PmiBHb GTB/GKBQHQ;B[m2b TQOm HO6GIim/2 .
XQM2 i ' QTB+ H2- BMiG ib 2i TTHB+ |
6 # B+2 Zm2i

hQ +Bi2 i?Bb p2°bBQM,

6 # B+2 Zm2iX PmiBHb 0TB/OKBQHQ;B[m2b TQm  H60im/2 /2 HEATBH:
THB+ iBQMbX a MiG Tm#HB[m2 2i 0TB/OKBQHQ:B2X IMBp2 bBid /2
kyRYyGAJPjRy"=X li2H@yRk3NRd8=

> G A/, i2H@YyRk3NRd8
2iiTb,ff? H@MMBHBKX "+?Bp2b@Qmp2 i2bX7 fi2l
am#KBii2/ QM Re J "~ kyRe

> G Bb KmHiB@/Bb+BTHBM v GOT24WB p2 Dmbp2 "i2 THm B/BbBIBTHBN
"+?Bp2 7Q i?72 /2TQbBi M/ /Bbb2KIBEBMBR MNQ@T™+B2® " H /BzmbBQM /2 /
2MiB}+ "2b2 "+?2 /Q+mK2Mib- r?2i?@+B2MMiB}2mM2b#/@ MBp2 m "2+?22 +?22- T
HBb?2/ Q° MQiX h?2 /IQ+mK2Mib MK VW+RK2Z2EF IQKHBbb2K2Mib /62Mb2B;M
i2 +?BM; M/ "2b2 "+? BMbiBimiBQWER BM?8 7M#M2I @b Qm (i~ M;2 b- /2b H
#Q /-Q 7 QK Tm#HB+ Q T ' Bp i2T2HRAB+B @2MT2BIpXib X


https://hal-unilim.archives-ouvertes.fr/tel-01289175
https://hal.archives-ouvertes.fr

UNIVERSITE DE LIMOGES
ECOLE DOCTORALESciencexTechnologietSantée

FACULTE de MEDECINE

Equipe de rechercHeA 3174
,QVWLWXW GY(SLGpPLRORJLH QHXURORJLT?>

These N°[ ]
Thése

pour obtenir le grade de
'RFWHXU GHé@d 8rQdgesH UV LW
Discipline / Spécialité Epidémiologie £Santé Publique
Présentéet soutenue par

M. Fabrice QUET
le 19 octobre2010

«2XWLOV pSLGpPLRORJLTXHV SRXU|O-pWX

tropicale, intéréts et applicatioms

These dirigée pavl. le PrPierre Marie PREUX
JURY':

Président

M. le Pr Erich SCWMIUTZHARD
Rapporteurs

M. le Pr Pierre JALLON M. le Pr Peter ODERMATT
Membres du jury

M. le Pr Pierre Marie PREUX (Directeur)
M. le Pr Michel DRUETCABANAC M. le Dr Philippe NUBUKPO




Remercie ments

Je dois beaucoup de nombreusegersonnes, colleguest amis qui P §int aidé a

différents niveauxet qui ensembleont permis quece travail soit possible QXTHOOHYV
retrouvent ici megplus sinceregemerciementsinsi quela marque de mon amitié

MeUFL pJDOHPHQW j WRXV FHX[ TXH M{DXUDL SX RXEOLHU

Au Professeur EricBCHMUTZHARD,

Merci d Qvoir acceptéde présider ce jury de theseWUDYDLO PRGHYtWH D O9D X
expériencecGH OD 1HXURORJLH HW GH Of$IULTXH

Au Prdesseur Pierre JALLON,

9RXV PYDYH] IDLW OfKRQQHXU G TrW Ukds trav&8u8 & UoleH XU GH F
HQJDJHPHQW SRXU OfpSLOHSMbExenp@sided PRQGH FRQV W]

Au Professeur Peter Odermatt,

Merci de m{ DY RILIUW O KR @@dte tk travail La rigueur scientifique et le

regard critique qgute caractérisent, rendetoin avis essentiel.

Au ProfesseurPierreMarie PREUX pour P DY &tdptéil y a maintenantsi
longtemps commeétudiant et avoir sudepuisgarderconfiance patience et objectivité.
JeteremercicGIDYRLU pWp WRXU j WRXU PRQ JXLGH PRQ SDWI

de mY D YdRdobhpagné ettimulépourconservete capqui avait éténitialement fixé

Au ProfesseuMichel DRUET-CABANAC, pour nos discus#QV TXL PYfRQW GRQ!
HQYLH GILQLWLHU FH SDUFRXUYL G RXO ORI MiknH<pVG P H HW D C
VSDWLDOH GDQV OH FKDPS GH OfpSLGpPLRORJLH

Au Docteur Philippe NUBUKPO, mergour tadisponibilité, tapatience eta qualité
G pFRXWatadietisatW H F




A mes amis Farid et a Je®milippe, merci pour de tres nombreuses choses, pour votre
enthousiasme, votre curiosité, votre simplicité et surfmur votre bonne humeur.

$YHF YRXV OH WHPSV SDVVp QH FRPSWH{®DWRL UOS WD YD XL
DYHF PRL FHV PRPHQWY GH WUDYDLO HQ pTXLSH HW GH P
Je profite également de cette occasion pour demander pardon a vos épouses et vos

enfants, pour toutes les fois ou cela aura duré si tard.

Merci a Agnespour son opiniatreté @rmater VRXPHWWUH HW UHVRXPHWWU
guestionnaire chef de famille. Qui au final aura demandé a lui seul bien plus de travail

quebiend %utres articles.

A Edgard mon grand frere,T XL P D X U Dgu¢ @3/ddded ® ghoctesparoles ne
suffisentpasj OD FRQGXLWH GI1XQ W ethuéelelpardbinpopssé addtd ROR JL T

sur les arbres

A Pascale, Nicole et Elisabeth, un grand merci pour toutes leguges vous aurais
sollicité pour des motifs divers et varjést ol avec patiencet gentillessesous avez

volé a morsecours

A mes compagnons de travail au registies cancersmerci a Fabienne, Sandra,
Elisabethet tous les autres, vous avez su a des morie@pV PH UDSSHOHU j OYfRU
que ce travail abowtse. Merci également pour votre bonne humeur et ce pragmatisme

qui vous caractérise.

Aux doctorants GH O fpaxeldsH XL P pREUE, aceux qui connagent
actuellement ou qui confieont prochainemeries affres de la rédactiorAux premies

je vourais diremercide mf{DYRLU PR QW U po3skld gieHdnies pyvaonnds
choses ont finalement une fiet que je comprendenfin les petits moments
G TH[DYV S phEEkisL R 1@ matérialisationfdX Q thaVEIIOAux autresje voudrais
simplementeur souhaiter deourageget leur conseillede commencer a écrire le plus

vite possible




Je voudrais également témoigner ici prafondereconnaissance RXV FHX[ TXL PJRQW
apportéleur aideet leur soutien lors des différents séjoasMexique: Ruben Ramirez

(pour ta gentillesseMirna HuertaOrea(pour ton acceuil)Olivia Fuentes Riogpour

WRQ VHQV GH, OHpRshL AbQd@dAachdgpur ta rigueur) Herminio

Jiemenez, Julio Morales, Edda Sciutielly PefiaFrancois Siry (Comité ECOS NQgtd

Tomés Hernandez Leat Roberto Escamilla MéndeZfef ingénieuret ingénieur du

service GH GLVWULEXW LBIAPEH[de Buebl§)RaVi€r RAlddhe(Centrogeo

Mexico), Andres Rojas Escalongibliothécairede la @saethnicade San Andrés

Azumiatla) Rosa Maria Galicia Aguilaet Maricarmen Moreno Tochihuit{Directrice

et Infirmiére coordinatrice dACECACVI), Manuel Roberto FloreBscalonaet Valentin

&UX] 5RPHUR 3UpVLGHQWYV GHV V\QBt BDSeMndEEFHD X SRW
Azumiatla) Merci avoustousd mM{DYRLGp DX FRXUV Gdngie haléeine YDLO GH
et GYDYRLUOY B B kitakt ¢ ddnnéesparfois sensibles

La réalisation des travaux présentés dans ce document ont été rendus possible grace au
soutiers financies obtens aupes des laboratoires Pfizer, du comité ECOS Nord
JUDQFH HW GX &213%&\7 OH[LTXH GDQV OH FDGUH GX
GRFWRUDOH (' GDQV OH FDGUH GH OYDLGH j OD PRELC
limousin dans le cadr@&u projet GEOMEX. Ces crédits obtenus ont permis la
UpDOLVDWLRQ HW OYfH[SORLWDWLRQ GHV UpVXOWDWYV GH

-H GRLVY pJDOHPHQW EHDXFRXS j GHV SHUVRQQHY UHQFRC

A mes anciens di@gues,notammentSandra et Francois, pourukebonne humeur, leur
VHQV GH OfKXPRXU HW GH OD GpULVLRQ TXL GDQV WRX

difficiles, arrivent a vous arracher un sourire.

A Sandrine, Michéle et Mauricpour votre simplicité et votrgentillesse, dés mon

arrivée dans csi grand hopital.

A Pascal et Dominique, pour leurs encouragements, leur amitié et leur modele inégalé
GTRUJD Qde\gBstoieR G TR S W L RI& SE[DMELLR t@mps passé avec vous est
WRXMRXUV VL LQWHQVH TXTLO HQ HVW TXH WURS FRXUW




A mes parents tebeauxparents, pour leur soutieheur compréhensiordans ces
moments de doutest pour avoir tenté de me cacher toutes les inquiétudes que leur
LQVSLUDLW OD UpDOLVDWLRQ GYYXQ WHO SURMHW

Et enfin, a ceux qui ont endurés ces années de these.

A Dominique, -RDQQH 9LFWRU HW 5DSKDsOOH -H YRXV UHPHL
aura fallu supporterpendantsi longemps Depuis les absenceM XVTXTj OD SUpVHQ
virtuelle. Merci pour votre patiengg@our lessi nombreuxsacrifices auxquels vous avez
consentisCe travail est avant tout leGire et vous méritez cet aboutissement plus que

quiconque




Liste des abréviations

AVC : Accident vasculaire cérébral

BIE: Bureau, QW HUQDWLRQDO SRXU OfpSLOHSVLH
CECACVI: Centro de Estudios en Calidad de \daesarrollo $cial

CC: Cysticercose

DCI : Dénomination Commune Internationale

EEG: Electroencéphalogramme

ELISA : EnzymeLinked ImmunoSorbent Assayechnique de dosagexmunologique
par densité optiqu& TDQWLFRUSS)YY RPMFGIDQWALIAQHYV $J

EME : Etat de mbépileptique

LICE: Ligue InWHUQDWLRQDOH &RQWUH OfY(SLOHSVLH
NCC: Neuraysticercose

OMS: Organisation Mondiale pour la Santé

PED: Pays en développement

PMA : Pays les moins avanceés

PUG: Plus petite unité géographique

SIR 5D Whdrle@ctStandardigé

SMR : Ratio deMortalité Standardisé

SPR: Ratio dePrévalenceStandardisé

VIH 9LUXV GH OY,PPXQRGpPILFLHQFH +XPDLQH
SUDEP p6XGGHQ XQH[SHFWHG GHDWK LQ HesdhéxdrsV\

patient épileptique

PRU



Communications orales

Une partiedestravaux présentés dans les pages suivangd DOHPHQW IDLW O{YF
de présentations dans desigres nationaux et internationaux. La ligteapitulativedes
communicationsorales et affichéegsst présentée ciessous par ordre chronologique

décroissant

f QUET F, BOUMEDIENE F, LELEU JP, FLEURY A, HUERTA M, PREUX
PM.
, QWHUSUpWDWLRQ GH OD GLVWULEXWLRQ GHV SDWK
communauté indienne MexicaineD X PR\HQ GHV WHFKQRORJLHV G
géographiquelVeme Congresinternational G 1 (S L G p P kdRIOIBd BuHSuc
(Marseille, France 15/097/09/10).

f QUET F, BOUMEDIENE F,FLEURY A, ALLEE P, PREUX PM
SpDOLVDWLRQ GITXQH HQTXrWH QHXURPSLGpPLRORJLT
UXUDOH LQGLHQQH PH[LFDLQH 5HFRXUV j OfpSLGpPLR
Prix Spécial du jury a3"™ & RQIpUHQFH JUDQFRSKRQH GY(SLGpPL
(Fés, Maroc 07/098/05/09).

f GUERCHET M,QUET F, PION SDS, DRUETCABANAC M, NGOUNGOU
EB, PREUX PM.
Association between cysticercosis and epilepsy in-Salmran Africa: a
systematic review(poster).
27" InternationalCongresof Epilepsy(Singapore, Singapo@8/07-12/07/07).

f GUERCHET M QUET F, PION SDS DRUET-CABANAC M, NGOUNGOU
EB, PREUX PM.
Méta DQDO\VH GH OfDVYV Répiepae eRAridque\sWidahdiehRer V H
(poser).
Journées de Neurologie de Langue Franc&iaeg, Francé1/04-14/04/07).

f QUET F, NGOUNGOU EB, DALMAY F, DRUETCABANAC M, PREUX
PM, RERENT.
Exploitation des données de 289 épileptiquesafricains collectés par le
TXHVWLRQQDLUH Gilesié ldv/2dhe dropwalpasier) G H O
Journées de Neurologie de Langue FrancdiealQuse Francel2/04-15/04/06).

f QUET F, DALMAY F, MARIN B, DRUET-CABANAC M, PREUX PM.
/ILPRIJHVY TXHVWLRQQDLUH IRU LQYHYWWondeés\andQJ HSLO|
prospets from an analysis of 2,313 questionnaires from Africa.
26" InternationalCongres®f Epilepsy(Paris France28/0801/09/05)




Liste des tables

Document 1 :
Document 2 :

Document 3 :

Document 4 :

Document 5 :

Document :

Document 7 :

Document 8 :
Document 9 :

Document 10 :

Document 11 :

Document 12

Document 13

Document 14 :

Document 15

Document 16
Document 17

Document 18

Document 19 :

Document 20

Document 21

Document 22 :

Document 23

:Proportion des plus de 50 ans par continent (US GdBsteau).
:Produit intérieur brut par habitant en Dollars US, (Fonds Monétaire

et illustrations

$UEUH GpFLVLRQQHO SHLBLDIJORVWY BIGQpS HON

&ODVVLILFDWLRQ GHV FULVHV VLPSOLILpH G

Classification et de Terminologie de la LICE, 1981. 21
Classification des plepsies et des syndromes épileptiques.
Commission de Classification de la LICE 1989. 24

Classification des syndromes éleetimiques et des autres épilepsies.
Commission de Classification de la LICE 2009. 26
3DUDPgQWUHV ELRFKLPLTXHV HW YDOHXUV OLPLW

relation causale entre crise symptomatique aigué et désordre
PpPWDEROLTXH eB4.RBEUgqV %HJIKL 30

&ODVVLILFDWLRQ GHV pWDWV GH PDO
etJallon2000. 32
Fréquence des crises épileptiques en fonction du type de tumeurs
FPUpEUDOHV &0V 6KDPML 42

Principaux traitements antiépileptiques. 45
'PWHUPLQDWLRQ GX WDX[ GTLQFLGHQBRH EUXW
([HPSOH GH GpWHUPLQDWLRQ GX WDu¢ GTLQFLG
période donnée dans la fraction de population des garcons de 0 &15 ans.

7TDX[] GILQFLGHQFH VSpFLILTXH GH OYfpSLOHSVLH
Hauser et al. 1993 et Adeléw et al. 2009. 51

PSLOH

:Comparaison des distributions démographiques entre un pays

GpYHORSSp )UDQFH HW GYXQ SD\VW HQ GpYHORSE
GI{bDSUqV OH 6HUYLFH GHAméthmHQS/Eensld W 1RUG
Bureau). 53

:Populations mondiales de référence de 1960 et de 2001 utilisées pour la

VWDQGDUGLVDWLRQ GLUHFWH GYDSU®BV 6HJL
'PWHUPLQDWLRQ GHV WDX[ GYL@Eth@®@¢i@FH VWDQ
standardisation directe 55

:Distribution mondiale de la proportion des individus de moins de 15

60
61

ans.

International). 61

:Densité de Neurologues, Neuropédiatres, et de lits dédiés a la

nerRORJLH GDQV OH PRQGH GTDSUqV $WODV GH (
OR\HQV GTH[SORUDWLRQ FRPSOpPHQWDLUHYV SUp
$WODV GH 0206 66

:Pays ayant mis en ppH G{XQH OLVWH GH WUDLWHPHQW\

GIDGRSWLRQ GfDSUqV $WODV GH O1X06

:Traitements antiépileptiques présents dans les structures primaires de

VRLQV GIDSUqV $WODV GH 0206 68
ORGHYVY GH ILQDQFHPHQWY GHV FREWYV GH WUDLMW
$WODV GH 0206 69

:&DXVHV SHUoXHV GIDSSDULWLRQ GH OfpSLOHS)

socioculturelHVY GDQV GHV SD\V HQ GpYHORSSHPHQW
Farmer 1988). 70




Document 24

Document 25 :
:Pyramide des ages de San Andrés Azumiatla, Puebla, Mexigue.

Document 26

Document 27

Document 28

Document?29 :

Document 30 :

Document 31 :

Document 32 :

Document 33
Document 34

Document 35

Document 36

:Pathologies neurologiques potentiellement

:Méthode de capturescapture.
:Création de polygones de Voronoi (lignes rouges) agtirp des

:Récapitulatif par soudJ pJLRQ GHV pWXGHV GILQELGHQFH C

Récapitulatif par continew! GHV pWXGHV GH SUpYBOHQFH GF

Données issus du recensement de la population. 118
en relation avec
neurocysticercose, San Andrés Azumiatla, Puebla, Mexique. 165

la

‘Représentation de San Andrés Azumiatla, Puebla, Mexique 167

'PWHUPLQDWLRQ GHVY UDWLRYVY VWDQGDUGLVpPV G
mortalité, pour des soupFKDQWLOORQV G{XQH SRSX!
standardisation indirecte. 170

5DWLRV GH SUpYDOHQFH \d8% Drr@dnasCley gV | Of9p
pathologies neurologiques potentiellement imputables a la
neurocysticercose. 170

5DWLRV GH SUpYDOHQFH VWDQGDUGLVpPV j OfpF

GYfHDX GHYV S D W KR O RigntiellgméntidpuaideR dllaT XHV SR
neurocysticercose. 171

5DWLRYVY GH SUpYDOHQFH VWDQGDUGLVpPpV HQ IRC
teenia, des 4 pathologies neurologiques potentiellement imputables a la
neurocysticercaset représentation des cas atteints de cysticercose et de
neurocysticercose. 172

176

localisations géographiques des cas (points bleus). 179

:Découpage en polygones de Voronoi de la communauté darsaés

Azumiatla (cas en rouge, témoins potentiels en vert), sans effet de
bordure. 180

:Détermination pour chaque cas (point rouge), de deux témoins éligibles

(points MDXQHV
moindre distance.

SDUPL OfHQVHPEOH GHV WpPRLQ)
181




Table des matier es

INEFOAUCTION ..o 12
Chapitre | - Etatde la question..........ccoooovviiiiiiiiiccec e 13
N 3UpVHQWDWLRQ.GH.QfpSLOHSVMLH. ..cce i 14
-l) $VSHFWV KLVWRULTITXHV.GH.Of.pSLOHS\V.LH4
[-2)  Mécanismes gENEraux deS CriSES........uuuuuuuiiisiiimeerrrrrrnniiiieaeeeeeeeeaeaas 16
-3) 'LDIJQRVWLF GH.QfpSLOHSV.LH. ..o 17
[-3.a) EXamens COMPIEMENTAINES. ........uuiveiiiieeeeeeceeeiciee e e ee e eeeeeeeiees 18
I-3.b) Examens électroencéphalographiques............cccvvviiieeeeeeeeinnee 18
[-3.C) Imagerie CErébrale..............ooovriiiiiiiieee e 19

[-4)  ClassifiCAtIONS.......ooiiiiiiie e 21
[-4.a) Classifications deS CrSES...........ccuvuvivuuiiiiimreeeeeeiere e e e eeeens 21
I-4.b) Classifications des épilepsies et des syndromes épileptigues....23

(1Y IR B L= 11 0110 £ SR 28
I-5.a) Définitions des crises épileptiques ou convulsions..................... 28
-5.b) 'pILQLWLRQ GH.QMpSLOHSV.LH. . .....ccovveeee. 33
I-5.c) Définitions relatives aux traitements.............cccccovvvvvccceee e, 35

[-6)  ELIOIOQIES......ccciiiiiieeeeee e e a e e e e anena 38
[-6.8) TraumatiSMeS CrANIENS.........ccevriiiiiiiiiiiceme e ee e 38
[-6.b) Intoxication et troubles métaboliques.............c..evvvviicccrrieeeeiiinn, 39
[-6.c) Causes INfECIEUSES...........cccccvviiiiiiremiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeseeseeeeeeeee . A0
[-6.d) Evenements PEriNatalUX...............cuuvuuuuuiccreeeeeeeeerrinneeeeeeeeeernnnns 41
[-6.€) Tumeurs CErébrales............ooocvveviiiiiccceiiieee e A2
[-6.f)  Accidents vasculaires cérébraux (AVQC)...........ccccvvvvvvvvieeneeeeen 43

-7) 7UDLWHPHQWV.GH.OYp.SLOHSV.LH..................... 44
[-7.2)  ChimIothBrapi€.........covvviiiiiiie e 44
-7.b) &KLUXUJLH GH.OJpSLOHSVLH...............46

-8) &RQVPTXHQFHV.GH.O%pSLOHSV.LH...........ccee.... 47
) (SLGPpPLRORJLH.GH.QfpSLOHSV.LH......ceeeeeee.... A9
1t I 1 Tox o (= o o =T PP UPOUPPTP” 1)
lI-1.a) 7DX[ EUXW GY.LQELGHQEH. ... 50

l1-1.b) 7DX[ GILQFLGHQEH.M.Sp.FLILTXH............51
lI-1.c) 7DX[ GILQFLGHQEH.MW.D.QGD.UG.LV.p........53

[1-2)  PIEVAIENCE......ccci ittt e e e e e e e e e amee 56
[1-2.2) Taux brut de PrévalenCe............cevviiiiiiiiiieeeeeeee e 56
[I-2.b) Taux de prévalence SPEcCIfiQUES.........ccceeeeeiiiiiiicceeiiiceee e 56
[1-2.c) Taux de prévalence standardiSe.............cccceveeiiccennniiiiieeee e 57

[1-3)  MOIAlILE ... eee e 57

M /YpSLOHSVLH GDQV.OHV.SD\V.W.URSLEDX]......59

[I1-1) Contexte geographiQqUE............uucieiiiiie e eeeereenn e 60
1-2.8) ClMALS....ccoi i e eees e e e e e e e e e enn 60
[1-1.0) DEMOQGraphie........ccoovmmiiiiiie e ereer e 60
[11-1.c) ConditioNS ECONOMIQUES.......ceeiiiiiiiiieimeee e eeenees 61

[11-2) RESSOUICES SANITAINES. .....ccvvuiiiieeeieitiiri e e e e e e et e e e e eets e e e e eeene 62
[11-2.a) Professionnels de santé..............oooooiiiiicc e 62
[11-2.b) Examens cOmMpPIEMENLAIrES. .........uceeeiiieie e cceeiiciee e eeeeeeeaiees 65

10



l-2.c) $FFqV DX[ WUDL \¢psie. HQ.W.V..G.H..O.f.p.SL....67

[l1-2.d) Prise en charge des dépenses de santé.............cccevveeeeeeeeeeeeeennn, 69
[11-3) Représentations socioculturelles...........ccooiiiiiieeciiiie i 69
1 T o] [0 o | = PR 71
[l1-4.2) TraumatiSMES CraNIEMS.........ccvveeeiiiieiiiiimmeeeeeeeeeeeeeninae e e e e eeemeeeees 71
[l1-4.b) Intoxication et/ou troulds métaboliques.............cccovvvvvvviieeen e, 72
[I1-4.c) Maladies INfECHEUSES.........ccoeviiiiiiiiiiieeme e 72
[11-4.d) EvEnements PEriNatalLX...............uuuuuruuucrereereeeennnnnneeseeeeemsnnnes 74
[11-4.€) Facteurs genetiqQUES. .........cocuveeeeeeriicmmniiiiieee e eeiiieee e e e d 4
[I1-4.f) EVENements VasCUIAITES.........cceeeeeeiiiiiiiieeee e mmme e 75
[11-5) Fréquences et ProNOSLIC. ........ooiiiiiiiiii i 75
[11-5.2) INCIAENCE.......cceiiiieeeeee et e e e e e e e e e 75
[1-5.D) PreVAIENCE. ... .uuiiiiiiiiiiiiiii ettt 77
[1-5.€) MOIAIITE.......cceeiiiieeeee e e e e e e e e e 79

-6) 'LINTLFXOWpV UHQFRQWUpPHY ORUV GH OfpWXGH GH (
(o 123V =T 0] o] o1=T0 0= o ) F S 81
Chapitre 1l - TraVaUX......ccooeeeeieeiiiiie e eecieene e et eeeeeaea oo eeene 36
I) Dépistage des malades épileptiQUES.........ccceeuiiiiiimereieeeee e 87
[-1)  ProblématiqQUe............uuuiiiiiiie e reeeie e e e e e e e e e aaeanan 87

-2) InteUrwW GIXQ TXHVWLRQQDLUH.GH.GpSLVWDIH LQGLL
[-3)  DISCUSSION......ciiiieeeieeieeeeieeme et emme et e e e e e e e e e e e e anan 117

) &ROOHFWH GYLQIRUPDW.LRQV.VWDQGDUGLVISHV
[1-1)  ProblématiqQUe...........oouviiiiiiiis e errmr e e e e e e 119
[1-2) Intéréts de la standardisation du recueil de données....................... 119
[1-3)  DISCUSSION.....ciiieeeiieeieeeeeiiteeme e ettt emmme et e e e e e e e e e e e e anan 151
M $QDO\WH GTHQTXrWHYV-gnahys&R.Q.RJILT.XHV..HW..PF3W D

[I1-1) DISCUSSIOM . ..eeiiiiiiiiiiiiiiiiee et mnne e 162

V) LestHFKQRORJLHYV GYLQIRUPDW.LR.QM.JpRIJUOGKLTXHYV 7
[V-1) CaraCteriStIQUES ... .ceeeeeiieieeeeeeeeeamee ettt ee e e e e et e e e emme e e e e enneeeeeeeean 163
IV-2) SUpVHQWDWLRQ GH.QD.]JRQH.GIHQTXrWHG64
IV-3) Présentation des résultats ObtenuS. ..........ooovviiiiiiecce i 165
IV-4) Représentation graphiguH OD JRQH..GIHQTXIW.H...166
IV-5) Etude de la distribution spatiale des malades............cccceevvvieeeernnneee. 168
IV-6) 5SHFKHUFKH G DiéidgoddB\W.V..V.S.DW.LR................. 168
[V =7) DISCUSSION.....ceiiiiiiiieiee it eees e ettt eeens s e e e e e e e e e e e ean 174
PEISPECHIVES.....cuiiii et eeeer e et reme e e e e e eaaaa 176
(@0] 0101 1§10 o F USRI 183
BIiblOgraphie......coooee e 184
RESUME. ...ttt e e e e e e e e e e nnnnnn s 200

11



INTRODUCTION

/I fpSLOHSVLH HVW DSUqV OHV FpSKDOpHWs OD SDW
frequenmeQW UHQFRQWUpH GDQV OH PRQGH /f2UJDQLVDWLR
TXH OH QRPEUH GH VXMHWYV pSLOHSW BQJ XiHonsjetWueD YHUV O
pres de 80% § HQW Ud¢ retndjiventsous des latitudes tropicales.fp SkLI® HS
constitue sous ces latitudesun probleme majeur de santé publigue de par les
FRQVpPpTXHQFHYV PpGLFDOHY VRFLDOHV FXOWXUHOOHV H\

pour les malades épileptiques mais également pour la société.

Dans ce contexte,ed equétes épidémiologiques sont indispensables gétarminer
OTLPSRUWDQ F Hé@ik I8dchridi@ond de vie des épileptigudentifier les
facteurs déterminant@gparitiondes manifestations épileptiques proposer owvaluer

des mesures saaires.

Les conditions économiques, sanitaietsocialegencontrées dans les pays tropicaux
compliquentsouventOD UpDOLVDWLRQ G THQ HX\WHW H\BVIGW AR\ B g1
GIRXWLOV pSL&E@amEERORJIJLTXHYV

Plusieurs outileet méthode€pidémiobgiques ont été utilisés et évalués a différentes

pWDSHV GH OD FRQGMKMSWHVGHOH @GCpSMWHWDJIH MXVTXYj] OD U
PWLRORJLTXHYV J/YfREMHFWLI @exXiéskirdiesYcaracéristigyedeH QW p LFL
chacun des outils employésde discutedeleur intéretSRXU OfpWXGHsoGsH OfpSLO

les latitudes tropicales.
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CHAPITRE | - ETAT DE LA QUESTION

Nous allons découper fEésentation deD  mkVdeik parties

Dans un premier tempspus présenterond la foisles caractéristiquegiénéraledes
crises dff p S tiqdad & de @fiilepsie,le mode de diagnostic ainsi qles différents
définitions et classificationsécessairea leur étudeNous présenterones facteurs
étiologiques,les traitementset les FRQVpTXHQFHV SUR SiddH §uejexd TpSLOHS
aspectgpidémiologiues depuisles méthodesK W L O L V p WadlkXry doxmin&rhent

retrouvéeglans les pays industrialisés.

Dans un deuxieme temps, nous donnerons les principales caractéristiques des pays
tropicaux afin de dégager lesints mportantsjy FRQVLGpUHU SRXU OD UpDOLYV

épidémiologiques.
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) BUpVHOWDWLRQ GH OfpSLOHSVLH

I-1) Aspecshistoriques GH OfpSLOHSVLH

/ITpSLOHSVLH HVW OQCXHH FROBREAEDIANt Yesptemiers traces
écrites correspondentj OJDSSDULWERQQWEHHO®DEOHWWIHKY GIDUJL
MésopotamieDe nombreuses personnalitBistoriquesenont été les victime®t celle
ci les asouventcaractérisés aux yeux de leurs contemporairieur conférantune
dimensionsurnaturelle mystigue oubien mémeun sensartistiquehors du commun
Elle resteainsi associée ale nombreuxpersonnagesHW OfRQ SHXW VH GHPDQ
TXHOOH PHYV X UddntkbOée H l€prdestid@torique Nous pouvons citer ici
Jules César ohienVincentVan Gogh(Blumer 2002) Au traversde ces deuxexemples
histoliques, nous pouvons déjaoulignerquesi O { p S L &sHc®Mudipour avoired
répercussions physigsiet parfois psychiquesurla personne affectéelle a également
un retentissement sufinfage et la perception T X i Re® autresdu malade Cette
maladie par bien des aspects reste méconnue et demeure empreinte de mysteres pour le
grand public.Pour lesRomains LO V{DJLVVDLW GTXQ VLIJQH HQYR\p
célestes pour manifester leur désapprobation et @ MAHVWDWLRQ GTXQH FULV
GITXQH DVVHPEOpH SROLWLTXH FRPLFH HQWUDLQDLW VR
décision. Les croyance et superstitions abondent sur ce the@eHS XLV OfDQWLTX|
M XV T X §JqurQeR Yous toutes les latitudes (Nikpo et al. 2003) Ainsi, pour de
nombreuses personneses| causes expliquani@fparition G  Xéfat épilegique
demeurent une conduite de vie atypigu¢ [ FHVVLYH GHGKDLOFRRDERX GH
G U R J X H V uveXauteofi jun crimegoour lesquels unpuissancesupérieure aurait
GpFLGp GYLP SRV HA teaversd«Ik YetcEBptidp e laatadie, la perception
du maladeQe$t également pas neutdeX VT X ] XQ SDVVp UHOBDPNILYOHPINIW L
était considéréee comme une pathologie psychiatrique.rlsee gn charge des patients
épileptique étdt alors réalisée dans les structures dédiéesdasrrdregnentaux la
SHUFHSWLRQ Gétdt@lfnstsas protisedelcelXdd dément./ fpSLOHSVLH D pW
reclassée comme un trouble neurologique, et nars mlomme une pathologie
psychiatrique, au début du ° siécle, cependant la prise en charge des malades
épileptiques dans certains pays, essentiellement en développement, releve encore de

structures psychiatriquesAussi, si quelgues personnageépileptques ont été
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LPPRUWDOLYVDpYV leSpus g@ridknb BRI HUPIW ot résdé$ anonymes et
ontétévictimes G 1L Q FR P S UgekidfancieRI® rejet

BUHXYH G Hredorfhd nééetkse pour améliorer la prise en charge de
O 1 p S L Gdth $Nag Hetde prévenir ses conséquenceae campagne mondiale a été
lancéeen 1997,S D Orgarfisation Mondiale de la sant@MS), la Ligue Internationale
&RQWUH O9Y(SLOHSVLH [/,&( HW OH %XUHDXCete WHUQDW.L
campagne intituléesR UW L U O  pCBLROR-ESpddrdbjestHs:

. G fBliorer la connaissanckl grand public et des professionnels de santé
DILQ TXH OYpSLOHSVLH VRLW XQLYHUVEEOOHPHQW
cérébralqui peaut étre traite

. de hsser OTpSLAQHBEMEKOHXU QLYHDXarQe brafdHSW D W LF
public,

. de pURPRXYRLU Odgsppolegsionnd \AUkSR Rlerque du grand
public VXU OH V X0\ L TOHIFNA

. G dentifier les besoins des épileptiques aux niveaux locaux et nationaux,

. G fiddurager lepowoirs publicsa répondre aux besoins des malades en
améliorant la comaissance, dducation, le diagnostic,déraitemens, la

prise en chargainsi quda préventionGH OfpSLOHSVLH

LTpWDSH SUpDODEOH j Wddxanmdpubligweese@ nie3uré&geF LV LR Q
OTpWHQGXH @tdeSd rRiaditipRdgéographique et démographiguee qui
FRQVWLWXH OH SULQFLSH LRQG allghsdans ue plterie penpS pPLROR

décrireici les caractéristiquegénéréesdes crises épileptiques et deslépsies
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I-2) Meécanismsgenérax des crises

/IH GpFOHQF kél &ideCHpilepse Xest G € jacvdtion G T Xéeaude
neurones cérébraux devenus hyperexcitables, c'@stlire de cellules nerveuses
UHVSRQVDEOHV GH OD FRQGquFpok Rifffre@tes 1@Qifdn€on® X[ QHU Yt
devenir moins fatigables et présenter antvité soutenue. € neuronesont générer
une ativité électriquesimultanéeT XDOLILpH G T K\Gepbévidanea WRIQ M W R
entretenir et VIHPEDOOHU HIBs systemasbhibiteury @eQ@ayulation pour
devenir exagéré ouwparoxystique etV Tp W H Q G U H stjuctute¥ edieyrales. Cette
perturbationinitiale généralementG D S S D U L W/, R@jt sElichK&vaDubedrégion,
ou a un foyer localisédans unseulhémisphere céréhl définissanties crisegartielles
ou focales oX ELHQ V TpW HQUWelx®GEfmidpaetep cérébraux, de maniere
symétriqueou nort', définissantles crises généralisédkexiste une grande variété de
manifestations possilden fonction dda locdisationinitiale, desréseaux neuronaux et
desdifférentesstructures cérébralesrticales ou sousorticalesimpliquées définissant
TP WH® GXHPGE U DhafokizsHoQeaw

1RXV QUYDERU @iH&s Rebre@xnécanismes cellulairesomme les
proténes canaux transmembranairgspliquées dans OD WUDQVPLVVLRQ GH (
nerveux ni les mécanismes pré et post synaptiques, responsables a la fois de
OTK\SHUH[FLWD E L O 1 Xvarkivite\elextkiqirepar@xyetigddhoGs apparait
toutefois intéressantde souligner q§ HQ G p gueijue& mécanismes récemment
identifiés présentant pour certains des caracterdseréditaires, les différents
mécanismes,intervenants dans le déehchement G XQH FULVH &L OHSWLT
naturellement et intrinsequentgoprésents dans le systeme nerveantralde tou étre
humain /9D S S D teLd&ch&geelectrique épileptogenesFRQG XLV D QW ODSSD
GITXQH FULYV kaderkpre pdedtiitd thiverselletout un chacun pouvant a un

moment de sa vjgour dverses raisongrésenter une cris€epilersie.

