement 

témoin des crises [40 ; 50]. 

• Crise d'épilepsie généralisée 

Le grand mal 

C'est la crise généralisée tonico-clonique de type « grand mal », très 

impressionnante pour l'entourage du patient qui est souvent décrite. Elle 

apparaît brutalement et de façon inopinée sans prodrome. Elle se déroule 

J:..jJilepsie en popullllÎo/1 générale clalls le Dépw'lement de la DO/1ga 
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en trois phases. Typiquement, il donne lieu à une crise tonico-clonique. La 

crise à un début extrêmement brutal marqué par un cri, une perte de 

connaissance totale et immédiate, entraînant une chute. Elle se déroule en 

trois phases durant au total cinq à dix minutes. 

- La phase tonique de durée 10 à 20 secondes, est marquée 

par une contraction intense et généralisée des muscles des membres, du 

rachis, du thorax, de la face avec morsure du bord latéral de la langue 

- La phase clonique de durée 30 secondes environ est 

caractérisée par la survenue de secousses musculaires brusques, 

généralisées et synchrones. 

- La phase résolutive correspond à un coma profond avec 

résolution musculaire généralisée, respiration stertoreuse, mousse 

sanglante aux lèvres, l'émission d'urine qui indique la fin de la crise. Elle 

dure quelques minutes à quelques heures. . 

Un état de confusion post-critique de durée variable, succède au 

coma. L'amnésie de la crise est totale. 

• Les crises partielles 

Ce sont des crises dont la sémiologie électro-clinique peut être 

rapportée à la mise en jeu d'une portion limitée du cortex cérébral. Elles 

sont fréquemment suivies dans la période post-critique par un déficit 

neurologique transitoire localisé (paralysie de Todd). Ces crises peuvent 

demeurer localisées, mais parfois elles se généralisent secondairement. 

La crise dite « bravais jacksonienne» est la variété la plus 

caractéristique des accès somato-moteurs. La crise commence par une 

portion limitée de l'extrémité distale d'un membre (pouce et gros orteil) et à 

partir de là, la contraction tonique bientôt suivie de secousses cloniques, 

l:jJilepsie L'Il jJ()pulal iOIl génJrale dalls le DJparlement de Ja Donga 
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va s'étendre vers la racine du membre et même à tout l'hémicorps. Le 

sujet. conscient durant cette crise, peut perdre connaissance lorsque 

survient la généralisation secondaire. 

Le diagnostic de l'épilepsie reste avant tout clinique, basé sur la 

répétition des crises [70 ; 101]. 

b) Examen physique 

Il est souvent normal en dehors de quelques blessures occasionnées 

par la chute brutale. Il peut montrer un déficit neurologique post-critique 

transitoire ou permanent. 

1-2-4-1-2 Les examens complémentaires 

Diverses explo~ations peuvent être pratiquées dans le cadre du bilan 

d'une épilepsie . 

• :. L 'é/ectroencéphalographie (E~G) 

Elle doit être systématiquement faite. Elle permet de recueillir les . 
arguments utiles pour le diagnostic positif, la classification et la 

surveillance de l'épilepsie. L'EEG d'un patient épileptique peut montrer des 

anomalies dites « paroxystiques» ou « épileptiformes»: il s'agit de 

pointes ou de pontes d'ondes, qui signent l'existence d'une décharge 

électrique anormal dans le cerveau [41]. Cependant l'EEG de nombreux 

patients épileptiques peut être dépourvu de toutes activités paroxystiques, 

de même des sujets n'ayant jamais présentés la crise épileptique peuvent 

parfois avoir des activités électroencéphalographiques typiquement 

rencontrées au cours de cette affection [101]. 

Les anomalies électroencéphalographiques sont subdivisées en deux 

types: 

Epilepsie en population généralJ dans le Département de la DOl1ga 
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- les anomalies paroxystiques intercritiques survenant dans 

l'intervalle des crises. Ce sont elles qui sont les plus souvent observées. 

- les anomalies paroxystiques critiques, contemporaines des 

crises cliniques ou d'événement critique infra clinique. Leur observation 

nécessite souvent de longues heures d'attente dans le laboratoire d'EEG, 

pour le patient comme pour le Médecin . 

•:. Les explorations radiologiques 

- Tomodensitométrie (TDM) ou scanner [101] 

Elle est nécessaire devant toute crise inaugurale sans étiologie claire, 

particulièrement lorsque tous les critères électro-cliniques d'une épilepsie 

idiopathique ne sont pas réunis. 

La TOM cérébrale peut être normale ou montrer: 

• une atrophie cérébrale diffuse ou focale, 

• une porencéphalie 

• une tumeur ou un hématome intracérébral 

• un infarctus cérébral 

• une malformation vasculaire. 

- L'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) 

L'IRM a facilité l'exploration chirurgicale des épilepsies partielles. 

Préalable obligatoire dans ce cadre elle peut également apporter des 

informations utiles dans le bilan des épilepsies partielles non chirurgicales 

à TOM normale. Elle est plus sensible et plus tolérée ql.Je la TOM . 

• 
1g 



- Les radiographies du crâne. 

Elles peuvent être utiles pour détecter des calcifications pathologiques 

(tumeurs, phacomatoses, parasitoses) et pour apprécier les séquelles 

osseuses des traumatismes crâniens . • 
.. - L'Angiographie cérébrale peut également être utilisée pour 

explorer les malformations artério-veineuses ou certaines tumeurs. Elle fait 

partit aussi du bilan préopératoire des épilepsie dont le traitement est 

chirurgical. 

- Les explorations isotopiques: Tomographie d'émission. 

Elles font actuellement partie intégrante du bilan préopératoire des 

épilepsies partielles; ce sont: 

" • La tomographie à émission de positon; 

• La tomographie d'émission monophotonique 

- La magnéto-électroencéphalographie. C'est une technique 

actuellement en cours d'évaluation. Complémentaire des techniques EEG 

conventionnelles, elle consiste à mesurer l'activité magnétique générée 

par l'activité électrique cérébrales [41 ; 101]. 

.:. Autres explorations complémentaires 

D'autres explorations seront nécessaires lorsque certaines étiologies 

sont suspectées. 

- Bilan biologique plus ou moins détaillé 

o .Ionogramme plasmatique, 

o .hémogramme
• 
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\ o bilan inflammatoire et immunologique, 

,! 

l 
J o dosage des acides organiques 
1 
'l 
i 
1 	 - Examen du fond d'œil, angiofluorographie rétinieRne à la recherche 
1 

~ • d'anomalies spécifiques (phacome d'une sclérose tubéreuse, tache rouge 
1 
'.1 ... cerise d'une sialidose) ; 
i 
~ 

1 
î 	 - Prélèvements biopsiques : peau, muscle. 
1 
i 
'1 

if
! 
r 
1 	 .:. Exploration type de ('épilepsie au Bénin [29]. 

Compte tenu du niveau d'équipement en matériel technique bas, le 

médecin se contente d'un certain nombre d'examen de routine pour 

explorer une épilepsie. 

-Le Fond d'œil 

-La radiographie du crâne et des parties molles. 

1-2-4-2 Diagnostic différentiel [19]
1 

1-2-4-2-1 Devant une c~ise généralisée, doivent être évoquées 
! 

• 	 Une lipothymie qui se caractérise par une phase prodromale 

nette avec sensation de malaise général, faux vertiges, 

nausées, sueurs, paresthésies, phosphènes, acouphène. 

L'obnibulation, très brève (2 à 5 secondes) s'accompagne 

d'une pâleur évocatrice. Le retour à une conscience normale 

est immédiat ; 

• 

Epilepsie en population générale dans le Département de la Donga 
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1 • 	 une syncope qui s'accompagne d'une perte de connaissance 

complète, à début et fin soudain; 

• 	 une hypoglycémie fonctionnelle ou organique se caractérise 

par des prodromes et des signes d'accompagnement très 

• 	 évocateur: pâleur, douleur épigastrique, sensation de faim de 

\ 	
faim, sueur abondante. Les signes disparaissent rapidement 

après administration de glucose ou après l'injection de 

glucagon; 

• 	 une crise hystérique, une crise névropathique ou une 

simulation sont parfois évoquées lorsque les manifestations 

motrices, polymorphes, anarchiques, de trop longue durée, ne 

s'organisent selon aucune logique. 

1-2-4-2-2 Devant une crise partielle simple, on évoquera: 
.. 

• 	 un accident ischémique transitoire avec déficits 

neurologiques transitoires, mais durant habituellement plus 

longtemps; 

• 	 des mouvements anormaux (crises somatomotrices) : 

dyskinésie, tics, dystonie; 

• 	 un épisode de migraine accompagnée de crises 

somatosensitives et visuelles. 

1-2-4-2-3 Devant une crise partielle complexe, doivent être 
évoqués 

• 	 un trouble de comportement ou de l'humeur relevant le plus 

souvent d'une étiologie psychiatrique; 

• 	 un ictus amnésique amnésique: amnésie transitoire à début 

soudain et fin brutale, durant plusieurs heures . 

• 	 . ..- _ 21 
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1-2-5 ETIOLOGIE DES EPILEPSIE [1 ; 39 ; 41 ; 101] 

1-2-5-1 étiologies des épilepsies• 
1-2-4-3-1 classification étiologique 

Les épilepsies idiopathiques sont celles qui ne reposent sur aucune 

lésion ou anomalie cérébrale identifiable; elles ont un caractère familial 

(ou génétique). Elles surviennent en général chez des sujets parfaitement 

normaux par ailleurs, et leur évolution est relativement bénigne. Ces 

épilepsies répondent à des critères diagnostiques relativement stricts. 
i 

Les épilepsies symptomatiques traduisent l'existence d'une lésion 1 

• 
cérébrale, qui peut être localisée ou diffuse; elles ont un pronostic très ! 

1variable, globalement plus sévère que celui des épilepsies idiopathiques. i 
.. 

Les épilepsies cryptogéniques sont des épilepsies qui ne 1 
répondent pas au critères diagnostiques des épilepsies idiopathiques sans [ 

1 
pour autant qu'on ait la preuve de leur rapport avec une lésion 1 

1 
cérébrale: « il s'agit d'un groupe d'attente, numériquement important, qui 

couvre une partie de nos ignorances» 
1 

1-2-4-3-2 Facteurs étiologiques 
1 
lToute crise épileptique résulte de la conjonction de facteurs 
f 

génétiques et de facteurs acquis. Selon le cas, l'un ou l'aLltre de ses 
f 

facteurs est prédominant. 1 

Facteurs génétiques 1 

L'intervention des facteurs génétiques dans les épilepsies humaines 

peut se faire suivant plusieurs modalités: 
1 
!

• 

! 
{" 

1 



i 

- hérédité mendélienne, monogénétique, pouvant se transmettre selon 

un mode autoso'11ique dominant ou récessif; 
.~ 

i - hérédité plurifactorielle, l'expression phénotypique étant gouverné 

,à par la conjonction chez un même individu de plusieurs gènes distincts et 
, 

1 
; 
1 • de facteurs environnementaux; 
1 
l , - hérédité familiale liée au sexe. 
l 
J 
~ 

Facteurs acquis 
1 

-Facteurs pré et périnataux. 
1 
1 

~ Ils sont extrêmement variés. La part des facteurs péri et post-natals 

immédiats a beaucoup diminué par rapport à celle des facteurs prénataux, 

en raison des progrès de l'obstétrique et de la périnatalogie. 

Causes prénatales 
• 

Les malformations: Kystes arachnoïdiens 

Les accidents vasculaires cérébraux survenant pendànt la vie 

1 intra-utérine, avec formation de cavité porencéphalique. 

Les infections du système nerveux central (toxoplasmose, 

cytomégalovirose) 

Les intoxications médicamenteuses materno-fœtales. 

Causes néonatales 

Encéphalopathies ischémiques et hypoxiques ; 


Hémorragies intracrâniennes spontanées ou provoquées par 


un traumatisme; 


Les contusions cérébrales (traumatisme obstétrical) ; 


Les infections cérébraux méningées bactérienne (listériose, 


infection à haemophilus) ou virales (herpès simplex). 


Les encéphalopathies toxiques. 


1 

1 




Maladies infectieuses 

1 
. Les infectlons virales:

1 

1
1 

Infection à VIH 
! 
1 Elle peut se manifester par des crises épileptiques dont la signification~ 
!, n'est pas univoque: tantôt elles rendent compte du neurotropisme directe 
1 
! du virus, tantôt elles sont le témoin d'une infection opportuniste 
~ 

(parasitaire, virale ou bactérienne) du système nerveux central dont la 

survenue a été favorisée par l'immunodépression. 

'Encéphalopathie morbilleuse .' 

Des crises comitiales peuvent accompagner l'atteinte encéphalite par 

le virus morbilleux (virus de la rougeole). 

Méningites pyogéniques : elles peuvent être responsables de crises 

épileptiques particulièrement la méningite méningococcique en Afrique 

subsaharienne et au Brésil. 

Méningite tuberculeuse et la neurosyphilis sont également des 

causes d'épilepsie . 

. Les infections parasitaires 

Paludisme: l'épilepsie peut être une séquelle de l'atteinte cérébrale 

(vasculopathie grave, hémorragies généralisées, réactions astrogliales) du 

paludisme. 

Cysticercose: c'est la première cause parasitaire de l'épilepsie en 

milieu tropical. Elle est J'évolution chez l'homme de Cysticercus cellulosoe, 

forme larvaire de Toenia solium normalement hébergée par le porc (hôte 

intermédiaire). Elle est l'attribut des PED non musulmans. Des études 

dans un grand nombre de pays d'Amérique Latine, d'Afrique et d'Asie 

confirment le caractère épileptogène de la neurocysticercose, Au Bénin, 
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fAVODE et coll ont retrouvé 9,1 % de prévalence de neurocysticercose 
f 

dans l'épilepsie [9]. 	 i 

1 
1 

Onchocercose: Il est concevable que les foyers de microfilaires dans 
1 
i.. le cerveau peuvent directement être responsabies, ou précipiter les crises 
1 

épileptiques chez les sujets prédisposés [35 ; 89J. ! 
î 

! 

La trypanosomiase, la bilharzÎose et la paragonimose à Paragonimus 1 
! 

westermani ont également été citées responsables d'épilepsie. 	 r 
1 
! 

Les convulsions fébriles 

Chez les enfants de moins de 5 ans, les affections fébriles 

extracérébrales peuvent entraîner sous l'influence d'une prédisposition 

génétique, des convulsions dues à l'hyperthermie . 

• 
Les traumatismes crâniens 

.. 
Les perturbations du fonctionnement cérébral secondaire a un 

traumatisme crânien peuvent être génératrices des crises épileptiques. On , 
distingue: 

- les crises post traumatiques précoces survenant dans la semaine 

ayant suivi le traumatisme crânien. 

- les crises post traumatiques tardives survenant au-delà de la 

première semaine réalisent l'épilepsie post traumatique proprement dite. 

Les tumeurs cérébrales. 

Elles représentent 10 à 15% des causes de l'épilepsie de l'adulte 

jeune et du sujet âgé. 72 % d'entre elles survÎennent entre 20 et 50 ans. 

Elles donnent plus fréquemment des crises partielles que de crises 

généralisées . 

• 



En Afrique, l'accès difficile à la tomodensitométrie rend difficile le 

diagnostic des épilepsies tumorales. 

Les maladies cérébro-vasculaires 

Les cicatrices épileptogènes corticales séquellaires des accidents 

vasculaires cérébraux (AVC) constituent une des étiologies les plus 

fréquentes des épilepsies du sujet âgé. 

Des crises partielles simples dites «précursives» peuvent parfois 

précéder la constitution des AVC ischémiques. 

Certaines malformations 'vasculaires sont des causes d'épilepsie 

symptomatique: anévrisme artério-veineux, angiome caverneux et 

cavernum . 

• 
Les facteurs toxiques et médicamenteux .. 

- alcool: l'alcool éthylique peut primitivement entraîner des crises 

t dans trois situations : 

* prise excessive et inhabituelle d'alcool: c'est l'«ivresse 

convulsivante }) ; 

* sevrage alcoolique absolu ou relatif 

* épilepsie alcoolique proprement dite: crise récurrente chez un 

alcoolique chronique en dehors des deux situations précédentes. 

- médicament: les psychotropes peuvent déclencher les crises par 

trois mécanismes: 

* imprégnation chronique (neuroleptique, antidépresseur) ; 

* surdosage (antidépresseur, carbonate de lithium) . 
• 
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* Sevrage relatif ou absolu en psychotrope possédant des 

propriétés antiépileptiques (benzodiazépines, barbituriques). 

