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Avant propos

De part notre expérience personnelle, d’'une pataenhque médecin ayant exercé dans
les milieux ruraux du Burundi, d’autre part en tgatépidémiologiste, il m'a semblé
que I'épilepsie était un probleme de santé publigogconnu au Burundi et que
I'épileptique burundais était dans I'ombre. Jaiulto en faire une préoccupation

personnelle, en proposant a mes maitres le preggtpour ma Thése d’Université.
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INTRODUCTION

L'épilepsie est une affection chronique neurologiqui se caractérise par la
récurrence de crises épileptiques paroxystiqussjtedt d'une activité hypersynchrone
et anormale d'une population neuronale cérébraést Qne maladie cosmopolite. Elle
est frequemment rencontrée en Afrique subsahariehedie pose un probleme de santé
publique, par ses conséquences médicales, soetateturelles mais également par ses
conséguences économiques sur la société. La pnéeattans ces pays est 2 a 5 fois
plus élevée que dans les pays industrialisés (P&000). Toutefois dans certains pays
africains au sud du Sahara, peu d’études sur ladieabnt été réalisée. Au Burundi, il
existe peu de travaux n’intéressant que quelqugen® |l ressort de ces travaux que
I'épilepsie semble étre un probléeme de santé publiqu Burundi du fait de sa
frequence (Aubryet al, 1990 ; Nzisabiraet al, 1992 ; Newellet al, 1997). C'est un
facteur d’exclusion sociale qui entraine des comsgges négatives sur le plan
économique. La maladie est rarement traitée (Neeteal, 1997). Beaucoup de
facteurs qui déterminent cette affection au Burigsanblent en grande partie évitables.
Le déficit thérapeutique est du a plusieurs fasteua perception culturelle de la
maladie, le peu de priorité qui lui est accordée,carence en infrastructures ou
lirrégularité de I'approvisionnement en médicansentMéme si le traitement
médicamenteux de I'épilepsie était disponible, @ suffirait pas a Iui seul. Il est
indispensable d’éduquer les agents de santé, fteatpales épileptiques eux-mémes et

la communauté en général.

L'organisation Mondiale de la Santé s'est fixée mpabjectif d'atténuer la
charge des maladies mentales et neurologiquessdafftent 400 millions de personnes
(OMS, 1999). Il est important que le Burundi s’inge dans cette logique. L'évaluation
des déterminants de I'épilepsie, la déterminatiersa charge sur la société et de son
impact négatif, permettraient de formuler des égigs adéquates pour la combattre.
Des projets entrepris en Afrigue ont montré qudages modeles d’interventions en
faveur de la lutte contre I'épilepsie sont efficap®ur autant qu’il existe des ressources

et un engagement suffisant (Scott, 2001). La réugte telles interventions dépend
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notamment de leur parfaite intégration dans léssste santé primaires (Adamolekun,
2000 ; Scott, 2001).

Le but de cette these est d’évaluer le poids tte effection au Burundi
sur un plan épidémiologique et de santé publiqueaeer des perspectives pour lutter
contre cette maladie. Les travaux qui ont été menéane période de 4 ans, traitent des
facteurs de risque et des étiologies, de la prodigjme des possibilités diagnostiques,

du vécu de la maladie et de I'impact économique.
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Premiere Partie : CONTEXTE
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| - CONTEXTE

Dans cette premiere partie nous rappellerons dalgoelques généralités sur
I'épilepsie, puis nous présenterons les spécificitde ['épilepsie en Afrique

subsaharienne et enfin au Burundi.

| — 1 — Généralités

| — 1 -1 — Définitions

Historiguement, le terme « épilepsie » est dédivé&erbe greepilambaneimui
signifie saisir, attaquer par surprise. L'épilepsie définit comme une affection
chronique, d'étiologies diverses, caractériséelpaépétition de crises résultant d'une
décharge excessive des neurones cérébraux, quelsomnt les symptdmes cliniques
ou paracliniques éventuellement associés. Une épaeptique unique ou la répétition
plus ou moins fréquente de crises épileptiquesauscd'une affection aigué ou de
situations particulieres (paludisme, éclampsiepdllc...) ne constituent donc pas une
épilepsie (Loiseau et Jallon, 1990 ; Thomas et Gerit994).

Les crises peuvent étre généralisées a l'ensemblecaltex cérébral ou
focalisées a une de ses zones. L'épilepsie peatiditpathique ou symptomatique et
dans ce dernier cas, toute lésion cérébrale peutséh point de départ. Elle peut étre
soit d’origine infectieuse, traumatique, malformatianoxique (notamment périnatale),

tumorale, vasculaire ou métabolique.

| — 1 — 2 — Physiopathologie

Une crise d'épilepsie est consécutive a une hypiabilité cellulaire et
synaptique au niveau neuronal. A I'état normalctascentrations électrolytiques (Na+,
K+), de part et d'autre de la membrane neuronéf@idsent un potentiel de repos et les
influences excitatrices ou inhibitrices qui agidssar chaque neurone se somment
algébriguement pour maintenir un certain état dlibge. Si les afférences excitatrices

I'emportent, une dépolarisation de la membraneaduft avec apparition d'un potentiel
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d'action lorsqu'un certain seuil critique est attece dernier variant en fonction des
sujets et des structures cérébrales. La survenue d#séquilibre entre les processus
excitateurs et inhibiteurs en faveur des premiests un élément déterminant dans

I'apparition d'une crise d'épilepsie.

L'hyperexcitabilité d'un groupe neuronal peut &rfait de plusieurs facteurs :

- une altération de la membrane neuronale ou g&erees enzymatiques qui
régissent les répartitions ioniques intra et extaaires (Na-K-ATPase membranaire),

- une hyperactivité des afférences excitatricest de neuromédiateur est
principalement le glutamate,

- une déficience des afférences inhibitrices gepehdent surtout de l'acide
gamma-amino-butyrique (GABA),

- du réle modulateur joué par d'autres substamoesme l'acétylcholine, les

catécholamines, la sérotonine et de nombreux neptines.

L’hyperexcitabilité neuronale peut étre favorisdggns certaines conditions :
manque de sommeil, stimulation lumineuse intermiége hyperventilation, action de
certaines substances (cardiazol, alcool, caféifmta dose, psychotropes ...), ou arrét
brutal de la prise de substances réprimant I'détimeuronale comme les médicaments

anti-épileptiques, I'alcool, etc.

La distribution spatiale de la décharge paroxystigt hypersynchrone permet de

distinguer deux grands types d'épilepsie :

- les décharges d'emblée bilatérales, synchranggn@dtriques a la surface des
deux hémisphéres qui déterminent les crises géséeal Ces décharges n'ont pas une
origine exclusivement axiale profonde ; certaineéses a point de départ localisé
peuvent se propager par les voies d'associatierngisphériques,

- les décharges hypersynchrones affectant une m@uise et limitée du cortex
cérébral qui provoquent une crise d’épilepsie feaal partielle ; la localisation de la

décharge explique la sémiologie clinique. Une cifiseale peut secondairement se
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généraliser, mais la mise en évidence d'un symptomayural, qui traduit la décharge
initiale, prend ici toute sa vale(iDe Recondo, 1995).

| — 1 — 3 — Classification des crises épileptiquémbleau I)

Pour homogénéiser les recherches épidémiologefuadiser le méme langage,
les épileptologues ont créé une classification rivetgonale des crises d’épilepsie
(Commission on Classification and Terminology oé timternational League Against
Epilepsy, 1981). Cette classification permet dédéncier les crises généralisées et les
crises partielles.

| — 1 — 4 — Classification des épilepsies et des\dyomes épileptiques (tableau I1)

La premiére classification internationale des dfsles et des syndromes
épileptiques fut définitivement adoptée en en Owtob989, a New Delhi. Cette
classification (Commission on Classification andrrii@ology of the International
League Against Epilepsy, 1989) a été élaborée fmunir un outil de diagnostic au
personnel médical devant un certain nombre de sighesymptoémes cliniques, d’en

déduire un meilleur traitement et d’établir un pystic.

Les manifestations épileptiques correspondantrtaines étiologies et / ou a
certaines évolutions sont regroupées et classéesyadromes épileptiques. Ces
syndromes sont fondés sur les caracteres électiqpois des crises ainsi que sur leur
étiologie.

Cette classification permet une homogénéité demsrdvaux scientifiques et une
comparaison entre leurs résultats mais elle nedpmges toujours en compte le
mécanisme responsable de la survenue des crigegrigine parfois multifactorielle et

le continuum logique de la maladie épileptique.

On distingue également :
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- les épilepsies idiopathiqguesou familiales (autrefois appelées primaires)
définies par leurs caractéres cliniques et éleat@®ghalographiques, sans cause

organique, répondant a un facteur génétique plusauos évident,

- les épilepsies cryptogéniquese répondant a aucune cause explicable par les
antécédents et/ou décelable par les moyens diagnestactuels,

- les épilepsies symptomatiquesilues a des lésions cérébrales, fixées ou

évolutives, ou encore secondaires a des troublesbwléues.
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Tableau | : Classification internationale des criss épileptiques.

1. Crises généralisées

1.1. Absences

a. Absences

b. Absences atypiques
1.2. Crises myocloniques
1.3. Crises cloniques
1.4. Crises toniques
1.5. Crises tonico-cloniques

1.6. Crises atoniques

2. Crises patrtielles (focales)

2.1. Crises partielles simples
a. avec signes moteurs
b. avec signes somatosensitifs ou sensoriels
C. avec signes vegeétatifs
d. avec signes psychiques
2.2. Crises partielles complexes
a. début partiel simple suivi de troubles de &mscience et / ou
d’automatismes
b. avec troubles de la conscience dés le débia dese, accompagnés
ou non d’automatismes
2.3. Crises partielles secondairement généralisées
a. crises partielles simples secondairement gésées
b. crises partielles complexes secondairemerérgésées
C. crises partielles simples évoluant vers uise grartielle complexe puis

vers une généralisation secondaire

3. Crises non classées
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Tableau Il : Classification internationale des épiépsies et syndromes
épileptiques (Commission on Classification and Terimology of the

International League Against Epilepsy, 1989).

1 — Epilepsie et syndromes épileptiques focaux

1.1 — Idiopathiques, liés a I'age :
- épilepsie bénigne de I'enfance a paroxysmes rodmedi, épilepsie bénigne
de I'enfance a paroxysmes occipitaux, épilepsieaire de lecture
1.2 — Symptomatiques : en fonction de la localisagt de I'étiologie
1.3 — Cryptogéniques ou familiales : lorsque l'iétgpe reste inconnue

2 - Epilepsies et syndromes épileptiques généraksé

2.1 — Idiopathiques, liés a I'age, avec par ordmewcologique :
- convulsions néonatales familiales bénignes, coivds
néonatales bénignes,
- épilepsie myoclonique de I'enfance, épilepsieealos de I'enfance,
- épilepsie-absence de I'adolescence, épilepsieinyigue juvénile,
- épilepsie a crises Grand Mal du réveil, autres
2.2 — Cryptogéniques et/ou symptomatiques, averadrculier :
- spasmes infantiles (syndrome de West), syndromedeox—Gastaut,
- épilepsie avec crises myoclono-astatiques, épdepsivec absences
myocloniques
2.3 — Symptomatiques
2.3.1 — Sans étiologie spécifique :
= encéphalopathie myoclonique précoce, encéphal@athi
infantile précoce avec supression-burst, autres
2.3.2 — Syndromes spécifiques : étiologies méiqbes ou dégénératives

3 - Epilepsies dont le caractére focal ou généradisi’est pas déterminé

3.1 — Association de crises généralisées et pagialrec en particulier :
- épilepsie myoclonique séveére, épilepsie avec peioheles continues
pendant le sommeil lent
- épilepsie avec aphasie acquise (Syndrome deadiaKleffner)
3.2 — Sans caractére généralisé ou focal certain

4 — Syndromes spéciaux

4.1 — Crises occasionnelles, liées a une situépieptogene transitoire :

- Convulsions fébriles

- Crises uniguement précipitées par un facteugtexou métabolique
4.2 — Crise isolée, état de mal isolé.
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| — 1 -5 - Epidémiologie des épilepsies

Les indices épidémiologiques les plus souventséslipour définir la fréquence

d’'une maladie sont la prévalence et l'incidence.

La prévalence de I'épilepsie est le nombre de swgant eu au moins deux
crises dans leur vie dans une population donnéeraament donné. La prévalence de
I'épilepsie active est le nombre de sujets ayabhufge crise dans les 5 derniéres années,

sans tenir compte de la prise de médicaments ou non

La prévalence moyenne de la maladie épileptique lamonde parait stable et
se situe entre 0,5 et 0,8 % de la population gémésait au minimum un épileptique
pour 200 habitants (Thomas et Genton, 1994). Qetiealence est plus elevée dans

pays en développement (voir plus loin)

L’incidence de I'épilepsie est le nombre de nouweeas d’épilepsie survenant
dans une population donnée pendant une périodeédortrincidence de I'épilepsie
varie selon les études entre 17 pour 100 000 hdbifgar an et 136 pour 100 000
habitants par an (Thomas et Genton, 1994). L'inmdespécifique en fonction du sexe
montre une prédominance masculine. Des taux phéiement élevés sont observes
pendant la premiére et la sixieme décennie de amahnt une distribution bimodale du

taux d’incidence selon 'age.

Le pronostic global des crises épileptiques eselextt : environ 80 % des
patients ont un contréle de leurs crises, la plugans les cing ans apres le diagnostic.
Ce bon pronostic est attribué dans les pays dépéipa la large accessibilité et a
I'utilisation précoce des antiépileptiqgues. Touiefeertaines enquétes ont montré,
méme dans les pays en développement, que de nomtméants pouvaient entrer en
rémission spontanément sans traitement (SandeB ;1@@ckerellet al, 1995). Le
pronostic est surtout lié au type de crise et:é@dtence d’anomalies cérébrales (Semah
et al, 1998).
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| — 1 — 6 — Etiologies des épilepsies

Toute crise d’épilepsie dépend de la conjonctienfatteurs génétiques et de

facteurs acquis depuis la vie fcetale, ces derrdtast la conséquence d’'une lésion

cérébrale. Le tableau lll résume les difféerentéslagies des épilepsies en fonction de

l'age.

Tableau Il : Etiologies des épilepsies en fonctiode I'dge (Thomas et Genton]1994)

0ar

anoxie périnatale
traumatisme périnatal
infections du SNC
malformations
cérébrales
hématome sous-dural
hypocalcémie
hypoglycémie

2 sen

infections
hypocalcémie
malformation cérébrals

4 mois

convulsions fébriles
infections du SNC

E. séquellaire d'une
pathologie néonatale
Causes vasculaires
Erreurs innées du
métabolisme
Phacomatoses

2 ans

E & paroxysmes centrd
temporaux

E généralisées
idiopathiques

E séquellaires d’une
pathologie néonatale
E post traumatique
Erreur innée du
métabolisme
Phacomatoses
Infection du SNC

Intoxicatior

25

10 ans

20 ans

40 ans

60 ans

Note E = épilepsie

\

Note : Sem

-

.

E généralisées
idiopathiques

E post traumatiques
E. séquellaires d’'une
pathologie néonatale
Infection du SNC
Malformations

= semaines

E post traumatique
E tumorales

E alcooliques

E séquellaire d'une
pathologie néonatale
Malformations
vasculaire

E tumorales
(primitives)

E alcoolique

E post-traumatique
E vasculaires

E vasculaires

E tumorales
(primitives)

E tumorales
(métastatiques)

E associée a une
démence dégénérative
primaire




| -1 -7 - Le traitement anti - épileptique

Le choix d'un traitement anti — épileptique repase le diagnostic précis du
type de crises et, si possible, sur celui du symér@pileptique. Le thérapeute devra
aussi évaluer le type, la tolérance, l'efficacité, colt, le contexte social et
psychologique dans lequel évolue le patient épdept(Thomas et Genton, 1994).

Le traitement de I'épilepsie repose sur 4 produitajeurs : le phénobarbital, la
phénytoine, la carbamazépine et le valproate deirsod.es nouveaux antiépileptiques,
représentés par la vigabatrin, la lamotrigine, daskazépine, le topiramate, la
gabapentine, le progabide, la tiagabine, ont étéldppés pour trouver une alternative
thérapeutique aux formes d’épilepsie pharmacotgégiss souvent rencontrées avec les
anciens produits. Les modes d’action s’appuient lear découvertes récentes des
mécanismes biochimiques responsables de 'hypdadxidie neuronale. Ces nouvelles
molécules ne sont pas accessibles dans les Papeetoppement en raison de leurs
colts élevés (Meinardet al, 2001). Le tableau IV donne les caractéristiques
pharmacologiques des 4 anti-convulsivants majédusand et Baulac, 1993).
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Tableau IV : Caractéristiques pharmacologiques deg anticonvulsivants majeurs et leurs effets indésables principaux (Durand et Baulac,

1993)
DCI Dose/jour nombre de prises/j demi vie inducteu zone d’efficacité mécanismes effets
(ma/kg) (heures) enzymatique  de taux sérigUmg/l) d’action principaux indésirables
principaux
Phénobarbital E:2-5 1 E :20-30
A:2-3 A 40-70 oui 15-30 Prolongation sédation
ouverture des hyperactivité
canaux C1 algodystrophie
Blocage canaux Na
Action sur
glutamate et GABA
Phénytoine E 24 1-2 15-60 oui 10-20 NagolRrmécanismes Hyperplasie
ioniques gingivale
GABA-ergiques Syndrome
cérébelleux
Neuropathie
Leucopénie
Confusion
Valproate
de sodium E : 30-40 2-3 8-12 nom 50-100 I tioib Tremblements
A:20-30 catabolique du GABA  Prisepeds
Alopécie
Hépatite
Sédation
Encéphalopathie
Carbamazépine E :15-20 2-3 2-25 oui 5-10 cdide canaux Syndrome vestibulaire
A:10 Na et Ca Nystagmus, Diplopie
Syndrome de Lyell
Leucopénie , anémie
Hyponatrémie (effet
ADH-like)
E : enfants A : adulte
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La conduite pratiqgue du traitement anti-épileptiques antiépileptiques sont
avant tout des anticonvulsivants, en limitant lagge de propagation d’une crise. Avant
de prescrire un traitement, il faut préciser leetyge crises, crise isolée ou crises
récurrentes, analyser les facteurs déclenchanida (lcool, sevrage médicamenteux,
intoxication, manque de sommeil...). Enfin, la prise charge doit étre globale :
information sur la maladie, conseils dhygiéne dée, vvie familiale, vie
socioprofessionnelle (loisir, conduite automobitayail autorisé....). Le traitement doit
toujours commencer par une monothérapie adapté&yrairome épileptique. La dose
prescrite a la mise en route du traitement cormedmm général au 2/3 de la posologie
théorique et sera atteinte progressivement en urgeox semaines (Durand et Baulac,
1993). Le suivi d'un traitement antiépileptique efinique : disparition des crises,
bonne tolérance du traitement. Les dosages sol#s usi les crises persistent ou
réapparaissent ou s'il apparait des effets secmsddine surveillance biologique de la
numération formule sanguine ou de la fonction H§patest nécessaire pour certains
anti-épileptiques (acide valproique, carbamazepinelLa bithérapie ou la polythérapie
ne sera utilisée qu’en cas d’échec de la monotle&rapit dans environ 10 a 20 % des
cas. La durée moyenne d'une crise est variabléffatild a apprécier. La nécessité de
poursuivre un traitement épileptique doit réguldeat étre remise en question. La
décision de I'arrét doit étre prise en commun panédecin et le patient. La diminution

des doses sera progressive avec une surveillanaguel et électroencéphalographique.

| -1 -8 - L'impact de I'épilepsie sur le plan sac-économique

| -1-8-1-Le colt de I'épilepsie

Le colt des soins donnés aux patients épileptigaas les pays développés a
augmenté ces dernieres années, particulieremeatl@vespect du traitement, l'arrivée
de nouveaux traitements anti-épileptiques et I'mradlon des moyens d'investigation.
Le colt de I'épilepsie varie de 2000 $ & 3000 $sajo'il était de 100 $ a 500 $ avec
I'ancienne génération d'antiépileptiques (Begl©99).

En Suisse, le colt direct de I'épilepsie annuell@d0 a été estimé a 211,1

millions de dollars et le co(t indirect a 113,7lmoils de dollars (Gessnet al, 1993).
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Au Royaume Uni, sur une étude portant sur plus @8Q épileptiques, le colt total a
été estimé a 2,9 milliards de dollars dont plu8e&%s étaient liés aux codts indirects
(Begleyet al, 1999). En Inde, le colt de I'épilepsie par pemgcet par an a été estimé a
344 dollars américains dont 93 dollars pour le atiéct et 251 dollars pour le colt
indirect (Thomat al.,2001).

| -1-8-2-La prise en charge de I'épilepsiads les Pays En Developpement

Il serait illusoire de vouloir comparer les réstdtdes pays industrialisés a ceux
des études faites dans certains pays en développeiee effet dans ces pays,
I'exhaustivité des systémes d’information sanitaiiest pas garantie, I'évaluation des
colts des pathologies est rarement faite, la ctwuneesanitaire ainsi que I'assurance
maladie sont insuffisantes. Dans certains case ¢eise en charge, si elle existe, se
réduit a l'administration d'anti-épileptiques, g@hément le phénobarbital. Les
approches d’évaluation des codts des pathologies clertains pays en développement

devraient étre adaptées.

L’épileptique en Afrique est dépendant de sa faniBelon les cultures et les
sociétés, I'épileptique est souvent exclu de la s@Eio-économique du pays et
représente une charge importante pour les famdtekes collectivités. La prise en
charge des malades épileptiques est précaire dansalys en développement, parfois
méme inexistante. Les estimations ont montré gés de 90 % des épileptiques se
trouvent dans les pays en développement et seulelfedb se trouvent dans les pays
développés, et paradoxalement, 80 % des ressgooceda santé reviennent aux pays
développés et 20 % aux pays en développement (R&ich1999). La distribution des
médicaments anti-épileptiques obéit au méme scl{Patahlatko, 1999 ; Beglest al,
1999).

Les pays en développement se trouvant dans unxterde ressources limitées,
il est nécessaire de connaitre l'aspect économidgiel’épilepsie, et des autres
pathologies par ailleurs, pour une meilleure prése charge des malades et une

allocation conséquente des ressources. Au Burgodime dans les pays africains au
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Sud du Sahara, les études sur I'évaluation des a®it'épilepsie sont trés rares voire
inexistants dans la plupart des pays.
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| — 2 —Epilepsie en milieu tropical

Aux problemes que pose habituellement I'épileg&goutent en zone tropicale,
les difficultés a recenser les crises, la limitatites moyens d’exploration, les étiologies
spécifiques et les difficultés d’acces aux traitetaeUn article qui reprend en détail la
problématique de I'épilepsie en zone tropicalereptoduit in extenso a la fin de ce

chapitre.

| -2 — 1 — Epidémiologie de I'épilepsie dans lesys tropicaux

Les pays des zones tropicales sont caractérisesumpaclimat tropical ou
équatorial. La plupart des pays de cette régiam, partie des Pays En Développement.
Les conditions sanitaires y sont parfois précalres.données concernant l'incidence de
I'épilepsie sont trés rares mais les études deapggge montrent que la fréquence de
I'épilepsie est 2 a 3 fois plus élevée que dang&s industrialisés (Preux et Druet-
cabanac, 2005). En général dans les pays ou lekesetont été faites, l'incidence
annuelle varie de 63 a 158 pour 100 000 habitdsuk et Druet-cabanac, 2005). Le
tableau V résume les taux d’'incidence publiés dempays d’Afrique Subsaharienne.

Tableau V : Incidence annuelle de I'épilepsie dguslques études au sud du Sahara
(Preux et Druet-Cabanac, 2005).

année Population Incidence Sex-ratio % des < 20

Pays taile  par100000 (M/F)  ans  Methode
Togo (Kloto) 1991 19241 1190 ND ND R
_ 1992 18183 733 ND 77,0 R

Tanzania

, 1993 16627 83,0 1,7 76,3 R
Burkina Faso
Ethiopia 1997 61686 64,0 1,2 79,1 ET
Ouganda 1998 4389 156,0 1,2 97,5 ET

R: rétrospective, ET: études transversales répétgzsnon disponible; M/F: masculin/féminin.

La prévalence de I'épilepsie varie de facon comsilé selon les pays, selon le
type d'enquéte et la méthodologie utilisée. lIckHicile d’avoir une évaluation précise
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de la prévalence dans chacun des pays. Selonflésedtes études faites en population
générale, la prévalence varie entre 5 et 74 %odgabV1). En moyenne, elle est estimée
a 15 %o (Preux et Druet-Cabanac, 2005). De nombsewsisons expliquent une
prévalence de I'épilepsie plus élevée dans les payeveloppement : l'insuffisance des
soins prénataux et maternels, la prématurité, tesintatismes obstétricaux, les
convulsions fébriles de I'enfance, la malnutritetnles infections avec notamment un
parasitisme multiple. Cette prévalence est enqmayablement, sous-évaluée du fait
d'une mauvaise couverture sanitaire de ces payspuibre réduit de médecins et en
particulier de neurologues, de la non reconnaissdrabituelle des crises partielles
complexes et de la difficulté de conduire des etaguprécises de prévalence, au sein de
la population, par des neurologues a I'aide d’apifmelectroencéphalographiques. Les
données actuelles de prévalence sont donc tresrdisp et proviennent, le plus
souvent, des services de consultation ou d’hosgatadn des centres sanitaires. Elles
sont beaucoup plus rarement le résultat d’enguéirduites selon une méthodologie
éepidémiologique irréprochable. La variabilité dgtavalence entre plusieurs pays voire
entre plusieurs régions dans un méme pays, pedtlsjger par la variation des facteurs
étiologiques, du niveau de vie des populationseetidfrastructure médicale. Toutes
ces particularités sont, bien entendu, rencontp@tout dans le monde, mais elles
revétent une acuité particuliere dans les régidgrshéritées. Au Nigeria, une enquéte
transversale effectuée en 1987 a Igbho-Ora, comnté@mauexistait un systeme de santé
efficace depuis 1963, a trouvé une prévalence 31&§,taux similaire aux taux trouves
dans les pays développés (Osuntolainal, 1987). La proportion des épilepsies
partielles dans cet échantillon était de 55,4 %.

Le tableau VI donne la prévalence de l'épilepsiasdes pays d'Afrique

subsaharienne (Preux et Druet-Cabanac, 2005) pesr ehquétes réalisées en
population générale.
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Tableau VI : Prévalence de I'épilepsie selon ceasiétudes en Afrique subsaharienne
(Preux et Druet-Cabanac, 2005)

Pays année T P %o 95%IC  Sex-ratio % des <20U ou R
(M/F) ans
Bénin (Agbogbomé) 1995 530 245 10,9-38,1 ND ND R
Bénin (Savalou) 1996 1443 15,2 8,7-21,7 ND ND R
Bénin (Zinvié) 2000 3134 335 22,3443 0,8 ND R
Burkina Faso 1993 16627 10,6 9,1-12,2 1,7 76,3 R
Cameroun 1989 500 70,0 46,3936 ND ND R
Cameroun (Bilomo) 2000 1900 58,4 46,9-69,1 0,9 ND R
Ethiopie (Butajira) 1990 60820 52 4,6-5,8 12 59,8 R
Cote Ivoire 1988 1176 7,6 2,5-12,7 0,8 88,8 R
Cote Ivoire 1990 309 74,4 43,0-1049 05 91,3 R
Cote Ivoire (M'Brou) 1995 920 59,0 43,0-750 14 36,4 R
Kenya 1988 2960 18,2 13,2-232 1,2 64,8 R
Libéria 1983 4436 280 23,0-33,0 ND ND R
Madagascar 2001 925 208 11,3303 05 ND U
Mali 2000 5243 156 12,2190 ND ND R
Mali (Bamako) 2000 4074 11,3  8,0-14,6 ND ND U
Nigérie 1989 2925 6,2 3,391 0,6 55,5 R
Nigéria (Aiyété 1982 903 37,0 242498 0,6 57,5 R
Nigéria (Igh«-Ora) 1987 18954 53 4,2-6,4 0,9 65,3 U
Sénegal 1986 7682 8,3 6,2-10,4 1,1 65,6 R
Sénegal 1996 2803 21,0 155265 ND ND R
Tanzanie 1992 18183 10,2 8,7-11,7 0,9 60,8 R
Tanzanie 1999 4905 8,6 6,0-11,1 0,8 47,2 R
Togo (Akebou) 1996 4182 13,1 9,6-16,6 ND ND R
Togo (Kloto) 1991 19241 12,3 10,7139 1.2 ND R
Togo (Kozah) 1989 5264 16,7 13,1203 1,6 ND R
Togo (Tone) 2000 9143 186 15,7215 11 ND R
Ouganda 1996 4743 13,0 9,7-16,3 ND 83,6 R
Zambie (Chikankata) 2004 55000 125 11,5135 1,3 70,9 R

ND: non disponible; R: rural; U: urbain; IC: intatke de confiance; M/F : Masculin/féminin
T: taille de I'échantillon

P: prévalence
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| — 2 — 2 — Etiologies des épilepsies en milieu frizal

Dans plus de 50 % des cas, aucune étiologie oauiadie risque n’est mis en
évidence. Cette proportion varie en fonction dessmlités diagnostiques. Le

diagnostic est souvent basé uniquement sur lagqaknét I'interrogatoire.

Les conditions socio-sanitaires précaires dansiosrpays en développement et
la sous-médicalisation des structures sanitaired fue les soins périnataux sont
déficients et des accidents tres fréquents (soufésm cérébrales, traumatismes
obstétricaux ...). Beaucoup d'accouchements se d&rbuh domicile, pratique
favorisant les complications infectieuses néonatateprédisposant ainsi les enfants a

des crises d’épilepsie ultérieures.

antécédent familial est retrouvé dans 6 a 60 %cdeselon les études (Preux, 2000).