'"fDSUQV OHV GHUQLHUV WUDYDX[ GH OD &RPPLVVLRQ GHt&ODVVLILFI
al. 2010.

16



-3) 'LDIJQRVWLF GH OfpSLOHSVLH

/H GLDJQépNepsie Fou@d crisés p S L O H S ¥st generdiBn@ptHéalisé
par un neurologue ou un épileptologuensulté a la suiteegpremiers manifestations
/1 H[ D RshiQuecompore OfDQDPQqVH GHV RX GH DIDQ WHIMHR YD \D R (
du malade et/ou de sa famillet sera complété par la réalisatio fH[DPHQV
FRPSOpPHQWDLUHYV /fHQVHPEOHOGW BKXVFIOQ IRLFRDBI\GLE& PPLC
les diagnostics dilpUHQW LHO VWG PpVS LTOXHHS G XWUHY SDWKRORJL
(accident ischémique transitoire, migraine, narcolepsie, syndrome des jambes sans
repos), les pathologies cardiaques (syncopes et autres événements -cardiaques
provoquant une perte de coisgance), les désordres endocriniens ou métaboliques
(hyponatrémie, hypoglycémie, hypokaliémie), les troubles du sommeil ainsi que les
crises pseudepileptique, les attaques de panique, les crises simulées, ainsi que les
autres troubles paroxystiques dwwmportement (Thomas et Arzimanoglou 2001,
Annegers 2004, Beghi 2008 fpODERUDWLRQ GX GLDJQRVWLF SHXW
OfDUEUH GpFLVLRQQHO SUpVHQWp SDU OH GRFXPHQW

Documentl: $UEUH GpFLVLRQQHO GH GLDJQRVWLF4GTpSLOHSVLH
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Une fois les dagnostics différentiels écartés, deux parameétres majeurs doivent
rWUH UpXQLV SRXU SRUWHUIXDEGHDRFORE W LFD S\ HSLPPSBG
déclenchement des crises ainsi que la répétition ou récurrence dans le temps de ces

crises.

I-3.a) Examens compl@entaires

Divers examens complémentaires peuvent étre demaadésours G X QH
consultationévoquant unGLDJQRVWLF G g SdndédlSaspblur ditdidefr les
diagnostics différentiels PDLV pJDOHPHQW SRXU UHFKHUFKHU C
étiologiques. Lh bilan cardiaqueSsRXUUD rWUH U pD O hiviggidue QuslouT XX Q EL
moins poussé depuis fDQDO\VH E Ldussiue kethekamt un désordre
PPWDEROLTXH MXVTXYj] OD UHFKHUFKH G{DQ&RBSOLHYV JpC
recherches&ologiques.

La majorité des examenséalisésne le sontTXfj] GHV ILQV GIpOLPLQDV
diagnostic différentiel. Cependant quelquess sont plus orientés vers le complément
GLDJQRVWLTXH GH OfpSLOHSVLH FRPPH OHV S [DPHQV |
MmpWKRGHYV GY{LPDJHULH FpUpEUDOH

I-3.b) Examensélectroencéphalographiques

/D UpDOL VD @dctroencédpifaltogramme (EEGFRQVLVWH HQ OfpWXC
OTDFWLYLWp pOH EnvedistieX Hurdnp Wgpdduds Orkinutasl  moyen
GIpOHFWURGHYV UpSD beMlekl &ledtrddds pldzashitDe|la@eaardesk
endroits précis, vonindividuellement enregistrer f D F Wélectitgcérébrale se
trouvantdans le tissu nerveux sejgent /fpWXGH GHV HQUHJLVWUHPHQW)
électrods au cours du temppermetde localiserles différentes structures cérébrales
impliquéeset de mesurer] p W H Q @ Erbbagatioofin désordredlectrique au cours
G 1 Xnauhifestatiorépileptique Certainesanomalies électriquesontcaractéristiques de
O 1 p S L, @&HeS Ylie He pointes, les pointesndes, les polypointest les polpointes
ondes.Ces tracésanormaux peuvent apparaitre spontanéméhiX VR XV OfHIIHW G
stimulus RX GIXQH VLW XD W(ktRh@atiéhD lurdine#sk Ornteyiditiente,
hypervenilation, privation desommeil).La présence &nomaliesépileptiformes bien
guecaracteristiques ne suffit pas a porter un diagndsticeffet, ces anomaligeuvent
rWUH UHWURXYpHYV VDQV TXTDXFXQ kuEDdassodige@eD WLRQ FC

phénomeéne appelé dissation a essentiellement été décrit chez des enf8ilte(stein
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et Jensen 2007'f{DXWUH SDUW OD UpDOLVDWLRQ refis€® ((* HVW
en période inteictale, c'estrdire endehors @ toutemanifestation épileptique ete

nombreux épéptiques pourtant confirmésne présenterd ce moment laucun tracé

évocateur (Diaganat al. 2005). Ces explorations EEGontpar contredéterminantes

pour une classification topologiquée des crisesla détermination de syndromes
épileptiques reamnus ainsi quéa détermination du traitement de premiére intention le

plus adapté. Elles permettent égaleme®tfLGHQWLILHU OHV SDWLHQWYV
DQRPDOLHV IRFDOHVY SRXU OHVTXHOV OD UpDOLVDWL

particulieremenpertinente

I-3.c) Imagerie cérebrale

La réalisation Gufie imagerie cérébraleest particulierement intéressante apres
TXTXQ GLGJQ BV @aitisié ot focale aieté établi Ces examens ne sont pas
GLUHFWHPHQW FRQWULEXW Lm¥is Petm@htDiagg R&tainsFca&S fpSLOH
GIfREMHFWLYHU XQH ddQueppatbddgidk oydeeritep telleé DnQeHles
tumeurs, les malformations vasculaires, les Iésions traumatiques ou les accidents
vasculaires cérébraux (AVC), nécessitant un traitement spécifitpigoamettent
égalementpar les informations apportées de préciser le diagn@siblogique ou
VIQGURPLTXH HW GIDIILQHU OH SURQRVWLF GH OfpSLOHS:S
étre réalisésles radiographies standardiu créane, lestomographies arayon X
(scannerk ainsi quel HV W H F K Qriagexi¢d & Réshnance Magnétique (IRM)
contrario, les techniques modernes utilisant des isotopes comme la tomographie
GIpPLVVLRQ PRQRSKRWRQLTXH 7(03 RX OD WRPRJUDSKL
QY D&astRhasVXIILVDPPHQW GIYLQIRUPDWLRQV VXU OHV VWU X
LQDGpTXDWHY GDQV OH FDGUH GH OffpYDOXDWLRQ GTXQH

La possibilité de réaliser des coupes de différentes épaisseurs, dans tous les plans,
de pondérerds images selon de techniquesGhfpo- ou Ghfperdensitdll et T2, et le
possibleemploi de produits de contrastenféerent uneupérioritéa O { , 5@et examen
posséde ainda meilleuresensibilité etune meilleurespécificité pour la détection de
petites |ésions Néanmoins celuici pourra étre complété par un scanner pour la
détection de petites calcificationdLAE Commission Report 1997)Le codt de
UpDOLYVDMRM sa disfioqiilité et ses contiredications pour certains patients,
(porteurs depacemakernotamment le rende moins pertinent dans un contexte
GfH[SORUDWLRQ GTXQH DOWpUDDVURO CpWh\E URQ HG f)QQ 8Kl
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FPUPEUDOH FKH] OfHQIDQW HVW pJDOHPHQW SUpIpUHQWL
HQ UDLVRQ GH O 9D E VdihQoR (GaBffepePdl ZO0R)RQ GH UD

/HV WHFKQLT X H&rélisedldp®& BchhherLdd IRM, ne sont paésujours
disponibles ou accessiBlgartout, en raison de la localisation géographique de tels
équipements et du colt de réalisation de ces examens. D&stoationla réalisation
GIXQH UDGLRJUDSKLH FODVVLTXH GX FUkQH DSSDUDVW S|

[ TXWLOLVDWLRQGEHFRDWHIFIKH j TXHY | L @hMru@ifighey D O XD W L F
est ici seulement évogeél fpYDOXDWLRQ GH Q@ifigOa dih EaitbnheWip GHV F
chirurgical des épilepsies rafitaires impliquant de nombreuses investigations.
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I-4) Classifications

I-4.a) Classifications des crises

Afin de définir des entités cohérentes, un regroupement des différentes
manifestations épileptiques a étéalisé, a la fois sur la base des manifestations
FOLQLTXHV REVHUYpHV HW GHV PpFDQLVPHV VXSSRVpV D
GY{pSLOHSVLH /D &RPPLVVLRQ GH &ODVVLILFDWLRQ HW
L, QWHUQDWLRQDOH &R Q Wrdikbrdpds€bd I premiere fbjsken 186D L
une classification ek crises. Cette classificatidh SHUPLV GYKRPRJpQpLVHU OH
échanges, de comparer et de valider les études réalisées. Cette premiére classification a
toutefois été amenée a évoluem derniére classification officielle des différentes
IRUPHVY GHV FULVHV GYpSLOHSVLHV D pWp do@abéhRUpH HQ
2.

Document 2 : Classification des crises simplifice dfDSUgV OD &RPPLVVLRQ
Classification et de Terminologie de la LICE, 198.

Absences
Absencedypiques
Absences atypiques

Crises myocloniques

Crises cloniques

Crises toniques

Crises tonicacloniques

Crises atoniques

Crises patrtielles (focales)

Crises partielles simples
avec signes nteurs
avec signes somatosensitifs ou sensoriels
avec signes végetatifs
avec signes psychiques

Crises partielles complexes
début partiel simple suivi de trouble de la conscience ¢
GIDXWRPDWLVPHV
avec trouble de la conscience initial,campagné ou no!
GIDXWRPDWLVPHV

Crises partielles secondairement généralisées
crises partielles simples secondairement généralisées
crises partielles complexes secondairement généralisées
crises partielles simples évoluant vers une crise par
complexe puis vers une géneéralisation secondaire

Crises non classées
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/IHV FULVHV GfpSLOHSVLHV VRQW GLYbkWpsty HQ WU
généralisées, les crises partielles et les crises non classées. Cette derniére catégorie
regroupe les crise difficiles ou impossibles a classer. Les crises généralisées et
partielles, sont ellemémes subdivisées en plusieurs sgumipes, en fonction,
essentiellement, des manifestations cliniques observées au décours de la crise. La
description des difféerentemanifestations observées au cours de la crise, par un témoin,
ou bien dans certains cas par le maladeni@ine, si elles sont suffisamment précises

permettent au clinicien de classer le type de crise rencontrée.

Les crises généralisées, peuvent étradites a tout ou partie du corps, entrainer
ou non la chute, comporter des mouvements convulsifs, présenter ou non des troubles
végeétatifs (tachycardie, mydriase, rougeurs, cyanose, sueurs, sécrétions bronchiques,
etc«). Elles peuvent également présenteme taugmentation du tonus musculaire
(tonique), une baisse du tonus postural (atonie), ou présenter alternativement des phases
de contractions et de relachements musculaires (mouvements cloniques) provoquant des
secousses (ou myoclonies) lorsque cetteraltase est rapide. Ces crises généralisées
VRQW JpQpUDOHPHQW DFFRPSDJQpPHV GIXQH DOWpPpUDWLR
ou petit mal, sont les crises généraisées moins spectaculaires. Elles se manifestent
JpQpUDOHPHQW FKH] @Y NM@IDO@HW SPXJ XK) WV XOMOW pUDWLRQ E
conscience révélée par une perte de contact du sujet avec son environnement. A
OfLQYHUVH OHV FUL WlMquep,@p grBnd Inlp tovt phoRoQueF des
manifestations spectaculaires. Ces dernigmd dans un premier temps entrainer la
chute du malade, une augmentation du tonus musculaire (phase toniquekgassiocié
blocage de la respiration ainsi que des manifestations végétatives intenses. Dans un
deuxiéme temps, vont apparaitre des contragtionusculaires généralisées (phase
clonique) dont la fréquence diminue progressivement pour aboutir a une période de
coma postcritigue hypotonique au cours duquel le sujet reprend des mouvements
respiratoires. La reprise de la conscience est progressivewed0 minutes. Le sujet ne
conserve alors aucun souvenir de la crise, mais ressent un profond état @e datsgu
FRXUEDWXUHYV DLQMauxidé teGILPSRUWDQWYV

3RXU OHV FULVHV SDUWLHOOHVY OD GLIIpUHQFLDWLR(
OMMMWHQFH RX QRQ GIXQH DOWpPUDWLRQ GX QLYHDX C
JpQPUDOLVDWLRQ GDQV XQ VHFRQG WHPSV GH OfLQIOX] ¢
6L XQH DOWpPpUDWLRQ GH OfpWDW GH FRQVFLHQFH HVW Ul

les crises partielles se généralisent, elles sont dites secondairement généralisées. Les
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crises, de par la localisation initiale de la décharge épileptique et les réseaux neuronaux

impliqués recouvrent des manifestations cliniques trés diverses.

CertainesdH FHV FULVHYV, defms Ll Heprdduttidlité de leurs
PDQLIHVWDWLRQV GY{XQH FULVH j OfDXWUH RQW pWp FD

syndromes épileptiques.

I-4.b) Classifications des épilepsies et des syndromes
épileptiques

Une classificationdes épilepsies, c'eatdire de la maladie épileptique et non
GIXQH F Ul ¥ HetéLr¢dise@e sur la base des manifestations étdictiques
rencontréesde leur similitude et de leur reproductibilité. Au sein de ces épilepsies ont
été identifiés des syndromes épileptiques, c'éstlire des manifestations cliniques
suivantun déroulementUHSURGXFWLEOH GTXQH FULVHauireOTDXWUH
(Engel 2001).

/ITILQWpUrw GH FHWWH FODVVLILFDWLRQ EDVpH j OD
localisaton  (topographie) des crises révélées par un enregistrement
électroencéphalographique était de permettre une rationalisation de la prise en charge
thérapeutique, depuis la détermination des examens complémentaires nécessaires
MXVTXTj] OYLQYVWwWdniedaiemenR IBGWBEQWSWH PHLOOHXU SURILC
Cette classification des épilepsies et des syndromes épilepiniiEdementbasée sur
GHVY REVHUYDWLRQV ILQHV HW OYDYLV GTH[SHUWYV D pWp
des connaissancesir les manifestations électetiniques, les ages les plus fréquents
GIDSSDULWLRQ DLQVL TXH OHXUV SURQRVWLFVY /D FOD\
DXMRXUGYKXL D pWp DGRSWpH HoQumenBHW HVW SUpVHQWpF

23



Document 3: Classification des épilepes et des syndromes épileptigues. Commission
de Classification de la LICE 1989.

Epilepsie et syndromes épileptiques focaux
,GLRSDWKLTXHYVY OLpV j OTkJH

pPSLOHSVLH EpQLJQH GH OTHQIDQFH
PSLOHSVLH EpQLJQ HxyShkts@dchialun Q FH
épilepsie primaire de la lecture
6\PSWRPDWLTXHVY HQ IRQFWLRQ GH OD O
&U\SWRIpQLTXHYVY ORUVTXH OfpWLRORJLE
Idiopathiques, liées j O ®kalrec par ordre chronologique :
convulsions néonatales familiales bénignes, convulsions
néonatales bénignes
PSLOHSVLH P\RFORQLTXH E p Q-bhkéndes:
GH OfHQIDQFH
épilepsieDEVHQFHY GH OTDGROHVFHQFF
juvénile
épilepsie a crises Grand Mal du réveil, autres
Cryptogéniques et/ou symptomatiques, avec en particulier :
Spasmes infantiles (syndrome de West), syndrome de
Lennox - Gastaut
épilepsie avec crises myoclorastatiques, épilepsie avec
absenes myocloniques
Symptomatiques
Sans étiologie spécifique :
encéphalopathie myoclonique précoce,
encéphalopathie infantile précoce avec suppress
bursts,ou autres
Syndromes spécifiques : étiologies métaboliques ou
dégénératives
EpilepsiesdRQW OH FDUDFWqUH IRFDO RX JpQpUDOLVp
Association de crises généralisées et partielles avec en particulier :
épilepsie myoclonique sévere, épilepsie avec pointasdes continues
pendant le sommeil lent, épilepsie avec aphasie acquiSyidrome de
Landau-Kleffner)
Sans caractere généralisé ou focal certain
Crises occasionnelles, liées a une situation épileptogene transitoire :
Convulsions fébriles
Crises uniquement précipitées par un facteur toxique ou
métalmlique
Crise isolée, état de mal isolé
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Cette classification est ordonnée en fonction de ttiorensionsléfinies sous les

WHUPHYV GYLGLRSDWKLTXH GH V\PSWRPDWLTXH RX GH FI
LGLRSDWKLTXH VL HOOH téxeJl&sion Q&vébral® olefitbdeVio@FH G
HQWHQGDQW GH IDLW OYLPSOLFDWLRQ GY1XQ IDFWHXU JpcC
OfLQYHUVH XQH pSLOHSVLH HVW GLWH V\PSWRPDWLTXH
du systeme nerveux central, fixé& évolutive. Cette lésion ou altération peut étre
REMHFWLYpH GLUHFWHPHQW SDU GHV HI[DPHQV QHXURUDC
DX FRXUV GH OD YLH GX VXMHW GTXQ GplLFLW QHXUROI
(troubles métaboliques). La derreecatégorie des épilepsies cryptogéniques représente

OHV pSLOHSVLHVY SRXU OHVTXHOOHYVY OHV FDXVHV H[DFWI
correspondent pas aux critéres des crises idiopathiques. Ces crises sont ainsi présumées
symptomatiques sansquBI FDXVH H[DFWH QYDLW pWp LGHQWLILpH

Une réflexiona été amorcée en juillet 2009 au sein de la Commission de
Classification et de Terminologie, pour proposer une nouvelle classifiéatiofois des
crises etdesépilepsiegBerg et al. 2010. Cette nouvie classificationpose en fait les
EDVHV GI1XQ UHFODVVHPHQW GHV HQWLWpPV H[LVWDQWE
connaissances sur les mécanismes étiopathogéniques impliqués, notasurenfant
une originegénétique, ainsi que sur les pronosticéestprobabilités de réponse a un
traitement antiépileptique. Cette nouvelle classification, présentée ddasument 4
est le reflet des comissances actuelles. Elle estvdntage orientée vers la prise en
charge thérapeutique des épilepsies. SonQg& DWLRQ QTHVW SOXV EDVpH
étiologiques supposéeBRDLYV VXU OHV kJHV GTIDSSDULWLRQ

%LHQ TXH OHV QRWLRQV GYpSLOHSVLHVY LGLRSD
FU\SWRJpQLTXHYV QYDSSDUDLVVHQW SOXV FHWWH FOD\
précédente FDU OHV HQWLWpPV pSLOHSWLTXHYV QTRQW SHX RX
«reclasse® OHV PDODGLHYV HW V\QGURPHYV pSLOHSWLTXHV /1l
GH SHUPHWWUH OYLQWpPpJUDWLRQ GDQV OH IXWXU GH QF
PHLOOHXUH FRQQDLVVDQFH GHV PpFDQLVPHVY UHVSRQVD
leur pronostic, appuyés par des arguments scientifiquegénétiques,
physiopathologiques, de réponse de résistancaux traitements meédicamenteux.

Compte tenu du nombiee mécanismes non encore élucidés, de la persistance des cas
particuliers dans chacune des classifications proposées et des évoldésns
connaissances dans le domaine de la génétiqgde &@fDSSDULWLRQ GH QRXYHD.
thérapeutique davantage ciblésO T p Y R O XaAtlagsificatoHdes épilepsies et des

syndromes épileptiggesst un processus continu
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Document 4 : Classification des syndromes électraliniques et des autres épilepsies.
Commission de Classification de la LICE 2009.

ndromes électracliniqguesclasspV SDU kJH GYDSSDULWLRQ GHV F
Période néonatale :
Convulsions néonatales familiales bénignes,
Encéphalopathies myocloniques précoces
6\QGURPH GT2KWDKDUD

Enfance:

pSLOHSVLH EpQLJQH GH OfHQIDQFH |
épilepsie b LIQH GH OYHQIDQFH j SDURT\
épilepsie primaire de la lecture

6\PSWRPDWLTXHVY HQ IRQFWLRQ GH OD OK

&U\SWRIpQLTXHV ORUVTXH OfpWLRORJLH
Epilepsies et syndromes épileptiques généralisés

IdLRSDWKLTXHYV OLpH j OfkJH DYHF SDU R
PSLOHSVLH P\RFORQLTXH E p Q-bhkéndesc
GH OfHQIDQFH
épilepsieDEVHQFHY GH OTDGROHVFHQFH
juveénile
épilepsie a crises Grand Mal du réveil, asitre
Cryptogéniques et/ou symptomatiques, avec en particulier :
Spasmes infantiles (syndrome de West), syndrome de Lenno:
Gastaut
épilepsie avec crises myocloastatiques, épilepsie avec absen
myocloniques
Symptomatiques
Sans étiologie spémue :
encéphalopathie myoclonique précoce, encéphalops
infantile précoce avec suppression bursts, autres
Syndromes spécifiques : étiologies métaboliques ou dégénér:
Association de crises généralisées et partielles avec en particulier :
épilepsie myoclonique séveére, épilepsie avec pointasdes continues
pendant le sommeil lent, épilepsie avec aphasie acquise (Syndrome de
Landau-Kleffner)

Sans caractére généralisé olocal certain
Crises occasionnelles, liées a une situation épileptogene transitoire :
Convulsions fébriles

Crises uniquement précipitées par un facteur toxique ou
métabolique

Crise isolée, état de mal isolé
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Ainsi, nous pouons déja remarquer que la classification des crises peut étre
réalisée sur la seule base du diagnostic clinignep praticien exercé. La classificatipn
précisedes épilepsies et des syndromes épileptiques nécessite le recours a des examens

complémentaes.
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[-5) Définitions

Les travaux épidémiologiqueslans le domaine deO {p S L Ortl SonhiuHIn
important essor dans le courant des années 80. Des lors, de nombreuses études ont été
menées a la fois dans les pays développés ainsi que dans les pays en el@esiofim
UDLVRQ GH OfKpWpUR &malqyéesd/ RXG BY OFIRLEYLMQARMGH GplLQ
résultats obtenus se saapidementévélés difficilement comparables et parfois méme
discordants. Ce constat a conduit la Commission de Classificatian Btrchinologie
de la LICEa éditer en 1993 des définitions élémentaires (LICE 1993). Ces définitions
avaient pour objectif, de pouvoir disposer de données comparables, quel que soit le
contexte géographique et les variables étudiées. Des complénheetprécisionsont

par la suiteété apportéa cesdéfinitions qui sont présentéesapres.

I-5.a) Définitions des crisegpileptiquesou
convulsions
Les convulsions sont des manifestations cliniques anormales, conséquences
présumées de décharges électriques naal@s et excessives de réseaux neuronaux
cérébraux. Ces manifestations cliniques, pouvant étre percues par le malade ou par un
observateur, sont des phénomeénes soudains et transitoires pouvant altérer la conscience,
la motricité, la perception sensoriell®, {DXWRQRPLH DLQVL TXH OH SV\FKL'
qui les présente. /fDSSD GIWRORIQSUHPLqQUH FULVH QH GpILQLW SC
Cette crisepeut étre provoquéeu non c'esta-dire en relation avec une altération du

systéme nerveux.

1. Crises umquesnon provoquées

Les crises unigueson provoquées sont lesisesappaaissanten dehors de tout
contexte de do®DJH RX G{DOWpPpUDWLRQ Rpittepautefai€ant a8QH UHY >
synthéseG TpW X G HV ByadtRefud déXantbiéux patiest pemis de déterminer
que le risque de récurrenémit compris entre 40 0%, dans les 2 années suivant
OfDSSDULWLRQ GTXQH SUHPLgUH FULVH QRQ SURYRTXpH
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2. Crises symptomatiques aigués

/HV FULVHV V\PSWRPDWLTXHV DL pKsigursdoints. \ CeEsSQW GH O
FULVHV VRQW SURYRTXpHV HW VH PDQLIHVWHQW ORUV
quel que soit son origine (traumatisme cranien, neurochirurgie, infection du systeme
nerveux central, méningite ou encéphalite, accident vasculangbrag désordre
PpWDEROLTXH (OOHV FHVVHQW JpQpUDOHPHQW DY}
responsable et ne répondent pas ou peu a un traitement antiépileptique. Cependant, les
atteintes cérébrale LQLWLDOHY D\DQW FRQGXLW jon@afpeSDULWLR
aiguéspewenW HQWUDVQHU O9YDSSDU rddutréntes Gdn pravdgvéas/ GTpSLO
distance(crises séquellaires). Un suivi & 10 ans de patiayagst présentées crises
symptomatiques aigués décrivait une récurrence de crises, nompéegchez 13%
GITHQWUH zHX% deS\sufets ldyant préese® pWDW GH PDO pSLOHSWLT
(Hersdorfferet al. 1998)

L ®pparitionde ces crisesurvient dans un contexte temporel relativement proche
d 1 X Qltérationcérébrale La proximité terporelle pour accepter un lien causal est
JpQpUDOHPHQW GYXQH VHPDLQH PDLV SHXW rWUH SOXV L
craniens en raison da possible présencé 1 K p P D W R-éukrhux. WReX&lation dose
effet a été mise en évidence renforcarteceelation causale, montrant une probabilité
FURLVVDQWH GYDSSDULWLRQ GHV FULVHVY DYHF OD JUDYL
La nature symptomatiquee ces crisepeut étre objectivée pour la plupartpar
GHV PR\HQV Gérébrdr] Bpehdat pour les désordres métaboliques, les
intoxications et les épisodes fébrildes éléments de preuves ainsi das valeurs seuil
pour certains parametres biochimiqueg été proposées pour objectivaatte nature
symptomatique (Begtat al.2010).
Conernant les désordres métaboliquesplaramétres biologiques identifiés ainsi
que les valeurs sesubURSRVpHV RQW pWp pWDEOLV j SBEUWLU G{X
ne sontprobablementSDV H[KDXVWLIV /D UpDOLVDWLRG GIpWXGF
relations entreconstanteshoméostasiques et crises symptomatiques aigiedrait
SHUPHWWUH GH FRP&I® ol ldd)paraviiet@ed] DiddhirQiddiés incriminés
ainsi que les valeurs seuil pouvant entrainer une manifestation épileptique. Les
paraméres biochimiques et leurgaleurs seuils sont présentés dans le docurbent
Ceuxci devraient étre évaluétans les 24 heures suivant une crise apparemment non

provoquéeaafin de conclure sur leur éventuelle imputabilité
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Document5: Parameétres biochimiques et aleurs limites SHUPHWWDQW GYREMHFWL
relation causale entre crise symptomatique aigué et désordre
PpPWDEROLTXH @GUED®WgYV %HJIKL

Glycémie <36 mg/dl (2.0 mM)
Ou >450 mg/dl (25 mM) avec acétoacidos
Natrémie <115 mg/dl (<5 mM)
Calcémie <5.0 mg/dl (<1.2 mM)
Magnésémie <0.8 mg/dl (<0.3 mM)
Azote uréique <100 mg/dl (>35.7 mM)
Créatininémie >10.0 mg/dl (>884uM)

Dans le cas des intoxications, que celk VRLHQW OLpHV j OD FRQVRPP
ou de drogu¥ OfYDSSDULWLRQ GYI1XQH FULVH V\PSWRPDWLTXF
GDQV XQ FRQWH[WH GH VHYUDJH 'DQV OH FDGUH GYfXQ
UHFKHUFKHU VRQW XQ KLVWRULTXH GYLQWR[LFDWLRQ Fk
récente delacon®PDWLRQ DLQVL TXH OfTDS®m@iQUe bs8dc®Qx GH FULVF
VIPSW{PHV GI1XQ pWDW GH PDQTXH F RaHtard&w/tesiPEOHPHC
VI\PSW{PHV GHYDQW DSSDUDLWUH GDQV OHYV ] KHXUHYV
GTXQH FULVIHH GIhQVOBIKBVGpFRXUYV LPPpGLDW GTXQH LQWI
particulierement importante, sera également considérée comme symptomatique aigué si
elle apparait dans les suites immédiates de-cellees syndromes de sevrage peuvent
également apparatr®€ RUV GH OfLQWHUUXSWLRQ GH WiguBss WHPHQW
ou des benzodiazépines.

&RQFHUQDQW OYDSSDULWLRQ GH FULVHV VXLWH j OD
symptomatique aigué sera confirmée par la découverte des métabolites daneses urin
de drogues telles que cocajrerack, plencyclidine (PCP), substances les plus a méme
de provoquer des crises

/I YDSSDULWLRQ GH FULVHV DX FRXUV @%otfnepSLVRGH
VIPSWRPDWLTXH VL OTDXJPHQWDWLR Qeat 88B°WHPSpUDW .
FH TXHOTXH VRLW OfkJH GX SDWLHQW
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3. Convulsions fébriles

,O VIDJVW DBHYDPDLYNDYQW FKH] OTHQIDQW GH SOXV C
épisode fébrile sans infection du systeme nerveux central, sans antécédents de
convulsions néondes, ni de précédentes crises non provoquées.stiraulus
déclenchar de s criseest OYDXJPHQWDWLRQ GH Ole nwddistneUDW XUH
HIDFW GH FHV FULVHV LPSOLTXDQW OHV VA\VWqgPHV SK\VLF
QTHVW WR X Mde ¥tUe/roke [dé/fapt@uxsFgenétiques a été évddaasgret al.

1989. &HV FULVHV GLVSDUDLVVHQW JpQpUDOHPHQW GH PDQ

fiévreux et ne sont pas considérées comme des épilepsies.

4. Convulsions néonatales

, O V1D genMsers apparaissant dans les 4 premiéres semaines dé §ixX Q
nourrisson les cerveaux des nouveaux nétant plus enclins auxphénoménes
épileptiques en raison de mécanismM@ LQKLELWLRQ PR@E gara (Q HIIHV
amino butyrique(GABA) neurotransratteurinhibiteur dans un cerveamaturea une
actiona la foisdépolarisantet excitatricedans les cerveaux immatur@&hazipovet al.
2004) Les causes provoquant les crises peuvent étre une anoxie cérébrale périnatale,
une malformation congénitale, en infection ou un désordre métabolique
(hypoglycémie, hypocalcémie, acidémie organique, hyperammoniémie,
pyridoxinodépendance)O D pWp GpPRQWUp TXH OYDSSDULWLRQ G|
déléteresurlH GpYHORSSHPHQW FpUpEUDion #k¥/crisegthitD&dXV OTkJIH
plus le pronostic était défavorabl@regory et Holmes 2009) $LQVL OYDSSDULWLRF
convulsions néonataleshez un nouveau né pesente un risque élewde déces,
d 1D Q R P D @eudiogp&inent cérébral et de handicap qV Grg He3 evfdnts ayant
présenté des convulsions néonatales développeront une épilepsie éRain2007).

5. Les états de mal épileptiques (EME)

/TDSSDULWLR Qéiégpgi€lbht FlalbdurédHest Jupérieure a 30 minutes ou
OTHQFKDLQH P H @n¥esGHileptQuesut Hné diwée de plus de 30 minutes,
sans UHWRXU | XQ pWDW QRUPDO HQWUH FKDFXQH GTHQ!
épileptique. Ces états de mal peuvent apparaitre chez des patients épileptiques mais
eégalement chez des individus indemr@¢d FULVHYV 0 H[ddeWaqeXd&/ DQW G 1|

31



W\SHV GH FULVHV GY{pSLOHSVLH GHSXLV OHV DEVHQFHYV
classification de ces états, a été proposé€paytaux et Jallofcf. Documenb).

Document 6 : Classification des états de m® pSLOHSWLTXHYV GTDSUgVv &
et Jallon 2000.

7\SH GIpWDW GH PDO pSLOHSWLTXH (0(
EME généralisés convulsifs
EME a symptomatologie confusionnelle
EME rencontrés exclusivement chez des patients épileptiqut
EME partiels a symptomatologie élémentaire
Situations a la limite nosographique des EME

Les pseudos états de mal

Dans le cas des états de mal généralisés convulsifs, les plus fréquents, la répétition
GHV FULVHV HQWUDVQH OfpSXLVHPHQW GX PDODGH QpFH
urgenceDILQ GYpYLWHU GHV GRPPDJHV FpUpEUDX[ HW OD PL
notion de «xPHQDFH G 1 pwWaDéé défidie h&r des urgentistes afin de mettre en
°XYUH XQ WUDLWHPHQ W™ sidyte- RElIF D WHQWDSBURFKHUDLW
défintLRQ RSpUDWLRQQHOOH GH OfpWDW GH PDO GRQQpH S
enfants de plus de 5 anscune crise épileptique continue qui dure au moins 5
minutes», ou «deux ou plusieurs crises discrétes, sans retour a un niveau de conscience

conplet» (Lowensteiret al. 1999).
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1-5.b) 'PILQLWLRQ GH OYfpSLOHSVLH
/[fpSLOHSVLH HVW XQ HuiReBtaia@drisée pEruaRr@cuitfexee de
FULVHV pSLOHSWLTXHV QRQ SURYRTXpHV /D QRWLRQ GH
GIDX PRLQV GHRXFUILNHVKHXUHYVY GILQWHUYDOOH

Cette définition a été utilisée dans la majorité des travaux épidémiologiques
UpDOLVpVY GDQV OH GRPDLQH GH OfpSLOHSVLH

Ainsi, OYDSSDULWLRQ GH PXOWLSOHV FULVHV GDQV XQH
mal épileptique,est corsidéréecomme un seul événemeat ne suffit pas a parler
G 1 p S L.Q.BsScdrvHIsions fébriles, les convulsions néonatales, ainsi que les crises

épileptiques symptomatiques aigués sagalemenexclues de cette définition.