Facteurs métaboliques 

Les modifications aiguës de l'équilibre 

hydroélectrolytique sont particulièrement épileptogène : 

hypoglycémie 

hyperglycémie 

hyponatrémie 

- hypocalcémie 

• 

glycémique et 

.. 1-2-6 CLASSIFICATION DES CRISES EPILEPTIQUES ET DES 
EPILEPSIES 

Une observation rigoureuse des crises et leur traduction 

électroencéphalographique inspirèrent la première (1970), puis la seconde 

(1981) classifications internationales des crises épileptiques. En 1989, fut 

adoptée une classification' syndromique des épilelJsies, facilitant 

l'identification des différentes formes cliniques et permettant de déterminer 

un pronostic, Cette classification devrait aussi faciliter la communication 

entre épileptologue du monde entier [93; 101]. Les tableaux en annexe 

présentent la classification des crises épileptiques et la classification des 
i 

épilepsies et syndromes épileptiques. 
t 
l 

Luders et Coll [72] ont proposé une classification sémiologique des 

crises épileptiques basées exclusivement sur la sémiologie clinique 

critique, Elle ne mélange pas les données cliniques et EEG comme le fait 

la classification en vigueur ci-dessus. Elle permet d'intégrer dans un 



1l second temps les données apportées par l'EEG et les techniques de 

1 neuro-imagerie pour définir avec précision les syndromes épileptiques. 
1
î 	 Cette nouvelle classification, malgré ses avantages, comporte des 
l 
1 
J inconvénients et n'est pas encore adoptée par la Ligue Internationale 

i" Contre l'épilepsie (LICE). 
i 
J .. 
1 

1 	 1-2-7 TRAITEMENT 
"1 
~ 	 Le choix d'un traitement antiépileptique repose sur le diagnostic précis 
1 
J 	 du type de crise et si possible sur celui du syndrome épileptique réalisé. Le 

but du traitement est de réduire la fréquence des crises et d'améliorer la 

qualité de vie du patient [100 ; 101]. 

Les moyens utilisés sont: la chimiothérapie, la chirurgie et surtout la• 
prise en charge pédagogique, psychologique et sociale du patient 

épileptique . 

.. 
.. 	 1-2-6-1 Les médicaments antiépileptiques . 

Ces médicarnents sont anticonvulsivants (car ils empêchent la 

survenue des crises épileptiques), mais ils ne sont pas réellement 

antiépileptiques: en effet, ils ne s'attaquent pas au mécanisme de 

l'épilepsie, qui est mal connu, et il n'empêchent pas l'évolution naturelle de 

l'épilepsie [41]. 

Le tableau VII présente la classification des principaux médicaments 

antiépileptiques. 

'·.!n!l'/)si!' t'1I/)o!JlI!o{io/i ,~~I/(;/'(//l' dut!.\ Il' '}l'lNJrlt'III,'11f .h' Id 1hmgu 
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1 
Tableau V: Classification des médicaments antiépileptiques: 

Dénomination Commune Internationale, noms commercial et abréviation 

utilisée [99 ; 100] 
! 
1 
i 
i 

! 
Classes des DCI Nom Abréviation 

médicaments commercial 
Antiépileptiques Phénobarbital PBGardénal® 

classiques ou 
Phénytoïne PHTDi-hydanmajeurs 

Carbamazépine 
 CBl 

Valproate de sodium 

Tégrétol 

VPADépakine 

Nouvelles Vigabatrin Sabril GVG 

molécules 


Felbamate Taloxa FBMantiépileptiques 

Gabapentine 
 Neurontin GPB 

Lamotrigine Lamictal LTG 

Tiagabine Gabitril TGB 
1 

Topiramate Epitomax TPM 

Fosphénytoïne FOSProdilantin 
! 

BenzodiazépinesAntiépileptiques Bl 

d'appoint 


Diazépam Valium 

Nitrazépam Mogadon 

Clonazépam Rivotril 

Clobazam Urbanil 

Ethosuximide larontin ETH 

,primidone Mysoline PRM 
1 

-' 

,1 

t 
! 
! 
li 
i 
~ 

1 
i 
t 
~ 
~ 

-les antiépiléptiques majeurs 

Au nombre de quatre, ils ont un large spectre d'activité et une large 

diffusion. En Europe, les deux les plus anciens (le phénobarbital et la 

phénitoïne ) ont tendance à être sur plantés par la carbamazépine et le 

valproate de sodium, ce qui n'est pas le cas dans les PED. 

Leurs avantages et inconvénients et quelques unes de leurs 

caractéristiques pharmacologiques sont résumés dans les tableaux VI, VII 

• et VIII 



1, 
1 
1 

1 Tableau VI : Posologie et caractéristiques des principaux antiépileptiques 

1 
i Dénomination Commun e Nom Posologie(mg 1kg) Nombre 
1 Internationale (DCI) commercial de 
j 

prise IJ.. 
1 

Enfant+~!!'!!!e - ­-
GardénalPhénobarbital (PB) 

Alepsal 2à3 3à4PB+Caféine+Belladone s 1 à 2 
j 
1 

Demi-vie Taux 
(heure) plasmatique 

recommandé 
(~g/ml) 

40 à130 ! 15 à28 
i 
1 

1 PB+Amphétamine 

Carbamazépin_e___
f r~~~~~lal 2Q à 25 t+.;~~--15~à1f:~=-10 à 12,j ~!Eroate de _§.9dJ_LJ!!! ____ 