Les infections parenchymateuses (encéphalitesesirainéningo-encéphalites
bactérienne, abceés cérébraux) sont particuliereélgptogenes et peuvent provoquer
des crises ou une épilepsie ultérieure a tousges de la vie (Thomas et Genton, 1994).
La neurocysticercose et le neuropaludisme constitles neuroparasitoses les plus
fréequentes (Senanayake et Roman, 1992). L'infectipar le Virus de
I'Immunodéficience Humaine (VIH), fréquente dans [gays au sud du Sahara, peut
étre a l'origine de crises d’épilepsie chez 7 &4d8les cas (Wieseaat al, 1993). Elle
peut étre liée a une infection opportuniste céetébfeoxoplasmose ou tuberculose
cérebrale), a un lymphome, ou a une vascularités @assi peut survenir isolément

constituant ainsi la seule traduction clinique @watteinte du systeme nerveux central.

L'étiologie tumorale est relativement frequentezchedulte mais les difficultés
d'exploration de ce genre de pathologie en Afrifpe que les chiffres sont sous-
estimés. En moyenne, les tumeurs seraient resgessdd 3 % des cas dans I'état actuel

des investigations (Preux, 2000).
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En Afrique subsaharienne les traumatismes crargens souvent a l'origine de
|ésions épileptogénes. Aprés un traumatisme pémgtia risque est plus élevé par
rapport a un traumatisme fermé. La durée de leepdegt connaissance initiale est un
facteur pronostique. Un antécédent de traumatiséreen est retrouvé dans environ
8% des cas (Preux, 2000).

La crise d'épilepsie peut-étre le symptdome d'urstomé séquellaire ou étre
contemporaine d'un accident vasculaire quelque Bgiiblogie de celui-ci. Les
antécédents de pathologies vasculaires cérébnald$rigue se retrouvent en moyenne
dans 7 % des cas (Preux, 2000).

Parlant de I'épilepsie en milieu tropical, il sdmb essentiel d’insister sur
'importance de la pathologie parasitaire et infagte dans cette partie du monde. En
effet, les parasitoses peuvent s’accompagner Basepaigué, de crises provoquées dans
pres de 20 % des cas. Elles sont surtout resp@ssdbl crise provoquées, soit par une
encéphalopathie diffuse (effet direct ou migrataun parasite ou des ceufs, réaction
allergique, lyse massive au début du traitement soi} par une localisation cérébrale
(Dumas et al, 1986 ; Senanayake et Roman, 1992). La cystiserast une des
parasitoses les plus fréquentes sévissant en Afrgpbsaharienne (Senanayake et
Roman, 1992 ; Preuwst al, 1996).
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| — 3—L’épilepsie au Burundi

Le Burundi est situé au Sud de I'équateur et aunfiee de I'Afrique orientale et
centrale. Il est limité au Nord par le Rwanda, ad 8t a I'Est par la Tanzanie, a I'ouest

par la Républigue Démocratique du Congo (figure.n°1

Figure 1 : Situation géographique du Burundi
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Les milieux naturels du Burundi sont trés variégldment de différenciation
principal est laltitude qui commande la divisiom ghays en plaines chaudes, les
plateaux, les versants et les zones montagneuspesgites. Dans les régions chaudes, les
températures moyennes dépassent les 23 ° C et ldanségions fraiches les
températures moyennes avoisinent les 10° C. Lalatpo est estimée a 7,2 millions
sur une superficie de
27 834 km soit 259 habitants par KirElle est peu variée. Elle comprend trois groupes
ethniques parlant tous la méme langue, le Kiruhdi.pays connait une croissance
démographique rapide (taux d’accroissement démbgrae de 2,6 %) qui est dans une
certaine mesure un frein au développement. En effettelle situation entraine une tres
lourde charge d’investissement et rend difficiexBcution des programmes tels que la
scolarisation ou la santé pour tous. Le taux nefrédguentation de I'enseignement
primaire est de 47 %. La probabilité de déces démnés avant le premier anniversaire
est de 156 %o et celle de décéder avant®l¥ &nniversaire est de 231 %o. Le taux
d'accouchement assisté par un personnel de saatdiéqest de 24,9 %, ce qui
prédispose les nouveaux-nés a des infections nédesaet expliquerait la probabilité
de décés des enfants avant le premier anniver&srdement 78,9 % de la population
consomment de |'eau potable et 77,3 % disposemayens d'évacuation des déchets
humains (Institut National des Statistique et ddesi Economiques Burundi, 2000). Ces
mauvaises conditions socio-sanitaires et ce sousl@gpement favorisent la
pérennisation des multiples étiologies des difft’emaladies dont I'épilepsie. Dans ce
pays, aux maladies parasitaires et bactériennes ki péril fécal, s'ajoutent des
endémo-épidémies liees aux facteurs environnementifavorables tels que le
paludisme ou l'onchocercose. La plupart de cesspasas ont un tropisme pour le
cerveau et peuvent étre a l'origine de crise @ppié. Peu d’études ont été réalisées a ce
jours au Burundi mais celles qui viennent d’étrenées ont montré que I'épilepsie est

une affection relativement fréquente et dont I'imipnce est probablement méconnue.
Depuis les travaux de Nzisabie al (1992), de Newelkt al (1997) et les

données hospitalieres, il nous a semblé que lelgorab de I'épilepsie était réel et

méconnu. Il existe un contraste entre les résuliats enquétes et les données du
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systeme d’informations sanitaires qui mentionnanément cette pathologie. Plusieurs
raisons peuvent expliquer cette lacune dans laficaiton. En effet, le personnel
paramédical qui ceuvrent au niveau des soins de& gairhaires dispose de peu de
compétences pour reconnaitre et prendre en chaépkepsie et de ce fait les malades
épileptiques viennent rarement se confier a cestsites. Le personnel de santé et la
population restent alors dans l'illusion que la g épileptique est rare et qu’elle ne
constitue pas par conséquent un probleme de sabtigye. A fortiori, étant donné la
prévalence des facteurs de risque probable dddjEpe au Burundi, on peut présumer
d’'une importance méconnue de I'épilepsie sur lenple la santé publique. Cette
maladie atteint d'ailleurs 13 %o habitants dansaiegt endroits (Neweébt al, 1997).

L’épileptique au Burundi est souvent jeune, fait ggméral sa premiére crise
avant 20 ans et 'age moyen est de 25,8tahS,3 ans (Nzisaka et al.,1992 ; Newell
et al, 1997 ). Cette jeunesse des malades épileptiquesgit s’expliquer par une forte
mortalité liée a une mauvaise prise en charge.dpégptiques vivraient donc moins
longtemps. Les deux sexes sont également attelms. antécédents familiaux
d’épilepsie sont retrouvés dans des proportiomsmatde 34 % a 40 {iNzisabra et al.,
1992 ; Newell et al., 1997). La fréquence élevée d’'antécédents familideépilepsie
chez les malades peut s’expliquer par un factenétigue mais aussi par des facteurs
environnementaux. En effet au Burundi, les membhese méme famille partagent le
quotidien et vivent dans les mémes conditions épgles, sociales et culturelles. En
conséquence, ils sont exposés de la mémes facorfaateurs environnementaux

susceptibles d’étre a I'origine de I'épilepsie.

| — 3 -1 — Les aspects cliniques

Au Burundi comme dans la plupart des pays de |tAfe noire, les crises
généralisées sont les plus souvent rencontréedomigance qui s’expliquerait par la
sous-médicalisation des structures sanitaires absénce d’EEG entrainant une
mauvaise classification des crises. Le diagnosticessentiellement clinique et I'EEG
est rarement disponible.
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| — 3 -2 — Les étiologies et les facteurs de risgu

Les facteurs de risque classiques de I'épilepsig smniprésents au Burundi
mais il existe des difficultés pour cerner la ggtchacun étant donné la pauvreté des
moyens diagnostiques. Ces facteurs sont représpatésles facteurs périnataux, les
maladies de I'enfance, les traumatismes crénieas, rhaladies infectieuses et
parasitaires comme la cysticercose.

La cysticercose, facteur de risque majeur de Bfgile dans les pays ou se pratiquent un
élévage de porc dans de mauvaise conditions d’hggi€emble trés fréquente au
Burundi puisque 4 foyers ont été déja identifiésu@d-Cabanaet al, 2002), bien que
toutes les provinces n'aient pas été étudiéesfiguae 2 montre les provinces ou les
enquétes ont montré qu’ils existent des foyersadmaladie (Kayanza, Ngozi, Bururi,
Cibikoke).
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Figure 2 : Provinces ou la cysticercose a été dégjaétectée.
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| - 3—-3 - La prise en charge

Il existe un vide thérapeutique di a des causdspies et intriquées comme la
méconnaissance diagnostique dans la populationdiféisultés d’acces aux soins,
'absence d’infrastructures et la faiblesse des eneyfinanciers. Faute de soins, les
épileptiques au Burundi sont souvent victimes dartratismes ou handicaps (figure 3
et 4).

Figure 3 : Jeune femme épileptique

victime de brilure, Kiremba, Burundi, 2001

Figure 4 : Homme épileptique avec plusieurs
années de crises sans traitement correct,
actuellement handicapé a cause de multiples

traumatismes, Kiremba, Burundi, 2001

Idéalement, le choix des anti-convulsuvants dewdégendre du type de crise.
Mais au Burundi, le choix est limité. Une liste degdicaments dits « essentiels »
existe. Ces médicaments sont sélectionnés pouricdes problemes de santé majeurs
selon les criteres thérapeutiques et économiquesr R cas de ['épilepsie, 6
anticonvulsivants sont repertoriés sur la listephénobarbital, phénytoine, acide
valproique, carbamazepine, éthioximide, diazepane. phénobarbital reste le
médicament le plus souvent disponible et presenitle moins cher. Ces avantages

sont : une prise journaliere unique, un faible caiite bonne efficacité, des effets
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secondaires peu dangereux. Cependant l'arrét bdetdh prise du phénobarbital peut
entrainer des crises de sevrage voire un état dedpiiaptique. Il n'est pas efficace
contre les absences. Certains auteurs ont mongréeqahénobarbital était aussi efficace
que les autres anticonvulsivants comme la phéngrteia carbamazepine (Feksial,
1991 ; Placenciat al, 1998). Une étude qui vient d’étre réalisée ali pEr Nimagaet

al (2002), a montré qu’aprés un an de traitementha@nqbarbital 80,2 % des patients
n'avaient plus eu de crise depuis au moins cingsmbil5,7 % avaient vu leurs crises
diminuer. L'OMS préconise le phénobarbital comnanti-convulsivant de choix. Au
Burundi, en dehors de l'aspect économique du médioa anti-épileptique, la
disponibilité reste encore un probleme. Les rupgtude stocks sont fréquentes et
I'approvisionnement est difficile pour les grossstles pharmacies, les centres de soins

et par conséquent les patients.
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Publication : L'épilepsie en zone tropicaleNeurologies 2002;5:216-20

Dans les pages qui suivent, nous donnons in extengo article publié en co-auteur
dans la revue « Neurologie » qui retrace la probléatique de I'épilepsie en zone

tropicale : Preux PM, Diagana M, Nsengiyumva GDruet-Cabanac M. L’épilepsie

en milieu tropical. Neurologies 2002;5:216-20.
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I — OBJECTIFS DE NOTRE THESE

* L’objectif principal :

Contribuer a une meilleure connaissance de I'épidéimlogie de I'épilepsie au

Burundi.

* Les objectifs spécifiques :

- Etudier les aspects cliniques et électroencéphalaphiques de I'épilepsie au

Burundi

- Etudier les facteurs de risque de I'épilepsie au Bundi

- Etudier I'impact socio-économique de I'épilepsie aBurundi
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11 °M® Partie : Les travaux
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Nous commencerons par la présentation du cadre géaé des travaux en
donnant le profil sanitaire du Burundi, et en présantant la région d’étude.
Les travaux sont ensuite présentés en cing partiest chaque partie a servi a la
rédaction d’un article.
La premiére partie décrit les caractéristiques de’échantillon des épileptiques sur
le plan épidémiologique, clinique, électroencéphajpaphique, sérologique et
thérapeutique. Certains €léments de cette partie oservi a la rédaction de l'article
« L'épilepsie en zone tropicale » publié dans Neulagies en tant que co-auteur.
La deuxieme partie traite des facteurs de risque déépilepsie dans la commune
étudiée et met I'accent sur la cysticercose.
La troisieme partie traite de la problématique despossibilités diagnostiques de
I'épilepsie dans le contexte du Burundi, en particlier I'électroencéphalographie.
La quatrieme partie concerne la problématique de lgrise en charge de I'épilepsie
dans le contexte burundais et son impact économique
La cinquieme partie concerne le vécu social de I'dpptique dans la commune de

de Kiremba (zone d’études) et au Burundi en généta

Pour chaque partie, apres une breve introduction, ous donnerons la
méthodologie spécifique, puis l'analyse des résuttaet les commentaires. Noug

annexerons systématiquement l'article correspondard’il est déja publié.
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Cadre des travaux
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Chapitre | : Cadre des travaux

| — 1 — Introduction

Comme nous l'avons montré dans la premiére pdesefacteurs de risque de
I'épilepsie en Afrique subsaharienne sont nombmreiuxariés mais ils sont peu souvent
retrouvés, faute de moyens diagnostiques. Au Buyuadsous - médicalisation des
structures de soins et la rareté des moyens d’etlas font que la problématique de
la recherche étiologique de I'épilepsie est posé&e plus d’acuité. En effet, ce pays ne
dispose qu’'un seul neurologue et un psychiatre go@00 000 habitants. Un seul
hopital neuro - psychiatrique existe mais ne dispastuellement que d'un EEG
numérisé récemment acquis et n'a pas de psychiagsecliniciens ne disposent que des
examens complémentaires les plus simples et lend&ig étiologique n’est suspecté

principalement que sur I'interrogatoire et I'exantdinique.

Avec le peu de moyens disponibles et avec l'aelé¢Idstitut d’Epidémiologie
neurologique et de Neurologie Tropicale de Limogsss avons entrepris depuis
2001, des travaux pour étudier I'importance deecettladie dans les communautés.
Nous avons ciblé une commune au nord du pays dgm®Vince de Ngozi (Figure 1).
Le choix de cette commune a été dicté par des déraions épidémiologiques d’une
part et d’autre part pour des raisons de faciiéds interventions. En effet, les travaux
de Nzisabiraet al (1992) ont montré que le Nord du pays connait piréalence
relativement élevée de cas d’épilepsie et de @rstise, cette derniére étant un facteur
de risque majeur de I'épilepsie dans les régionseopratique un élevage de porc dans
de mauvaises conditions d’hygiéne. La cysticersmmable trés fréquente dans cette
province puisque, des 4 foyers déja identifiés awuBdi, c’'est la ou la fréquence la
plus élevée a été retrouvée (Preux, 2000). Il neeimble néanmoins que cette
commune est représentative de I'ensemble du papéy h pas de grandes disparités
socioculturelles ou enviromentales entre les difiées régions du pays. Cette
commune dispose d’'un hopital fonctionnel avec watgalu technique permattant des

examens de laboratoire dans de bonnes conditions.
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Afin de mieux comprendre I'environnement dans &qgsiest effectué nos
travaux en termes de logistique et de politiquetame générale, nous présenterons de

facon rapide, le profil et 'organisation du sys&ganitaire du Burundi.
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| — 2 — Le profil sanitaire général du Burundi

Mortalité

D’aprés les données du programme national de l@daption de 2002, le taux
de mortalité maternelle est de 855 pour cent niillissances vivantes, celui de la
mortalité néonatale de 31,9 pour mille et le tagxndortalité infantile de 129 pour
mille. lls font parties des chiffres les plus élewde I'Afrique Subsaharienne. La crise
sociopolitique qui a secoué le pays pendant plusal’décennie (depuis 1993) et la
recrudescence des endémo-épidémies sont venuestwsacda mortalité dans la
population générale. Les 5 premieres causes dealit®riau Burundi restent le
paludisme, les maladies diarrhéiques, les infestiogspiratoires aigués (IRA), la

malnutrition et le SIDA.

Morbidité, incapacités et problemes principaux denge

D’apres le rapport de morbidité et de mortalité dbes hopitaux et centres de
santé en 2004, les 5 principales causes de mdarhidits les centres de santé sont le
paludisme, les infections respiratoires aigués, haaladies diarrhéiques, les
traumatismes et brQlures et la malnutrition. Lesladies chroniques telles que le
SIDA, la tuberculose, le diabete, I'hypertensiogsthme, les cardiopathies, les
maladies mentales, la goutte ainsi que les vioeptgsiques (sexuelles, accidents de
la voie publique, guerre) sont a l'origine des nosoises incapacités physiques et

mentales recensées dans le pays.

Maladies a potentiel épidémique

Les maladies a potentiel épidémique au Burundi sé:tpaludisme, la
meéningite, le choléra, la dysenterie bacillairefylehus exanthématique, la rougeole,
les infections respiratoires aigués etc... Les épidermde méningite cérébro-spinale
surviennent de facon tres rapprochée depuis letdeéds années 90. Il faut noter

également que la souche W135 est apparue poueraigre fois en 2001.
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Principales maladies endémo-épidémiques

Le paludisme il sévit au Burundi sous forme endémo-épidémidudemeure

le premier probléeme de santé publique de par sdatitéret sa morbidité. En effet,
depuis 1991, il s’est étendu dans les plateauxraext causant des épidémies
meurtriéres dans la population non-immune, avecawndution sans cesse croissante.
En 2002, il représentait 46 % des consultationssdas structures de santé. Cette
maladie constitue un trés lourd fardeau pour lespBile occasionne non seulement des
pertes directes liées au colt important de la miseharge des malades, mais aussi des
codts indirects liés a l'absentéisme des adultefs.aOn estime que dans les pays de
forte endémicité comme le Burundi, une perte arlaw croissance économique de
1,3 %, ce qui signifie que sur 15 ans, le Prochtiérieur Brut (PIB) devient inférieur
d’environ 20 % de ce qu’il aurait dU étre sans &ugisme (Programme des Nations

Unies pour le Développement, 2003).

Les infections respiratoires aiguédes infections respiratoires aigués sont des
causes majeures de morbidité et de mortalité, aleéeent chez les enfants de moins de
S ans.

Les maladies diarrhéiquedes conditions de logement insalubres, I'évacuation
des excréta non hygiéniques, la consommation desupotable et des mauvaises
pratiques hygiéniques sont a l'origine des makdiarréhiques.

Le VIH/SIDA: le SIDA est devenu une des premiéeres causes cks dihez
I'adulte et une cause importante de mortalité itiamu Burundi ; ce qui constitue un
probléeme sérieux de développement. D'aprés 98 2nquéte de séroprévalence
nationale du VIH réalisée en 2002, la séroprévaenc VIH était respectivement de
9,4 % en milieu urbain, de 10,5 % en milieu seniaim et 2,5 % en milieu rural. Cette
enquéte confirme la vulnérabilité de la femme pgwport au VIH. La prévalence
globale du VIH chez la femme était de 3,8 % atprelle n'était que de 2,6 % chez
I’'hnomme. En 2003, le nombre de personnes vivant E/®IH/SIDA était estimé a 260
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000 dont 88 % d’adultes ageés de 15 a 49 ans. Lexlesadu SIDA représentaient plus
de 70 % des patients hospitalisés dans les semiéesedecine interne des hépitaux de
Bujumbura, et plus de 40 % des tuberculeux tes#septaient une sérologie positive

pour le VIH. La charge du VIH/SIDA sur le plan sm@&conomique est tres importante.

La tuberculose son poids est considérable avec plus de 6 000déekmrés
chaque année pour environ 7,2 millions d’habitasié, une incidence annuelle de 8,6
pour 10 000 habitants selon les données du Progeamational de lutte contre la Lépre
et la Tuberculose. Environ 50 % des malades présefd co-infection tuberculose et
VIH.

Les maladies évitables par la vaccinatiodepuis sa création en avril 1980, le
Programme Elargie de Vaccination s’est assignéisaion de protéger tous les enfants
contre les maladies cibles suivantes : diphtérbertculose, coqueluche, rougeole,
poliomyélite et tétanos. A partir de I'année 200&,programme a introduit deux
nouveaux vaccins contre le virus de I'hépatitetRl@ 'Haemophilus influenzade
type B. La couverture vaccinale en 2002 était de%®4n moyenne. La tendance
actuelle montre que la couverture reste au dessu80d%. En plus, les autorités
sanitaires organisent des compagnes de vaccinatitne la méningite cérébro-spinale

en cas d’'épidémie.

La malnutrition :la situation nutritionnelle de la population estacaérisée par
une forte prévalence de la malnutrition aigué delopi est entre 6 et 17,8 % et celle
de la malnutrition aigué sévere entre 1,1 et 4,th¥z les enfants selon les régions.
Pour le Fonds des nations Unies Pour I'Enfance (LE¥), le taux de malnutrition
chronique est passé de 48,1 % en 1987 a 56,8 %0 3elon les mémes sources, les
carences en micronutriments sont fréquentes @eafgnce du goitre endémique atteint
42 % dans certaines provinces, l'anémie est ragmient observée (56 %) chez le
jeune enfant et la femme enceinte. La proportiagrdgssances vivantes avec un poids
inférieur & 2500 g est de 15,1 % tandis que aglmfants de moins de 5 ans
présentant une insuffisance pondérale représente %5 L'avitaminose A est tres
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répandue et une distribution a grande échelle anétgduite dans le programme de

vaccination.
Autres problemes préoccupants de santé publique
Santé de la reproduction

Le statut défavorable de la femme burundaise, ur ¢t fécondité trés éleve
(6,5) et un pourcentage trées bas (24,9 %) d'acauehts assistés par des
professionnels font payer a la femme burundaiselaund tribut. La mortalité
maternelle est de 855 pour 100 000.

Par ailleurs, la prévalence contraceptive stagneeamoyenne de 4 %. Les principales
causes directes de morbi-mortalité maternelle ehai@le sont : les hémorragies, les
infections, les avortements a risque, les accoueh&ndystociques et I'’hypertension
artérielle. Les causes indirectes sont dominéeg$ipaccessibilité financiere aux soins

obstétricaux, la mauvaise qualité des servicesdjisusont disponibles.

Maladies non transmissibles

La charge de la morbidité et de la mortalité liéedés maladies non
transmissibles s’alourdit, aggravant la situationage trés préoccupante causée par les
maladies transmissibles.

On dispose malheureusement de trés peu de rensmgtefiables sur la situation dans
le pays. Des données en provenance des hopitategarses mais permettent d’avoir
une idée sur 'ampleur ainsi que les facteurs dgue. La collecte des données n’est
pas encore systématique. Certains facteurs deerisqmportementaux (tabagisme,
alcoolisme, inactivité¢ physique, accidents de daton,..), environnementaux et

génétiques sont communs a un certain nombre dedmealaon transmissibles. Les

principales d’entre elles qui sont contrblables pi@&s mesures préventives sont
I'obésité, I'hypertension artérielle, le diabétes Itroubles mentaux et les troubles
nutritionnels. Pour la santé publique, les compilices de ces maladies sont mal prises

en charge.
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Santé mentale

La crise sociopolitigue que traverse le pays depaitobre 1993 s'est
accompagnée de deuils multiples, de pertes de btets déplacements de populations
entrainant comme conséquence la détérioration darig® mentale de la population.
Bien que peu de données soient disponibles, ié@&stssaire de considérer ce probleme
et de mettre en ceuvre des mesures. L’élaboratiore golitique nationale de santé

mentale est nécessaire.

Santé en milieu scolaire, professionnel et carcéra

Il existe un début d’organisation pour ce qui coneele milieu scolaire : un
service de santé scolaire au Département de lad®immde la Santé, de I'Hygiene et
de I'’Assainissement vient d’étre créé. Un projefpdemotion de santé au travail ainsi
gu’'un projet de réorganisation des soins aux pngye sont a I'étude au Ministére de
la santé publique. Ces deux projets nécessitembieours de partenaires dans la

conception et la mise en ceuvre.

Organisation et structure de gestion du systeme nanal de santé

Le systeme de santé du Burundi s’articule sur 8anix (figure 5) :

* Le niveau central est chargé de la formulationadpdlitique sectorielle, de la
planification stratégique, de la mobilisation ete k& coordination de l'aide
apportée au secteur, de la régulation, de la diéindes normes de qualité, de
la supervision et de I'évaluation ainsi que desfations initiale et continue

* Le niveau intermédiaire est composé de 17 Bureaoxinriaux de santé
subdivisés en 31 secteurs de santé. Les BureawinBiemx de Santé sont
chargés de la coordination de toutes les actigiéédtaires de la province et de

I'appui aux centres de santé.
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* Le niveau périphérique est composé de 483 centramitté répartis sur les 114
communes du pays. Les centres de santé sont ré&gropgr secteur de santé et

ont la mission de gérer les services de santé sk ba

La méme configuration pyramidale se retrouve d&mgdnisation du réseau
des soins. En effet celui-ci comporte 4 paliessniveau de base, la premiére référence,
la deuxieme référence et 4 hdpitaux spécialisés wloiCentre Hospitalo-Universitaire
(CHU) et un Centre Neuro-Psychiatrique.

Le secteur privé est constitué essentiellement etdres de santé sans but
lucratif qui représentent 37,4% de I'ensemble. leeteur privé lucratif médico-
pharmaceutique joue également un réle importang tasysteme de santé méme si les

chiffres ne sont pas disponibles.

La participation communautaire dans le systeme ald#ésa été initiée non
seulement dans son financement, mais aussi dagestion des centres de santé a
travers les comités de santé (COSA) et les condiéégestion(COGES) dans la plus
part des provinces sanitaires. Ces comités repefstdas communautés. Au niveau des
hdépitaux en administration personnalisée de I'Htat représentants de la population et
du gouvernement interviennent dans le cadre desedsrd’administration qui sont des
organes de concertation et de prise de décisiondleedes ONGs dans le systeme
sanitaire est important surtout pendant cette gérie crise, mais le partenariat n’est

pas encore contractualisé.

Le systeme de référence et contre-référence egsiapt. Le Centre Hospitalo-
Universitaire qui est sous la double tutelle deni¢rsité du Burundi et du Ministere

de I'Education Nationale, n’est pas suffisammetégné dans le systéme de santé.

La médecine traditionnelle existe mais elle n’edtructurée ni intégrée dans le
systeme de santé. Un cadre juridigue et un encaitemes tradipraticiens, qui
représentent un nombre non négligeable d’'un systeaneformel, sont inexistants et

doivent étre promus au plus toét.
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Infrastructures

Il y a en moyenne un hépital pour 146.000 habitafdss qu'il est préconisé par
les normes de I'Organisation Mondiale de la Sa@#$) un hopital pour 100 000
habitants. En moyenne il y a un centre de santé p$216 habitants contre un centre
de santé pour 10 000 habitants préconisé par lesasoOMS. Il existe une disparité
géographique en faveur des centres urbains paonagp’implantation des centres de

santé et hopitaux de référence.
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Figure 5 : Carte des infrastructures sanitaires, Mmistere de la Santé Publique, Burundi,
2001

® Centres de santé ™" référence

A iopital Ieréférence
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Equipements

D’'une maniere générale, les infrastructures hogmiés et les structures de
santé de proximité en particulier ne disposent gmpaquet de base minimum pour
assurer un paquet minimum d’activités et des sesvite base de qualité. L’absence du

systeme de maintenance des equipements est manifest

Médicaments et fournitures médicales

Le pays compte 94 officines pharmaceutiquesncentrées presque
exclusivement dans la capitale (66 %). Malgré laem@n place d’'une centrale d’achat
des médicaments essentiels, il existe des probl&teedisponibilité et d’accés aux
médicaments de qualité surtout au niveau des stegtde soins. Le document de
politique nationale pharmaceutique et les textgssligtifs et réglementaires sont en

attente d’adoption par le gouvernement.

Le budget de I'Etat alloué aux médicaments parthabiet par an est de 0,07
US$. Le circuit de distribution des médicamentsshjgas suffisamment maitrisé, car
les outils sont inexistants. L'auto-medication @&tvente illicite des médicaments sont

devenues monnaie courante.

La gestion et la prescription irrationnelles desdivéments au niveau des
centres de santé sont aussi un des problémes angode gestion qui peuvent avoir un

impact négatif sur 'accés aux médicaments.

Ressources humaines

Le pays comptait en moyenne un médecin pour 34habitants a la fin de
'année 2003 et un infirmier pour 3 500 habitardkiffres largement éloigné des
normes de I'OMS qui préconisent un médecin pouQO0 habitants et un infirmier
pour 3 000 habitants. 80 % des médecins et plusOdeo des infirmiers ceuvrent a
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Bujumbura, la capitale. Le pays compte un pharmaegeir environ 110 000 habitants,
la norme étant un pharmacien pour 15 000 habitants.

En conclusion, les moyens en ressources humaines [@o santé sont
insuffisants et inégalement répartis. Le persoeaetémotivé et instable avec une fuite
de cerveaux importante au cours des 10 dernieregean Les compétences
chirurgicales sont quasi inexistantes dans prekqtetalité des hopitaux de premiére

référence a l'intérieur du pays.

Financement de la santé

En consultant la loi de finance publiqgue on comstate le budget public de
fonctionnement alloué a la santé par I'Etat est fadble : a peine 2,4 % des dépenses
totales de I'Etat en 2004. Elle est de 2 % en Z0f)%udgétaire du Burundi, 2005).
Le financement consacré a l'investissement eskeégait tres faible : 6,7 % en 2004,
soit une moyenne de 3,1 % pour les 10 dernieragean Le Gouvernement a fait
beaucoup d’efforts de mobilisation des fonds e&téd notamment pour la lutte contre
le VIH/SIDA, le paludisme, la tuberculose et la eiaation. Les ménages et 'assurance
maladie contribuent au financement de la santdeppaiement direct des services et

des soins ou par les cotisations des employeutssetravailleurs.