Une définitionalternativede O fpSLOHSVLH D pWp(FSHgRS&®RVpH HQ
2009, considérat que la survenueG D X RIReLc@dé it la condition nécessaire
pour définir ure épilepsie si celle-ci était associée a unaltération durable du cerveau
entrainant ungraisemblableaugmentatiordu risque derises ultérieurestsiy étaient

associées des conséguences neurobiologiques, cognitives, psychologiques ou sociales

/ITLQWURG X FWbiRe€le @Min P HVWRWHGH OfpSLOUdIvgeH D SURNY
débat(Ahmed 2005,Beghi et al 2005 GomezAlonso et al.2005, Jallon 200%. De
cette nouvelle définition doivent étre exclues lesrises symptomatiques aiguési
présentent des différences de pronostic (récurrence des crises essentiellement) et de
mortalité avec les crises non prouees. Cette différence de devenir a été démontrée
SRXU OHV FULVHV V\PSWRPDWLTXHV DLJXsV REVHUYpHV
FpPUpEUDX][ GH WUDXPDWLVPHV FUKQLHQV HW GILQIHF\
(Hesdorfferet al. 2009) La vraisemblabl@ugmentation du risque de crises ultérieures
sur lbequele repose cette définition ediffficile a évalueret nécessite pour étreise en
°XYUH GH GLVSRVH {liniqugd, Qbdlogidqued HSURY HQDQW GIH[DPH
complémentaires attestage O D X J PR Quigyié Lde récurrencéBeghi et al.
2005) La nature symptomatigug'est GLUH OD SUpVHQFH G{XQH DOWpU
VI\VWgPH QHUYHX[ FHQWUDO j OYRUL XL @HpréSeXiceGpVRUG U
GIDQREE®DNHMVGpFR XUV G 1 XQ hbnProveduEeduirsomidttovides
chez environ 70% des patients présentant réoeirrence desrises (Berg 2008)

pourraient étre consida®comme des indicateurs de récurrence

L fitilisation GIXQH WHOOH GpILQLWLRRY FRWAEEhGHH OV LQGL

epidémiologiguenécessitale faitla réalisation de nombreux examens complémentaires
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au décours immeédiat de la premiere crigai sont pour la plupartdifficilement
réalisablsen dehorsGT1XQ FRQWH[WH KRVSLWDOLHU
'DQV OD PHVXUH R QB PHPEXMH WCH@BH OGX\istdnci@RQ SURY
de la premiére demeure un argument fort pour attester du risque de réc(ifadince
2005) cettenouvelledéfinition sembleprésenteplus G L Q F R Q Y X Q& &sw V

/D GpILQLWLRQ UHW I¢Q@¥ HosG@\@uxS R X H QO fieELI® HS VL H
VXUYHOQXH FKH] XQ LQGLYLGXSQXDXGRR L QGAH % bl BEfAsFSUTIL\DHWH 4
TXTDXFXQ pYpPQHPHQW QYDLW SX GLUHFWHPHQW |[SURYRTX

1. '"plILQLWLRQ GH OMpSLOHSVLH DFWLYH

Certaines études limitent ISpILQLWLRQ GH OfYpSLOHSVLH j OD V&F
Une épilepsie est dite active, si la personne affectée a préaentéins une crise
G 1 p SL @HBW des cing dernieres anndéestte phase activi XVWLILH OfXWLOL"
G | Xr@itement antiépilegue, pris régulierement egénéralemensur une longue
SpPULRGH GDQV OfHVSRLU VLQRQ GTXQ FRQWU{OH GHV Fl
IUpTXHQFH 6L OHV FULVHV GLVSDUDLVVHQW VRXV OfH!
posologie donre on parleDORUV GpSLOHBVAHVNFR@QWRQ ORM OfLUUpJ
traitementSHXW HQWUDVQHU OfYDSSDULWtde@eéBdheBdem@® RPqQHYV
crises Dans ce cas, les crisesont JpQpUDOHPHQW GH GXUpHV HW GfY
importanteset peuvent canduire a O 1D S S D W Atdt RI® m& fepileptiquedfin
GIpYLWHU F HleSskwda@eOPdoQH traitei@entest généralemerngrogresdi
par décroissance de dosdarrétthérapeutiqueQ THV W Jp Qenlddage A RHed W
une période de suppressiatale des crises comprise entre 2 et 5 ans.

ID QRWLRQ GYfpSLOHSVLH DFWLYH RX GH UpPLVVLRQ H\
thérapeutique. En fonctiomlu controle des crises et du recours ra traitement
antiépileptique seront définies les épilepsiastives traitées et netraitées ainsi que les
rémissions thérapeutiques ou spontanees.

/ID QRWLRQ GfpSLOHSVLH DFWLYH HVW JpQpUDOHP
thérapeutiques et les études étudiant la prisech@rge. Cependantle nombrex
travaux, notammnt ceuxétudians les relationsH QW U H O 1 [GSTpOYHHEMN XIHKDW I D F W
de risqueou leurs conséquences sociales limitent pada définitionde OfpSLOHSVLH j Ol
seule QRWLRQ G1TpSLESuH®WVldn épiddmiblgdgijuedte personne ayant

préseté une épilepsie, que celbd soit active ouen rémissionest ainsi considérée
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FRPPH pSLOHSWLTXH uneffpisvaddiiept SdnSidéresw LaTtotatité de la
GXUpH GTH[LVWHQFH GX VXMHW

2. La mort soudaine et inattendue chez un patient épilegtiqu

La mort soudaine et inattenelde patients épileptiques (SUDEP chez les anglo
saxons) a été déaitpar de nombreux auteurs. Cette mort subite susceptible de se
PDQLIHVWHU j QYLPSRUWH TXHO kJH HVW SOXW{wW UDUH

rémisson. Dans la grande majorité des cas elle survient lors de crises¢tonagues.

Cette mort soudainet inattendue est définie pAnnegerg1997):

. LYRFFXUUHQFH GTXQ GpFqV FKH] XQ VXMHW pSLOH
provoquées),

de maniére inaghdue (le sujet était dans un état raisonnable de santé),
de maniére subite (en quelgues minutes),

le déces est survenu durant des activités normales ou des circonstances
bénignes,
B vDQV TXTXQH FDXVH PpGLFDOH GH GpFqV QYDLW p
. OH GpF ¢Yyasxdys@/ drectement par une crise épileptique ou un état

de mal épileptique.

/IYTHQVHPEOH GH FHMLFPRSOEATWDR@NV SDV OD QpFHVVLWp
mortem,doivent étre réunies pour définir avec certitude une SUDEP.

I-5.c) Définitions relatives aux a&itements
1. Définition dfine épilepsie traitée

8Q VXMHW pSLOHSWLTXH HVW FRQVLGpUp FRPPH pWDQ
GDQV OH FDGUH GTXQ WUDY EPQpdEEGHPRR @R EPTDPHLFLPp G
charge thérapeutiqueFH T XL L P SWOiL Hétéfici&ehDiout premier lieuG X Q
GLDJQRVWLF LQLWLDO FRUUHFW GYpSLOHSVLH

2. 'pILQLWLRQ GTXQH pSLOHSVLH UplUDFWDLUH

Une épilepsieest diteréfractaire R X L Q W U D &baebce @eHohtiQle @ds crises
a la suite G T ¥&@tementanticonvulsivantPlusieursdéfinitions ont été proposées pour

définir cet étaetrepoent essentiellemergur 4 critére¢Berget al.2006):
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a) La période de tempsle traitementnécessaire entre le diagnostic initial et
OTfpYDOXDWLRQ Gdpostleré&/3)eDFHRaNDELOLWp

b) /H QRPEUHs @af plésKttaiEements anticonvulsivants de premiére ligne,
DYHF OfpFKHF GIDX PRLQV WUDLWHPHQWY DQWLpPpSL

c) Le nombremoyende crises par moiggala au moinsl crise tog les 2 moisou

1 crise tous les mois,

d) La préence et la durée maximum des périodes sans ¢péeodes de
rémission), GHS XLV OYDEVHQFH GH SpULRGH GH UpPLVV
SpULRGHYVY GH UpPLVVLRQ QYH[FpGDQW SDYV, PRLV D
QYH[FpGDQW SDV PRLV DXBGREHV GHW TXATH K@LH BV
UpPLVVLRQ QTH[FpGDQW SDV DQ.DX FRXUV GHYV GHI

,O QYH[LVWH WRXMRXUGHSDYpSUHOHSMLABLWHLRDFWDLL
consensuelletvalidée VXU OD EDVH GH OfH[SppouRdd@fdBWLRQ TXH
les adultes. lest DLQVL DGPLV SDU GpIDXW HW @pilepdsie@tqUH HPS
réfractaire erabsence de contréle 5raes aprede diagnostic epar conséquent apres 5

années deaaitementanticonvulsivant.

3. Définition dudéficit thérapeutque

Le déficit thérapeutique (ou Treatment gap pour les anglophones) est la différence
exprimée en pourcentage entrenteambre depersonnes épileptiquedellement traitées
et les personnes qui devraierdtre traitéesAinsi I T DEVHQFH GH WW®WDLWHPHQ
primaire si elle estuk a une absence de diagnostic ou secondaire sestldue a
OYLPSRVVLELOLWp SRXU OH PDODGH GIDYRLU HX DFFqV
&HWWH GpILQLWLRQ QTHVW SDV OLPLWpHté&xlenthtXO WUDL\
le traitement chirurgicalKale 2002) Cependant, dans la mesure ou le traitement
FKLUXUJLFDO QY H ypatients presedtan deEpil§sixg réfractaireayant
bénéficeGTXQ GLDJQRVW IGH sxa@epiisi€uksiaidrtend-amtiépleptiques
sanssuccéycequ LPSOLTXH GH GLVSRVHU GIXQ SODWHDX WHFKC
OD UpDOLVDWLRQ Giém® fhif audsial [esExaeRsQrétroirirede
sélection et de localisatiprie déficit de traitementchirurgical es probablement
beaucoup plus important dans les pays en développement que days ldéyeloppés.

L 1 D E V H @EtiHai@iHentmédicamenteurinsi quees raisons expliquant cette
absence constituent un indicateur du réelccésaux soinsdes épileptique Son
évaluation est particulierement importanens lecadre @s pays erdéveloppement.
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Son &aluation D X V H L Qogufio@nEcessi en premier lieda détermiration dela
SUpYDOHQFHEe6tHi @lfed-3.L Q fHIIBVW Siie\WaleRahiyateide 5/1000
est proposée (Meinarait al. 2001), ce qui dans les pays ta prévalence est plus
importante mais inconnuesousévalue probablement la valeur réelle du déficit

thérapeutique

Ces définitions élémentairesle portée internationalegonstiient les bases
méthodologiques indispensabletaaéalisation de tout travail épidémiologique dans le
GRPDLQH GH Higsmarar@&Enss torhpaabilité des résultats qugle soit la
localisation géographique, la situation économique et/ouiq@dit le contexte €
OYREMHFWLI GHVY WUDYDX[ UpDOLVpV

—
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|-6) Etiologies

La présencale facteurs étiologiques O T R U L dhagféstaBdrs épilefmjues a
été rapportée chez 20 a 50% degatients inclusdans de grandes enquétes
éepidémiologiquesLes effectifs importantsde patientsla durée de suivainsi que les
nombreuses explorations complémentaires nécessalaedeterminationde ce causes
étiologiquesne sont généralement retrosgue dans les pays dévelopgésy | Diéng X
le plus souvensur les donngs de registre de populatifHauseret al. 1993, Annegers
et al. 1996 Adeléw et al.2009.

I-6.a) Traumatismes craniens

La fré<quence i DSSDULWLRQ GH FULVHV iBfpdated Bt LH GDQ\
relation directe avec umaumatismecranienest de 1 & 10%La probabiliteGI§DSSDULWLRQ
GH FULVHV GY1pSLDHSKN IOD DIXUIPH NeiGnentD D @vabiBd. Q W H
de la boite cranienne SHUWH GH FRQQDLVVDQFH LQLWLDOH HW XQ
24 heureqAnnegerset al. 198Q Annegerset d. 1998. Ces crises peuvent apparaitre
dans les heures qui suiveati dans le mois suivanin traumatismeen raison d
G pY HOR S $iéhiatdiQe/do@ flursecondaire au chokesséquelles neurologiques
du traumatisme cranigmeuvent également provoquef DSSDU LW L KB pGH CARHHUS WIHYV
a distanceappelées crises pesaumatiques /D S S D Ude¥¢iisB9Q é@rdpportée
chez5&25 GHV VXMHWYV HQ IRQFWLRQ GH OD JUDYLWp HW Gt
le plus souvent dans les 5 annéassfanW OH WUDXPDWLVPH /{BDSSDULWLI
traumatiquesa été bienétudiéeDX FRXUV G DFFLG& de@auvvatisteldd KXW HV
guerre(Salazaret al. 1995, Eftekharetal. 2009) 8Q ULVTXH G{DSSDU-LWLRQ GH
traumatique de 53% a été rappartéez des vétérarayant été&victimes de traumatismes
cérébraux pénétranfChenet al.2009). /  p W X @dHcoBdft&Een population générake
par ailleursdémontrée que les personnes présentant un antécédent de traumatisme
cranien avaienentre 1,5 et 4,8o0is plus de risqude développer une épilepsians les
10 ans Cerisqueétant FURLVVDQW DY HF O DnitidlePeYrhajdnga@GHoi© 1D W W H L (
chez lessujets de plus de 15 andexd sujetsle sexe féminin (Christensenal.2009)
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1-6.b) Intoxicationettroubles métaboliques
/[TBSDULWLRQ GH F symgtarvatichifig Suited &h& sohsdmmation

aigué de toxiques (drogues ou traitements) ou faisant suite & un déreglement
métabolique a déja été évoqulés haut

Une intoxication chronique peut égfldHQW FRQGXLUH j OYDSSDULWL
G 1 p S L,GoltSavdotts du sevragsoit apres désintoxication résultant des séquelles
FpPUpEUDOHV GH Dang L& ¢aR pfes PhanoR&pes de sevraage,ctises
apparaisserdans un contexte temporel relativent procheGH OfDUUrW GH OfLQWR
OH SOXV VRXYHQW FRPSULYV &ppawidhHie crisgel XODHV XHW H K RXQ K
LQWR[LFDWLRQ FKURQLTXH HW HQ GIBHRUNG\GTRQGERIQ WW
UDSSRUWpPH GDQV OH aE®@ueH C& crise BERIEpSteD AN hoRoQes
VXUYLHQQHQWSs Bléodligué §aRigusH Q/DQV T X TH@®ddeey, RLHQW
résultant GHV VpTXHOOHV FpUPpEUDOHVYDSG B X@fbsi@hteRye FDWLRQ
O 1 D preseRrt@ probablementes PpFDQLVPHYV GYDFWL R@lqg8adsOHSWRJp

enphase aiguégu courgle sevrage et en phase séquellaire.

Certains traitements neusextifs ont également pour effet une diminution du seuil
GH GpFOHQFKHPHQW G Hie FtudevétdspeGtiepdet @édtiSratiohk
spontanéesdes événements indésirables a rapportée une majoration du risque
GYIpSLOHSVLH SRXU F H lwsublepgfigues, W ahidiépkesise s Wet/
cholinomimétiquegKumlien et Lundberg2010), alors que certainG  H Q Wpewdent X |
étre pris sur de longues périodes chez des patients épileptiqu€ette observation
reste cependant a confirmer par des études présentant de meilleures garanties

méthodologiques.

/IHV WURXEOHYVY PpWDEROLTXHV j OfRULJLQH GHV GpF
VRQW HVVHQWLHOOHPHQW GHV WURXEOHV OLpV DX Pp'
électrolytique ces troubles auvant se retrouver de maniére chronique chez des patients
souffrants de dénutrition ou de carences alimentaites relation causale emst
déEQXWULWLRQ HWaspeSrhpletedant ndsapfigofraitexister dans les deux
sens un état de dénutrition pouvant conduire a un état épileptique et inversement
(Crépinet al.2009)
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I-6.c) Causes infectieuses

Toutes lesnfectionsprovoquées par demgents infectieux tels qued virus,les
bactéries,les parasiteu les mycoses et qui sostsceptibles derovoqier des
méningites, des encéphalites ou des méRiKP FpSKDOLWHYV SHXYHQW rWUH
FULVHV G.{esSmhanifeSiatibnd épilegties peuvent se retrouvaussi bien a la
SKDVH DLJXs GH OYLQIHFWLRQ FpUpEUD.Q#réclixddcecsDQV OH
de crises non provoquéef GLVWDQFH G Hst @ fréQitante Vdesegats
QHXURORJLTXHV SURYRT Xp¥lle \hi€ingV soit pat 1®© FépQrisd FW L R
inflammatoire De nombreux agentmfectieux ont montréun tropisme cérébralgue
celurFL VRLW IUpTXHQW RSSRUWXQLVWH GDQ@U XQ FRQ

anecdotique

Tous les virus provo@nt une encéphalite peuventnteainer des crises
épileptique a la phase aigu& H O L Q |deFapilepsid® sétjWeéllairs a distancesn
raison de dégats cérébrayprovoqués /H YLUXV GH OYLPPXQRGPILFLHQFH |
a notammeneté reconnu commiacteur de risque iDSSD GIHWRERIQVHY 6 fpSLOHS)
de développement dealadies épileptiquedne étudesur des patients neurologiques
séropositifsayant manifesté des crises apres leur séroconversicapporté qu |
V 1 D J Lodns®BQ W75%e crises généraliséésellinghauset al. 2008) Le virus du
9,+ SHXW pJDOHPHQW IDYRULVHU OYDSSDULWLRQ GH F
modifiant la perméabilité de la barriere hématméphalique (Persidskst al. 2006,
Shiu et al. 2009). L ®ffet déléére sur le systéeme immunitaind Wugh§idation de la
perméabilité hématencéphalique, provoqués par le virus peuvent égalefaentiser
la pénétration dans le systeme nerveux cer@dIDXWUHYVY DJHQWY LQIHFWLHX|
T X YL O VvilakkL phasiaires, bactériens fmngigues Cete synergie infectieuse a
QRWDPPHQW pWp GpFULWH DYHF OH et bhycvsesetHlaO fKHUS g\
tuberculose (Letendret al. 2009).

De la méme maniere que pour les vjrigutes les maladies bactériennes
susceptibles de provoquer uneéningte et des séquelles cérébrales peuvent étre la
causede crises symptomatiques aigiet G p SL O H SV L He¥ agextdHbaciebdny) H
les plus fréquemment rencontrés sont généralement des méningocoques et des
pneumocoques, mais également le bacille dehKfaberculosg $X FRXUV GYXQH
meéningite bactérienneg Ipronostic vital est généralement mis en jeill @€&té rapporté
des séquelles chgzés de 23% 81V VXUYLYDQWYV G R@nftest@athisSSDULW L
épileptiques chesUqV GH G THQW Wtthl. RXLD). CleP IBseGfanisine
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coinfection bactérienne associée au Vidubhit le risque de séquelles neurologiques
(Madhi et al. 2001, Molyneuxet al. 2003. Les séquelles neurologiques secondaires a
une meéningite bactérienne apparaissent génératemh@ms les 5 années suivant
OfLQIHFWLRQ

Les mycoses comme les aspergilloses, les histoplasmosesnsoaglegénérale
UHVSRQVDEOHV GYDIIHFWLRQV SHMa@dmrnQrodépriésléSHSHQGDQ
peuventtgalemenprovoquer des encéphalites acaidrs desquelles peern apparaitre

des épilepsies secondare

De nombreux parasites se sont réveélés avoir un tropisme déebré montréin
OLHQ FDXVDO DFHHEVOY ©®IL G B 8 \dDriRWMbDyBtiedidQs¢ pieudquée
par la localisation cébrale de la larve dliseniasolium et du paludisme cérébral ou
neuropaludisme, provoquée par la séquestration dans les capillaires cérébraux
GITKpPDWLHYV SmPddmodiuw faldipargrid) neurocysticercose constitue la
maladie parasitaire la plus fidgmment associée a des pathologies neurologiques et
représente 25 a 28% des admissions neurologiques, dans les pays endémiques. Une
infestation cysticerquienne serait alors retrouvée chez 13 a 28% des épileptiques
(Shorvon et Farmer 1988).

1-6.d) Evénements péniataux

Les premiers mois de vie sont généralement ceux au ceayaet il existe le

plus grand ULVTXH GIDSSDULWLRQ GGlanty 2008)EeOddnt lgsSLOHS WL
FRQVpTXHQFHYV V RQ@MWAtIGUEEUE véDraanifeSt&IoNY apparaissentLiét

ULVTXH GYDSSDULWLRQ GH PDQLIHVWDWLRQV pSLOHSW
essentiellement di aed anoxies cérébralegjes traumatismes des troubles
métaboliquesRX GHV pYpPQHPHQWY YDVFXODLUHV FpUpEUDX]
constitte une manifeV W D W L R.(Ce& §rites SehOtoutefoassociées une grande

mortalité infantile ereprésententin risqueimportant,pour les survivanisGIDSSDULWLRQ
GH VPTXHOOH QHXURORJLTXHV GYKDQGLFDS HW GH UpFX!
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|-6.e) Tumeurs cérébrals

Une épilepsie est communément retrouvée chez les sujets atteints de tumeurs
cérébrales, cellei en constituant méme relativement fréquemment le principal
VI\PSW{PH GY{DSSHO /D IUpTXHQFH GIDSSDULWLRQ GTXQH
G 1 X Q Hurwexébrille rapportée par de nombreuses séries est voisine de 30% (Hauser
et al /IHV PpFDQLVPHV FRQGXLVDQW |j OfDSSDULWL
multifactoriels, dépendant du type et de la localisation de la tumeur, mais aussi des
conséquences indeg par la croissancesda masseancéreseintracérébrad. En effet
DX FRXUV GX SURFHVVXV FDQFpUHX[ SHXYHQW DSSDUDVW
processusle néoc YDVFXODULVDWLRQ DLQVL TXH OD SURGXFWLF
grande quantitéle molécules actives (Sharefi al. 2009). Ainsi toutes les pathologies
FDQFpUHXVHV LQWUDFpUpEUDOHY QH UDSSRUWHQW SDV
crises. a IUpTXHQFH GHV FULVHV HQ IRQ R&tdr&Qor@dpad T1DWWHL

Liigantetal. (200]) et Van Breemeet al. (2007 et estrésume dans leDocument 7

Document 7: Fréquence des crisesépileptigues en fonction du type de tumeurs
cérébrales G D S U q Vet&@KZDEPM L

Tumeur dysembryoblastique neuroepithéliale 100%
Gangliogliome 80 a 90%
Astrocytome de bas grade 75%
Méningiome 29 a 60%
Oligodendrogliome 53%
Astrocytome anaplasique 43%
Glioblastome multiforme 29 4 49%
Ependymome 25%
Métastases 20 a 35%
Tumeur leptoméningée 10 a 15%
Localisation FpUpEUDOH GTXQ O\F 10%
Hémangioblastome 0%
Médulloblastome 0%
Schwannome 0%
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Les tumeurs cérébrales ayant les meilleurs pronostics sontaqélig®sentent les
plus grandes fréquences de survedeecrisesGIfpSLOHSVLH &HV IUpTXHQFH
VRQW OH UpVXOWDW GYREVHUYDWLRQV UpDOLMWpHY VXU
FPUpEUDOHYV LO HVW SRVVLEOH TXH OYDPpOLRUDWLRQ G

grade révele également une fréquence des crises plus.élevé

1-6.f) Accidentsvasculairescérébraux (AVC)

Les accidents hémorragiques ou ischémiques cérébraux représentcteur
étiologique retrouvé chez pres H#% des patients épileptiques (Haus¢ral. 1996) et
chez les plus de 60 ans les épilepsies consécutives a un AVGergpré 45% des
QRXYHDX[ FDV GYpSLeDB.SIYI6HMes Qrives \sdnd Igépéralement des

crises partielles dans 75% des cas.

&RPPH OD PDMRULWpPp GHV DWWHLQWHY j OTLQWpJIUL\
manifestations épileptiques peuvent appegaitla phasaitiale, généralement dans les
24 premiéres heure®n risque de récurrence slerises non provoquees a distance est
€galementetrouvé chez 6 a 7% des patients ayant présenté un AVC, définissant les
épilepsies vasculaireapparaissant genédDOHPHQW GDQV OfDQQetH VXLYDQ
al. 1996 Strzelczyk et al. 200)0Dans le cas des accidents ischémsqueO TLQVWDXUDWL
GIXQ WU antiARHPHOWQW GDQV OHV SUHPLQUHV KHXUHV C
réduction de plus de la moitié du risqiee répétition des crises épileptiqee Reuck
et Van Maele 2010)

43



[-7) TraitementsGH OYpSLOHSVLH

I-7.a) Chimiothérapie

Le traitement de premiere intentios YeX €pilepsiereste la chimiothérapie,
utilisant untraitementantiépileptiqueesn monothérapid.e choix di traitement en raison
de son caractére contraignant esdelurée probablga dépendre de plusieurs facteurs,
depuisla nature des crisedyl X V Taxchinplianceattenduedu patent. Le traitement
prescritainsi que sa posologeewont regulierement rééWaés afin de tendresinonvers
un contrle complet des crisaa moins vers une diminution ¢eur fréquenceavec le
PLQLPXP GYpYpPQHPHQWVsSLQGpVLUDEOHYV SRVVLEOH

LesprincipauxtraitementsX WLOLVpV GDQV OH WUDLWBRHQW MR X
présengés dans lelocument 8Cestraitemens présentat un spectre G I D Fdiféréne
en fonction de<rises et présentent chacun deswodes G D G P L Q lg¥i el BAML R Q
propres /I D SOXSDUW GTHQWUH HX[ VRQW LQVWDXUpV SDU D
O 1 épfiBn duphénobarbitalT XL HVW X Wédpleihp dGsEHPEXOWWUHY WUDLWHP I
F R P P hadukimide,la primidone, les benzodiazépinesli@zépam) présentent un
VSHFWtbH SGOXV UHVWUHLQW DLQVL TXH GHMneREWLFXODL
rendent pas adaptés a un usabeoniqgueen dehors de structures de sdieuls les
quatre traitementsanticonvulsivants les plus ancies®nt inscrits sura liste des
traitements essentiefdaborée parO 12UJDQLVDW LR QSadte.Cettdist®dd GH OD
pour objectif de définir les besoins minimaux en médicamemsur chaguemaladie
jugée prioritaire pour un systeme de soins de santé de. bB§@ ODERUDWLRQ GY{XQH
liste est pragmatique, prenant en considérgpiour chaquepathologie O fHIILd&UD FLW p
traitement VR Q S UR I U&coBtEDrFMidcRit® ainsi qua lfréquence et la nature
desévénements indésirables observés. Les traitenfiguisnt sur cette listadevraient
ainsi étre disponibles, en quansiguffisante, et étre accessibledésles structures de

soins primaires.
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Document 8 :  Principaux traitements antiépileptiques.

Posologie  Nombre de
Nom DCI* moyenne prises par Année .de : Médicarr.1ent
: commercialisation  essentief
quotidienne jour
Phénobarbital 2 a 3mg/kglj 1 1920 Oui
Phérytoine 2 a 6mg/kglj 1-2 1941 Oui
Carbamazépine 10 a 15mg/kg/j 2-3 1965 Oui
Valproate de sodium 20 a 30mg/kg/j 2 1977 Oui
Felbamate 600 a 1200 mg/j 34 1986 Non
Lamotrigine 100 a 200 mg/joul 1-2 1986 Non
Topiramate 100 et 20ang/j 2 1987 Non
Tiagabine 15 a 50 mg/jour 3 1989 Non
Vigabatrine 2434/ 1-2 1990 Non
Oxcarbazepine 16 a 20 mg/kg/j 2 1990 Non
Gabapentine 900 et 3600 mg/j 3 1993 Non
Levetiracetam 500 mg/j 2 2000 Non
Pregabalin 150 a 600 mg/j 2-3 2004 Non
Zonisamide 300 a 500 mg/j 1-2 2005 Non

DCI* : Dénomination Commune Internationale,*: Inscrit sur la liste desmédicaments
LQGLVSHQVD E QB v&rsiorQrfj@ 9 5010).

Ces traitemerstpris régulierement permettel& contréle de crises chepres de
70% des patients ftés (Kwan et Brodie 200). Aucun dgux Q 1 Houtéfois dénué
GITHIITHWYV LQLIpM LiHd&sEaDlel ¢ plus frequemment rencontré est a
somnolencgprovoquée par la stimulation des récepteurs GAB&ainantO fLQKLELWLRQ
GH OfLQIOX[ QHUY Hixrtiseeviient QerddHRLeSVdetQtératogenes ainsi
TXH OfH[DF BasEBpiessR Qoud@ffit conduire au suicide oégalementété
rapportés La présence de ces effets indésirables souligne la nécessité pour chaque
SDWLHQW GH OfpYDOXDWLRQVGX]WQ WIXW ¥ B Ho@W VO B H @/H\P §

Chez les patients présentant plusieurs types de crises, des crises pharmaco
résistantesplusieurs traitements antiépileptiquesupont étre prescritgn association
Les traitements antiépileptiquede derniére génératiofgabapentine, lamotrigine,
levetiracetam, oxcarbazepine, tiagabine topiramate, vigabatrine, pregabalin,
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zonisamide) RQW G 1 BeLwOunél utbvisation de mise sur le margo@r une

utilisation en complément G{DXWUHV WUDLWHPH® WUt d2Q8/LpSLOHS
traitements, le nombre de prises journaBérela nécessité de lesiliser enassocation,

ne permet pas leur généralisation en dehors des pays déveldppéanalyse de ces

nouweaux traitements intégrant towgs aspectsa O TH[F H S \Wegak@n &tXu

zonisamide,a par ailleursmontré que les argumentspermettant deconclure a la

supériorité de ces traitements antiépileptiques par rapport aux anciens traitements

anticonvulsivantgtaient peu nombreuXVilby et al.2005).

Quel que soit le traement antiépileptique employé, en raison des risques de
sevrage, f] D U wtraien@ntne doitjamaisétre brutal

1-7.b) ChirurgiH GH OfpSLOHSVLH

/IH WUDLWHPHQW FKLUXU JderdDalmeéhtihdiqug podurddsSVLH HV
épilepsies réfractaires a tout traiemh Cing années de traitement chimiothérapique
sasnsREWHQWERQW Y OH GHV FULVHV QH SHUPHWWHQW SO.
sous traitement antiépileptique et conduisent a envisager une intervention chirurgicale.

Cette intervention consesta swpprimer ou a isoler la zone responsalde
déclenchemendes crisesCe quiLPSOLTXH GYLGHQWavec igrécistodda GH ORFD
ou les zone(s) cérébrale(s) incrimif@eUn bilan préopératoire rigouretoomportant

de nombreux examens complémentail@srds et contraignantpermeten premier lieu

de YpULILHU O Tp O L hhaadeoduinitemériithirukdiedl e, He cas échéantle

localiser avec précisiorla zone épileptogenet OD QDWXUH GH OYLQWHUYHQ
réaliség(cortectomie, callosimie, hémisphérectomieg H WUDLWHPHQW QMTHVW SI
GIHIITHWYV L Q G it Y DERSY UDMEMB Qoit FhOdeH complications

(infections, altérations@el RQFWLRQV FRIJQLWLYHYV VXSpULHXUHV $9¢

Un essai clinique randomisghez des sujetsr@sentant une épilepsie temporale
réfractaire a néanmoinsdémontré la supériorité du traitement chirurgical sur une
poursuite du traitement médicamenteux, que ceasttfoissur le contrdle des crises
(58% versus 8%kt la qualité de la vigost interentionnelle(Wiebeet al. 2001). Cet
essai aentraireé une réflexionsur OfHIILFDFLWp GH OD FKLUXUJLH VXU ¢
dans le cadre des épilepsies temporé&#soi et al. 2008) Il ressortde la littérature
scientifiqueexamin@& dans cet articleT X{LO H[LVWH XQ GpIDXW GH WUDLW|
épilepsies réfractaires en dépitldaliffusion derecommandationainsi quede criteres
de qualité H U P H Woe DAV diOptitients vers cette prise en charge (Sirven 2010,

De Flonet al.2010).Ceconstat dans les pays développés, ana@mmsidérer un défaut
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de prise en charge beaucoup plus importkms les pays tropicaugeuxci souffrant
dTXQH LQYVXd hoydn®reees&aireda réalisationa la fois des examens pré

chirurgicaux etlesinterventionsllesmémes

1-8) &RQVPTXHQFHV GH OYpSLOHSVLH

ID GpPFRXYHUWH GY{XQH pSLOHSVLH LPSRVH GHV OLPLY
dans le déroulement deD YLH TXRWLGLHQQH GHSXLV OD FRQGXL
OfH[HUFLFH GIXQH DFW Lpotektigllemént) Rdahyeveuse Qg3 H O O H
bouleversements sur le plEURIHVVLRQQHO HW PrPH UpFUpDWLI VYDF
GH PRGLILFDWLRQV GDQV OD SHUFHOWALRIE®BHVOMLQGLYL!
diagnostic médical mais aussi une étiquette adesi (Jacoby 1992)Le risque de
stigmatisation sociale est relativement important pour les sujets épileptqpesit se
manifeste dans tous les milieyxscolaires aussi bien ge professionned, pouvant
FRQGXLUH j OTHIFOXVLRQ VRFLDOH GX VXMHW

Un étd dépressif est retrouvé chez 3 a 60% des patients épileptiques alors que sa
prévalence est comprise entre 2 et 4% en population génGilliang et al. 2004). Le
risque de développer un état dépressif serait plus élevé chez les patients présentant une
éplepsie réfractaire a tout traitemerKanner et al. 2002). Chez ces patientse
disposaQW SDV GTXQ FR Q®EH dépidssB HevaitFdavamab® prédictif de la
qualité de vieque la fréquence des crises épileptigugsylan et al. 2004).Une étde
castémoin au Danemarkn population générale a par ailleuapportée un risque de
suicide 3 fois plus élevés chez les patients épileptiques que dans le reste de la
population Ce risque étant plus important dans les 18 mois suivants le diagnostic
G fiifepsieet chez les patients présentant des troubles psychiat(iQhgstenseret al.
2007).

/ITLQVWDXUDWLRQ GIXQ Wetssh pweHiRdtilenhekps&/a lpaSLOHS WL
SRVVLEOH D[Degédd@maentsNndBspab®§mmeune GLPLQ X W L RaQitéGles OTHIILF
contraceptifs oraux. Certaitimitementseraientgalementesponsablede la survenue
de malformationscongénitaleschez les enfants de patienteaitéesau cours de leur
grossesséYerby 2003) Le recours a un traitement antiépileptique mévhfine @ermet
pasun contrdle des crises dans les 5 années, pour 30% a 40% des sujets épijeptiques

reste bénéfique,a$ études sous les latitudes tropical@sdes patients non traitégant

47



décrit une persistance des crises chez pres de 56% desattgetss (Watts 1992,
Placencieet al. 1994).

/IfpSLOHSVLH H[SRVH pJD Oude plaz\Vgraauel Vrégedeh@®d GHV |
maladies HW G | BFCelt& di@rwntatiorG X ULVTXH GYDFFLG&#OW HW GH
retrouveéepositivementassociée avec la fréquencesdrisesépileptiquesBeghi et al.

2002) Les épileptigues sont également exposés a des événements spécifiques, comme

les états de mal mettant en jeu le pronostic vital, ainsi que les SUDEP.
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) (SLGpPLRORJLH GH OYfpSLOHSVLH

/ITpSLOHSVLH HVW exdodiqeriwdkigue RiddséhteQdans toutes les
régions du mondeElle affecte les enfants et les adultes, aued soit leur sexe, leur
age, leur ethnie, leur religion, leur patrimoine génétique et leur classe s@&&ale
G LV W UL E X\Witefoi@ pal fididdene Différents indicateurs épidémiologiques
permettent de décrire et de compacette distribution Nous allons écrire ici les
caractéristiquede cesindicateursles contraintes nécessaires a leur obtention et donner

les valeurcommunément rettovéesdans les pays industrialisés

II-1) Incidence

/ITMLQFLPHYKMKHH OD IUpTXHQFH GYDSSDULWLRQ GTXQH F
et est déterminée pae nombre de nouveaux caS | p S L @pp&aidséht dans une
populationdonnée D X F Ruké& péricdde tenps Hle V {H|[ 8 @i Personnes
annéesL T pYD O KDIWMLGRFL GHQFH LPSOLTX I¢ papblatioX tdoyitHdsO O D Q F H
caractéristiques démographiques sont conaues que O L G H Q WrLdansdhWwid. R Q
WRXV OHV QRXY HD X [lamBniéré&afptuSaxatisBwdlossibl& H

Les exigences de qualité propreslaadétermination fiable de cet indicateur
imposent que les caractéristiques démographiques de la populééffactifs de
population par sexe et par aggienW pYDOXpHV DX PrP HenBfRdBohQW TXH C
GHV QRXYHéplesHD WK IKEAL LPSOLTXH OD VXunpditardd®@ DQFH G >
sujets sur une période de tenpsfisammentORQJXH HW GIXQH pd&DOXDWLR
O 1 p W D WauGeéln ddocexté/ gphorte

Dans les pays industrialisé @faluation deO Tp WsAnté HO M OfLGHQWLILFDWL
cas incidentgstgénéralement réalisgmr la collecte et le croisemerggdinformations
sanitairesobtenuesD XSUqV GH PXOWLSOHYV, puBixudd 6U\VpriGées, QIRUPDYV
telles que les struates de soins géneéralistes ou spéciedisans lediagnostic et/ou le
WUDLWHPHQW G3H SXKP\S LOHH SR/ILGIH F L X céhtted davVsoi@W M XV T X
tertiaires), lesorganismesle couverture social@jnsi qudesstructuregesponsablesad
la délivrancedes traitements anticonvulsivant fHQVHPEOH GHV RRODGHV E|
JPQPUDOHPHQW GYXQ GLDJQRVWLF GTXQ WUDLWHPHQW
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intervalle de temps relativememnapprochéa la suite des premieres manifestations

épileptique. L § H [Ustivité de ces étudesepose essentiellement sur la capacité a

identifier et a solliciterd totalittdesVRXUFHV GILQIRUPDWLRQ DX[TXHOOF
populationétudiée Le recoursux VR XUFHV GILQIRUPDWLRQ PpGLFDOHYV
généralem@® W GH YpULILHU OD UpDOLWp GH OfpWDW pSLOL
SDWKRORJLHV SRXYDQW r'WUH FRQIRQGXHY DYHF OfpSLOF}

/D VXUYHLOODQFH G YQVp&D W faetisRepdpmivs registes
de population spécialis&st ainsi commuement considérée comme équivalente a celle
TXL SRXUUDLW r'WUH UpDOLVpH GDQV OH FDGUH GTHQTXrV

lI-1.a) 7DX[ EUXW GYLQFLGHQFH
Letaux EUXW GILQFLGHQFH HVW OH QRPEUH GH QRXYHD.
dans une population par unité demps L Oexprine généralement pour 1@DO
personneannées Il est déterminépar le rapport d nombre denouveaux cas, sur
O THQ V H perébhheGusdéptibles de présenter la pathologie dans la population (cf.

documen®).