Phé~_to_ï_n_e_________ 
- ~~~~~ ~=J-~~~-~-O-~Qà~=~I-Fè~-l 1~:/à=~~§=-1~~ :_~~o._ -­1 

1----- . * Dans les formulations « Ù effet prolongé }) 

1 
i 
1 
~ 

•~~ 
1 
1 
! 
! 
1 
1 
1 • 
1 
1 
,l 
.j 
1 

fi 

1 
1 

1 
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Tableau VII: Avantages et inconvénients des antiépileptiques 
majeurs 


DC'-I-------.-----'-.--A.-v.-a.-n-iage-s---------.. ,-..-Tnëon-v-énien-iS-----· 


f--------- ---~·--t-___---_:c·:··-·_-----------:-- ­

PHENOBARBITAL 

• 

PHENITOINE 

• 
, 

CARBAMAZEPINE .. 

VALPROA TE DE 
SODIUM 

-Nette efficacité sur le crises 
tonico-cloniques généralisées 
-prescription en mono dose 
du fait de la demi-vie lente et 
de cinétique régulière 
-Faible coût 

-Large spectre d'activité 
(crises partielles et 
généralisées) 
-Efficacité spectaculaire par 
voie IV dans le traitement des 
états de mal convulsifs. 
-Effet sédatif peu marqué 

--------.------.......­

-Long délai d'action et 
lenteur d'élimination 
-Effets indésirables sur les 
fonctions cognitives 
-Risque important de . 

i recrudescence des crises à! 
'l'arrêt du traitement. 
-Pharmacocinétique norll 
linéaire et une marge 1 

thérapeutique étroite 
-Effets 
« cosmétologiques » 
marqués: hypertrophie 
gingivale, hirsutisme, acné 
-Puissant effet inducteur 1 

-Efficacité-dans les épilepsies T~§~~~a~:~;e de malaise i 
partielles (crises partielles 
complexes en particulier) 
-Existence de formes 
galéniques à libération 
contrôlée 

1 général très fréquente en j 
1 début de traitement 1 

1 -Eruption érythémateuse et i 
1 prurigineuse dans,5 à 10% i 
1 des cas imposant ,'arrêt du! 
itraitement 1 

i -Effets inducteurs nets 
-Trés large sp-e-c-tr-e-(-,I'c-..t....j..f-'-s-ur--·'i--"--P·"--ri-se·O-· de pOids-par effetl 

tous les types de crises) 
-Efficacité remarquable dans 
les épilepsies généralisées 
idiopathiques 
-Efficacité dans les épilepsies 
partielles 
-Tolérance souvent 
excellente. 
Pas d'altération des fonctions 
cognitives 
-Absence d'effets inducteurs 
enzymatiques 
-Existence de formes 
galéniques à libération 

orexigène 
-Hépathopathie grave 
exceptionnelle 
-Hyperamoniémie modérée 

i 
1 

1 

~________________~co~n_t~ro_ïé~e______________~.___________________ 

.. 
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Tableau VIII: Effets secondaires, éJéments de surveillance et contre­
indications des principaux antiépileptiques 

DCI Effets indésirables 

Phénoba rbital 

Carbamazépine 

Phénitoïne 

.. 

L-_____--'-_ 

" 

"'Altération des fonctions cognitives 
"'Rash cutané 

"'Crise de sevrage 

'"Algodystrophie 

"'Augmentation des Gama GT 

"'Effet tératogène 

"'Neuropathies périphériques rares 

"'Passage dans le lait maternel 

"'Fatigue, ébriété, vertige 
"Troubles visuels 

"'Ataxie 

"'Troubles digestifs 

"'Obnibulation et confusion 

*Plus rarement rash cutanés et 
accidents sanguins (leucopénie) 

*Cholestase, hépatite toxique 

Valproate de "'Nausées, gastralgies 
sodium *Erythèmes 

"'Tremblements d'attitude 

"'Hépatite aiguë rare 

"'Thrombopénie 

"'Hyperamoniémie possible 

"'Vertige, troubles de la vision 

"'Nausées, vomissements 

"'Hépatite 

"'Troubles du comportement 

"'Ataxie cérébelleuse 

"'Confusion 

"'Gingivite hypertrophique 

"Ostéomalacie, agranulocytose 

"'Perturbation immunitaire 

"'Dyskinésie, astérixis, myoclonie 

*Neuropathie périphérique 

Surveillance Contre-indications 

INFS 
TP 

Bilan hépatique 

NFS 
Plaquettes 

Bilan hépatique 

Porphyrie 

Myasthénie 

Bloc de conduction 
cardiaque 

Insuffisance
!cardiaque 
1 

1 

1 
! 

Transaminases i In,suff~sance 
1 Phosphatases i hepatlque 
alcalines 1 

i 

1 

1 

NFS 1 Intolérance aux 
Bilan hépatique! hydantoïnes 

_____.....J-_____.___ 
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• Les nouvelles molécules antiépileptiques [96] 

-Le Vigabatrin est un inhibiteur de la GABA transaminase d'efficacité 

parfois spectaculaire sur les épilepsies partielles rebelles. 

-Le Felbamate a été synthétisé à partir de la famille des carbamates. 

Ces mécanismes d'action sont multiples et son efficacité est souvent 

importante. En revanche sa tolérance est parfois moyenne, avec effets 

cognitifs et anorexie. 

La Gabapintine est indiquée en monothérapie de première 

intention ou en thérapeutique additive dans les épilepsies partielles de 

l'adulte. Son efficacité semble être dose dépendante. 

• 

- La Lamotrigine agit par baisse de libération de neurotransmetteurs 

excitateurs. Elles est indiquée dans les épilepsies généralisées ou 

partielles réfractaires, chez l'adulte et chez l'enfant de plus de 12 ans. 

1. 

- La Tiagabine est un inhibiteur spécifique de la recapture 

synaptique, ne'Jronale et gliale, du GABA. Elle est indiquéé en 

thérapeutique additive dans les épilepsies partielles de l'adulte. 

- La Fosphénitoïne se comporte comme une prodrogue convertie en 

phénitoïne dans l'organisme: 750mg de fosphénitoïne équivaut à 500 mg 

de phénitoïne. Elle est utilisée sous forme injectable pour le traitement des 

états de mal épileptiques et la prévention des crises sérielles post­

traumatiques ou post-neurochirurgicales . 

• 

.. 

F"ill.'/'sÙ: 1.'11 fJ()/)/li(/lioll.~j'h;r"il! "OIlS ft' lk!lilrh'IIIl'1I1 dl' Iii IlolI!.!" 
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 • • Les antiépileptiques d'appoint 

• Les benzodiazépines: les plus utilisés en épileptologie sont le 

diazépam et le clonazépam dans le traitement d'urgence des crises
1 
î répétées et des états de mal épileptique. 

/ ­ Les phénomènes de tolérance (dépendance) limitent leur emploi dans 
! <III 

le traitement chronique des épilepsies. 

1 
J - Les autres médicaments
j 

l 
f. * L'Ethosuximide (Zarontin) est spécifiquement actif dans les 
1. 

1 absences typiques. 

* La Prilidone (Mysoline) se transforme dans l'organisme en 
J phénobarbital. 

1 · * Le Progabide (Gabrène) est un GABA mimétique à large spectre 
·1 
1 
~ d'activité antiépileptique. Il a été commercialisé en 1985 et retiré du 

1 marché en 1998 en raison de ses effets indésirables et de son faible 

1 · volume de prescription. 

l 
! 

1-2-6-2 La chirurgie de l'épilepsie 

Elle peut être envisagée lorsque les crises persistent au-delà de deux 

à cinq ans de traitement médical adapté (épilepsie pharmaco résistante). 

On distingue deux types d'intervention: 

- Interventions palliatives 

.. Elles visent à améliorer la condition neurologique générale du patient 

sans chercher à guérir totalement l'épilepsie: il s'agit de la callosotomie et 

de l'hémisphérectomie. 
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- InterventIons curatrices 

1 
Leur but est de supprimer les crises par une exérèse du foyer1 

1 
épileptogène lorsque celui-ci est limité, bien défini et que son exérèse ne 

1 provoquera pas de déficit neurologique ou neuropsychologique significatif. 
1 • 
i 
1j 1-2-6-3 Principe du traitement 

i 
! 

.. 

-Avant de choisir le traitement, il faut essayer de caractériser le mieux 
1 possible l'épilepsie, en s'aidant de la classification internationale actuelle. l ,. 
i - Si l'épilepsie a une cause reconnue, le traitement doit êtrel 
) 
1 étiologique (traitement médical d'une méningite par exemple, ou traitement 

! chirurgical d'une tumeur cérébrale ou d'une malformation curable). 

! - Lorsque aucune cause n'est retrouvée, le traitement sera 
î 

symptomatique de type médical ou chirurgical palliatif. 

J • - Un traitement par médicament sera de préférence sous la forme t 
i d'une monothérapie progressive. L'association de plusieurs médicaments 1 
1 (Polythérapie) est parfois nécessaire après quelques semaines ou mois 
~ ï ~ 

lorsque les crises persistent. 

- Un traiterrent par médicament n'est pas donné à vie: il doit être 

m 

1 · 
1 périodiquement révisé, et l'on pourra essayer, dans la plupart des cas de 
1, 

le retirer progressivement et de J'arrêter après 2 à 3 ans de rémission de 

l'épilepsie. 

1..2-6-4 Evolution et pronostic [64] 

L'évolution des épilepsies est très variable: certaines formes vont 

durer quelques années et disparaître (en moyenne 12 à 13ans) et d'autres 

vont durer toute une vie. Elle dépend de plusieurs facteurs: .. 

• âge de début des crises, 

• fréquence des crises, 

• réponse au traitement, 
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1 
! • présence ou non d'une atteinte neurologique sous-jacente, 
! 
1 • le retentissement sur le comportement de l'individu. 
1 
i 
~ Les éléments de mauvais pronostic sont:1 
1 .. 

• un âge de début précoce 

.. 
une cause connue 

l'existence de signes cliniques ou neuroradiologiques 

d' encépha lopathie. 

une grande fréquence initiale de crises 

l'association de plusieurs types de crises 

• un long délai entre le début de l'épilepsie et l'institution d'un 

traitement adéquat. 
1 . 
1 
i 
1 

1 •! 

1 · 
1 

;.. 
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2-1 CADRE D'ETUDE [30; 31 ; 32 ; 33] ! . 
2-1-1 CADRE GEOGRAPHIQUE 

1 a- Localis~tioDi 
1 .. 

L'étude s'est déroulée en République du BENIN dans le Département de la1 

j .' 	 DONGA qui couvre une superticie de Il.126km2 soit 9,7% du territoire 

national(l14.763km2),Les limites géographiques sont~1 
i 

- Au Nord, le Département de fAtacora 

1 
1 
1 	 ­ Au Sud, le Département des collines 
f .. 
! 

- A l'Est, le Département du Borgou 

- A l'Ouest, la République du TOGO, 

b- Relief 

La Donga est caractérisée par les monts Tanéka (654m) et le 

• 	 Sagbarao (658m) qui est le point le plus élevé du BENIN. Elle est 

constituée des plaines mollement ondulées de 150m à200m d'altitude. Ce 
1 • 

relief à dominance montagneuse rend difficile la construction et rentretien 
1 

des routes à l'ongine de l'enclavement de plusieurs localités. 

1 
c- Climat 

Il est de type soudano-guinéen nuancé par le relief atacorien. La 

saison sèche couvre la période de mi-Octobre à mi-Avril et la pluvieuse 

s'étend de mi-Avril à mi-Octobre. La température moyenne est d'environ 

27° avec des variations de 17° à 40°C. Pendant l'harmattan, l'amplitude 
.. des températures dil.Jrne et nocturne peut atteindre BOC . 

.. 
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2-1-2 ORGANISATION ADMINISTRATIVE 


Sur le plan administratif, la Donga est subdivisée en 4 communes 

(Bassila, Copargo, Djougou, Ouaké) Les communes sont à leur tour 

subdivisées en 26 arrondissements comprenant 180 villages et quartiers. 

2-1-3 CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES 

a- La population totale et sa répartition 
1 

i 
j 
) 

Selon le 3ème Recensement Général de la population et de l'habitat 

de Février 2002, la population de !a Donga était de 351.913 habitants, soit i 
j 

5,2% de la population totale du Bénin (6.752.569 habitants) 
1 

1 Le tableau IX montre la répartition de la population de la Donga par 
j 

sexe et par Commune administrative. 
1 

• 	 Tableau IX : Population de la Donga par sexe et par Commune 


administrative 


Communes Hommes Femmes Total 
1 • Bassila 37.163 37.501 74.664 

1 ' Copargo 25.008 25.356 	 50.364 

J Djougou 89.652 91.523 	 181.175 

Ouaké 22.911 	 22.799 45.710 

Total 174.734 177.179 351.913 
Source :INSAE-RGPH3 

La population est à prédominance rurale (650/0). Le nombre total de 

femmes est de 177.179 pour 174.734 hommes, soit un sex-ratio de 0,98. 

Plusieurs ethnies sont rencontrées dont les plus importantes sont: les 
1 

kotokoli. les nagot, les dendi, les yom, les anii, et les lokpa. 



., 


J 
1 


l 

1 

• 
1
; • 

• 


,. 


J 

, 

Sur le plan religieux. Les adeptes de la religion traditionnelle 

dominent. L'islam est la seconde religion suivie du Christianisme . 

Par ailleurs, la population est très peu alphabétisée. Seulement 20% 

de la population âgée de 6 ans et plus sait lire et écrire dans une langue 

traditionnelle ou étrangère. 

b- Caractéristiques économiques 

L'activité économique reste dominée par l'agriculture, la pêche et 

l'élevage. Plus de 88% des actifs du département s'y adonnent. Les 

principales cultures vivrières sont: 

- les céréales: mil, sorgho, riz, fonio 

les tubercules: igname et manioc 

- les légumineuses: arachide, haricot 

Les cultures industrielles sont pour l'essentiel le coton et le tabac. Le 

tissu industriel est quasi inexistant. Malgré sa vacation agricole tournée 

vers la production vivrière, la production agricole n'arrive pas à satisfaire 

les besoins alimentaires des populations. 

c- Conditions de vie des ménages 

Plusieurs types d'unités d'habitation sont rencontrés dont la principale 

caractéristique est leur précarité. Le marigot et la rivière demeurent les 

sources principales d'approvisionnement en eau (42% des ménages), 

suivis du puits (15% des ménages). Cependant, d'importants efforts ont 

été faits par l'hydraulique villageoise. 

Par ailleurs, 94% des ordures ménagères sont évacuées dans la 

nature. Le mode d'aisance « dans la nature» est utilisé par 91 % des 

ménages. Ces pratiques constituent un danger pour les populations, 
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surtout des zones rurales, où les rivieres sont des sources 

d'approvisionnement en eau. 

Tout ceci témoigne du faible niveau de vie des populations 

2-1-4 STRUCTURES SANITAIRES 

Le Département dispose des infrastructures publiques et privées. 

a) Infrastructures publiques 

La Donga dispose: 

d'un hôpital de référence (Centre Hospitalier Départemental) à 
Djougou 

de 03 centres de communes 

des complexes de santé des arrondissements l ' 
i des unités villageoises de santé 

t 
l un centre de traitement anti-Ièpre. 

1 · b) Infrastructures privées 

j ­
Elle dispose: 

1 -d'un hôpital Ordre Souverain de Malte à Djougou
j 

-cinq cabinets ou cliniques 


-deux officines pharmaceutiques 


1 -quatre dépôts pharmaceutiques. f 

c) Couverture sanitaire 

Au regard des infrastructures disponibles et du niveau d'encadrement 1 
1 
" , 

(personnel en post dans le département), la Donga est loin des normes 

1 fixées par l'OMS. Les ratio agent de santé/population se présentent 
, . 
1 comme suit: 
! 
1 
i 
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1 
1 
J 
j 

l1 ' 
1 
J • 
1 
~ 
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1 . 
1
i . 
.1 
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• 

-01 Médecin pour 43.093 habitants alors que l'OMS prévoit 01 

Médecin pour 10.000 habitants 

-01 Sage-femme pour 28.728 habitants, la norme étant d'une Sage­

femme pour5.000 habitants 

-01 infirmier pour 15.424 habitants, la normale étant d'un infirmier 

pour 10.000 habitants. 

Sur le plan de recours au soin en cas de maladie, les populations ont 

recours prioritairement à l'automédication traditionnelle (29%). La 

Médecine traditionnelle est utilisée à 23%, la Médecine moderne à 20%, 

l'automédication médecine moderne à 13%. Aussi, plus de 52% des 

ménages ruraux font confiance à la Médecine traditionnelle soit en se 

confiant au spéc;aliste, soit en cherchant les plantes eux-mêmes. 

.fI 
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2-2 METHODOLOGIE 

... 

• 	 L'étude s'est déroulée de façon transversale et est à visée descriptive 
et analytique~ 

~ ,
1 

j 
j 	 2-2-1 Echantillonnage 
j 

i ,
; a- Taille de l'échantillon 

Elle a été calculée à l'aide de la formule suivante 

Ea
2 pq 

n= 

'21 

p = 3,5% = 0,035 la prévalence de l'épilepsie dans le sud Bénin [28] 
q = 0,965

• 
i = 0,01 

a = 5% Eo ::::::: 2 

Le nombre minimum de sujets nécessaires pour cette enquête a été 
de: 

.. 
4 x 0,035 x 0,965 


n = ---------------------- = 1 351 sujets. 


( 0,01)2 


L'enquête a finalement porté sur 1380 sujets . 


• 

• 



• 

b- Technique d'échantillonnage 

L'étude a été menée selon une technique de sondage à quatre 

degrés. 

- Le premier degré a consisté au tirage au sort de la moitié dès 

communes de la Donga soit Copargo et Ouaké. 

- Le deuxième degré a consisté au tirage au sort de la moitié des 

arrondissements des communes retenues 

- Le troisième degré a consisté au tirage au sort des 50% des villages 

dans les arrondissements retenus. 

- Le quatrième degré a consisté au choix des maisons dans les 

villages retenus de la façon suivante: 

* l'enquêteur se place au centre du village et tire au sort une 

direction. 

* dans la direction choisie, la première maison est tirée au sort 

et à partir de cette dernière, on enquête dans toutes les deux maisons . 