Accessibilité financiere aux soins

L'achat des prestations se fait essentiellementppgements directs des soins
par les usagers. Or, cette modalité d’achat desssexclut les pauvres et certains
ménages sont obligés de vendre leurs biens (ptégyipour se faire soigner (facteurs
d’appauvrissement). En effet, 58,4 % de la popatatiivent avec moins d’un dollar
américain par jour et 89,2 % avec moins de 2 $USjma. Pres d’'un million de

personnes n’ont donc pas acces aux soins.
Le systéeme actuel de financement est inéquitablant édonné que la

participation financiere des bénéficiaires ne tipas compte de leur capacité a payer

(iniquité contributive) et cette situation a étgeayee par la crise que connait le pays
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depuis plus de 10 ans. En outre, la réforme halgmié qui consiste en la mise en
autonomie de gestion des hopitaux en vue de I'amadion de la qualité des soins et la
viabilité de gestion des établissements hospital@est heurtée a I'effritement du
pouvoir d’achat de la population dans la mesuréesprix des soins ont sensiblement
augmenté sans qu’il y ait un systeme de partagmdis entrainant ainsi une baisse de
la fréquentation des hépitaux dont le taux de feddgation était estimé a 0,7 visite par
personne et par an. A titre d’exemple, le taux dipation des lits est en moyenne de
40 %. Les accouchements dans les structures de egrésentent 25 %. Il convient de
signaler que le facteur financier n’est pas le $acteur de la faible fréquentation des
structures de soins et que les plateaux technigsaffisants, I'indisponibilité des soins
et la mauvaise qualité des services contribueetta desertification. Le mécanisme de
solidarité pour le partage du risque financierdida maladie (assurance ou micro-
assurance-maladie, mutualité communautaire, e¢st.¢mbryonnaire. Aujourd’hui, 90
% de la population burundaise sont soignés parnpaies directs; seuls les
fonctionnaires de I'Etat et des entreprises pulelipénéficient des soins pris en charge
par la Mutuelle de la Fonction publiqgue tandis dee employés du secteur privé

structuré bénéficient des soins financés par lgdamaurs.

Accessibilité culturelle

Certaines barrieres culturelles bloquent le recaus services de santé et
empéchent la prise en charge précoce, entrainasitlaisurmortalité surtout chez les
groupes vulnérables. Ces derniers, n‘ayant passafeg®#le ni a I'information ni a
l'instruction, mettent souvent la maladie sur lenpbe de faits surnaturels ou de la

sorcellerie.

Suivi et évaluation du systeme national de santé

Le systéeme national d’information sanitaire n’esis passez performant. Les
outils de collecte et d’analyse restent manuelseetfains indicateurs nécessaires a la
prise de décision ne sont pas intégrés. La recheopiérationnelle dans le systeme
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national de santé est peu développée, mais quelniiesives existent. Les capacités

techniques et les outils restent a développer.
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| — 3 — Lieu et période des études

Pour étudier le probléme de I'épilepsie dans lereatt notre these, comme
nous l'avons déja expliqué a lintroduction de deapitre, nous avons ciblé une
commune au nord du pays dans la province de Ndaztommune de Kiremba (figure
5). La commune est une subdivision administrativeays au 2"°degré. La commune
de Kiremba compte 70 000 habitants repartis sur ctllines (subdivision
administrative). La population vit essentiellemelg I'agriculture, pratique le petit
élevage. Nous retrouvons dans cette commune, vagdeale porcs qui se fait dans des
conditions d’hygiéne défavorables (figure 6). 2 78Enages pratiquent ce type
d’élevage et 36 679 porcs sont recensés dont 80rfveétevés en liberté. Les services
vétérinaires font état d’'un taux d’infestation parcysticercose porcine de plus de
20 %. Une enquéte sérologique réalisée en 1999 ikeunhospitalier a trouvé une
séroprévalence a la cysticercose humaine a I'naget&iremba de 25 %

(Druet - Cabanaet al, 2002).

Figure 6 : Porcs en divagation, Kiremba, Burun@2

La cysticercose, comme nous l'avons souligné estel’des premiéres causes
parasitaires de I'épilepsie dans les pays d’Afrigubsaharienne ou existe un élevage

de porcs.
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La commune de Kiremba compte 5 centres de sanié@ ébpital général qui
dispose de 200 lits d’hospitalisation, soit urptiur 350 habitants de la commune. Cet
hdpital qui est le deuxieme de la province (qunrtempte que trois), dessert aussi les
communes avoisinantes. Il dispose de deux méddoimsun chirurgien et un médecin

géneraliste.

La province de Ngozi, dont fait partie la commulgeKiremba est une province
ou la pauvreté humaine est tres élevee. D'aprésplgort du Programme des Nations
Unies pour le Développement (PNUD) de 1999 suréletbppement humain durable,
en 1998 le revenu moyen par habitant était de 33% &lors que la moyenne nationale
était de 723 $ US. L'espérance de vie dans la poevile Ngozi en 1998 était de 41,6
ans alors gu’elle était de 53,4 ans au niveawonali Le taux d’adultes analphabetes
est élevé (68 % en 1998) et la population a urseegrande probabilité de décéder avant
'age de 40 ans (49 % en 1998). En 1998, 46 % dmjaulation n’avait pas acces a
'eau potable et la situation actuelle n'est padlleuee puisque le pays connait une

guerre civile depuis prés de 10 ans.
L’enquéte princeps s’est déroulée en mars et 20€ll, mais des visites de suivi

et de enquétes complémentaires dans la zone onmiégEssaires pendant toute la
période.
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Etude des facteurs de risque de I'épilepsie a Kireba
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Chapitre Il : Etude des facteurs de risque de I'égdepsie

Il — 1 — Introduction

Dans le diagnostic de [I'épilepsie, le clinicien dmudlais n'a souvent a sa
disposition que les plus simples examens compléirest comme dans la plupart des
pays de I'Afrique subsaharienne, d'ou la difficuité pouvoir mener des investigations
étiologiques poussées. Partant des facteurs delerismpnnus et présents dans
I'environnement burundais, nous avons réalisé unedeécas-temoins appariés pour
évaluer certains de ces facteurs de risque lié®pldpsie. Les données ont été
recueillies a l'aide du questionnaire d’investigatide I'épilepsie dans les pays
tropicaux (Prewet al, 2000).Nous avons insisté dans cette partie sur la cysticese
étant donné I'ampleur de son endémicité dans le payet son role suspecté dans la
survenue de I'épilepsielLe diagnostic de certitude de la neurocysticexaeposant sur
la tomodensitométrie encéphalique et ce moyen mtépas encore disponible au
Burundi, le diagnostic est essentiellement un diaga de présomption selon les

criteres diagnostiques de Del Brutto (Del Brudtal.,1996).

Nous exposerons en |l 2 quelques généralités aswysticercose, les autres

facteurs de risque ayant été décrits dans la premartie

Objectif de cette partie :

L'objectif de cette partie était de rechercher lesfacteurs de risque de

I'épilepsie dans la commune de Kiremba.
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Il —2 — Généralités sur la cysticercose humaine

La cysticercose humaine est une affection duénéestation par des larves de
Teenia soliumElle est connue depuis I'antiquité. En 350 avarstugéChrist, pour la
premiere fois Aristote met en évidence des vésicalla face inférieure de la langue des
porcs infectés. Ce n'est qu’au XVieme siecle queadse et Gessner découvrirent la
contamination humaine en mettant en évidence dsgulés dans le cerveau d’'un
épileptique. Le rapprochement aved kenia soliuna été fait en 1687 par Malpighi. Le

cycle parasitaire a été définitivement décrit aliemidu XIXeme siecle.

Biologie du parasite

Le Teenia soliurmest un plathelminthe de I'ordre des cyclophyllidi#es la famille

des Teenidés, genre Teenia.

Cycle parasitaire du Taenia solium

Le cycle parasitaire complet deenia soliunmécessite la présence de 'homme,
I'héte définitif chez lequel le ver atteint sa faradulte, et d’'un porc héte intermédiaire,
qui est porteur de larves cysticerques dans ssst{gysticercose porcine).
L'absorption par 'hnomme de viande de porc, delsangu de phacochére parasitée par
des kystes cysticerques et peu cuite, permet lelagg@yement dans lintestin de
I'hnomme, duTeaenia soliumdéterminant ainsi le teeniasis. Le détachementadasaux
terminaux (les proglottis) de ce teenia permethbarhtion dans la nature de plusieurs
milliers d'ceufs contenus dans ces anneaux. Abs@dréke porc en liberté, chacun de
ces ceufs donnera un embryon qui s'enkystera damauscles de I'animal, permettant
ainsi la transmission de l'affection lorsque 'hoenobonsommera cette viande parasitée.
Quand les conditions d'hygiene sont défavorablegjwand il y a contamination de
légumes par des matieres fécales, 'homme peuteingécidentellement les ceufs. Les
ceufs, arrivés dans I'estomac, vont libérer les gomsrqui vont traverser par la suite la

paroi stomacale et iront s'enkyster sous la peans des muscles, dans les globes
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oculaires, ou dans le systeme nerveux. La symptilogaé est fonction de la
localisation du kyste. L'enkystement des parasdass le systeme nerveux va
provoquer des manifestations cliniques qui déperidie la localisation des kystes, de
leur degré d'évolution, de leur taille et de leombre, c'est a dire de l'intensité de

l'infection.

Répartition géographique

La répartition géographique de la cysticercose dinenrecouvre donc celle du
taeniasisme &. soliumavec une forte endémicité dans les pays ou existdavage de
porc en liberté dans des conditions d’hygiene deéfahes. Dans les pays industrialisés,
la maladie est tres rare, les cas rapportés satdusumportés (White, 1997). La
cysticercose est endémique en Amérique Latine,nde,len Chine et dans les pays
africains au Sud du Sahara (Premal, 1996 ; Singlet al, 2000 ; White, 1997 ; Pait
al., 2000 ). En Amérique Latine, la séroprévalenagevde 4,9 % a 22 % dans certains
villages (White, 1997).

En Afrique, son importance est mal connue suite moyens de diagnostic
insuffisants voire inexistants. La prévalence dmédadie varie selon les études de 0,25
a 18 % (Preuet al, 1996 ; Vilhenaet al.,1999).

Au Burundi, les premiers cas connus de cysticerarg été décrits en 1990
chez deux personnes originaires de Kayanza, au Norgays alors qu’ils venaient
consulter pour des crises d’épilepsie de surveardive (Aubryet al, 1990). Depuis
cette date, un foyer de cysticercose a été mivigerice dans la province de Kayanza
(Nzisabiraet al, 1992). Dans cette région, sur un échantillon représentatif de 98
épileptiques, 40,8 % eétaient cysticerquiens. Au Sudpays un autre foyer a été
découvert ou il existait une séropositivité de 1536 un échantillon non représentatif
de 112 épileptiques (Newadt al, 1997). Une enquéte menée en 2002 dans des xnilieu

hospitaliers ruraux a montré une séroprévalen@sdé (Preux, 2000).
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Manifestations cliniques

Les manifestations cliniques dépendent de la ikat&@n du parasite. Apres
I'infestation, une période de latence variant e@t@8 ans s’installe (White, 1997 ; Pal
et al, 2000), pendant laquelle la ou les larves sordgramées dans une coque formée par
des tissus environnants a leurs contacts. En caxdkisation dans le systéme nerveux
central, I'épilepsie est le symptéme le plus sotivencontré, associée ou non a des
troubles mentaux (Dumaet al, 1989 ; Del Brutteet al, 1996 ; Nozaiet al, 1996 ;
Preuxet al, 1996 ; Andriantsimahavandst al, 1997 ; Bernet al, 1999 ; Pakt al,
2000 ; Pradhakar and Singh, 2002). Dans les régimrslémie, la neurocysticercose
est décrite comme étant la cause parasitaire Ia foequente de I'épilepsie tardive
(Goldsmith et al, 1995 ; Andriantsimahavandgt al, 1997 ; Bernet al, 1999 ;
Pradhakar and Singh, 2002); Cependant, certaimsiigutomme Carpiet al (1998),
Palet al. (2000), Carpio et Hauser (2002) font remarqueil guiste trés peu d'enquétes
étiologiques bien conduites permettant d'estimellerent I'impact de la cysticercose
dans la survenue de I'épilepsie. En Afrique, leslét recherchant la relation entre la
cysticercose et la survenue de I'épilepsie sordodisintes. Adjideet al (1996) au
Bénin, Druet-Cabanaet al. (1999) en République Centrafricaine, Preux (2080)
Kenya n'ont pas trouvé de relation entre la cystase et la survenue d'une épilepsie.
L’hypertension intracranienne peut survenir a lagghaigué de l'infestation (Thomson
et al, 1984 ; Carpicet al, 1998, Carpio and Hauser, 2002). Les larves peuse
comporter comme des véritables tumeurs a développelant et étre responsables de
syndromes tumoraux engendrant des troubles vasiaveint leur localisation au sein du
parenchyme cérébral ou des ventricules. En caeidt& hémisphérique, elle se traduit
par des troubles déficitaires (Thomsairal, 1984 ; Carpiet al ,1998).

En cas de localisation oculaire, tous les tismu$adil peuvent étre atteints. La

symptomatologie est fonction de la localisation ghrasite dans I'ceil ou dans ses

annexes.
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Une localisation sous-cutanée ou musculaire, sactaise par des nodules
sous-cutanés, et le malade les signale spontanémiesg nodules siegent
préférentiellement sur le thorax, le dos, les awmas et les cuisses, quelques fois
visibles a jour frisant (figure 7). La localisati@ous-cutanée est indolore ou peut se
traduire par un prurit qui se rencontre au début’aection. On peut rencontrer

également des myalgies ou une parésie quand lgskto@an est musculaire.
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Figure 7 : Nodule sous cutané chez un malade épitepue, Kiremba, Burundi,
2001.

Nodule cysticerquien

Les localisations viscérales sont le fait de lsticgrcose disséminée et pose un
probléme difficile de diagnostic différentiel. Lgnsptomatologie dépend évidemment

de I'organe atteint.

Diagnostic

Le diagnostic de certitude de la cysticercose linenast difficile a poser. |l
s’agit le plus souvent d'un diagnostic de présoomtill repose sur I'étude
immunologique et I'imagerie médicale. Malheureuseimees moyens diagnostiques
sont onéreux et ne sont pas souvent disponibles t& pays d’endémie. Si la
cysticercose sous-cutanée ou musculaire peut @néirrnée par une biopsie, la
neurocysticercose ou la cysticercose oculaire séeesles moyens diagnostiques
beaucoup plus sophistiqués sans avoir toujoursettiticde du diagnostic. Certains
auteurs ont proposé des criteres diagnostiques ciasso des arguments

immunologiques, radiologiques, cliniques et épiddagjiques (Del Brutt@t al, 1996).
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Traitement et prévention

Le traitement médical fait appel a des larvicidggpartenant & des classes
chimiques différentes :

- Le Praziquantel (BILTRICIDE®, comprimés quadrisdeadosés a 600
mg), isoquiniline bien tolérée qui s’administreaadose de 50 mg/kg/jour
pendant 15 jours (Whitet al, 2000). Certains auteurs recommandent
jusqu'a 120-180 mg/kg/jour en plusieurs prises pah@ a 3 jours si le
malade recoit un antiépileptique inducteur enzygues;)

- L’Albendazole (ZENTEL®, comprimés a 400 mg), imidéz bien toléré
qui s’administre a la dose de 15 mg/kg/jour pen@njours (Del Brutto,
1997 ; Whiteet al, 2000).

A ce traitement médical on associe ou non unacotiigrapie en fonction des

complications.

Dans des cas compliqués, on fait appel a la dieurexérese curative de gros

kystes intra ventriculaires mobiles ou oculairesgmeuses compressives.

Le traitement préventif est tres important. C'ase véritable lutte qui doit
impliquer les services vétérinaires et les commtésguDes mesures concernant le
contrdle vétérinaire de I'élevage des porcs, I'asadgs latrines et I'hygiene en général
doivent étre entreprises. La lutte contre la cgstiose doit étre une programme

multisectoriel mettant un accent particulier sédlication pour la santé.
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Il — 3 — Méthodologie
-3 —1-Type denquéte

Il a été effectué une enquéte cas-témoins appariés.
Il — 3 -2 — Définition des cas

A été défini comme un cas épileptique, toute pmrsgorésentant une affection
caractérisée par la récurrence d'au moins 2 criggiteptiques non provoquées
survenant dans un laps de temps de plus de 24sh@Doenmission on Epidemiology
and Prognosis, International League Against Epild®@3), résident dans la commune
de Kiremba et dont le diagnostic était confirmé ypamédecin.
Il — 3 — 3 — Définition des témoins

A été défini comme témoin, toute personne vivaahsdla commune de
Kiremba, examinée par un médecin, et indemne delmafie neurologique. Il ne devait
pas y avoir de lien de parenté direct (premier éegntre le cas et ses témoins.

Il - 3 — 4 — Facteur d’exposition étudié

Le facteur d’exposition étudié était la cysticexeodéterminée par la

séropositivité aux anticorps anticysticerques.

I -3 - 5— Appariement

Deux témoins ont été appariés a un cas suivage [avec une différence d’age

de 5 ans au maximum).
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Il — 3 — 6 — Nombre minimal de sujets nécessaires

Le rapport des cotes que I'on souhaitait metiréwdence était de 1,5 avec un
risque d’erreur de premiere espece de 5 % et uissgnece de 80 %. La prévalence de
I'exposition attendue dans la population généradat éle 25 %. En effet, lors d’'une
enquéte hospitaliere préliminaire que nous avonsémalans 4 hoépitaux ruraux dont
celui de Kiremba, nous avions retrouvé une sér@beéce de la cysticercose de 25 %.
Le nombre de sujets nécessaires a été calculéide Idu logiciel Epilnfo 6.04,
programme “ Epitable ”. Le nombre minimum de caaité&le 380 épileptiques et le

nombre de témoins d&0, soitl 140sujets.

Il — 3 — 7 — Déroulement pratique de I'enquéte
Pour pouvoir effectuer I'enquéte, des autorisations été nécessaires. Il n'y
avait pas de comité d’éthigue au Burundi tel qu#ut en exister en France.
L’autorisation du Ministre de la Santé Publiqud@abtenu (annexe 1).
Préalablement a I'enquéte, trois semaines ontaétgacrées a la préparation.
Il - 3 -7 -1 - Constitution de I'équipe enquétrie et réle de chacun
L'équipe était constituée par :
- Le Docteur Georges NSENGIYUMVA, responsable deglgte, chargé
de l'organisation et de la coordination des aésvitdu contréle de la
qualité du travail, en particulier du respect destqroles. Le

responsable de l'enquéte avait également le réfejdéteur multiposte.

En effet, il avait été constitué des postes deattaavec une affectation
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précise. En fonction du volume des activités du,jduetait demandé a
"l'enquéteur multiposte” d'épauler le poste le pharge,

- Trois médecins : les Docteurs Cyprien NTEMBAGARA bddn
SERURAKUBA et Godefroid KAMWENUBUSA, participaiené
I'interrogatoire, Il'examen des malades et le resppie des
questionnaires,

- Trois étudiants en médecine : messieurs Martin BAMIGIZE, Claude
Francois NIYOMWUNGERE, et Cyrile NTAHOMPAGAZE,
participaient a l'interrogatoire, I'examen des mesaet le remplissage
des questionnaires,

- Deux infirmieres : mesdames Edouarde HABONIMANAAgine Marie
BOYAYO, participaient dans I'accueil des sujetd'@lucation pour la
sante,

- Une électroencéphalographiste : mademoiselle IdSHRE,

- Un technicien de laboratoire : monsieur Séverin YXIGIBERE.

Il —3 - 7 -2 — Matériel

Consommables :

Des tubes secs de 10 ml, des tubes Nunc® 2ml,adgs de protection, des aiguilles

de prélevement, un désinfectant, des compresselestéles sparadraps, des pipettes

pasteurs, du papier, et de I'essence pour le vighiudéplacement.

Un appareil EEG numérisé portable Medatec Braitir@t

Un micro-ordinateur portable (qui avait un triplide : sauvegarde et stockage
des tracés, saisie des données recueillies, éditimourrier et des messages),
Congélateur, centrifugeuse, portoirs,

Une balance et une toise,

Un véhicule tout terrain.
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Il -3 -7 -3 - Recrutement des cas

Une campagne d’information en deux temps a ététetie :

- Auprés des autorités sanitaires et adminiseafi

- Aupreés des collectivités et des structures siaegae base.

Les moyens utilisés pour informer les épileptiqetsleurs familles ont été les
suivants :

- Communication orale,
- Messes dominicales,
- Chefs des villages,

- Affichage.

Le message transmis en langue locale était le suiva

« L'épilepsie est une maladie fréquente dans vémen. Cette maladie peut
avoir plusieurs causes notamment la cysticercose. cisticercose semble étre
également fréquente dans votre région, vu le moélevdige de porcs pratiqué. Une
équipe de médecins chercheurs voudrait aider arskammpleur et le pourquoi de ce
phénomene. Les personnes souffrant d'épilepsie dmmt invitées a venir se faire
examiner a I'népital de Kiremba ou sera baséeipégoendant 60 jours. Les malades
seront examinés, un prélévement sanguin qui seevihercher les marqueurs de
certains parasites pouvant étre a l'origine dddggie sera fait. Le dossier médical ainsi
constitué sera étudié dans un laboratoire de relobest les résultats seront transmis au
meédecin chef de I'hdpital de Kiremba, le Docteupi@n NTEMBAGARA, qui se
chargera de vous donner un traitement, et de veopoper une prise en charge
adéquate. Aussi des explications concernant la digaleous seront données. Nous
sollicitons a la méme occasion des gens qui ne pasitmalades, des volontaires, qui
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nous serviront de témoins. Les témoins seront ex@net prélevés dans les mémes
conditions que les malades. La participation destds est importante parce que nous
les comparerons aux malades pour déterminer laecdesl|'épilepsie. Nous vous

remercions ».
Il — 3 -7 -4 — Recrutement des témoins

En l'absence de structures permettant un tiragesaati (registres, annuaires ou

autres), nous avons retenu trois modalités alteesatle recrutement des témoins :

1) Il a été demandé aux malades de venir avec tlgugins du méme age ou a
peu prés du méme age, sans étre des freres otedes, s

2) Au cas ou, au moment de I'examen, le témoin @men satisfaisait pas aux
critéres, nous avons procedé au recrutement pasnpérsonnes venues pour
d’autres motifs, notamment en médecine préventive,

3) Au cas ou les modalités précédentes ne permetteiobtenir un témoin, une
recherche active dans les villages était entreprise

Il n’a pas été donné de compensation pécunieréémains inclus.

Il -3 - 7 -5 —Recueil des données

Les données ont été recueillies a l'aide d'unéneficde recueil spécifique
(annexe 3) qui a été appliqguée aux cas et aux tE&noet du questionnaire
d'investigation de I'épilepsie dans les pays tmanpic (Preuxet al, 2000), posé

uniquement aux épileptiques (annexe 2).
La fiche de recueil spécifique était constituéesideparties :

- lidentification qui comprenait le numéro d'ideitdtion, la date

d’examen, le nom et le prénom, le lieu de naissance
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les données démographiques, qui comprenaient fagexe, la durée de
résidence dans la commune, le statut marital gtagession,

les modes de vie, qui comprenaient les moyens asEEE]
I'approvisionnement en eau, I'élevage de porc eet®urs aux services
de contrble vétérinaire des viandes,

les habitudes alimentaires, qui concernaient esdement Ila
consommation de viande de porc et le mode de quimsdéré,

les antécédents familiaux et personnels, qui coagent le rang de
naissance, la consanguinité, les antécédents &amili’épilepsie au®l
degré (pére, mére, frére, soeur) ou dif degré (cousin, cousine, oncle,
tante), les traumatismes craniens, les maladieegm@ans I'enfance ou a
I'age adulte,

Chez les sujets de moins de 15 ans, il était rebedles antécédents de
convulsions fébriles, le déroulement de la grosselesleur mere et le
déroulement de leur naissance, le lieu de naisqaaceicile, hopital ou
dispensaire). Aprés I'age de 15 ans, il est en difiicile de se souvenir
de ces informations,

'examen clinigue qui concernait, I'état générad, poids, la taille,

I'examen neurologique, dermatologique et des aatppsreils.

I-3-7-6-En pratique

L'examen des malades a eu lieu dans des locauxamas disposition par

e

I'hdpital de Kiremba. Sept sites de travail ont €@és avec une affectation du

personnel et des taches précises.

Une infirmiére était affectée a ce site et étaitrgie :

de la réception des malades et des témoins,

77



Site 2 :

d'expliquer aux cas et aux témoins l'objet eitdliét de I'enquéte, de
recueillir leur consentement pour participer,

de recueillr des données administratives (nom,ngmé adresse,
attribution d’'un numéro),

d'orienter les participants.

Deux médecins étaient affectés a ce site et étal@argés de faire un examen

clinigue complet, dont un examen neurologique guiscstait en :

recherche de troubles de motricité : manceuvreBdeé pour les
membres supérieurs, marche sur la pointe des ptesis les talons,
recherche de troubles de la sensibilité : selitéibactile, douleur,
recherche de troubles cérébelleux : épreuve thagt ataxie, hypotonie,
recherche de troubles pyramidaux: modificatiores d réflexes
ostéotendineux, recherche d'un réflexe cutanéotail@nen extension,
hypertonie,

recherche de troubles extrapyramidaux: hypegtonplastique,
phénomene de la roue dentée ou tremblement de, repos

recherche d’'une atteinte des nerfs craniensalyse faciale, troubles de

I'oculomotricité.

Les critéres d’inclusion, d’exclusion et d’apparghétaient vérifiés a ce stade.

Site 3 :

Un étudiant interrogeait les cas et les témoinsaald d'un questionnaire

spécifigue (annexe 3) et orientait les cas et ledades au site n° 4 chargé du

prélevement.

Site 4 :
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Ce site était tenu par un laborantin chargé de :

- faire une prise de sang veineux au pli du coudecas et aux témoins
aprés une désinfection de la peau par de l'alcénbtliré (le sang était
recueilli dans un tube vacutainer de 10 ml),

- centrifuger les prélevements sanguins sur placeegidaine centrifugeuse
électrique. Les sérums ainsi recueillis ont étésvasés dans des tubes
de congélation Nunc® a l'aide de pipette pasteudéxiosés dans un
congélateur a - 20°C pour toute la durée de l'étuegs sérums étaient
destinés a la réalisation des sérologies. Aprégjliéte sur le terrain, les

sérums ont été acheminés a Limoges dans de lagtacko

Apres cette étape les témoins quittaient le dirdues malades étaient orientés

vers le site n° 5.

Site 5:
Un médecin et un étudiant interrogeaient les ppdees a l'aide du questionnaire
d’'investigation de I'épilepsie dans les pays trapic (annexe 2). La figure 8 illustre

comment était organisé l'interrogatoire.

Figure 8 : Entretien avec un enfant accompagné desnére, Kiremba, Burundi, 2001.
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Site 6: ce site était destiné a I'éducation pour laé&adne infirmiere était affectée a ce
site et était chargée d’expliquer ce qu’est I'gmaie, comment la maladie peut se traiter,

et comment se comporter vis a vis de la maladigi(é 9)

Figure 9 : Séance d'explication (une infirmiére exiique I'épilepsie a la patiente),
Kiremba, Burundi, 2001.

Il — 3 — 8 — Analyse des prélévements biologiques

Le diagnostic sérologique de la cysticercose a faté par la recherche
d’anticorps dirigés contre les antigenes de cysjices dans le sérum. Il a été effectué
dans le Service de Parasitologie du CHU de LimdBesfesseur DARDE et Docteur
BOUTEILLE). Tous les sérums ont été analysés pardthode ELISA (Enzyme-linked
Immuno Sorbent Assay). L'antigene utilisé a étéenbta partir des larves cysticerques
(Cysticercus cellulosgasolés par dissection de viande de porc ladggrégarés selon
la méthode de Guere al.,1982.

L'ELISA a été réalisée sur des plaques de micabitiin Maxisorp Nunc®
(Polylabo)

L’antigéne brut deC. cellulosaea été utilisé a la concentration de 2,5 pug/ml.
Les sérums (témoins et échantillons) ont été dilaésl/200. L'anticorps anti-lgG

(gamma) humaine marqué a la peroxydase (Sanoglrast été utilisé a la dilution de
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1/2000. Le kit "ABTS Microwell peroxydase subtraiestem” (KPL) a été utilisé pour
la révélation de la réaction. La réaction a ét@&taa par une solution de Sodium
Docedyl Sulfate (SDS) a 1 %. La densité optique \R2@té lue a 405 nm (contre une
référence a 690 nm) par un spectrophotomeétre Ledmg® et en utilisant le logiciel
Biolyse. Le seuil de positivité de la techniquet@ #é a une DO = 0,400. Chaque
sérum (témoins et échantillons) a été testé enldoub DO considérée était la DO
moyenne. La sensibilité et la spécificité de lantéque étaient respectivement de 86 %
et 92 % (Données du Laboratoire, 2000).

Il - 3 -9 — Analyse statistique

L’ensemble des données recueilies a été saisi netlyse a |I'Institut
d'Epidémiologie neurologique et Neurologie Tropicale Limoges avec le logiciel
Epiinfo 6.04 (Centers for Diseases Control and @néon : CDC, USA et Organisation
Mondiale de la Santé : OMS, Geneve, Suisse, verfsamtaise : ENSP Epiconcept —
InVS, 2000). Les statistiques descriptives onteftéctuées par dénombrement des cas
et des témoins de I'échantillon. Les comparais@ssfequences ont été faites a l'aide
du test du chi-2 de Pearson, ou chi-2 de Yatesnsigle effectifs théoriques ; les

comparaisons des moyennes ont éte réalisées graesttade Student.

L’'analyse de I'association entre I'épilepsie etfacteur de risque a fait appel au
calcul des proportions d’exposition des cas ettdawins, au calcul du rapport des
cotes apparié et de son intervalle de confiancdis al, 1992). Les intervalles de
confiance ont été estimés au risque de 5 %. Laidraattribuable chez les exposés au
facteur (Dabiset al, 1992 ; Bouyeet al, 1995) a été calculée a l'aide du programme
Epitable d'Epiinfo 6.04.