Document9: 'pWHUPLQDWLRQ dénseuD X[ GILQFL

7D X[ G 1L QreteRdt@éqpdur 10 000 personn@nnées)

1RPEUH GH QRXYHDXDRKDAREBY yVSEGEUMEBWR SHY G Tp

: Population deOfpFKDQWLOORQ H[SRVpH DX ULWIXH GH Sl
FRXUV GX wAltaBo8YV G Tp

$ SDUWLU GX WDX[ EUXW GITLQFLGHQFH LO HVW SRVVL
OHV WDX[ GILQFLGHQFH VSpFLILTXHVY SRXU FKDTXH VH

quinquennale ou décennalie la population.
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1I-1.b) Taux d’incidence spécifique
De maniere a déterminer si une fraction de la paipr est davantage exposée au
risque d’apparition d’'une pathologie épileptique détermine des taux d’incidence
spécifiques, exprimés pour 100 000 personne-ar(déeament 10).

Document 10 : Exemple de détermination du taux d’incidence spédidue, pour une
période donnée dans la fraction de population desagzons de 0 a 5 ans.

_ Xo9-

Tsy)0 5 : Taux d'incidence spécifique des garcons dedladhe d'age de 0 a 5 ans
Xe[o-s - Nombre de nouveaux cas d'épilepsie apparus ats cte la période
donnée, dénombrés chez les garcons de la trangbe dée 0 4 5 ans

Nofo.o - Nombre de garcons dans cette tranche d’age.

1. Variation en fonction de I'age

La fréquence d’apparition de I'épilepsie en fonatide I'age rapportée par des
registres de population aux USA et en Norvege (kleetsal. 1993, Adelowet al. 2009)

a montré des taux d’'incidence plus élevés pouades extrémes (Document 11).

Document 11 : Taux d’incidence spécifique de I'épilepsie en foniin de I'adge, d’'apres
Hauser et al. 1993 et Adeléw et al. 2009.




&HWWH GLVWULEXWLRQ pEut R 8 PSEcpaTefHB S H WHBYLB
facteursétiologiqgues  RUWHP HQW D VDARSHA privhej eddidhk&$1événements
périnatauxels que les anoxies cérébralles anomalies du développement ainsi que les
maladies infectieusesonstitueraientles causes essentiellesfd QVWDOODWLRQ GTX
épieptique, #ors que pour les plus d&d ans,| fpSLOHSVLH VHUDLW GDYDQW
traumatisme craniens, ed processusneuralégénératifs, G T p Y p Q HRst @aney
cérébraux oule pathologis cancéreuse

2. Variation en fonction du sexe

Les études réaliséatans les pays industrialisés rapportsoit une absencde
différence entre les sexes (Joensen 1986, Olaftsah1996,0un et al. 2003, Sander
et al. 1990, Forsgrert al. 1996)soit des résultats discordants en fonctinsexe mais
également en fation dH O fpWLR @Rs&L Hdiogathique, symptomatique,
cryptogénique)HW GH OfkJH G DS Shénizalet B.QIORBRHAVEErE plU p
199. /TK\SRWKqgqVH GIXQH OpJgUH SUpGRPDL@BeIFH PDVF
hypothésediologiquesont été éwvoquées pour expliquase déséquilibrelié au genre
depuis ls hormones sexuelles fémingnele métabolismecalcique DLQVL TXTXQH
GLIIpUHQFH GYH[SRVLWLRQ j FHUWDLQV IRéeweXUV pWLR

traumatisme craniers chez les hommegiause et al. 1996,Miskov 2009.

Cesrésultatsdiscordats rapportéset le nombredes facteursp YRTXpV TXJLO VHUI
utile de considérer DPqQQHQW j SHQVHU TXH VILO H[LVWH XQH L
IUpTXHQFH GYDSSD UdpieRe3 nBflaxiememifude so@rnofbreux
HW OTpWXGH G HG®H ¥asibled@mplexitd FW LR Q

3. Variation en fonction d{ i DXWUHY IDFWHXUYV

/ID YDULDWLRQ GHV WDX[ GILQFLGHQFH SHXW rWUH pJI
comme le type de crise deitype ethnique. Laépartition entre crises partielles et crises
généralisées montre ainsi une prédominance des crises partielles par rapport aux crises
généralisées selon un rappit- /5. Les études réalisées en Amérique du nord sur le
type ethnique ajustées sur k JeHle sexe,rapporaient GHV ITUpTXHQFHV G{DSSCLC
différentes en fonction du morphotype consigdig2/100000 pourles noirs africains,

131/100000 pour les noirs américains, 72/ pour les hispaniques, et 65/11D
pour les blancs (Shamansky Gtaser 1979).& HV GLIIpUHQFHV GYLQFLGHQF
cependantétre davantagela conséquencee différences socicéconomiquesjue les
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PDQLIHVW D WeRt@ellepedizpqsition génétiqud.e systeme sanitaire nord
américain est le seul offranfIRSWXQLWp GTpWXGLHU OHV PDQLIHVWDYV
de nombrewgroupes ethniqueLes études restent cependant en attentfilgtions

claires et denéthodologies rigoureuses (Burneo 2009

ll-1.c) 7TDX[ GILQFLGHQFH VWDQGDUGLVpP

/HV WDX[ EUXWYV &é§ddarnsluGeHQduldtidr HanREe ne tiennent pas
compte de la structureéthographiquele la populationdont ils sont issusAfin de
comparer les données obtesentre plusieurs populatioret de faire abstraction de
leurs structures démographiques (i.e. depyramides des &ages) qui peuvedite

différentes ¢f. Documentl?), il est nécessairde standardier les taux bruts obtenus

Document 12 : Comparaison des distributions démographiques entre un pays développé
(France) et dTXQ SD\V HQ GpYAhGoRS BRQP HQ 4pfey le
Service deRecensemenNord-Américain (US Census Bureau)

/H W D Xgidénde standardisé est obtenu fmaméthode destandardisation
directe. La standardisation directe consiste a rapporter les taux bruts spécifiques

observés dans une poputatia une population de référence.

Le choix de la population de référence utdis#éépendra des comparaisons
envisagéesAinsi pour la comparaison d¥ YDOHXUV GLQFLGHERQ¥FH REWHC
UpJLRQV G TéaD laPpopiiation nationale totalpourra étre utilisée comme
population deréférence.Les populations de référence les plus fréquemmglgées
sont la populatioriotale mondialede 1960 la populationrnord américainede 1980 ou

bien la population européenne.
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Compte tenu des spécificités demogkapTXHV GH FKDFXQIHesGTHQWUH
LPSRUWDQW GH FRQQDLW Uajpodurdtidh fie @érericX ttiliséd gaiHO O H H)
la productiondes indicateurs épidémiologiques standardis€ésHWWH LQéRpEBDWLRQ Q
toujourspréciseeHW S DU Gagitbeqwemimenté fapopulationmondialedéfinie
SDU O {S0i61960) précisant la proportion da populationdans chaquelasse
GIkJH TXLQVRHNYWOEK\SRWKgVH GIXQH pJDOH UpSDUWLWLE

Afin de rendre compte des évolutions démobmpes de la population mondiale
entre 2000 et 2025, une nouvelle population mondiale de référence, basée sur des
projectionsa été proposée par Ahmaat al. en 2001. Les pyramides des ages et les
SURSRUWLRQV GH FKDTXH ed®de¥detpdpUldtidns dexdfépeneeH Q Q D O

sont présentées dansdecumentl3.

Document 13 : Populations mondiales de référence de 1960 et de 2001 utilisées pour la
VWDQGDUGLVDWLRQ GLUHFWH GYfDSUqV 6HJL HW

Quele que soit la population de référence utiliskeméthode delétermination
des taux standardisés est la m§Decumentld), seules les proportiorss considérer

pour chaqudractionde populatiordifferent.
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Document14: 'pWHUPLQDWLRQ GHV WDX[ GPaQl& In@tHdgd-de VWD QGD L
standardisation directe

LeV WDX[ GYLQFL G H ppdité&\pay OeBbeEaiséépidhsUes pays
développés sont comprentre24 et 82 poul00000 personn@nnéegour les études
européennegForsgrenet al. 2005) et entre 44 et 162 polO0000 personnannées
pour lesétudes conduitesn Amérique du Nord (Theodoet al. 2006)

&RPSWH WHQX GX QRPEUH LP ROQWBDIMWVE Up O KEGWH P [ED
SRSXODWLRQ PDLV VXU GHVY SRSXODWLRQV SpGLDWULTXH
rapportani HV W D Xder@l@ B¥ SOXV pOHYpV LO HVW SUREDEOH T
standardisé en population totale soit compris dans une fourchette plus@aibleO TR U G U H
probablement de 44 a 70 pour 1D personn@nnées

/D UpDOLVDWLRQ GfpW X G Hn@khte® BdisBddempdrtanRS$ RVH GH YV
HW PRELOLVHQW GHV UHVVRXUFHV HW GX WHPSY SRXU O
de nombreuses études réalisées dans les pays dévelopsmd limitées, soit a une

régionsoit a une fraction de la populationjtsibun type particulier de crises

A notre connaissance O QTH[LVWH SDV G{pWAAUNa@BILQFLGHQF!
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II-2) Prevalence

La prévalence esalmesue a la fois de la chronicité et de la sévérité loISLOHSVLH
dans une population.llE est déternmée par lenombre desujets atteintsGfpSLOHSVLH
dans une population a un moment donf OH HVW O DintetddtiohemireGH O
OfLQFLGHQFH RRSIYDEKWQREX Gas, de la mortaktiési quede la
rémission si seules legpilepsis adives sont considérées$Son évaluation peut étre
SRQFWXHOOH DX PRPHQW GH OD UpDOLVDWLRQ GYXQH H
de temp®plus grandeJpQpUDOHPHQW GTXQH DQQpH

II-2.a) Taux brut de prévalence
Le taux brut de prévalence est donné paafpoUW GX QRPEUH GH FDV GY¢
présentsV XU O { toldlldé & pdpulationétudiée De la méme maniére que pour
OTLQFLGHQFH OH WDX[ EUXW GH SUpYDOHQFH SHXW rwu

population en taux de prévalence spécifgjue

I1-2.b) Taux de prévalencepécifiques

1. 9DULDWLRQ HQ IRQFWLRQ GH OfTkJH

/ID FRXUEH GH YDULDWLRQ GH OD SUpYDOHQFH HQ IRC
SURX j OTLQFLGHQFH F X XaOnoithlitéddes GUE X pilepQdies étant
relativement faibledans les pay industrialisés, d différence entreprévalence et
incidence cumuléestessentiellemenduea la rémissior(si ladéfiniton GH OfpSLOHSVLH
active est considérgéHauseret al.1996) /HV YDULDWLRQV GH OYLQFLGHQF
O 1 k 0 reéttouées por OD SUpYDOHQFH HQ IéRaQufent&igns@léel O TkJIH
IUpTXHQFH GH OYfpSLOHSVLH DX[ kJHV H[WUrPH&¥ VH PDQL
prévalenceentre Oet5 ans SRXU DWWHLQGUH XQ S®DWHBRXGUA T ILH
6,3/1000 (Hauseet al. 1991), une seconde augmentatide la prévalencest retrouvée
chez les plus de 75 ans pouvant atteirigk&8/1000 (De la coust al. 1996, Hauseet
al. 1991)
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2. Variation en fonction d sex

Conformément a ce qui étaipportée SRXU OHV WD Xles@tfide® B& GHQFH
prévalence en fonction du sexe rappottdes résultats parfoiiscordantslépendants
GH OfkJH HW GX W\SH GH FULVH Edp&idntapddnpé d8-OXVLHXU

prévalencslégerement plusnportantexchez les hommes

II-2.c) Taux de prévance standardisé
Les valeurs de prévalence rencontrées dans les pays industri@liaskeseglans
des études en population généisdat comprises enti®3 et 7,8 pour 1000 erEurope
(Forsgreret al.2005) et entre 2,7 et 6 Amérique du nord (Theodoet al. 2006)

I1-3) Mortalité

LaPRUWDOLWpP UHSUpVHQWH OH UDSSRUW GX QRPEUH
DX QRPEUH WRWDO GfpSLOHSWLTXHV GDQV XQH SRSXt
(généralementine année). Comme]iL Q F L SléleStlexprimé en persnnesannéeset
peut également étrelécomposeé pour chaque tranche de la populatien taux
spécifigus de mortalité.ll est particulierement difficile dans les étudksmortalité de
GpWHUPLQHU VL OH GpF g-¥hém&/ W a®fagteOr§p§dcénts ayabhtH HO O H

conduit a son apparition (Logroscino et Hesdorffer 2005).

Les données de mortalité sont tres difficiles & obtenir, les certificats de déces
ORUVTXYLOV VRQW DFFHVVLEOHV VRQW IDLEOHPHQW FF

de décessont parfois imprécis. La meilleurméthode permettande connaitre la
mortalité dansune populationest OH VXLYL G X GHjetsFirckiénts deplisG H
OTDSSDULWLRQ deebliextedes LinibHhatohdreldtives au statut vital ainsi
T X § D&%¢hementsmorbides depuis OD VXUYHQXH G{pWDWIBXKWRIIHY DL
pathologies

/I fpSLOHSVLH HVW XQH SDWKRORJLH DX ORQJ FRXUV &S
UHODWLYHPHQW SHX pOHYp HQ FRP Sbutkiis \eRisqueey HF G D X!
déces chez les sujets épileptiqa&st retrouvé comme 2,3 fois plus important que chez
des sujets non épileptiques (Hauseal. 1980).

Les risques deécesdirectement liea OfpSLOHSVLH VRQWatkhVVHQWLH!¢
VXUYHQXH GYfpWDWHGEFHRRXDSHDPER LOFegGuahcd Hes deces par
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SUDEP a été évaluée(35 pour 1000 personnrannées (Ficker et al. 1998ans une

population de sujets épileptigues non sélectionnés. Le risque de décés par SUDEP
augmenterait de maniéere croissante avec laXrBlQ FH GHV FULVHV G{pSLOHS
responsable des déces chez 10 a 50% des patients présentant une épilepsie réfractaire.

Un début des crises tres tot dans la vieQeD S H UV LV @plleQsieHactiv&ot QeH

longues annéesnstitueraient égalememn facteur de risquél 6msonet al. 2005).
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1) /YpSL Oddiss\es idays tropicaux

Nous allons dans un premier temps présenter ici quelles sont les caractérjstiques
ainsi que les problemes spécifiques rencontrés dans les pays tropicaux. Dans un
deuxiemeté® SV QRXV SUpVHQWHURQV OHV FDUDFWpPULVWLTXH'
De nombreux cherchesiavant nous ont les résultats des études épidémiologiques
réaliseV VXU O eobdle3 KiBudedtropicdes Nous nous concentrerons sur| la
synthese de ces travhu DILQ GfHQ GpJDJHU OH FRQWH[WH HW GH

limitations rencontrées, mais aussi les interrogations qui subsistent.

Il nousapparait nécessaire de faire quelques remarques préalables

- La notion de pays tropicaux est arbitrairefait appel sensu stricto a une
définition géographiqueegroumnt OfTHQVHPEOH GHV SD\V FRPSUL
deux tropiquesle tropique duCancerau Nordet le tropique duCapricorneau
Sud. Ce découpage recouvre des réalgésiocéconomiques, culturelles,
ethniques, environnementales relativemephes etvariées Cependant les
pays compris dans ces régidimst face aux mémes réalités et aux mémes
contraintes les caractérisant par rappot @f{DXWUHV UpJLRLORV GX PR
FKDPS G1D 38 la mEdedhetiRgcale faitégalementéférencea cet
ensembleLfpSLGpPLRORJL H el 1nOtfopisdldepb® ¥ grande

partiesurlesmémedondations

- La majorité des paysopicaux présentent des ressources limitées et ont un
faible niveau de développe@®W HW GILQGXVWULDOLVDWLRQ TX
pays du Nord 'DQV OYTHQVHPEOH néud canBidgrerbhsiteUd®d YD L O
notion de zone tropicale estlativement voisinede la notion de pays en
développement HQ GpSLW GYLVRODWYV riGoH rédtivekhenV VHV HW
récente de pays émergents
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lII-1) Contexte géographique

l11-1.a)Climats

Les pays tropicauprésententGHV WHPSpUDWXUHYV YDULDQW SHX L
avec un découpagen fonction des précipitationsn saisorséche eensaison humide.
lIs sont d@ourvus G Y K L&/hkbdymede température significativement plus basse
imposant un arrét ou un important ralentissem@® QV OTHQVHPEOH GH OD ELR
absence de saison froide impliquee transmissiorguasiment continude nombreuses

maladiesinfectieuses en raison de la persistadeasnombreuxvecteurstout le longde
OTDQQpH

lI1-1.b)Démographie

Les populations tropicales partagent de nombreuses caractéristiques
démographiques, comme une natalité forte et une faible espérance .deevie
pyramides desdges présentent de larges bases et des sommets ébwitag le montre
la proportionimportantedes sujets de moins de 15 ans (Documeb} &t une faible
représentationabs plus de 50 arguii ne représentent q9% a 15,1%le la population
(Document ®). De telles structures démographiques sowaractéristiques de
SRSXODWLRQV QMD\DQW SDV HQFRUH UpDiQds¥gusesH XU WUD
de déces sont davantalgefait demaladies infectieuses chez les sujets jeuges de
maladies chroniges rencontrées chez drgetsplusages.

Document 15 : Distribution mondiale de la proportion des individus de moins de 15 ans
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Document 16 : Proportion des plus de 50 anpar continent (US Census Bureal

Proporion el des0zr

Afrique sub-saharienne 6,9
Moyen orient 9,9
Afrique du Nord 11,1
Amérique latine 13,8
Asie 15,1
Océanie 21,0
Amérique du Nord 25,0
(XURSH GH Of( 27,6
(XURSH GH Of2 30,1

Bien que les pays tropicaux possedentdes structuresdémographiques
comparablesla compositionde leurs populatios est tres diversifiéet comprend de
nombreux sougnsembls représentant une grande diversigthnique, linguistique,

religieuse et culturelle.

lI1-1.c) Conditionséconomiques
Les conditions de vie dans les pays tropicaux généralemenmnarque&s parne
situationéconomiquerécaire (Document?).

Document 17 : Produit intérieur brut par habitant en Dollars US, (Fonds Monétaire
International ).

Un grand nombre § H QW U BontHecpnnus comme étantdes paysen
développemen{PED) Cette classificationest définie parquatre indicesun produit
intérieur brut par habitant inférieur a Q00 dollars U&an, unindice de développement
humain(défini par le Programme des Nations unies pour le développemimigur a
0,8uQ WDX[ GYDOSKD&EBsWXIXWLEQ HDREBHY. jf OTfHDX SRWDEC
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Certains de ces paysnt égalemenpartie desPays lesMoins Avancés(PMA),
définis par un produit intérieur brut inférieur a 900 dollars /& durant 3 années
consécutivesun retard dans le développement hum@iice composite incluant des
indicateurs de santéle nutrition etde scolarisatiop, aL Q V Ln& ¢gtdhde vulnérabilité
economique

Lessituatiors économiques rencontréas sein deehaquepaysne sonttoutefois
pas homogerseet présententle grands écarts &a milieu rural et milieu urbaince
dernierconcentrat généralement majoritédes richessesulpays

Ces inégalités sociéconomiques entre milieu rural et urbain entrainent des
déplacements de population vers les pbéles urbaBDQV OTHV SR GH WUR
meilleures conditions de vie ou pour échapper aux différents fléaux (sécheresse, famine,
épidémies, désordres civilst conflits) GRQW OD IUpTXHQFH HW OfLPSI
importans en milieu rural.Ces mouvementsont responsablede la croissanceen

périphérie des grandes villes de quartiers défavorisés.

Il -2) Ressources sanitaires

Le budget alloué a la santé dans les pays tropicauxeastcoumplus faible que
dans les pays industrialis&® qui implique des limitations dar@ 1R U J D QanitaeW L R Q
de ces paysDe la méme maniere que les ressources économigeegessources
sanitairesdisponibles dansek pays tropicaux sont concentrées dans les grands pbles
urbains conduisant ade grandes fféerences GTDFFqV D &éntreVRpu@tions
urbaines erurales.Les données relatives aux ressources de santé disponibles pour le
GLDJQRVWLF HW OH W,piBdeWdd BHapiRysoft iss@V pcamlaCiEsS V L H
UHVVRXUFHV SRXU OD SULVH HQ FKDUJH GHV GpVRUGU
(WHO 2004).

lI1-2.a)Professionnels de santé
Une proportion plus faible derofessionnels de sanpar habitantest observé
dans les pays tropicawpar rapport aux paysdustrialiségShorvon et Farmer 1988).
&H FRQVWDW HVW GYDXWDQW Sofsgiomdl®de shqré BeétiecEXL FRQ
aux soins neurologiques comme le montre ¢euthent18 De nombreux payse
disposent pas de neurologue, de neuropédiatredisposent de peu de lits
GIKRVSLWDOLVDWLRQ GpGLpV DX|[.panevesHpgz\disposarty VHUY LI
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de neurologuedeur proportion est tellement faiblgar rapport a la populatioque le
temps consaéra des patients épileptiques sétzerementéduit. Le méme constat peut
égalementétre réalisé pour les neuropédiatres, alors lgagisquesdfDSSDULWLRQ GF
manifestatios épileptique sont considérablemeétevésdans legppremieresannéesle
vie.

Afin de réduire les différencesG D FFqV Defifre \WiRimQwfal et milieu
urbain, certains états ont mis en place des systemes de régafatiqne des médecins
UpFHPPHQW IRUPpV HIHUFHQW XQ FHUWDLQV WHPSV GDQ\
telles que la création de structures de soins primaires gérées par des infirmieres formées
DX GpSLVWDJH HW j OD S U LonttdHmlses Kibplhdd¢idabdplBRprS LOH S V|
SD\V WURSLFDX][ /H G L&tcependavtidonfieriié L dhHrigdeLinl Ces
structures assurant un meilleur suivi des patients épileptiques se sont montrées efficaces
a la fois sur le contréle des crises et tanpliance aux traitements antiépileptiques
(Ridsdale et al. 1997, Kengme 2008). Ces structures ce sont également montrées
DWWUDFWLYHYVY SRXU GHV SDWLHQWY pSLOHSWLTXHV TXL
observation rapportée par Shorvon et Farf®88) «le traitement avec succes de
quelquesuns encourag® D YHQXH GH EHRXFRXS GI{DXWUHYV

Les croyances et superstition aménent généralement les épileptiques a consulter en
premier lieu les guérisseurs, sorciers ou marabouts avant de recourir aeleinméd
PRGHUQH /D TXDOLWp GH OHXU pFRXWH HW OD SULV]
sociologique des patients ainsi que leur flexibilité pour le paiement de leurs honoraires
concourent a leur popularité (Kendathylor et al. 2008). Des tentatives de
collabaation entre tradipraticiens et équipes médicales modernes ont cependant montré
GHV UpVXOWDWY PLWLIJpV %LUEHFN OFOLOOHQ
collaborations, bien que jugées bénéfiques pour les deux parties, constituent un défi a
relever Odermattet al.2008).
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Document 18 : Densité de Neurologues, Neuropédiatregt de lits dédiés a laneurologie
GDQV OH PRQGH GfDSUqV $WODV GH 01206
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lI1-2.b)Examens complémentaires
Les moyensécessairesoit a la classification des épilepsies et des syndromes
épilepW LTXHV RX | OTREMHFWLYDWLRQ GH |IDFWseXsV pWLRC
dans les pays tropicaux, comme le montre le docufrtent

$ O 1T pFKHO O HesGekxnignf HGDsumt fréguemmentréalisés dans les
structures de soins tertiaires des grandies,ce qui Q 1 H VI&/ceSdh Yhilieu rural

Laprésence HV PR\HQV 4carmbrbH IRM)doncentréslansles centres
XUEDLQV QTHVW SDV WRXM R,XdkVapyar@ippQuventéte gD FFHVVLE
panne,ne pas disposer des éléments nemiess ou le colt deleur réalisationest
prohibitif. Du point de vue és patients, 1 L Q Wepld) réalisation ¢tH FH Wex&henG I
ne conduisanpas forcémend OTDGPLQLVWUDW L R&uné uegsompelD LWHP HQ
étre relativement faible enregard @D GpSHQVH TXYLO UHSUpVHQWH

La difficulté de réalisation de ces emans complémentaires ont corglgertains
DXWHXUV j RXYULU XQH UplIOH[LRQ VXU OTYDGDSWDWLRQ G

aux conditiongencontrées dansdeays les plusguvres (Winkleet al.2007).
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Document19: MR\HQV GYfH[SORUDWLRQ FRPSOpPHQWDLUHV SUpVHQ
$WODV GH 01206
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m-2.c) $FFqVv DX[ WUDLWHPHQWY GH OfpSLO

Lesraisors majeurs du déficit thérapeutique évoqueagar de nombreux auteurs
sont le niveawe revenus, la localisation urbaine ou rurale ainsilguksponibilité des
traitements antiépileptiques dans les pays tropi¢atwrvon et Farmer 1988) XL QTHV W
pas toujous compatible avedO D SULVH UpJXOLqQUH GIXQ (Wld&LWHPHQW
al. 2006)

LHV UHFRPPDQG D Wb R HisgbhibilDd @de@ainstraitementgugés
essentiels et devant étre présat#s les structures de soipsmaires ontglobalement
été suivies par la majorité des états sous les latitudes tropicaldae dfDGRSWLRQ GH
cette liste de traitementessentielspar les étatsreprésentée dans le documeff 2
montre & quel pointelle e HODWLYHPHQW UpFHQWH SRXU ERQ QRPE

Document20: 3D\V D\DQW PLV HQ SODFH G{XQH OLVawide GH WUDL\
G apon, GIDSUqV $WODV GH 01206

67



I TDGRSWLRQ GH FHWWH OLVWH SHXW pJDOHPHQW rW
document 2, représentania disponibilité de 6 traitements anticonvulsivants dans les
structuresprimairesde soins GRQW G 1 HaW G 1HIste désJtraitements
HVVHQWLHOV GH 09206 SKPpQREDUELWDO SKpQ\WRwWQH

sodium)

Document 21 : Traitements antiépileptiques présents dans les structures primaires de
soins GYDSUqV $WODV.GH 09206

La qualité des traitemémanticonvulsivants sous les latitudes tropicales représente
également un problemeplusieurs études menées dans différentes |atialis
géographiques ont montrdes quantités de principe actif bien en dessoudade
posologie annoncegeette perte de prcipe actif provenardes conditions de fabrication
ou des conditions deconservation de ces traitemerdsus des latitudes tropicales
(Laroche etl. 2005 Odermatt eal. 2007, Macet al.2008.
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1I1-2.d)Prise en charge delpensesie santé
Les dépenses de &Wp UHSUpVHQWpPpHV SDU OHV FRE€EWV OL
GLDJQRVWLF GH OD UpDOLVDWLRQ GHV H[DPHQV FRPSO
traitements anticonvulsivant sont majoritairement a la charge des patients et de leurs

familles (document2).

Document 22 : Modes de financements des colts de traitemercDQV OH PRQGH GfDSU
$WODV GH 01206

lIl -3) Représentations socioculturelles

Dans les pays industrialisesOfpSLOHSVLH HVW XQH PDODGLH pWU
OfLIJQRUDQFH FRQVWLWXH XQe iVdé bahDie(sesS Gdyaldes O LqUH P
superstitiongprésenteggalement dans les pays tropical&s représentatiorsociales
GH OfpSLOHSVLH YDULHQW HQ IRQFWLRQNERMOINSRSXODW
quelgues superstitiorsont frequemment rencontrggand aux causes ayant conduites a
OTDSSDULWLRQ GH PDQLIHVW demslerd@cdme@B. OHSWLTXHV SU|
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Document23: &DXVHV SHUoXHV GIDSSDULWLRQ GH OfpSLOHSVLH
VRFLRFXOWXUHOOHYVY GDQV GHV SD\V HQ GpYHORSS
Farmer 1988).

Causes surnaturelles

Malédiction

9LRODWLRQ GTXQ WDERX

Vision de fantbmes

Visites « G 1 HQ G U R L WMexa DirQediétd) H X

Possession par des esprits ou des ancétres mécc

Volonté divine

Climatiques (ent/chaleur/froid/pluie)

Phases lunaires

Pauvreté

Problemes ou conflits familiaux

&RQWDJLRQ SDU GYDXWUHV p
Causes physiques

PaludismeR X GfDXWUHV PDODGLH

Hérédité

Coup violent a la téte ou autres accidents

Comportement sexuetiviants (ex inceste)

Autres mauvaises actions ou mauvais comporten

Dommage cérébral

$EXV GIDOFRRO RX GH GURJX

Etat de faiblesse mentale ou physique
Causespsychologiques

Anxiété ou stress émotionnel

Sentiment de culpabilité

Colére

Désirs de choses que le patient ne pouvait avoir

Tendances a trop penser (ruminer des idées)

Quelquesunes de ses superstitiopsuvent avoides conséquences dramatiques.
Par exemple, la réputato@H FRQWDJLRVLWp GH OfpSL@uSYVLH HQW!I
personnesD SHXU GIrWUH FRQWDPLQp SDU XQ pSle@HSWLTXH
tour. Cette superstition largement répanduel VW V XV Faitg&aiket e absebde
GYDVVLVWDQFH DX[ PDODGHYV HQ FULVH ,MomWaIRXYDQW G
proximité immédiatede feux domestiquesuverts j SUR[LPLWp GIpWHQGXH (
situés en hauteuce quientraire chez les maladedes brilures, des noyades ainsi que
des chutesconstituant sous les latitudes tropicales des causes importandéséteou
GILQYDOLGLWpP

/ITpSLOHSVLH G[@WAddsiddingiDA.@ HM SXWDWLRQ GIfrWUH X
héréditairece quiengende la disgrace des familles deslades 'DQV GIDXWUHV FXO\
OTDSSDULWLRQ GH PDQLIHMERWOREIY canSdg@eHce e TXHV H°
mauvaises actions, de comportement déviants ou de possessions par des esprits ou

divinités maléfiques. Le patient épileptique est ainsi victime de pgdbis exclu de la
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société ou bien tolédut en étant privé de tout réle social ddmEommunauté_e non
respect ds us et coutume® R U V T X | LePileptDediNuidire@ 4t effacement social

le mariage de jeunes femmes épileptiqueegeiertpasla dot traditionnellemenoffert
par la famille du futur époux. D QV G 1D X ¥AsUed berémofiéd Fhkraines sont
pas célébms lors du GpFqV GTXQ p&k @ohSéguericEsH socioculturelles

amenent ainsi les malades a cacher leur maladie.

Compte tenu des originssipposéemystiquesG H O 1 p Siesthal&idslpiduvent
vouloir V 1 D Gripreiénémtiellement aux guérisseurs locaBO XW{W TXITDX[ VWUXF
conventionnellesGH VRLE™Yr GTHWUH WUDL¥® pa ddopedteGadd td Q W
PpPGHFLQH PRGHUQH HVW LPSXLVYV E@Whentds midlaje®§ pSLOHS)
V 1 D GrUdavamtate a la médecine traditionnelfénsi méme sile recoursaux
traitements traditionnel HV W V XV Fap®iéluB @ebnfdérf aux maladés Q uHV W
toutefoispasdénuéde danger eteprésente parfois uco(t supérieuaux traitements
anticonvulsvants Les patients épileptiques peuvent égalendavienir lesvictimes de

chantageale la part d guérisseusollicité, devenu détentede leur lourd secret.

lIl -4) Etiologies

/IHV IDFWHXUV pWLRORJLTXHV SRXYDQW FRQGXLUH j ¢
sontbeaucoup plusnportantssous les latitudes tropicale& HFL VIH[SOLTXH j OD IR
la présence de maladies tropicales spécifiques essentiellement infectieuses et
parasitairesainsi que par un impact plus important deffectionsubiquitaires qui e
raison GH UHWDUG RX G %D &hsrge@hndisseit d8dnhaviiféstations et des
conséquences plus importantps ne sont retrouvées que sous les latitudgscaks
(Diaganaet al.2009).

ll1-4.a) Traumatismes craniens
Les conditions politiques et économés des pays tropicaux entrainent souvent
sous les latitudes tropicales des désordres civils ou des conflits, une moindre prévention
des accidentgde la routeet en milieuprofessionnel entraént unplus grand nombre de

traumatismes craniemgie dans lepays industrialisés
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lI1-4.b)Intoxication et/ou troubles métaboliques

La grande majoritéas intoxications et troubles métaboliquescontrées dans les
pays développésont également présentes sous les latitudes tropicales. A-ctelle
YLHQQHQW V 1 DithtoRs/gpétifiqBed du ImQial Ropic&@ellesci concermnt,
les habitudes alimentaires e& Iconsommation #lliments potentiellement toxiques
comme lemanioc ou certains poissons tropicgxaganaet al. 2003) les intoxications
aux traitements de mssemployés a large échelle dakaslutte contre les différents
YHFWHXUV RX OHV pPDQDWLRQV SURYHQDQW GILQGXVW
WURSLFDX[] GHV FRQGLWLRQV GYH[SORLWDWLRQ HW GH
onéreuses. Les désordmeetaboliques sont égalenteplus importants en raison de la
IUpTXHQFH GH OD PDOQXWULWLRQ DLQVL TXYj OYLPSD

parasitaires sur le métabolisme.

l11-4.c) Maladiesinfectieuses
Les PDODGLHYV LQIHFWLHXVHV SRXYD Qaifest& QS XLUH | ¢
épileptiques sont beaucoup plus nombrewsesnilieu tropical De plus en raison de
Of{DEVHQFH RXpQGpUDOLYRYLRQ GH FDPSDJQHV GH YDFFL
UHWDUG RX GTXQ GpIDXW GTXQH SULVH HQdieSKDUJH D¢
infectieuses retrouvées dans les pays industrialisés présentent des répercussions et des

séquelles plus importantes.