* dans chaque maison retenue, tous les sujets de plus de 15 

ans ont été interrogés jusqu'à concurrence du nombre prévu. 

2-2-2 DEFINITION DES CAS D'EPILEPSIE 

2-2-2-1 Critères d'inclusion 

A été considéré comme épileptique tout sujet ayant présenté au cours 
• 

de son existence au moins deux crises d'épilepsie. Cette définition est 

celle adoptée sur le plan international car proposée par la Commission de 
• 

Classification et de Terminologie de la Ligue Internationale Contre 
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l'Epilepsie. Le diagnostic d'épilepsie est toujours confirmé par un 

neurologue après un interrogatoire et un examen clinique. Toutes les 

crises d'épilepsie ont été retenues, qu'elles soient généralisées, partielles 

ou partielles secondairement généralisées. Ont été inclus les patients 

prenant ou non un traitement anti-épileptique. 

2-2-2-2 Critères d'exclusion 

Ont été exclus tous les sujets ayant présenté une crise isolée ou des 

crises survenues lors de situations particulières exceptionnelles telles que 

les troubles métaboliques ou un déficit circulatoire transitoire ou à la suite 

de malaises d'origine cardiaque 

2-24 OUTILS DE COLLECTE DES DONNEES 

Les données ont été recueillies en utilisant le questionnaire 

(dépistage et confirmation) d'investigation de l'épilepsie dans les pays 

tropicaux. Ce questionnaire a été réalisé grâce à une collaboration entre: 

-l'Institut d'Epidémiologie Neurologique et de Neurologie 

Tropicale de Limoges (lENT) 

-l'Association Panafricaine des Sciences Neurologiques (PAANS) 

-et la Ligue Internationale contre l'Epilepsie (LJCE) 

Ce protocole a été testé et adapté aux données spécifiques du Bénin. 

Le matériel d'examen clinique utilisé à la phase de confirmation 

comprend: 

- une pèse-personne; 

- une toise; 

- un marteau réflexe; 



• un diapason; 

• 

• 


.. 


• 


, 

• un mètre ruban; 

• une lampe torche; 


- un thermomètre médical; 


- un stéthoscope médical; 


- un tensiomètre. 


2-2-5 DEROULEMENT DE L'ENQUETE 

L'enquête s'est déroulée en deux phases: une phase de dépistage et 

une phase de confirmation. 

* La phase de dépistage au cours de laquelle nous étions passés 

dans les maisons des villages retenus pour questionner individuellement 

chaque sujet. Les informations recueillies sont notées sur les trois 

premières pages de notre questionnaire. Les sujets ayant répondu oui à 

l'une au moins des 5 questions de dépistage (page 3 du questionnaire) ont 

été soupçonnés d'épilepsie et convoqués dans leur centre de santé 

communale pour la phase de confirmation 

• La phase de confirmation: Elle s'est déroulée dans chaque 

centre de santé communale. Elle a été assurée par un neurologue que 

nous avons assisté. Son but a été de valider le diagnostic d'épilepsie. Les 

sujets confirmés avaient bénéficié d'un examen clinique neurologique et 

général, puis avaient eu un tracé EEG, un prélèvement sanguin pour une 

sérologie vih et cysticercose et enfin avaient répondu au reste du 

questionnaire 

2-2-6 EXAMENS SEROLOGIQUES 

Un prélèvement sanguin a été réalisé par un laborantin à tous les 

sujets épileptiques. Tous les prélèvements ont été centrifugés et les 
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sérums déposés dans un congélateur à -20"C pendant la durée de 

l'étude. Après l'enquête sur le terrain, les sérums ont été acheminés par 

• 	 voie aérienne à Limoges dans de la carboglace pour une sérologie de la 

cysticercose et du VIH. 

- Le diagnostic sérologique de la cysticercose a été fait par la 

recherche d'anticorps dirigés contre les antigènes de cysticerques dans le 

sérum des cas. Ils a été effectué dans le service de parasitologie du CHU 

de Limoges. Tous les sérums ont été analysés par la méthode ELISA 
J 
! (Enzyme-Unked Immuno Sorbent Assay). L'antigène utilisé a été obtenu à 
! 

partir des larves cysticerques (Cysticercus cellulosae) isolés par dissection 
J de viande de porc ladre. 

L'ELISA a été reversé sur des plaques de microtitration Maxisorp .. 
Nunc® (polylabo). L'antigène brut de C.cellulosae a été utilisé à la 

concentration de 2.5J..lg/ml. Les sérums ont été dilués au 1/200. L'anticorps 

j IgG (gamma) humaine marqué à la peroxydase (Sanofi Pasteur) a été 
•1 
1 

• utilisé à la dilution de1/2000. Le kit HASTS Microwell peroxydase subtrate 

i1 system" (KPL) a été utilisé pour la révélation de la réaction. La réaction a . 
1 été arrêtée par une solution de sodium Oocedyl Sulfate (SOS) à 1 %.La 
!l « 

densité optique (DO) a été lue à 405mm {contre une référence à 
J
l , 690mmpar un Spectrophotomètre Labsystem® et en utilisant le logiciel 
t 
! Biolyse. le seuil de positivité de la technique a été fixé à une Do =0,400.! 
! Chaque sérum a été testé en double. La DO considérée était la DO 
l 
,'\: moyenne. 

-Le diagnostic sérologique de VIH a été fait par la méthode ELISA 

dans le service de virologie du CHU de Limoges . • 
... , 
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2-2-7 EXAMEN ELECTROENCEPHALOGRAPHIQUE 

Les EEG a été réalisé chez les épileptiques grâce à un appareil 

numérisé portable à 32 cannaux de la société MICROMED-France. L' 

enregistrement est nocturne et réalisé pendent environ 15 minutes. Les 19 

électrodes (sauf Fpz, Oz) étaient disposés à la surface du cuir chevelu 

selon le système 10/20. Les enregistrements ont été effectués selon le 

même protocole standardisé et par un neurologue. 

Les montages étaient les suivants: longitudinale LB 10, longitudinale 

bipolaire LB 18, transversal bipolaire Ta 18, référentiel R19. Une épreuve 

d'hyperpnée a été réalisée. Les enregistrements ont été stockés sur un 

support informatique. 

La lecture a été faite à Cotonou dans le Laboratoire de Neurologie après 

transfert des données sur le grand ordinateur de relecture par époque de 

20 secondes sur plusieurs montage. Le protocole de lecture était constitué 

par les parties suivantes: 

l'identification de la qualité du tracé 

le type du tracé de repos 

le rythme de fond (aspect, répartition, symétrie, diffusion, réactivité à 

l'ouverture des yeux) 

les anomalies de type patterns épileptiques (pointes, polypointes, 

pointe-ondes, polypointe-ondes) 

les anomalies de type patterns non épileptique (ondes lentes: thêta, 

delta, ou les deux) 

les modes d'activation et la durée du tracé. 

2-2-8 ANALYSE STATISTIQUE 

-Les données collectées ont été saisies et analysées à l'aide des 

logiciels Epi-Info version 6.04 C fr, SPSS 10.0 et Excel 2000. 
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-Les différentes comparaisons de fréquence ont été faites à l'aide du 

test de Chi carré de Pearson . • 
-Les intervalles de confiance ont été calculés à l'aide du logiciel 

Epitable . • 
,. 
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-Un p =0,05 a été considéré comme statistiquement significatif. 

2-3 DIFFICULTES RENCONTREES 

Au cours de l'enquête 

A la phase de dépistage, nous avons noté quelques cas de réticence et 

d'indifférence. Certains ont refusé de participer à l'enquête par crainte de 

se savoir malade. D'autres encore sont retenus chez les tradipraticiens qui 

logent le plus souvent en retrait des vi "ages. Les quelques-uns qui 

habitent les villages refusent tout contact avec leur malade. C'est après un 

travail ardu d'explication et de sensibilisation que nous avons pu obtenir la 

participation de certains. Beaucoup d'adultes étaient retenus au champ 

parce que les premières pluies venaient de tomber. 

A la phase de confirmation, certains n'avaient pas fait le 

déplacement dans les centres de santé de leur commune.et nous étions 

obligés de nous déplacés avec le neurologue pour aller les interrogés et 

les examinés dans leur maison. D'autres encore faisaient des crises 

surplace, ce qui entraînait un sentiment de rejet et de fuite de la part de 

certains agents de santé de la commune (les agent d'entretien 

notamment), qui soutenaient que la maladie est contagieuse surtout en 

phase critique. Nous étions donc amenés à faire un travail de 

sensibilisation avant d'avoir pu obtenir leur relative coopération. 
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A la réalisation d'EEG, nous étions confrontés à d'énormes 

problèmes d'électricité allant de coupures intempestives à une absence 

totale d'énergie électrique. 
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3-1 CARACTERISTIQUES DE LA PQPULATION ENQUETEE 

• 
3-1-1 Répartition selon l'âge et le sexe 

Parmi les 1380 sujets enquêtés, 572 (41,4%) étaient de sexe 

i " masculin et 808 (58,6% 
) étaient de sexe féminin. Le sex-ratio était de 1, 

: ~ . 0,7. Ils étaient âgés de 18 ans à 83 ans. L'âge moyen était de 40ans 

avec en écart-type de 19 ans. 
, 

1 Le tableau X résume la répartition des sujets enquêtés selon l'âge et 

i le sexe. 

J 
l 

Tableau X : Répartition des sujets selon l'âge et le sexe. J 
~ 
t 
j Age(ans) Homme Femme Total 

J • Effectif % Effectif % Effectif % 
l 

<20 90 6,5 76 5.6 166 12,1t · 
20-29 126 9,1 159 11,5 285 20,6 

30-39 91 6,6 198 14,3 289 20,9 

40-49 66 4,8 140 10,1 206 15,2 

50-59 77 5,6 70 5,1 147 10,7 

>60 122 8,8 165 12 287 20,8 

Total 572 41,4 808 58,6 1380 100 

i 

i 
1 
l 

3-1-2 Répartition des sujets en fonction des autres 
caractéristiques démographiques 

1 Le tableau XI résume la répartition des sujets en fonction des autres 
! 

caractéristiques démographiques . 

• 
• 



Tableau XI : Répartition des sujets en fonction des autres 
caractéristiques démograehigues • 

Caractéristiques__démogra~hiques Nombre Pourcentage 

Arrondissement de provenance 

• 
Badjoudè 

Copargo 

350 

426 

25,4 

30,9 

Il 
Kpabegou 303 21,9 
Sèmèrè 301 21,8 

Statut marital 

Mariés 1073 77,7 
Vivaient avec les parents 218 15,8 

Vivaient seuls 51 3,7 
Veufs 21 1,5 
Concubinage 17 1,3 

Usage des sanitaires 

Besoin dans la nature 1210 87,6 

... Latrines 170 12,4 

Profession 

Agriculteurs 461 33,4 

Travail à domicile 339 24,6 

Artisans ou commerçants 263 19,0 

Eleveurs 2 0,14 

Inactifs 155 11,2 

Etudiants 75 5,4 

Fonctionnaires 27 1,9 

Profession libérale 58 4,2 

Confession religieuse 

Musulmane 1022 74 

Chrétienne 168 12.2 

Animiste 190 13,8 

Ethnie 

Lokpa 352 25,5 

• Yom 306 22,2 

Foodo 260 18,8 , 
Oendi 258 18,7 

Autres 204 14,8 

lêjJill'p.\Ît! en pupulalion générale d"m'Ii: J),;plIrl('IIIt..'1l1 dl' 1" Dongu 
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3-2 PREVALENCE DE L'EPILEPSIE• 

3-2-1 Prévalence globale 

.. - 34 cas d'épilepsie ont été identifiés parmi les 1380 sujets enquêtés, soit 

une prévalence de 24,6%0. (le 95% : 17,4%0 - 34,7%0)1 

1 •1 

j 


3-2-2 Prévalence en fonction du sexe1 
Parmi les 572 sujets de sexe masculin, 15 cas d'épilepsie ont été 

î 

1 observés, soit une prévalence de 26,2%0. 

Dans le groupe des 808 sujets de sexe féminin, 19 ont été confirmés 
1 
! 
! 

épileptiques, soit une prévalence de 23,5%0.l 

(,X2=0, 10; ddl= 1 ; p=O,7) 

1 · 
3-2-3 Prévalence en fonction de l'âge 1 ~ 
La prévalence de l'épilepsie en fonction de l'age est rapporté au tableau 

1 XII. (,X2=32,13; ddl=5; p<0,05) 

l Tableau XII: Prévalence de l'épilepsie en fonction de l'âge 
1 · 
Î 
1 • Ages (ansl Epileptiques Non épil~ptiques Total
" i 
i <20 13 (78,3%0)* 153 166 
~ 
i 20-29 11 (38,6%0)* 274 285 
J 
\! 30-39 5 (17,3%0)* 284 289i 40-49 2 (9,7%0)* 204 2061 
J. 
t 50-59 3 (20,4%0) 144 147 
1 

>60 o (0%0)* 287 2871 fil 
1,! Total 34 (24,6%0)* 1346 1380 

l 
1 

• 
• * prévalence 

f_IJilèpsie el1/}()/JilÙtliOIl gdl1àule Jalls ft:' /),}"c1rtclIlt'1/1 dl.' /" /)ol1gu 
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3·2·4 Prévalence de l'épilepsie en fonction des arrondissements de 

• provenance. 

La figure 1 montre la répartition de l'épilepsie en fonction du lieu de 

provenance des sujets enquêtés. (X'2=4,71 ddl=3; p=O,1). 
· • 

• 

• 

.. 

• 

~; 

1 	 1 

, 

365fr 
1 
1 
t8,80 r ! ,b2~' ft )).J 

Badjoudè Copargo Kpabegou Sèmèrè 

Figure 1 : prévalence de l'épilepsie en 
fonction des arrondissements de 

i___ ~._~_~_ ..._~~ov-=-~a ~ce 

3·2·5 Prévalence en fonction de la durée de séjour dans les 

arrondissements de provenance 

La figure montre la prévalence de l'épilepsie en fonction de la durée de 

séjour dans l'arrondissement de provenance. (X'2=1,47%0 ; ddl=3 ; p=O,6) 

1 

• 
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23.2%0 24,0%0 
o Moins de 5 ans 

.5 à 10 ans 

0> 10 ans21,2~E2=J Jl ~o Depuis naissance ' 
~~ ~_W" ~_.___ _____ ____• ___J54,0%0 

1 

Figure 2 : Prévalence de l'épilepsie en fonction ~~ __.-->1' 

de la durée de séjour 
.... _ .. _-----~-

3-2-6 Prévalence en fonction de la profession 

La prévalence de l'épilepsie en fonction de la profession est résumée 

dans le tableau XIII. (XZ=48,30 ; ddl=7 ; p<10'S) 

• Tableau XIII : La prévalence en fonction de la profession 

Profession E.pJleptiq~_~_s N.9.!:!_~~~tigues total -----_.-­ -~ --~-,-~-

Agriculteurs 10 (21,7%0)* 451 461 

Travail à domicile 3 (9%0)* 336 339 

Artisans ou commerçants 3 (11 A%o)* 260 263 
il Etudiants °(0,0%0)* 75 75 

Fonctionnaires 0(0,0%0)* 27 27 

Eleveurs 0(0,0%0)* 2 2 

Inactifs 16 (103,2%0)* 139 155 

Profession libérale 2 (34,5%0)1' 56 58 

* prévalence 

• 

1 .. 
1 .. 

1 

1 
1 

\ 
î 



.. 3-2-7 Prévalence en fonction de la confession religieuse 

-• 

• 

• 


• 


27 épileptiques avaient été identifiés parmi les 1022 musulmans soit une 

prévalence de 26,4%0. Chez les 168 chrétiens 3 cas avaient été 

identifiés soit une prévalence de 17,9%0. Au sein des 190 animistes, 4 

cas d'épilepsie avaient été confirmés, soit une prévalence de 21%0. 

(X'2=0,56 ; ddl=2 ; p=0,7). 

3-2-8 Prévalence en fonction du statut marital 

La figure 3 présente la prévalence de l'épilepsie en fonction du statut 

marital. (X'2=72,53 ; ddl=4 ; p<10-8) 

58.8 , 

Mariés Concub:nage V,t avec les V,t seul Veuf 
parents 

Figure 3: Prévalence de l'épilepsie en fonction du statut marital 
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___ 

3..2-9 Prévalence en fonction de l'usage des sanitaires 


• 

Parmi les 1210 sujets faisant leur besoin dans la nature, 26 cas 

d'épilepsie avaient été identifiés, soit une prévalence de 21,5%0. Dans le 

~ groupe des 170 sujets utilisant des latrines, 8 cas avaient été confirmés 

soit une prévalence de 47%0. (p=O,05 ; test exact de fisher) 
" 

3-2-10 Prévalence en fonction des appartenances ethniques 

La prévalence de l'épilepsie en fonction de l'appartenance ethnique est 

résumée dans le tableau XIV. La prévalence paraît plus élevée chez les 

Foodo, mais la différence n'est pas statistiquement significative par rapport 

aux autres ethnies ()(2=12,07 ; ddl=7 ; p=O,1). 

Tableau XIV: Prévalence de l'épilepsie en fonction des ethnies, 
Donga,2002 

• 

• 

.. 

Ethnies--"_.-

Foodo 

Lokpa 

Tanéka 

Yom 

Pila pila 

Dendi 

Autres 

* prévalence 

• 

.. 

~EY~pJlg!le§ 

11(42.3%0)* 

10 (28,4%0)* 

1 (12,2%0)* 

6 (19,6%0)* 

2 (27,8%0)* 

4 (36,1%0)* 

o (0,0%0)* 

N9Q~e.pEq~.~s Total 

249 260 

342 352 

81 82 

300 306 

70 72 

79 83 

225 225 
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3-3 CARACTERISTIQUE DES EPILEPTIQUES IDENTIFIES 


• 3-3-1 Caractéristiques démographiques 

Parmi les 34 épileptiques: 

. - 21 (61,8%) étaient âgés de plus de 20 ans. L'âge moyen était de 9 
• 

ans avec un écart-type de 12 ans 

- 19 (55,9%) étaient de sexe féminin 

- La plupart provenait de Badjoudè et de Semèrè avec respectivement 

11 sujets épileptiques (32,4%) 


- 23 (67,7%) vivaient avec les parents 


- 10 (29,4%) étaient des agriculteurs 


- 27 0 étaient des musulmans (79,4%) 


t - 11 (32,3%) étaient des Foodc 

Les principales caractéristiques démographiques des épileptiques sont• 
rapportées par le tableau XV 

.. 

,. 



Tableau XV: Principales Caractéristiques démographiques des 

• é~ile~ti9ues, Don9a, 2002 

. 
• 

9 

'1 
~ 

, 1 
1 ,.~ 

kt 

j 

1 

1 

! 

.. 

1 
1 , 


j 

1 

1 .­

1 & 

j 

Caract~i~~~lIe_~~~_________ 

Ages 

< 20 ans 

>20 ans 

Sexe 

Masculin 

Féminin 

Arrondissement de provenance 

Badjoudè 

Copargo 

Kpabegou 

Sèmèrè 

Statut marital 

Mariés 

Concubinage 

Vît avec les parents 

Vit seul 

Profession 

Agriculteurs 

Travail à domicile 

Artisans ou commerçants 

Inactifs 

Profession libérale 

Confession religieuse 