Un ajustement multiple sur plusieurs facteurs @ méalisé en utilisant une

régression logistique a l'aide du logiciel Stat\@W®.0 (1992-98, SAS Institute, Inc.).
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En effet pour des enquétes avec appariement, glaandriable d'appariement est
explicite (age ... ), il est possible d'utilises legiciels habituels en incluant la variable
d'appariement dans le modéle (Bougéral, 1995). Le modéle initial comportait les
facteurs pertinents associés statistiquement depdpe avec un seuil conservateur
(p<0,25) ; la simplification du modele a été faike maniere descendante manuelle et
I'évaluation des variables les moins significatisesté faite en utilisant le test de Wald.
L'élimination des facteurs dont le lien statistiquec I'épilepsie était non significatif a
été faite en pas a pas descendant selon la médleodesmer et Lemeshow (Hosmer et
Lemeshow, 1989). Les interactions de premier degtété évaluées pour les facteurs

significatifs retenus dans le modele final.
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Il — 4 — Résultats

Il — 4 — 1 — Description de I'échantillon

Au total, 1 056 sujets ont été inclus dans cettelet(352 cas épileptiques et 704

témoins non épileptiques).

L'age moyen des cas était de 25,8 + 15,3 ans et de$ témoins était de 26,6 + 14,8
ans. Il n'existait pas de difféerence significatide I'age moyen entre les cas et les

témoins.

L’échantillon était constitué de 527 hommes (49 Pe¥529 femmes (50,1 %) soit un
sex ratio de 1. La moyenne d’age globale de I'étilham était de 26,3 + 15,0 ans. La
moyenne d’'age des hommes était de 27,3 £+ 15,3tammdles des femmes était de 25,4 +
14,5 ans. L'age moyen des hommes était signifisatdnt plus élevé que celui des
femmes (p<0,05). La distribution de I'échantilloarptranche d’age et par sexe est

résumeée par la figure 10.

Tous les sujets inclus dans I'échantillon vivaiéiains la commune de Kiremba. 55

sujets (5,2 %) n'étaient pas nés dans la commuiedaas les communes avoisinantes.

La majorité des sujets (90 %) étaient de confesesiogtienne et 10 % de confession

musulmane ou autres.

Concernant le statut marital, 50,6 % étaient mad29 % vivaient chez leurs parents,

4,4 % eétaient veufs, 2,8 % vivaient seuls et 0,@Waient en concubinage.
La profession la plus représentée était celle desuteurs (68,1 %), 15,4 % étaient

scolarisés, 14,1 % étaient inactifs et 2,5 % étales fonctionnaires, des commercants

ou des artisans.
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Concernant 'usage des sanitaires, 97,2 % posséddes latrines a I'extérieur des

maisons et 3,8 % avaient des toilettes a l'intérieu

Pour I'approvisionnement en eau, 34 % avaient wraebfontaine a proximité de leur

habitation et 66 % s’approvisionnaient a une distanoyenne de 0,9 + 1,2 km.

La viande de porc, était consommeée par 79,4 % uwetss22,6 % la préféraient grillée,

19,1 % cuite, et 58,3 % consommaient indifferemntentande cuite ou grillée.

Figure 10 : Distribution de I'échantillon par tranche d’age et par sexe, Kiremba,
Burundi, 2001 (n=1 056).
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Elevage et abattage des porcs

Les éleveurs de porcs ou les sujets qui vivaiamsdune famille d'éleveur de
porcs, représentaient 18,8 % des sujets et daBs¥b@les cas, les porcs étaient éleves
en liberté. Pour les autres, il existait un élevdgegporcs a proximité pour 26,9 % des
sujets. Concernant le contrble vétérinaire desdéa, 67,2 % des sujets ne recouraient

pas au contrble vétérinaire lorsqu'ils abattaienporc pour la consommation familiale.
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Antécédents:

Des antécédents familiaux d’épilepsie étaient metts chez 24,9 % des sujets.
Parmi les personnes qui avaient des antécédeniisaiand’épilepsie, le lien de parenté
était au premier degré pour 60,6 % de sujets eteaxieme degré pour 39,4 %. Les
antécédents de pathologies neurologiques étaidrduves chez 5,3 % des sujets
épileptiques et des antécédents personnels dedtiznme cranien étaient retrouvés chez
1,1 % des sujets. Les antécédents personnels dediesldurant I'enfance étaient
retrouvés chez 5,9 % des sujets. En moyenne ledamgissance des sujets était de 4 +

3. La consanguinité était retrouvée chez une gmrsonne (0,1 %).

Chez les sujets de moins de 15 ans

Le lieu de naissance était pour 79,1 % le domiéilés le centre de santé ou le
dispensaire et 14,9 % I'hopital. Concernant le diEnment de la grossesse de leur mére,
5,9 % avaient eu une grossesse pathologique. Déséaients de convulsions fébriles

ont été retrouves chez 47,5 % des sujets.

Examen clinique:

Tous les sujets inclus ont eu un examen clinigiexdmen neurologique était
normal chez 100 % des sujets non épileptiques était anormal chez 1,6 % des
épileptiques. L'examen des autres appareils mettaitvidence un examen anormal
chez 23,6 % des sujets. Les signes cliniques l&s gduvent rencontrés étaient : une
splénomégalie (2, 5 % ), des nodules sous cutah&94), des plaies ou des cicatrices
de brdlures (2,4 %). Le poids moyen était de 43136 kg et la taille moyenne était de
148,4 £ 23,5 cm. L'Index de Masse Corporelle mastit de 20,0 + 13,5.

85



Sérologies cysticerquiennes

Une sérologie cysticerquiéne a été réalisée ch2z 40jets et elle était positive
pour 422 sujets (41,1 %). Pour 29 sujets, 'anaggselogique n'a pas pu étre réalisée
suite a une erreur d'étiquetage. Parmi les épdeps, 59,6 % étaient séropositifs et
parmi les témoins 31,8 %. L’age moyen des épilesoséropositives était de 29,7
15,9 ans et celui des séronégatifs 24138,9 ans. L’age moyen était significativement

plus élevé que les séropositifs.
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-4 —-1-1 - Caractéristiques des épileptiques

Les caractéristiquesdes épileptiques sont résumelddableau suivant (tableau VII)

Tableau VII : Caractéristiques des épileptiques

Caractéristiques

moyenne ou %

(n=352)
Age 25,8 £ 15,3 ans
Sexe

- masculin 52,8 %

- féminin 47,2 %
Antécédents d’épilepsie 40,0 %

- premier degré 63,4 %

2°™degré 36,6 %

Antécédents de convulsion fébrile chez les moinssdans

Types de crise
- les crises généralisées d’emblée
- les crises a point de départ focalisés

Epilepsies actives

Examen clinique
- nodules sous-cutanées
- plaies de bralures ou cicatrices
- splénomégalie

Traitement
- aucune forme de traitement
- ont déja recu un traitement traditionnel
- ont déja recu un traitement médicamenteux
- ont déja recu un traitement mixte

77,8 % (n=86)

55,9 %
44,1%

99,7 %

4,8 %
3,7%
6,8 %

83,4 %
5,6 %
5,4 %

5,6 %

La premiere crise est survenue avant 20 ans da¥s d&s cas.

87



Il -4 -2 — Facteurs de risque

-4 -2 —-1- La cysticercose

En définitive, I'analyse a été faite sur 324 tripleEn effet, certains triplets
étaient incomplets car, en plus des difficultés egruter les témoins répondant
strictement aux critéres, quelques tubes ont é@éramageés. Ceux-la ont été exclus de

I'analyse.

Tableau VIII : Tableau de contingence permettande calculer le rapport de cotes

apparié Kiremba, Burundi, 2001.

Nombre de témoins séropositifs

2sur?2 1sur2 Osur?2 Total
Séropositifs 28 82 83 193
Epileptiques
Séronégatifs 9 48 74 131
Total 37 130 157 324
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Il -4 -2 -2 - Mesure de l'association brute erd la séropositivité

cysticerquienne et I'épppsie

Il existait un lien statistiquement significatif tem le fait d’avoir une sérologie
positive et I'épilepsie (chi-2 = 79 ; p<0,00001).

La force de I'association a été mesurée en caltldgamapport des cotes (RC)
apparié.

RC = 3,8 : ICoses - [2,7 - 5,2]

La fraction étiologique (FE) et son intervalle denfiance ont été calculés et
étaient les suivants: FE = 73,4 % pd¢[64,0 - 80,3].

Le risque attribuable a la cysticercose dans lpujaion de Kiremba avec son

intervalle de confiance étaient de 50 gd642,0 — 57,0].

Il -4 -2 -3 - Les autres facteurs de risque diépilepsie

L'épilepsie est une maladie multifactorielle. hiétprobable gu'il puisse exister
des cofacteurs qui interviennent dans l'associatiuine I'épilepsie et la cysticercose.
Une analyse univariée a été réalisée dans le Bwalder I'association brute avec
différents facteurs dont linformation a été relligeia l'aide d'un questionnaire
(annexe 3). Les résultats sont résumés dans leatabK. On notait que la présence
d'antécédents familiaux d'épilepsie était associf aisque plus élevé d'épilepsie et
cette association était significative (RC = 3,4C; ko [2,8 — 5,1] ; p<0,00001). Des
latrines extérieures ainsi que l'absence d'uneebfomtaine a proximité de I'habitation

étaient associées a un risque d'épilepsie plug élev
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Tableau IX : Autres facteurs de risque de I'épilepie, Kiremba, Burundi, 2001.

Facteurs

RC [1Gsy)]

p

Cysticercose
négatif
positif
Sexe
féminin
masculin
Antécédents familiaux d’épilepsie
absence
présence
Maladies de I'enfance
absence
présence
Antécédents de traumatisme cranien
absence
présence
Moyens sanitaires
toilettes intérieures
latrines
Borne fontaine a proximité
proche
éloignée
Elevage de porcs dans la famille
absence
présence
Type d'élevage
porcs enfermeés
porcs en liberté
Elevage de porcs dans les environs
absence
présence
Consommation de viande de porc
non
oui
Recours aux services veétérinaires
oui
non

1
3,8[2,8 -5,1]

1
1,2[0,9 - 1,6]

1
3,4 [2,8 - 5,1]

1
2,0[1,9 — 3,5]

1
0,4[0,1—1,9]

1
5,0 [2,0 — 50,0]

1
1,6 [1,3 — 2,5]

1
1,8 1,3 —2,5]

1
0,8 [0,2 — 3,0]

1
1,6 [0,9 — 1,8]

1
1,3[0,9 - 1,8]

1
1,3[0,4 -4,0]

<0,00001

0,16

<0,00001

<0,01

0,23

<0,002

<0,0002

<0,0002

0,65

0,21

0,12

0,65

Notes : RC = Rapport des cotes ; IC = Intervallealgiance.



Analyse multivariée

Une analyse multivariée a été réalisée pour ajgsteles variables dont le seuil
de signification était de 0,25 ou moins en univakiés variables retenues étaient : le
sexe, les antécédents familiaux d'épilepsie, lagcadents personnels de maladies
durant I'enfance, les antécédents personnels dendatesme cranien, les moyens
sanitaires, la proximité d'une borne fontaine, &opositivité a la cysticerque et
I'élevage de porcs. La variable age a été chagaddmée dans le modéle. Les résultats
du modéle final sont présentés dans le tableau pfe#\ ajustement sur les autres
variables, l'association entre la séropositivitésticgrquienne et I'épilepsie restait

significative :

RC =4,1; I1Cos59 = 3,0 — 5,6 ; p<0,0001

Les antécédents familiaux d'épilepsie, les antétsdgersonnels de maladies
durant l'enfance, la nature des moyens sanitdiésyage de porc dans la famille et le
sexe étaient associés a un risque d'épilepsiedialx). Il n'y avait pas d'interaction

entre les variables retenues.
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Tableau X
Burundi, 2001 (n = 892).

. Rapports des cotes

ajustés par régraees logistique, Kiremba,

Facteurs RC[1Cos%] p
Cysticercose

négatif 1

positif 4,1[3,0-5,6] <0,0001
Sexe

féminin 1

masculin 1,4[1,1-2,0] <0,02
Antécédents familiaux d’épilepsie

non 1

oui 3,3[2,3-4,7] <0,0001
Maladies de I'enfance

non 1

oui 19[1,1-3,7] <0,05
Moyens sanitaires

toilettes intérieures 1

latrines 10,0 [1,7- 333,3] <0,01
Elevage de porcs dans la famille

non 1

oui 1,8[1,2 - 2,6] <0,005

Notes : RC = Rapport des cotes ; IC = Intervadleadnfiance.

I —4 -2 —4— Analyse chez les moins de 15 ans

Les informations concernant les convulsions fébrilgans I'enfance, les
événements périnataux, n'ont été recherchés quelebesujets agés de moins de 15
ans. Les résultats de I'analyse univariée chegujegs de moins de 15 ans sont résumés

dans le Tableau XI. On notait que méme pour lestsuje moins de 15 ans, la
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séropositivité cysticerquienne était associée Hague plus élevé d'épilepsie (RCGIA

; 1Cos06 = 2,2 — 9,2 ; $0,00001). De plus les antécédents personnels deulstons
fébriles, les antécédents familiaux d'épilepsigrtzssesse pathologique de la mere et le
fait d'étre éloigné d'une borne fontaine étaierti@gent associés au risque d'épilepsie.
Chez les sujets de moins de 15 ans, apres ajustesmenes facteurs (tableau I1X), la
séropositivité cysticerquienne restait associéesmue d'épilepsie (RC = 3,6 ; bz, =
1,3-7,8; p<0,001). De plus, les antécédentsodeudsions fébriles étaient associés au
risque d'épilepsie (RC = 5,5;d&,[2,3 - 13,4] ; p<0,002). Les résultats du modéialf
sont réesumés, dans le tableau XIl. Il n'y avait gdasteraction entre les variables

retenues.
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Tableau Xl : Rapports des cotes appariés chez legjsts agés de moins de 15 ans

Kiremba, Burundi, 2001.

Facteurs RC [1Gsw) p
Cysticercose

négatif 1

positif 4,1[2,2-9,2] <0,00001
Sexe

masculin 1

féminin 1,3[0,8-2,2] 0,33
Antécédents de convulsions fébriles

absence 1

présence 4,7 [3,0 - 16,3] <0,0001
Antécédents familiaux d'épilepsie

absence 1

présence 2,3[1,3-4,5] <0,01
Grossesse de la mere

normal 1

pathologique 5[1,4 - 20,0] <0,02
Maladies de I'enfance

absence 1

présence 1,2[0,4 - 3,3] 0,73
Proximité d'une borne fontaine

proche 1

éloignée 3,3[2,5-10] <0,0001
Elevage de porcs dans la famille

non 1

oui 1,5[0,80 - 2,7] 0,20
Elevage de porcs dans les environs

non 1

oui 0,9[0,4-1,9] 0,80
Consommation de viande de porc

non 1

oui 0,9[0,5-1,8] 0,82

Notes : RC = Rapport des cotes ;

IC = Intervadlednfiance.



Tableau Xll : Modele final pour I'analyse multivari ée par régression logistique
chez les sujets de moins de 15 ans, Kiremba, Burun@001 (n = 149).
Facteurs RC [1Gsy] p
Cysticercose

négatif 1

positif 3,6[1,6-7,8] <0,001
Antécédents de convulsions fébriles

non 1

oui 55[2,3-134] <0,001
Grossesse de la meére

normale 1

pathologique 250 [5,0 — 1 428,5] <0,002

Notes : RC = Rapport des cotes ; IC = Intervallealdiance.
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-4 -2 -5— Analyses selon les types de crise

Une association entre la séropositivité cysticiemy et |'épilepsie en fonction
du type de crise a été évaluée d'abord en anahygariée puis en analyse multivariée.

En cas de crises cliniguement généralisées d'emleléapport des cotes ajusté

sur d’'autres facteurs était :

RC =3,8[2,5-5,7] avec p<0,0001

En cas crises partielles ou crises partielles stioement généralisées, le

rapport des cotes ajusté sur d’autres facteurts: étai

RC= 45[2,7-7,6] avec p <0,0001
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-5 — DISCUSSION

Le type de I'étude que nous avons mené était umgeétas-témoins appariés
“transversale". Les cas étaient des sujets épilegsi et les témoins étaient des sujets
non épileptiques. Deux témoins non épileptiqueeBtappariés a un cas épileptique.
L'exposition était la cysticercose diagnostiquée [@a séroposivité aux anticorps
anticysticerques. Le recrutement des sujets égatlyple transversal ; I'exposition a été
mesurée au moment du recrutement. En conséquéntgsait pas possible de mettre en
évidence l'antériorité de I'exposition par rap@artdébut de la maladie. Cependant, des
précautions ont été prises pour prendre en commepariode minimum d'exposition.
En effet, un délai minimum de deux ans de résidatares la commune était exige,
compte tenu de la durée de latence entre linfestatt I'apparition des signes
neurologiques qui varient de 2 a 8 ans (White, 199@let al, 2000). Tous les sujets
inclus résidaient au moment de I'enquéte dansrfamame de Kiremba. lls avaient recu
une information concernant l'enquéte et ont accelgtéparticiper. Préalablement a
I'enquéte, une sensibilisation avait été faiteteCsénsibilisation a permis de recruter

suffisamment de cas dans les délais prévus paindite les objectifs.

Toutefois, le nombre minimal de sujets nécessgwas cette enquéte cas-
témoins appariés dans cette région ou la prévaldada cysticercose était estimée a
25 %, était de 1 140 sujets soit 380 épileptiquedtd témoins. Ce nombre n'a pas éte
atteint en raison des difficultés pour recrutertisoins. En effet, le recrutement des
témoins a été difficile pour plusieurs raisons. gfélla proposition faite aux malades de
venir avec des accompagnants non épileptiques ptgesde sujets ont respecté cette
consigne. Méme parmi ceux qui sont venus, rarégrgt@eux qui répondaient aux
criteres d'inclusion ou d'appariement. La solutioété de procéder a une recherche
active dans les villages et de profiter des rastamdnts occasionnels pour solliciter la
participation de témoins. Le nombre de sujets &ffement inclus a été de 1 056 sujets

soit 352 épileptiques et 704 témoins (93 %). Saiteine erreur d'étiquetage, 29
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échantillons de sérum n'ont pas pu étre examinéa definitive I'analyse appariée n'a
porté que sur les 324 triplets complets. Malgréegtctif inférieur au nombre prévu,

I'analyse a montré une association entre la cystise et I'épilepsie.

Le dépistage des cas a été effectué a l'aide dstigueaire d'investigation de
I'épilepsie dans les pays tropicaux (Pretnal, 2000). L'utilisation de ce questionnaire
est recommandée par la Ligue Internationale Colf@lepsie. L'épilepsie est une
maladie bien connue de la population de Kirembaeff@t plusieurs termes existent
pour la désigner (intandara, igisigo, igisahu2). .Les informations concernant I'enquéte
cas-témoins, ont été recueillies a l'aide d'unkefistandardisée élaborée a partir du
guestionnaire d'investigation de I'épilepsie dasspays tropicaux. Il a été posé aux cas
et aux témoins par un méme enquéteur, ce qui lintésm biais éventuels au moment du

recueil d'information.

L'exposition a été recherchée par une sérologigceyguienne chez les cas et
les témoins a l'aide de la technique ELISA. La bégplre avait une sensibilité de 86 % et
une spécificité de 92 %. Il est possible qu'il ¥ el des faux positifs ou des faux
négatifs. Cependant la probabilité de trouver dex positifs ou des faux négatifs était
la méme chez les cas et chez les témoins. Il rsaépa possible de confirmer nos
résultats sérologiques par la technique de Westietrplus sensible et plus spécifique
pour des raisons financiéres mais nous pensonsdajaa’'a pas eu de conséguence par
rapport a I'objectif de I'étude, les malades ettégsoins ayant été examinés dans les
mémes conditions. Les réactions croisées avec rekauparasitoses tel que
I'ecchinococcose ou la bilharziose sont possilibasdn et al,1982). Dans notre étude,
nous pensons que le phénomene ne s'est pas preduitasant sur des arguments
éepidémiologiques. En effet, d'une part l'ecchincose n'a jamais été décrite au
Burundi, et d'autre part la bilharziose, qui fabjet d'un programme national de lutte
n'est pas signalée dans cette région (Engelsl., 1994). Les sérologies VIH et

toxoplasmose n'ont pas été réalisées pour desnsaifioanciéres. L'enveloppe
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budgétaire disponible n'a pas permis de dégagefodds pour effectuer ces examens.

Cette étude pourrait étre réalisée ultérieuremeat pompléter ces résultats.

L'échantillon

1 056 sujets ont éteé inclus, dont 527 (49,9 %) hemat 529 (50,1 %) femmes
soit un sex ratio de 1. Dans la population génglatehommes représentaient 47,9 % et
les femmes 52,2 % (recensement communal, 1998)y kvait donc pas de différence
statistiqguement significative en ce qui concerraitsexe entre I'échantillon et la
population générale. Les sujets inclus étaientgeutes hommes étaient Iégérement
plus agés que les femmes. Les sujets provenaigoutks les collines de la commune.
La grande majorité de I'échantillon était de cosifas chrétienne, ce qui est conforme a
la situation de la commune et du pays en génénmalefet, plus de 80 % de la
population burundaise est de confession chréti¢Baecau Central de Recensement,
1992). La majorité de la population de Kiremba meéne vie paysanne et pratique une
agriculture de subsistance ; 68,1 % des sujets atee réchantillon étaient des

cultivateurs.

La cysticercose

Au Burundi, quatre foyers de cysticercose humaiteest déja connus :
Kayanza, Bururi, Cibitoke et Ngozi ( Nzisabetal, 1992 ; Newelkt al, 1997 ; Preux,
2000). La séroprévalence de la cysticercose dacisatillon étudié était de 31,8 %. Ce
taux était similaire a celui trouvé lors de l'entguhenée en 1992 dans la province de
Kayanza, une région voisine de Kiremba. En Afriqueefaux est parmi les plus élevés
rencontré dans la littérature. Au Bénin, le tauxsdeoprévalence estimé en utilisant la
méthode ELISA était de 3,95 % (Adjiée al, 1996). Houinatet al, (1998) au Bénin
utilisant la technique EITB (enzyme-linked eleatnonunotransfer blot assay) retrouvait
une prévalence de 3,3 % dans le département decdrd. En République
Centrafricaine, Druet-Cabanat al (1999) retrouvait 3,5 %, au Togo, Balogeiual
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(2000) 3,8 %, au Mozambique, Vilheeaal (2000) 12 %, a Madagascar, Migliaati
al. (2000) 19 %. En Asie et en Amérique Latine, Gaudi al, (1998) signalaient des
taux aussi éleves, variant entre 8 % et 47,3 %.

Les séropositifs étaient en moyenne plus agés @98,9 ans) comparés aux
séronégatifs (p<0,001). Ces résultats sont siragaér ceux retrouveés par Dunetsal
(1989) au Togo et Houinatet al (1998) au Bénin. Dans leurs études, le taux de
séroprévalence augmentait avec I'age. Notre étunigrait une prédominance de la
séroposivité masculine (p<0,05). Des résultatslairas ont été retrouvés au Togo et au
Bénin (Dumaset al, 1989 ; Houinatet al, 1998 ). Au Bénin, le taux de séropositivité
chez les hommes était de 1,9 % et chez les femn&40; la différence était

significative (p<0,05).

Plusieurs raisons pourraient expliquer un taux déeopmévalence pour la
cysticercose aussi €levé. La précarité des mestinggiene collective et individuelle
liée a la pauvreté. L'usage des sanitaires eeksdailité a I'eau potable sont des indices
du niveau d'hygiéne d'une population. Dans notreaillon seuls 3,8 % des sujets
avaient des toilettes a lintérieur de leurs haébia. Nous n'avons pas trouve
d'association entre I'usage des latrines et Igpe8itivité, mais dans une étude menée au
Mozambique (Vilhenat al, 1999), I'usage des latrines était associé asguei éleve de
séropositivité (p<0,006). Au Pérou (Garetzal, 1995), I'absence de toilette a l'intérieur
de la maison était également liée a un risque agpasitivité (p<0,05). Seulement 34 %
de notre I'échantillon disposaient de bornes foetia proximité de leurs habitations.
Vilhena et al (1999) mettaient en evidence également qu'au Mbirpe,
l'inaccessiblité a l'eau potable était associée narigque élevé de séroposivité
(p<0,0001). Les éleveurs de porcs ou ceux qui aigpit dans une famille d'éleveurs de
porcs représentaient 18,8 %. Méme pour ceux qtaiafg pas éleveurs, il y avait un
élevage de porcs dans les environs pour 26,9 %eatesL'élevage de porc n'était pas
statistiqguement lié a la séropositivité mais poardamet al. (1995) au Pérou, I'élevage
de porcs en liberté était associé au risque depssitovité (p<0,001). La pratique de
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I'abattage clandestin des porcs concernait 38 féveigrs. Dans notre étude, il apparait
étonnant qu'il n'y ait pas de relation entre l'absede toilette et la séropositivité
cysticerquienne d'une part et I'élevage de pontréd'gart. Cela pourrait étre expliqué
par la forte circulation du parasite dans un emviement tres favorable a la
contamination. En effet, comme nous avons pu nouseedre compte lors de notre
enquéte sur le terrain, les conditions d'hygienat qwécaires dans cette région.
L'hygiene corporelle et vestimentaire laisse ardést on peut penser que méme ceux
qui possedent des toilettes ou qui ne sont paseélsvde porcs, aient d'autres

comportements a risque d'étre infectés.

L’examen dermatologique retrouvait une localisatewus-cutanée de kystes
cysticerquiens chez 4,7 % des sujets séroposiiis forme de nodules sous cutanés.
Dans la littérature, ceux-ci sont inconstammentoetrés. La présence de kystes sous-
cutanés de cysticerques a été rapportée surtovAfrique (Dumaset al, 1989 ;
Grunitzky et al, 1991 ; Nzisabirat al, 1992 ; Grunitzkyet al, 1995 ; Avodeet al,
1998 ; Balogotet al, 2000). La biopsie du nodule et la mise en évidaitu parasite a

I'examen histologique sont d’'un apport diagnostiguportant.

L'épilepsie

Lors de cette étude, il nous est apparu que ljggideconstituait un probleme
important de santé publique dans cette région. figt, @gendant les deux mois de
I'enquéte, les malades épileptiques n'ont cesséewie nous voir, méme le jour de la
cléture de I'enquéte. Les 352 malades représentaiéé de la population de cette
commune. Ce chiffre est probablement en deca dédkté. La population de cette
commune connait la maladie. Mais dans sa conceptépileptique est une personne
chez qui apparait brutalement des secousses,mbetpar terre, qui perd conscience et
qui se réveille quelgues temps aprés. Ce qui lgis&sumer que beaucoup de crises
frustres ou atypiques, notamment les crises pladiehe sont pas considérées par la

population comme étant des crises d'épilepsiee@@tide est la premiere au Burundi
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qui inclus un nombre aussi important d'épileptiqigssis de la population générale.
Piraux en 1960, dans son enquéte hospitaliere adbestriptif, avait inclus 209

épileptiques.

Les épileptigues dans cette région étaient jeui@ge moyen était de
25,8+ 15,3 ans. 60 % étaient agés entre 10 et 30 &%;4806 avaient moins de 15 ans.
On retrouvait une distribution unimodale de I'ags dpileptiques. Dans une enquéte au
Sud du pays menée en 1997 (Newelhl, 1997), 'age moyen des épileptiques retrouvé
était plus jeune que celui rencontré dans notrdeé{d8,2 ans). 75,3 % des patients
avaient eu leur premiére crise avant 20 ans. Nexell, (1997) trouvaient des résultats
similaires (age moyen a la premiere crise étail8l@ ans). En Ethiopie, on retrouve
aussi une prévalence élevée dans la tranche delBOams avec une prédominance
masculine (Tekle-Haimanot Bt al., 1990). L’explication donnée par Tekle-Haimanot
R et al est que les épileptiques auraient une rémissiontapée ou mouraient de leurs
crises ou des facteurs associés comme les trammestist les bralures. Ces explications
nous semblent valables aussi pour le cas du Burundi
On retrouvait une allure unimodale de la distifrutde I'age de la survenue de la
premiére crise. Habituellement il existe une disttion bimodale de l'incidence de
I'épilepsie en fonction de I'age (Jallon et Darigpul 987 ; Jallon, 1996) mais cet aspect
ne semble pas se retrouver en Afrique subsahari@freeix, 2000) probablement a
cause de l'espérance de vie de la population qubasse. De plus, les épileptiques
vivent moins longtemps a cause d'une mauvaise mmseharge. Au Nigeria, des
proportions comparables a ceux de notre étudetérmhiservées : 85 % d'une série de
1 923 patients avaient moins de 30 ans (Osuntake®i/), 67 % pour une seérie de 117
patients avaient eu leur premiére crise avant 2QRada, 1970).

L’épilepsie a Kiremba touche une population jeugmnomiquement active avec une
prédominance légerement masculine. Ce fait a deséguences sur la vie socio-

economique du pays.
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La proportion d'hommes épileptiques n'était pasitptivement difféerente de
celle des femmes. Le sex ratio retrouvé dans réthantillon était de 1,1. Dans la
littérature, le sex ratio varie entre 1,1 et 1,7ilglagisse d'enquéte d'incidence ou
d'enquéte de prévalence (Jallon, 1996). En Afriqubsaharienne la prédominance
masculine est frequente. Une des explications @&emnpourrait étre la sous-déclaration

de la maladie par les femmes jeunes en age derserma

Les antécédents familiaux d'épilepsie étaienbuwetis chez 40 % des cas parmi
lesquels 63,4 % au premier degré et 36,6 % au dedegré. La proportion de cas avec
une histoire familiale d'épilepsie retrouvée daasenéchantillon était legerement plus
élevée que celle que l'on retrouve dans d'autredegtau Burundi. Nzisabiret al.,
(1992) et Newelkt al, (1997) ont trouvé respectivement 34 % et 34, 7A%Nigeria
(Longe et Osuntokun, 1989), une proportion pluséatait retrouvée : 6 % des patients
classés "épilepsie idiopathique” avaient une histéamiliale d'épilepsie au premier
degré. Au Burkina Faso (Debouveet al, 1993), un antécédent familial d'épilepsie
était trouvé dans 23,2 % des cas. La proportiomntédtédents familiaux de crise
d’épilepsie retrouvée est similaire dans I'étudenéee en Ethiopie en1990 (Tekle-
Haimanot Ret al.,1990). On constate également que les enfants desrdei 15 ans ont
eu dans les trois quart des cas, des antécédentsdelsions fébriles. Le pourcentage
élevé d'antécédents familiaux d'épilepsie peupBtpxer par un facteur génétique mais
également par des facteurs environnementaux. e, effi Burundi et en Afriqgue en
général, les membres d'une méme famille partagadadien et vivent dans les mémes
conditions écologiques, sociales et culturelles.cBnséquence, ils sont exposeés de la
méme facon & des facteurs environnementaux. Erapréaxemple de la cysticercose,
qui est un facteur de risque connu, s'il existeelavage de porcs dans de mauvaises
conditions d'hygiene, il est clair que toute la ilfanest soumise au méme risque de
faire une neurocysticercose. Etant donné les risgueironnementaux retrouvés dans
notre étude, il nous semble que ceux-ci pourrg@ngr un rdle dans l'occurrence de

I'histoire familiale d'épilepsie chez les épileptg.
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La quasi totalité des cas (99,7 %) avait une épike@ctive, et ils avaient
présenté au moins une crise dans les 5 derniergeanDruet-Cabanaat al (1999)
trouvaient un pourcentage proche (96,3 %) en RéubICentrafricaine. Rwizat al.
(1992) en Tanzanie, retrouvaient 89,4 %. Cet éataids démontre de la gravité des

épilepsies dans cette commune a cause de la frégdes crises.

