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RESUME:

Introduction : En Afrique sub saharienne, 1’épilepsie est
fréquente et concerne principalement les enfants avant 1’age
de 15 ans. Les données sur les épilepsies de 1’enfant y sont
parcellaires, mais une prévalence élevée des épilepsies non
génétiques est fréquemment rapportée. Les appareils d’EEG,
de TDM et d’IRM vy sont rares. Le but de cette étude était
de décrire le profil électro clinique et neuroradiologique des
¢épilepsies non génétiques de I’enfant et de 1’adolescent a
Ouagadougou, au Burkina Faso.

Patients et méthodes : Il s’agissait d’une étude transver-
sale, descriptive, multicentrique, de Janvier a Décembre
2016, ayant concerné les patients d’age compris entre 0 et 18
ans, épileptiques, nouvellement diagnostiqués, en consul-
tation externe de neurologie dans la ville de Ouagadougou.
Chaque patient inclus dans 1’étude devait avoir eu un EEG et
une TDM et/ou IRM cérébrale et réunir les arguments anam-
nestiques et €lectro cliniques en faveur d’une épilepsie non
génétique. Les données sociodémographiques, cliniques,
EEG et neuroradiologiques ont ét¢ analysées. Une analyse
bivariée a permis de déterminer les caractéristiques électro
cliniques et neuro radiologiques associées a chaque tranche
d’age.

Résultats : En tout 115 patients ont été colligés, avec une
moyenne d’age de début a 8,2 ans, une prédominance mas-
culine avec un sex-ratio a 1,67. Les facteurs de risque d’épi-
lepsie étaient présents chez 74,8% ; ils étaient dominés par
les événements périnataux dans 79,1%. Les crises focales,
la périodicité quotidienne de ces crises et 1’épilepsie focale,
¢étaient prédominantes, respectivement dans 53%, 58% et
60,9% des cas. Le déficit moteur focalisé et le retard psycho-
moteur avec 28,7% des cas chacun, étaient les principaux
signes cliniques associés. La TDM et I’'IRM encéphalique,
réalisées respectivement chez 90,4% et 9,6% des patients,
ont diagnostiqué des anomalies épileptogenes dans 62,6%.
Les atrophies cortico-sous-corticales isolées ou associées
aux autres anomalies (47,8%), les hypodensités circons-
crites (15,6%) et les cavités porencéphaliques (10,3%),
¢taient les anomalies neuroradiologiques les plus fréquem-
ment rencontrées.

Conclusion : certaines anomalies structurales épileptogenes,
propres a I’enfant, qui ne sont détectées que par I’IRM, sont
probablement sous diagnostiquées dans notre contexte de
travail. Une disponibilité et une accessibilité plus accrues de
I’IRM cérébrale, permettraient une meilleure caractérisation
¢électro radio clinique et une meilleure prise en charge des
épilepsies non génétiques de 1’enfant en Afrique sub saha-
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rienne.
Mot-clés : ¢épilepsies ; non génétiques ;TDM cérébrale ;
enfants et adolescents.

ABSTRACT:

Introduction: In sub-Saharan Africa, epilepsy is common
and mainly concerns children before the age of 15 years.
The data on childhood epilepsy is parcel, but a high preva-
lence of non-genetic epilepsy is frequently reported. EEG,
TDM and MRI devices are rare. The purpose of this study
was to describe the clinical and neuro-radiological electrical
profile of non-genetic epilepsy of the child and adolescent,
newly diagnosed in Ouagadougou, Burkina Faso.

Patients and methods: This was a cross-sectional, descrip-
tive, multicentric study, from from January to December
2016, involving patients aged 0 to 18 years old, epileptic,
newly diagnosed, in the city of Ouagadougou. Each patient
included in the study was to have had an EEG and brain
scan and/or encephalic MRI and to gather the anamnestic
and electro clinical arguments for non-genetic epilepsy. So-
ciodemographic, clinical, EEG and neuro radiological data
were analyzed. An univariate analysis was used to determine
the electro-clinical and neuro-radiological characteristics
associated with each age group.

Results: In all 115 patients were collected, with an average
age of start to 8.2 years, a male predominance with a sex
ratio to 1.67. Epilepsy was presenting 74.8%; They were
dominated by perinatal events in 79.1%. Focal seizures, the
daily periodicity of these seizures and focal epilepsy, were
predominant, respectively in 53%, 58% and 60.9% of cases.
The focused motor deficit and the psychomotor disorders
with 28.7% of the cases each, were the main clinical signs
associated. Brain scan and Brain MRI, performed in 90.4%
and 9.6% of patients, respectively, diagnosed epileptogenic
anomalies in 62.6%. Cortico-subcortical atrophy isolated or
associated with other anomalies (47.8%), circumscribed low
density (15.6%), and brain pore cavities (10.3%) were the
most frequently encountered neuro radiological anomalies.

Conclusion: Some epileptogenical, child-specific structu-
ral anomalies that are detected only by MRI are probably
underdiagnosed in our work environment. Increased avai-
lability and accessibility of cerebral MRI would allow for
improved clinical radiological and electrical characteriza-
tion and better management of child non-genetic epilepsy in
sub-Saharan Africa.