Musulmane 

Chrétienne 

Animiste 

Ethnie 

Foodo 

Lokpa 

Yom 

Autres 

-. N()!l1Jl~~~ours~rtla.:g~___ 

13 38,2 

21 61,8 

15 44,1 

19 55,9 

11 32,4 


8 23,8 


4 11,7 


11 32,4 


9 26,5 

1 2.9 


23 67,7 


1 2.9 

10 29,4 

3 8.8 

3 8.8 


16 47,1 


2 5,9 


27 79,4 

3 8,8 

4 11,8 

11 32,3 

10 29,4 

7 ~O,6 

6 17,7 



• 3-3-2 Caractéristiques cliniques 

Parmi les 34 épileptiques identifiés au cours de notre enquête: 

- 31 (91%) avaient présenté des crises généralisées tonico-cloniques 
. 
• 

- Eux tous avaient eu des crises les 5 dernières années qui ont 

précédé l'enquête 

14 (41 0/0) ont eu leur première crise à 12 ans et plus 

Le sommeil était le facteur déclenchant le plus retrouvé (20,5%) 

- Aucun antécédent pathologique n'était retrouvé chez la majorité des 

épileptiques (64,40/0) 

La plupart (31 sujets) avaient un examen neurologique normal 

Le tableau XVI résume les caractéristiques cliniques des épileptiques. 
, 

, 

• 

# 

• 
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i 
.\ 
l Tableau XVI: Caractéristiques cliniques des épileptiques, Donga, 2002. 
l 

• 
Caractéristigues clinigues Nombres Pourcentage 

Type de crise épileptique 

Généralisée tonico-clonique 31 91• 

- Généralisée tonique 1 3 

- Généralisée atonique 1 3 

Crise les 5 dernières années 34 100 

Age de début des crises 

- < à 2 ans 6 17,8 

- 2 ans à 6 ans 6 17,8 

- 6ans à 12 ans 8 23,4 

- 12 ans et plus 14 41,0 

Facteurs déclenchants 

- Aucun 15 44,1, 
- Emotion 2 5,9 

Sommeil 7 20,5 

- Insomnie 4 11,8 

- Arrêt du traitement 2 5,9 

- autres 4 11,8 

Antécédents pathologiques 
• - Epilepsie dans la famille 7 20,5 

- Traumatisme crânien avec PCI 2 5,9 

l 
• 

- Toxique 3 9 
i 
! - Aucun 22 64,6j 
! 

Examen neurologique 
Î 

- Normal 31 91 
1• - Anormal 3 9i 
1 . hémiparésie 2 66,71 
j • . syndrome cérébelleux statique 1 33,3
l 
~ 
.J • ,l , 
~ 

CIO 
Efiill.'p,\Îe ell p()pulOI iOIl généraIt! ,d01l.\ Il' })1..:parh'IIIt'II( de' la fJOllg,1 



3-3-3 Caractéristiques thérapeutiques 

• 	 • Type de traitement 

21 épileptiques (61,8%) parmi les 34 identifiés avaient un traitement 

traditionnel. 

Aucun d'eux ne suivait un traitement médical uniquement. 

10 (29,4%) parmi eux avaient un traitement mixte et 3 d'entre eux ne 

suivaient aucun traitement. 

Le tableau XVII montre la répartition des épileptiques en fonction du 

type de traitement antiépileptique pris 

Tableau XVII: Répartition des épileptiques en fonction du type de 

traitement antiépileptique pris 

Traitement Epileptiques 

Effectifs % 
• 

Traditionnel 21 61,7 

Mixte (médical et traditionnel) 10 29,3 

Aucun 3 9 

Total 34 100 

• 

Les médicaments anticonvulsivants utilisés par les 10 épileptiques 


ayant un traitement mixte sont: 


-le phénobarbital (Gardénal) chez 8 sujets (80%) 


-le diazépam (Valium) chez 2 sujets (20%) 


La figure 4 montre les médicaments anticonvulsivants utilisés par les 


épileptiques . 

• 
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!o phénobarbital 
:lIdiazépam
1,. ' •• __ "_" __'.' 

Figure 4 : médicaments anticonvulsivants utilisés par les épileptiques 

• efficacité du traitement 

Moyenne chez les 10 (29,3%) épileptiques qui prenaient un traitement 

mixte 

Mauvaise chez les 21 (61,7%) qui avaient un traitement traditionnel. 

3-3-4 Caractéristiques étiologiques 

3-3-4-1 Cysticercose 

Une sérologie cysticerquienne a été réalisée chez les 34 épileptiques et 4 

épileptiques étaient positifs, soit une fréquence de 11,8% 

3-3-4-2 VIH 

Aucune séropos!tivité VIH n'a été identifiée parmi nos 34 épileptiques 
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• 3-3-5 Caractéristiques électriques 

Au total 18 tracés électro-encéphalographiques avaient été réalisés 

chez 8 hommes et 10 femmes. 

L'âge moyen des sujets examinés était de 29 ans avec un écart­

type de 11 ans. 

Tous les tracés ont été faits en période intercritique 

La durée du tracé était en moyenne de 13,1 minutes avec un écart­

type de 1,9 minutes. 

Le tracé était de veille pour tous les sujets. 

L'aspect du rythme de fond était normal chez 89,6% des cas, 

modérément ralenti chez 7% des cas, et ralenti pour 3,4% des 

• épileptiq ues . 

La répartition du rythme de fond était asymétrique pour 1,1 % des 

cas, bilatérale et symétrique chez 90,4%, bilatérale et asymétrique chez 

8,5% des cas et diffusant dans 89,7%. 

Le rythme de fond était bloqué par "ouverture des yeux chez 72,8% 

des sujets, partiellement bloqué par l'ouverture des yeux chez 4,2%, 

atténué par l'ouverture des yeux chez 6% et non bloqué par l'ouverture 

des yeux chez 7% des sujets. 

Les anomalies de type patterns épileptiques ont été retrouvées chez 

8 sujets (44,4%) : 

- 3 sujets (37,5%) avaient des anomalies de type épilepsie 

généralisée d'emblée, (pointes-ondes et des polypointes-ondes distribuées 

de façon bilatérale, synchrone et symétrique) 

- 2 sujets (25%) avaient des anomalies de type épilepsie latéralisée 

ou focalisée, (pointes, des pointes-ondes et des pointes lentes répétées de 

façon irrégulière et non rythmique) 
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- 3 sujets (37,5% 
) avaient des anomalies de type épilepsie 

• latéralisée ou focalisée avec diffusion secondaire. 

·:. Corrélation électro-clinique 

Sur les 7 sujets ayant été classés comme présentant des crises 

généralisées tonico-cloniques à la clinique, on a objective à l'EEG 

- 3 sujets (42,8%) avec des anomalies de type épilepsie généralisée 

d'emblée. 

- 2 sujets (14,4%) avec des anomalies de type épilepsie latéralisée 

focalisée 

- 3 (42,8%) avec des anomalies de type épilepsie latéralisée ou 

focalisée secondairement généralisée. 

" 
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f 
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1 
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• 

4-1 Validité de la méthodologie 

4-1-1 Qualité de la technique 

Notre enquête est basée sur une technique de sondage à 4 degrés. 

Les sujets inclus dans notre étude étaient représentatifs de la 

population générale du Département de la Donga. En effet, lors du dernier 

recensement générale de la population de ·Ia Donga en Février 2002, le 

sex-ratio de cette population était de 0,98 [30] ce qui est proche de celui 

de notre étude (0,72). De même la population des sujets ayant une activité 

agricole (33,4%) était proche de celle retrouvée dans la population de la 

Donga[32]. 

En outre, l'effectif de notre échantillon a dépassé les 1351 sujets 

prévus en fonction de la prévalence de 3,5% trouvée à Zinvié par 

DEBROCK et Coll [28]. 

La collecte des données a été faite par des étudiants en médecine et 

un Médecin préalablement formés à la technique de recueil de données à 

partir du protocole mis au point. Cela a permis d'harmoniser le recueil et 

de minimiser les biais. 

Le diagnostic sérologique de la cysticercose est fait à une densité 

optique égale ou supérieure à 0,400 avec une sensibilité de 850/0 et une 

spécificité de 92%. Ce seuil de positivité a été choisi très élevé par le 

laboratoire afin d'éliminer les faux positifs. 

LI EEG a été réalisé par un Neurologue selon le protocole standard. 
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• 4-1-2 Qualité de l'identification des épileptiques 


" 


1 

1 
J f 

1i ­

1 · 


L'interrogatoire approfondi des sujets par des étudiants en médecine 

a permis de sélectionner les cas suspects d'épilepsie; ceux parmi les 

enquêteurs qui ne comprenaient pas les langues locales, utilisaient les 

services d'un interprète. Le diagnostic d'épilepsie a été validé par un 

Neurologue sur la base des éléments cliniques Cela répond aux normes 

fixées par la L.I.C.E. Notre classification des crises est basée sur la 

clinique et l'EEG. 

4-2 La prévalence de l'épilepsie 

4-2-1 Prévalence globale 

Dans notre étude, la prévalence de l'épilepsie a été de 26,4%0. [IC 

95% ; 17,4%0 - 34,7%0]. Cette prévalence de l'épilepsie est probablement 

sous-estimée du fait que notre étude n'a pas pris en compte tous les âges 

et s'était limitée aux sujets de 15 ans et plus. Cette prévalence de 

l'épilepsie est nettement supérieure à celle de 6% (lC 95%: 5,5-6,5) 

retrouvée par MURPHY et coll [76] dans une étude en population générale 

aux USA. Cette différence rend bien compte de la tendance générale 

selon laquelle la prévalence de j'épilepsie est globalement plus élevée 

dans les PED que dans les PI avec pour raison, certaines étiologies 

spécifiques aux PED [53]. Notre prévalence est comparable à celle de 

37%0 trouvée par HOUINATO et Coll [56] à Djakotomey et Athiémè dans le 

Mono. DEBROCK et Coll [28] utilisant la méthode de capture-recapture ont 

trouvé 35,1%0 à Zinvié dans le Département de l'Atlantique. Des 

prévalences plus faibles ont été trouvées par AVODE et Coll [10] 15,2%0 à 

Savalou dans les Collines. Au Togo, GRUNITZKY et Coll [48] ont trouvé 
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1, 
t 
,1 

{ 
16%0 à Kara dans une étude ne prenant en compte que les crises tonÎco­

•l cloniques généralisées chez les sujets âgés de plus de 15 ans. Les 

1 
1 • mêmes auteurs ont trouvé 12,3%0 dans une étude intéressant tous les , 
~ âges et toutes les variétés de crises. KOUASSI et Coll [62] rapporte une 

prévalence de 7,65%0 en milieu tural ivoirien. Dans la région d'Ibadan au1 
~ 

J Nigeria, OSUNTOKUN [81] a trouvé 4%0.J 
j 

4-2-2 Prévalence en fonction du sexe 1 
1 Notre étude n'a pas pu mettre en évidence une différence significative 

de la prévalence de l'épilepsie entre les deux sexes. Cette absence de 

différence pourrait être liée à un manque de puissance. En effet, si nous1 
, 	 avions eu un nombre plus élevé de sujets épileptiques dans notre enquête, 

nous aurions probablement déceié une différence de prévalence entre les 

deux sexes. DUMAS, GRUNITZKY et Coll au Togo, avaient noté 26,1%0 

de prévalence de l'épilepsie chez les hommes contre 10,7%0 chez les 

femmes dans l'enquête à Kara [37]. 
, 

1 · 	
4-2-3 Prévalence en fonction de l'âge 

Notre étude a objectivé une différence significative de la prévalence 

de l'épilepsie en fonction dE? l'âge avec une prévalence de l'épilepsie de 

78,3%0 chez les moins de 20 ans. Ce résultat est similaire à ceux réalisés 

dans les PED et en population générale, où on note une prévalence 

élevée dans la deuxième et troisième décade, particulièrement entre 10 
1 
! ... ans et 20 ans [39J. 

Dans les PI, une distribution bimodale de l'épilepsie est observée en
• 

fonction de l'âge; les âges extrêmes étant caractérisés par une forte 

prévalence. 
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t 

• 4-2-4 Prévalence en fonction de la profession 	 ! 
! 
f 

• 	 Dans notre étude, la différence de prévalence de l'épilepsie entre les 
t 

professions est significative. La prévalence de l'épilepsie chez les 

épileptiques inactifs était la plus élevée (103,2%0). Ce résultat est à 

l'opposé de celui que rapporte GBENOU [40] dans son étude où une plus 

faible fréquence (7,69%
) des épileptiques inactifs a été observée. La 

différence entre cette étude et la notre pourrait s'expliquer par le fait que 

dans notre étude, l'épilepsie est active chez tous nos épileptiques, ce qui 

est un facteur péjoratif d'aptitude au travail. Aussi, l'épilepsie est 

considérée comme une maladie honteuse et contagieuse obligeant les 

malades à cacher. 

4-3 Caractéristiques des épileptiques 

4-3-1 L'âge des sujets épileptiques 

L'âge moyen des épileptiques trouvés dans notre étude est de 29 ans 

avec un écart-type de 12 ans. Il s'agit donc d'adultes jeunes pour la 

plupart. Ce résultat est comparable à celui de DEBROCK et Coll [28] qui a• 
rapporté un âge moyen de 22,8 ans plus ou moins 19,1 ans à Zinvié au 

Bénin. DRUET CABANAC [34] trouve une moyenne d'âge 26,8 plus ou 

moins 14 ans dans une étude cas-témoin sur l'épilepsie et la cysticercose 

à Kiremba au Burundi. 

Une moyenne d'âge plus élevée a été retrouvée par AVODE et coll 

[13] qui situaient l'âge des épileptiques travai.lleurs entre 20 ans et 50 ans. 
1 . HOUEZE [52] dans son travail sur l'épilepsie en milieu professionnel au1 

1 sud du Bénin, a trouvé un âge moyen de 44,77 ans avec un écart-type de 
1 • 7,5 ans. 

1 · 
6H 

1
; 

,1 
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Les épileptiques en population générale sont donc relativement 

jeunes. En effet, ces études prennent en compte les sujets jeunes n'ayant 

pas encore atteint l'âge de travailler et on sait aussi que l'âge de 

prédilection de l'épilepsie dans les PED se situe entre 10 et 20 ans. 

4-3-2 Le sexe des sujets épileptiques. 

Par rapport aux 34 épileptiques, nous avons observé une 

prédominance féminine (19 épileptiques de sexe féminin soit 55,9%). Cela 

reflète la répartition selon le sexe de la population étudiée constituée de 

58,6% de femmes. La majorité des études faites dans les PED en 

population générale, a noté une prédominance masculine contrairement à 

nos résultats. ,Au Togo, GRUNITZKY et Coll [48] avaient trouvé un sex­

ratio égal à 1,2. Cette prédominance masculine s'explique dans les 

enquêtes hospitalières par une plus forte fréquentation masculine. Dans 

les enquêtes en population générale, la non révélation de la maladie par 

les femmes en âge de mariage a été évoquée [54]. Mais certaines études 

en population trouvent des résultats comparables aux nôtres. DEBROCK 

et Coll [28J ont dénombrés parmi les 66 épileptiques, 36 femmes soit une 

proportion de 54A%. De même, sur les 15 épileptiques identifiés par 

HOUINATO et Coll [55], 9 étaient de sexe féminin soit une fréquence de 

60%. OSUNTOKUN au Nigeria [82 ; 83] et RWISA en Tanzanie [90] ont 

aussi trouvé une prédominance féminine. 

Cette prédominance féminine pourrait s'expliquer par l'exode rural des 

hommes [98]. 

Des sex-ratio proches de un, ont été trouvés dans certaines études 

comme celle de GOUDSMIT au Libéria [46] . 

• 
• 

l:.:pilepsie en population générale Jans le Département Je la Donga 
69 



"l, 
1 

4-3-3 Classification de crises épileptiques...,j 

f tt Clinique 

1 • 
Dans notre étude, les crises généralisées tonico-cloniques viennent 

1 
i largement en tête avec une fréquence de 91 %. Cette tendance est 
t 
i retrouvée dans la plupart des études africaines. C'est ainsi qu'au Bénin, ~ 
~ 

! 
j 

DEBROCK [28J a trouvé à Zinvié 68,1% de crises généralisées tonico­
1 
i cloniques. GBENOU [40] en a trouvé 76,6% à Agbogbomè et HOUEZE 
'1 

84,6% en milieu professionnel [52]. Des études faites en Côte d'Ivoire par 
1 
~ KOUASSI et Coll [62], au Togo par DUMAS et Coll [37J et par
i 

GRUNITZKY et Coll [48] ont aussi confirmé la prédominance des crises 1 
i généralisées tonico-cloniques avec des proportions de 55,5%, 75% et 
l 

} 
1 67,5% respectivement. Parmi les épileptiques reçus en consultation 

externe de Neurologie au CNHU de Cotonou, AVODE et Coll [13] ont 

dénombré 74,4% des crises de grand mal. 

Cette prédominance des crises généralisées tonico-cloniques 

résulterait de plusieurs facteurs [53] : 

- la bonne identification de la crise de type grand mal par la population 

• - la sous-estimation des crises absences «petit mal» dont la 

fréquence varie entre 0,3% et 7,8% dans les séries africaines en 

dehors de "étude faite par KOUASSI et Coll en Côte d'Ivoire [62]. 

Cette dernière étude a trouvé une fréquence de 33,3%. 

- dans les études africaines souvent faites sans EEG, la classification 

des crises est imparfaite. En effet, plusieurs crises étiquetées 

d'emblées généralisées sont des crises partielles secondairement 

.. généralisées . 

• 

• 
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a EEG 

Dans notre étude, des tracés EEG ont pu être réalisés selon le 

protocole standardisé. Mais seuls 18 tracés ont été effectués étant 

donné les difficultés de réalisation de cet examen sur le terrain. Des 

anomalies de type patterns épileptiques ont été observées chez 8 

sujets (44,4%). Ce taux aurait pu être amélioré par la stimulation 

lumineuse intermittente qui permettrait de dépister les épilepsies 

photosensibles. Elle a été absente dans la réalisation des tracés. Parmi 

ces tracés, trois épileptiques (35,5%) avaient des anomalies de type 

épilepsie généralisée d'emblée, 2 épileptiques (25% 
) avaient des 