Les crises généralisées d'emblée représentaié ¢6) tandis que 44,1 %
étaient des crises partielles ou des crises dagialec diffusion secondaire. Il existait
une prédominance des crises généralisées dans étatte. En général, en Afrique
subsaharienne, il est classique de trouver uneopré@dnce des crises généralisées
tonico-cloniques. Au Malawi, Wattst al (1992) retrouvaient des résultats proches :
66,3 % des épileptiques avaient des crises géséesli 20,4 % des crises partielles,
13,3 % des crises patrtielles secondairement gésegal En Tanzanie, Rwiz al.
(1992) retrouvaient des crises généralisées dar® Bfes cas, des crises partielles
dans 31,9 % des cas et des crises inclassabledddn% des cas. En Equateur, Cruz
et al. (1999) retrouvaient 51,6 % de crises généralis€d$,4 % des crises partielles.
Cette prédominance s'expliquerait par la sous-raégition des structures sanitaires
et 'absence d'EEG entrainant une mauvaise clzstsiin des crises (Preux, 2000). Les
crises géneéralisées sont plus souvent rencontrées ks enquétes en population
générale probablement parce que les gens identdisément ce genre de crises par
leurs manifestations spectaculaires. Cette constatéisse supposer qu'il y aurait
une sous-estimation systématique des crises pesti€let argument est renforcé par la
tendance inverse observée quand il s'agit d'éimeéeges en milieu hospitalier, ou lors
d'utilisation d'EEG. Dans ces cas, les crises qisi semblent prédominantes.
Osuntokuret al. (1987) au Nigeria retrouvaient 55,4 % de crisetigles, 25,8 % de

crises généralisées, et 18,8 % de crises inclassabl
Dans notre échantillon, la majorité des maladésin pas traités (83 %).

Ceci dénote de la gravité de la situation en matierprise en charge de I'épilepsie dans

cette commune. En Ethiopie, seulement 1,6 % desdesl étaient traités (Tekle-
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Haimanotet al, 1990). La proportion de patients épileptiques traités est évaluée
entre 80 a 94 % dans les pays en développement eiPal, 2000). Ce vide
thérapeutique a des causes multiples et intriquégsonnaissance diagnostique dans la
population, difficultés d'accés aux soins, absed@eafrastructures et faiblesse des
moyens financiers. Le recours a la médecine tradiglle a été noté mais

paradoxalement moins important qu’on le rencomntréfique.

La cysticercose et épilepsie

Cette étude avait pour but d’évaluer le réle deysticercose dans la survenue
de I'épilepsie a Kiremba. Elle est a notre conraise la premiéere étude cas-témoins
appariés sur ce théme incluant autant de sujetxigtait une relation statistiquement
significative entre la séropositivité cysticerquienet I'épilepsie. Cette association
persistait apres ajustement sur d'autres factawgseptibles de jouer un réle dans la
survenue de I'épilepsie. L'épilepsie est une desfestations les plus fréquentes de la
neurocysticercose. De nombreux cas de neurocysbeeront été rapportés dans le
monde surtout en Ameérique Latine et en Afrique. D@ pays développés, on rapporte
surtout des cas d'importation apres un voyage léarzays d'endémie ou a la faveur des
migrations. Plusieurs études concernant la préealete la cysticercose chez les
épileptiques ont été publiées en Amérique LatineneAsie. Cependant, comme le fait
remarquer Carpicet al (1998) et Palet al. (2000), il existe tres peu d'enquétes
étiologiques bien conduites permettant d'estimelieéent I'impact de la cysticercose
dans la survenue de I'épilepsie. En Afrique, lesl&t recherchant la relation entre la
cysticercose et la survenue de I'épilepsie sordodisintes. Adjideet al (1996) au
Bénin, Druet-Cabanaet al. (1999) en République Centrafricaine, Preux (2080)
Kenya n'ont pas trouvé de relation entre la cystase et la survenue d'une épilepsie.
Néamnoins, toutes ces études n‘avaient pas poectiblgrincipal la recherche de cette
relation. En effet, au Bénin, I'étude avait pour llstimation de la séroprévalence de la
cysticercose dans la commune lacutre de Vekky République Centrafricaine, la

question principale était la recherche de la @hagntre onchocercose et épilepsie. Au
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Burundi, une autre étude cas témoin non apparig é@menée au Sud du pays par
Newell et al (1997). Une association entre la séropositivitsticerquienne et
I'épilepsie a été montrée (p<0,05). Cependantcongit noter que cette étude, qui avait
pour objectif d'évaluer la prévalence de la cystioge parmi les épileptiques et parmi
les membres de leurs familles, avait inclus momgénnoins que de cas (103 cas et 72
témoins), le témoin étant recruté dans la mémelllamue le cas. D'autres facteurs
n‘avaient pas été pris en compte notamment lesé&deéts familiaux d'épilepsie qui
étaient retrouvés dans 34,7 % dans cette enquétdogo, Balogotet al. (2000) dans
une étude en population générale retrouvaient w@htion entre la séropositivité
cysticerquienne et I'épilepsie (p<0,00001). A Madagr, Andriantsimahavandey al
(1997), dans une enquéte cas-témoin apparié hbsgtavaient mis en évidence une
relation entre la séropositivité cysticerquiennelaetsurvenue de I'épilepsie avec un
rapport des cotes proche de celui que nous retrsugdans notre étude. Il était de 3,4
avec un intervalle de confiance entre 1,5 et 8puitdfois, bien que cette étude avait pris
en compte certains co-facteurs (la province dedeésie, I'age, le niveau socio-
économique), des co-facteurs importants tels quanécédents familiaux d'épilepsie et

le sexe n'avaient pas été pris en compte.

Le diagnostic de certitude de la neurocysticerassdres difficile a déterminer.
Il nécessite des moyens d'investigations sophissiqlRM, TDM, sérologie,
anatomopathologie) qui ne sont pas toujours digpesidans les pays d'endémie. Une
sérologie positive chez un épileptique ne signifias que I'épilepsie est une
neurocysticercose. De méme une sérologie négdlimime en rien le diagnostic de la
cysticercose. Seules les larves vivantes ou mddpsis peu de temps et dont le produit
de désintégration stimule encore le systéme imraieipeuvent entrainer la production
d'anticorps a condition cependant d'étre localidaas un tissu riche en cellules
immunologiquement compétentes. Cela explique Ibldaiaux d'anticorps circulants
dans les localisations nerveuses intraparenchymsedeC'est pourquoi le diagnostic de
la cysticercose cérébrale repose sur l'associatiamguments épidémiologiques,

cliniques et d'imagerie, la positivité des réadig@rologiques ne venant que conforter
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le diagnostic (Nozaist al, 1996). Del Brutteet al.(1996) ont proposeé trois niveaux de
certitude diagnostique se basant sur I'associaléooes arguments : définitif, probable
et possible. Dans notre étude, nous ne disposamsl@ radiographie ou de TDM et par
conséquent le diagnostic définitif selon cette sifaation n'était pas possible. Le

diagnostic dans notre étude était probable seldte adassification. Il associait un

critere majeur (réaction immunologique positive), aritére mineur (signes cliniques

évocateurs d'une neurocysticercose), un criteredéépologique (région d'endémie

cysticerquienne). Cependant, cette classificatiester critiquée par certains auteurs
(Carpio, 1998).

Dans notre étude, les co-facteurs pris en comptecgux qui sont repris dans la
littérature, que nous avons jugé pertinents damadiee écologique et socio-culturel de
la région étudiée, et qui étaient a la portée demoyens d’investigation. Ces facteurs
étaient : les antécédents familiaux d’épilepsiesdee, les antécédents personnels de
maladies dans l'enfance, les antécédents persordeeléraumatisme cranien, les
antécédents de convulsions fébriles, le déroulemiena grossesse des meres chez les
enfants de moins de 15 ans, les moyens sanitdaeses a I'eau potable, I'élevage de
porcs dans la famille, le type d’élevage, I'élevageporcs dans les environs pour ceux
qui n’étaient pas éleveurs, la consommation dedéate porc, le recours aux services
de contrOle vétérinaire. Aprés un ajustement s f@teurs, il ressort que les
antécédents familiaux d'épilepsie, le sexe et l@ades durant I'enfance sont associés a
un risque de survenue d'épilepsie. Les moyensasastet |'existence d'un élevage de
porcs dans la famille sont également liés a urudsde survenue de I'épilepsie. Les
personnes dont les moyens sanitaires sont rudimentau qui habitent dans une
famille d'éleveur de porcs, sont a risque d'étfestées par la cysticercose qui elle-
méme joue un rble dans la survenue de I'épile@ss.facteurs ne seraient donc que des
marqueurs indirects de cysticercose. Toutefoisesaajustement sur la séropositivité
cysticerquienne, ces facteurs n'auraient pas dierrelans le modele final. Deux
explications sont possibles. Comme nous I'avoré diéjplus haut, la technique ELISA

ne peut diagnostiquer tous les cas et il pourravgir un risque résiduel non détecte,
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refléeté par ces facteurs. En effet, en cas de wogsticercose, il est connu que la
séropositivité dépend du nombre de lésions actaes le systéeme nerveux central. Les
individus ayant un kyste solitaire parenchymateparticulierement ceux en contact
avec l'espace subarachnoidien sont séronégatiigh(S1997). Ces facteurs pourraient
eégalement étre le reflet d'autres maladies infeséie ou parasitaires non prises en
compte dans l'analyse, qui sont favorisées pardavaise hygiene et étre a l'origine

d'une épilepsie.

Chez les enfants de moins de 15 ans, apres I'enalyfivariée par régression
logistique, la séropositivité cysticerquienne rigdide au risque de survenue d'épilepsie.
La séropositivité cysticerquienne chez les enféptkeptiques était retrouvée également
chez 17,6 % des 256 enfants épileptiques malgathbstude de Griket al, (1996). En
Afrique du Sud, Thomsoat al (1984), rapportaient 61 enfants avec une cysiiser
cérébrale et pour lesquels I'épilepsie était laifestation clinique dans 43 % des cas.
Au Brésil, Vasconcelogt al (2000) rapportent un cas de neurocysticercose ahe
enfant de 2 ans et demi. Dans les pays d'endémseerfants se souciant peu de
I'hygiene, s'infectent facilement en jouant ou &dannant a d'autres pratigues non
hygiéniques. Les antécédents de convulsions fébstmt également associés a un
risque d'épilepsie chez les enfants de moins dans5 Les convulsions fébriles sont
dues une fois sur deux au paludisme (Farnarieruely§1998). Or, dans la région de
Kiremba, le paludisme est endémique. Ceci peutigxg cette fréquence élevée des
convulsions fébriles. Dans la littérature, ce res@st constamment retrouvé (Mborada
al., 1995 ; Farnarier et Gueye, 1998)ne grossesse pathologique de la meére était
associée a un risque d'épilepsie bien que le raplesrcotes soit imprécis. Le manque
de moyens lié a la situation économique, mais aossgiaines habitudes sociales
expliquent limportance de la pathologie périnatalees infections maternelles
susceptibles d'agresser le nouveau-né sont redpgessde Iésions cérébrales, elles

méme génératrices d'épilepsies (Farnarier et GUOES).
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En ajustant sur les différents facteurs de risqieuvés et selon le type de
crise, nous avons montré que dans le groupe denpatayant des crises généralisées
d'emblée, la séropositivité restait liee au risqiépilepsie, ainsi que les antécédents
familiaux d'épilepsie et les maladies de l'enfaricabsence a proximité d'une borne
fontaine était liée au risque d'épilepsie maigiissait plutét d'un marqueur de facteurs
lié au risque d'épilepsie favorisés par des maasaconditions d’hygiéne. Dans le
groupe des patients qui avaient des crises latéeai ou latéralisées secondairement
généralisées, apres ajustement, le risque d'é@lépsa la séropositivité était plus fort
qgue dans le groupe des patients qui avaient desscgeneralisées d'emblée bien que la
différence ne soit pas significative. Cela paragidue car la neurocysticercose est le
plus souvent a l'origine de crises partielles eppoat avec la localisation des kystes
intra-cérébraux.
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Publication : Cysticercosis as a Major Risk Factoffor Epilepsy in Burundi, East
Africa. Epilepsia 2003 ; 44 :950-955.

Les données sur la relation entre la cysticercosd Eépilepsie au Burundi sont
reprises dans la publication qui suit, reproduite m extenso. Dans cet article, seuls
ont été considérés les triplets complets, c’est @&l 324 triplets, soit 972 sujets dont

324 épileptiques et 648 témoains.
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Chapitre Il : Les aspects électroencéphalographiges

Il — 1 — Introduction

Au Burundi comme en Afriqgue subsaharienne, on esfronté a la difficulté de
classer les crises ou les épilepsies a cause ddispionibilité fréquente de
I'électroencéphalogramme qui rend délicate la ree@sance d'un début partiel des
crises ou de certains syndromes spécifiques. Lasiexs EEG souvent réalisés sont fait
dans le milieu hospitalier, ce qui ne rend pas dendigs proportions exactes de crises
partielles ou autres dans la population a caudsais de sélection. Les études cliniques
se servant d’EEG devraient étre faites en populaé&nérale pour éviter ce biais. C’'est
ce que nous avons tenter de faire en proposantamen EEG a nos malades chez qui

le diagnostic clinique de I'épilepsie avait étéégbaws de I'étude cas-témoins a Kiremba

En général diverses explorations peuvent étre quadis dans le bilan d’'une
épilepsie mais I'électroencéphalogramme devraidreé 8ystématique. Il permet de
recueillir des arguments pour le diagnostic positiépilepsie, de recueillir des
arguments pour la classification de I'épilepsieiemtant le clinicien vers un type
particulier, un groupe étiopathogénique particulieoire un syndrome épileptique
particulier. Il permet de surveiller le patient, rgi@lierement lorsqu’il existe une
modification de la symptomatologie ou de la fréqueedes crises ou lorsque un arrét de
traitement est envisagé. Cependant, 'lEEG de nambpatients peut étre dépourvu de
toute activité paroxystique. Il ne peut donc a deul, jamais établir ou réfuter un
diagnostic d’épilepsie qui reste avant tout un wiesgic clinique basé sur la répétition

des crises.

Objectif de cette partie :

Décrire les aspects électroencéphalographiques remirés chez les
épileptiques a Kiremba.
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[l — 2 — Méthodologie

Lors de la méme enquéte cas - témoins sur 'agsmtiantre la cysticercose et
I'épilepsie, les épileptiques ont bénéficié d’'ueaitoencéphalogramme (EEG). LEEG
ayant un impact sur la classification des épilepsiene nous est pas paru pertient de les
réaliser chez les témoins. Les patients étaietisre I'aide du module de dépistage du
guestionnaire d’investigation de I'épilepsie enianiltropical (Prewet al, 2000). Dans
un second temps, un médecin confirmait le diagoadinique d’épilepsie en s’aidant
du module confirmation du méme questionnaire. Lagepts avaient tous eu au moins
une crise les 5 derniéres années, et présentai@t uhe épilepsie active. Les tracés
étaient réalisés a I'hopital de Kiremba par unénégenne entrainée a enregistrer des
électroencéphalogrammes dans une salle résenatauaage (figure n° 12 ). L’appareil
EEG utilisé était un portable numérisé de marqueldier comportant le logiciel

Brainet de type Il.

Figure 12 : Une technicienne EEG réalisant des tras, Kiremba, Burundi, 2001.

Dix neuf électrodes étaient disposées sur le dugvelu selon le systeme « 10 20 »
(figure n° 13).
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Figure 13 : Emplacement des électrodes lors d'umacé EEG.
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Chaque examen durait environ 15 a 20 minutes epodait une phase de repos
avec ouvertures et fermetures des yeux et une \@prélyperpnée (HPN) dont la durée
minimum était de 2 a 3 minutes. La stimulation lneuse n'a pu étre réalisée. Des
périodes de somnolence et de sommeil de survermntasige étaient enregistrées. A la
fin de I'acquisition, les tracés étaient sauvegsuslér fichier informatique. La relecture
visuelle des tracés s’effectuait au CHRU de Limodass le service d'explorations
fonctionnelles neurologiques, par deux médecinsabrés a l'interprétation des EEG et
avec le méme logiciel que celui de I'acquisitioresLcriteres EEG correspondaient a
ceux définis dans le glossaire des termes des@ectéphalographistes (Chatrigtral,,
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1974). L'interprétation se faisait en utilisant ugdlle de relecture de ces tracés
élaborée dans le Service d’explorations fonctideseheurologiqgues du CHU de
Limoges (Annexe 5). Les enregistrements sans &tiérmais avec une réaction d’'arrét
visuelle imparfaite ou non testée ou comportantrdpenses différentes étaient classés
parmi les tracés normaux. Une asymétrie d’amplitdelenoins de 50 % entre le c6té
droit et gauche n’était pas prise en compte lorstpse graphoéléments restaient
physiologiques. Les patterns retenus épileptiqteieré les pointes, les pointes ondes,
les polypointes et polypointes ondes. Les pattaomstypiquement épileptiques étaient
les ondes lentes théta et delta. La descriptiorégdogique des crises rapportés par les
enquéteurs dans le questionnaire était relue panégecins qui interprétaient les EEG.
Une classification se faisait en référence a |ssil@ation internationale des crises
d’épilepsie (Commission on classification and terohbgy of the International League
Against Epilepsy, 1981).

Les types de crises étaient corrélés a la topograpgbs altérations électriques
«concordance électroclinique ». Elle était jugééisfasante lorsqu’il y avait des
anomalies EEG généralisées chez des patients gsemaient des crises généralisées,
ou des anomalies EEG latéralisées ou localiséeg, lek patients qui avaient des crises
a début focal.

Le résultat du test sérologique ELISA (Enzyme Linkmunosorbent Assay) pour la
cysticercose, pratiqué chez tous les patientsdei&nquéte était également corrélé a la
topographie des anomalies EEG. La « concordance@eérologique » était considérée
bonne lorsque positivité de la sérologie et topplgiea latéralisée ou localisée des
anomalies étaient associées.

L’analyse statistique était faite avec le logidigdiinfo 6.04 (version francaise, Ecole
Nationale de Santé Publique, Epiconcept-In Vs, 2008 comparaison des proportions
de patients avec une seérologie positive et négatiaé faite grace au chi deux de

Pearson.
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Il — 3 — Résultats

Tracés EEG

Au total deux cent cinquante patients ont bénéfiidn EEG. L’age moyen des sujets
éxaminés étaient de 294013,0 ans. Les hommes représentaient 53,2 % &ranes
46,8 %. Un seul d’entre eux a eu deux tracés etefgsgistrements de 2 patients
n'étaient pas retrouvés. Au total 249 tracés antéalysés.

lls étaient classés en plusieurs groupes en fondatio résultat de I'interprétation
(tableau XIII)
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Tableau XIllI : | Répartition des tracés en fonctiondu résultat de l'interprétation

Aspects EEG Groupes Nombre de tracés Pourcentages
Tracés normaux I 119 48,0%
Anomalies épileptiques isolées Il 13 5,2%
Altérations lentes théta — delta 1l 55 21,8%
Association anomalies épileptiques et altératiensds 1V 17 6,9%
Altérations isolées du rythme de fond V 43 17,3%

NB: 2 tracés (0,8%) n'ont pu étre classés desgrioupes.
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Un tracé n’était pas interprétable et un autre maitndes potentiels pointus isolés.

Parmi les tracés comportant des anomalies épileggtiq3 faisaient apparaitre des
décharges généralisées de pointes ondes a troisscyecondes ou de rythmicité
inférieure et 4 tracés montraient des décharggsoddees ondes et polypointes ondes
rapides, plus ou moins synchrones, de durée bégatement généralisées.

Les anomalies épileptiques isolées étaient gésérai sur 10 tracés, localisées ou
latéralisées sur 2 tracés et généralisées pkralsées sur 1 tracé.

Les anomalies lentes étaient généralisées suaR8sirlatéralisées ou localisées sur 28
tracés et les deux topographies respectives @xstsur 4 autres. Ces altérations lentes
ont été révéelées par I'hyperpnée dans 15 cas. bamei lent Iéger de survenue
spontanée chez deux des 250 patients faisait dppasar les tracés des anomalies
épileptiques chez I'un d’entre eux. Les altératjodans leur grande majorité inter

critiques étaient tres variées.

Manifestations cliniques

Cent quarante huit patients avaient des crisesrgiés#es isolées. Parmi eux 67 avaient
un tracé appartenant au groupe | (tracés normal&)au groupe Il (anomalies
épileptiques isolées), 32 au groupe Il (altératidentes théta-delta), 12 au groupe
IV(association altérations lentes et anomalies e@fifjues) et 22 au groupe V
(altérations isolées du rythme de fond). Soixardies patients avaient des crises
partielles secondairement généralisées. Parmi 8uavaient un tracé appartenant au
groupe | (EEG normal), 19 au groupe lll (altérasidentes théta-delta), 5 au groupe IV
(association altérations lentes et anomalies épileps) et 13 au groupe V (altérations
isolées du rythme de fond).

Vingt patients avaient une association des deuestyge crises précédentes. Onze
d’entre-eux avaient un tracé appartenant au groujfieEG normal), 1 au groupe Il
(anomalies épileptiques isolées), 2 au groupealtéfations lentes théta-delta) et 6 au
groupe V (altérations isolées du rythme de fond).

Parmi les patients restant, un avait une crisergésée avec un EEG non interprétable
et un autre une crise partielle secondairementrgkse avec des potentiels pointus
diffus spontanés sur son enregistrement. Les tra@sleux patients avec crises

généralisées n’étaient pas retrouvés ainsi quedesiers cliniques de 6 patients.
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Aucune crise partielle simple ou complexe sans igdisation secondaire n’était
décrite.

La corrélation entre types de crises, anomaliete@mjues et altérations lentes est
représentée au tableau XIV.
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Tableau X1V : Répartition des anomalies EEG en fioncdu type de crises.

EEG Altérations Epileptiques Altérations lentes

Altérations épileptiques + Altérations lentes

(n:13) (n=53) (n=17)

AEG AEG AEL AEL AEG +AEL
Type de crises G L G+L G L G+L +ALG + ALL +ALG +ALL +ALL
Généralisées 9 2 1 9 19 2 4 3 - 2 3
Partielles
secondairement- - - 12 7 2 - - - - -
généralisées
Généralisées +
Partielles 1 - - 2 - - 1 1 - 2 1

secondairement
généralisées

NB: 2 tracés ayant des anomalies lentes n'‘avas&Entle fiches cliniques
G : généralisées

L : latéralisées

AEG : altérations épileptiques généralisées

AEL : altérations épileptiques latéralisées ou liséas

ALG : altérations lentes généralisées

ALL : altérations lentes latéralisées ou localisées
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Comparaisons électro-cliniques et sérologiques

La concordance électroclinique était jugée satiafdtie dans 33 cas dont 9 avec les EEG
du groupe Il (anomalies épileptiques isolées), i des EEG du groupe Il (altérations
lentes théta-delta) et 6 avec les EEG du groupeadSbciation altérations lentes et
anomalies épileptiques). Une meilleure concordatiaé observée entre la clinique et
les tracés du groupe Il gu’avec ceux du groupelHl.différence était statistiquement

significative (p=0,004).

Parmi les patients qui avaient des tracés anorm&Qx,avaient une sérologie
cysticerquienne positive et 24 d'entre-deux avaimet concordance électrosérologique
jugée bonne. La répartition topographique des atiesnéentes et des anomalies du

rythme de fond en fonction du résultat de la s@jielest représentée au tableau XV.
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Tableau XV : Répartition des anomalies de typentasement focal et des anomalies isolées du rytdenéond en fonction de la
sérologie.

Résultats de la sérologBerologie cysticerquienne positivé&Sérologie cysticerquienne négative

n= 57 n =39 p
Altérations non épileptiques
Altération lentes généralisees 11 (19,3%) 12 (30,8%) 0,19
Altérations lentes latéralisées d0 (35,1%) 6 (15,4%) 0,03
localisée
Altérations lentes généralisées + 3 (5,3%) 1 (2,5%) 0,8*
Altérations lentes latéralisées ou
localisées
Anomalies isolées du rythme d&3 (40,3%) 20 (51,3%) 0,3
fond

* Chi2 de Yates
Ce tableau montre qu’il existe une associationigative entre le caractére latéralisé ou foéaisles anomalies lentes théta- delta et la

positivité de la sérologie cysticerquienne. La réfian des patterns épileptiques en fonction dedeologie est représentée au tableau
XVI.
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Tableau XVI : Répartition des patterns épileptigeegonction de la sérologie

Résultats de la sérologi§érologie cysticerquienne positivéSérologie cysticerquienne négative
N=13 n=17 p

Anomalies épileptiques

Anomalies épileptiques généralisées4 (30,8%) 6 (35,3%) 0,9

Anomalies épileptiques latéralisées eu 2 (11,7%)
localisées

Anomalies épileptiques généralisées-+ 1 (5,9%)
anomalies épileptiques latéralisées ou
localisées

Anomalies épileptigues + anomali€s(69,2%) 8 (47,1%) 0,2
lentes

Il montre qu’il n’existe pas d’association signéto/e entre les patterns épileptiques et la sémlogsticerquienne.
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Il — 4 — Discussion

L'électroencéphalogramme était pratiqué le matirhezc les malades
programmeés. Les examens ont été faits par uneitéehne entrainée, avec le méme
appareil. Cependant seuls 250 tracés ont étéé&salin effet, I'organisation de lI'examen
EEG était délicate sur le terrain, le nombre d'ee@srpar jour était limité. Les malades
étaient examinés sur rendez-vous. Il n'a pas ésSide de programmer tous les
malades dans la période prévue pour l'enquéte. TESUEEG ont été faits en phase
intercritique. Les conditions de travail de terrailont pas permis de procéder a une
stimulation lumineuse intermittente des maladesstiraulation intermittente ainsi que
I'nyperpnée permettent de faire apparaitre desféeaide pointes ou de pointes ondes
quand l'examen est fait en phase intercritique.i @eat expliquer le faible taux de

tracés avec des anomalies de type épileptiquertdzres étude.

La pratique de 'EEG papier sur le terrain en Adegest difficile car elle
nécessite un approvisionnement en consommablesgjuelpapier, encre, plumes et le
transport de matériels lourds. Elle est devenueidzes plus aisée avec les appareils
EEG numérisés, facilement transportables, perntettin stocker des quantités
considérables de tracés. Nous avons enregistr&2@®et un seul n'était pas lisible.
Sachant que la chance de détecter des patterreptipies spécifiques dans des
conditions épisodiques telles que I'épilepsie, distctement proportionnelle au temps
d’enregistrement (Coopeat al, 1980), la réalisation de tracés EEG de pluguen
durée auraient sGrement permis d’apporter davantéigéormations. L'absence de
pratique de la SLI ne nous a pas permis de coenatrsujets photosensibles (Masnou
et Nahum-Moscovi, 1999).

Le sommeil est connu pour son réle activateur. EE& de routine a I'état de
veille, réalisés a des temps successifs chez deptigues comportent des patterns
épileptiques généralisés ou localisés, continug &% des patients et occasionnels
dans 50 % des cas. Ces anomalies sont d’autantfgigeentes que survient un
endormissement (Baldy — Moulinier, 1994). Tres peupatients de cette étude ont
somnolé spontanément, ce qui n'est pas surprerzanrs Ghe population jeune dans sa

majorité et avec une durée d’enregistrement courte.
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A Ls7

Pour la lecture des enregistrements nous avorgeéts par quelques oscillations lentes
rythmiques lorsqu’elles n’étaient pas accompagmiasnotations, mais la qualité des

enregistrements était dans I'ensemble excellente.

Les aspects EEG de I'épilepsie associée a la eystise sont rarement décrits
dans la littérature et ne font état d’aucune dpité. Dans ce travail, le taux élevé de
tracés normaux (48 %) pourrait s’expliquer en pgpar le moment de leur réalisation,
ces derniers étant effectué dans la majorité desrgériode intercritiue mais aussi
par la localisation des Iésions susceptibles di@neontrées. En effet la normalité d’'un
EEG n’élimine pas la possibilité de trouver desolés cérébrales. Une étude clinique
couplée au scanner et a 'lEEG chez 131 enfangsntstde cysticercose (Loprez-
hernandez et Garaizar, 1983), montrait des tracdsaux aussi bien chez les patients
qui avaient une seule que plusieurs calcificatidres.localisation des kystes serait
déterminante pour I'apparition des anomalies (Saaital,. 2000). Dans notre travalil, la
majorité des altérations électriques étaient ddtenqps non épileptiques, avec une
prépondérance des anomalies latéralisées ou lées)ixe qui était espéré chez des
patients pouvant avoir des Iésions cérébralesdecélhez 7 patients, nous avons trouvé
des patterns épileptiques permettant d’évoquer iagndstic d’épilepsie généralisée
primaire et donc non liée a une neurocysticercose.