Keys-words:epilepsies; non-genetic; brain scan; children
and teenagers
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INTRODUCTION

L’¢épilepsie constitue un probléme de santé publique dans les
pays en développement, notamment au Burkina Faso, ou la
prévalence atteindrait 5 a 10 fois celle des pays industrialisés
[1, 2]. Elle concerne principalement les enfants avant 1’age
de 15 ans, du fait de la conjonction de plusieurs facteurs,
tels les pesanteurs socioculturelles, la prévalence élevée des
accouchements a domicile non assistés, I’existence de pa-
thologies endémo-épidémiques, le déficit d’infrastructures
sanitaires adéquates et de ressources humaines qualifiées.
En Afrique subsaharienne, les données pédiatriques dispo-
nibles sont fragmentaires [3, 4], seules 3 études, malienne
[5], sénégalaise [6], et kenyane, ont rapporté des préva-
lences respectives, de 11,3%o, 21%o et 11 %eo.
Dans les pays en développement, un sous-diagnostic des
crises et épilepsies focales est fréquemment rapporté, du fait
du manque de neurologues et d’appareils d'EEG, de la
sous-médicalisation et des longs délais diagnostiques [1,
7, 8] ; les facteurs étiologiques des épilepsies de 1’enfant
semblent dominées par les anomalies de la grossesse, de
I’accouchement et les infections du systéme nerveux cen-
tral [2, 9, 10, 11].Ces épilepsies sont associées a des degrés
divers a des signes cliniques neurologiques déficitaires, une
détérioration cognitive et des troubles du comportement et
fréquemment a des anomalies neuroradiologiques d’épilep-
togénicité démontrée.
Les techniques modernes de neuro imagerie, essentielle-
ment la TDM et I'IRM, permettent le diagnostic des 1ésions
cérébrales épileptogeénes et contribuent a la classification
appropriée de certaines épilepsies, notamment les épilepsies
structurelles. Les anomalies neuroradiologiques épilepto-
genes diagnostiquées varient suivant les auteurs et les dif-
férentes techniques de neuro imagerie utilisées. L'IRM reste
la procédure d'imagerie de choix, puis que jusqu'a 50% des
patients présentant des I€sions structurales épileptogenes,
¢échappent a la TDM [12]. En Afrique sub saharienne en gé-
néral et au Burkina Faso en particulier, les appareils d’IRM
sont rarement disponibles, et le cas échéant, financierement
inaccessibles. Le seul examen relativement disponible, du
moins en zones urbaines, reste la TDM [1].

Le but de notre étude était de décrire le profil électro cli-
nique et neuroradiologique des épilepsies non génétiques de
I’enfant et de 1’adolescent a Ouagadougou, au Burkina Faso,
dans un contexte de relative disponibilité¢ de la TDM et de
faible accessibilit¢ de I’IRM.Cela contribuera a une meil-
leure connaissance et a une meilleure prise en charge des
¢épilepsies de I’enfant et de 1’adolescent.

OBJECTIFS
Objectif général :

Etudier le profil électroclinique et neuroradiologique des
épilepsies non génétiques de 1’enfant et de I’adolescent.
Objectifs spécifiques :

-Décrire les caractéristiques sociodémographiques des pa-
tients atteints d’épilepsies non génétiques de I’enfant et de
I’adolescent,

-Décrire les caractéristiques cliniques, électro encéphalogra-

phiques et neuroradiologiques des patients atteints d’épilep-
sies non génétiques de 1’enfant et de 1’adolescent,
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METHODOLOGIE

Il s’agit d’une étude transversale, descriptive, multicen-
trique, qui s’est déroulée du 01 janvier 2016 au 31 dé-
cembre 2016. Elle a concerné tous les enfants et les ado-
lescents, d’ages compris entre 0 et 18 ans, épileptiques,
nouvellement diagnostiqués, suivis en consultation externe
de neurologie dans les différents CHU de la ville de Oua-
gadougou, Yalgado Ouédraogo, Tingandogo (Blaise Com-
paoré), pédiatrique Charles de Gaulle, et au Centre Médi-
cal avec antenne chirurgicale de Schiphra. Pour étre inclus
dans I’étude, chaque patient épileptique devrait bénéficier
d’au moins un EEG et d’une imagerie cérébrale (TDM et/
ou IRM cérébrale) et réunir les arguments anamnestiques
et ¢lectrocliniques en faveur d’une épilepsie non génétique.
N’ont pas été inclus dans 1’étude, les patients qui présen-
taient des crises dont la nature épileptique n’était pas prou-
vée, ceux qui présentaient une épilepsie génétique sur la
base des arguments anamnestiques et électrocliniques, ceux
pour qui ’EEG et la neuroimagerie n’étaient pas disponibles
et enfin ceux chez qui le consentement n’a pas étre obtenu.
Les patients ont été colligés consécutivement en consulta-
tion externe de Neurologie ou en hospitalisation, par des
médecins neurologues séniors, dans les différents sites de
collecte. Les données ont été recueillies sur une fiche de col-
lecte, a partir de I’interrogatoire, de 1’examen clinique, des
données de I’EEG standard dont le montage était conforme
au systéme international 10/20 et des données de la TDM et/
ou de I’'IRM encéphalique.