anomalies de type épilepsie latéralisée ou focalisée et 3 épileptiques 

(37,5%) avaient des anomalies de type épilepsie latéralisée ou 

focalisée avec diffusion secondaire. Ces résultats sont comparables à 

ceux de DRUET-CABANAC [34] qui rapporte 43,5% d'anomalies de 

type épilepsie généralisée, 26,1% d'anomalies de type épilepsie 

latéralisée e~ 30,40/0 d'anomalies de type épilepsie latéralisée ou 

focalisée avec diffusion secondaire. 

Notre étude montre qu'au sein des 8 sujets épileptiques ayant présenté 

des crises généralisées à la clinique, 3 àvaient des anomalies de type 

épilepsie latéralisée ou focalisée avec diffusion secondaire et 2 avaient· 

des anomalies de type épilepsie latéralisée ou focalisée. Cette 

observation vient confirmer que la classification des crises épileptiques 

basée sur la seule clinique est imparfaite. L'EEG est indispensable pour 

une bonne classification. 

Dans les PI où les moyens sophistiqués d'investigation de l'épilepsie 

sont utilisés, on rapporte environ 1/3 de crises généralisées pour 2/3 

de crises partielles [51 ; 92], ce qui représente une tendance inverse 

par rapport aux PED. 
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4.3.4 Fréquence des crises pendant les 4 dernières années 1 

Tous nos épileptiques avaient eu des crises pendant les 5 dernières 

années. Leur épilepsie est donc active. Ces résultats sont proches des 

99,7% trouvés par DRUET-CANABAC et Coll [34] au Burundi et 

RWISA et Coll [90] en Tanzanie. 

1 

Dans notre étude, les crises épileptiques surviennent habituellement 

avant l'âge de 20 ans avec une proportion de 79,5%. Ces résultats sont 

comparables à ceux trouvés dans la littérature. Ainsi, en Répl-lblique 

Centrafricaine POUMALE a trouvé sur 149 épileptiques, 77,8% dont la 

première crise est survenue avant t'âge de 20 ans [87]. En Ouganda, 

ORLEY sur 83 patients, en rapporte 79,5% [80]. 

L'épilepsie active chez tous nos épileptiques dont les premières crises 

étaient survenues avant l'âge de 20 ans, démontre toute la gravité de 

l'épilepsie dans le Département de la Donga. 

4-3-5 Facteurs déclenchants des crises 

Les principaux facteurs déclenchants retrouvés dans notre étude sont le 

sommeil (20,6%) et le manque de sommeil (11,8%). En 1980, SALLOU 

et Coll [91] ont précisé le caractère aggravant du manque de sommeil 

chez les épileptiques. ADJIEN [3] retrouve 77,3% des épileptiques dont 

les crises sont déclenchées par l'émotion, le manque de sommeil. et le 

non respect du traitement antiépileptique . 
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4-3-6 Les antécédents pathologiques 

Nous avons retrouvé dans 20,6% des cas, un antécédent familial 

d'épilepsie. Ce fait concorde avec les données retrouvées dans la 

littérature concernant les PED où dans au moins 10% des cas, on 

signale des antécédents famiJiaux d'épilepsie chez les épileptiques [39]. 

Mais des fréquences plus élevées ont été trouvées en Tanzanie (75%) 

par JILEK et Coll [60]. Au Libéria 53% par GOUSMIT et Coll [46) 

Dans 3% des cas, nous avons relevé un antécédent de traumatisme 

crânien avec perte de connaissance initiale, survenu 10 ans avant le 

début des crises épileptiques. Cette proportion est légèrement 

inférieure aux données de la littérature qui situe entre 5% et 8% les 

étiolog'es traumatiques des épilepsies; les traumatismes crâniens étant 

le plus souvent spécifiques des accidents de la voie publique; cette 

différence peut s'expliquer par leur rareté en zones rurales. 

4-3-7 Le traitement 

Plus de la moitié des épileptiques (61,7%
) avait un traitement 

traditionnel. Cette situation est la conséquence de la mauvaise 

conception que la populatioh a de l'épilepsie « maladie surnaturelle 

transmise par les sorciers et dont le traitement est essentiellement .. 
traditionnel ». Ce fort taux d'absence de traitement médical pourrait 

aussi s'expliquer par les difficultés financières des patients. 29,3% 

avaient un traitement mixte et 9% ne suivaient aucun traitement. En 

effet, DEGLA [29] analysant dans sa thèse le devenir des épileptiques 

en milieu rural a retrouvé 67,5% d'abandon de traitement à cause des 

difficultés financières . • 

.. Parmi ceux qui avaient un traitement médicamenteux dans notre étude, 

la ql;Jasi-totalité (80%) prenait du phénobarbital. Ce fait est relevé par la 

plupart des études [13; 53; 95]. La raison est que dans les PED, 
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1 j'accès difficile aux nouveaux médicaments, la faible tolérance des 
j 

autres médicaments qui existent sur place et le coût élevé de certains, 
1 font que le phénobarbital qui est sur la liste des médicaments essentiels 
1 
iÎ est largement prescrit. 
i 
1 

1 
1 4-4 Facteurs étiologiques 

4-4-1 Epilepsie et cysticercose 

Dans notre étude, la séroprévalence de la cysticercose chez les 

épileptiques est de 11,8%. Cette séroprévalence est de 3,9% dans la 

population générale de la Donga, résultat rapporté par HOUINATO et 

Coll dans une étude qui avait porté sur 1040 sujets au sein desquels, 

41 sujets étaient séropositifs pour la cysticercose [55]. On note une 

différence significative entre ces deux prévalences (XZ=5,1 ; ddl=2). Il 

apparaît clairement une relation de « cause à effet» entre l'épilepsie et 

la cysticercose dans la population étudiée. 

En Afrique, les études recherchant la relation entre l'épilepsie et la 

cysticercose sont discordantes [2 ; 34]. L'étude menée dans le sud du 
1 

Burundi par NEWELL et Coll [78] était une étude cas-témoin apparié. 
J 
13 Les auteurs retrouvaient une association entre la séropositivité1 • 

cysticerquienne et l'épilepsie. Mais certains biais méthodologiques 
1 · pouvaient être discutés. Le nombre de témoins était inférieur au nombre 

de cas (" 103 cas et 72 témoins), les témoins étaient recrutés dans la 
1 même famille que les cas et les antécédents familiaux d'épilepsie
! 

n'étaient pas pris en compte. 

Au Bénin, à Savalou, AVODE et Coll ont retrouvé 9,1% de 
.. 

séropositivité chez les épileptiques alors que la séroprévalence 

cysticerquienne dans la population était de 1,52% [9]. Au Togo, dans 

une enquête transversale, en population générale, BALOGOU et Coll 

[17] avaient retrouvé une prévalence de la cysticercose de 3,8% dans la 
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j 
;i 

*l 
'~, population générale alors qu'elle était de 13,5% chez les épileptiques. 

,l 
~ 

, 

• La différence était statistiquement significative (p<O,001). A 

Madagascar, ANDRIANTSIMAHAVANDY et Coll [5] dans une enquête 

cas-témoins appariés en milieu hospitalier, a mis en évidence cette1 
~ 

1 relation. De même au Burundi, DRUET-CABANAC [34] a retrouvé une
•! 
1 telle association qui persistait après ajustement sur d'autres facteurs de i 

risques susceptibles de jouer un rôle dans la survenue de l'épilepsie. 
1 
J 

1 
1 
1 4-4-2 Epilepsie et V1H 
î 
1 

Aucune séroprévalence positive n'a été détectée chez nos épileptiques. 

Mais cette séroprévalence est de 2,45% dans la population générale de la 

Donga (33]. Cette différence pourrait s'expliquer par les comportements à 

risque qui restent élevés dans la population contrairement à ce qu'on 

observe chez les épileptiques victime de discrimination sociale. 

3 
~ 

]î . 
1 · 

1 
t 

1 

! 
1 · 
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CONCLUSION 


Au terme de l'enquête neuro-épidémiologique réaiisée du 1er au 12 

août 2002 et qui a porté sur un échantillon représentatif de 1380 sujets 

d'au moins 15 ans, les résultats obtenus se présentent comme suit: 

l'épilepsie est assez fréquente dans la Donga avec prévalence de 

24,6%0. 

la prévalence ne varie pas significativement en fonction du sexe, du 

statut marital, de j'arrondissement de provenance, de la confession 

religieuse, de la durée de séjour et de l'ethnie. 

- la prévalence diffère significativement en fonction de l'âge (p<0,05) 

et de la profession des épiieptiques (p<10·s). 

- Parmi les 34 épileptiques identifiés, 

* 	19 (55,9%) étaient de sexe féminin 

* 	la moyenne d'âge était de 29 ans avec un écart-type de 12 

ans. 

* 	31 (91 %) ont présenté des crises généralisées tonico-cloniques 

• 
* ils ont tous eu des crises ces 5 dernières années 

* 	le sommeil (20,6%) était le facteur déclenchant le plus retrouvé 

* 	21 (61,7%) avaient un traitement traditionnel, 10 (29,3%) 

avaient un traitement mixte et 3 (9%) n'avait aucun traitement. 

* 4 (11,8%) étaient positifs pour la sérologie cysticerquienne 
, 

* aucun d'eux n'était positif à la sérologie vih 

- 18 épileptiques avaient bénéficié d'un tracé EEG 
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1 * 8 (44,40/0) avaient des anomalies de type patterns épileptiques 
1 
j * sur 7 sujets ayant été classés comme présentant des crises 

généralisées tonico-cloniques à la clinique 

3 ont présenté à L'EEG des anomalies de type épilepsie 

généralisée d'emblée et 1 
1 

2 ont présenté respectivement des anomalies électriques de type 1 
épilepsie focalisée et des anomalies électriques de type épilepsie 

1 focalisée avec diffusion secondaire. 
1 
l 
î 
1 
î 

1 
! 
j 

1 
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SUGGESTIONS 


, 
A l'endroit du Rersonnel médical 

Organiser des séances d'information, éducation et communication 

dans la population 

Sensibiliser et mobiliser les populations pour une meilleure 

surveillance de la maladie 

Amener les populations à une meilleure fréquentation des centres de 

santés en vue d'une prise en charge adéquate des malades épileptiques 

Sensibiliser davantage les tradipraticiens sur la nécessité de faire 

connaître au médecin les problèmes de santé quels qu'ils soient afin de 
~ 
1 réduire la dissimulation de la maladie notamment de l'épilepsie. 

1• A l'endroit des autorités politico administratives 
t 
t - Procéder à la mise en place dans nos Centres Hospitaliers 

Départementaux, un plateau technique nécessaire à une meilleure1 
l investigation de l'épilepsie 

- Créer une Ligue Béninoise de Lutte contre l'Epilepsie 

1 • 
- Envisager la construction et l'équipement de Centres de prise enf . 

i 
charge et de traitement spécifique pour épileptique 

- Intégrer la lutte contre la cysticercose dans les activités de soins de 

santé primaire 

- Poursuivre l'approvisionnement des unités villageoises de santé en 

1. médicaments sous nom générique dont le phénobarbital. 

1i _ 
! 
1 
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LISTES DES ABREVIATIONS 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 


BZ : Benzodiazépine 


CBZ : Carbamazépine 


CNHU : Centre National Hospitalier et Universitaire 1 
! 
! 

DCI : Dénomination Commune Internationale 1 
i 

EEG : Electroencéphalogramme i r 
f

ETH: Ethosuximide t 
f 
f 

FBM: Felbamate 	 f 

f 
FO : Fond d'œil 

1 
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FOS: Fosphénitoïne 
1 
fIC : Intervalle de Confiance 

1lENT: Institut d'Epidémiologie et de Neurologie Tropicale 	 E 

f 
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INSAE: Institut National de la Statistique et de l'Analyse 
t 

Economique 

1
IRM: Imagerie par Résonance Magnétique 	 J 

F 

LICE: Ligue Internationale Contre n::pilepsie 


NFS : Numé:-ation Formule Sanguine 


PB : Phénobarbital 




\ PCI : Perte de Connaissance Initiale 	 1 
t 

peo : Pays En Développement 1 
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PI : Pays Industrialisés 	 1 

VIH : Virus d'Immunodéficience Humaine. 	 1 
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, Classification internationale des crises épileptiques (simplifiée d'après 
Epilepsia 1981 ;22 :489-501 

.. 
1· Crises ~_n__é_ra_l_is_é_e_s___~____________-I 

1-1- Absences­

a- Absences typiques 

b- Absences atypiques 


1-2- Crises myocloniques 

1-3- Crises cloniques 

1-4- Crises toniques 

1-5- Crises tonico-cloniques 

1-6- Crises atoniques (astatiques) 


2- Crisesp_artielles (focal~_s-<-)_____'________---I 

2-1- Crises partielles simples 

a) Avec signes moteurs 
b) Avec signes somatosensitifs ou sensoriel 
c) Avec signes végétatifs 

• d) Avec signes psychiques 

2-2- Crises partielles complexes 

a) Début partiel simple suivi de troubles de la conscience eUou 
d'automatismes 

b) Avec troubles de la conscience dès le début de la crise ,. 
accompagné ou non d'automatismes 

2-3- Crises partielles secondairement généralisées 

a) Crises partielles simples secondairement généralisées 
b) Crises partielles complexes secondairement généralisées 
c) Crises partielles simples devenant complexes puis 

généralisées 

~---------------~----~~------------------------~ 3- Crises non classées 



Classification internationale des épilepsies et syndromes épi/eptiques( 
d'après Epilepsia 1989 ;30 :389-399) 

• 
1- Epile~sie et syndromes épileptiques focaux 
1-1- Idiopathique, liés à l'âge: 

Epilepsie bénigne de l'enfant à paroxismes rolandiques 

Epilepsie bénigne de l'enfant à paroxisme occipitaux 

Epilepsie primaire de la lecture 

1-2- Symptomatique: 

Cette catégorie inclut des syndromes très variés en fonction de la 
localisation et de l'étiologie. 

1-2- Cryptogéniques: 

Lorsque l'étiologie reste inconnue, il est préférable de parler 
d'épile~sie partielle cryptogénigu_e_______________-----l 

2-EpileQsies et syndromes épileptiques ge_'~o-'..e._'r-,-a~li_se_'s____---l• 
2-1- Idiopathiques, liés à l'âge. avec par ordre chronologique: 

Convulsions néonatales familiales bénignes 

Convulsions néonatales bénignes 

Epilepsie myoclonique bénigne de l'enfance 

Epilepsie-absence de l'enfance 

Epilepsie-absence de l'adolescence 

Epilepsie myoclonique juvénile 

Epilepsie à crises Grand Mal du réveil 

(d'autres épilepsies peuvent être classées comme généralisées 
idiopathiques sans faire partie de ces syndromes) 

2-2-Cryptogénique et/ou symptometiques, avec en particulier: 

Spasme infantile ( syndrome de WEST) 

Syndrome de LENNOX-GASTAUT 
'--------------~----------_.._____--'I 
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f 
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1 · 

Epilepsie avec crises myoclono-astatiques 

Epilepsie avec absence myoclonique 

2-4- Symptomatiques 

2-3-1 Sans étiologie spécifiques: 

Encéphalopathie myoclonique précoce 

Encéphalopathie infantile précoce avec suppression bursts 
(syndrome d'Ohtahara) 

Autres 
3- Epilepsre dont le caractère focal ou généralisé n'est pas 

déterminé 
3-1- Avec association de crises généralisées et partielles, avec en 

particulier: 

Epilepsie myoclonique sévère 

Epilepsie avec pointes-ondes continues pendant le sommeillent 

Epilepsie avec aphasie acquise(syndrome de Landau-Kleffner 

3-2-Sans caractères généralisés 0,", focaux certains 

exemple :épilepsie avec crises Grand Mal du sommeil et EEG 
normal 

4-SYf'dromes spéciaux 

4-1-Crises 

transitoire 
occasionnelles. liées à une situation épileptogène 

Convulsions fébriles 

Crises 
métabolique 

uniquement précipitées par un facteur toxique ou 

4-2-Crises isolées, état de mal isolé. 
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l DONNEES DEMOGRAPHIQUESl 
J 
l Ne rien inscrire1 

dans la colonne 
f 
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• D6) Adresse (tOlit renseigllt'In!:l/t permettant de retrouver l'individu) : 

,07) Ville: ....................................................................................................... __i 


.. DS} Pays: ...................................................................................................... 
 '--' 
09) Age: ,_:_:_, ,_:_:_,/ 
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1 oIl ) Lieu de naissance: ................................................................................... . 
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l 015) Qudl~ cst 1:1 prof':',ion. ou l'acli\lt.!, du sUjet enqu':t': '! _1 
'S",/uri" ou !oll{"1101I11<IIrl' .. 1 . ..Jrtuall ÙIl ,',)mltll'r\'<Jnl .. ~ : Agr,,·u/lI.tur - J : EluJi<JrIl - .j : '-' 
E/ft\",mr .. 5 . Tr/1\'(.ul.i J"minh: t5 , fJ/""'l1f E i" P"d.·>;WI/ flht:rull! - ,1 ; ,"Ulrt',r - 9)3 

1 
1 
f 



, 


• 
Nom dl! l'ill'l'eMigatetlr 

Code 

/_,_:_1/_:_1/_,_/ 
'_:_.-._/ 

016) Si autrcs, préciscr : ............................................................................................ 


D17) Lc !'ujel habite-t-il en milicu ? 

(l'rf>aÎlI '" 1 : RI""" ~ :! : ,\'" sai/l'as YI 