La fréequence des différents type de crises trouwdlesz les patients atteints de
neurocysticercose ne recueille pas 'unanimité deszauteurs (Carpieet al, 1998).
Nous n’avons trouvé aucune crise partielle simple ammplexe non suivie de
généralisation secondaire, ce qui parait étonnams dune population de 250
épileptiques, certains d’entre eux étant suscegstitd’avoir des lésions cérébrales
focales ou plurifocales. Le mode de recrutemeritransent participé a sélectionner les
crises dont I'expression clinique était la plus cdpeulaire, c'est a dire les crises
tonicocloniques généralisées. La forte représemates sujets agés de 21 a 60 ans, la
difficulté a différencier les crises généralisees @ises partielles rapidement
généralisées (5 cas) et celle d'interpréter cestagmseignements cliniques recueillis
dans le questionnaire pouvaient également en mapiquer ces résultats.

Dans notre étude, les épileptiques présentant @se atiomalies lentes théta-delta

latéralisées ou localisée avaient plus de prolé@bild’avoir une sérologie
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cysticerquienne positive (tableau XV). Cependantsno’avons retrouvé d’association
significatives entre les patterns épileptiqueseesthtut sérologiques des patients. Ceci
indique que les anomalies lentes localisées owal&ées qui peuvent étre en rapport
avec des lésions parenchymateuses sont plus obsechez les patients ayant une
sérologie cysticerquienne positive, alors que lesepns épileptiques s’observent chez
ces patients (épileptiques) indépendamment dutstétalogique.

Peu de travaux font état de comparaisons entre a@iesmMEEG et résultat de la
sérologie. En Inde (Singkt al, 2000) parmi les 75 % de tracés anormaux chez les
épileptiques avec sérologie positive, 22 % seutdraeaient des anomalies latéralisées.
Chez nos patients cysticerquiens a sérologie pesit proportion de tracé normaux et
anormaux était semblable. Au Pérou (Gamaal, 1993), une étude faite chez des
patients ayant tous une sérologie positive monguit y avait plus de tracés anormaux
gue normaux chez les épileptiques et la différanai statistiquement significative
(p<0,001). La différence avec nos résultats pexpiquer par la durée des tracés (plus
longue que nos enregistrements) et la méthodeogggok utilisée : I'Electro-immuno-
transfert-blot (EITB). La spécificité et la seniBi du test ELISA pour le diagnostic de
neurocysticercose sont évalués a 65 % (Auddral, 1995). Les moyens financiers
alloués ne nous permettaient pas de faire une rowation sérologique par méthode
EITB jugée plus performante (Houinatbal, 1998).

En conclusion, il nous semble que I'EEG dans leguétes épidémiologiques
de terrain n’apportent pas beaucoup d’informatidristérét devrait porter beaucoup
plus sur I'amélioration de la sensibilité et la cfiéité d’autres outils comme les

guestionnaires de dépistage.
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Publication : Electroencéphalogrammes réalisés ch&50 patients épileptiques
dans une zone d’endémie cysticerquienne au Burundileurophysiologie clinique
2005 ;35 :1-10.

Les données sur les aspects éléctroencéphalograplég sont reprises dans la

publication qui suit, reproduite in extenso.
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Problématique de la prise en charge de I'épilepsians le contexte

sanitaire burundais, évaluation économique de I'éfepsie
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Chapitre IV : Problématique de la prise en charge d I'épilepsie dans le contexte

sanitaire Burundais, évaltian économique de I'épilepsie

IV — 1 — Introduction

Au Burundi, I'épileptique est souvent dépendant e famille et parfois
marginalisé de la vie socio-économique du pays.dititsides constituent une perte de
productivité importante car il s'agit, pour plus @& %, de sujets jeunes. Il n'existe pas
d’études publiées en Afrique ayant évalué le ca&lt'@ilepsie du point de vue de la
société. Au Togo, pays situé au sud du Sahara comrBarundi, les colts directs et
indirects liés a I'épilepsie ainsi que le rejetiaglbqu'elle suscite ont été estimés a
environ 2 milliard de francs CFA soit 3 333 333 $ (Balogouet al, 2001). Dans une
étude qui vient d'étre menée au Centre Hospitalvddsitaire de Lomé (Togo), le colt
moyen direct de I'hospitalisation par an et pas@ene a été évalué a 32,9 $ US pour
les affections neurologiques, a 25,3 $ US pouafésctions pyschiatriques, alors qu'il
était de 37,8 $ US pour I'épilepsie (Balogeual, 2001). Une connaissance des colts
directs et des colts indirects de I'épilepsie os detres maladies permettrait de
quantifier les besoins réels pour une bonne platitin des actions de Santé Publique

tendant & 'amélioration de la prise en chargealaffection.

Au Burundi, dés lors qu’une réforme hospitaliére tgmd a donner a termes a
toutes les structures de soins du pays une autendmigestion est en cours, il est
important de bien connaitre les colts des diff@emathologies pour une meilleure
affectation des ressources.

Le but de cette partie de notre these était d’étudi problématique de la prise
en charge de I'épilepsie en comparant les colts geise en charge des épileptiques
par rapport a un groupe témoin dans la commune idami§a et ainsi contribuer a
'amélioration des connaissances sur le colt déegge au Burundi et en Afrique

Subsaharienne.
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IV — 2 — Rappels sur la notion de colt d'une patHogie

Codt d'une pathologie

L'étude des codts d’'une pathologiest une activité essentiellement descriptive.
On distingue les colts directs, les colts indireetsles codts intangibles ou non
marchands. Ce type d’étude est important pour dérogue les dépenses de santé, si
elles sont adéquates, ne constituent pas des d&panperte, pour la société mais
peuvent étre considérées comme un véritable irpgestient financier. Il est impossible
de mesurer la somme des colts réels de chaque caalddie. On se résout a calculer

un colt moyen par maladie.

» les colts directs les codts directs correspondent a la chargendieae qui
découle directement de I'action thérapeutique (clbatons, visites hospitalieres,
examens complémentaires, consommations des meéditgnfiais de transport,
frais d’'aménagement ...).

» les codts indirects: une maladie a un co(t économique beaucoup pipsriant
que les simples frais médicaux. Les codlts indirentfobent toutes les pertes de
productivité occasionnées par la maladie, le hapdau le traitement lui-méme.
Les pertes de productivité concernent le malades ®galement son entourage.
Le codlt indirect d’'une maladie est le montant exgrien unité monétaire de
travail potentiel qu'aurait pu effectuer le patiesil n'avait pas été malade.
Certaines méthodes dites du capital humain utilidenmontant du Produit
National Brut (PNB) par habitant. lls en déduispat un calcul de prorata et
d’extrapolation, le montant moyen de la productmar individu pendant un
temps donné.

* les colts intangibles appelés également non marchands, englobent les
phénomeénes tels que : la souffrance physique ethfigye ressentie par les
patients, la souffrance morale de ses prochepedes d’activité domestique ou
de loisir des patients. lls mesurent les effettadmaladie sur la qualité de la vie

(pretium dolorig.
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Objectifs de cette partie :

Evaluer le colt de I'épilepsie dans la commune deiemba en comparant
par une étude cas-témoins les codts directs et imelcts de la prise en charge

chez les épileptiques et les non épileptiques réait dans la commune

IV — 3 - Méthodologie

IV —3 -1 - Léchantillon

L’échantillon de notre étude était constitué de (@ileptiques) et de témoins issus de

la population générale. Les définitions des catesttémoins étaient les suivantes :

1) était considéré comme cas toute personne résidams th commune de
Kiremba depuis au moins 2 ans et présentant ueetefii caractérisée par la
récurrence d’au moins 2 crises épileptiques norqEées survenant dans un
laps de temps de plus de 24 heures (commission mdefGiology and
Prognosis, ILAE, 1993).

2) était considéré comme témoin une personne résid@amé la commune de

Kiremba depuis au moins 2 ans et indemne de pajteot@urologique.
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IV —3 -2 —Point de vue de I'étude

Le point de vue adopté était celui des patients. effiet, les frais sont
essentiellement pris en charge par les patientargmes, I'hopital de Kiremba étant
privé.

IV — 3 — 3 — Le recueil des données

Le recueil des données a été fait a l'aide d'ustopmnaire (annexe 4) qui a été
soumis aux sujets participant a l'enquéte (cagrmabins) et a l'aide des carnets de
consultations. Le recueil a été fait de facon sHewtive sur une année. Les
informations recherchées étaient les suivantes :

1) les colts directs médicaux : colt des consultatiand’hopital ou au
dispensaire, colts des hospitalisations dans featites structures de soins
existantes dans la commune, colts des différentterrents recus et des
examens complémentaires éventuels,

2) les codts directs non médicaux : constitués pafréés a la charge du patient
ou de sa famille, pour les transports jusqu’auxcstres de soins, les frais des
familles pour 'hébergement, les visites chez leérgseurs.

3) les codts indirects : constitués par le nombrealgnges perturbées par les

malades allant au dispensaire ou a I'hopital.

Les codts directs annuels ont été estimés a mhartmombre de consultations au
dispensaire ou a I'hépital, du nombre de journdessgitalisation, du traitement et des

examens complémentaires.

Estimation du nombre de journées perturbées les journées perturbées étaient
définie par le nombre de journées perdues par #ades allant au centre de santé ou a
I'nodpital. Le colt indirect moyen annuel par persom été obtenu en multipliant le
nombre de journées perturbées par le Produit éutéBrut (PIB) par an et par habitant
divisé par 365. Nous avons multiplié par deux létéodirect obtenu car chaque malade

avait au moins un accompagnateur.
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Cl = NJPx PIB, x 2
B 36E

Cl : colt indirect
NJP : nombre de journées perturbées

PIB;, : produit intérieur brut par habitant
Le PIB,considéré était celui de 199823 $ US).

Selon les informations disponibles, il a été calcslir 12 mois, le nombre de
consultations, le nombre de journées d’hospitatieatle colt des consultations, de
I'hospitalisation et des examens complémentaireduetraitement. La majorité de la
population n’étant pas salariée, il a été utilsédvenu moyen par habitant au niveau

national pour estimer les couts indirects.

L'évaluation des prix a été réalisée en utilisartatification appliqguée a I'hopital
de Kiremba et dans les dispensaires de la commune.

Les montants ont été exprimé en dollars américaimscours de change du
01/12/1999 soil $ = 627,6986rancs burundais

IV — 3 — 4 — Analyse des résultats

La saisie et I'analyse des données ont été realisdaide des logiciel Excel et
StatView. L'analyse descriptive a été réalisée gg@mombrement. La comparaison des
proportions a utilisé le test du chi-deux et la panmaison des moyennes le test de Mann
Whitney.
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IV — 4 — Résultats

IV — 4 — 1 — Description de I'échantillon

Au total, 1056 sujets ont été inclus. L'age mogéit de 26,3 14,9 ans. 527
étaient des hommes et 529 des femmes. Concernstatlé marital, 534 étaient mariés,
30 vivaient seuls, 444 vivaient chez leurs pared,étaient veufs, 2 vivaient en

concubinage. La répartition selon la professionregmtésentée par la figure 14

éleves
inactifs 15%

14% salariés 3,5%

artisans
1%

Agriculteurs 66,5%

Figure 14: répartition de I'échantillon selon la pofession Kiremba, Burundi, 2001
(n=1056)

42 % (444) avaient consulté pendant les 12 dermmris, soit au dispensaire,

soit a I'hopital, 7,9 % (83) avaient été hospitalikirant les 12 derniers mois.

En moyenne, le nombre de consultations au dispenétient de 1,25:(1,35)
et 1,58 £ 2,34) a I'h6pital. La durée moyenne de séjoureatgdour chaque sujet de
I'échantillon de 1,3# 2,2 jours).
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Chaque personne de I'échantillon a dépensé en meyk04 £ 0,08) US$ pour
les consultations au dispensaire, 0.8®,27) US$ pour les consultation a I'hopital, soit

en moyenne 0,0%(0,28) US$ pour les deux lieux de consultation.

Chaque personne de I'échantillon a dépensé en mey8001 £ 0,02) US$
pour une hospitalisation au dispensaire, 0;26.,48) US$ pour une hospitalisation a

I’hépital, soit en moyenne 0,2& (1,48) US$ pour les deux lieux d’hospitalisation.

Les principales consommations des médicaments opumeat, pour 36,9 %
(390) des cas, un traitement antipaludéen, poufd (18) des cas un antiépileptique,
pour 2,9 % (31) des cas un antinfectieux. En mogearivaque personne de I'échantillon
a dépensé 0,9 (2,03) SU$ pour le traitement, 0,08 Q,16) US$ pour les examens

complémentaires.

Le codt total était estimé en moyenne par persanh@3 £ 3,17) US$.

Pendant la période pris en compte, il y eu uneonapte épidémie de
paludisme. Nous avons calculé les colts en termmpie cet événement. Le codt direct
total moyen pour ceux qui ont eu syndrome palustiat de 2,48« 3,83) USS$, alors
qu’il était de 0,54% 2,44) US$ chez ceux qui n'avait pas eu de syndioahestre.

IV —4 — 2 — Comparaison des cas et des témoins

Les caractéristiques démographiques des cas &tmems sont résumés dans le
tableau XVII et la comparaison des colts chez &ssat les témoins de I'échantillon
dans le tableau XVIII. La comparaison des coltszcobeux qui ont consommé est

donnée dans le tableau XIX.
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Tableau XVII : Caractéristiques démographiques @s cas et des témoins,

Kiremba, Burundi, 2001.

Caractéristique Cas Témoins p
(n=352) (n=704)
Age (moyen) 25815,3 ans 26,6 14,8 ans 0,38
Sexe (%) 0,18
Masculin 186 (52,8 %) 341 (48,4 %)
Féminin 166 (42,2 %) 363 (51,6 %)
Statut marital (%) <0,07
Marié 160 (45,5 %) 374 (50,6 %)
Vit seul 13 (3,7 %) 17 (2,4 %)
Vit avec ses parents 166 (47,1 %) 278  (39,4%)
Veufs 12 (3,4 %) 34 (4,0 %)
En concubinage 1 (0,3 %) 1 (0,1 %)
Profession (%) <0,93
Agriculteur 240 (68,8 %) 478 (67,9 %)
Autres 112 (31,2 %) 226 (32,1 %)

Tableau XVIII : Comparaison des colts chez les cast les témoins, Kiremba,

Burundi, 2001

Nature du codt Cas Témoins p
(n=352) (n=704)
Codt direct moyen par personne en US$
Consultation 0,18 0,45 0,06 0,12 <0,18
Hospitalisation 0,3% 2,00 0,2G: 1,12 0,56
Traitement 1,1 2,61 0,8t 1,66 <0,06
Examens complémentaires 0;00,08 0,0 0,18 0,19
Total 1,5#% 4,31 1,16t 2,39 <0,03
Codt indirect moyen par personne en US$
Valorisation du nombre
De journées perturbées 9438,82 6,2H% 21,60 <0,03
Codt global moyen par personne 111022.8 7,31 23,40 <0,03
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Tableau XIX : Comparaison des colts chez les cast les témoins qui ont

consommé des soins, Kiremba, Burundi, 2001.

Témoins p
(n=370)

Nature du codt Cas
(n=148)

Codt direct moyen par personne en $ US
Consultations 0,280,71
Hospitalisation 0,84 3,00
Traitement 2,64 3,50
Examen complémentaire 0,86,10
Total 3,74 6,02

Codt indirect moyen par personne en $ US
Valorisation du nombre
de journées perturbées 22487,70
Codt global moyen par personne 264233,1

0,13+ 0,15 <0,01
25# 3,05 <0,63
1,74 2,08 <0,02
1,24-0,58 0,49

20r 296 <0,02

11,82 28,7 0,03
13,92 30,80 0,01

Les résultats du calcul des codts chez les épilepsi ayant consommé des anti-

épileptiques est représenté dans le tableau XX.

IV — 4 — 3 — Evaluation des codts chez les épilgpies ayant consommé des

antiépileptiques.

Tableau XX : Colt chez les épileptigues qui ontomsommeé des soins,

Kiremba, Burundi, 2001.

Nature du codt Cas (n=18)
Codt direct moyen par personne en $ US
Consultations 0,3090,40
Hospitalisation 1,38 4,00
Traitement 6,131,4
Examens complémentaires 0#0Q,10
Total 7,92 4,07
Codt indirect moyen par personne en $ US
Valorisation du nombre
journées perturbées 40603,9
codt global moyen par personne 48407, 7
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IV — 4 — 4 — Evaluation du colt chez les sujets aybeu un syndrome palustre.

Parmi les cas, 101 (28,7 %) avaient eu au moires épisode de syndrome
palustre pendant les 12 mois considérés. Parnémasins, 289 (41,1 %) avaient eu au

moins un acces palustre.

Le co(t total moyen pour les cas qui ont eu urigyme palustre était de
3,25 (& 5,81) US$ et 0,90+(3,32) $ pour les cas qui n'ont pas eu de syndnoahgstre.

Le co(t total moyen pour les témoins qui ont eulsyumdrome palustre était de
2,22 & 2,79) USS et 0,33+(1,66) US$ pour les témoins qui n'ont pas eu delyme

palustre.

La différence de codt total moyen entre les cdsstémoins qui n'ont pas eu de
traitement antipaludéen, était significative p<@,0Bour les cas et les témoins ayant eu
un traitement antipaludéen les colts totaux étaaessi significativement différents

entre les cas et les témoins p<0,02.

Le codt moyen du traitement chez les cas n'ayastqu de syndrome palustre
était en moyenne de 0,64 2,12) U$ et chez ceux qui en avaient eu de
2,36,9 & 3,22)USS.

Pour les témoins n'ayant pas eu de syndrome pejuldr codt moyen du
traitement était de 0,13 (0,64) $ et pour les témoins qui en avaient ewol# total

moyen était de 1,78&(2,12) US$.

La différence entre le colt moyen du traitementzdies cas et les témoins qui
n'avaient pas eu un traitement antipaludéen égiifgative a (p<0,001). De méme, la
différence entre le colt moyen du traitement cleszchs et les témoins qui avaient eu

un traitement antipaludéen était significative (j040.
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Le nombre moyen de journées perturbées chez lgsn@yant pas eu de
traitement antipaludéen, était de 1463(1) journées et chez ceux ayant eu le traitement

4,4 & 13,2) journees.

Le nombre moyen de journées perturbées chez legitém’ayant pas eu de
traitement antipaludéen, était de+1g,0) journées et chez ceux ayant eu le traitement
de 2,4 £ 4,6) journées.

IV — 5 — Discussion

A partir de cette étude, il ressort que les épidges de la commune de Kiremba
ne recoivent que trés rarement un traitement atgpmue. Il existe plusieurs raisons a
ce phénomene notamment les croyances selon lesgjuéépilepsie n'est pas
guérissable, la sous-médicalisation de la régiariajuque méme le personnel soignant
(souvent paramédical), n'est pas lui méme compépentr la prise en charge de
I'épilepsie. Les épileptiques qui recourent auxgesants sont souvent décus et le
sentiment de [lincurabilité¢ de la maladie est reoéo Sur les 352 épileptiques
interrogés, seuls 5 % s’étaient fait soigner da&ss12 derniers mois et bénéficiaient
d’'un traitement. Dans notre étude, de fagon régctHpe, nous avons compareé sur les
12 derniers mois la consommation des soins chezgb@ptiques et 704 témoins non
épileptiques. Pendant cette période il y eu undéipie de paludisme, ce qui a alourdi
les colts médicaux. 28,0 % avaient eu un syndraahgestre parmi les épileptiques et
41,1 % parmi les témoins.

Les épileptiques ont été le plus souvent consaltedispensaire ou a I'hopital.
En considérant le paludisme qui est le premier fmake consultation ou
d’hospitalisation, on ne trouvait pas de différemeece qui concernait le nombre de

journées perturbées.
Les durées moyennes de séjour chez les épileptigiules témoins qui ont été

hospitalisés n'étaient pas significativement diffdées. Chez les épileptiques, la durée

moyenne de séjour était élevée (40,7 + 33,5 joluey.causes de ces durées de séjours
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élevées étaient dues au fait que les épileptigtaéené souvent hospitalisées pour des
brllures étendues nécessitant un long séjour pithdAu Togo, la durée moyenne de
séjour chez les épileptiques était de 9,9 (= 24y (Balogotet al.,2001). A Kiremba,

les épileptiques étaient souvent hospitalisés asecales conséquences des crises
(bralures, blessures ...). En instaurant un trat@npouvant contréler les crises, on
réduirait sensiblement le taux d'hospitalisation gar conséquent, les frais

d'hospitalisation.

Les colts directs moyens chez les épileptiquesoquiconsommé des soins
étaient de 7,92 (+ 4,07) USS$. Nous pensons queleest en deca de la réalité car, par
manque d’informations, il n’était pas possible tieer certains colts comme le
transport, les frais d'aménagement méme s’il ntexaucune investigation disponible
spécifiqgue au diagnostic de I'épilepsie dans ceitgon. Au Mali, pays avec un PIB
proche de celui du Burundi, Nimaga al, (2002) ont touvé que le prix de la prise en
charge pour un patient qui a pris regulieremepthi@nobarbital est de 7 $ par patient et
par an, mais ce colt a été estimé dans le cadrepidagramme particulier de prise en

charge.

Les dépenses concernaient les frais de consulsatiesifrais d'hospitalisation, le
colt du traitement et les codts indirects. Comp@ané témoins ayant consommeé des
soins, les colts directs chez les épileptiquestay@amsommeé étaient significativement
plus élevés que chez les témoins ayant consommé ra@nm'avaient pas été affectés

par I'épidémie du paludisme p<0,01.

Le meédicament consommé par les épileptiques étaipHénobarbital. Un
épileptique qui prenait régulierement ce produnigaette commune, dépensait par an
autour de 6 US$. Ce produit fait partie de la ld#s médicaments essentiel de I'OMS.
D'apres I'OMS, le phénobarbital peut aider a comtrdne proportion appréeciable de
crises pour un prix de 5 US$ par an et par patiBains une enquéte menée au
Cameroun, en 1996, 69 % des médecins prescrivdieqthénobarbital (Preust al,
2000). Dans cette région du Burundi, les épilegssont le plus souvent hospitalisés

pour des brllures étendues nécessitant des semdotrrds et codtant trés chers. En
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prenant en charge correctement les épileptiquedviarait les accidents graves dont
sont victimes les épileptiques et qui nécessiteniamg sé€jour a I'hopital. Dans le

systéme sanitaire burundais, le malade apporte'gamde malade”, qui reste pendant
toute la durée du séjour. La restauration est ésspar la famille. En considérant que
chaque patient avait un seul accompagnateur, lés @adirects chez les épileptiques
ayant consommé a été estimé a 40,50 (x 73,90) U&S$owt total a 48,42 (£ 77,74)

US$. Nous ne disposions pas déléments d'informatipouvant nous permettre
d’estimer le colt du handicap occasionné par Bfgile. La aussi les colts sont

certainement en dessous de la réalité.

Au Burundi comme dans beaucoup de pays en déwaiognt, de telle études
sont difficiles @ mener pour plusieurs raisonsu ge documents existent et méme s’ils
existent ils sont mal tenus. On est obligé de exedfil'interrogatoire et il est difficile de
se souvenir des événements lointains surtout lansgugrande proportion de la
population est analphabéte. Il nous semble que claosentexte, les études prospectives
sont les mieux indiquées. Johnson (1997), aux US&n que travaillant dans un
contexte totalement différent, estime aussi quieidié prospective bien contrdlée est la
meilleure méthode pour évaluer le colt de I'épilet les colts coexistants dans les
institutions de soins. L'étude prospective devedéver notamment le nombre de crises,
leurs durées, l'inconfort post-critique, le nombi@ccompagnants, ainsi le temps passeé
avec le malade. Au Togo, dans une étude prospemtivéHU de Lomé, Balogoet al.,
200P) ont estimé le colt moyen de I'hospitalisation rpépilepsie par an et par
personne a 37,8 US$. A Kiremba, le colt moyenhiespitalisation pour épilepsie était
de 1,38 (+ 4,0) US$. Ce codt est inférieur maia est lié au fait qu'a Kiremba, trés peu
de moyens existent pour prendre en charge lespépies alors qu'a Lomé plusieurs
possibilités existent (EEG, scanner, bilan sangujn Il est probable que ces frais
supérieurs offrent une amelioration des conditibmsie des patients.

Nous pensons que dans un contexte de ressourn@ss|i plus quailleurs,

I'étude de colts des pathologies devraient préaaclgs responsables sanitaires des
pays en développement. En effet la maitrise detsabds pathologies permettrait une
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meilleure planification et une bonne allocation dessources, évitant ainsi un

gaspillage de faibles moyens disponibles.
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Publication : Economic Evaluation of Epilepsy in Kremba (Burundi) :
a case control Study. Epilepsia 2004 ;6 :673-677.

Les données sur le codt de I'épilepsie dans la comane de Kiremba sont reprises

dans la publication qui suit, reproduite in extenso
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Le vécu de I'épilepsie
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Chapitre V : Le vécu de I'épilepsie

V — 1 — Introduction

On estime a plus de 50 millions, le nombre de perss touchées par la maladie
dans le monde dont plus de 80 % dans les Pays #&ldppement. Entre 80 % et 90 %
des personnes atteintes ne recoivent pas de temiteapproprié et de ce fait restent
marginalisées et ont une qualité de vie inférieuaelle des autres malades chroniques
(Adamolekunet al, 2000 ; Scotet al, 2001 ; Colemat al, 2002 ). En Afrique, trois a
quatre millions de personnes sont atteintes dfggigeet plus de 80 % d'entre elles eux

ne sont pas soignées ou le sont mal.

Au Burundi, des travaux effectués ces derniereséesinont retrouvé des
prévalences de I'épilepsie dépassant 13 %. dansimest régions (Nzisabirat al.,
1992 ; Newellet al, 1997 Newell et al, 1997). Les autorités sanitaires sensibles aux
problemes causés par cette maladie envisagentda em place d’'un programme de
prise en charge global de la maladie. L’étude dcuyéles croyances ainsi que des
représentations de I'épilepsie constituent deslgnéss indispensables a toute action de
santé publique (Ellisoat al, 1989). Cette connaissance est nécessaire aifatidéfdes
modes de soins, a la prévention de certaines cmsddiangereuses, ainsi qu'a la

réinsertion sociale.

Une étude a été conduite au Nord du Burundi, dam®mmune de Kiremba, avec

pour objectif de décrire les croyances et le véelépilepsie.
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Objectif :

Décrire les croyances sur I'épilepsie et evaluer sovécu dans la

commune de Kiremba au Burndi.

V — 2 — Méthodologie

Lieu de I'equéte

L’étude a été menée en 208ans la commune de Kiremba, appartenant a la
province de Ngozi. Les caractéristigues de cettancone ont été décrites dans les

parties antérieures.

Recrutement des sujets :

Il a été réalisé lors de I'enquéte cas témoinsiddans le chapitre Il. Au cours
de cette enquéte, des sujets épileptiques et rnitaptgues ont été interviewés a l'aide
de questionnaires aprés un consentement éclaireectetement des épileptiques a été
réalisé selon les mémes modalités que dans lemutxgwrécédents. Les non épileptiques
ont été recrutés dans les différents villages.udéta été réalisée sous les auspices du

Ministere de la Santé Publique du Burundi.
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Type d’étude :

C’est une étude descriptive avec un receuil d'mi@iions au moment de I'enquéte.

Le recueil des données

Un questionnaire a été élaboreés, traduits en ltapale et testés avant le début
de I'enquéte (annexe 6). Les questions ont pontdesudénominations de la maladie,
sur la perception et les croyances populaires pat da I'épilepsie, sur les modalités de
contracter la maladie, sur l'insertion socioprafesselle et la prise du traitement. Une

méme personne a interrogé les épileptiques evle€pileptiques.

Analyse des données

Les données ont été saisies et analysées a UinstitEpidémiologie
Neurologique et de Neurologie Tropicale de LimogEsance, a I'aide du logiciel Epi-
Info 6.04 (Centers for Disease Control and prewenti CDC, Atlanta, USA et
Organisation Mondiale de la Santé : OMS, Genévésssu Version francaise : ENSP
EpiConcept — InVS, 2000). Les comparaisons desi&éces ont été faites a l'aide du
test du chi-2 de Pearson, ou du chi-2 de Yatesndeb effectifs théoriques avec un

seuil de significativité a 0,05.
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V — 3 — Résultats

780 personnes ont été interrogées dont 352 pattamts d’'épilepsie et 428

non épileptiques.

L’age moyen de l'échantillon est de 27,8 £+ 15,6.889 % sont de sexe
masculin et 43,1 % de sexe feminin. 48,8 % sontéaalors que le reste vivaient chez
les parents ou seuls. L'essentiel des activitégepiannelles des sujets inclus sont
I'agriculture ou I'élevage (76,2 %), 12,6 % fréqteant I'école, 1,8 % étaient des
artisants ou des fonctionnaires et le reste étadtif.

Les épileptiques étaient en moyenne moins agéseguson épileptiques. L'age
moyen était de 25,5 15,6 ans alors que celui des sujets non épilegdigtait de 29,F
15,7 ans (p<0,04).

17 dénominations de I'épilepsie ont été recens€ese repartissaient en trois

catégories réesumées dans le tableau XXI.
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Tableau XXI : Différentes dénominations de I'épilegie, Kiremba, Burundi, 2001

Dénomination selon

les symptomes

Dénomination selon

le caractere de survenue

Dénomination selon

la genése de la maladie

Dénomination selon

I'organe en cause

Intandara: déchiqueter, mettr
en piece

lgifakunyi : fait référence a I
phase stertoreuse du « grand mg
Ibisazi: la folie

Ibidudaguzi :

Ibihondanyi :des choses qui don
des coups de fagon itérative
Ibihwamitsi : conscience

en veilleuse

dvyubirizi :  surprendre,

arrivent a I'improviste

bhe force

Akamashu: piége a rat

ne

Ryama: se coucher

qu

algisahuzi: le voleur, qui arraché

Igikange : surprendre, frayeur

ilgisigo: monstre mystérieu
errant dans la  brouss
elbidayimoni:  les  diables
Imizimu : esprits des ancétre
Ibishetani: les démons

lvyisi : esprits errant dans |

brousse

xlkinyamutwe: de la téte
e

]

2S
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D’une part I'épilepsie était nommée a partir degactristiques étiologiques
populaires qui la déterminent, dans une intergogtade type mystérieuse. Il s’agissait
soit d'une maladie des diablabiflayimoni, ibisheta)iou de la broussedisigo, Ivyisi,
Ibidayimon), dans ce dernier cas, il s’agit des démons, si@ste errants dans la nature
provenant du brouillard matinal, les personnes@ue sont celles qui voyagent tres tot
le matin avant le lever du jour. Soit d'une maladige aux esprits des ancétres

(Imizimy.