Les variables d’étude ont concerné les caractéristiques so-
ciodémographiques (age, sexe, niveau de scolarisation), ca-
ractéristiques cliniques (facteurs de risque d’épilepsie, age
de début des crises, durée d’évolution des crises, fréquence
des crises, développement psychomoteur, classification des
crises épileptiques et des épilepsies selon la classification
de ’ILAE 2017, examen neurologique en période inter cri-
tique), résultats de I’EEG (selon le systeme 10/20) et de la
neuro imagerie.

Les données ont été analysées a I’ide du logiciel Epi-Info
version 7.1.3.3 du CDC. Les statistiques descriptives ont été
utilisées pour résumer les données. Les associations entre
les variables ont été testées par des tests d’hypothéses (test
de chi2 et test de Fischer). Le seuil de significativité choisi
a été fixé a 5%. Une analyse bivariée a permis d’apprécier
les associations entre les caractéristiques cliniques, EEG et
neuroradiologiques et les différentes tranches d’ages des
patients.

Considérations éthiques : L’étude a été menée apres autori-
sation des administrations des différentes CHU et CMA, et
apreés I’obtention du consentement éclairé des parents des
différents patients.

DEFINITIONS OPERATIONNELLES

Critéres diagnostiques d’une épilepsie génétique : début
dans I’enfance entre I’age de 4-10 ans ; possibilité d’épilep-
sie génétique dans les antécédents familiaux mais absence
de facteurs de risque acquis d’épilepsie dans les antécédents
personnels ; bilan neurologique, neuroradiologique et neuro-
psychologique normaux ; crises rares et bréves apparaissant
souvent dans le sommeil ;plusieurs formes caractéristiques
de crises, crises convulsives généralisées, crises générali-
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sées myocloniques, absences typiques ; a I’EEG, anomalies
paroxystiques intercritiques apparaissant sur une activité de
fond normale, augmentant dans le sommeil ; évolution le
plus souvent favorable avec guérison vers la puberté.
*Epilepsie non génétique : épilepsie n’ayant pas les carac-
téristiques d’une épilepsie génétique, associée a la mise en
évidence de 1ésions structurales cérébrales, fixées ou évolu-
tives, d’épileptogénicité déja démontrée, avec corrélation
anatomo-¢électro-clinique positive ; ou épilepsie n’ayant pas
les caractéristiques d’une épilepsie génétique, dont les ca-
ractéristiques €lectro cliniques associées font suspecter qu’il
pourrait s’agir de la manifestation d’une anomalie structu-
rale cérébrale, non encore identifiée.

Critéres diagnostiques d’une épilepsie non génétique, de
cause structurale : absence d’arguments en faveur d’un syn-
drome épileptique de cause génétique ; présence de fac-
teurs de risque acquis d’épilepsie, excepté génétiques, dans
les antécédents des patients ; début précoce de 1’épilepsie
; sémiologie pouvant comporter tous les types de crises
possibles ; coexistence de signes neurologiques de focali-
sation, de détérioration cognitive, de troubles comportemen-
taux et parfois de signes extra neurologiques suggérant une
maladie sous- jacente responsable de 1’épilepsie ; patterns
EEG inter critiques suggestifs de 1ésions cérébrales sous-
jacentes (activité de fond anormale, lente ou asymétrique
; ondes lentes continues, focalisées, associées ou non a des
pointes, pointes ondes ou polypointes ondes ; aplatissement
focalisé suivant une pointe focale ; anomalies multifocales
indépendantes ; anomalies paroxystiques diffuses a type
de pointes ondes lentes a prédominance antérieure, symé-
triques ou prédominant d’un coté, réalisant 1’aspect d’une
synchronie bilatérale secondaire ; réduction ou disparition
des anomalies focales inter critiques avant que les premiers
signes cliniques n’apparaissent ; décharges critique poly-
morphe ; existence d’ondes lentes rythmiques, décharges
critiques sans traduction clinique) ; mise en évidence a la
neuro imagerie de 1ésions structurales fixées ou évolutives,
d’épileptogénicité déja démontrée, avec corrélation anato-
mo-¢lectro-clinique positive.

*Epilepsie de cause inconnue : épilepsie qui ne remplit pas
les criteres d’une épilepsie génétique mais pour laquelle la
neuro imagerie n’a pas mis en évidence de lésions struc-
turales cérébrales, fixées ou évolutives, d’épileptogénicité
déja démontrée, avec corrélation anatomo-électro-clinique
positive. Il pouvait s’agir de 1ésions cérébrales structurales
infra radiologiques ou d’anomalies métaboliques, immunes
ou infectieuses, non identifiées, car non explorée dans notre
¢tude, du fait de la non disponibilité et/ou de 1’inaccessibi-
lité de leurs méthodes diagnostiques dans notre contexte de
travail. Les épilepsies associées a des antécédents d’évene-
ments périnataux ou des antécédents infectieux de la petite
enfance, signalés a I’interrogatoire mais sans lésion céré-
brale a I’'imagerie ont été considérées comme étant de cause
inconnue.