'H QRPEUHX[ YLUXV QH VH UHWURXYHQW TXYHQ ]RQ!
spécificité de leurs vecteurs et/ou de leurs modegadsrtission Certains de ces virus
sont trés pathogénes, comme le virus de la fievre de Lassa, (famifeéewirug, les
YLUXV GH OfHQFpSKDOLWH MDSRQDLVH. RPD BEWidD/ GHQJXF
ubiquitaires QTR QW S DV O HsdusRedatltil&OrbpMcalesiue dans les pays
développéscommele virus GH OYJLPPXQRGpILFLH QGFld vVKUSRI® laQH 9, +
rougeole (famille des Paramyxovirus). Le VIH présente ainsi une prévalence beaucoup
plus élevée dans les populations des pays tropiGuxraison notamment de
OTLQVXIILVDQFH GHV PR\HQV GH L8 Vip¥ & M/ toRggolHW GH W
considérée comme bénin dans les pays développesouventresponsable de fortes
ILQYUHV HW G TH &by BKIBtituEeS Drapikalesi vaisonGH ODEVHQFH GF
campagneegffectivesde vaccination il est méme responsable de véritables épidémies

en Afrique suksaharienne.
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De nombreuses maladies paraisgs sont essentiellement présentes sous les
latitudes tropicales en raison soit de la spétifide leurs réservoirs naturels, ou de
leurs vecteurs de transmission soit desmuvaises FRQGLWLRQV GYK\JILgQH
développement favorisant la poursuite de leur cycle natoeditionsqui ont disparu

dans les paysdustrialisées

Le paludismeest uneparasitose provoquée par un protozoaire appartenant au
genre Plasmodium le vecteur de la maladie un moustique appartenant au genre
Anophelesest retrouvé sous towtdes latitudes Cependant les conditions de vie du
parasite comprenant quatre espécespiigsmodiumpP. ovale P. dificile, P. vivax et P.
falciparum imposent des températuregui ne sont retrouvées que sous les latitudes
tropicales 8Q OLHQ FD XYV D O P.Diadiparu® fespdisglited paludisme
cérébralD pWp GpPRQWUp GHQNUQY B S S®fpLBYdDaHE.\20a9 V
Ngoungou et Preux 2008)

De nombrewhelminthesyers platgplathelminthes) ou rondaémathelminthés
sont également suspectés de provoquer des manifestations épilefihigues et Modi
2008) CTHV W otémiéhddeniasolium, ver platresponsable du développement
delaW QLDVH FKH] OfKRPPH HW G RiQ@uituadeieity Horc QW HUPp G
/IRUVTXH OYKRPPH LQthejd HS®OHVO'XINRQGNRPPDWLRQ GYDOL
par des matiéres fécaleQe OLHX HW SODFH GH OTK{WH LQWHUPpPGLD
développementaicysticercose et deeurocysticercosERUVTXTLO \ D HQYDKLVVHI
systéme nerveux central pér parasite /dsociationcausale avecO fpSL@IsSVLH
retrouvée dankes cagde neurocystercose(GarciaNoval et al. 1996 Del Bruttoet al.
2005 Medina et al. 2005 Montano et al. 2005. La neurocysticercose ese |
plathelminthe le plus fréquemment rencontré chez les épileptiqesl SHQGD QW G D XW
vers platssont également spectéts H UHODWLRQV FDXVDkR@hE IDYHF Ofp
schistosomose ou bilharziose, provoquée pagspéces du genrBchistosoma(sS.
mansoni, S. japonicum, S. mekongi, S. intercalatum et S. hematobliam
FRQWDPLQDWLRQ GH O KR mRé#l avk? Whe léaDf@ichecbnteahbn X Q FR
GHV FHUFDLUHV GH FHV SDUDVLWHYV TX& @pQuaUHQW Of
femelle dans les veinules drainant les viscereke couple va ensuite produire
quotidiennement une importante quant®9 ° Xdowit lamajorité reste prisonniers de
OYRUJDQLVPH FUpDQW GILPSRUWDQWHYV FDOFLILFDWLRQ"
par voie sanguine le cerveau et provoquer des amas granptaextiellement
épileptogenes (Betting et €005) Pour lesnémathelminthg deux parasitoses sont
VXVSHFWpHV GH UHODWLRQVYRFRRN DRWN M@HEICOIRNIS LOOTH S V
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La toxocarose, maladie parasitaire provoquée par un ver rond duTgexoeara(T.

canis ou T. catis) est également suspectée de liens cAusD YHF O.fpsSLOHSVLH
FRQWDPLQDWLRQ VH IDLW FKH] enfigdh@sptésehs darisQeIHV W LR C
soi OD ODUYH OLEpUpH GDQV OfLQWHVWLQ UHMRLQW
GLVVpPLQDWLRQ GBe \que deRe) daeQitbdéPsHit qubitaire de plus
grandesconcentrations G 1° X1V VR QW soud Vit RatiydpdH Wopicales. Une

association entre la toxocarose et O pSLOH S Wetkbuv@® dand/ ifférentes

localisations géographiques (Nicoledtial.2002et 2007)

/1R QF KR Fdt lLEARE/ dtes rivieres est une maladie parasitaire causée par
OfLQIHVWDWLRQ GH O 1RQhdHacpilcy ol ulGgpasenteQuRiquént@im L U H
en Afrique subsahariecnne6 HVY UHODWLRQV DYHF OYfpSLOHSVLH RQW
GpEDW HQ uléesL.cdrRrgllichfigaWle métaanalyse et une métégression ont
pWp UpDOLVpHV DILQ GH GpWHUPLQHU VJLO H[LVWDLW
O 1 p SL OH StabdahactlaX200¥ et Pioret al. PR QWU D gs®ociatkofi X Q H
existe mais dantes zones © O L QI HVWIhtNdc& € WBlulligest massive le
ULVTXH GIDSSDULWLRQ GH sPaugnenthutWabed U&R @QRarggg SLOH SV
parasitaire

lI1-4.d)Evénements périnataux

Les accouchements dans les pays tropicaux se déroulent majoritair@ament
domicile, compromettanta prise en charge de tous les événements périnataux que ce
soit les anoxies cérébrales, les traumatismes, les troubles métaboliques ou les
événements vasculaires cérébraux. Ce défaut de prise en chalgefois de
ODFFRXFKHRghteMentPde LI¥ grossesse X TXHO V 1d3 MhRladiasH Q W
LOQIHFWLHXVHV O 8&xpiqiniyleQauy deLnidoiteRt® SddEmaternd et
infantiles dans les pays tropicaugt conduisent a umisque accru de séquelles
QHXURORJLTXHV DMK MW IDRRQHO®MH GFULVHYV pSLOHSWLTX
(Osuntokuret al. 1982)

II1-4.e)Facteursgénétiques
LYH[LVWHQFH GH YpULWDEOHV IR\HUV GYpSLOHSVLLE
GTpSLOHSe L(BHlekp@liHat pal. 1979, Goudsmithet al. 1983, Nkwi et
Ndonko1989 Neumanet al. 1995 qui ont étéretrouvés dans certaines régions
GI$IULTXH SRXUUDLW rWUH O génédtigueux rfpxifedtaticht) pGLV SR\
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épileptiquesLa relative frequence denariages consanguins étant soit le fafisdet
coutumesou le reflet des difficultés rencontrées par les épileptiques pour se marier

pourrait expliqueces taux de prévalence éle{&enanayaket Roman 1993

l11-4.f) Evénements vasculaires
/IHV OpVLRQV FpUpEUDOHV SRXYDQW FRQGXLUH | C
épileptique SHUVLVWHQW DSUqV XQ DFFLGHQW YDVFXODLUH
d 1 D F WeLiRé@enBon des facteurs de riggde survenue deaccidents vasculaires
cérébraux WHOV TXH O {K\SH daHIEs\phyrR @odiches Evaramnerits
vasculaireseraient susceptibles de survenir chez des individus plus jeunes que dans les

pays développést présentent toujounsne importante mortalité

lIl -5) Fréquences gtronostic

Des revues de la littérature ont récemment décrits les caractéristiques
épidémiologiqu¢/ GH OfpSLOHSVLH HQ $PRpdll200SKH enAINQUO H % X UQ
subsaharienne (Preux et Dru@abanac 2005), en Europe (Forsgetral. 2005), en
Asie (Macet al.2006), en Amérique du nord (Theodateal. 2006), ainsi que dans les
pays arabes (Beneer et Grosset 2009). Bien que le continent Océahial O (XURSH GH
OfHVW 9DLHQW OYREMHW G1XQ VHPEODEOH WUDYDLO
SHUPHWWHQW GYIDYRLU XQH Y X HespdysitdpicdBXEOH GH OfpSLO

lI1-5.a)Incidence

Le document 2rpFDSLWXOH OHV pWXGHV GILQFLGHQFH D\I
PRQGH DLQVL TXH OHV WDX[ GILQFLGHQFH PLQLPXP HW
GIpWXGHYV GITLQFLGHQFH RQW pWp UpDeénAfmgde/dW RXYV OH\
Nord, 3 en Amérique latinegs en Afrique suisaharienne et 5 en Asie, illustrant la
FRPSOH[LWp GH OHXUV UpDOLVDWLRQV VRXV FHV ODWLV
dans les pays tropicauyW GHV VSpFLILFLWpV GH FKDFXQH GTHQWU
ces études ne sbipas extrapolables ausousrégions dans lesquelles elles ont été
réalisées Nous allons toutefois décrire les résultats obtenus en insistant sur les

caractéristiques des données obtenus dans les pays tropicaux.
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Document 24 : Récapitulatif par sousrégiondes études ILQFLGHQFH GH OYfpSLOHSVLH
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/ID GLVWULEXWLRQ ELPRGCGOHRQHEW MRIMX G B 1@ RKRIHG RRY¥H
OHV SD\V LQGXVWULDOLVpPpY QTfHVW SDV UHWEUIRKXYpH GDQ’
GILQFLGHQFH HVW Jprogstei@ittst BcaM/vardd Babche Wgd-25
ans. Les raisonpouvantexpliquer ce décalagert une possiblesousévaluation des
manifestations épileptiques chez les plus jeunes, un impact plus important des maladies
infectieusescombiné aveaun retard de prise en aige de ces maladies entrainant
dDYDQWDJH GH VpTXHOOHV QHXURORJLTXHV HW OYDSSDU
de fréquenceetrouvé dans les pays industrialiggsur les fractions plus ageee la
populaton VHUDLW OH IDLW GIX@FH S®X W LBLED®IV HVISHH DG T X
moindre des personnes agéayant présentén traumatisme cranien, uAVC ou un

néoplasme.

'H QRPEUHXVHYVY pWXGHV UpDOLVpHV VXU OfYpSLOHSV
retrouvent comme dans les pays industrialisge prédminance masculine. Cette
GLIIpUHQFH GH IUpTXHQFH SRXUUDLW V{H[SOLTXHU SDU C

filles en age de se marier tamla cacher leur épilepsie.

Un rapport/s - /5 est également retrouvé dans les pays tropicaux, maisuaeec
prédominanceinverse, en faveur cette fois des crises générale® Ces résultats
rapportpV . GDQV GH QRPEUHXVHV pWXGHV SRXUUDLHQW VTF
crises partielles secondairement généralisées avec les crises génézalisgiesn de
|TfDEVIGQ KW L GLI\HD /R IR @aur (4 tlassification des crises.

lI1-5.b)Prévalence
Le document2 UHSUpVHQWH OH QRPEUH Gipah6€ldV GH SUjg
monde ainsi que les valeurs médianes retrouvées pour chaqueegons Le taux
médian de prélence le plus élevé est retrouvé en Amérique latine (17,8/1000) et le
taux le plus faible en Afrique du nord (2,6/1000). Contrairement a ce qui était observé
SRXU OfLQFLGHQFH RQ UHPDUTXH XQ SOXV JUDQG QRPE

latitudes tropiales.
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Document25: 5SpFDSLWXODWLI SDU FRQWLQHQW GHVY pWXGHV GH SUpYDOHQFH GH OfpSLOHSVLH
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l11-5.c) Mortalité

3HX GIpWXGHV H[LVWHQW GDQV OHV SD\V HQ GpYHOR
autopsies réalisées et de la pauvreté des informations collectées dans les cddificats
GpFgqV ORUVTXTLOOD FRWOGIFVSHR GCUEQHRUPDWLRQ HVW DO
DX PR\HQ GYDXWRSVLHV YHU Edddh\de dovireese mortalité/ D SUR
est beaucoup plus ardue que dans les pays développés pour collecter adés fois
LQIRUPDWLRQV VXU OHV pSLOHSWLTXHV PDLV BXXVVL VXU
al. 2005). Pour Hauser (Hausetral. OTpWXGH GHV GRQQmpB& GH PRU\
partir des certificats de déces dans les pays développés, combinanisa adasous
identification des décés en relation avec une pathologie épileptique, et une mauvaise
classification des événements épileptiqueadait leur utilisation virtuellement inutile
pour des études épidémiologiques, la production de données dalitthadevant
QpFHVVDLUHPHQW VIDSSX\HU VXU OHV FDV VXLYLV SDU
méthodologieQ THVW SDV UpDOLVDE O Het@&d @punédsHie npaliié WURSLF
sontgénéralement collecté@spartir des données de patients hospéa(Mboj et al.
2000) R X G Y p W X G H Ka@ ¢hoEtRIK2RA3 W H

Le risquerelatif de déces par rapport a dagetsnon épileptiquesetrouvé dans
les pays tropicaugerait compris entre 2 et 6,2 (Jilek Aall et Rwiza 1992n¢fw et al.
2003). Lescx VHV GH GpFqV VHUDLHQW OLpHV j OfpSLOHSVLH
GpFgqV VXUYLHQQH DX FRXU statRd¥ n@IDEgHE SODEY od YILW HV G X C
indirectementGH PDQLqUH DFFLGHQW H Ollute, ioyadede chuty. GTXQH FUI

Les étatsde mal épileptiques présentaine mortalité bien supérieure dans les
pays en développement en raisostammentdu délai de prise en charge. Une étude
réalisée au Sénégal rapportaidécesGH SUqV GTXQ TXDUW GHV SDWLHQW
état de mal épptique dont la durédl® R\HQ QH G Hu @fircer(t de la prise en
charge était de 12 heures (Mlatjal. 2000).

La majorité des facteurs de risqdes SUDEP retrouvés dans les pays développés,
WHOV frégdexcgdievéedes criseset la persistance fiine épilepsie activesur de
nombreuses annéespnt plus importantslans les PED en raison du déficit de
WUDLWHPHQW HQ FRQVpTXHQFH O D blahgiexndrQevatiuée 1DSSD U |
devrait étre plus importante sous les latitudes tropicales.

Le risque IDFFLGHQWY HW GH PDODGLHV FKH] OHV SDW

évalué comme relativement modeste en Europe (Beghial. 2002) doit étre
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FRQVLGpUDEOHPHQW SOXV pOHYp GDQV OHV SD\V WURSLI
HQ FKDUJH GHLO XpWHDW GBY PO GLHY LQIHFWLHXVHV VRC
SDUW OHV PR\HQV GH SUpYHQWLRQ GHV DFFLGHQWYV VRQ
GI{DFFLGHQWYV GHYUDLW rWUH DLQVL SOXV pOHYpH GDQV
des moyens d RFRPRWLRQ GHV FRQGLWLRQV GYH[HUFLFH GT>
des conditions de vie quotidienne avec notamment la présence de feux domestiques
RXYHUWY SRXU OD SUpSDUDWLRQ GHV DOLPHQWYVY /YDXJP
sujets épileptiges en Tanzanie a méme conduV XUQRPPHU Ofal&lic@ésSVLH ©
bralés» (Watts 1992)Les billures graves constituent une des causes impostdete

déces chez les patients épileptiques en AfrigilektAal et Rwiza 1992)De la méme

maniére que poues bilures, les risques de chutes, et de noyades sont également plus
importants et leurs conséquences dramatgue serate TXTHQ UDLVRQ GHV GLII|
GYDFFqgqV DX[ VRLQV GIXUJHQFH
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lI1-6) Difficultés rencontrées lorsdedfpWXGH GH OfpSLOI

dans lepays en développement

Nous avons au cours de notre travail réaliséamsysedes difficulésa réaliser
une étude épidémiologique dans le contexte des pays en développement en nol
sur les caractéristiques précédemment évoquées detrqguaigauxet en y intégrant le
GLIILFXOWpVY UHODWLYHV j WRXW WUDYDLO pCeité€
DQDO\WH D pWp SXEOLpH VRXV ODapiedJPH GTXQ pdcC

Is basant

Y

pPPLRORJ
5LWRULD (
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Synthese

&RPSWH WHQX GH OYRUJDQLVDWLRQ VDQLW

financiers, & détemination des indicateurs épidémiologiqu&g H O V in€idkeHceQI§

prévalence ou la mortalitée peut étre réalisédans les pays tropicaux de la mé
maniére quelans les pays industrialiséa recoupant les informations obtenagsartir
desmultiples sXUFHV GTLQIRUP DWL& @MeV\DIQION PW D H W
aurait toutes les chances de pasétre exhaustifen raison notammentfiXQ Gpl
GLDJQRVWLF HW GHV LQpJDOLWpPV G 19 DHRD G XD
fardeaureprpVHQWp SDU OfpSLOHS\and b@isT XH XSD
réalisés enpopulation générale, soit au moyen de cohortes de population génér
mises HQ SODFH j GIDXWUHV ILQV pYDOXDWLRQ
nutritionnd, GHV PR\HQV GH SUpYHQWLRQ HW GHV FR
HW F «

VRLW DX PR\HQ GfHQTXrWHV SRUWH j SRU

DLUH GH

me

PLV HQ
DXW GH
W HRKU G
KBY D O X
lement
GHV FDPS
QVpTXHQ
) WH

[
.
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CHAPITRE Il - TRAVAUX

/1R E M H hard travaiHp W DdvsilerGifférents outils épidémiologiquesiux
diverses étapeslés GH OD U p D aGguét®dpidér@lo@duel Chacun @s outils
ainsi étudié représentant un intéréparticulier SRXU OfpWXGH dénd D fpSLOHS
contexte des pays tropicaux

Nous nous sommeatéressésau dépistage des sujets épileptiques en population
générale,aux informations qui devraient étre collectéds maniere systématique et
standardisépour décrirea la foisles caractéristiques et les facteurs de risques propres
aux épileptiquesous les latitudes tropicalesj OfpYDOXDWLRQ GEifeUHODWLR
un facteur supposeé étiologique et la survenue de manifestations épilepdigsesuf
OfXWLOLVDWLRQ GHV WHFKQRORJEHVPE NMWDRWP BN LR NS
dimensionVSDWLDOH j WRXWHYVY OHV pWDSHV GH OD UpDOLVDW
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) Dépistage des malades épileptiques

I-1) Problématique

Les recommandations de la LICE (LICE 1993) précisaient que la méthodologie de
UplpUHQFH SRXU OD GpWHUPLQDWLRQ GH OYfLPSDFW GH C
UpDOLVDWLRQ GYHQI XDV DHIH S RISHADY R ItgetR Q VD QL YV
alloués a la santé dans les pays tropicauex permettent pas laurveillance de la
population au moyen deegistresde population WHOV TXJLOV H[LVWHQW G
industrialisésLa détermination de Q GLFDWHXUV pSLGpPLRORJLTXHV TX
la prévalence ou la mortalité, dans les pays tropicaux, nedpeatétre réaliséesans
ELDLVY TXTIDX PR\HQ G9HQ EX pdptiatiors gebévealeNojis SvvhsW H
précédemmentbordé les difficultés racontrées lors de la réalisationgdquétes
épidémiologiques dans les pays tropicaéxessitané la fois des ressources humaines
et logistiques adaptéeslLa réalisation de telles enquétest primordialeHW O9Y206
(WHO 2006) estimait dans son rapport $es pathologies neurologiques, que les
données disponiblesdans les pays en développement étaient insuffisantes et
constituaient un facteur limitappour OD SODQLILFDWLRQ GIDFWLRQV G
fondées sur des preuves.

De nombreux travaux omependat été réalisés dans les pays en développement,
sur les pathologies neurologiquas généraHW VXU O fpSLOHEspertlahtQ SDUWLI
certainsparamétregsomme la méthodologiet les définitionsemployés, O R Udedd. Q H
population, oula petite taille de la zone géographique étudiée ne pereretipas
OfHIWUDSRODWLRQ GHVY UpVXOWDWY DWWHQGXV j OTHQVI

1-2) ,QWpUrwW GIXQ TXHVWLRQQDLUH GH ¢

La premiere phase lors de la réalisation de toute engeét®épidémiologue,
TXHOOH TXH VRLW VD ILQDOLWp UHVWH OYLGHQWLILFDW
Cette premiere phase est généralement réalisée en deux: étapgzremiére étape de
GpSLVWDJH JpQpUDOHPHQW UpDOLYe bHepBtge PaRtESQ G TXQ -

enquéteurs non médec#h une deuxieme étape de confirmation des individestifiés
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a la premiere étapdors df X @éhsultation avecun neurologue.De nombreux
TXHVWLRQQDLUHYVY GH GpSLVWDJH RQW DLQVLnepWp SURS

(Osuntokuret al. 1982,Placencieet al. 1992,Preuxet al.2000. lls nécessitent tous la

UpDOLVDWLRQ G 9HQ@MHUHKRDLTHHY SIHQOBARMQQ@ M HEOH @® UpJLRQ
enquéteurs

/IH GpYHORSS dRIHQ@ pérmeftakt @lus simplementtea moindre cout$
O TR E W H QlovihéRQ sul e grands échantillons de population constituerait un

précieux atout pour la productiole données épidémiologiquaans les pays tropicau

Une méthodelussimple de dépistagen QT LQWHUURJHD @rgoniiexaiXQH VHX
sein de chaque foyer (le chef de familB) pWp PLVH HQ °XYuUdH(2d@Y (GZDUG)
au Kenyapour la détermination de la prévalenesébilepsiesonvulsivesCetteétude
a ainsi permis O D F R OididfinrafibhisaGofes del51408 individus en zone rurale
Bien que ce questionnaireckef de famille2 QfDLL W O § R E MMaidb i®©saF X Q H
sensibilité, de sa spécificité a détecter les sujets malades owadecsadanceis-a-vis
G 1 XgQestionnaire dedépistage conventionnelil prése QWH OfLQWpUrwW GH S
FRQVLGpUDEOHPHQW VLPSOLILHU OfpWDSH GH GpSLVWDJ
grand nombretGH SHUVRQQH SHUPHWWDQW OD UpDOLVDWLRQ G

Il nous est apparnécessairée tester la concordancetKtel questionnairep F K H |
G H | D Raked @¥EpHonsegui auraient obtenues par la réalisatibfh XqRestionnairg

conventionnetle dépistagempliquant des entretiens individuels

Le questionnaireindividuel que nous avons utilisé était le questiormaie
dépistagales pathologies neurologiqué&H O 128@ TXHVWLRQQDLUH pFKHI G
été élaboré a partir de cekii Nous avons utilisé ces deux questionnaires au gours
G 1 XeQdtéte delétermination deprévalence des pathologies neurologiques sein
GIXQH FRPPXQDXWp UXUDOH LQGLHQQH OH[LFDLQH

hY

/ frticle, présenté dans les pages suivantesitéa soumis a la revue

Neuroepidemiology sous les références suivantes

Quet F, Preux PMHuerta M, Ramirez R, Abad T, Fragoso G, Morales J, Sciutto

E, Fleuy A. Assessment of the usefulness of a household questionnaire for
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neuroepidemiological survey : about a study in rural MexNeuroepidemiology

soumis

Les caractéristiques de communautéle SarAndrés Azumiatladans laquelle a
éte réalisée cettenguéteseront présentés plus en détailpauagraphdV)- du présent
chapite DYHF OfHPSORL GHV WHFKQRORJLHYVY GITLQIRUPDWLR
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Abstract:

Background : The best approach to determine the burden of neurological
disorders in developing countries is to perform population-based studies. In
Mexico, only a few studies have been carried out mainly because of the
difficulty of applying individual screening questionnaires. Our objectives were to
assess the performance of a household screening questionnaire through a
prevalence study of the neurological disorders.

Methods: The population was a rural Indian community of the Puebla district of
Mexico surveyed in 2007. The design consisted of a cross sectional population-
based study in two-phase (screening and confirmation) including a comparison
of the performance levels of the individual (1Q) and household (HQ)
guestionnaires during the screening phase. Prevalence of neurological
diseases, and questionnaires performance efficiencies in the detection of
suspected and confirmed neurological diseases were determined.

Results: A total of 4008 individuals participated in the prevalence study; of
these, 280 neurological examinations allowed to identify 127 individuals
suffering from at least one neurological disease. The most frequent ailments
were headache (22.4 per 1000, C195%:17.7-28.2), neuropathy (7.1 per 1000,
Cl95%: 4.4-11.3), and epilepsy (3.9 per 1000 CI95%: 2.3-6.5). The HQ, (used
to collect information from 5196 individuals) used in parallel with the 1Q,
detected significantly less neurological cases. This result was mainly due to the
low capacity of the HQ to detect headache.

Conclusions: Results of the prevalence study are discussed emphasizing their
relevance in adequately allocating resources. The HQ performance level to
screen for neurological disorders in general was low, but could be adequate for

specific neurological disorders.
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Introduction

Worldwide, epidemiological studies on neurological disorders (ND) are
mostly based on hospital and autopsy records.! These studies are somewhat
biased, particularly in developing countries, where not all the population has
access to the public health system and no mandatory reporting practice exists.
Over the last three decades, population-based studies directed to determine the
true burden of ND have been increasingly acknowledged. Nevertheless, in
developing countries, the limited access of neurologists to rural areas and the
logistic and economic limitations to perform neuroepidemiological studies have
significantly complicated their implementation.>* To the best of our knowledge,
only four population-based neuroepidemiological studies have been carried out
in Mexico. Only one of these is a general neuroepidemiological study directed to
determine the main ND prevalence, and in it, a questionnaire was applied to the
household leader (household questionnaire, HQ) during the screening phase.”
The other three studies were more specifically focused on only one ND
(epilepsy, migraine or headache).®® General neuroepidemiological studies
directed to evaluate the global burden of ND in a population are thus still
required to orient public health investigations and interventions.

The present study was designed according to the World Health
Organization protocol® to determine ND prevalence in a rural community of
central Mexico and to evaluate the performance of a household questionnaire
(HQ). In neuroepidemiological studies, each studied subject normally answers
the questionnaire personally during the screening phase, which implies high
logistic and time costs. The method tested herein could be of particular interest

to be used in general neuroepidemiological surveys.
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Material and methods
Study design
A two-phase study design was adopted to determine ND prevalence,
consisting in the application of a screening questionnaire by trained field
interviewers followed by a clinical examination of the subjects by neurologists.
To compare the individual with the household questionnaire, both
questionnaires were simultaneously and independently applied to each
household during the screening phase.

Study area and population

San-$QGUpPV $]XPLDWOD /DWLWXGH f 1 DQG f 1 |/
DQG f 1T : LV D OH[LFDQ UXUDO FRPPXQLW\ ORFDWHG
of Puebla. Prior to this study, a census was carried out to evaluate the main
characteristics of the community (unpublished data from the CECACVI, Nursing
Academy Center). According to the census, San Andrés Azumiatla has a total
population of 6203 inhabitants mostly of Nahuatl origin. The population is
predominantly young (43.0% are under 16, 83.6% are under 40). Education
level and family income are low: 23.0% of the population is illiterate and 42.4%
completed primary education only; 88.1% of the population earns less than two
minimum salaries per family (< 7.0 US dollar/day). Water distribution could be
substantially improved: although 89.5% of the population has running water
supply, it is chlorinated in only 33.5% of the network. On the other hand, 66.5%
of the population does not own latrines and 85.5% is not connected to the
sewage. The health-care infrastructure consists of a rural health center and an
academic center used by nursing students for practice.

Although the studied community is located near an important urban area,
its members have close family relationships: 97% of the population was born in

San-Andrés Azumiatla; and only 3 surnames are present in 46% of the
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population as first or second names. Inhabitants were included as subjects of
this study only if they had been living in San-Andrés Azumiatla at least for the 6
months preceding the survey. The local and state authorities were informed and
gave their agreement and logistic support. The study was approved by the
Ethical Committee of the National Institute of Neurology and Neurosurgery
(Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia), Mexico.

Screening phase

Individual guestionnaire (1Q)

San-Andrés Azumiatla was screened door-to-door, in order to identify
people who had suffered or presently suffer from ND (lifetime prevalence). The
WHO IQ was initially applied, which includes 12 standardized questions and 4
simple tasks for a quick evaluation of motor or sensitive deficit, tremor and
ataxia. Four more questions were added to improve sensitivity regarding
epilepsy, psychomotor delay, diplopia and memorization failure (e-Individual
Questionnaire). The questionnaire was automated using an MS Access
application to ensure real time record of the data and to aggregate all individual
responses of each household.

Household qguestionnaire (HQ)

In order to assess the validity of the KRXVHKROGYVY OHDGHU UHVSRQV
was designed based on the 1Q. This instrument consists of exactly the same
guestions as the IQ, but omits the simple tasks (e-Household Questionnaire).
The HQ was applied independently on a paper sheet.
Methodology
The field interviewers in charge of the screening were medical, nursing
and veterinary students, trained by the authors (AF, PMP, MH, FQ) for 3 days
before the study in order to minimize inter- and intra-observer variations. The

training included a brief presentation of ND, recommendations on
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epidemiological surveys, interview role-plays, and the use of the MS Access
application. Field interviewers were divided into 13 teams of 3 members each;
each team included a nursing student with knowledge of the community who
facilitated contact with the inhabitants. The community was divided into 6
sectors and 97 blocks. Each team of field interviewers was assigned a different
group of blocks every morning. Interviews were organized as follows: the team
of field interviewers arrived at a house and identified the household leader; one
interviewer applied the HQ to the household leader, and wrote down a list of all
the household inhabitants, present or absent; the two remaining interviewers
applied the IQ to all inhabitants present in the household. Computerized data
from the IQs applied by each team were saved daily, as well as the HQ sheets,
which were collected and stored until recording. A database was built which
included all the information. Subjects who answered yes to one of the questions
(regardless of the questionnaire) or were unable to perform any of the simple
WDVNV ZHUH FRQVLGHUHG DV 3VXVSHFW’™ RI VXIIHULQJ IUF

Neurological examination

A neurological examination was applied to all subjects who were classified
DV 3VXVSHFWV™ GXULQJ WKH VFUHHQLQJ SKDVH 7KLV ZDV
neurologist or by a neurology student-concluding residency who was always
supervised by a neurologist. Confirmed neurological patients who required
follow-up were referred to the General Hospital of the city of Puebla.

Diagnostic criteria

Headaches were diagnosed based on the definitions proposed by the
International Headache Society in 2004.° Epilepsy was diagnosed according to
the epidemiological definition proposed by the International League Against
Epilepsy (ILAE) in 1993. Stroke was diagnosed based on the definition

proposed by the WHO as a condition characterized by rapidly developing
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symptoms and signs of a focal brain lesion, with symptoms lasting for more than
24 hours, with no other apparent cause than ones of vascular origin.*?

Diagnosis of peripheral nerve disorders was based on at least two of the

following criteria: a) muscle weakness and distal wasting; b) reduced or absent
deep tendon reflexes; c) sensory deficits specific in type and distribution.™®

% H O O { Was dea@rvsed specifically by the acute onset of unilateral or
bilateral paralysis of the facial expression muscles as a result of a lower motor

neuron lesion of the facial nerve, and for which no definite etiology was

identified.** Psychomotor delay was diagnosed upon observation of global delay
in cognitive and motor learning, excluding dyslexia, with onset before the age of
18 years and at least two of the following: limitation in self-care, home living,
social skills, community use, self-direction, health and safety, leisure and work
associated to deficits or impairments in communication and self-care, and home
living (DSM V™). Diagnoses were based on clinical grounds without

psychometric evaluation. Cerebellar disorders were diagnosed on the basis of

the presence of at least three of the following criteria: gait ataxia, intention
tremor, adiadochokinesis, dysmetria and dysartria. Diagnosis of essential
tremor was based on the consensus statement of the Movement Disorder
Society.'® Dementia was diagnosed when memory impairment was present
associated to one of the following features: aphasia, apraxia, agnosia, or
disturbances in executive functioning. Cognitive impairments had to be severe
enough to affect social and occupational functioning; they had to represent a
decline from a previously higher level of functioning, and had to occur in

presence of a state of clear consciousness.*
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Data management and statistical analysis

Merging, updating, pooling and verifying the quality of data was done using
the MS Access Software. Statistical analyses were performed with the following
softwares: Statview 5.0 (SAS Institute Inc, Cary, USA), MedCalc 9.4.2.0
(Medcalc Software, Belgium) and SPSS 10 (SPSS Inc Headquarters, Chicago,
USA). Crude and standardized prevalence on the World population were
calculated. Quantitative variables were expressed as mean and standard
deviation, and compared using the two-WDLOHG 6WXGHQWIVY W WHVW RU
Whitney test. Qualitative variables were expressed in percentages with 95%
confidence intervals and compared using the Chi¥ ODF1HPDU RU )LVKHUV H[
tests. Concordance between questionnaires was estimated using the Kappa
coefficient with 95% confidence interval. Level of significance was 0.05.
Results
The survey was applied during the fortnight of April 2™ to April 17", 2007.
The general design of the survey is shown in Figure 1. Information from 1005
households was obtained; 15.5% of the families (185 families) were not
interviewed, either because they refused to participate or because they could
not be contacted during the screening phase, despite repeated attempts.
Prevalence study
A total of 4008 inhabitants was included in the study (Figure 1). Age and
sex distribution of the study population is shown in Table 1. Age distribution
resembled the distribution found during the census although in the present
study the masculine gender was sub-represented (P<0.0001). During the
VFUHHQLQJ SKDVH LQKDELWDQ@WVSHFWWSBHDUH&HV 3
VLPSOH WDVNV DORQH ZHUH QRW HQRXJK WR LGHQWLI\ 1°
neurological consultations were performed, which identified 127 neurological

patients. In addition, 10 of these subjects presented 2 ND, which gave a total of
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137 neurological pathologies. Crude and standardized prevalence rates and
age-specific prevalence distribution of ND are presented in Table 2 and
Figure 2 respectively. In Table 3, age and sex-specific prevalence rates for the
three main ND are shown. Headache was the most frequent symptom (18.5 per
1000, Cl195%:14.6-23.3), followed by peripheral nerve diseases (4.7 per 1000,
Cl195%: 2.9-7.5) and epilepsy (4.0 per 1000, CI95%: 2.4-6.6). Headache
prevalence was higher in subjects of both sexes from 41 to 60 years of age, and
was significantly higher in women than in men aged 16 to 60 years of age. Of
the 74 cases of headache, 25 were diagnosed as migraine (20 cases in women
and 5 in men, global prevalence of 6.2 per 1000, C195%:4.1-9.3), 40 were
diagnosed as tension headache (32 cases in women and 8 in men, global
prevalence of 10.0 per 1000, CI95%:7.2-13.7) and 9 were primary headache (1
man and 8 women, global prevalence of 2.2 per 1000, CI95%:1.1-4.4). Epilepsy
was more frequent in subjects under 40. Of the 16 cases, 12 had generalized
tonic-clonic seizures, 3 had complex partial seizures and 1 had complex partial
seizures with secondary generalization. Only 4 subjects were receiving
treatment (carbamazepine, valproic acid, clonazepam). The prevalence of
neuropathies increased with age and did not differ between sexes. Of the 6
inhabitants with stroke, 5 probably had an ischemic event while 1 had a
hemorrhagic stroke. Two subjects had got a CT scan that confirmed diagnosis.
Cases of cerebellar syndromes were diagnosed in 2 families (Figure 3). Three
siblings were affected in 1 of these families, and 2 sisters and 1 cousin were
affected in the other.

Comparison between 1Q and HQ performance

The HQ was applied to 1005 household leaders of the families included in
this study and allowed collecting data from a total of 5195 subjects (Figure 1).