01 RI Le slIjet effccll1c+il ~c~ besoins d:1I1$ ? 


rToi/t'lIt'S in,h'; :/lr('s = 1 .. 1.(1/1';'1/'" ('x/àit·llI't'.• = } .. NQ{ftre 1 can/l'flgll' .. J ;Ne HlÏt pll.r 

(R{oponses facultatives) : 

D19) Ethnie (pré~iser) : ........................................................................................... .. 

020, Religion '! 
(ChrétlClllle J: ,111I.mlmllllt' "" } .. A"i",islI' '" J : Bouddhiste =4 .. /lindol/Ï5tc = 5 ; 
Allfr('S 6: St' .lait 1"'" 9) 

021) Si auln: n:li:!ion. rréci~cr ; ................................................................................ 

Ne .ricn inscrire 
dans la colonne 

1_' 

1_' 
 '-' 

'-' '-' 


'" 9) 

'-' 
1_''-' 

'-' 



$3 , a =• l 

i 

) 
j 
1 
1 

l 
1 

•j 

, 

1 
1 

Dale (JJ/MM/AAAA) 1_:_1_:_1_:_:_:_1 Code 

,1 No", de l'investigateur ....................... . 


____-J 
l, 1 : : : 1 
, , 

DEPISTAGE 

Pour les q/ll!sriolls SI à S5 (Oui = 1: Non .. : ; Nuallpas • 9) 

Le sujet ellquêté a-l-il déjà préselflé .. 

SI) Perte(s) de connaissance Cl , ou perte d'urine el , ou émission de bave? '-' 
S2) Absence'(s) ou perte(s) de contact avcc l'entourage de début brutal cl de durée brève? 

'-' 
S3) Secousses ou mouvements anormaux incontrôlables au niveau d'un ou des 
membres (convulsions), de début soudain :et d'une durée de quelques nlinutcs ? 1_' 

: ,54) Apparition brulale ct de durée brève de sensations corporelles étranges. 
d'hallucinations ou d'illusions visuelles, auditives ou olfaclives ? 1_1 

55) A-t-on dl'jà dit au !:ujct cnquè:é qu'il étàit épileptique ou qu'il aV,ait 
déjà présenté des cri~es Il'épilepslc ? '-' 

Si ail moills ulle répouse est olli, le patient doit être 

e:~um;lté par l'équipe médicale ,. 

S6) En conclusion, Ic sujet enquêt~ doit-il ëtre examiné par J'équipe médicale '] 
(Oui = 1 .. No" .. 2) '-' 

Ne rien inscrire 
dans la colonne 

'-1 

'-' 

1....) 

1_' 

1....) 



1 
1 

... 

j 
l 
j 

• 

• 

Cotie 

'_:_:--1,__:--1,_:_,
1 ,_:_:_:_i 

, 
C01"\FIRMATI01"\ DE L'EPILEPSIE 

1 
Ne rien inscrire 1 

cl dans la colonne 

1 
ECI) Description. en clair. du ou des malaises (signes fonctionnels) pouvant correspondre 

à une crise d' ~"ilcrsic ; 

1 
1 
~ 

• 

/

1 • 


J 

EC2) Cc ou ces malaise(s) est-il ou sont-ils en relation avec une situalÎ2.P particulière ou 

une affection i ilercurrentc • ? (Oui" J ; Non" :: ; Ne sait pas" 9) /_1 
 '-' 

EC3) Si oui. préciser laquelle : ................................................................................... .. 
 '-' 
EC.j) Au meins un de ces malaises correspond t-i! j une crise d'épilepsie "! _! -' (Olli = , . Son. =:: .. Ne sem pas 9) 

ECS) Si non. quel <1 été le! diagnostic évoqué ? ................................................................. '-' 
EC6) Si oui. s'agit-il d'une crise d'épilepsie unique? 1_1 '_1 


(Oui =/ : ,1''-011 =:: : l';;! sait pas" 9) 


* Exemples de situations particulières: 

Conl'u/siOIU' fébriles: crises sun'ella", ufl/quement lorsqu'il existe un événemem métabolique ou 

toxique dû Q des facteurs tels que l'alcool: crise de pRludisme : médicaments; éclampsie •• , 
-i 



1 
1 
1 

1 Dale fjJl.\/.lr4A.IA 1 Code 
Som de l'it'l·e.\li~iJIClir 

i__:__:__/l__:__i/__:__I

1 1_,_._.__· 
i 

j 

1 Si plll.di'1I1'S (Ipes de crises d'épilepsie: 
(<II1C/s/iI)/!s .\'1j ri N 17) 

Cris.:s g(:nèrali,èt's 101I1{·u·chuuqu':J ~ / : Crls,:s glmèrall.'i(;eii myo,'hJ/1iqul!:i • ') .. 
Crin's g,'nàalo,:n (1rolliqllt:~' '" 3 .. ..IbH'IIC'es ., 4 , CriJes paNielles simples" 5 .. 

Crises f'l1r11.:lIn '0/11,:.>"'\<'.\ ~ 6 .. Cn,,'> l'.1rt1dh'.\ H'condrJirl;menl gèllcil'allsélll .. 7 , ,~lIlrl!s '" Il 

!'\ 151 Typ'" d:.' 1.1 prf'miàe crise d' t-r i1 .:psie ') ' ­

N 18) Age de début du second type dl! crise d' épilepsie? '_1 
rA Il ,()un d.'.' Iv pre/lllerS jours dc l'i.: '" 1 .. Plus de la jours il fi mois '" :1 : 
Plus de t mUI~ Li :: ans'" 3 " Plu.< de:: ans à fi ans = 4 .. Plus de fi ans à 1: 01U' =5 .­
Plus dl' 1J ails ci :O.ms .. fi . Plus de JO a40 allJ ta i: Plus dt!:10 ans· 8 .. ,""C! sait pus" 9) 

FaCfCllr.\ dèdclIClliJ/lfs les crises: 10ui .. 1. Xon .. :: " ""11 SO/l pOj '" 9) 

Î__ I1\101 Enwtior. ') 

'- ­
1 __:

!'\:! 1 ) Somml.'iI ' 

1_1!\:!~J Manque d·: sommeil ? 
\ .. 

1_'i :\23) Stimubuons lumin~u$cs (sololslIr l'eau .. 1i:lé"iJioll" bOl/Cl dt: nU/IJ? 

' __1 

t\:5) \·knstruation " '_1 

1\26) Arr2t du Iraitemc:nl anli·l-pikrliqu~ '; 
__1 

1':": 1 Drogues ou Jf!cntS toxiques? '_1 

1­

t\30) Si d'autre, facleurs déclenchent Icl' crises, preciser: ...................................................... . 


..............,.. ,.,............................................,.........................·.. ··...u·······*··············· 


Ne rien inscrire 
dans la calonne 

_/ 

-_/ 

__1 

'-_! 

i __• 

._-' 
1__' 

http:fjJl.\/.lr4A.IA


1 
• 

.. 

Code 

,_:_:_:_/ 

Si plllSi(!lIr~ types de crises d 'épilepsie : 
(ql/c'stiolls S15 à NI 7) 

Crises généraln':'!! ... IOII.co·dolliquo:s = 1 .. Crises gén':ra"sées "'.voe/olliquel' " ] : 
CriS!!l génc'raliHies a/c>.,iqu.:s " 3 .. Absences" <1 : C"ües partielles simples"' 5 .. 

Crües l'articl/t'S romplt'xe, " 6 .. Crües partielle, secondairement géneralisecs .. 7 . ,~utrcs " 9 

1\ 15) Type dc la première crise d'épilcpsie? 	 '_1 
/__11'16) Type des cris!s les plus récentes ':' 

N 17) Type des crises les plus fréqucnles ? '-' 
N18) Age de débul du second Iype de crise d'épilepsie? 

(Ali ccurs dt'.' 10 premiers jour.- de vie" 1 .. Plus de 10 jours à (1 mois" J .. '-' 
Plus Je 6 nllJ/J il J ails" J : PI/ls do: ] ails'; 6 Rns .. <1 : Plus ri" (1 ails li 1J am< "' 5 .. 
Plw JI: /1 ail' il JU t/l1S .. 6 .. Plus de ]0 à 40 gns "' 7,' Plus de ,40 ans'" 8 : NI.' sail pus" 51) 

FQCII:urs déde/lcllullts les crius : 'Dili" J : '\'011 .. J " fù: ~all paJ .. 'iJ 

1\ 19) Emotior ~ 1_' 
,K~O) Alcool: --1 

1\21) Sommeil ? I-I 

I\~:!) Manque de sommeil? 1_1 

)\;:!3) Slimul:ltions lumineuses (solcil S/I" l'cau: télévision: boites de nuit) ? 1--1 

)\;24) Hyper\'emilJflon ? I-I 

1\:5) Menstruation ~ I-I 

t'21ll Arrêt dL: traitement anti-épileptique ':' I-I 

I-I 

;-';:S l SI Olli. pn;"I,,~r < .... < ............................................................................................... 


t'~9) Au ré\~tI ou dans l'heure qUI SUI! ? 1_1 

1\30) Si d'aulres facleurs dèclel1chcnlle~ crises. préciser: ..................................................... .. .. 

Ne rien inscrire 
dans la colonne 

1_1 

__Î 

_1 

1_1 

,1- ­
1--1 

,_1 

1--1 

1_1 

--1 

I-I 

1--1 

I-I 

'_1 

1_1 



, 

.. 
Duit! (jj/M.\f/AAAA) ,_._,_,_'_._._.--./ Code 
l\'olll Jl! /'i1ll'l!l'IÎgu((!lIr 

1_:_:_11_:_11_:_1,_._._._, 
EXAM;t":l\ ÇLINIQUE 

Ne rien inscrire 
dans la colonne 

CEl) En dehors dl: la ou dc!> crÎse(s). le sujet enquêté se plaint-il d'au\re(s) Irouble(s)? 
(Oui'" 1 • ''''ln ~ :1 : Nf! jOli l'us = y) ,_, '-' 
CE!) Si oui, préciser: ............................................................................................... . 
 '-' 

Exalllen général : 

CE3) L'état généra 1apparent du sujet cnquêté est-il? '--' 7_' 
(Ban c J : Correci =:! : Maullais - j : Ne sail pas'" 9) 

t • ,-=_:_, ,_:_:_,CE4) Poids (en kilogrammes) ? 

CES) Taille (en centÎmètres) ? ,_:_:_, ,_:_:_, 

Examen lIl!urolo:::iqul! : 
(Ou; ~ 1 : N·Jn '" 1 : Ne sair pas = 9) 

CE6) Examen ncurologique norm:" ? 1_, 1­

CE7) Si examen nCL.rologique anormal. préciser les signes et le diagnostic: '-' 

CES) Le sujet enquêté présente-t-il un retard mental? 1_1 
(Oui al: Non" :: : He SUII pas - 9) '-' 
(,E9) Si oui, ce retard mental est-il? 1_'
(Lc!:," ~ J .. '\/".1'<''' :!: l'l'urun" = j : "'c .1 {li! l'us'" 1.') '-' 

• 



• 


Coda 
l,'om dt? J';III'('HÎgateuI 

/_:_,_"_:_1 __,__' 

/_:_:_:_1 

Ne rien inscrire 
dans ,la colonne 

Examell des autl'cs appareils: 

Pour les questions CElO li CEla 


('/ormal" f : Anormal :! : Non faiT ~ 3 . Ne sait pas - 9) 


1_1 '_1CE 1 0) Cardio·vascubire '! 

1_1 1_1CE JI) Respiratoire? 

1_1CEI2) Digestif? 	 1_' 
1_1CE 13) Endocrinien? 	 '_1 

1_1 1_1CE 14) Génital? 

1_1CEI5) Urinaire? '_1 
CEI6) O,R,L. ? ' 1_1 '-' 

i_i1 CE 17) OphtalmologIque?1 
t, 
1 CE 1fi) Dermatologique (dont brûluro:s ct nodules) ? 1_' 1_' 

II' 1_1CEI9, Si examen anonllal. préciser: ........................................................................... . 


" 
........H ............................. ,,. ...................H ............. B ••• ' •••••••••••••••••• •• ...
·.·nu.......... . 


.................................« .....................................................................................HU• 


• ~..H ........ •••••••••.... H ......H' ...................................... , .................. ~......................... . 


........................................... .. , .......... " ................ " ..... , ................................. u.~.. . 


(.

! 



!

1 •t 
1 
1 •1 

i

.~ 

i
! 
.1 

î 
j
l 
i 

.1 
~ 

ï 
~ 

;~ 

j
î 

i 
1 

1

~ 

1 

ir 
t' • 


'" 


,/ 

.~ 

1 
1 
f 

1 
~ .' ,. 

"' 
r-' 

1 

Code 
Nom de "jlll'eHigatl!/ir 

1_:_:_1/_:_1/_:_1 
1_._:_._1 

Al'\TECEDENTS 

PI) Quel est le rang de naissance du sujet enquêté dans sa fratrie? ,_:_, 
P2) Le sujet enquêté a t-il un jumeau ou une jumelle? 1_'

(Oui" J ; Non = J ; Ne sait pas; 9) 

P3) Existe-t-il des liens de consanguinité entre les parents? '_1
(Ou; "" 1 ; ....'on = J : S" Sill! pas" 9) 

P4) Si oui. préciser; ................................................................................................ . 

PS) Existe-i-il des antécédents familiaux d'épilepsie (parents. grands parems, frères, soeurs, 
enfants, oncles, tantes, cousins. cousines) ? (Oui = 1 .. Non = 2 .. Ne sail pas" 9) ,_, 

P6) Si oui, préciser le ou les membre (s) de la famille: .................................................. . 

Pi) Existe-I-il d'autres anlécèdenls neurologiques familiaux? 
(Olli '" J .. Non ~ J ; Ne sait pas" 9) '_1 

PB) Si oui. préciser le vU lesquels et chez qui: ............................................................... 


P9) La grossesse de la mérc du sujct enquête s'est·cllc dàoulèe normalement? 1_' 
(Oui'" 1 : Non" J; ,II.'e sait pas'" 9) 

PlO) Si non. préciser: .............................................................................................. 


Pli) La mère du sujet enquêté a-t-elle pris des médicaments pendanl sa grossesse? 
(Oui = 1 .. Non = J. 11'... sail pas" 9) '_1 

P12) Si oui. préciser le ou lesquels : ............................................................................ 


Ne rien inscrire 
dans la colonne 

1_:_' 

1_' 

'-' 
1_' 

'-' 
'_1 

'-' 

'-' 


'-' 

'-' 

,_, 
'-' 

f' 1.3) Lieu de naissance du ~llj.:t cnqui:tè ? '_1 '-' 
(Domicile'" J ; Cil.'1! dt' 511111': '" .' : Di;pcn;airl! .. 3. Hôpital" 4 ; Alures .. S .. Ne stlil P(1S .. 9) 

POlir les qI/estions P/ol Q Pl7 (Olli '" / : ""un .. ] .. Nf ;ait pas" Y) 

1"14) A·I-il èlé long el i ou pénible? 1_1'-' 
1" 15) S'est-il déroulé sous p~ridurale ou an..:sthéslc général&: ? 1_' 1_1 

P16) S'c~[-il d.:roulé par césarienne 7 1_' '_1 
n , ... , • • : 1 ;.; .• _~.. ~ ; _. •• '.. ~ _ ••• * ." ~ .,.a~ .•• ~ _ .... ' ............. ~. , ... t .... : ....... " 




1 

.. 

t 
1 
1 
! 
1, 
1 

1 

i 
i 
j 
1 
t 
1 
J 
l 
_f 

~ 

f ,t 
.... .. 

" 

, 


COtie 
SII/1/ dt:' l'illrt:'sligal('ur 

'_._:_ 1_:_ii_:_1 ,_._._._, 
l\c rien inscrire A la IIUÎ.uUIICt:' : •
dans la colonne 

pour It', que~'IÙ"'S P J8 Ù P 19 rQul = l, SOli - :2 : , ...., sait pus ~ SI) 

PIS) Le sujel cnquêré eSI·il oè prématuré '} 


P19) Le sujel enquêlé a·l·il crié Immédiatement? 


P20) Poid~ de n~issJnce '} ('11 ;,:raml'l<'s, 


Al/ail<'1",'111 : 

P;: 1j L'allailcm'::11 du sujet enquèl': a·l·il ét~ ou est.i1 (si enfant)? 
(,l/alerlld = 1 . .~r;ifi;.d = :: ," Mi.(/l! = 3 ," .\·e saiT pas = 9) 

Dh'eloPPl?l1Il?lit psychomoteur pel/dallt l'ell/ance: 
P;:::.I Le dévclù?::lemem psychomo::!t:; d:lns lenfanc: du sujet a-t-il èté ? 
(!l'ormal = 1 ." ..11:omwl ::: Ne jail pa! = '1) , 

P:3) Si Jr10mlJ 1. pr~ci$cr: .............................................................. : ...................... . 


.......... " ................... " • ., •• ,., ........ " ... H .......... .,.".,." •• "." ..........................'Ou •••••·H 


POlir I!'~ ql/C'stiolls PU, 15. :::i, 30, 31, 35, 16. 39, 41, 44. 
rOUI" 1 : SOli '" :: ... ~ ',. Hill pas • 9) 

P2.t 1 Le sujet J'I-il cu une rougeole sè\ère ? 


P~5) Le sujet J.:-il cu une encéphalile el ! ou une encéphalopalhie ? 


1'2lJ) SI oui. pr~cl,':r: ............................................................................................ . 


P~'7) Le sujel J.r.il eu une méningile? 


1'28) Si oui. prècis~r .............................................................................................. . 


1'29) Si aUlre(s, affeclion(s) imponanle(s). préciser: ...................................................... 


•.•••.•••••••.•••.••••••.•.••...•••..•• , ....................... , .......... _•••••••••••• , ...................H"........... . 


1'30) Le su,iel :l-I·il ,;1': (ou e~l·il) hO~l'ilalisè pour une ou plusieurs aUlre(S) 
aficClionl~.) yu~ son êpilepsie : 

P31) Si oui. prèClS·:r la ou lesquelles : ....................................................................... . 

..................................................................~......................................~.u.......U.H 

P32) Le suj.:! J.l·il eu un traumalisme cranien avec; perte de: connaissllnce 
:Ivant 1;. survenue de ses crises d'épilepsie ? 

P~31 Si oui. pré.;jscr k lype dc traumatisme : ............................................................. .. 

.............. , .... , •• .,.. , ........... , .....................................................V< .... ~••••••• H ......~.. 


p:;..t) Si nui. quJ a êtè l~ Mlai cnlre le traumatisme et l'apparitinn de. 
la comillal:lé ., 1,\/tI/ll .• ,],':: illlY 1: Nu, de :2 uns" :! .. Xc saÎt pas ~ SI) 

1_1 

1_1 

1_:_:_:_1 1_:_:_:_1 

/_1 

,_1 

1_1 ,-' 
1_1 

1_" 
1_1 

1­

1_1 1­

' ­

'-' 



l r 

.. 
Date (J}/.\f.\f/'/A.f.·!) 

;\'0111 dt? l'im·(.'.Hig!Jtl'lIr 

1_._._._1 

f 
! 
i 
! 
1 

Code 

.__.__. 1_._11_._/ 

!\e rien inscrire 
dans la colonne 

P35) Le sujet a-t-il eu un COffia prolonge post traumatique? '-' -' 
P36) L'épilcpsilê a-t-ellc d~butc ap(cs une maladie? '-' -' 
P37) Si oui, préciser: ................................................... " ........................................ . _1 


P38) Si oui. preciser Je délai d'apparition de la comitialité après cene maladie? 1_1 ._1 
(J!oitt.t" Jt..' l (111,'1 = 1. F/.I.\ ..;"1." ...~ ~U:.\ :. ..'" : .Ye J-el: {'C." = YI ' 

P39) Le suj~t cnqu~!': :t-'·iJ prd~ des ~':queJks neurologiques d'une ou de plusieurs 
maladic( s) '? 1_1 _1 

NO) Si oui. preciser quelle/51 séquclk(s) : .................................................................. . ,__1 


P41) Si oui. preciser dè quellc(sl maladld$) : .....~.......................................................... /_1 


p~:! 1 Le sujet enqu':tè C('IIH'mme-t-il ou J·t-il c"nsommé de façon excessive de l'alcool ~ ,_; 


P43) ~i oui. préciser la durée de celle intoxication (en années) : ,_:_, 

N~) Le sujet enqu':lè cC'nsoml1le-t-iJ ou a-I-il consommé de la drogue? '_1 1_1 


N~) Si oui. pr~ci~cr le ou I.:s Iypc-(s) de srupHiant : ..................................................... . 


?-In) Si oui. préciser la ou les voic/s) d'admini;;tration : ................................................ . 


Cfll/tact.( répà...\ !JI',',' /"-' al/imau.\' ,\lIi"aI/H : 

(O"i ~ 1 . S.II' 

N7) Chiells ou chal;; ') 1_1 _1 

N8) Porcs? 1_' ._1 

P-l9) Si autres. préciser: ..................................................................................... .. _1 



1 • 
J 
j 

JI' Code 

/_._:_//_._Î __,__,î 
î 1_._._._1 
;, 

1 
l EXAJ\1El\'S COMpLEMENTAIRES 
i 
î 
1 
1 


Bi/ail biologique sanguin: (Xarmal = 1: Anormal - 2: Non/ait =J : Ne sail pas =9) 


Pli) Numération Formule Sanguine? '-' 
P12) Si anomlal. préciser: .......................................................................................... .. 


PI:;) \'I,'S>(' Je ScJim,'nlatiClIl ? / ­

1 P14) Si anOmlal. préciser: ......................... : ................................................................ .. 

P15) Urée?
J '-' 
l 
 P16) Si anomlaJ, préciser : ........................................................................................... . 


Pli) Créatininémie ? 