La classification des crises €pileptique et des épilepsies a
été faite selon I'ILAE 2017.

RESULTATS

Nous avons consécutivement colligé 115 patients présentant
les caractéristiques d’une épilepsie non génétique de jan-
vier & décembre 2016, dans la ville de Ouagadougou. La
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moyenne d’age des patients était de 9,1 + 5,6 ans (6 mois et
18 ans). Les patients d’age compris entre 5 -12 ans avec 46
cas (40%) et ceux de 12 -18 ans avec 37 cas (32,2%) étaient
les plus représentés.

La moyenne d’age de début des crises était de 8,2 ans (28
jours-18 ans). Les garcons étaient majoritaires avec 72 cas
soit 62,6% ; le sex-ratio était de 1,67 en faveur des hommes.
La majorité des patients, soit 67 patients (58,3%) étaient
scolarisés, au niveau primaire, soit 37 patients (50%). La
majorité des patients, soit 86 patients (74,8%), avaient des
facteurs de risque d’épilepsie dans leurs antécédents, par
ailleurs dominés par les événements périnataux, retrouvés
chez 68 patients (79,1%). Parmi les événements périnataux,
la souffrance néonatale aigue, avec 56 cas (82,3%) était la
plus fréquemment retrouvée.Les crises débutaient dans 60%
(69 patients) dans les tranches d’ages< 5 ans ; les crises
focales retrouvées chez 61 patients (53%) étaient les plus
fréquemment rencontrées ; la périodicité quotidienne des
crises, notée chez 67 patients (58%), étaient la plus repré-
sentée.

Parmi les anomalies cliniques inter critiques associées, le
déficit moteur focalisé et le retard psychomoteur avec 33
cas chacun (28,7%), 'IMC avec 16 cas (13,9%), le retard
mental avec 13 cas (11,3%), I’hyperactivité et I’apathie avec
12 cas chacun (10,4%), étaient les plus fréquemment ren-
contrés.

Des paroxysmes épileptiques ont été identifiés chez 86 pa-
tients (74%) ; apres classification €lectro clinique, les épi-
lepsies focales, les épilepsies généralisées et les épilepsies
avec crises focales et généralisées, ont été respectivement
retrouvées dans 70 cas (60,9%), 22 cas (19,1%) et 13 cas
(11,3%).

La TDM et I’'IRM encéphalique ont été réalisées respec-
tivement chez 104 patients (90,4%) et 11 patients (9,6%).
Les anomalies neuroradiologiques ont été identifiées chez
72 patients (62,6%). Les localisations hémisphériques ou
pluri lobaires avec 38 cas (52,8%) et frontales avec 22 cas
(30,6%) étaient les plus représentatives. Les atrophies cor-
tico-sous-corticales isolées ou associées aux autres anoma-
lies avec 55 cas (47,8%), les hypodensités circonscrites
avec 18 cas (15,6%) et les cavités porencéphaliques avec 12
patients (10,3%), étaient les anomalies neuroradiologiques
les plus fréquemment rencontrées.

Le tableau I ci-aprés résume les caractéristiques sociodé-
mographiques, cliniques et EEG et neuroradiologiques des
patients.

Tableau I :caractéristiques sociodémographiques, cliniques,
EEG et neuro radiologiques des patients.

(Caracteristiques Effectifs | Fréquences

Statut de scolarité

Scolarisation encours 67 58 30,
on scolarisé 41 35.6%
éscolarisé 7 6.1%
1veau de scolarité (encours de sco-