Of these, 4008 were also screened by the 1Q, so that 1187 subjects were only
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screened by HQ mainly because they were absent during the screening phase
and could not be contacted later. In two cases, the household leader gave the
DQVZHU 3, GRQTW NQRZ" DQG ZHUH WKXV RPLWWHG 7R D
HQ, results obtained from 4006 subjects evaluated by both questionnaires were
compared. Concordance between the two questionnaires regarding suspected
cases was determined (Table 4a). A Kappa coefficient of 0.69 (95%CI: 0.65-
0.74) was obtained. Performance of IQ and HQ regarding the detection of
confirmed neurological cases was evaluated (Table 4b). As shown in this Table
and in Figure 1, the HQ only allowed the diagnosis of 16 neurological cases
corresponding to 18 ND. Of these, 12 were not detected by the IQ (5 cases of
headache, 3 of neuropathy, 2 of psychomotor delay, 1 of epilepsy, and 1 case
of headache associated with neuropathy) and 4 did not answer the 1Q (1 case
of headache, 1 of essential tremor, 1 of cerebellar ataxia and 1 of cerebellar
ataxia associated with epilepsy). The 1Q detected significantly (P<0.0001) more
patients (127/143, 88.8%), than the HQ (73/143, 51.0%). This difference was
mainly due to the poor capacity of HQ to detect headaches: IQ detected 74 of
the 81 patients with headache (91.4%), while HQ detected only 28 (34.6%),
P<0.0001. No further differences were found in questionnaire performance
considering the remaining ND separately. The 1Q and HQ detected 19 of the 24
neuropathies (79.2%). Regarding epilepsy, I1Q detected 16 of the 18 cases
(88.9%) while HQ detected 12 (66.7%), P=0.29. However, questionnaire
performance remained significantly different when all ND excluding headaches
were considered. In this case, the 1Q detected 60 of the 70 ND (85.7%) while

the HQ detected 47 of the 70 ND (67.1%), P=0.037.
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Discussion

As specified by the WHO in 2006' The research agenda for developing

countries needs to be developed to gain better understanding of the problem so

that appropriate responses can be developed and evaluated. Specific areas for

research and development could include conducting population-based

epidemiological studies in developing countries where insufficient data limit

evidence-based planning” ,QGHHG LQ OH[LFR DV LQ RWKHU FRXQW

neuroepidemiological data come from hospitals or autopsy-based studies with
the well-known associated biases.

Headache, neuropathies and epilepsy were the three most frequent
neurological pathologies found in the rural community of San-Andrés Azumiatla,
in Central Mexico. Table 5 shows results from other general epidemiological
studies.>"#

Headache was the most frequently found neurological symptom. Our
prevalence results are in accordance with results from other general
neuroepidemiological studies, although the extreme heterogeneity of headache
prevalence, ranging from 8.7 to 71.2 per 1000, must be noted. This great
variability imposes the standardization of tools and definitions to allow better
analysis and comparison of this highly heterogeneous ND. Epilepsy prevalence
(3.9 per 1000) was not significantly different from the other general
neuroepidemiology study performed in Mexico,> and similar to reports from
developed countries.” Nevertheless, it is interesting to observe that this
prevalence value was much lower than that reported in previous general
neuroepidemiological studies from other Latin American countries such as
Bolivia® (12.3 per 1000) and Colombia®! (10.3 per 1000), and also than the
prevalence reported in specific epidemiological studies.?® Here too, the high

variability of the results, ranging from 6.0 to 42.3 per 1000, must be mentioned.
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Methodological differences could play a role in these discrepancies. Although
interpretation must be cautious, socioeconomical factors may contribute to this
difference. Thus, although the community studied in this work was of very low
socioeconomic level, it has access to a health center with a graduated medical
doctor and a nurse-training center. In Mexico and Latin America most
community health centers are attended only by medical students or nurses. An
unexpected finding of this study was the high frequency of neuropathies (7.1
per 1000). This prevalence was similar to the one found in the Colombian
neuroepidemiological study, nevertheless, it is significantly higher than the other
surveys. These high frequencies are probably related to the high prevalence of
diabetes reported in Latin America and in populations of Native American
descent.?” Indeed, in Mexico, 7.5% of the adult population is diabetic and the
population with lower degree of education and income is highly affected.?®
These data are in agreement with the worldwide rise of diabetes mellitus to
epidemic proportions. Because of the magnitude of the problem, it has become
a health priority in Mexico and has received progressively higher attention.

The finding of two families with young children and adolescents affected by
cerebellar ataxia (Figure 3) is particularly dramatic. These patients require
VSHFLDOL]HG DWWHQWLRQ ZKLFK FDQQRW EH REWDLQHG
KHDOWK FDUH VHUYLFHV )XUWKHUPRUH WKH IDPLO\YV Ol
them to move to distant specialized centers. Thus, these patients turn down the
possibility of being attended and are homebound with no possibility of
rehabilitation. The parents of these affected persons do not know if they have
any familiar link, although they do share one of the surnames. Genetic ataxias

29, 30

are frequent in Mexico and molecular studies to describe the origin of the

ataxias found in this community are presently in course. These cases point at
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the need of implementing information campaigns and genetic counseling aimed
at reducing these potentially preventable diseases.
Regarding the methodological issues tested herein, although the level of
performance of the household questionnaire was, in general, significantly lower
than that of the individual questionnaire, this was chief O\ GXH WR WKH +'fV SRR
capacity to detect headache. This result may be expected, as headache is an
SLQYLVLEOH” GLVHDVH ZKLFK LV LQGLYLGXDOO\ H[SHULH(¢
Is not considered, performance of the household questionnaire increases, but
QRW HQRXJK WR FDQFHO WKH VLJQLILFDQW GLIIHUHQFH E
performance. However, regarding the remaining ND identified by the two
guestionnaires, it is interesting to note that no significant differences in
questionnaire performance were observed. Because in the present study the
number of patients per group was small, the certainty level of results is low.
Thus further large-scale studies to fine tune the differences between the HQ
and the IQ are needed. Indeed, this could contribute to the successful
implementation of neuroepidemiological studies of crucial importance for public
health interventions, as suggested by Edwards et al. (2008) in his work in
Kenya.*!
In conclusion, the results of this prevalence study show the importance of
neuropathies, probably related to diabetes, for which preventive measures can
be applied. Although epilepsy prevalence was relatively low, it was third in
importance among NDs in this community and efforts to prevent it must be
continued. This study also evidenced the problem of recessive genetic diseases
that prevails in these closed communities. Here too, preventive measures must
be applied. Regarding methodological issues, HQ performance levels were
lower than 1Q performance levels, but its use for specific NDs should be

evaluated.
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Table 1. Age and sex distribution of the prevalence study population*, San-

Andrés Azumiatla, Mexico, 2007.

Age (years) Men, n (%) Women, n (%) Both sexes, n (%)
0-15 870 (50.2) 948 (41.9) 1818 (45.5)
16-40 550 (31.8) 933 (41.2) 1483 (37.1)
41-60 212 (12.2) 276 (12.2) 488 (12.2)

>60 100 (5.8) 107 (4.7) 207 (5.2)
TOTAL* 1732 (43.3) 2264 (56.7) 3996 (100.0)

* Age was not determined in 12 cases.
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Table 2. Crude and standardized prevalence rates of neurological disorders

Number Crude Cl (95%) Standardized CI (95%)

Of ND* Prevalence BUHYDO
(per 1000) (per 1000)
Headache 74 18.5 14.6-23.3 224 17.7 - 28.2
Epilepsy 16 4.0 2.4-6.6 3.9 2.3-6.5
Neuropathy 19 4.7 29-75 7.1 44-11.3
Psychomotor delay 9 2.2 11-4.4 1.7 0.8-3.3
Stroke 6 15 0.6-34 2.9 1.2-6.6
Cerebellar disorder 2 0.5 0.1-20 0.3 01-14
Depression 5 1.2 05-31 1.6 0.6-4.0
Traumatic 2 0.5 0.1 +2.0 0.6 01-24
Dementia 1 0.3 00-16 0.5 0.0-34
Infectious 2 0.5 0.1-20 0.4 0.1-17
Essential tremor 1 0.5 0.1 £2.0 0.5 0.0-34
Total of cases 127 31.7 26.6 837.7 42.0 35.5-49.6

* Total number of neurological disorders is higher than the total number of
FDVHV VLQFH SDWLHQWYV SUHVHQWHG QHXURORJLFDO
with respect to world population.
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Table 3. Age and sex- specific prevalence rates of the main neurological diseases.

Total
Headache Neuropathy Epilepsy Neurological
cases
Prevalence Prevalence Prevalence Prevalence
Sex n rate (A) n rate (A) n rate(A) n rate( A)
(95% Cl) (95% Cl) (95% Cl) (95% Cl)
4.6 4.6 14.9
M 4 a4 +125 0 4 (14 2125 ¥ (8.3 +26.1)
" 9.5 3.2 15.8
years = O (46 +i186) 0 T 3 (0.8 £100) 1° (9.2 +26.6)
7.2 3.9 154
T 13 4oz+125y O 7 (1.7 +83) 2® (105 +22.5)
9.1* 1.8 54 16.4*
M S @as224) 1 (01 +11.7) 3 (14 +172) ° (8.0 32.0)
15-40 33.2* 7.5 4.3 48.2*
years = 51 (231 +a7.4) 7 (33 #161) ¢ (14 +11.7) *° (35.8 +64.5)
24.3 54 4.7 36.4
T 36 1731338 8 (25 +11.1) 7 (21 +102) 2% (27.7 +47.6)
18.9* 9.4 33.0*
M 4 611508 2 (16 +376 °0 7 (145 +69.6)
41-60 £ 17 61.6* 5 18.1 1 3.6 o5 90.6*
years (37.4 +98.6) (6.7 +44.2) (0.2 +23.2) <> (60.6 +132.4)
43.0 14.3 2.0 65.6
T 21 575 1+66.1) 7 (63 #307) 1 (0.1 +13.2) S2 (46.0 +92.3)
10.0 30.0 50.0
M1 051624y 3 (782015 0 T > (18.6 £118.3)
> 60 3 28.0 1 9.3 1 9.3 3 74.8
years (7.3 +85.8) (0.5 +58.5) (0.5 +585) © (35.2 +146.4)
19.3 19.3 4.8 62.8
T4 (62 +520) % (6.2 +52.0) T (0.3 +30.8) 1° (35.3 +107.4)

M: Male; F: Female; T: Total; *The differences in sex distribution were
statistically significant in the 15-40 and 41-60 age groups for headache (P=0.02
and P= 0.015 respectively) and for total neurological cases (P=0.016 and
P=0.004, respectively).
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Table 4. Concordance between questionnaires, for suspected and confirmed
neurological cases.
4a. Concordance between 1Q and HQ to detect suspects of neurological

diseases.
Individual questionnaire (IQ)
Suspect Normal Total
Household Suspect 195 20 215
guestionnaire Normal 137 3654 3791
(HQ) Total 332 3674 40068

8: individuals screened by both IQ and HQ.

4b. Concordance between IQ and HQ to detect confirmed neurological cases.

Individual questionnaire (1Q)

Positives Negatives Total
Household Positives 57 A 73 (51.0)*
guestionnaire Negatives 70 0 70 (49.0)*
(HQ) Total 127 (88.8)* 16 (11.2)* 143

Q SHUFHQWDJHV RI FRQILUPHG QHXURORJLFDO FDVHYV
evaluated by 1Q (absent), but screened by HQ, were considered negative for IQ.
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Table 5. Results of neurologic disorder prevalence levels (per 1000) in general neuroepidemiological studies.

References Country  Standardization* Si?z‘g'e H E PD S D N T | CD
Osuntokun et al. ** Nigeria No 20 000 , 53 01 0.6 2.58 0.1
Longe & Osuntokun ** Nigeria No 2 925 , 62 07 0.7 2.1 0.3
Al Rajeh et al. ™ Saudi Arabia No 22630 207 76 63 1.8 0.2
Saha et al. ® India No 20 842 8.7 3.6 1.5 0.8
Pradilla et al. ** Colombia National 8910 , 103 19.9 131 85 6.4
Gourie-Devi et al. India National 102557 9.7 83 1.2 2.6 1.0 0.3
Nicoletti et al.”>** Bolivia World 10 000 12.3 1.7
Cruz-Alcala & Vazquez-

Castellanos® Mexico No 9 082 6.8 45 3.3
Present study Mexico World 4 008 22.4 3.9 1.7 2.9 0.5 7.1 0.6 0.4 0.3

H: headache; E: epilepsy; PD: psychomotor delay; S: stroke; D: dementia; N: neuropathy; T: traumatism; I: Infectious; CD: cerebellar disorder; *: Population

used for standardi]DWLRQ ,

OLJUDLQH Tt 3RO\QHXURSDWKLHV ZHUH RQO\ FRQVLGHUHG ~

+RXVHKROG TXHVWLF
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Figures legends

Figure 1: General design of the survey. Light grey: Results of prevalence study. Light

DQG GDUN JUH\ UHVXOWY XVHG WR FR®SDUH TXHVWLRQQD
Figure 2: Age-specific prevalences of the different neurological pathologies.

Figure 3: Two families with multiple cases of cerebellar disorders.
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Figure 1.
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Figure 2.
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Figure 3.
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[-3) Discussion

Cette communautéurale indienne présentait defaibles moyens économiques ainsi
TXIXQ [|DL Edévdlofperéht3etlement7r0% des habitants dispgeQW GH OfpOHFWL
etpres de 90% §HQWUH BXHDBGX & &oKidile QiNetaittraitée par le chlore dans
seulement 33,5% des caSeretard a développemenjui FRQWUDVWH DYHF GYDXW
mexicainespeut V § H [ SiharTiaXdégrégation économique et sociale dont sont victimes les
indiensdans la société mexicainekE L H Qe palifigue de développement des communautés
rurales anéanmoinspWp DPRUFpH LO \ D XQH GL]DLQH Gi§DQQpH
politique se manifeste parXQH JpQpUDOLVDW L R& catnkrhunaidedied U X FW L |
disposaitde 3 écoles maternellesle 5 écoles primaires et de 2 colleges), la miselace de
progpamPHY GIDLGHV | OBt ank Ra@iled Lleg pMsL dQuni¢programme
CONAFE et Oportunidad. Ce développement est cependant relativementekesnt moment
de la réalisation de notre enqué@D FRPPXQDXWp QH GLVSRVDLW SDV GH
SHUPHWWDQW OfpYDFXDWLRQ GHV HDX[ XVpHV

La présence au sein de la commute G XQ GLVSHQVDLUH PpGLFDO H\
formation aux soins infirmiers (CECACVARinsi quela proximité de la ville de Puebla,
capitale GH Q $ipn@dé@Wne vingtaine deldinétres qui dispo® de plusieurshdpitaux et
GIXQH IDFXOW,pe@ ekphqué& lepllstaiBlesprévalencesetrouvéegar rapport a
cellesqui étaientattenduesSRXU OTHQVHPEOH GHV S[kiNeKPpadieulearHY QHX
SRXU OYpERUIDGOSIZT% [2,85,5]). La pyramide des ages de cette communauté
(document26) préseng un rétrécissement de sa batain sommet plus éleyéeflets G 1 X Q
contrblede la natalitt eGXQH DPpOLRUDWLRQ @i sanfddsatapterictiQueH GH YL
de OYDPRUFW WORAQYHWLRQ GpPRJUDSKLTXH &HWWH FRPPXQD
GH OfpYROXWLRQ TXrel d& RobreuR payQalN dewRIQoPdinent au cours des
prochaines années, les valeurs des indicateurs épidémiologiques constituardican

relativement précoce du niveau de développement (Jallon 2002).

117



Document 26 : Pyramide desages de San Andrés AzumiatlaPuebla, Mexique. nnéesissus
du recensementde la population.

Synthése

LeV UpVXOWDWY GH FHWWH pWXGHVROILFRYLRQHG
MFKHI GH HD mbi@sQpbf le dépistage de plusiepethologies neurologiquese
TXHVWLRQQDLUH GH, Qf BickaMEMERISGN OTRXGNLO OH S
PYDOXDWLRQ LQGLUHF W pbpGlationCaisBtiodSde dépistairdgireCe]
par interrogtion Gufi seul représentaatl sein de chaqdamille mériteait néanmoinsG q r
a nouvealévaluée avec un outile dépistagelus spécifiquej O | p S L. Quid S&vtdindsde
ces manifestatia) notammentelles étanvisiblesetidentifiables

Une réflexion devrai€galement étrenenée sufta définition de la personne interroge
qui devrait probablement étre recemtrsur la mere de famille, personne a laquelle
PHPEUHV G1YXQ Hed pB eidgia seRcqniter.

Cette PpPWKRGRORJLH SHUPHW G YR EWpeQdnhestsknitesdu
PRPHQW GH Odp¥¢rD@quBIWAHR Q/RLW Qdprivddsad Imoinéntdu
dépistagede connaitrela composition des foyerst les liensfamiliaux qui constituent de
informationsutiles a la déterminatio fpYHQWXHOOHYV SUpGLVSRVLW

K © DN\ H
OXV DG

XQH
WU H
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) &ROOHFWH GgdtapdidisedsW LR Q

II-1) Problématique

/IfpODERUWD®QRQVGG 1D FapaR @4/ parHolQuiey/ meurblégiquesidés
sur des preuves QR XV O {,De¢tR@QMW IMWXpH SDU OfLQVXIILVDQFH GTIL
épileptiqueset ceen dépit demombreuses études menées dans les pays tropicaux. Les raison
de cette insuffisance étant soit le fale la qualité méthodologiquéles faibles effectifs
inclus ou GH OYLPSRVVLELOLWp GH JpQpUDOLVHU OHV UpVXOW
grand. La qualité méthodologique des étudésX U O {1 p S DO M B VI DI L$ysDefnidt &0 R L
des définitionessentielles qui ont été élaborée€D UHSUpVHQWDWLYLWp GH Ofp
FRXUV GTXQpdr iipdrjr\WB SRSXODWLRQ GTXQ npdssBitdla RX G 1 X
réalisation dgnquéte®n population généralke probléme de laollection GfLQIRUPDWLRQV
un effectifde patients éf@ptiques suffisammentmportantdemeure.

Le regroupenent cesdonnéegprovenantde patients épileptiquesrovenant delusieurs
enquétesépidémiologiquespermetWUDLW OD FUpDWLRQ GYIXQ QeRBKDQWLO
compilation de donnéegour étre explibable nécessitait cependanue les informations
collectées@ignt été selotes mémes définitions et g H Q V H &sétGdds &ent collectées
V X 11 LV D PiRfétQatibnSstimilaires

I1-2) Intéréts de la standardisation du recueil de données

Un questionn UH GILQYHVWLJIJDWLRQ GH OfpSlngplySavitt H GDQ'
OTXWLOLVDWLRQ GH UHFRPPDQGDWLR&e&E pepemdt@QWddRLUHYV IF
collecter des donnéele maniere fiable ettandardié (Preuxet al. 2000).Ce questionnaira
été utilisé sur différents continents, différentes étuddsscriptives ou étiologiques et

différentes populations (hospitaliere ou en population générale).
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1RXV DYRQV VROOLFLWpV OYHQVHPEOH GHV FKFKHUFKEF
questionnaire el s IULTXH DILQ GTREWHQLU OHV GRQQp HeréErU XWHV |
GH FHWWH PDQLqUH XQ psAfizand/ LO aRIYPe @IYspiptah8eN LT XH
patients épileptigu@ous aainsi permis deéaliser des comparaisons internes etléerre
QUITHOOHYVY pWDLHQW OHYV FDUénFANgueddt BhidgageHoétsaGieurs qgSLOH S W
risque propres aux eépileptigyesomme ceux conduisant e pas étre traités par

phénobarbitabu a un état de malnutritiograce a des analyses plus puissa

/I TDUWLFOH SUpVHQWp GDQV OHV SDJEhiepsiaXdosDegWHYV D

références suivantes

Quet F, Rafael F, Ngoungou EB, Diagana M, Drg&tbanac M, Preux PM and
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révise).
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Abstract

Purpose: The need of comparable epidemiological data upon epilepsy from various
locations in tropical areas has led in 1994 to the creation of a questionnaire able to
VWDQGDUGL]H LQIRUPDWLRQ 7KH /LPRJHVY TXHVWLRQQDLL
information independently of the objectives of each survey performed and since, it
has been employed in various continents under tropics latitude. In Africa between
1994 and 2004, 13 epidemiological surveys in 12 countries were performed by this
mean. Authors of these works were solicited to communicate their raw data upon
people with epilepsy (PWE).

Methods: Information collected were aggregated in a database upon which
operations of data management were processed. Undernutrition status was
determined by anthropological method, according WHO recommendations. Factors
associated with undernutrition and absence of treatment by phenobarbitone were
searched by a multivariate logistical regression.

Results: Information about 2269 PWE was collected. Treatment gap and
undernutrition were determined respectively at 30.6% (Clgs: [28.7-32.6]) and 25.4%
(Clgs: [22.7-28.2]). Factors significantly associated with undernutrition and not being
treated with phenobarbitone were determined.

Discussion: Despite the different purposes of each study, we were able to pool
information in order to characterise and study particular traits above PWE in Africa.
Some items of particular importance should be systematically collected and will be
highlighted in a newer version of this questionnaire. As many surveys were made

using this tool under tropics, a backward compatibility should be ensured.

Key words: Epilepsy, Epidemiology, Questionnaire, Undernutrition, treatment gap.
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Introduction

Epilepsy is known to be more frequent in tropical areas than in occidental
industrialized countries and it has been estimated that 80% of the 50 millions of
persons living with epilepsy (PWE) came from these places (WHO 2001, Preux &
Druet Cabanac 2005, Burneo et al. 2005, Mac et al. 2007). The realization of
epidemiologic studies in these countries for several reasons, from the lack of census
data to the insufficient logistical supplies, represents a real challenge. This is
particularly the case for studies upon epilepsy where in reason of beliefs, cases are
stigmatized and tend to hide their epilepsy (Quet et al. 2007). These traits could
explain the low number of studies performed in tropical latitudes, in comparison with
other places of the world. Despites this low number of studies, they showed an
important variety in methods and definitions used, leading to a great heterogeneity in
the data collected even with omission of certain key variable. These considerations
led to the creation of a standardized tool for investigating epilepsy in tropical areas.
An international group of researchers elaborated a questionnaire for investigating
epilepsy, which was proposed to harvest standardized data (Preux et al. 2000). This
initiative was supported by the Pan African Association for Neurological Sciences
(PAANS) and the Commission of tropical medicine of the International League
Against Epilepsy (ILAE). Then this questionnaire was translated into nine languages

(French, English, Spanish, Viethamese, Arabic, Chinese, Portuguese, Lao and

Khmer) and is still available on the website|http://wwwe-ient.unilim.fr/| It is composed

RI QLQH FKDSWHUV 3 HPRJUDSKLF S\DWR'Q [16UFRIHWM DR QJ " 3 E DS
KLVWRU\ RI WKH VHL]XUH GLVRUGHU" 33DVW PHGLFDO KLVYV

S3DUDFOLQLFDO LQYHVWLJDWLRQV"™ 3(WLRORJ\" DQG 37UHD
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designed for being used in two stages surveys. In the first stage, the whole
population surveyed is screened for epilepsy using the two first chapters of the
guestionnaire, which could be filled by a non medical interviewer during a door to
door survey. The sensitivity and the specificity of these chapters to detect PWE were
demonstrated to be respectively 95.1% and 65.6% (Diagana et al. 2006). In the
second stage, corresponding to the third chapter (Epilepsy confirmation), all cases
screened as positives are examined by a neurologist. If epilepsy is confirmed the six
late chapters have to be filled by a physician, their completion depends on the
specific objectives and examinations performed during the study. Indeed the
guestionnaire was created in order to collect standardized data upon epilepsy in
tropical areas whatever was the finality of the survey. In this paper we did not focus
on the screening and confirmation modules but on all the other standardized data
collected in confirmed PWE. The objective of our work was to depict the main
characteristics of PWE in Africa and to analyze some traits with a high statistical
power as the determination of risks factors to be undernourished and risks factors for

not being treated with phenobarbitone.

Methods
Investigators who used this questionnaire in Africa were solicited to send the raw
data relatives to PWE included in their study. All these data were then pooled to

FUHDWH DQ 3$IULFDQ 3:( GDWDEDVH"’

Data Management
All the items from the questionnaire are identified by a combination of one or two

letters followed by a number (ex: D1, for the first question of the demographic data
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FKDSWHU p&DQ WKH VXEMHFW DQVZHU IRU KLPVHOI <HV
LWHPV WKH DQVZHUV ZHUH FDWHJRUL]JHG DQG FRGHG LQ WI
VWDWXV R W KélreSpomses verd/cofietvas Married = 1; Living with a

partner = 2; Living with parents = 3; Living alone = 4; Other = 5; Unknown = 9), all

records were filled using the numeric code. This standardization allowed us to easily
aggregate data from multiple surveys in a same data-base. Some information to

precise the nature and/or the condition of realization of the surveys were also added,

as the design of the study (cross sectional or case-control), the population source

(hospitalized or general), and the year of achievement. The whole questionnaire

constituted of 9 chapters represents 211 items, but as mentioned above, the data

collected in a survey generally do not fulfilled all the chapters of the questionnaire. All

records were checked for consistency (verification of coding, extreme values, and

internal validity). The 45 variables exploited in this work and their standardized

responses are presented in table 1, describing the number and percentage of

records completed. As data were collected from different areas and in different

contexts, we chose not to use a missing data replacement strategy.

Determination of undernutrition

Undernutrition was defined by anthropometric methods, using sex, height, Body
Mass Index (as the ratio weight/height?) and the curves of references from the
National Center for Health Statistics (Hamill et al. 1979, Kuczmarski et al. 2000).
According to the recommendation of the WHO (WHO committee of experts 1995),
indicators and thresholds for determination of undernutrition depend on sex and age.
For children until 10 years, the indicator was the ratio height per age and

undernutrition was assessed by a Z-score value below -2. For adolescent (i.e. older
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than 10 years until 19 years), the ratio of the Body Mass Index (BMI) per age, was
calculated and undernutrition was determined by a value lower than the 5™ percentile
of the curves of references. For adults (i.e. older than 19 years) a BMI value lower
than 18.5 meant an undernutrition. The determinations of percentiles and Z-scores,
according to sex were done using Epi Info™ software (Center for Disease Control

and Prevention, Atlanta, USA).

Statistical analysis

Quantitative variables were expressed as means and standard deviations and
were compared using Student t-test or the Mann #Vhitney test. Qualitative variables
were expressed as percentages and their 95% confidence intervals (Clgs) were
estimated. Their comparisons were made using the chi-square test or two-tailed
JLVKHUYV H[DFW WHVW ZKHQ QHFHYVV Qierhutrtd, wh&ktbleYy DVVRFL
absence of treatment with phenobarbitone were both determined by a multivariate
logistical regression using backward elimination method. All variables of interest with
a p-value of less than 0.25 in univariate analysis were incorporated in the multivariate
models. Statistical analyses were made using StatView and SAS software (SAS
Institute, Cary, USA). For all analyses, a two-sided p-value of 0.05 or less was

considered as significant.

Results

This questionnaire has been employed in 13 epidemiological surveys,
performed in 12 countries in Africa (Figure 1) : Benin (Debrock et al. 2000), Burkina-
Faso (Kabre 1998), Burundi (Nsengiyumva et al. 2003), Cameroon (Dongmo et al.

2004), Egypt (Farid et al. 2004), Gabon (Ngoungou et al. 2006b), Kenya (Waruingi et
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al. 2002), Liberia (unpublished data), Mali (Farnarier et al. 2000), Mauritania (Traore

et al. 2001, Diagana et al. 2006), Central African Republic (Druet-Cabanac et al.

1999), and Zimbabwe (unpublished data). Methodological characteris tics of these

surveys are shown in table 2. All these works, excepted one performed in

Liberia by Médecin Sans Frontiéres, were performed by African neurologists in

formation or in collaboration with the Institute of Neuroepidemiology and

Tropical Neurolog y of Limoges. As described in the inaugural paper which

SUHVHQWHG LW 3UHX]| WKH XWLOL]DWLRQ RI WKH /LPR
implicated the utilization of the recommendation formulated ILAEA in 1993 for

the realization of epidemiological surveys.

A total of 2313 records were collected, but 44 where age and/or sex were
missing were omitted in analyzes. The main characteristics of these studies are
presented in Table 4. According to the design of the studies: 1118 PWE (49.3%)
were recruited in 7 surveys performed in general population (2 cross-sectional and 5
case control studies), and 1151 PWE (50.7%) were included from 6 surveys
performed in hospitals (2 case series and 4 case control studies). This group of PWE
was not predominantly composed of children or elderly, as the median age was 20
years, and 75% was younger than 30 years. Among the 1860 adolescents or adults
PWE, 1014 (54.5%) were married or lived as married. For lodging, 34.0% were living
in urban area and 42.0% never moved from their native place. Sufficient family
incomes were only reported by 28.6% revealing poor conditions of live. The level of
instruction was dramatically low as only 62.5% benefit at least from a primary school
level of education. Concerning the past medical history, adverse antenatal events
were reported in 8.8%, abnormal psychomotor development in 10.1% and mental

retardation in 18.1%. These three antecedents were simultaneously presentin 11
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PWE. Beside this, a family history of seizure in the first degree relatives was found in
29.3% and neurologic aftermaths consecutive to a disease (i.e. encephalitis,
meningitis, severe measles, cerebral malaria or neurocysticercosis) were found in

7.9%.

Epilepsy characteristic
Epilepsy was reported as active (i.e. history of seizure in the past 5 years) in 967 subjects.
According to the International Classification of epilepsy, 1379 PWE (65.9%) reported
generalized epilepsy, 707 (33.8%) presented focal epilepsy and 5 (0.2%) were difficult to
classify. The aetiology was determined in 879 records only; 470 (53.5%) were
symptomatic, 306 (34.8%) were idiopathic and 103 (11.7%) were cryptogenic. This
etiological classification was essentially done in the hospital based surveys. The age at
onset of seizures is represented on figure 2, showing that a great number of PWE begun
presenting seizures between 6 and 20 years. Status epilepticus was experienced by

18.0%.

Treatment of epilepsy

The nature of AED employed was collected, but not the onset and the duration
of treatment, nor the dosage. This do not permitted to determine if one or more
treatment were simultaneously administrated and what was the longest treatment
used. Only 574 subjects reported a regular use of AED. The main causes explaining
irregularity were the unavailability of the treatment (41.3%) and the lack of funds
(27.2%). Treatments used are indicated in Table 5. Phenobarbitone, the oldest and
cheaper AED, was found to be the more used. Treatment gap as the fact to never

benefit of any treatment by any AED is of importance as 664 subjects (30.6%)
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never were treated at the time of the survey . According to source of population
the treatment gap reach 55.7% (CI ¢5: [52.7-58.7]) in general population and 5.9%
(Clgs: [4.6-7.4]) in PWE recruited from medical care structures.

The utilization of a traditional medicine representing miscellaneous
treatment and numerous means of administration  like, bath, prayer,
scarification, oral intake or contrarily diet was found in 756 persons,
simultaneously or not with a treatment by AED. The utilizati on of a traditional

treatment was exclusive for 253 subjects (11.7%) .

Difference between hospitalized and general populations

As shown in Table 4, many differences were found significant between PWE
surveyed from general population and PWE recruited from hospitals. Subjects
encountered in general population were older, more susceptible to live in rural area,
and were less educated. Male PWE were predominant in hospitals, and a greater
proportion live as married than in general population. For the epilepsy characteristics,
the age of onset seems to differ, as in general population, less PWE begun epilepsy
in [0 #6[ years and in [20 and more] years, inversely more PWE begun epilepsy in [6 +
20[ years (Figure 2). The proportion of people presenting  partial seizur es seem
more frequent while a lower number of cases experienced status epilepticus in
general population. Upon medical history, PWE coming from the general population,
presented less neurological aftermath consecutive to a disease, but a worse general
state of health and undernutrition was found to be a more serious problem.
Concerning therapeutic care, the treatment gap is higher in communities based
population whereas PWE are more susceptible to be treated by traditional medicine.

As obviously a process o f selection exist in people with epilepsy reaching
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medical care in hospital, the determination of factors  associated with
undernutrition and absence of treatment by phenobarbitone , as presented
below in multivariate analyses were only determined on subject s recruited by

the community based studies.

Determination of undernutrition

Nutritional status was determined in 1013 PWE for whom the corresponding
DQWKURSRPHWULFVY YDULD&® HWE Zddrdiky fiomDde®eaE O H
population and 379 PWE coming from hospitalized sources. The great number of
records for which height or weight was not completed explains this loss of subjects. A
total of 257 PWE (25.4%, Clgs: [22.7-28.2]) were found to be undernourished, 65
children, 71 adolescents and 121 adults. Accor ding to population source,
undernourishment  affects 32.6% of PWE (Clgs: [29.0-36.5]), in general
population and 13.2% (Cl ¢s: [10.0-17.1]), in PWE reaching medical care

structure population.

Multivariate analysis: Associations with undernutrition

The (crude and adjusted) odd ratios for each variable are presented in Table 6.
Thus, the age, a poor general state of health, the presence of a mental retardation,
and the absence of traditional medicine are significantly associated with

undernutrition in African subjects living with epilepsy.

Multivariate analysis:  Associations with the absence of treatment with

phenobarbitone.
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The (crude and adjusted) odd ratios for each variable are presented in the
table 7. Some characteristics have been associated with a non utilization of
phenobarbitone as younger age, the presence of partial secondarily generalized
seizure. Conversely, the utilization of a traditional medicine, a poor or average
general state of health, an onset of epilepsy between 0 to 6 years, the presence of
generalized myoclonic seizures and a familial history of seizures were found

associated with a greater utilization of phenobarbitone.

Discussion

WHO stated that neurologic disorders need to be more evaluated in
developing countries and particularly in general population where the scarcity
of the data limit evidence -based planning (WHO 2006). The weakness of works
performed in developing countries were previously depicted by
Krishnamoorthy et al 2003 as insufficient access to neuroimaging facilities, th e
lack of standardized definition and the realization of descriptive studies rather
than analytic, in hospital based population rather than in communities and with
low number of PWE included. The questionnaire of investigation upon epilepsy
in tropical cou ntries was created in accordance with the recommendations of
the ILAE (ILAE 1993) and this aim was to collect information by a standardized
way. During 10 years, the Limoges questionnaire permitted to collect data from 2269
PWE in Africa. As the median prevalence of epilepsy in Sub-Saharan Africa is
estimated to be 1.5% (Preux and Druet-Cabanac 2005), we emphasize that such a
sample could represent an African population of approximately 150 000 persons.

These data collected performed with the same tool in several countries can be used
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as a first approach of a global determination of specific risks in subjects presenting
epilepsy in Africa.

Globally the PWE included in this analysis are comparable with those included
in other studies on epilepsy in subsaharan Africa, in terms of age, sex, types of
seizures as previously reported by Preux and Druet-Cabanac in 2005 .

As undernutrition was known to be more frequent in developing countries
(Hackett et lype, 2001) and to interfere with neurological development on children
(Boughera et al, 2004) it seemed us interesting to determine its importance and then
the factors associated with it in PWE from Africa. The results have shown that
children living with epilepsy present almost 4 folds more risk to be undernourished
than adolescents or adults, suggesting that undernutrition is a problem more
important in the youth of PWE and should improved with time. This interpretation
meets the discussion still debated on the relation between epilepsy and
undernutrition (Crepin et al. 2007, Crepin et al 2009), as which one is responsible for
the other. Another interpretation, more dramatic, could depend on a survival bias
effect. Indeed, cases presenting both epilepsy and undernutrition would have died
out from older class of age. We can not argue in any sense because our data deal
only with PWE. Whatever the interpretation this observation stress the importance to
realize a follow up of undernourished PWE. Other characteristic were positively
associated to undernutrition: as a poor general state of health, and the presence of
mental retardation revealing that frail subjects presenting epilepsy are also more
disposed to acquire undernutrition. The absence of utilization of traditional
medicine was also found to be a risk factor to be undernourished in general
population, this surprising observation could suggest a positive role played by

traditional practitioner in order to prevent mal nutrition in PWE.
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A relation exists between undernutrition and epilepsy and it is known that both
reduce the quality and the duration of life some specific actions need to be done, to
clarify the mechanisms of their apparition in order to prevent it.