D’autre part, I'épilepsie est nommée a partir dgsdmes intandara,mot qui
vient du verbe« Gutandagura » c’est-a-dire déchiqueter mettre en piece, le ¢erm
renvoie aux différentes lésions cutanées ou ausunes de la langue conseécutive aux
crises tonico-cloniqgues accompagnant une crise ildjgge. Igifakunyi du verbe
« Gufukunya pfait référence a la phase stertoreuse du grand tisazi qui signifie

« la folie ».

D’autres dénominations font référence aux circamsts de survenue :
Ivyubirizi, terme qui vient de« Kwlbira» c'est a dire surprendre, arriver a
'improviste. Igisahuzj du verbe« Gusahura »yoler, prendre de forcéAkamashugui
signifie littéralement « piege a rat », fait ré&fiéce également au caractére surprenant de
la crise épileptiquelgikange, mot qui vient du verb& Gukanga », surprendre, faire

peur, renvoie au mode de début de la crise (pariypuis une chute).

Les personnes interrogées croyaient a la conta@iakins 38,6 % des cas.
Plusieurs voies de contaminations étaient évoqunéesmment : I'émission de gaz, la
voie héréditaire, le contact physique, en partagleaplat, I'invasion par des esprits, la
transmission de la maladie de la mére a I'enfang, & proximité d’un malade en crise,
la respiration du malade en crise, la consommadi®ra viande de porc, I'absence
d’hygiene, la piqure par un moustique. Les donrsmd résumeées dans le tableau
XXII.
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Tableau XXIlI : Répartition des croyances en cqui concerne la transmission de
I'épilepsie parmi les sujets qui estiment connait les facteurs

de transmission, Kiremba, Burundi, 2001.

Voie de transmission Effectif (n=267) %

- I'émission de gaz, 90 33,5%

- la voie héréditaire, 63 23,4%

- le contact physique, 40 14,9 %
- en partageant le plat familial, 15 5,6 %

- I'invasion par des esprits 11 4,1%

- lavoie sexuelle 13 4,8 %

- latransmission de la mere a I'enfant, 6 2,2%
- étre a proximité d'un malade en crise, 4 1,5%
- larespiration du malade en crise, 18 6,7%
- la consommation de la viande de porc, 3 1,1%
- absence d’hygiene, 3 1,1%

- la piqure par un moustique. 1 1,1%

La croyance en l'incurabilité de la maladie estawtée dans 56 % des cas. Pour
ceux qui croient que le traitement est possiblg7 68 pensent que la médecine moderne
est efficace pour cette maladie, et le reste pgu3kfaut aller voir le tradipraticien, le
sorcier ou faire la priére. L'origine de I'épilepsest surnaturelle pour 28,5 %, naturelle

pour 14,5 % et le reste ne savait pas.
L'attitude de I'entourage de I'épileptique est ldesurprotéger (63,4 %). Cette
surprotection consistait en la dispense des trayagés durs ou en ne I'envoyant pas a

I'école.

La scolarisation de I'enfant épileptique n’est passsible pour 52,8 % des

personnes intérrogées pour plusieurs raisondsdae de faire des crises a I'école ou en
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route, le retard mental, le risque de contamirenldres enfants, le fait que I'enfant soit

un malade.

Le mariage n'est pas recommandé pour un épileptiguez 29,1 % des
personnes interrogées et 20,5 % pensent que lastenfésus d’'un mariage avec un
épileptique sont malades. Les raisons avancées géconseiller le mariage d'un
épileptique sont les suivantes :

- la deébilité de I'épileptique

- I'épileptique est un malade

- le couple serait instable

- ilaunrisque de déces précoce

- il risque de contaminer le conjoint

- le divorce est inévitable

- le risque de faire des crises

- I'épileptique aurait nécessairement une incapacité
- lavie serait pénible avec un épileptique

- I'épileptique aurait une asthénie sexuelle
51 % des épileptiques pensent qu’il y a des iiteerdour un épileptique comme
I'alcool, le bruit, I'effort physique, rester a éotlu feu, passer a coté d’'une termitiere, le

tabagisme, passer a coté d’une riviere.

Les croyances en rapport avec |'épilepsie selonlapersonne interrogée était

épileptique ou non sont résumeées dans le tabledlll. X
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Tableau XXIII : Quelques croyances comparéees chezd épileptiques et

non épileptiques, Kiremba, Burundi, 2001

Epileptiques Non épileptiques

(n=352) (n=426) p
Contagiosité 40,3 % (142) 37,2 % (158) NS
Incurabilité 56,0 % (197) 52,3 % (223) NS
Caractere surnaturel 48,6 % (171) 11,8 % (50) < 0,005
Transmission par l'aura
de I'épileptique 14,9 % (44) 24,5 % (104) < 0,004
Scolarisation d’'un enfant
épileptique est impossible 43,8 % (154) 59,3 % (246) < 0,001
Mariage non recommandé 16,2 % (57) 40,1 % (166) < 0,001

Les effectifs des épileptiques et des non épijees étaient respectivement de
352 et 428 mais certaines réponses n’étaient mahsement pas exploitables et n’ont

pas été considérées.

16,6 % des épileptiques avaient eu recours aws gmditionnels ou modernes

mais aucun n'avait une prise réguliere de médictanen

16,1 % des épileptiqgues affirmaient que la famibbe I'entourage les
empéchaient de travailler. 6,2 % des épileptiqgeplaignaient de ne pas avoir le droit
de partager les repas avec les autres et 12,8tivhaent qu'ils n’étaient pas considérés
au méme titre que les autres hommes. Pour 25 %rikes ne leur permattaient pas de

faire du sport.
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V — 4 — Discussion

L’étude a mis en évidence qu’il existe plusiewténominations de I'épilepsie
dans la commune de Kiremba. Au moins dix sept dématons ont été repertoriées. La
majorité pense que la maladie est transmissiblesgprincipales voies de transmission
évoquées le plus fréquemment sont: I'émission gas, I'hérédité et le contact
physique. L’incurabilité de la maladie, l'inaccdské au traitement, lorigine
surnaturelle de la maladie, la stigmatisation, &gmalisation sociale des malades sont

aussi des notions que nous avons retrouvées dinesatede dans la commune.

Bien que I'enquéte ait porté sur 352 épileptiqeie428 non épileptiques, toutes
les réponses n‘ont pas été exploitables en forgtaes questions. L'enquéte a été
réalisée par un méme enquéteur pour éviter un Widisaa I'enquéteur. Les non
épileptiques ont été recrutés dans les mémes edlgge les épileptiques. Bien que le
mode recrutement ne peut pas garantir la représetitade notre échantillon, nous
pensons qu’il est possible d’appliquer ces résuldata population de la commune de
Kiremba car les caractéristiques générales somh@sres. En effet, la population de la
commune de Kiremba est en général trés jeunemei@rité agricultrice et analphabéte.

La diversité des dénominations populaires de IE@gie rencontrées dans cette
étude laisse a penser que la maladie est connue ldarégion. Ces dénominations
renvoient soit & la symptomatologie, soit au moeesgrvenue ou a l'origine supposée
de la maladie. La logique des dénominations misé&wdence dans notre étude est
retrouvée par d'autres auteurs comme au Mali, dieuniural (Uchbaet al, 1993 ;
Arborio et al, 1999 ; Arboricet al, 2001) et au Cameroun, chez les Bamileké (Nkwi et
Ndonko, 1989). La description populaire de I'épdligprencontrée a Kiremba se réféere
aux manifestations typiques de la forme « Grand et cela se retrouve dans d’autres

études africaines (Nkwi et Ndonko, 1989 ; Andermd@®5).

La notion de contagiosité est omniprésente dam®iamunauté de Kiremba et
les voies de contamination évoquées se retrouviiira dans les cultures africaines
(Tekle-Haimanot, 1991 ; Vanzan et Paladin, 1992nahayake et Roman , 1993 ;
Danesi, 1994 ; Andermann, 1995 ; Nyame et Biritw@@®97 ; Arborio et Dozon, 2000 ;
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Milogo et Traoré, 2001). Au Burundi, I'épilepsie tesonnue depuis les temps
immémoriaux. Dans les temps anciens, lorsque &gfijue était en crise on évitait de
le toucher et on se mettait respectueusement art;écar on pensait que c'est a ce
moment que la maladie pouvait étre transmise. Exergé les épileptiques eux-mémes
se mettaient a I'écart pour ne pas incommoder feemille. Dans les familles pauvres
gui ne pouvaient pas leur construire une petitéehuaur les isoler, le malade quittait sa
famille et allait se terrer dans un coin de broussdé mourrait misérablement (Piraux,
1960). Actuellement la situation n’est plus aussnbre, mais des cas ou une femme est
répudiée a cause de sa maladie existent. Dans éttde, 16,2 % d'épileptiques
estiment qu’ils ne devraient pas se marier prolvablg par crainte d’étre maltraité et
40,1 % des non épileptiques estiment que le marege un épilepptique n’'est pas
recommandé. Les idées n'auraient pas beaucoupétsalucet aspect car il y a plus de
40 ans, Piraux (1960) dans son étude avait traques 15 % des épileptiques qui
vivaient en couple avaient des difficultés famégbu conjugales graves.

Dans I'enquéte a Kiremba, la croyance en la coosatgi était retrouvée dans les
mémes proportions chez les malades comparés aumalaaes. Cette attitude peut se
comprendre d’'une part chez les malades comme Uexeéfl’autodéfense contre la
stigmatisation et le rejet social, d’autre partlée de contagiosité est en quelque sorte
contredite par I'expérience d'une existence padageéec les membres de la famille
proche sans conséquence. Cette constatation eemega signalée par Arborio et
Dozon en 2000, au Mali, en milieu rural Bambaral @xiste une marge de tolérance de
I'épileptique selon le degré d'intimité des relaso sociales du malade. Le
comportement discriminant envers I'épileptique apfiale maniere significative quand

la relation est anonyme et inhabituelle.

Le caractére supposé génétique de la transmisargerhent évoqué lors de
notre enquéte est constamment retrouvé dans dsaétueles (Tekle-Haimanot, 1991 ;
Vanzan et Paladin, 1992 ; Andermann, 1995 ; Nyam&igtwum, 1997 ; Bernet-
Bernadyet al, 1997 ; Arborio et Dozon, 2000 ; Milogo et Trao2801). On retrouve
également la tendance a considérer tous les phlaresmui accompagnent la crise

comme des facteurs de contamination notammeniia &ides urines.
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Le sentiment d’incurabilité de I'épilepsie est oetvé aussi bien chez les
épileptiques et chez les sujets non épileptiqueta @endrait au fait que leur itinéraire
thérapeutique est marqué de déception. En eff@uaundi, comme dans la plupart des
pays en voie de développement (Tekle-Haimanot, 19¢4nzan et Paladin, 1992 ;
Andermann, 1995 ; Nyame et Biritwum, 1997 ; ArboebDozon, 2000 ; Milogo et
Traore, 2001), le tradi-praticien constitue le piemecours. En cas de déception, le
dispensaire constitue un deuxiéme recours, malbsengent parfois aussi inefficace du
fait de I'absence de médicaments ou de linsuffisade la formation de I'agent de
santé. Cette situation renforce I'impression d'matiilité de la maladie. Cet état de faits
expliquerait en partie pourquoi dans la commun&idemba, comme dans le reste du
pays, la grande majorité des épileptigues ne b&agfi d’'aucune forme de prise en
charge. D’autres facteurs qui expliqueraient eesines dans la prise en charge des
épileptiques sont liés aux problemes d'éfficacit@me du systéme de santé. En effet,
outre la non disponibilté du médicament, le persbdie santé a la periphérie n’est pas
suffisamment formé dans la prise en charge de ladiega ou méme a d’autres maladies

chroniques.

La croyance en la nature surnaturelle de I'épilegsit observée chez la moitié
des malades et elle se retrouve chez les non nsatkdes une moindre proportion. La
notion d’origine surnaturelle de I'épilepsie estuéente dans d’autres études (Adotevi
et Stephany, 1981 ; Bernet-Bernadst al, 1997 ; Traoré et al, 1998 ; Jilek-Aall,
1999 ; Arborio et al, 2001). Cette croyance est ancienne mais elleiéavec le temps

et est plus marquée dans les sociétés traditiamell

La discrimination socioprofessionnelle des épilgpdis au Burundi est moins
marquée et la situation semble évoluer dans ledems puisqu'il y a 40 ans Piraux
relevait que 30 % des épileptiques avaient desrpeblemes professionnels. Dans
notre étude 17,9 % estiment avoir des problememmatessionnels a cause de leur
maladie. La discrimination socioprofessionnelle épieptiques se retrouve dans toutes
les sociétés a des degrés différents (Anderman®s 1®diayeet al 1983 ; Pilard,
1992).
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La scolarisation de I'enfant épileptique restebpématique et cela se retrouve
aussi chez d'autres auteurs (Ndiayeal. 1983 ; Nkwi et Ndonko, 1989 ; Andermann,
1995). L'existence d’altérations fonctionnelles reoide dommages ceérébraux
irréversibles pouvant entrainer un retard mengapdur d’'une discrimination liée a la
contagiosité supposée de I'épilepsie, le sentindentulpabilité des parents face a la
maladie, les chutes, sont des motifs qui peuvenquadr la scolarisation de I'enfant
épileptique (Ndiayet al.,1983). L'impact est d’autant plus important quéedgpulation
est peu sensibilisée a la scolarisation de I'erdangénéral. C’est le cas dans la région.

En conclusion, cette étude a permis de connaisrg@ri@cipales interprétations
populaires de I'épilepsie dans la province de Kivamau Burundi, ainsi que les
croyances et les pratiques sociales qui entouaemialadie. Ceci nous semble important
parce ¢a permettra de mieux appréhender les saatég prise en charge de la maladie
lors de I'élaboration du programme national de pes charge de I'épilepsie, étape
suivante envisagée. Les malades épileptiques otredggrandes difficultés d’acceder
aux soins probablement a cause de ces croyangeatiefues qui entourent la maladie
mais aussi a cause de l'inefficacité méme du systéensanté du pays. Le programme
de lutte devra inclure des actions d’éducatiornr p@santé, de formation du personnel

soignant et de I'amélioration de I'éfficacité dis@yme sanitaire.

Les données sur le vécu de I'épilepsie a Kiremba bété reprises dans un

manuscrit soumis a la revue « Epilepsies » pour plibation
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Troisieme Partie : Perspectives et conclusion
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Au terme de ces travaux concernant I'épilepsie awidi et dans la commune
de Kiremba en particulier, il est possible de dégalgs perspectives d’actions de santé
publigue. Avant de proposer ces actions, nous vonsir d'abord résumer la
problématique de I'épilepsie au Burundi tel qu'elgparait a travers nos travaux. Elle

se décline en plusieurs aspects.

La fréquence de la maladie : de part les différerasaux faits par d’autres
auteurs et nous-mémes, il apparait que I'épilepsidres fréquente et constitue bien un
probleme de santé publique. Le probleme est rags&nta population, en témoigne la
diversité des dénominations rencontrées. L'épiepmsi tant que probleme de santé
publigue au Burundi est méconnue pour des raisaasqus avons soulignées, liées a
la faiblesse structurelle du systéme de santéestains aspects. En effet, la lutte contre
I'épilepsie devrait étre intégrée dans le prograng@eéral de santé mentale. Or nous
avons vu que ce programme n’est pas structurée gaye souffre d’'une faiblesse des
capacités du personnel soignant dans le domaite plése en charge de I'épilepsie et
des maladies mentales en général. Le systeme wfinfmn sanitaire ne met pas
I'épilepsie sur la liste des maladies a notifiere Dotre point de vue, il n'est pas
nécessaire de refaire des enquétes de prévaldleserigqueraient de retarder la prise
en charge sans apporter beaucoup d’'informationgs Naggérons plutdt d’améliorer le
systeme d’information sanitaire en intégrant lesrgies concernant I'épilepsie et en
méme temps mettre les moyens dans la prise enechidigjagit alors d’intensifier le

traitement et/ou d’éluminer les déterminants dgilépsie.

Les déterminants de I'épilepsie sont omniprésent8@rundi. La cysticercose
humaine est un facteur de risque majeur de I'épidepu Burundi. Le paludisme est la
premiere cause de morbidité dans les centres dé samdpitaux. Seulement 24,9 %
des femmes accouchent dans les structures de seingli favorisent les infections et
les traumatismes périnataux qui sont des factesrgsque importants de I'épilepsie.
D’autres facteurs comme les toxiques, les infestioinales, bactériennes, parasitaires,
mycosiques ou les traumatismes cérébraux sontragateprésents si on considéere le

profil sanitaire burundais tel que nous l'avonsrdéc
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Le plateau technique des structures de soins megbgras un diagnostic aisé de
la maladie. Les examens complémentaires restendigponibles et peu accessibles.
L’approche clinique est parfois le seul moyen dasjique de I'épilepsie basée sur
'anamneése et 'examen physique. Cette approchpasgpaussi que les soignants soient
mieux avertis sur I'histoire naturelle de I'épilémsce qui n'est pas le cas surtout pour le
personnel qui travaille dans les structures périghés qui constituent le premier
contact avec le malade. Le malade dont le diagno&st pas fait a ce niveau ne pourra

pas entrer dans le circuit de prise en charge.

83 % des malades ne recoivent aucune forme de @nissharge d’aprés nos
différents travaux. Cela n’est pas étonnant damgsmeexte socioculturel que nous avons
décrit. Il est impossible de séparer les aspea®aaturels des aspects thérapeutiques
tant ils sont intriqgués. L’ensemble des facteursasmlturels et notamment les causes
supposées de I'épilepsie expliquent le recours théxapeutes traditionnelles et aux
guérisseurs. Dans la plupart des cas, le maladsultend’abord le thérapeute
traditionnel ou le guérisseur. Il s’écoule tres\ami une tres longue période entre le
début des crises et la consultation médicale €, et cette période est a l'origine de
complications. Les raisons du déficit thérapeutigoat de deux ordres: le déficit
diagnostique et le déficit de traitement. Les cauledéficit diagnostique sont : I'erreur
de diagnostic, I'absence d’explorations complémergaadéquates ou de personnel
médical qualifié, I'impossibilité d’accés au systeme santé suite a la distance ou au
colt, le déni de l'affection, les fausses croyantewsolonté de suivre uniquement un
traitement traditionnel. Les causes du déficit adaire de traitement sont: la non-
disponibilité du traitement, I'inaccessibilité ayseeme de santé suite a la distance et au
colt, la mauvaise qualité du médicament, I'errbérdpeutique, le choix personnel du
patient ou de son entourage, I'absence du persanédical ou paramédical qualifié.
Au Burundi, un épileptique traité au phénobarbitqyi prend régulierement le
traitement dépense de sa poche environ 6 dollagsieems par an, soit I'équivalent

d’environ 6 500 francs burundais au cours de chacgeel.

Traiter un épileptigue au Burundi est un véritainleestissement financier. En

effet, I'épilepsie au Burundi touche la populativés jeune, économiquement active.
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S'’il est traité correctement, il ne fera plus deseret pourra participer aux travaux de
développement comme les autres. Les colts direetd'épilepsie ou la charge

financiére qui découle de I'action thérapeutiqueisesensiblement réduits. Les colts
indirects ou les pertes de productivité occasiosmpze la maladie, ainsi que les codts
intangibles ou la souffrance physique et psychigessentie par le malade ou son
entourage vont également diminuer ou disparait@nsDces conditions, le montant
moyen de la production par individu sera augmerig&orisé notamment par

I'amélioration de la qualité de vie.

Dans un premier temps, nous avons souhaité mexttygace un projet pilote a
Kiremba, ou I'ensemble de nos travaux a été mengefee 7). Malheureusement, ce
projet, n'a pas recu de financement tant extériequs des autorités locales. Des
difficultés logistiques et organisationnelles liéastamment a [linstabilité socio-
politique, n’ont pas permis de débuter les activité

Nous pensons qu’il est dorénavant plus efficacerdposer une stratégie plus large.

Dans les pages qui suivent, tenant compte de laématique que nous venons
de passer en revue, nous proposons une approdieeytiintervention pour améliorer
la prise en charge de I'épilepsie au Burundi.

L’approche de lutte contre I'épilepsie devrait &mis-tendue par les principes
suivants :

- La lutte globale : le programme de prise en changdicale devra étre couplé
a un programme de prévention qui S’attaque notarhraem principaux
déterminants de la maladie.

- L’intégration : c'est —a — dire que le traitementles actions de prévention
de I épilepsie devront s’intégrer dans le systélmaoins d’'une part, et d’autre
part, le traitement et les actions de préventioti épilepsie devront s’intégrer
dans le programme national de santé mentale.

- L'intersectorialité : certains programmes commepl®gramme de santé

maternelle et infantile, et le programme de Iutlente les maladies
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transmissibles et carentielles qui s’occupent ablpmes qui constituent des

facteurs de risque de I'épilepsie doivent étre anientribution.

Approche globale de lutte contre I'épilepsie au Burndi

Nous allons donner les grandes orientations sicatég du programme proposé

sans entrer dans le détail des activités, ce qaifaé a la phase opérationnelle.

Objectifs du programme

Objectif global :

Mener une lutte globale contre I'épilepsie au Buiu

Objectifs spécifiques :
- Mettre en place un systeme intégré de préventidigpigepsie au
Burundi
- Mettre en place un systeme intégré de prise emyehraédicale et
psychosociale de I'épilepsie

A) Mettre en place un systeme intégré de préventiotie I'épilepsie au Burundi

Stratégies :

Les activités de prévention de I'épilepsie seromégrées dans les programmes
existants. Ceci nous semble particulierement ingpbrtians un contexte de ressources

limitées.

La composante prévention primaire de I'épilepsieraettre intégrée dans les
programmes de santé déja existants suivants :

a) le programme de santé maternelle et infantile. Enuduant les risques

perinataux et les maladies lors des premieres arae& vie, I'incidence de

I'épilepsie sera dimunée. Les activités dans cdreca’articuleront sur trois
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b)

d)

principaux axes d’intervention qui sont: i) I'imfoation, I'éducation et la
formation de la population et des professionnelsat#é ; ii) 'amélioration

des conditions d’accouchement, iii) la sensibilwatet le plaidoyer aupres
des décideurs.

le programme de lutte contre les maladies trangimhessen introduisant le
volet lutte contre la cysticercose par I'améliamatdes conditions d’élevage
des porcs, la promotion de l'usage des latrind$ggieéne individuelle. Les

services d’hygiéne et les services vétérinairesngenis a contribution.

le programme national de lutte contre le paludisianes son volet promotion
de l'usage de la moustiquaire imprégnée d'insatgicchez la femme
enceinte et les enfants.

les soins de santé primaires par l'intégration atgsns d’éducation pour la

santé en rapport avec I'épilepsie.

B) Mettre en place un systeme intégré de prise eha&rge medicale et psychosociale

de I'épilepsie

Stratégies :

Les actions de prise en charge de I'épilepsie agvétre intégrées a tous les

niveaux du systéme de soins et sous-tendues paysieme d’information cohérent

dans le cadre d’'un programme général de santé leehé&s stratégies suivantes seront

adoptées :

a) L’amélioration des connaissances de la populatiaiugpersonnel soignant sur

I'épilepsie par des campagnes d’éducation pouratdés La population et le

personnel soignant doivent reconnaitre les sigeel maladie et comprendre

qgue la maladie peut et doit étre traitée, et qustcine maladie comme les

autres.

b) L’amélioration de I'accessibilité aux soins en danhles soins gratuitement aux

anti-épileptiques. Des activités de plaidoyer devr@tre menées pour

convaincre les décideurs et les bailleurs de forldse étude axée sur
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d)

f)

¢))

I'évaluation médico-économique ou une étude coantage mettra en regard
les colts de I'épilepsie et les résultats des astie santé.

L’ amélioration du dépistage des cas d’épilepsielpdormation du personnel
soignant sur I'épilepsie pour augmenter leur cdpade dépistage des cas et
I'amélioration du plateau technique des structures.

amélioration de lI'observance du traitement. Lesaaed$ seront d’autant plus
motivés a suivre le traitement sans interruptionespersonnel est motivé et
compétent, et si des anti- épileptiques de bonaét§usont disponibles.

Mise en place d’'un corps d’agent de santé commairaujui serviront de relais
entre la communauté et le systeme de soins. Cegsageront formés pour la
compréhension de la maladie et seront mis a caniilb dans le dépistage, le
suivi du traitement et I'approvisionnement. Cecinpettra une prise en charge
communautaire.

Renforcement du centre national de référence newcbpatrique par le
relevement de son plateau technique. Le centreorded des directives en
matiere de prise en charge des malades épileptigsera doté de moyens pour
en assurer le suivi. Il sera responsable de ladbom du personnel soignant
dans le domaine de I'épilepsie et de la santé rieeeta général. (figure 15 et
16).

Mise en place d’'un systeme de monitoring permetiarguivi et une évaluation
du programme a l'aide d’indicateurs commenembre de cas d'épilepsie
dépistéset le nombre de cas d’épileptiques suivis par le praomme. (figure
17).
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Figure 15 : Schématisation d’un systéme nationahiégré de prise en charge

de I'épilepsie
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Figure 16 : Schéma de I'approche organisationnelldu modele de prise en

charge intégrée de I'épilepsie

Formulation de politique de lutte
contre les maladie mentales
Planification stratégique
Mobilisation des fonds
Définition des normes

Soins de référence

Supervision

Evaluatior

Coordination des activités
de prise en charge et de
prévention au niveau
provincial

Appui aux centres de santé

Gestion des activités
de prise en charge et
de prévention de
I'épilepsie au niveau
du centre de santé et
de la communauté en
s’appuyant sur les
agents de santé
communautaire
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Figure 17 : Indicateurs de processus du systeme tgte contre I'épilepsie

Résultats attendus Indicates
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v
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|
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prévention
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Le dépistage est fait correcteme
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Les médicaments sont
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}

Crises contrblées
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Conclusion

L’épilepsie est un probleme important de santé igubl au Burundi. Son importance
méconnue. Nos travaux le prouvent. L'épileptiqueBamundi est le plus souvent jeune,
autour de la trentaine. La premiére crise survigmtéralement avant 25 ans. Les deux

sexes sont également touchés.

Les facteurs de risque décrits dans les pays @opise rencontrent aussi au
Burundi en raison de son profil sanitaire et enwr@mental. La cysticercose parait étre
le facteur de risque d’épilepsie le plus importdabs les zones du pays ou existe un
élevage de porcs dans de mauvaises conditions idigigUne sérologie positive a la
cysticercose, multiplie le risque d'épilepsie parafje. Les personnes ayant des
antécédents familiaux d’épilepsie auront aussiisgue trois fois plus élevés de devenir
épileptique. Chez les enfants, les antécédentsodeutsions fébriles et la grossesse
pathologique de la mere sont également associés d@isque €leve d'épilepsie.
L’approche d’intervention que nous préconisons met accent particulier sur la
prévention primaire en ciblant les principaux déieants de la maladie identifies a

I'occasion de nos travaux.

La crise généralisée « Grand mal » est le typeride souvent rencontré car il
est plus facile a reconnaitre par la population.pbaulation reconnait I'épileptique
comme une personne qui tombe brutalement, cheapparaissent des secousses et
perd la conscience pour se réveiller quelque teappgs. Les crises frustres et/ou
atypiques ne sont pas considérées comme des diggatepsie par la population. Il est
nécessaire d'étre plus attentif a la sémiologiedlses et des questions mieux ciblées
peuvent améliorer le dépistage des crises pagiel#EEG, dans les conditions de
terrain comme dans les enquétes eépidémiologiquéapparte pas beaucoup
d’'informations. L'intérét devrait beaucoup plus fgor sur I'amélioration de la
sensibilité et de la spécificité d’autres outilsntoe les questionnaires de dépistage. Ce
travail a mis en évidence qu’il n’y avait pas defprEEG particulier chez la personne

épileptique recrutée en zone d’endémie cysticermge
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L’impact socio-économique négatif de I'épilepsieBuwrundi est évident. D’'une
part la maladie atteint des sujets jeunes, éconmment actifs, mais qui ne sont pas
correctement pris en charge pour la majorité. kises répétées finissent par causer des
handicaps parfois définitifs au malade, devenapeddant de la famille. D’autre part
elle entraine une charge financiere qui découlectkment de I'action thérapeutique si
la maladie est traitée. Il y a une perte de pradibéétoccasionnée par la maladie, les
handicaps ou le traitement lui-méme. La perte @elywtivité concerne le malade mais
également son entourage. On note aussi qu'il ysacdéts non marchands, qui englobe
la souffrance physique et psychique ressentie gmepileptiques dans le contexte de
stigmatisation et de marginalisation, la soufframeerale de ses proches, les pertes
d’activités domestiques ou de loisir des patiebhs.traitement simple permettrait de
reduire considérablement ces colts car au Burumdiépileptigue qui est traité
régulierement au phénobarbital, dépensera de gzt moyenne 7,92 $ américains
par an, soit 6 500 francs burundais. Ce colt dativement tres bas par rapport au
bénéfice attendu. Le programme de lutte contreill€ppie que nous avons proposeé
permettra d’améliorer la situation mais dans ce mé&adre, une étude codt avantage
sera nécessaire pour adapter les stratégies esisdamit celles qui dégagent I'efficience

maximale.