larisation + déscolarisés) n=74

[Maternelle 10 13.5%
rimaire 37 50%

Secondaire 27 36,5%
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acteurs de risque d’epilepsie 86 74.8% e Troubles neuro comportemen- 78 24.3%
- - . taux (isolés ou associés) ’
e Evenements périnataux 68 59,1% — Hyperactivité 12 10.4%
- Embryofoetopthies 5 4,3% — Apathic B 10.4%
- Prematurite 1 0,9% - Syndrome frontal 4 3.5%
- Souffrance neonatale aigue 56 48,7% — Syndrome dépressit > 7%
- Infections néonatales aigues 3 2.6% - Syndrome autistique 2 1,7%
- Convulsions fébriles compli- 3 2.6% - Agressivite 1 0,9%
quees aroxysmes ¢pileptiques a 'EEG 86 749,
e Meningo-encephalites aigues 13 11.3% ,
post natales > Classification des epilepsies
o Ifraumatlsmes cranio-encepha- 4 3,5% * Epilepsies focales 70 60,9%
1ques - Frontale )
e Encéphalopathie metabolique/ 1 0.9% Contral 33 28,7%
toxique ) - entrale 15 13%
[Tranches d’ages de debut des crises - Temporale 14 12,2%
=78 jours T 0.6% - Occipitale 8 6,9%
78 Jours-T8 mots > 2359, e Epilepsies géneralisees 22 19,1%
TR oS3 ans . 0 e Epilepsies combinant crises 13 11.3%
31 26,9% généralisées et crises focales ’
5 ans-12 ans 27 23,5% e Epilepsies de localisation inde- 10 8. 7%
T2-T8 ans o terminée ’
Type dc oises 19 16,5% [Anomalies de [’activité de fond 94 81,7%
o CTises focales o1 539 e  Ondes lentes théta prédomi- 72 0%
nantes
- Sans altération de la conscience 31 26,9% e Ondes Ientes delta prédomi- 5 20%
- Avec altération de la conscience 20 17.4% nantes
 Evoluant vers une crise bilatz- 10 8.7% Caracteristiques a la neuro imagerie
rale convulsive e Anomalies neuroradiologiques 72 6% .62
*  Crises genéralisces 31 27% e Localisation des anomalies neu-
- CGTC 13 11.3% roradiologiques
— Absences atypiques 4 3.5% - Heémispherique ou pluri lobaire 38 52,8%
- Crises toniques 3 2.6% - Frontale 22 30,6%
- Crises myocloniques D 1,7% - Temporale 9 12,5%
- Crises atoniques 1 0.9% - Parictale 1 1,4%
Crises non classables 23 20% - Occipitale 2 2,8%
Périodicitd des crises e Nature des anomalies neuroradiologiques
Quotidienne 67 58% - Atrophie cortico-sous-corticale 55 47,8%
ebdomadaire 17 15% 1ffuse 3 2.6%
ensuelle 30 26% n1 hemisphérique 13 11,3%
Crises rares 1 1% ocalisée 39 33,9%
Examen clinique intercritique - Hypodgnsﬂés circonscrites 18 15.6%
e Anomalies de | examen neuro- 54 479 (associces aux atrophies)
logique ° - Calcifications cortico-sous-cor- 5 4.3%
y ticales (dont 3 associées aux ’
- Deficit rrnoteur ’ 33 28.7% atrophies)
- Infirmite motrice cercbrale 16 13,9% - Cavités porencéphaliques (asso- 12 103%
- Deficit du champ visuel 6 520, ciées aux atrophies)
- 7 > - Hydrocéphalie chronique (asso- 4 3.5%
Deficit sensitif 5 4,3% ciée aux atrophies) P
- Ataxie 3 2,6% - Nodules héterogenes sous 2 1.7%
e Troubles psychomoteurs 46 40% épendymaires (sugges}ibles de
- Retard psychomoteur 33 28.7% synflrome neurocutanc)
/70 - Sclerose hippocampique 5 4.3%
- Retard mental 13 11.3% 2
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alformations du développement 7
cortical (agénésie du corps calleux,
agyrie/pachygyrie, dysplasie corti-
cale focale, polymicrogyrie/ schi-
zencéphalie,...)

— DNET 1

6,1%

0,9%

Caractéristiques cliniques, EEG et neuroradiologiques asso-
ciées aux différentes tranches d’ages.

Parmi les facteurs de risque d’épilepsie, les événements pé-
rinataux €taient majoritairement représentés dans toutes les
tranches d’ages (p=0,013).

Les nourrissons et les petits enfants, ont majoritairement
débuté leurs crises dans la tranche d’age de 28 jours a 18
mois, tandis que les grands enfants et les adolescents ont
majoritairement débuté leurs crises, respectivement dans les
tranches d’ages de 5-12 ans et de 12-18 ans (p< 0,0001).
Les crises non classées prédominaient significativement
dans la tranche d’age des nourrissons et des petits enfants
(28 jours a 5 ans) ; les CG prédominaient dans les tranches
d’ages des petits enfants ; les CF prédominaient dans les
tranches d’ages des grands enfants et des adolescents
(p<0,0001).

Quel que soit le type de crise épileptique, la périodicité quo-
tidienne était de régle avec respectivement 65,2%, 49,2% et
64,5% pour les crises généralisées, les crises focales et les
crises non classées (p=0,001).

Les tranches d’ages des nourrissons, des petits enfants et des
grands enfants faisaient majoritairement des crises quoti-
diennes, alors que la tranche d’age des adolescents faisaient
majoritairement des crises mensuelles (p<0,0001).

Les anomalies neurologiques étaient plus fréquemment ren-
contrées dans les tranches d’age des nourrissons et des petits
enfants (p<0,0001).

Le retard psychomoteur était plus fréquemment rencontré
dans les tranches d’age des nourrissons et des petits enfants
(p<0,0001).

Les examens de neuro imagerie étaient majoritairement
anormaux dans la tranche d’age des nourrissons, petits en-
fants et grands enfants (p=0,041).

Les tableaux II a VIII résument les caractéristiques cli-
niques, EEG et neuroradiologiques, associées aux diffé-
rentes tranches d’ages.

Tableau II : Répartition des différents types de crises épi-
leptiques selon des tranches d’age des patients.

18 mois-5 ans 0 2(8,3) 0 22(91,7) 24
5-12 ans 0 1123,9) | 817.4) | 27587 | 46
12-18 ans 12,7) | 17459 | 9043) | 10271 37
Total 100,9) [3026.1%) | 1704,8) | 67(38,2) | 115
¥2=33,17 p<0,0001.