Phenobarbitone is known to be the treatment mostly used in Africa, which was
confirmed in this work also, we attempted to determine the conditions leading to its
non utilization in community -based population . The absence of traditional
treatment was also found to be associated with the absence of treatment of
phenobarbitone. Thus, if the absence of treatment by the cheaper AED is associated
with the absence of traditional treatment, we can think to a difficulty to buy them both,
revealing the state of distress in which were some PWE, unable to access any form
of treatment. Two factors were relevant to the type of fits experienced. Generalized
seizures as myoclonic were more treated and inversely partial secondarily
generalized seizures tend to be less treated by phenobarbitone. Utilization of
phenobarbitone was found dependant of both age and age of onset of the fits.
Childs were found less treated than adolescent while PWE which begu n
epilepsy before 6 years were found significantly more treated . Indeed child are
less treated by phenobarbitone (untreated: 87.1%) but also by any AED
(treatment gap: 73.7%). The app arent contradiction with the age of onset
reveals a delay in the establishment of treatment and perhaps also in the
establishment of the diagnostic of epilepsy. The proportion of active epilepsy
was great (92.3%) in PWE who initiated seizures before 6 year s, then in this
condition it appears normal than PWE which present epilepsy for years tend
finally to be treated by the cheaper AED. These observations show the need to
inform patients and to improve access to diagnostic and treatment. This is

reinforced b y the fact that PWE having a close relative who yet have
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experienced seizure or epilepsy could be more informed and at their turn have

a greater chance to benefit of treatment by phenobarbitone. The status of

health was also found related, as PWE presentin g an average or a poor state of
health were more treated by phenobarbitone than subjects presenting a good

state of health and perhaps for whom seizures no represent the same burden.

All these observations highlight the fact that efforts need to be done to improve
the availability of treatments, their accessibility to the main PWE.

The utilization of the questionnaire has ensured the setting up of a standardized
data collection which has surely prevented the most bias expected from the
compilation of different works leading to a common database. The existence of the
standardized questionnaire has encouraged the initiation of most of the studies
included in this paper. The determination of factors associated with undernutrition
and absence of treatment with phenobarbitone are only examples of the specific
analysis which can be done with such a tool.

Several records from this data base were not fully completed for different items,
depending essentially on what were the specific objectives of each study and their
conditions of realization. Nevertheless the records completed permitted to highlight
differences between cases recruited from hospitals and cases recruited in general
population demonstrating the existence of a selection bias operated in PWE who
benefit medical care in hospital in Africa.

The utilization of such a questionnaire needs to be continued for several
reasons, first this questionnaire is easily available and have benefited of a validation
under tropical latitudes. To improve its level of completion two strategies could be
used. In a first intention, this questionnaire could be simplified, but the risk should be

to lose its capacity to collect data whatever are the objectives of the surveys. The
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alternatives could be to identify from this questionnaire some specific items needed
to be systematically collected, as the weight and height for the determination of
undernutrition. Lastly it is possible to improve this questionnaire, as the chapter upon
treatment could be completed with the duration and dose for each AED used, and
new chapters could be integrated to study socio-cultural aspects of epilepsies as

representations, stigmatization and quality of life of PWE.

7KH /LPRJHVY TXHVWLRQQDLUH E\ LWV VWUXFWXUH S
standardized way from several surveys upon epilepsy in tropical areas. This, even if
objectives and designs of surveys were different, from case reports to case control
studies. Moreover it has been used in either hospitalized or general population
surveys. In the form this questionnaire was judged as too complete by many users,
but its modular structure permit easily to customize it, in order to carry out all
objectives. In order to improve the level of completion we proposed in a future
version to indicate on the questionnaire which items need to be systematically
collected. Regardless to the principal objectives of studies, the following variables
should be included: sex, age, weight, height, level of instruction, family incomes, age
of onset of epilepsy, date of last seizure(s), type of seizures, history of status
epilepticus, actual and past history of treatment by AED (nature, dosage, duration,
efficacity), general status of health, and physical and sociocultural consequences of
epilepsy. As some data were also collected in PWE from other parts of the world

$vLD /DWLQ $PHULFD « DQG ZRXOG EH DYDLODEOH WR PL
be the modifications made to improve this questionnaire, it is important to ensure a

backward compatibility in order to integrate the greatest number of data possible.
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The DQDO\VLVY RI WKH 3$IULFDQ 3:( GDWD EDVH" KLJKOLJ
findings. The realization of hospital based surveys will lead to a selection of a
PWE which would not be representative of the entire population. On other hand
the performance of surveys in remote areas in which particular environmental
or hereditary factors exist could also conduce to results difficult to extrapolate
to an entire country. True is between the both. The collection of great samples
should be prioritized and in this sense, the best way to collect complete,
prospective and standardized information should be the utilization of a
TXHVWLRQQDLUH DV WKH /LPRJHVY RQH ,Q WKLV zZD\ L
availability, quality of its deliverance coul  d potentially lead to effective actions
in order to reduce the burden of epilepsy. Information about nutritional status
in PWE should be more investigated. For both, the traditional practitioners
seem to play a role and should be associated but as for chem otherapy it is
FRQYHQLHQW WR VHDUFK WKH 3HIIHFWLYH GRVH"™ DQG DO

potential expected or unexpected adverse affect.
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Figures legends:

J)LIXUH &RXQWULHV ZKHUH VXUYH\V XVLQJ WKH /LPRJH

performed in Africa between 1994 and 2004.

Figure 2: Percentage of PWE for each category of age at the onset of epilepsy,
for all the records (total) and for each population source (General or

Hospitalized population).
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Table 1: List of the 45 variables exploited from the 211 items of the Limoges |
guestionnaire, number of records and level of comEIetion in percentage.

Variable Records® %
Sex (m/f) 2269 100.0
Age (years) 2269 100.0
Weight (kg) 1255 55.3
Height (cm) 1020 45.0
Marital status (married/with partner/with parent/alone) 1860 82.0
Living area (rural/urban) 1856 81.8
Duration of life in area (Transiently/1y/1-5y/5- \ \ VLQFH | 2269 100.0
Birth order (rank) 2095 92.3
Level of instruction (primary/secondary/higher/none) 1361 60.0
Incomes (sufficient/insufficient) 1243 54.8
Active epilepsy (yes/no) 1391 61.3
Age of onset of epilepsy (0-10d/10d-6m/6m-2y/2y-6y/6y-12y/12y- 1659 731
20y/20y- \ \ A '
Generalized tonic and clonic seizures (yes/no) 2093 92.2
Generalized myoclonic seizures (yes/no) 2010 88.6
Generalized atonic seizures (yes/no) 2005 88.4
Absence (yes/no) 1554 68.5
Simple partial seizures (yes/no) 2001 88.2
Complex partial seizures (yes/no) 1994 87.9
Partial seizures with a secondary generalization (yes/no) 1984 87.4
History of status epilepticus (yes/no) 2114 93.2
Seizures difficult to classify (yes/no) 1957 86.2
Several types of seizures (yes/no) 1417 62.5
Etiological classification (idiopathic/symptomatic/cryptogenic) 879 38.7
Family history of epilepsy in first degree relatives (yes/no) 2140 94.3
Premature birth (yes/no) 1128 49.7
Adverse antenatal events (pregnancy of the PWE mother)(yes/no) 1696 74.7
Psychomotor development normal in childhood (yes/no) 1942 85.6
Mental retardation (yes/no) 1396 61.5
Neurological consequences of some disease(s) (yes/no) 1889 83.3
General state of health of the subject(good/average/poor) 1796 79.2
Use of traditional medicine (yes/no) 2168 95.5
Use of AED (yes/no) 2168 95.5
Phenobarbitone (yes/no) 1978 87.2
Diazepam (yes/no) 1272 56.1
Phenytoin (yes/no) 1272 56.1
Carbamazepine (yes/no) 1272 56.1
Ethosuximide (yes/no) 1272 56.1
Valproates (yes/no) 1272 56.1
Vigabatrin (yes/no) 1272 56.1
Gabapentin (yes/no) 1272 56.1
Lamotrigine (yes/no) 1272 56.1
Felbamate (yes/no) 1272 56.1
AED treatment taken regularly (yes/no) 978 43.1
Reasons for irregularity (personal/drugs unavailability/insufficient
353 15.6
money/others)
Recordss 1XPEHU RI UHFRUGY FRPSOHWHG AG GD\V F
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Table 2: Methodological characteristics of African surveys inwhichtKH /LPRJHVY TXHVWLRQQDLUH ZDV XVHG

Studies Design Objective/Risk factor Indicator Definition of epilepsy PreC|S|ons. upon PWE  PWOE
evaluated population (n) (n)
2 unorovoked 2 locations in
Burkina-Faso case-control study Onchocerciasis OR . P Burkina-faso 61 3011
seizures ILEA 1993
Age 15 years
Central African Matched case-control L 2 unprovoked
Republic study Onchocerciasis Matched OR seizures ILEA 1989 Age 15 years 187 374
. Capture-Recapture Determination of 2 unprovoked . .
Benin study of prevalence prevalence Prevalence seizures ILEA 1993 2 villages of Benin 66 3134
Matched case-control . . 2 unprovoked
Cameroon study Cysticercosis Matched OR seizures ILEA 1993 Age 5years 93 81
. Matched case-control . 2 unprovoked
Mali study Onchocerciasis Matched OR seizures ILEA 1993 Age 7 years 70 140
. Matched case-control . . 2 unprovoked Life duration in area
Burundi study Cysticercosis Matched OR seizures ILEA 1993 2 years 324 648
Liberia Cases study Description of PWE Clinical aspects 2 usnepi;%\:g:ed Refugees camps 272 None
Effect of antihelminthic
Egypt Case study treatment on seizure N“mber of 2 unprovoked 537 None
Before-After seizures seizures
control
Mauritania case reports Description of PWE Clinical aspects 2 usnepi;%\:glged 150 None
Matched case-control . . 2 unprovoked
Kenya study Cysticercosis OR seizures ILEA 1993 99 124
_ - 2 unprovoked
Zimbabwe Clinical aspects seizures ILEA 1993 313 None
) Age comprised
Gabon Matched case-control Cerebral malaria Matched OR .2 unprovoked between 6 months 296 296
study seizures ILEA 1993
and 25 years
Mauritania Case-control study Validation of SEN / SPE 2 unprovoked 82 154

questionnaire

seizures ILEA 1993

PWE: People with epilepsy; PWOE: People without epilepsy; ILEA: International League Against Epilepsy; OR: Odd Ratio; SEN: Sensitiveness;

SPE: Specificity;
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Table 3: Mains results from 13 surveys upon epilepsy in Africa using the questionnaire for investigating epilepsy, 1994-2004.
Living in Primary Treated by

Country Szafée Years n Ar‘gga(zia;) Sex Ratio rural area school * AED £ Undelilng)zr)lshed
B n (%) n (%) n (%)
Burkina-Faso Gen. 1996 61  29.5+15.6 1.7 57 (93.4) NC 37 (61.7) 32 (55.2)
Central African  Gen. 1996 187 25.1+7.6 15 123 (66.1) 97 (51.9) 89 (50.3) NC
Republic
Benin Gen. 1997 65 22.3+19.0 0.8 65 (100.0) 28 (43.1) 19 (29.7) 19 (29.7)
Cameroon Gen. 1998 111 18.61£6.3 0.9 108 (97.3) 93 (85.3) 92 (88.5) 27 (36.0)
Mali Gen. 1998 70 29.4+15.4 0.9 69 (98.6) 13 (18.8) 26 (38.8) NC
Burundi Gen. 1999 352  25.7+15.3 1.0 351 (99.7) NC 37 (10.9) 122 (34.7)
Liberia Gen. 1999 272 21.5+8.4 0.9 259 (96.3) 63 (24.7) 177 (66.3) 7(8.2)
Total general population 1118  24.1+12.7 1.0 1032 (92.6) 294 (42.9) 477 (44.3) 207 (32.6)
Egypt Hosp. 1996 194  31.2+16.7 1.6 37 (19.1) 151 (90.4) 194 (100.0) 14 (7.2)
Mauritania Hosp. 1997 150 19.7+11.6 0.9 48 (32.0) 78 (53.1) 107 (97.3) 12 (24.0)
Kenya Hosp. 1998 98  19.6+10.2 1.3 66 (67.3) NC 96 (99.0) 14 (15.1)
Zimbabwe Hosp. 1999 313 25.1+13.3 1.4 42 (14.0) 275 (93.5) 268 (91.2) 5(16.7)
Gabon Hosp. 2004 296 11.4+6.3 1.4 NC NC 296 (100.0) NC
Mauritania Hosp. 2004 100 23.9+16.4 1.0 NC 54 (79.4) 66 (66.0) 541.7)
Total hospitalized population 1151 21.3+14.2 1.3 193 (26.0) 558 (82.5) 1027 (94.1) 50 (13.2)
Total 2269 22.7+13.6 1.2 1225 (66.0) 852 (62.6) 1504 (69.4) 257 (25.4)

Pop.: Population; Gen.: General population; Hosp.: Hospital based population; sd: Standard deviation; n : number of PWE;
% :percentage; NC: Item not collected; *: number of person who benefit at least of a primary school education; £: number of
persons treated at least by an anti epileptic drug.
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Table 4: Characteristics of people with epilepsy. from 13 surveys upon epilepsy in
Africa using the questionnaire for investigating epilepsy, 1994-2004.

Characteristics (numbers of PWE) General Hospitalized
pop. pop. p-value
(1118) (1151)

Age (2269), mean sd 24.1+12.7  21.3+14.2 p<0.0001

Sex (2269), n (%) p=0.0068
Male 568 (50.8) 650 (56.5)

Female 550 (49.2) 501 (43.5)

Marital status (1860), n (%) p=0.0013
Married * 509 (51.1) 505 (58.5)

Living alone 488 (48.9) 358 (41.5)

Living area (1856), n (%) p<0.0001
Rural 1032 (92.6) 193 (26.0)

Urban 82 (7.4) 549 (74.0)

Education (1361), n (%) p<0.0001
None 391 (57.1) 119 (17.6)

Primary school® 294 (42.9) 557 (82.4)

Age of onset of epilepsy (1659), n (%) p=0.0004
[0 6] years 359 (34.4) 222 (36.0)

[6 20[ years 509 (48.8) 249 (40.4)

[20 and more] years 175 (16.8) 145 (23.6)

Epilepsy classification (2091), n (%) p=0.0285
Partial 394 (36.3) 313 (31.1)
Generalized 688 (63.4) 691 (68.7)
Unclassifiable 3(0.3) 2(0.2)

History of status epilepticus (2114), n (%) 164 (15.0) 216 (21.1) p=0.0003

Family history of epilepsy in first degree

relatives (2140), n (%) 439 (42.1) 189 (17.2) p<0.0001

Psychomotor delay in childhood _

(1942). n (%) 97 (10.1) 99 (10.1) p=0.9746

Mental retardation (1396), n (%) 138 (19.2) 115 (17.0) p=0.2627

Neurological consequences of a disease

(1889), n (%) 31(3.1) 119 (13.4) p<0.0001

General state of health (1796), n (%) p<0.0001
Good 655 (62.2) 494 (66.5)

Average 239 (22.7) 218 (29.3)

Poor 159 (15.1) 31 (4.2)
Undernutrition (1013), n (%) 207 (32.6) 50 (13.2) p<0.0001
Treated by Phenobarbitone (1978), n (%) 275 (27.8) 365 (36.9) p<0.0001
Never treated by AED (2168), n (%) 600 (55.7) 64 (5.9) p<0.0001
Use of traditional medicine (1856), n (%) 492 (45.7) 264 (24.2) p<0.0001

PWE: People with epilepsy; Pop.: Population; sd: standard deviation; n : number

of PWE ;% :percentage ¥ 3ULPDU\ VFKRRO HGXFDWLRQ DV D PLQL

couple as husband and wife; AED: Antiepileptic drug.
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Table 5: Antiepileptic drug (AED) used, ordered by frequency from 13 surveys
upon epilepsy in Africa using the questionnaire for investigating epilepsy,

1994-2004.
AED Number of c
Records % Clgs
Name (Class) PWE
Phenobarbitone (Barbiturates) 640 1978 324 [30.3-34.5]
Phenytoin (Hydantoin) 276 1272 21.7 [19.5-24.1]
Carbamazepine (Carboxamides) 245 1272 19.3 [17.2-21.6]
Valproates (Fatty acids) 184 1272 145 [12.6-16.5]
Diazepam (Benzodiazepines) 102 1272 8.0 [6.6-9.7]
Ethosuximide (Succinimides) 16 1272 1.3 [0.7-2.1]
Lamotrigine (Triazines) 4 1272 0.3 [0.1-0.9]
Felbamate (Carbamates) 3 1272 0.2 [0.1-0.7]
Gabapentin (Gaba analogs) 2 1272 0.2 [0.0-0.6]
Vigabatrin (Fatty acids) 1 1272 0.1 [0.0-0.5]
Treatment gap8 664 2168 30.6 [28.7-32.6]
Traditional medicine 756 2168 34.9 [32.9-36.9]

AED: Antiepileptic drug; PWE: People with epilepsy; Records®: Number of records
completed for each AED; %: percentage. Clgs: 95% confidence interval; 8: Number of

people which never been treated by any AEDs.
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Table 6: Variables associated with undernutrition in general population,

determined by multivariate analysis, ordered by adjusted odds ratio and
p-value, then by crude odds ratio and p-value.

Univariate analysis

Variables : reference/value compared

Multivariate analysis

cOR Clgs p aOR Clgs p
Age: Child/Adult 25 [1.5-4.1] 0.0007 3.7 [2.0-6.7] <0.0001
Age: Child/Adolescent 3.1 [1.9-49] <0.0001 3.3 [1.7-6.4] <0.0001
General state of health: Poor/Good 24 [1.4-42] 0.0024 2.6 [1.2-5.4] 0.0110
General state of health: Average/Good 0.8 [0.5-1.2] 0.2790
Mental retardation: Y/N 20 [1.3-3.2] 0.0019 2.3 [1.3-3.9] 0.0036
Traditional medicine: N/Y 21 [1.4-3.0] 0.0004 2.2 [1.2-3.8] 0.0065
Adverse antenatal events: Y/N 2.2 [1.0-4.8] 0.0389
Age onset of epilepsy: [0 #6[/[6 £20] 20 [1.4-3.0] 0.0003
Age onset of epilepsy: [0 #6[/[20 and+] 1.6 [1.0-2.6] 0.0421
Seizure type: Generalized/Partial 1.9 [1.3-2.7] 0.0005
Treated by AED: N/Y 1.9 [1.5-23] 0.0756
Psychomotor delay Y/N 1.7 [0.9-3.4] 0.1303
Twinning birth: N/Y 1.7 [0.7-4.0] 0.2387
Increasing birth order 1.1 [1.0-1.1] 0.0528

cOR: Crude Odds Ratio; aOR: Adjusted Odds Ratio; Clgs : 95%confidence interval; p : level of

significance; Y: Yes; N: No.
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Table 7: Variables associated with the absence of treatment by phenobarbitone, in
general population determined by multivariate analysis,ordered by

adjusted odds ratio and p-value, then by crude odds ratio and p-value.

Variables : reference/value compared

Univariate analysis

Multivariate analysis

cOR Clgs p aOR Clgs p
Traditional medicine: N/Y 42 [3.1-5.6] <0.0001 5.5 [3.5-8.6] <0.0001
Age: Child/Adolescent 42 [2.2-7.9] <0.0001 3.1 [1.4-6.9] 0.0058
Age: Child/Adult 2.3 [1.2-4.2] 0,0091
Partial second. gen. seizures*: Y/N 5.1 [3.0-8.6] <0.0001 2.3 [1.2-1.2] 0.0083
General state of health: Good/Average 4.2 [2.9-6.0] <0.0001 2.2 [1.3-3.4] 0.0013
General state of health: Good/Poor 49 [3.3-7.2] <0.0001 2.0 [1.2-3.4] 0.0070
Age onset of epilepsy: [20 and+])/[0 6] 3.0 [1.8-4.9] <0.0001 2.1 [1.0-1.0] 0.0496
Age onset of epilepsy: [6 220[/[0 6] 1.6 [1.2-2.2] 0.0028 1.8 [1.2-1.2] 0.0057
Generalized myoclonic seizure: N/Y 3.7 [2.7-5.1] <0.0001 2.0 [1.3-3.0] 0.0008
Familial history of seizure: N/Y 1.6 [1.2-21] 0.0020 1.7 [1.1-2.4] 0.0123
Active epilepsy: N/Y 9.9 [3.9-25.0] <0.0001
Unclassifiable seizure: N/Y 3.6 [2.2-6.0] <0.0001
Generalized atonic seizure: N/Y 3.0 [1.8-5.1] <0.0001
Generalized tonic clonic.seizure: Y/N 2.1 [1.4-3.1] 0.0004
Mental retardation: N/Y 1.9 [1.3-2.8] 0.0021
Absence seizure: N/Y 1.6 [1.2-2.1] 0.0042
Simple partial seizure: Y/N 1.5 [1.1-2.0] 0.0138
Multiple type of fits: Y/N 1.4 [1.1-2.0] 0.0213

cOR: Crude Odds Ratio; aOR: Adjusted Odds Ratio ; Clgs : 95%confidence interval; p : level of
significance; Y: Yes; N: No. *: Partial secondarily generalized seizures.
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II-3) Discussion

/ITDQDO\WH GX TXRUXP G nBUS W phelrh@is\Vide/ mBtireQevt [EviBeB o H
qgue les études réalisées en population hospitaliere présentent un biais de sédfletion
dIXQH GLIIpUHQFH GIDFFqgqV DX[ VRLQV (Q SRSXODWLRC
significativement plus agés, comprendidavantage de femmes, provenaient davantage de
zones ruralesétaient moins souvent marie) YDLHQW PRLQV EpQplLFLp G
primaire et étaient moins traitt&« HV GLIIpUHQFHVY VRQW OH UHIOHW Gf
charge de leur pathologie égitique ainsi qudela cause sougmcente ayant conduit a cet
état, mais ausstdémontre lastigmatisation dnt ils sont YLFWLPHV acésSaXLV OF
OHQVHLIJQHP BDAW SRXYWLETLOLWpV GH VH PDULHU /YDQDO\
DVVRFLpV | Otfaibemert gaphendbarbitaloua un état de dénutritiorQofit été
déterminésT X ] S D Uswjdidépiteptiyues provenanG fpWXGHV HQ SRSXODWLF
LH GpIDXW GH GLDJQRVWLF GH FHUWDLQHYV IRUPHYV GfpSL
épilegiques permettraent GYfH[SOLTXHU TXH FHUW Dun@ls/jeurkdg® HV G p
ainsi quff X Q Et& @énératonduisent a étre moins traip@r phénobarbital. Le retard
GIXQH SULVH HQe RIGHUUD ®LW VR Q)G HWO DDW B UM iEdQ i B D@
menta] étaient DVVRFLpVY DX ULVTXH GH GpYHORSSHPHQW G
Curieusementd recours a la médecine traditionnelle était retrouvé dans ces deux cas
FRPPH XQ IDFWHXU SURWHFWHXU LOOXVWUDQ@&s j OD IF
épileptiques vers une prise en charge médicajséu plus simplement la prise de
FRQVFLHQFH DX VHLQ GHV IDPLOOHV GH OD QpFHVVLW,
recherch@ en tout premier lieaypres dstradipraticiens.
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Synthese:

Le questiQ QDLUH GILQYHVWLJIJDWLRQ GH OfpSLOHSYV

LH HQ

relativement complet comprenant 9 chapitres et de nombreux items, pouvant étre utilisé a

la fois pour les études descriptives et les études étiologiques. Le nombre impor

tant de

QUHVWLRQV TXJLO FRQWLHQW RQW FRQGXLW OHV LQYHVW

LQIRUPDWLRQV SDU UDSSRUW j GIDXWUHV HQ IR
pouvoir étudier lesdifférents aspects thérapeutiques, nutritionnels, éotgaes et

socioculturels, une liste d#bnnés devant systématiquement étre collectéeséétablie.

QFWLRC

Ce questionnaiterééilyD SOXV GIXQH GL]DLQH GIDQQpH PpULWHU

DILQ QRWDPPHQW GILQWpPJUHU G HNMpéugoue OPID qudliié @
vie des épileptiqueCertaines définitionglevraientétre mises a jour pour correspond
aux évolutions de la classification des épilepsies et des crises épileptiques ainsi
GpILQLWLRQV pSLGpPLRORpWERXGHVGHP.G O[S h B WY SOVOLG
Ces modifications sont §iaXt plus nécessaires que ce questionnaire offre flildé de
compiler les donnédassuesde plusieursétudesquel que soit leur contextt de permettre
une comparaisodes caractéristiques des épilgpes entrdes différentes sous régions

monde.

e/ VXU ¢
re

gue des

vV 0OF

nY

L

lu
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l1l) Analyse Gefiguétes étiologiques et méta-analyse.

Un des postulas GH OD PpGHFLQH PR ®hdé &uH désVpreuvesTrw U H
scientifiques. De nombreux facteurgcologiques,spécifiques axi milieux tropicaux,
comme les maladies parasitairegnt été sugpectés Gefre des facteurs de risque
dIDSSDULWLRQ G épilepbods! K.\ WDW LGRROVD PR &y Qivércosdqui DV G H
D IDLW éefmhRiEdisdes\étudlastravers le monde, notammentAmériquelatine et en
Asie, mais relativement peen Afrique subsaharienne

Les moyens utiliséau cours des enquétes Afrigue Suksahariennea la fois pour
OH GpSLVWDJH GH OYfpSLOHSVLH HW OD PHVXUH GH OfHJ:
et les résults obtenusse sont montrés hétérogenes.

La qualité méthodologique dees travaux étaitYDULDEOH FHUWDLQV G
comprenantdes biais ou ne dispoant SDV G{XQH SXLVVDQFH VWDWLVWI

conclure.

/D UpDO LV Damju&ReXio®diqu€str un nombre important deujets(témoins
et épileptiquesken zone tropicale egiarticulierementongue etdifficile, aussi afin de
disposer de suffisammede puissance et de précisioous avons réalidéd compilationet
@falyse critique detravauxdéjaréalisés sur{DVVRFLDWLRQ H[LVWDQW HQW!
O 1 p S LenAfaque Bubsaharienne.

/I fMDUWLFOH SUpVHQWp GD Q@ibli® tandaSerueiBpilepxia SODQ WHV [

les références suivantes

Quet F, Guerchet M, Pion SDSNgourgou EB, Nicoletti A, Preux PM Meta
analysis of the association between cysticercosis and epilep@frica. Epilepsia
2010;51(5):83837.
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lII-1) Discussion

/TR EMHF W L étuGeldtaiF I&\WMYHEOdeHUantifiede risque que représerd
OfLQIHFWLRQ F\WVWLFHUTXLHQQH SR XU ADitfle®E@sYsH@R SSHPH
présentat des anticorps antiysticeguesdans le sangynt entre3 et 4fois plusde risque
de développer une épilepsipie des patients séronégatifs fpYDOXDWLRQ GX UL\
représentat, la neurocysticercosele type de cysticerquesencontrés \(ésiculaire ou
racémeu) ainsi que leur état delégénérescencdvivant ou calcifieé) pour le
GpYHORSSHPHQWrest§ & @kermiSdL©profowdle-h mettre en place paume
telle évaluation devrait étre réaliskans une zone derte prévalence de la cysticese
Les effectifs de patienta recruterdans les groupes patients et témailesraient étre
calculés au regard dmetteprévalenceafin degarantir une puissance statistique suffisante.
LTHQVHPE O HreGrttds G/BHKNMWMHMHA YA Q W Esc@npéilérdbiallY RELIXXKD) GTXQH ,50
permettant G TR EM H § /W WhEUr@@g@tidegquienne et de déterminee Itype de
cysticerques présents /D U HF KH U F K HeySiebg@3dVdadg) @igude céphale
rachidiendes sujets chez lesquels une neurocysticercoseabjéigivé devraipermette

de connaitrdée stade de la maladie

Synthése

La réalisation de cette mésmalyse nous a permis &re unelecture critique des études
étiologiquessur larelation entre cysticercose et épilepsieAfrique suksaharienneNous
avons cherché a identifier lésapes clés ainsi que Ipessibles erreurs méthodologiqu
Celanousa amenéj SURSRVHU GHV UHFRPPDQGDWLRQV [DLQVL
complémentaires nécessairesleur chronologie de réalisation. Ces recoamdations
SRXUUDLHQW VHU GY&dudogemiztabtRIe) prétiseR Ble des différents
facteurs proprea laneurocysticercoséansO {DSSDULWLRQ GXQH pSLOHSVLI

D
(72}
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V) Les technologies GI{LQIRUPDWLRQV (JiGRJUD SK

IVV-1) Caractéristiques

LesouttOV FDUWRJUDSKLTXHVY SHUPHWWHQWuiGddsGpFULU
entoure /D SUHPLqQUH XWLOLVDWLRQ GIfRXWLOV JpRJUDSKLT
réalis@ par John Snow en 185GXUDQW OfYpSLGpPLH GH FKROpUD G
détermire, bien que de maniere empiriqueTXTLO H[LVWDLW XQH UHC
OYDSSURYLVLR QuotadReHHYW OH @ SHEilvésLdé/ tHei€ra GitLeod000.

Cette étude historiqu@ FRQWULEXp j OD QDLVVDQFH j OD IRLV C
également dda géaraphie médicaleCes deux disciplines depuis loot évolué de
maniéreindépendanteen intégrant dauis la seconde moitié du 2t siécle desnéthodes
statistiques mss ] GLVSRVLWLRQ SDU OH GpYHO/BS BHENRESSW GH C
soixante sontDSSDUXV OHV V\VWgPHV GILQIRUPDWLRQ JpRJ
d'organiser et de présenter demnéesalphanumeériquespatialement référencées, ainsi

gue de produire dgdanset des carted.es années 1990 ont vu leur banalisation dans de
multiples maines comme le trafic routier. Ces Si@Gnstituent de véritables bases de
données intégrant les informations de diverses origibesr création (acquisition et

archivage) et leur utilisation (analyse, affichage, abstraction et anticipatiene dela

PLVH HQ °XYUH GBHW VWHE R ORLCPD W LRIQ). LesRidforDaisns T X H
géographiquepouvant étreraitéessont multiplessoit sous la forme de points, vecteurs

RX SRO\JRQHV GpILQLVVDQW GHV GRQQPHV GH d&¥\SH YHF
plans ou de photos définissant les données de type rAstiiaque objet géographique
correspond une ou plusieurs données attributaiPesnombreuses données attributaires
peuvent ainsi étre intégrées afin de donner les caractéristiques de la zogephiée,

comme des données démographiques, économiques ainsegjuernnéesLVVXXHV GYIXQH
enquéte épidémiologigue /HV OLPLWHV UHQFRQWUpPHV |j OfXWLOL
disponibilité des données gééférencées, leur pertinence, leur richesse, gunsila date

de mise a joudes informations utilisées
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Pourillustrer les différentes applicatiorpossiblesdes TIGen épidémiologie, nou

[72)

présenteronges résultats dinalyses réalisées a partir dksinéescollectéesau cours de
@fquétesur laprévaknce des pathologies neurologiqgaesvexique Ces données ont été
complétéespar une étude ancillaire, aucours delaquelle OTHQVHPEOH GHV 1D
précédemment interrogées ont gblocalig€esainsi que par des informations précisant

OfHQYLUR QOXHPRH@WGCIHQTXrWH

IV-2) SUpVHQWDWLRQ GH OD J]RQH GYHQT X1

SanAndrés Azumiatla est une communauté rurale indienne Mexiegipartenant a
OTpWDW, gldte@aHd®® dntre du pays, présentant alitude moyennele 2000
meétres Elle est située a unengtaine de kilométiede Puebla de Zaragoza, capitale de
OfEWDBWLOOH GX OH[LTXH DYHF SUqQV GH PLOOLRQV GYKL

Un recensement de la population de -8arés Azumiatla avant notre étude avait

SHUPLV GH UHFHQVHU K VBLHV B B W L VGSRRVKANtethe s IHQY H D
HX[] /D JHVWLRQ GH OTDSSURYLVLRQ Qréseatniepeabt® X pW D
gérés par dessyndicats des eax, XQ | OfHVW HW OfEXrésébd ] OfR

GYIDSSURYLWIRWXQMH ¢1DF Wvs\Ahcien couvrant 66,5% de la population
PDLV QH GLVSRVDLW SDV G YpKXRUDPHQRW CoHi B MRASIXD /W
communauté comprenait 17 puits, connectés ou nomésgead GIDSSURYLWURQQHPH

étaient directemeratccessibleatout unchacun.

La prévalencede la cysticercose humaine étsitpposéettre importanteen raison
desfaibles FRQ G LW LR Q yré&efitksdahsg 1@ Hopulationde OTDEVHQFH GH Up!
GYDVVDL @t 8 Y ¥euis@amportant (66,5%). La proximité de la ville Puebla
SHUPHWWDLW GfpYDOXHU O Hf{SRM ListirdRYSticgrcaBdhezF\V W L F +
OYHQVHPRaiks& ldVois SDU OD UHFKHU F K-eystegrgueswdarsReU SV D C
sang (AeELISA) et par la réalisationle scanners cérébraux, respectivetau laboratoire
GH SDUDVLWRORJLH GH OD IDFXOWp GH PpGHFLQH HW j O
La communauté disposat 1 XQ FHQWUH GH IRUPDWLRQ SUDWLTX
OD IDFXOWp GILQILOECACM)Hguiavait3 peliseOuDd décoage de la
communauté en 6 secteurs3@ PDQ]DQDV EORFV GH PDLVRQ DX PF

mentale Document28a).
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Parallelementa notre enquéte une étude vétérinaire sur la prévalence de la
cysticercose porcina été réalisée comprenant le langueyagelerche de cysticerques
par examen di& langue) ure confirmationsérologiqugAc-ELISA) ainsi que la recherche
GT°XIV GH W Q laprazidi@ de Ot vag@erhniqus de Faust ede Ritchie).

Un contrdleparasitologiquale la qualité des eaux galement été réalis# chaque
saisondurantunanj OD UHFKHUFKMHQATY DIVQFH TXH @EiimyMEUHY SD
de Faust etleRitchie), dans lesl7 S R L QDVAF @8fy c@nfiecté®u non ax résean de
distribution.

IV-3) Présentation des résulaibtenus

&RPSWH WHQX GX IDLEOH HIIHFWLI GfpSLOHSWLTXHV
Andrés Azumiatla, 1l D Q Dde$ \fddteurs écologique€afpas considéréuniquementle
quorum de patients épileptiques mais égalemerdtY SDWLHQWY SWpVHQWL
pathologies neurologiques pouvant potentiellement étre provoquées par une
neurocysticercoselLes pathologiespotentiellement imputables a la neurocysticercose
comprenaientds céphaléedes accidents vasculaires céréebrdd/C), ainsi queles
atteintesinfectieusescérébrales & RQ W U D L U H P HIQe®/ prevadhped Xv@ieht Bté
déterminées a partir ddeulquestionnaire individuel, nous avons considérEL OTHQVHPEO
des sujetinterrogés soit un effectif dé195individus. Lenombre de patients alités ainsi
que leurs proportionslans la communautainsi déterminéessont présentés dans le

documen®?.

Document 27 : Pathologies neurologiques potentiellement en relation avec la
neurocysticercosesSan Andrés Azumiatla,Puebla, Mexique.