PIS) Si anoml31. préciser : ........................................................................................... . 


PI9j Glycémie àjeun? '-' 
Pli 0) Si anoml3L préciser : ......................................................................................... .. 

PI 11 ) Elcclrophorèse de l'hémoglobine? 1_' 
PII:2) Si anomlaL préciser : .......................................................................................... .. 


Pli:;) Si aUlrr~ r\3ml:n$ biolofiques. pr.i'ciser lesquels: ..................................................... .. 


P114) Si autrt·s exarncm hiologiques. préciser leurs résultats: ............................................ .. 


,\'curo-imageric: (Normal ~ 1 : Anormal'" ] ; Non/ait = J: Ne sail pus" 9) 

PII:i) Raùio!!raphic(sl du crâne? 1_' 
P116) Tomodcnsilomètrie cérébrale? '-' 
P11-j Imaf!,'nl: par ré~"'lan('c magnctiquc ? 1_/ 

l'll~) Si C"\;lIl1Cn :worm;11. prl~cis.:r la IO":Jli~all,lIl clic Iype d'anomalie: .............................. .. 


P119) Si autres examens radiologiques. pr':-ciscr Icsquels : .................................................. .. 


••• " ......... , ••••••••• ,._ .......................... H' ..................... ,. •••.,.••~.h •• ~••••~...~.......... • .. •••• .........~ 


PI:20) Si autre, examens radiologiques, preciser \curs rèsultats : .......................................... .. 


•••••••••••••••••••• ., ...... , ....... " .............. , ........... H ••H·U.. U .................u ........... u •••••••••uu••••• 
, 

l'\e ricn inscrire 
dans la çolonne 

'-' 

1_' 

1_1 

'_1 

'-' 
'-' 

'-' 

'-' 

'-' 

'-' 


'-' 

'-' 
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Code 
Som de l'itll'(!Sligafl!Ur 

1_:_:_11_:_ J 1_:_1
'_._._._1 

Bilall éleclI'ol!If,'épha!ographiqul! (EEG) : 

P121) Un ou des examen(s) électroencéphalographique a ou ont-i1(s) été déjà effectuées) ? 
(Oui = ! " NO/1 ,. 1 " Ne sail pas - SI) 1_' 

P122) L'examen EEG était-il effectué en phase? '-' (Critiquc = , ; !'lIcrcritique .. 1 " .I·'c saÎt pas'" 9) 

PI~3) l:n dC$ EEG$ é:3i:·il anNmal ? 

(Oui = 1 : .YOIl ,,: .. St' Jùit pas'" 9) 

Si au moil/s /III EEG était Qt/ormal décrive:. le plus sigl/ijiCQlif: 

(Oui'" 1: NOl! sc 1 : /l'I! sair pas'" 9) 


1_1P124) Pointes ou poinh's ondes? 


PllS) Pointes ondes généralisées à 3 cycles 1 secondes ou plus? 
 '_1 
1_1P126) Photoscnsibilitc "! 

PJ27) Pointes focales '. '-' 
1_1PllS) Ondes lentes focaks "! 

PJ29) Pointes ondes ct poly-pointes ondes g~néralisées ? 1_' 

1 
P130} Ondes lentes généralisées? 

PDI) Ralentissement de r activité de fond? '-..1 
PD2) Si autres anomalies ill'EEG. préciser lesquelles: ......................... : .................. .. 

.......n ...........................••••• .. •• ..•••••••••• .. •••••...................................................... 


PB3} Si autres anomalics al'EEG, préciser leurs localisations: ................................. . 


H • n~h.UH......u ................................... ''' ......................................................u .. 


P134} Existait-t-il une corrël:lIion ëlcctro-c1inique ? '-' 
PD;;) Prèciscr ks ckmcnl~ .'k,·lrocllc.'ph.I!c'gr;lphiqucs le~ plus pertinents pour dClcrmilicr 

l'étiologie de cene épikpsie ~ ............................. , ....................................... . 

....u..u.............................................. ,................. u.~..........·...........·.. ········uuu 

................H ....H~....... H ............................H .......................~.··H*H..~.. •• 
.....·.u··u 

1 ............................................................................................u ...............uU'" 


......................................... , .. " ..................h ..................... 
•••• •• ··.u.....···.·.·.... .. 

) ................................... , •.•• ' .............................................., ...........................u 


'. ' 
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1_' 

1_1 
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1_' 

'-' 
1_1 

1_1 

1_' 
1_' 
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'_1 
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Code 
.1\'0111 de l'ÎlII'l!srigatl!ur ,_:_:_,,_:--, /_:_/ 
/_:_:_:_/ 

Ne rien inscrire 
dans la colonne 

Bi/ail sùologiqul.' . 

1 cre case (Normal = 1: Anormal = :: : Sonlail J : Ne sait pa• ., 9)5 

2 ème case (S.:rum = S: Liquide et'phalorachidien .. j,. ; Sérum'" liquide cêphalorachidi.:n '" B) 

PI:>6) \'tH 1: 1_' , J2 :'_' ­
P137) Syphilis I:/~ 2:'_' '-' '-1 

P138) Toxoplasmose I:/~ 2: '--' '--' '-' 
PJ39) Cysticercose 1 :/_' 2 :'_1 '-' '--' 
P140) Bilharziose 1 :/_1 2:i_' '-' '-1 

P\41) Si autres examens sérologiques. préciser lesquels: '-' 
PI-l~) Si autre~ e:,amens sérologiques. prèciser leurs résultats: ................................ "' ...... . 
 '-' 

1 Bilan microbiologique : 

~ 
(bactéries. \lirus. parasites) , 

PI-I3) Des prélèvements microbiologiques onl-ils été effectués?

) (Oui =J : ":on = l : ":e sait pas .. 9) '-' '-' 
PI-I-l) Si oui. pree iscr lesquels: ............................................................................... .. 
 '-' 

PI.J5) SI ùui. pr::cis~r IcuI> rC$uItJts ........................................................................ .. 
 -' 

. 

i 



--

--------j 
" 

Code 
NOII/ de l'illl'estigate/lr 

1_:_:--'1_:_1/_:_/ 
/_:_,-,_/ 

ETIOLOGIES 

El) L'étiologie de l'épilepsie est-e Ile ? 
(Cerraine : 1 .. Suspecte'" ] " Nt: lair pa, '" 9; '-' 

E:!) Si la cause de ,,,ne épilepsie est certaine ou suspecte, définir le c;araclère de cette épilepsie; 

1_1 

Idiopathiqul' (épilepsie id""tijie,' sur des élJmelll$ ~/ectro.cliniqucs. 

1.. l'lus SOIlI"'llt héréditaire) 1 

Symptomatique (Jpilepsie en rapport avec des lésions cérébrales ancienlll!sfLXées. 

srables ou /10/1 él'olUlil'es) = ] 

Symptomatique (epi/epsie ell rapport avec l.me affectioll cérébrale en cours d'évolution) =3 

Cryptogénique t'épilepSIe 11011 cI,JSsab/e COII/I/II? idiopathique 0/1 symptomatique, 

sans composallle génétique) = 4 

i D) Si le caractère de )'épilepsie est symptomatique, préciser la cause: 

1 

E") Conclusion sur l'étiologie probable de celte épilepiie : 

( 
) 

Ne ricn inscrire 
dans la colonne 
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1--1 
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1_' 
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:\'0111 né l'ÎI1I'''SlÎgut''lIr 


1_:_:_/1_:_//_:_1 
1_._._,_1 

TRAITEi\lEN'TS 

Ne rien inscrire 
dans la colonne 

Tl) Quel est ou était le type de traitement anti-épileptique pris par le sujet? 1_1 1_1 

(Traditiunllel ; 1 _ Médicamenteux =2 : Mixte (/ et 2) ~ J ; Succe5sif (J puis 2) = 4 : 

Successif (2 puis 1) = 5: Pas de traitement = 6; Ne sait pas = 9) 


T:!} Si la réponse à la question TI est': (lU 5. préciser le délai entre les prises 

des 2 types de traitement (e1l mois) : 1_:_:_1 1_:_:_1.'­

Si Iraitr!",e/lttranitÎo1lllel : 

T3) Qui a donné le traitement? 1_1 1­
(Auto·prescriptlOn ou familh' " 1 ; Sorcier = 2 ; TYadipraliciell 1&' J ; ,clilres .. 4 : Ne suit pas = 9) 

T4) Quelle est .;) nature des produits utilisés? 1_1 '_1 
(Végétal"" 1 ; Animal'" 2 ; MInéral" 3: Mixte'" 4 ; A&lC&ln produit ulilise "' S ; Ne Hill pas = 9) 

T5) Quel est le mode d'administration? __1 I_Î 
(1 ',Jlt' t'r.d.' ::- /, l'{I{,: C:I{tJll,\' x _.,: SI'~1I\'fiC(IIÙ111! :: 3: An,u/..'Ut'S =- J: 
/n.:I.J1U;f1.\-;;: 5. ô.lins ;;:. (). P'-ù:'-cs (lU IIh'UlIfù[{,."HU ,;: 7: ..futn....f ., S. S'c li/il p4JS fJj 

T6) Règularite de la prise du traitement ?
, (Olli = , : ""011 " :! ; Ne sail l'as " 9) 
,1 
T7) Si non. pOl.'rquoi ? 

(RaIsons p<'fsonnellt:) .. 1 : Médicaments parfois indisponibles· :J ; 
Pas d 'argenl pOlir achcler Ics médicamcnts a J ; Alllres • <1 ; Ne sait pas· 9)

,/ 
T8} Si autres. pré:iser : ............................................................................................... ... 


T9) Efficacité du traitement (à apprécier par le sujet) ? 
(Bonnc 1: MOyCl/ne = 2 ; "'ail l'aise =3 : Nulle = <1 : Ne sail pa.s " 'i) 

T10) EfficacitÈ du traitement (à apprécier par l'entourage) ? 
(S",,,,,- = i ..If(ll t'1111t' " .' : .Ifaulaist' '" 3 : ""ulle = " : Nt: sait pas = 9) 

TIl) EfficaclI': du !fait..-ment (à apprécier par le médecin) ? 
(BUIII'" ~ l , ,Ifayl't/nt' '" J . .\fUI/WIIl<· = 3 : Nulll' " <1 : Ne sait pus" 9) 

1 

1_1 1_1 

1_1 1_1. 

I­

I- 1 I-I 

I-I '-1 

I-I I-I 



Code 
j\'om de l'illl'estigatelir 

/_:_:_11_:_/ /_:_/ 
1_._._._1 

Si traitement médicamenteux: 

Pour les questiol/s TI 2 li Tl/ (Oui z 1 .. NOll .. 2. Ne sait pas· 9; 


Tl2) Barbituriques? 
 '-' 
T 13) Diazepines ? '-' 
T 14) Diphényl hyd:lnl<.iinc ? '-' 
TIS) Carbamazepino:" '_1 

T16) Elhosuximide ? 1_' 

T17) Valproate ? '_1 
TlS) Vigabatrin ? '-' 
T19) Gabapentin ? 1--' 
T20) Lamotrigine ? '-' 
T:! 1) Felbamate ? '-' 
T22) Autres, préciser : .................................................................................................. 
 '_1 
T23) Régularité de la prise du traitement ? 1_' 

(01/1 " 1,' ,\'0" " .' . ,\',' .'<lit pas = (,li 

T24) Si non. pourquoi? 1_1 
(RaisonS' pa,Oltlle/l/!$ " 1 .. Mi:dicamO:/lf.< parfois indisponibles - ) ; 
Pas d 'arge/ff p,ur acJll/fer h's nI,;dicamellfS .. J .. Autr,;s .. 4 .. Ne sait pas" 9) 

T:!5) Si autres, préciser : ........................." .............................................................. " .... 1_1 


T26) Efficacité du traitement (à apprécier par le sujet) ? 1_1 
(BOl/lit! " 1 . ,Ho.I'l/lIn/! = ] : .\faui'aise " " . Ni//II/ .. 4 .. Ne sait pas" 9) 

T27) Efficacité du traitement (à apprécier par l'entourage) ? '_1 
(801111(' " 1 . .\/0.1"'/1 lit' '" 2 .. Maul'ai.H' '" j,' Nul/e =4: Ne sait pas" 9) 

T28) EfficacÎtt! du traitement (à apprécier par le médecin) ? 1_1 
(BOlllle • J " MO.I·elllle .. :: : MaUI'alSt? .. j : Nu/Je • 4 .. Ne sait pas· 9) 

T29) Effets indèsirJblcs liés au traitement anti-éplleptique ? 1_1 
I:~U,'U" " 1 . Lél/",r;:i... H.>mno/t·,,,",·. rûlt'nrl,.·H'mt'nt - -' .. Ata.tic, trouMa dt'I'0stu!",' '" ,; " 
H.'p,·rrrC'J'lll'· g"'~/I'ah' oc .f : Dl/,;,ulr.'.\ ,f'<1l'l'r"nrIYSa/;1' - J : Hyprraclil·it': - Il : 
Rash cu/tl/,,' '" i. AUlr.:s " 8: ,,'c ~(Ill pa" .. 1,)) 

T30) Dosages médicamenteux des anti-épileptiques : 1_1 
(Oui = 1 " -"vn :. :: : Xt' sait pas" 9) 

T31) Si oui, préci$cr ........................................................"......."..."....."..................., 


••••u ..................................................................... , ................... , ...... H ............. ~ •••••••• 
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COMMEI"TAlRES DES INVESTIGATEVRS 



SERlVJEN\ 


Devant le peuple béninois, 

En présence des Maîtres de cette Faculté et de mes Condisciples, je 

promets et je jure d'être fidèle dans l'exercice de ma profession, 

• aux intérêts du peuple béninois 

- aux principes fondamentaux de la Médecine Universelle 

- aux lois de l 'honneur et de la probité. 

Je rendrai aux générations futures l'instruction que j'ai reçue de mes Maîtres en 

m'acquittant dignement et honnêtement de mes fonctions dans le but de : 

- promouvoir, améliorer et renforcer l'état de santé du peuple 

- aider la communauté àprendre en charge elle-même sa santé 

- contribuer aux progrès de la pratique médicale et de la 

science. 

Que le peuple m 'a::corde son estime si je reste fidèle à mes promesses. 

Qu'il me méprise et me rejette si j y manque. 



L'épilesie est une maladie neurologique universelle et ubiquitaire, plus 
fréquente dans les pays en Développement (PED) que dans les pays 
industrialisés (PI). Les spécificités cliniques, étiologiques, électriques et théra­
peutiques ne sont pas encore appréciées dans le Septentrion béninois. Afin de 
remédier à ce vide, nous avons réalisé ce travail dont l'objectif était d'étudier les 
caractéristiques de l'épilepsie en population générale dans le Département de la 
Donga. 

TI sagit d'une enquête transversal à visée descriptive et analytique menée du 
1er au 12 Août 2002. Sur les 1380 sujets qui ont répondu au questionnaire de 
dépistage, 34 ont été confinnés épileptiques par un Neurologue. 
TI resort de l'analyse des données que : 

L'épilepsie est assez fréquente dans la Donga avec prevalence de 24,60/00. 

La prevalence ne varie pas significativement en function du sexe, du statut marital, de l'arron­
dissement de provenance, de la confession religieuse, de la durée de séjour et de l'ethnie. 

La prevalence différe significativement en fwtction de l'âge (p<O,OS) et de la profession des 
épileptiques (P<10-8). 

parmi les 34 épileptiques identifiés1 

19 (SS,901c.) etaient de sexe féminin 
la moyenne d'âge était de 29 ans avec un écart-type de 12 ans. 
31(91%) ont presentés des crises généralisées tonico-cloniques 
ils on tous eu des crises ces S derniéres années 
le sommeil (20,6%) était le facteur déclenchant le plus retrouvé 
21 (61,701c.) avaient un traitement traditionnel, 10 (29,3%) avaient un traitement mixte 
et 3 (9010) n'avait aucun traitement. 
4 (11,8%) étaient positives pour la sérologie cysticerquienne 
aucun d'eux. n'était positif à la sérologie VIH 
18 (44,4%) avaient des anomalies de type patterns épileptiques 
sur 7 sujets ayant été classés comme présentant des crises généralisées 
tonioo-cloniques à la Clinique 3 ont présenté à l'EEG des anomalies de type épilepsie 
généralisée d'emblée et 2 ont présenté respectivement des anomalies de type 

épilepsie focalisée et des anomalies électriques de type épilepsie focalisée avec 
diffusion secondaire. 

L'épilepsie est une maladie neurologique qui sévit dans le département de la 
Donga. Encore considérée comme une maladie dont la guérison ne peut qu'être 
apportée par les tradipraticiens, elle nécessite de la part des autorités la mise en place 
d'une stratégie de sensibilisation et de prise en charge adequate en vue d'améliorer la 
qualité de vie des épileptiques. 

1 

L'épilesie est une maladie neurologique universelle et ubiquitaire, plus 
fréquente dans les pays en Développement (PED) que dans les pays 
industrialisés (PI). Les spécificités cliniques, étiologiques, électriques et théra­
peutiques ne sont pas encore appréciées dans le Septentrion béninois. Afin de 
remédier à ce vide. nous avons réalisé ce travail dont l'objectif était d'étudier les 
caractéristiques de l'épilepsie en population générale dans le Département de la 
Donga. 

n sagit d'une enquête transversal à visée descriptive et analytique menée du 
1er au 12 Août 2002. Sur les 1380 sujets qui ont répondu au questionnaire de 
dépistage, 34 ont été confinnés épileptiques par un Neurologue. 
n resort de l'analyse des données que: 

L'épilepsie est assez fréquente dans la Donga avec prevalence de 24,60/00. 

La prevalence ne varie pas significativement en fonction du sexe, du statut marital, de l'arron­
dissement de provenance, de la confession religieuse, de la durée de séjour et de l'ethnie. 

La prevalence différe significativement en ftmction de l'âge (P<O,05) et de la profession des 
épileptiques (P<10-8). 

parmi les 34 épileptiques identifiés, 
19 (55,~Io) etaient de sexe féminin 
la moyenne d'âge était de 29 ans avec un écart-type de 12 ans. 
31(91 %) ont presentés des crises généralisées tonico-cloniques 
ils on tous eu des crises ces 5 derniéres années 
le sommeil (20,6%) était le facteur déclenchant le plus retrouvé 
21 (61,7010) avaient un traitement traditionnel, 10 (29,3%) avaient un traitement mixte 
et 3 (~Io) n'avait aucun traitement. 
4 (11,8%) étaient positives pour la sérologie cysticerquienne 
aucun d'eux n'était positif à la sérologie VIH 
18 (44,4%) avaient des anomalies de type patterns épileptiques 
sur 7 sujets ayant été classés comme présentant des crises généralisées 
tonico-cloniques à la Clinique 3 ont présenté à l'EEG des anomalies de type épilepsie 
généralisée d'emblée et 2 ont présenté respectivement des anomalies de type 
épilepsie focalisée et des anomalies électriques de type épilepsie focalisée avec 
diffusion secondaire. 

L'épilepsie est une maladie neurologique qui sévit dans le département de la 
Donga. Encore considérée comme une maladie dont la guérison ne peut qu'être 
apportée par les tradipraticiens, elle nécessite de la part des autorités la mise en place 
d'une stratégie de sensibilisation et de prise en charge adequate en we d'améliorer la 
qualité de vie des épileptiques. 