Tableau IV : Distribution des anomalies neurologiques
selon les tranches d’age des patients.

Types de crises CG CF CNC Total

28 jours-18 mois 1(12,5) 1(12,5) 6(75) 8

18 mois-5ans 9(37.,5) 3(12,5) 12(50) 24

5-12 ans 12(26,1) 25(54,3) 9(19,6) 46

12-18ans 9(24,3) 28(75,7) 0 37

Total 23(20) 61(53) 31(27) 115
p<0,0001

Tableau III: Différentes périodicités des crises selon les
tranches d’age des patients.

Périodicité An- Men- Hebdo- Quoti- Total
des crises nuelle suelle madaire dienne
28 jours-18 0 0 0 8(100,0) 8
mois
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Examen neurologique | Anormal Normal Total
28 jours-18 mois 7(87,5) 1(12,5) 8

18 mois-5 ans 19(79,2) 5(20,8) 24

5-12 ans 18(39,1) 28(60,9) 46
12-18 ans 10(27) 27(73) 37

Total 54(47) 61(53) 115
%2=22,30 p<0,0001.

Tableau V : Distribution du retard psychomoteur selon les
tranches d’age des patients.

Retard psychomoteur Oui Non Total
28 jours-18 mois 7(87,5) 1(12,5) 8
18 mois-5 ans 16(66,7) 8(33,3) 24
5-12 ans 15(32,6) 31(67,4) 46
12-18 ans 8(21,6) 29(78,4) 37
Total 46(40) 69(60) 115
¥2=20,88 p<0,0001.

Tableau VI : Répartition des résultats des examens de neuro
imagerie en fonction des tranches d’age des patients.

Résultat neuro imagerie Anormal | Normal Total
28 jours-18 mois 7(87,5) 1(12,5) 8
18 mois-05ans 18(75) 6(25) 24
05-12 ans 30(65,2) | 16(34,8) 46
12-18 ans 17(45,9) | 20(54,1) 37
Total 72(62,6) | 43(37.4) 115
x2=8,21 p=0,041.

Discussion:

Les moyennes d’age de début de 1’épilepsie de 8,2 ans et
7,9 ans, retrouvées respectivement dans notre série et celle
de [11] a Dakar, paraissent plus tardives que ce qui est rap-
porté dans les études précédentes : 3 ans en Tunisie [13], 3,9
ans en Finlande [14], 4, 4 ans en Italie [15], 4,7 et 6,5 ans
au Cameroun [2, 15]. Cette différence s’explique par le fait
que nos deux études ont inclus les adolescents, a la diffé-
rence des autres études, dont la limite supérieure était de 15
ans. Cependant, nous avons trouvé comme les autres, que
les épilepsies de I’enfant débutaient majoritairement dans
les tranches d’ages les plus jeunes : respectivement, 50,2%,
58,7%, 60% et 70% des épilepsies de 1’enfant ont débu-
té avant 5 ou 6 ans, en Ouganda [16], au Cameroun [17],
notre étude et en Italie [15] en Italie. Dans une étude en
Turquie [18], 30,6% des épilepsies débutaient durant la pre-
micre année de vie, alors que les débuts aprés 11 ans étaient
rares. Cet age de début précoce des épilepsies de 1’enfant,
pourrait s’expliquer par la fréquence élevée des facteurs de
risque périnataux, en particulier les séquelles d’embryofoe-
topathies, de souffrance néonatale aigue, les malformations

Volume 7 « Number 5 * september * october « 2018



neuro développementales, et post natales, en particulier les
séquelles de méningo-encéphalites aigues, de neuropalu-
disme et des crises fébriles de la petite enfance [19- 21].
A titre d’exemples, la fréquence des facteurs périnataux
atteignait 44,7 % au Cameroun [2], le risque de dévelop-
per une épilepsie séquellaire au décours d’un paludisme
grave ¢était 4 a 10 fois plus ¢élevé chez les enfants exposés
[2] et les crises fébriles représentaient 33% des affections
de I’enfant hospitalisé en Tanzanie [22]. L’amélioration du
suivi prénatal, des conditions d’accouchement et du suivi
des nouveau-nés, pourraient réduire 1’impact des facteurs
périnataux dans la survenue des épilepsies chez les enfants
en Afrique subsaharienne [23].

Dans notre série, comme cellesde [11, 17,22, 24] en Afrique
sub saharienne, [15] en Italie, [ 18] en Turquie, une prédomi-
nance masculine a été retrouvée, alors qu’une prédominance
chez les filles a été retrouvée dans d’autres séries [25, 26].
Cependant, selon certains auteurs, la prévalence de 1’épilep-
sie de I’enfant en Afrique subsaharienne ne semble pas
différente selon le sexe [28, 29].