Proportlo n ge
IC95%

Céphalées 16,7 [13,5-20,7] 32,0
Epilepsie 18 3,5 [2,1-5,6] 18,5
AVC 7 1,3 [0,6-2,9] 60,0

Atteintes infectieuses

A 2 0,4 [0,1-1,6] 15,8
cérébrales

Un total de 111 patientprésentaitune pathologie neurologique potentiellement
imputable ala neurocysticercose, & {1 H Q Wéitddnt hotfeurs de plusurs pathologis

neurologiqus.
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'‘DQV OH PrPH WHPSV OfYHQTXrWH YpWpULQDLUH GH SU
FRQGXLW j O 125[deRdde3poixids concentrés essentiellenteau nord de la
communauté, représentant 409 suidés langueyage et les examens sérologiques ont
SHUPLV G1YLGHQ Wdrddehtaht dep Qdfcy Dystit¥rquiendd ¥ ° X | VeataH
soliumont été retrouvés dans le soproximitée de GTHQWUH HX]

/ xamen parstologique des eauxQ frBtrouvée TX X Q pitd KQGHPQH GTXQH
contamination par desoliformes Les concentrationgn coliformes étaient les plus
importantes au coursudprintemps correspondant au momeatplus chaud etsec de
OIDQEétHQFH GY°XIV Gdvénde dahdP pmsD L W

IV -4) Représentation graphique de lazoBgfHQ T Xr W H

Les technold LHV GTLQIRUPDW p&rettépt RaMsIaksKtion xinsi que la
GpILQLWLRQ SUpFLVH GH OD JRQH GYHQTX otddgtaptieX PR\HQ
aériennes rectifiées géométriguement et égaligéeométriquement RX GILPDJHV
satellites. Ces images someoréférencéeset peuvent étre utilisées comme fonds

cartographiques.

Le document 2 (a et b) illustre la différence enttme carte matale, reflet dda
SHUFHSWLRQ TXYID OH FHQW&Id c@riuhRute® @ \WehIRe@ fleQ ILUPLH
orthophoto Ces deux illustrationgprésengnt le mémedécoupage en sectsude la
communauté. Cette difference RQWUH j] TXHO SRLQW WKVGULFRINXpNL Gl
sont importants sans utilisatiate reperegéographiques /D UHSUpVHQWDWLRQ U
]RQH G 1 Uk pauHla planification @ la phase ddépistage et permen faisant
figurer les batiments GfpYDOXHU | OD IRQVGOIDOJURIXHWWL DLQVL

exhaustivité.
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Document 28 : Représentation deSan Andrés Azumiatla,Puebla, Mexique:
a)-Carte mentaleréalisée par |leCECACVI ; b)-Orthophoto.
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I\VV-5) Etude de la distribution spatiale des malades

/TLGHQW let leFdedudarsqtion des nmlades aX VHLQ GH OD JRQH G
SHUPHWWHQW G YpWXG L HQ)|@®mhal&li€s). BiehLoggexdd mitipley IROXW L D O H
puissentrWUH FRQVLGpUpPV SRXU OfpW X Gfelct@iHdeQi§dé[IBiYV L W L R Q
n{ DY RaQsiléé dans les exendps et analyses qui vont suivgele la seulexposition
résidentielle.Pour chaque patientiD XWUHV ORFDOLVDWLRQV JpRJUDSK
considérees SRXU MXJHU G 1 X Qétticuidrs, R volmwid. € exposition
professionnelle ou récréationnellEn @i§sence de connaissances particulieres sur la
distribution de laneurocysticercosenousavonsconsidéé que @fpositionrésidentielle
étaitun bon reflet dACOTH[SRVLWLRQ GT1XQ V XMeélwujeVeRienee@stLURQQ
riche de sens atépenl bien souvent deombreuxfacteurséconomiquessocioculturels,

professionnels, religieux ou ethniques.

IV-6) SHFKHUFKH G 9 bt¢ddgoddlsWYV VSDWL

La visualisation de lalistribution spatiale des cas atteift { XQH SDWKRORJLH I
GIXQH FRPPXQDXMW pv 5@HUBRWEEY homogene et également répartie sur
OfHQVHPEOH GX WHUULWRLUH FRQVLGpUp RX VYLO H[LV
cas sousentendant une plus forte @osition a un facteur de risquBe nombreuses
WHFKQLTXHLVF BGWILRQQ&pEtuMeEmPdaNMoU clustey existent;, aussinous

noussommes limités cellegeconnues internationalement

1.1. Détermination de la plus petite unité

géographique (PUG)

La premiére étape a I8 HFKHU FKH cu$tercohSsie 3 Héonviner quelle est
la plus petite unité géographig(ffUG) a considéreet de calculer au sein de chacune de
cesunitéspar standardisation indirectgiel serait le nombre de malades que nous devrions
attendre HQ IRQFWLRQ G H, 0l§ distihutibvideGaxpathblpgle etaitomogene.
Dans notre exemple la plus petite unité géographigsieconstituée par les foyers
GIKDELWDWLRQ
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1.2. Standardisation indirecte

Les taux spécifiques de prévalence ont ééterminés SRXU OTHQVHPEOH (
communautépar age, par sexele nombre de cas attendus dans chaque PUG a été
déterminépar standardisation indirecte (multiplication des taux spécifiques par le nombre
de personrecorrespondanpour chaque tranche fdk J Hpatd 3&/xe) Ainsi pour chaque
PUG est déteniné un effectif de malades attendus et un effectif de malades réellement
observés/fDQDO\VH GH OD GLVWULEXWLRQ QYD EoKdfiti® VHQV
O 1 X QLW moGsHper@éntdle considérer divers objets géographiques plus impsrtant
(comme un quartiecou OTHQVHPEOK GHWVPLRDINNRIEY SDU XQHIeBGGXFWI
cas attendus et observéaH OTREMHW JpR J Wb k4 lsdmdrie deoRQey taS p U p
attendus et observés de toutes les PUG constiteaobjet.

1.3. Déterminatio n des ratios de prévalence

standardisé (SPR)

Le ratio de prévalence standardis®Rpestdonné par le rapport, dans chaaunget
géographiqueconsidérédu nombre de caséellement observésur le nombre de cas
attendugcf. documen®9). La méme démarchmeutétre réalisée aveG ID XWUHV LQGLFD
épidémiologiqgues comm®O TLQFLGHQFH RdéfisEanPdeslivdO GILMWPFLGHQFH
standardisésSIR) ou des ratiosde mortalité standardiséSNIR). /D SUpVHQFH GTXQ €
supérieur a 1, définit une possiblerrsSUpYDOHQFH DORUV TXTXQ 635 LQI
sousprévalence. La significativité des SPR est évaluée par la détermination de son
intervalle de confiance. Si cet intervalle ne comprend pas la valeur 1, il est significatif.
/ITLQWHUYDOOH VG H FIROHAXKDQ FHIXHPR\HQ GTXQH ORL GH SH§
GLVWULEXWLRQ DOpDWRLUH GHV FDV VXU OfTHQVHPEOH G

Le document 30, représente les ratios de prévalence standardisés déterminés pour les
4 pathologies neurologiqgues JdHQWLHOOHPHQW LPSXWDEOHYV j OD F\
manzanas (blocs de maisansys zones de soymeévalence figurent en bleu, alors que les
zones de suprévalence figurent en rouge. Cette -pt#valence était retrouvée

significative pour deux maanas, non contigués au nord et au sud de la communauté.
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Document 29 : Détermination des ratios standardisés de prévalenced’incidence et de
mortalité, pour des sous-échantillons d’'une populat

j
X, : Nombre d’événements observés dans la populétiadiée

Tst, : Taux spécifiques de chaque classe d'agechaque sexg
n,, : Effectifs de chaque classe d’'aget chaque sexg

J
(Ts1,ts ’ nis) : Somme des produits d&st_ pour la population de référence et de

leurs n,, dans la population étudiee.

Document 30 : Ratios de prévalence standardisés a I'échelle desnzanas des 4 pathologies
neurologiques potentiellement imputables a la neurysticercose.
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'I{DXWUHV REMHWY JpRJUDSKLTXHV SHXYHQW pJDOHPH
1RXV DYRQV DLQVL UHFKHUFKUKNITQD 6LMWWOIEXWLER @

survenue de pathologie neurologiques. Les objets considérés cette fois ont été les
KDELWDWLRQV GHVVHUYLHV RX QRQ SDU XQ UpVHDX GF
document 31Les SPR ont été ainsi déterminés pour fetsbgéographiques différents le

réseau nord, le réseau sud et les habitations non desservies.

Document 31 : Ratios de prévalenceVWDQGDUGLVpV j OfpFKHOOH GHV UpVHEL

des 4 pathologies neurologiques potentiellement imputables a la
neurocysticercose.

Aucune zonedesuBUpYDOHQFH QYfpWDLW UHWURXYpH GH FHW

(Q FRQVLGPUDQW OHV UpVXOWDWY FROOHFWpPV j SDU'
résultats des analyses parasitologiquespuits nous avons également cherché a connaitre
silapreVHQFH DYpUpH GYf°XIV GH W QLD SHUPHWWDLW GH G
ainsi établis des zones tampons, autour des puits et des élevages contaminés en estimant

TXYLO H[LVWDLW XQH IRUWH SUREDELOLWpPp GH UHQFRQ
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tampRQV $LQVL SRXU FKDTXH SXLWV FRQWDPLQp QRXV D
était probable dans un rayon de 250 meétres autour du puits. Pour les élevages porcins,
FRPSWH WHQX GH OD UHODWLYH FDSWLYLWp GHV SRUFV
était probable dans un rayon de 100 metres. Deux zones ont ainsi été eééfifuastion
delaSUREDELOLWp G HeSdEma/ LeQrestlt&aifisi xju&/la localisation des cas
confirmés de cysticercose et de neurocysticersoseprésentés daresdocument 32.

Document 32 : Ratios de prévalenceVWDQGDUGLVpV HQ IRQFWLRQ GH OD
teenia, des 4 pathologies neurologiques potentiellement imputables a la
neurocysticercoseet représentation des cas atteints de cysticercose et de
neurocysticercose
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/HV JRQHVY GH SUREDEOH SUpVHQFH GYf°XI GH W QLD VF
de surprévalence de pathologie neurologiqgue potentiellement imputable a la
QHXURF\WWLFHUFRVH Qdeleteln@aMérepWp GpWHUPLQPpPH

Cette premiére détermination de eerde suprévalence ou de soysévalencepar
la représentation de ratios standardisés donne une id2eodes ouune variation
G 1L QW H @robleWe pasée estbserveée. Cet examare comporte pas de caractere
GplLQLWLI HW GRLW gavgurhengrdsépés afpdd GIDXWUH

Nous énuméreronsimplementici les difféerentes méthodes pouvant étre employées
pour ladétermination delusterGH SDWLHQWY DX UHJDUG GYXQH SDWKF

1.4, YSe72Se’ " —1eZ1e ‘"—"e.—. .

La distribution spatiale dans son ensemipleut ainsi étre évaluée par un test
GTKRPRIpQpLWp SHUPHWWDQW GYfpYDOXHU VXU&GIHQVHP
observations estomogene &8HWWH pYDOXDWLRQ HVW JpQpUDOHPHQV
de Potthoff et Wittinghill (Potthoff et Wittinghill 1966, Wakefield et al. 2006)
ITK\SRWK§YWMHVWpH HVW XQH KRPRJpQpLWp GH OD GLVWUL
étudiée. Si ce test est significatif, une hétérogénéité est observé potentiellement compatible
DYHF OfH[LVWHQFH GTXQ FOXVWH

1.5. Y Se«7Se' " —dutd-dorrélation spatiale

/TpYDOXDW L Rdprélatidn €phtiads \DeRt Etre réalisée a deux niveaux, soit au
QLYHDX JOREDO SRXU OYHQVHPEOH GH OD JRQH GTHQT X
fonction des objets géographiquesnsidérés. Cette autmrrélation est déterminée au
PR\HQ G1»XQ dé& Q@arK{Wakefield et al. 2006), jugeant de la similitude des
résultats observés en fonction de leur proximité. Cet énelitrelativementSURFKH G X Q
coefficient de corrélation coewtionnel Lorsqie la corrélationest significatve, les
différentes valeursle | sont a considérer et sont comprisgdre -1 (autecorrélation
négative) et +1 (autoorrélation positive)/ D XMRRUUpODWLRQ QpJDWLYH HVW
trées grande differ@ FH HQWUH OHV SURFKH V-cofrBlatidri. @ositivedDeStIR UV T X
VIQRQ\PH GIXQH JUDQGH VLPLOLWXGH HQWUH OHV SURFK
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ITpWXGH GH OD GLVWULUHBEX Wdréh@canxttgnne @i Lidéd \deH X U V
procheenproche de la variation du nombree a¢cas. la présencede cluster étant

rechercler dans les zone&  D-¢OkERLtion positive.

1.6. Balayage par la technique de Kulldorff

Une autre maniere de rechercher des concentrations -sgratiorelles de cas de
malade peut étre réalisée au moydm la tehnique de Kulldorff(Kulldorff 2005),
technique classiquement utilisée basée sur une statistique reconnue et validée, agrémentée
GfXQ ORJLFLHO OLEUH GH GURLW SHUPHWWDQW GH OD Pt

&HWWH PpWKRGH SHUPHW &®EBHEBDD\KOY RN HJRWXUB ¢
DOpDWRLUHV FLUFXODLUHY RX pSLOHSWL Tud FhakimBril WD L O C
Q TH[F p G B@aMe SaDpdpulation présente dans la zone étubdébalayage est fait
soit HQ IR Q FuneLd@i@ de fpoistsoit en fonction des centroidé€barycentresyes
objets géographiques considérBsur chaque fenétre ouvereae statistique basée sur le
rapport de vraisemblance teste la relation entre le nombre de cas observés et attendus, a
l'intérieur et a l'extérieude la fenétre (selon I'nypothése nulle que les cas observés sont
répartis selon une loi de poisson et que le risque est constant sur I'ensemble de la zone
G pWXGH [/TK\SRWKgVH DOWHUQDWLYH pWDQW TXTLO HJ[L

cas obervés et attendus a l'intérieur de la fenétre est différent de I'extérieur.

La fenétre qui a le rapport de vraisemblance le plus élevé est considérée comme un
agrégatpotentiel. La signification de la valeur du rapport de vraisemblance et ensuite

obtenue pr simulation (inférence de Monte Catrlo)
Il est également possible au moyen de cette techniquetaliser un balayage
pondéeé sur différents paramétres, comme notamment la densité de population observe

dans chaque objet géographique considéré.

I\VV-7) Discussim

I1RXV QTDYRQV DX FRXUV GH QRV WUDYDX[ TXYfHIITOHXL
OHV WHFKQRORJLHV GYLQIRUPDWLRQ JpRJUDSKLTXHV SR
épidémiologiques. Ces nouveaux outils sont utilisables a différentes échelles, aepui
]JRQH GIHQTXrWH UHODWLYHPHQW I peanetienttde MrEnde i D X QL
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comptepour les analysede nombreses informations, épidémiologiqués;ologiques ou

sociétabs permettant de mesurer les interactidissoffrent égalementia possibilité de

représerdr graphiqguement de maniesanple et compréhensible des travaux beaucoup

plus complexes FH TXL SUpVHQWH XQ LQWpUrwW SRXU OD FRPF
niveaux de responsables ou décideLes analyses qui ont été présentégreposent sur

des méthodologies reconnues validées pour la recherche de cluster de Ga§ X Q H
pathologie FHSHQGDQW ELHQ G DX WRJHHM \R ¥ WD OWQN LW WQW D
SXEOLTXH HW j OTpSLGpPLRORJLH HQ SDUWLFXOLHU
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PERSPECTIVES

Nous nous sommes intéressés au cours de nos travawkfférentes étapes de la
UpDOLVDWLRQ GfXQH HeirnousvavorE=sale PILLRXARDILIMMKHGH GLII
outls SHUPHWWDQW Osf@maiSshamst)sDMVA RS LOMH SVLH HQ JRQH
CeUWDLQV GYHQWUH HX[ VRQW FODVVLTXHPHQW XWLOLVp)
HW OfLQWPpPUrW GHYGHRR QY WHEWCIHRERMOERMHDW VPpULWHQW G
validés Nous avons vu quiut travail épidémiologiquele O | p S L shts$tiopiques
nécesse, pour étre valideet sans biaisde passepar une étape de dépistage en population
générale.De nombreges méthodesde dépistage ont ainsi été propeséet évalués.
LYRXBHOGpPSLVWDJIH LGpDO VHUD L WtiflteHdlfigdcemette MusUDLW F
JUDQG QRPEUH sG8mshle @HDETguaHX VHLQ GIXQHt@RSXODW
pourrait étreutilisé sur une populatiotresimportante(en raison de sa rapidité ou de la
IDLVDELOLWYp. G XaV b@ilL élbeWw LRIV GHX[ FDUDFWPpPULVWLT?
PDOKHXUHXVHPHQW SDV HW LO IDXW JpQpUDOHPHQW IDL
et le recrutement de larges effectifte méthode la plus efficageour identifierle plus
JUDQG QRPEUH ®%p ¥ HQdBEABXDXddt\Yeprésentée plar technique de
capturerecapture(représentée dans le documé&d) qui SHUPHW G Galadge¥y LILHU
dépistés par plusieurs sourdg®nt une enquéte porte a pored GTHVWLPHU OH QR
dfpSLOHSWLTXHV QRQ YXV

Document 33 : Méthode de capturerecapture.
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ITLQWpPpUrW GH FHpsoHidenifietr Gitd plts\Vgvdindsnombre de malades
pouvant étre inclus dans une enquéte étiologique succédant a la phase de d€gittage.
W H F K Q L degddthdapfid3 été utilisée sur de granéishantillonscar elle comporte la
UpDOLVDWLRQ GTXQH HQTXrWH GH -@GénldéNiDéH ph@ DV VLT X
large échelleLa technique la plus efficag@ur la production de données représentative
sur de larges échantillondd V @¢habtflonnageen grapps Des sousnsembles de la
population a étudier sont définis en fonction de leurs caractéristiques ou de leur
localisation (ex GHV YLOODJHV RX GHV TXDUWLHUV /ITpFKDQW!|
sort certains de ces seessemble pour constituer deggrappes représentatives de la
SRSXODWLRQ JpQpUDOH HW GH GpSLVWHU DX VHLQ GH FKkK
obtenus sur ces seéshantillons sont ensuiextrapoésala populationtotale dontls sont
issus Lesincorvéniens de cette étudsont I TLPSRVVLELOLWpPp GIXWLOLVHU O
SRXU XQH HQTXrWH pWLRORJLTXH FRQuVipiFdeWd ¥dh | OTp W\
exhaustivité des informations eOHV SRVVLEOHV ELDLWUneGé&uumwEKD QW L ¢
combinantaOD IRLV XQ pFKDQWLOORQQDJH SDU JUDSSH HW GI
de la technique de capturecaptureserait extrémement complexe Ce constat nous a
conduit a envisager une autre méthode représentée gaesgéonnairey FKHI GH IDPLOOI
Ce questionnaire indireciffre la possibilit¢ parOfpFRQRPLH SRWHQWLHOOH Up
en moyens de dépastles sujetgpilepiques sur de grands effectifs de populatiorff D X W U H
intérét de cette démarclest que le dépistage est exhaustifetpdid OD UpDOLVDWLRQ
étiologiques a sa suitka spécialisatioret la validationGH FH TXHVWLRQQDLUH |
ou a certaines de ces manifestatioosime les crises convulsives reste a réalisembde
de déterminationau sein de chagueyer interrogé,de 1L G H Q \d ba&kspnr@ ta [fus a
mémede donner les résultats les plus sensibles et spécifiggtsa étre évalar. Ces
travaux sontoutefois prometteurs

Une fois les épileptiques identifiés, le respect des définitions élémentaitas et
standardisation du recueil des données, réalisé par un questionnaire de recueil permet de
réaliserdes comparaisons internes en zone tropicefeHd P S O R L datf] ¥t@e putendel
GIDQDO\WH TXYJLO SHUPHW VXU GH WU gVa @ERdPaliddibeX[ PDOD
OD PrPH PDQLqUH TXH FH TXL DYDLW pWp IDLW SRXU
OfpSLOHSVLH WURSLFDOH FHWWH JpQpUDOLVDWLRQ SD\
langues./D FROOHFWH VRXV OD PrPH oRlidé&stHeviapeQridiede DWLR Q V
comparer les informations sanitaires et sociales propres aux épilepiqdié®rentes
echellesentre régionsM XVTXfYj] XQH FRPSDUDLVRQ j OfpFKHOOH PRC
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IRXV OTDYROQN FDXVHYVY DYpUpHV RX VXSliBRKkopieeY GH Of
VRQW QRPEUHXVHYV %HDXFRXS G{HQWUH HOOHV VRQW Gl
synonyme de maladies négligées. Etant donné la difficulté de réalisation de travaux
épidémiologiques et devate nombreparfois faiblede témoins gsentant la pathologie
pPWXGLpH SHX GipWX6 He/ répedeniG geetnitnariRedt L Jexiéttentde
FRQFOXUH GPpILQLWLYHPHQW | OfHI[Ce vons@tFrdjoi® 06QH UH
FRQGLWLRQV G fné¢taahdyses QuivauRele@sHcapaés decompilation de
donnéespermettentsouvent la UpYLVLRQ GH OfpWBWITEBHRSORRQGQDPXY
TXHVWLRQQDLUH VWDQGDUGLVp GH UHFXHLO GYLQIRUPI
réalisation de métanalyses et permettre par la réalisation ééame JUHVVLRQ GIpWXGL
informationsqui ne sont généralement ppsV XGLp HV juodsel& dudeO H G
LILQWpUrwW G HWur7leur ddp&RY DQDO\WHU OHV UpVXOWDW
épidémiologiques en intégralat dimensionspatialequi permet unanouvellelecture des
résultats G 1 X Q H. p Wills&ibh decesoutils ne se limite pas la seule analyset ils
pourraient étre utilisédors de la reéalisationG  H Qg XEpitiéndiologiqus. A titre
GYfH[HPSOH FRQVL G ptéRany ebtammes @éthddee détermination
des témoins en population généralea représentativité estalcondition essentielle
pH U P HWeAtBmeMeSYpVXOWDWYV LVVXV GIXQ peEnémletstteOORQ |
représentativité est@ priori garantie par unéchantillomage #atoire HOOH QYHVW
généralement paséévaluée D SRVWHULRUL XQH IRLV. afipEKDQWLO
nombreusesSXEOLFDWLRQV éWdadsH@séhoirs, Tles H\oyeRd] utilisés pour
choisir les témoins ne sont pas toujoesglicitts Généralement la détermination des
WpPRLQV DX VHLQ GfXQH SRSXODWLRQ HVW UpDOLVpPpH D
UHFHQVHPHQW VRLW SDU XQ GpSODFHPHQW DOpDWRLUH
point et selon une trajectoire déterminge hasard. Dans cd#ernier cas un scénario
prévoyant la majorité des situations pouvant étre rencontrées définit alors le comportement
des enquéteurs.DQV OH FDV G dix& edhhiduel BSt gakicukerement louste
complexea mettre en place gteut nécessiter un important lape demps. Aussi dans
FHUWDLQHYVY pWXGHYV ODSSDULHPHQW D X populavesseVW UpD!
déroulant dans la communauté, comme les fétes ou les maecipégulation réunie pour
OTRFFDVLRQ D Xxhanee® deDt@wWer @ol¥ chaque cas le ou les témoin(s)
correspondant. LedULVTXHV LQKpUHQWWWWB THPVERRGHGHMRRW Of
SHUVRQQHV QYDSSDUWHQDQW ShiNsi uO B peRiBI@dnQDXWp |
représentativité de témoinsinclus a @fsemble de la communaut&ne possible

surreprésentation de certains membres de cette derniére en fonction de leur présence le jour
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GH OfpYpé&H possbl powanW rWUH OFJH[SUHVVLRQ GH FHU)\
professionnelles, sociales, ethniques eligieuses.Les TIG perméent GpY D& XH U
représentativitéspatiale des témoins visvis GH OTHQVHPEOH GH OR SRSXOI
mais pourraient également étre employés pourditerminationde témoins.Deux

approches pourraieBtreenvisagéessoit SDU JRQDJH GH ODsoth@ BB HQ T XrW
des distances relatives entre cas et témpotentiels Ces deux approches nécessitent
cependantGH FRQQDLWUH SRXU WRXV OHV LQGLELVAIENs UpVLGI
individuelles pour les vdci DEOHYV QpFHVVDLUHYV | OfxBsS QuellddPHQW
coordonnés de leur liewde résidence

¥% DEFRXSDJH GH OD ]Be@ieshHgorieX dé\Wdronoi

/ITLQWpPpJUDOLWpP GH OD VXUIDFH GH OD JRQH GTHQTXrV
en fanction de la distribution des cas. La détermination au sein de chacun des polygones
GTXQ WpPRLQ DX PRLQV SHUPHWWUDLW GH VYIDVVXUHU -
totalité de la surface étudiéee découpagepeut étre réalisgpar tesselatiorselon la
technique de Voronpicestadire par la déterminationde polygonesdécoupant la zone
GIHQTXrWH H Q@obRIGhR&¥d dr (@si@erae chacun des cas. Les polygones sont
obtenusen tracantles médiatrices droites perpendiculaires passant parmidieu des
segments de lignes reliant les localisations géographigiee chgue cas, comme

représenté dans teocument 33

Document 34 : Création de polygonesde Voronori (lignes rouges) a partir des localisations
géographiques des cas(points bleus.

En reliant toues les médiatrices, on obtient la création de polygaeesuvrant la
totalité de la surface enquétééalisantainsiun morcellementlela population

/I TDSSDULWLRQ GH SOXVLHXUV FDV DX VHLQ GTXQ Pr
conduit a la définitiongid GTXQ VHXO SRO\VJRQH DX VHLQ GXTXHO G
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témoin(s) pour chacun des cdsI X WLOLVDWLRQ GH F H\WwahNpHéeW BeHK QL T X H
]RQH G 1 H Qappartidh-te polygones de grande taille comprenant peu de population

Cette nanifestationest appelé | gffetde pord deFD UBMH @ G fqedetfaty despoints

pourraient étre placés selon un pas régulier en péripliie O D | R @td. Ge§ Haihis X
serviont & la créationde polygones dit uQ p J D WsLre/ orresporeht pas ala
localisation géographique sleasmais sontégalemeniris en compte dans la phase de
tesselationLe résultat de cdécoupagesans effet de bordurde la communauté de San

Andrés Azumiatla au Mexiqueglonla techniquedes polygones de Voronan fonction

de la localisatiomésidentielledes cagst présenté dansdecument 34.

Document 35 : Découpage en polygones de Voronoi de la comnauté de SarAndrés
Azumiatla (cas en rouge, témoinpotentielsen vert), sans effet de bordure

Cete détermination géographique de témoins garantit la représentativité de
OfHQVHPEOH GH O bhai$) RQHH VA ESESiiEreyWddmmen appariement
géographiqueEn effet la localisationJ)pRJUDSKLTXH GH OD fep¥lindtél QFH G
pas asescoordonnég (longitude - latitude) etest, QR XV O DY R Q \de YhXltip@esH UHIOH

facteurséconomiques, socioculturels, professionnels, religieux ou ethnifeeplus ces
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polygones étant déterminggométriqument LO QfHVW DWWHQGX amXFXQH K
O TH[ S U H&ey difft@nts tdcteumu sein de chaque polygone.

Cette méthode comporte cependant quelques limitesPLVH HQ pfatigue H
G 1 X QdésbHpage Qe%t pas réalisablesi les coordonnéesle OTHQV HP BbgEi G
GIKDEWV/OWURQH GfeHanipasraitthuedar ailleurs,liestpossible T XD X
sein de certains polygones il ne soit pas possible de trdewémoin correspondant aux
FULWqQUHY GYDSSDULHPHQW

Ces inconvénients nous ont amené a considérer une approche alternative basée sur la

distancerelative entre chaque cas et les témoins qui pourraient lui étre associé.

¥, Détermination de témoinsselon la technique dsdistancesrelatives.

Si les coordonnées de résidence ainsi que les vatlagrsvariables nécessaires a
OIDSSDULHPHQWRQQW[HRRIHKKHY BRXU FKDTXH KDELWDQW
possible de déterminer pour chaque cas pathologique, le nombre de témoins éligibles et la
GLVWDQFH GH FKDFXQ G 1HQ&dddhiment p5Silluktrelt® §us BethiMaD X FD

déterminatio des deux témoins les plus proches (commuragaigarAndrésAzumiatla)

Document 36 : Détermination pour chaque cas (point rouge), dedeux témoins éligibles
(points MDXQHV SDUPL OfYHQVHPEOH sBl6hVawgidie LQV SR
distance.
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Pour tous les coupke possibles)a distance entre cas et témoin(s) pourrait étre
évalueH HW VHXOV OHV F RaXsBrérHa/refrésentabiMitisM D @vihuiiadté
seraient retenuettedistribution des témoinpourrait étre tes@e DX PR\HQ GIXQH OR]
Poisson

Ces daix technigue de détermination des témoil3X FRXUV GIXQH HQTXr
témoirs en ayant recours auldG QH VRQW TXTXQ H[HPSOH GH OD SRVVI
outils lors de la réalisationG { H Q § epiddhtiologiqueset devraient I DLUH OYfREMHW G
évaluDWLRQ HW G 1 X QadecFdesheiDddi® tI&sBdue de détermination de
témoins /I XWLOLVDWLRQ GIRXWLOV FDUWRJUDSKLTXHV HQ
SULQFLSH GH OHXU XWLOLVDWLRQ GHPHXUH UHODWLYHPE
TIG se révele beaucoup plus complexe, aussi la maitrise de tels outils et leur adaptation a
OfpSLGpPLRORJLH LPSOLTXH QpFHVVDLU bBldeHaswtcCeb FROO
épidémiologiste.
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CONCLUSION

La réalisation de travaux épidémiologiques & pSLOHSVLH HQ PLOLHX W
objectif OfpWXGH GH VD BLG&/MQW EN WD RQ&picHs pauRaxty OHV
influer sur cette distributionLa finalité des travauxréalisés vaainsi de & mesuredu
SUREOQPH SRVp MXVTXS$jU R DRO\D WL FadsaE BaD la
détermination de facteurs de risquees conditions économiques, sanitaires (moyens
matériels et humains) et socialemcontrées dans les pays tropicaux impogenir la
production de données fiables déalieer des travaux en population général€ette
FRQWUDLQWH HVW LPSRUWDQWH HW QpFHVVLWH TXTHOO
XQH pWDSH GH GpSL\LwdateHniratidn déspislicatetiS \éhidemiologiques
descriptit tels que la prévalenceQ TLQFLGHQFH PDLV D X VWnédessailessP RUW D
pour la prise de conscience des gouvernadis fardeauque reprégnte O fpSL@RASSV L H
leurs états Dans tous les autres contextles études devraierpréférentiellement se
concentrer sur les dételnQ D QW YV GH, perfnetiahtOzHI& \fdisHsprévention et
OYDPpOLRUDWLRQ GH OD SULVH HQ FKDUJH WKpUDSHXWL"
par ladétermination des facteuésiologiques PDLV DXVVL SDU OTpWXGH GHYV
HW @9 BuxFsoins des épileptiquds $tat des connaissancesur les causes, les
conséquences et s { p S L&iensExhe HQ R XV O 1 Es¥eR €Q@istahd progression et
recouvre denombrex domaines etisciplinesdepuis les sciences fondamergadd la
génpWLTXH MXVTXHubanesvdsbddd@FHWHF OTHPSORL GITRXWLOV J
LHY SURFKDLQV WUDYDX[ pSLGpPLsBranR JiédexddixemedtX U O
multidisciplinaires et collaboratifsils conduiront probablement au développement de
nouveaw outils.

Ces collaboratiors devraernt permettre de répondre a quelquees des multiples
interrogationset croyancesgui subsistenHwW GH SHUPHWWUH VL FH QYfHVW C
OTRPEUH GYDX PRLQV GLPLQXHU OfpSDLVVHXU GX P\VWqg
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RESUME

(WXGH GH OfpSLOHSVLH: Goévstiguey, ir8dpéty eMirbitBsSIe F D X |
différents outils épidémiologiques

/I MfpPSLOHSVLH HVW XQH SDWKRORJLH QHMdh&akRIGLTXH IU
la Santé estime a pres de 50 millions le nombrsujiets épileptiquedans le monde, 80%
dTHQW WsH trbluxét dans les pays tropicau TpWXGH GH OfpSLOHSVLH G
industrialisés est réalisée au moyen de registres de populatiparmettent par la collecte
HW OH UHFRXSHPHQW GH PXOWLSOHYV VRXUFHYV GYLQIRUF
en population générale. Les conditions sanitaires, économiques et politiques ne permettent
SDV OD SURGXFWLRQ GILQ@S de EeteHYabidfe 3@k Geg RdtiR@KR IJL T X
WURSLFDOHV $ILQ GH GpFULUH OYLPSRUWDQW IDUGHDX
tropicaux il est nécessaire de réaliser des enquétes en population générale.

$X FRXUV GH FHWWH WKqgVH @QRdeVdiffBr¥nsQautispW X GLp
PSLGPPLRORJLTXHV SRXYDQW FRQWULEXHU j XQH PHLOOL
produire les données nécessaires, en termes de qualité et de représentativite, a la
SODQLILFDWLRQ GH SURJUDPPHYV GIYDFWLRQ DGDSWpV

Nous avons danun premier temps évalué une méthodologie offrant la possibilité de
simplifier le dépistage des sujets épileptiques (questionnaire aux chefs de famille), ce qui
SHUPHWWUDLW OHXU UpDOLVDWLRQ j SOXV OD&JH pFK
recommand WLRQ GH OfRXWLO PDLV GHV pWXGHV VSpFLILTXH
bien.

Dans un deuxieme temps nous nous sommes intéressés aux informations recueillies
dans 13 études réalisées en Afrique-salbarienne. Cette étude nous a permis de décrire
les caractéristiques ainsi que les facteursigtpie propres aux sujets épileptigeesis des
latitudes tropicales et de dresser la liste des informations clés qui devraient étre
systématiquement collectées lors de tout travail épidémiologique chez dés suje
épileptiques.

Nous nous sommes ensuite intéressés aux relations pouvant exister entre différents
IDFWHXUV GH ULVTXH HW OD VXUYHQXH GH PDQLIHVWDYV
HIDPHQ FULWLTXH GH OD OLWW pUD W éteaalfybed Qattel | L T X H
pWXGH QRXV D SHUPLV GYfpWXGLHU OD IRUFH GH OD UH
OfpSLOHSVLH HQ $IULTXH HW GYpODERUHU GHV UHFRPPD(
restant a conduire sur le sujet pour définitivementhkwa a une relation causale.

(QILQ DX PR\HQ GHV WHFKQRORJLHV GYLQIRUPDWLRQ
distribution spatiale des sujets épileptiques et des facteurs écologiques c@siés.
WHFKQRORJLHYV GYLQIRUPDWLRQ VSOWLQDGO\VHRXIPB NYMAD'
FRQVWLWXHQW XQ RXWLO GYDLGH j OD UpDOLVDWLRQ ¢
OfLGHQWLILFDWLRQ GH FOXVWHU GH FDV HW OfpWXGH G

Ces derniers outils présentent un potenti@regsant, notamment lors de la sélection
GH WpPRLQV DVVRFLpV DX[ FDV HQ IRQFWLRQ GH OHXU G
DGDSWpV HW pYDOXpV SRXU XQH JpQpUDOLVDWLRQ GDQ\
SRXUUDLHQW SHUP ahéeVdéJ dive FariduxsGiel risgudésXetoldgiques,-socio
PFRQRPLTXHV DLQVL TXIXQH pYHQWXHOOH SUpGLVSRVLW

La majorité des outils épidémiologiques que nous avons étudiés au cours de nos
travaux, peuvent étre mis en place dans de futures études épidémiologiques, parfois
simultanément et devrait contribuer a la production de données de meilleure qualité
permettanV GIDPpOLRUHU OD FRQQDLVVDQFH GH OfpSLOHSVL
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