Pour la plupart des études et pour notre série, les épilepsies
de I’enfant étaient caractérisées par la fréquence élevée des
crises lors du diagnostic, avec une fréquence des crises ma-
joritairement au moins quotidienne [14, 15, 17]. Cela refiéte
certainement la gravité de ces €pilepsies, lors du diagnostic.
Dans quelques séries africaines [8, 11] et la notre, mais
surtout dans la plupart des séries occidentales [15, 18], les
crises et épilepsies focales étaient plus fréquentes que les
crises et épilepsies généralisées, du fait de la prévalence
¢levée des épilepsies Iésionnelles liées aux séquelles d’éve-
nements périnataux et post natals. Au contraire, dans 2
¢tudes en Turquie [19, 20] et la quasi-totalité des études en
Afrique sub saharienne [4, 7, 17, 26, 30], ont rapporté une
prépondérance des crises généralisées. Cette sous-estima-
tion de la prévalence des crises focales et des crises
focales avec bilatéralisation convulsive au profit de crises
convulsives généralisées tonico-cloniques, s’explique par le
manque de neurologues et d’appareils d>EEG, la sous-
médicalisation et les longs délais diagnostiques.
Concernant la distribution des crises et épilepsies selon les
tranches d’ages, nous avons observé que les crises générali-
sées prédominaient significativement dans la tranche d’age
<5 ans, tandis que les CF prédominaient dans les tranches
d’ages > 5 ans; Eriksson KJ et al en Finlande [14], Unver
et al. en Turquie [18], ont fait les mémes constatations. Les
crises focales sont de diagnostic plus difficile, car d’expres-
sion clinique trés pauvre, presque exclusivement motrice,
du fait que les nourrissons et les petits enfants sont inca-
pables de faire connaitre a I’entourage les symptdmes sensi-
tivo-sensoriels, psycho-sensoriels ou psycho-affectifs qu’ils
sont susceptibles de ressentir; il semble exister une tendance
naturelle a la propagation rapide des décharges épileptiques
responsable de crises d’emblée généralisées durant les pre-
mieres années de vie.

Dans la série de Vecchi et al. [15] et la notre, qui portaient
exclusivement sur les épilepsies non génétiques de 1’enfant,
I’4ge <3 ou 5 ans a été identifi¢ comme un facteur de risque
de fréquence ¢élevée des crises.

Dans les séries de Vecchi et al. [15] et Ben Ameur et al.
[13], un age précoce de début des crises, un retard psycho-
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moteur et un examen neurologique pathologique, étaient
identifiés comme des facteurs prédictifs d’IRM anormale.
Or dans notre étude, les anomalies neurologiques, le retard
psychomoteur et les anomalies neuroradiologiques, étaient
significativement associés a la tranche d’age < 5 ans, confir-
mant les corrélations entre ces différentes caractéristiques
cliniques et neuroradiologiques.

Il a été observé dans des séries chirurgicales pédiatriques
[31], dans diverses séries non chirurgicales [15, 17, 32], une
prédominance des épilepsies du lobe frontal, du lobe central
et du lobe temporal. Les mémes constats ont été faits dans
notre étude, a quelques exceptions pres.

Les épilepsies non génétiques, en particulier, celles d’ori-
gine Iésionnelle sont souvent associées a une incidence éle-
vée d’anomalies neurologiques, cognitives, émotionnelles
et psychiatriques [2, 11, 13, 14, 15, 17, 18, 33]. Les mémes
observations ont été faites dans notre série. Ces anomalies
sont le reflet de dommages cérébraux épileptogenes anté-
rieurs tels les événements périnataux, post natals, les mal-
formations neurodéveloppementales, les tumeurs cérébrales
[34].

Les techniques modernes de neuro imagerie, essentielle-
ment la TDM et I’IRM, ont contribué a la classification
appropriée de certaines épilepsies et a la compréhension des
processus physiopathologiques de base associés aux épilep-
sies. Chez les enfants, la TDM demeure une technique de
choix pour Dbexploration des patients atteints d’épilepsies
non génétiques, du fait de sa sensibilité pour la détection
des hémorragies, des infarctus, des malformations volu-
mineuses, des pathologies du systéme ventriculaire et des
lésions avec calcifications sous-jacentes, des hydrocépha-
lies et des modifications structurales majeures. Cepen-
dant, jusqwa 50% des lésions structurales épileptogenes
échappent a cette technique, qui échoue également a détec-
ter la sclérose mésio-temporale. LyIRM reste la procédure
d>imagerie de choix dans Dinvestigation des patients €pi-
leptiques. Elle permet le diagnostic supplémentaire d’envi-
ron 50% des lésions structurales cérébrales épileptogenes
de I’enfant, qui échappent habituellement a la TDM : mal-
formations du développement cortical (dysplasie corticale
focale, lissencéphalie, hétérotopie en bandes ou nodulaire
périventriculaire, hémimégalencéphalie, schizencéphalie
et hétérotopie focale sous-corticale, polymicrogyrie,...) de
localisation habituellement rolandique ou péri sylvienne,
sclérose hippocampique, tumeurs de petit volume, tumeurs
neuro développementales (gangliogliomes, DNET), mal-
formations vasculaires cérébrales (cavernomes, malforma-
tions artério-veineuses), syndromes neuro-cutanés (sclérose
tubéreuse, syndrome de Sturge-Weber), séquelles de Iésions
destructrices anténales, périnatales et post natales. Lyaspect
de BIRM dépend du type et du moment de la 1ésion céré-
brale. Les Iésions précoces (6 premiers mois de gestation)
entrainent une porencéphalie, les 1ésions gestationnelles, pé-
rinatales ou postnatales tardives générent une encéphaloma-
lacie. Des associations lésionnelles ne sont pas rares [12,
35, 36].

Les anomalies neuroradiologiques épileptogénes diagnos-
tiquées varient suivant les auteurs et la disponibilité et/ou
I’accessibilité de ces différentes techniques de neuro ima-
gerie. En Afrique sub saharienne, les appareils d’IRM sont
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rarement disponibles, ou dans tous les cas, financi¢rement
inaccessibles. Le seul examen relativement disponible, du
moins en zones urbaines, reste la TDM [1].

Ainsi dans les séries de Dadah et al (TDM réalisée dans
29,2%, IRM non disponible) [11], Nguefack et al (TDM
réalisée dans 46,8%, IRM non disponible) [17] et la notre
(IRM réalisée dans 9,6%, TDM réalisée dans 90,4%), les
anomalies neuroradiologiques ont été retrouvées, respec-
tivement dans 33,3%, 58,9% et 62,6% des patients. Ces
anomalies étaient dominées par les atrophies corticales et/
ou cortico-sous-corticales, respectivement dans 80,7% [11],
36,5% [17] et 47,8% [notre étude]. Les Iésions séquellaires
spécifiques, isolées ou associées aux atrophies cérébrales
(cavités porencéphaliques, calcifications, lésions post is-
chémiques, encéphalomalacie, hydrocéphalie,...), étaient
retrouvées respectivement dans 19,2% [11], 21,2% [17]
et 38% pour notre étude; les malformations du développe-
ment cortical représentaient 3,1% pour Nguefack et al. [17],
versus 7,8% pour notre étude. Dans I’étude Ben Ameur et
al. [13] et Vecchi et al [15], ou ’IRM était réalisée respec-
tivement dans 62,8% et 100%, les anomalies neuroradio-
logiques ont été identifiées respectivement dans 58,5% et
59,9%. Ces anomalies étaient dominées chez Ameur et al
[13] par les atrophies cérébrales (22,8%), les malformations
du développement cortical (12,8%), les syndromes neuro
cutanés et les tumeurs cérébrales, respectivement dans 1,4%
des cas chacun ; Chez Vecchi et al. [15], elles étaient domi-
nées par les séquelles périnatales (post anoxo-ischémiques,
non spécifiques telles les dilatations ventriculaires) et post
natales (post AVC, post encéphalitiques, post traumatiques)
(22,2%) et les malformations du développement cortical (y
compris sclérose tubéreuse) (21,4%), suivies des malfor-
mations vasculaires telles les cavernomes (10,5%) et des
tumeurs cérébrales (5,8%). Enfin dans 1’étude Unver et al.
[18] ou ’IRM a pu étre réalisée dans 92,2%, les anomalies
radiologiques n’ont été notées que dans 47,1%, sachant que
16,7% des patients avaient une épilepsie génétique.

Limites de notre étude :

Les critéres d’inclusion, qui nécessitaient la disponibilité
des examens d’EEG et de neuro imagerie (TDM ou IRM)
pour chaque patient, ont pu contribuer a la faiblesse de notre
¢chantillon, a la non prise en compte de certaines formes
¢lectro cliniques d’épilepsie, probablement les plus graves.
Certaines anomalies neuroradiologiques épileptogeénes n’ont
pas été visualisées du fait du trés faible taux de réalisation de
I’IRM encéphalique, pourtant reconnue comme procédure
d’examen neuro radiologique de choix dans I’exploration
des épilepsies non génétiques.

Conclusion:

Les épilepsies non génétiques de ’enfant et de 1’adolescent
a Ouagadougou sont caractérisées par un age de début pré-
coce, une prédominance masculine, des antécédents domi-
nés par les événements périnataux, une prédominance des
crises et des épilepsies focales, une périodicité majoritaire-
ment quotidienne des crises, une association fréquente a des
anomalies cliniques neurologiques et neuropsychologiques.
Les anomalies cérébrales épileptogenes, explorées quasi ex-
clusivement par la TDM cérébrale, sont dominées par les 1¢-
sions séquellaires parfois associées (atrophies cérébrales, hy-
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podensités circonscrites, porencéphalies, calcifications,...).
Certaines anomalies structurales épileptogenes,propres
a cette tranche d’age, telles les malformations et tumeurs
neuro développementales, les syndromes neuro cutanés, la
sclérose hippocampique, les malformations vasculaires cé-
rébrales, ..., qui ne sont détectées que par I’IRM, sont proba-
blement sous diagnostiquées dans notre contexte de travail.
Une disponibilité et une accessibilité plus accrues de I’'IRM
cérébrale, permettraient une meilleure caractérisation électro
radio clinique et une meilleure prise en charge des épilepsies
non génétiques de 1’enfant en Afrique sub saharienne.
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