L'épilepsie est trés bien connue par la populagonBurundi, en temoigne la
richesse de la dénomination rencontrée. Cette ¢ssarace de la maladie contraste avec
une tres grande lacune dans la prise en charga dealadie puisque 83,4 % des
malades épileptiques ne recoivent aucune forme rid® gn charge. Certes il est
impossible de séparer les aspects socioculturslasigects thérapeutiques. Cependant,
tout en considérant I'importance de la composandyances et connaissances dans
I'explication du déficit thérapeutique au Burundi, faut souligner la faiblesse
organisationnelle du systeme de santé. Comme n@w®nk montré dans nos
perspectives, I'approche de lutte que nous envisaydevra étre multidisciplinaire et
globale.
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dans la colonne

.
I
I
I

/ /

I
I

/

.
I

/ /
I
I
I



Date QIMM/AAAA) [ = [ o [ = ] Code
Nom de l'investigateur...............c..o.e.e.
/ /1 M
/ /
Si plusieurs types de crises d’épilepsie : Nerien inscrire

(questions N15 a N17)

Crises généralisées tonico-cloniques = 1 ; Criseségalisées myocloniques = 2 ;
Crises généralisées atoniques = 3 ; Absences €dses partielles simples =5 ;
Crises partielles complexes = 6 ; Crises partieBesondairement généralisées = 7 , Autres = 9

N15) Type de la premiére crise d’épilepsie ? /]
N16) Type des crises les plus récentes ? 1
N17) Type des crises les plus fréquentes ? I
N18) Age de début du second type de crise d’épédeps I

(Au cours des 10 premiers jours de vie = 1 ; RlaslO jours & 6 mois = 2 ;
Plusde 6 moisa2 ans =3 ; Plusde 2 ans a 6=afis Plusde 6 ansa 12 ans=5;
Plus de 12 ans a 20 ans = 6 ; Plus de 20 a 40=ans Plus de 40 ans = 8 ; Ne sait pas = 9)

Facteurs déclenchants les crisegOui = 1 ; Non = 2 ; Ne sait pas = 9)

N19) Emotion ? [
N20) Alcool ? [
N21) Sommeil ? [/
N22) Manque de sommeil ? [/
N23) Stimulations lumineusésoleil sur I'eau ; télévision ; boites de nut) [
N24) Hyperventilation ? [
N25) Menstruation ? [
N26) Arrét du traitement anti-épileptique ? I
N27) Drogues ou agents toxiques ? I
N28) Si OUQ, PIECISET : ..vvviiieeiitreeeee s e s staeeeeeesssttaereeeassstaaeeesessnseeeaassassnsseeeessnnes /1
N29) Au réveil ou dans I'heure qui s@it [/

N30) Si d'autres facteurs déclenchent [es CriSEGIFEr & ......ovviiiiiiiiiieeiiiiiir e e

dans la colonne



Code

M

ANTECEDENTS

P1) Quel est le rang de naissance du sujet endaégesa fratrie ? [
P2) Le sujet enquété a t-il un jumeau ou une jwrkell [
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)

P3) Existe-t-il des liens de consanguinité entseplerents? [
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)

L IS 0T T o (=T o3 1= PP /

P5) Existe-t-il des antécédents familiaux d'épikejsarents, grands parents, fréres, sqeurs
enfants, oncles, tantes, cousins, cousinesQui =1 ; Non = 2 ; Ne sait pas = 9) [

P6) Si oui, préciser le ou les membre (s) de lal@m..............coooeeiiiiiiiiicciiie e /

P7) Existe-t-il d'autres antécédents neurologidaediaux ?
(Oui=1; Non =2 ; Ne sait pas = 9) [

P8) Si oui, préciser le ou lesquels et chez QUI............ccoooeiiiiiiiiiciiiiieeeeeeeee /

P9) La grossesse de la mére du sujet enquétékéederoulée normalement ? [
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)

0 TSI a0 TR ] =T 1 PSR /

P11) La mére du sujet enquété a-t-elle pris desamdednts pendant sa grossesse ?
(Oui =1 ; Non =2 ; Ne sait pas = 9) [

P12) Sioui, préciser le ou [eSQUELS...........ccoeeiiiiiiiiieeeeereeee e /

Accouchement (naissance du sujet enquété)

P13) Lieu de naissance du sujet enquété ? Ny
(Domicile = 1 ; Case de Santé = 2 ; Dispensaire =t30pital = 4 ; Autres = 5 ; Ne sait pas = 9)

Pour les questions P14 a P1@ui = 1 ; Non = 2 ; Ne sait pas = 9)

P14) A-t-il été long et/ ou pénibfe I
P15) S'est-il déroulé sous péridurale ou anestlyésiérale? 1
P16) S'est-il déroulé par césarierthe I

P17) A-t-il été pratiqué avec les forceps, les @esesou autres moyens physiques ?  /___/

Ne rien inscrire
dans la colonne
/ : /



Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

M

I

A la naissance : Ne rie

Pour les questions P18 a P1®ui =1 ; Non = 2 ; Ne sait pas = 9)
P18) Le sujet enquété est-il né prématuré ?
P19) Le sujet enquété a-t-il crié immédiatentent /

P20) Poids de naissanc¢é® grammes) /

Allaitement :

P21) L'allaitement du sujet enquété a-t-il @téest-il (si enfant /
(Maternel = 1 ; Artificiel = 2 ; Mixte = 3 ; Ne saipas = 9)

Développement psychomoteur pendant I'enfance :

P22) Le développement psychomoteur dans I'enfancaijét a-t-il &t&?
(Normal =1 ; Anormal = 2 ; Ne sait pas = 9) /

P23) Si @anNOrmMal, PrECISEI : .....ueeeeieee s eeteeteeeeeeereeraeaaaeeeeeasassassnasenaneeeeees

Antécédents médicaux :

Pour les questions P24, 25, 27, 30, 32, 35, 36429,44.
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)

P24) Le sujet a-t-il eu une rougeole sévere ? /
P25) Le sujet a-t-il eu une encéphalite et / ouam&phalopathi@ /
P26) Si OUI, PrECISEI & voieiiiiiiiiieeesitieeee et e e e s ettt e e e e s st e e e e e s sstbaeeeeesaseeeaeesannes
P27) Le sujet a-t-il eu une méningite ?
P28) Si OUI, PrECISEI & viiiiiiiiiiiieee s itiemree et e e e sttt e e e e s et e e e e s etbaeeeeesasreeaeesannes
P29) Si autre(s) affection(s) importante(s), PIEICIS.........cccccvvriiiiiiiiiireerre e e e

P30) Le sujet a-t-il été (ou est-il) hospitalis&éipane ou plusieurs autre(s) affection(s)
gue son épilepsie ? /

P31) Si oui, préciser la ou 1eSQUEIIES : .....eeeeeivieiiiiiiiiiie e

P32)Le sujet a-t-il eu un traumatisme cranien avecepeet connaissance avant la
survenue de ses crises d'épilefsie

P34)Si oui, quel a été le délai entre le traumatism@pparition de la comitialit® /|

(Moins de 2 ans =1 ; Plus de 2 ans = 2 ; Ne sai pa)

I_]

/

/

h inscrire
dans la colonne

I
I
A
I
I
I
I
I
I
| I
I
I
I
I
L/ I
I
I



Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

/ /1 |
I S )
Ne rien inscrire
dans la colonne
P35) Le sujet a-t-il eu un coma prolongé post tratigoe ? [ [
P36) L'épilepsie a-t-elle débuté aprés une maladie [ I
P37) Si OUI, PrECISEI & coiiiiiiiiiiee e s itieetee et e e e e et e e e e s et e e e e e et ae e e e e senneeeeesane [
P38) Si oui, préciser le délai d’apparition dedandialité apres cette maladie ? I
(Moins de 2 ans =1 ; Plus de 2 ans = 2 ; Ne sai pa)
P39) Le sujet enquété a-t-il gardé des séquell@olmgiques d'une ou de plusieurs maladi&(s)
[ I
P40) Si oui, préciser quelle(s) SEQUENIE(S) :uuuurririiiiiiiiiieiiiiiiie e [
P41) Si oui, préciser de quelle(s) Maladi@(S).......uuvrrrrrrrriiiiereeeeeeeiieeieeciceeceseenns [
Toxiques :
P42) Le sujet enquété consomme-t-il ou a-t-il comsé de fagcon excessive de I'alcool ?/__ |/ I
P43) Si oui, préciser la durée de cette intoxica(en années) : [ It
P44) Le sujet enquété consomme-t-il ou a-t-il camsé de la drogue ? [ [
P45) Si oui, préciser le ou les type(s) de stupéfia...............cooevvieiiiiiiiiiiecieeeee, [
P46) Si oui, préciser la ou les voie(s) d’admimiStm : ...........cccceevveeeiiiieeniieee e, I
Contacts répétés avec les animaux suivants :
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)
P47) Chiens ou chats [ [
P48) Porcs ? I [
P49) Si QULIES, PrECISEI & .iiiiiiiiiviieiesereeeeeeeeeitrereessettreraessantbreee e s s ssaeeeeesansens [




Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

I

EXAMEN CLINIQUE

Ne rien inscrire
dans la colonne
CE1) En dehors de la ou des crise(s), le sujeté@&amge plaint-il d'autre(s) trouble()
(Oui=1; Non =2 ; Ne sait pas = 9) [ I
CE2) Si OUI, PrECISEI i woiiiiiiiiiieee e e e et mmmmm et e et e e e e ea e e e e e e e e s sasseansenraneneees I
Examen général:
CE3) L'état général apparent du sujet enquété @st-i [ [
(Bon =1 ; Correct = 2 ; Mauvais = 3 ; Ne sait pas®}
CE4) Poidgqen kilogrammes?} [ | R |
CED5) Taille(en centimetres) [ | I |
Examen neurologique :
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)
CE6) Examen neurologique normal ? I [
CE7) Si examen neurologiga@ormal, préciser les signes et le diagnostic : [/
CEB8) Le sujet enquété présente-t-il un retard nhénta [ [
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)
CE9) Si oui, ce retard mental est-il ? [ [
(Léger =1 ; Moyen = 2 ; Profond = 3 ; Ne sait pasS¥

10



Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

I

Ne rien inscrire
dans la colonne

Examen des autres appareils

Pour les questions CE10 a CE18
(Normal =1 ; Anormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne sait pa& 9)

CE10) Cardio-vasculaire ? [ I
CE11) Respiratoire ? I [

CE12) Digestif ? I I

CE13) Endocrinien ? [ [

CE14) Génital ? I I

CEL15) Urinaire ? [ [

CE16) O.R.L. ? I I

CE17) Ophtalmologique ? [ [

CE18) Dermatologique (dont brdlures et nodules) ? I [

CE19) Si examen anormal, PréCiSEI : ........umemmmmeerreeeeeeeeeeiiniiiisisinnrernererrereaeeaas |

11



Code

M

I

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Bilan biologique sanguin (Normal = 1 ; Anormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne sgilas = 9)

P11) Numération Formule Sanguine ? I
PI2) Si @anOrmal, PrECISEI & uuuiiiieiiiiieiee ettt e e et e e et e e e e s st brre e e s etraeeeaeeaas

PI3) Vitesse de Sédimentation ? [
P14) Si @anormal, PrECISEI & uuuiiiieiiiiieeee ettt e et e e et e e e e s st bree e e s etbaeeaaeeaas

PI5) Urée ? I
PI6) Si @anOrmal, PrECISEI & ..uuuiiiieiiiiieeee et e e e e st e e e et e e e e s st bree e e s etbaeeeaeaaas

PI7) Créatininémie ? [
PI8) Si anormal, PrECISEI : ..uuuiiiieiiiiiieee e ettt e e sttt e e e et e e e e s stbrae e e s stbaeeeaeeaas

P19) Glycémie a jeun ? [
PI10) Si @anormal, PrECISET & .....iiiiiiiiiieeeceee e e e et e e e et e e snrer e e e e eeees

P111) Electrophorése de I'hémoglobine ? I
PI12) Si @anormal, PrECISET & .....ciiiiiiiiiieeeeeie e e e e et e et e e e et e e e e ssare e e e e e nneaeeas [
P113) Si autres examens biologiques, préciser Esqu...............cocccccniiiiiiiiieeer s cereeee /]

Neuro-imagerie: (Normal = 1 ; Anormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne sgiias = 9)

P115) Radiographie(s) du crane ? I
P116) Tomodensitométrie cérébrale ? [
P117) Imagerie par résonance magnétique ? 11|
P118) Si examen anormal, préciser la localisatide &/pe d’'anomalie : .............ccvvvveveeene.
P119) Si autres examens radiologiques, PréCiSEUES : ...........evvviiiiiiieeeeeeeeeese e e

P120) Si autres examens radiologiques, précises l@sultats : .............ccccoeevii i,

12

Ne rien inscrire
dans la colonne



Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

I Y Y Y e

I

Ne rien inscrire
dans la colonne
Bilan électroencéphalographique (EEG)
P121) Un ou des examen(s) électroencéphalograpligqueont-il(s) été déja effectué(®)
(Oui=1;Non =2; Ne sait pas = 9) [ [
P122) L'examen EEG était-il effectué en phase ? [ [
(Critiqgue = 1 ; Intercritique = 2 ; Ne sait pas = 9)
P123) Un des EEGs était-il anormal ? [ [
(Oui=1;Non =2; Ne sait pas = 9)
Si au moins un EEG était anormal décrivez le plugrsficatif :
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)
P124) Pointes ou pointes ondes ? I/ [
PI25) Pointes ondes généralisées a 3 cycles / desau plus ? I I
P126) Photosensibilité ? |/ [
P127) Pointes focale® [ [
P128) Ondes lentes focal@s [ [
P129) Pointes ondes et poly-pointes ondes généealid I /1
PI30) Ondes lentes généralisées ? 1]/ I
PI31) Ralentissement de I'activité de fond ? I [
P132) Si autres anomalies a I'EEG, préciser ledgsiel............cooceeiiiiiiiiiiiiiiieecnee I
PI33) Si autres anomalies a I'EEG, préciser leagallsations : ..........c.ccceeevcieeiiineenne [
P134) Existait-t-il une corrélation électro-clinigue I [
PI35) Préciser les éléments électroencéphalograpsilgs plus pertinents pour déterminer
I'étiologie de cette EPIlEPSIE ? ......ucceeeriiiiiirieee e [

13



Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

I Y Y Y e

I

Ne rien inscrire
dans la colonne

Bilan sérologique:

1 ére casé@ormal = 1 ; Anormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne sait pas9)
2 éme casésérum = S ; Liquide céphalorachidien = L ; Séruntiguide céphalorachidien = B)

P136) VIH 1:/_ 1 2:/__ 1 I
P137) Syphilis 1:/ |/ 2:/ 1 NI
P138) Toxoplasmose 1:/ [/ 2:1 [/ I
P139) Cysticercose 1:/ |/ 2:1 I I
P140) Bilharziose 1:/ |/ 2:/ 1 |
P141) Si autres examens sérologiques, précisendésq [
P142) Si autres examens sérologiques, précises fésultats : ...............ccoceecvnvvnvvennnen. [

Bilan microbiologique :
(bactéries, virus, parasites)

P143) Des prélévements microbiologiques ont-ilsedtéctués? I I
(Oui=1; Non =2 ; Ne sait pas = 9)

P144) Si ouUi, PréCiSer IESQUEIS : .......uviicmmmeriiiee e ettt e see e e ire e e e [

P145) Si oui, Préciser leurs reSUIALS : ... eerrereeeeeeeeiiiiisiiiicirrreerreeeaeee e I

14



Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

I

ETIOLOGIES

Ne rien inscrire
dans la colonne

E1l) L'étiologie de I'épilepsie est-elle ? I [
(Certaine = 1 ; Suspecte = 2 ; Ne sait pas = 9)
E2) Si la cause de cette épilepsie est certairmigpecte, définir le caractére de cette épilepsie :
[ [
Idiopathique (épilepsie identifiée sur des éléments électraglies,
le plus souvent héréditaire) = 1
Symptomatique (épilepsie en rapport avec des Iésions cérébrahesemnes fixées,
stables ou non évolutives) = 2
Symptomatique (épilepsie en rapport avec une affection cérébealeours d’évolution) =(3
Cryptogénique (épilepsie non classable comme idiopathique ou symgtique,
sans composante génétique) = 4
E3) Si le caractére de I'épilepsie est symptomatiguéciser la cause : [

15



Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

TRAITEMENTS

T1) Quel est ou était le type de traitement anilie@tique pris par le sujét [
(Traditionnel = 1 ; Médicamenteux = 2 ; Mixte (12&t= 3 ; Successif (1 puis 2) =4 ;
Successif (2 puis 1) = 5 ; Pas de traitement =N&;sait pas = 9)

T2) Sila réponse a la question T1 £stu5, préciser le délai entre les prises des 2 types de

traitementen mois). R |

Si traitement traditionnel :

T3) Qui a donné le traitement ? I
(Auto-prescription ou famille = 1 ; Sorcier = 2 rddipraticien = 3 ; Autres = 4 ; Ne sait pas =

T4) Quelle est la nature des produits utilisés ? [

(Végétal = 1 ; Animal = 2 ; Minéral = 3; Mixte = 4Aucun produit utilisé =5 ; Ne sait pas =9
T5) Quel est le mode d'administration ? [

(Voie orale = 1, Voie cutanée = 2 ; Scarifications8 ; Amulettes = 4 ; Inhalations = 5 ;
Bains = 6 ; Priéres ou incantations = 7 ; Autres8=, Ne sait pas = 9)

T6) Régularité de la prise du traitement ? /
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)

T7) Si non, pourquoi ? [
(Raisons personnelles = 1 ; Médicaments parfoissipahibles = 2 ;

Pas d'argent pour acheter les médicaments = 8trés = 4 ; Ne sait pas = 9)

T8) Si AULIES, PrECISEY & oeiieii i i i e i e ceeeeees st e e e e e e e e aaeaaee e e s e sassassrnsaeneneeeeees I

T9) Efficacité du traitement (a apprécier par lpgu? I
(Bonne = 1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle 5 Hle sait pas = 9)

T10) Efficacité du traitement (& apprécier par teemage) ? I
(Bonne = 1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle 5 Hle sait pas = 9)

T11) Efficacité du traitement (& apprécier par kdecin) ? [
(Bonne = 1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle 5 Hle sait pas = 9)

16

Ne rien inscrire
dans la colonne



Date QIMM/AAAA) [ = [ o [ = ] Code
Nom de l'investigateur...............c..o.e.e.
/ /1 M
/ /
Ne rien inscrire
dans la colonne
Si traitement médicamenteux
Pour les questions T12 a T2ADui = 1 ; Non = 2, Ne sait pas = 9)
T12) Barbituriques ? [ I
T13) Diazepines ? [ [
T14) Diphényl hydantoine ? I I,
T15) Carbamazepine ? I [
T16) Ethosuximide ? [ I
T17) Valproate ? [ [
T18) Vigabatrin ? [ [
T19) Gabapentin ? [ I
T20) Lamotrigine ? [ I
T21) Felbamate ? ] [
I B AU 11 (=TT o] =T o 1= e
T23) Régularité de la prise du traitement ? 1 [
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)
T24) Si non, pourquoi ? [ I
(Raisons personnelles = 1 ; Médicaments parfoissipghibles = 2 ;
Pas d’argent pour acheter les médicaments = 8trés = 4 ; Ne sait pas = 9)
T25) Si QULTES, PIECISET © .evevieiiiiireesemmmemseeeeessssstteeeeesssstaeeeessansntaeeeeaaansaeeeesssnssnns ]
T26) Efficacité du traitement (a apprécier pardgg ? I [
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle 5 Hle sait pas = 9)
T27) Efficacité du traitement (a apprécier par titemage) ? /1 I
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle 5 Hle sait pas = 9)
T28) Efficacité du traitement (& apprécier par Edecin) ? [ /1
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle 5 Hle sait pas = 9)
T29) Effets indésirables liés au traitement antiefgpique ? I [
(Aucun = 1 ; Léthargie, somnolence, ralentissemet; Ataxie, troubles de posture = 3 ;
Hypertrophie gingivale = 4 ; Difficultés d'appressage = 5 ; Hyperactivité = 6 ;
Rash cutané = 7 ; Autres = 8 ; Ne sait pas = 9)
T30) Dosages médicamenteux des anti-épileptiques : I [
(Oui=1;Non=2; Ne sait pas = 9)
T3L) Si OUI, PIrECISEE ...uvvvvvriiieieeieieiieeeeaeeeesissses s aareerb e eeeeereasaeaaeaeeaessessanannnnnnes [

17




Date(QIMM/AAAA)Y [ = [ o | o o] Code

/

/Il

/Il

/

COMMENTAIRES DES INVESTIGATEURS

18




E=OOHO= ST =

TROPICALE E

Institut d’Epidémiologie Neurologique Association Pan Africaine
et de Neurologie Tropicale, Limoges, France des Sciences Neurologiques
4 N\

QUESTIONNAIRE D'INVESTIGATION

DE L'EPILEPSIE DANS LES PAYS TROPICAUX
- J




| - Introduction

Le questionnaire que vous avez entre les maindestiné a réaliser de fagon standardisée
des enquétes concernant I'épilepsie. Il a étésgéaiace a une collaboration entre ['Institut
d'Epidémiologie Neurologique et de Neurologie Teape de Limoges (France), I'Association
Pan-Africaine des Sciences Neurologiques et la d.igaternationale Contre ['épilepsie

(Commission des Maladies Tropicales, 1993-1997).

Il - Objectifs

Ce gquestionnaire est destiné a étre largemeniséiffians de nombreux pays du monde, de
zone tropicale ou subtropicale. Sa structure estutage et comprend 9 modules : données
démographiques, dépistage, confirmation de ['égidep histoire naturelle de [I'épilepsie,
antécédents de I'épileptique, examen clinique, exansomplémentaires, étiologies et traitement

anti-épileptique. Il permet de répondre a 4 objgcti

Il - 1 - Dépistage(annexe 1) : en utilisant les modules "Donnéesadgaphiques,
Dépistage, Confirmation de I'épilepsie”. Il estralpossible d'estimer la prévalence de I'épilepsie

si le mode d'échantillonnage est adapte.

Il - 2 - Formes cliniques de I'épilepsie(annexe 2) : en utilisant les modules :
"Données démographiques, Dépistage, Confirmation I'égilepsie, Histoire naturelle de

I'épilepsie”.

Il - 3 - Etiologies (annexe 3) : en utilisant les modules "Données dgaphiques,
Dépistage, Confirmation de I'épilepsie, Histoirdunalle de I'épilepsie, Antécédents, Examen

clinique, Examens complémentaires, Etiologies".



I - 4 - Traitement (annexe 4) : en utilisant les modules "Données
démographiques, Dépistage, Confirmation de I'épikep Histoire naturelle de ['épilepsie,

Traitement".



[l - Comment utiliser ce questionnaire

Il est possible de répondre a ce questionnairaleax types de réponses. La plupart des
guestions devront étre remplies avec les codeqjuédi dans le questionnaire. Les autres
guestions sont des questions ouvertes et devromtrémplies en clair. Elles seront codées
ultérieurement dans la colonne de droite, a lietérdes cases. Il s'agira donc d'un codage lors de
la saisie, méthode qui a été choisie pour ces igusstafin de permettre a I'enquéteur et a
I'examinateur de remplir plus précisément les wbffés items sans étre limités par un code
guelconque. Lorsque la question posée nécessitgpdadre par une quantité et que celle-ci n’est

pas connue, les cases doivent étre laissées vides.

Le code individu se situe en haut de chaque phgst constitué de la fagon suivante : les
3 premieres cases concernent le code du pays @qume ke situe I'enquéte ; les 2 cases suivantes
concernent I'année de l'enquéte ; les 2 suivameseenent le lieu précis de I'enquéte au sein du
pays et les 4 dernieres cases sont destinées \iretee numéro d'identification de l'individu
pendant I'enquéte. Ceci permet de réaliser plusienguétes au sein d'un méme pays ou dans des
pays différents avec, a chaque enquéte, la passitiinclure jusqu'a 9999 sujets. Grace au code
individu, les modules suivants de l'enquéte peuvdrgd séparés et rester donc totalement

anonymes.

Exemple: le code individu du premier sujet lorgn@' étude en 1996 dans la région de
I'Atacora au Bénin pourrait étre : BEN-96-AT-0001.

Afin de conserver une homogénéité de ces codesstilconseillé aux investigateurs
principaux de chaque enquéte de contacter I'lnstiei Neurologie Tropicale qui fournira

notamment le code du pays.

Ce questionnaire comporte différents modules iddisdisés :

Il - 1 - Données démographiques



Cette partie comporte I'ensemble des données pamhede retrouver un individu
('adresse doit étre définie trés précisémentalite, préfecture, pays, téléphone, ...), ses ia&siv
professionnelles et la durée de séjour dans laoméde I'enquéte. Pour la question D17, la
définition du milieu urbain / rural peut varier éonction des zones d'enquéte : la définition
habituelle en France place le seuil & 2000 halsit@ien qu'elle soit imparfaite, nous proposons
d'utiliser cette définition. En fonction du contextette définition peut néanmoins étre modifiée.

Différents items ont été regroupés a la fin dengelule afin de répondre aux exigences
éthiques et de sécurité informatique. Les répormes questions “ethnie et religion” sont
facultatives. Si elles sont jugées embarrassafgaguéteur aura la possibilité de ne pas les poser

ou de les poser a la fin de I'entretien.

Il - 2 - Dépistage

Il comporte I'ensemble des données permettansufesle dépistage de I'épilepsie. Il est
tres important que les enquéteurs qui assurerongpestage des sujets suspects d’épilepsie,
soient bien sensibilisés et aient une bonne cosauaie des différents types de crise d’épilepsie.
A la fin de ce module, si une des réponses esteqgijestionnaire doit étre poursuivi et le patient

examiné par I'équipe médicale.

lll - 3 - Confirmation de I'épilepsie

Ce module doit étre rempli par un médecin. Celweit préciser la description clinique
du ou des malaise(s) (émission de bave, urind.dpit permettre de déterminer si le ou les
malaise(s) du sujet enquété est ou sont lié(s) eagitnation particuliere ou a une affection
intercurrente, s'il s'agit d'une crise isolée oudessujet est atteint d’'une maladie épileptiqudeSi

diagnostic d'épilepsie est confirmé, le questiomndevra étre poursuivi.

Il - 4 - Histoire naturelle de I'épilepsie



Ce module doit permettre de décrire la variéténdienneté des crises d’épilepsie
présentées par le sujet enquété. Il doit, égalemeetmettre de rechercher les facteurs
déclenchants de ces crises. La question N1 reahencé épilepsie active, c'est a dire un sujet
ayant présenté au moins une crise dans les cimigdes années, quel que soit son traitement. En
annexe, vous trouverez le document officiel de igué Internationale Contre I'Epilepsie qui
regroupe la définition de I'épilepsie active, |&éédentes classifications des crises, ainsi qse le

recommandations pour la réalisation des étudeggépaiogiques.

Il - 5 - Antécédents

Cette section doit permettre la recherche descédéits familiaux d’épilepsie ou
d’affections neurologiques ainsi que des antécédersonnels pouvant expliquer cette épilepsie.
Les antécédents personnels recherchés concerngétdelement de la grossesse de la mere du
sujet enquété, sa naissance (accouchement), s@opgement psychomoteur, ses affections
infantiles, les séquelles neurologiques imputablegs affections et le délai d’apparition de ces
séquelles. La fratrie est définie par tous leseBést soeurs nés de la méme mere que le sujet
enquéte. Les liens de consanguinité et les antétémmiliaux sont a rechercher au sein de la
méme famille au sens strict.

Une grossesse sera considérée anormale si laanéuedes hémorragies, des poussées
d'hypertension artérielle, des contractions prégasee menace d'accouchement prématurée... Un
accouchement sera considéré comme long si il dédaskeures lorsque la mére est primipare, 6
heures si elle est multipare.

Un enfant est considéré comme prématuré dans egtiganaire si la mere a accouché
avant la 38™ semaine d'aménorrhée. Le développement psychomdtéu étre apprécié en
fonction de I'age aux différentes acquisitionssifion assise, marche, langage....

Une rougeole est considérée comme sévere lorsgsigdt a présenté des complications
neurologiques ou pulmonaires. Une encéphaliteiaghdstiquée par I'association de troubles de
la conscience, de signes neurologiques focaux gééde. Une encéphalopathie se présente sous

forme de troubles de la conscience associées @raldsles neurologiques. Une méningite est



caractérisée par un syndrome méningé associé a ftvte. Un coma prolongé est un coma de
plus de 24 heures.

Pour les questions P47 a P49, il faut recherdhler sujet est amené a s'occuper par ses
activités quotidiennes ou professionnelles d'anknau si ces animaux vivent dans le foyer du
sujet. La consommation excessive d'alcool est @éfiar l'ingestion par jour de plus de 30 cl
d'alcool pur par les femmes et de plus de 40 cligmhommes. Sera considéré comme drogué
tout sujet utilisant de facon périodique des toggjulégaux, substances chimiques naturelles ou

synthétiques, entrainant un état de dépendancé@pbyst/ou psychique.

Il - 6 - Examen clinique

L'état général du sujet est a apprécier par |&egu et défini par : mauvassl existe une
perte de poids avec une asthénie entrainant desutiés dans les activités de la vie de tous les
jours ;_moyers'il existe une asthénie sans perte de poidsstdifficultés dans les activités de la
vie de tous les jours ; bail n'existe pas de perte de poids ni d'asthénie.

Le retard mental est & apprécier en fonction dat@®nt Intellectuel du sujet. La définition
précise est la suivante : retard Iéger lorsquel lesQentre 70 et 90 ; retard moyen quand le QI est
entre 50 et 70 et retard profond lorsque le Qf@ave en dessous de 50. Un QI n'est toutefois pas

indispensable et le retard peut étre évalué glatei¢ par le médecin.



Il - 7 - Examens complémentaires

Ce module est relativement complexe et ne doitdpr@sconsidéré comme obligatoire ou
limitant pour une enquéte. Ce module est divis® @arties : bilan biologique, neuro-imagerie,
bilans électroencéphalographique, sérologique etamiologique (si les moyens techniques le
permettent).

Tous les examens para-cliniques qui auront puréaksés, seront codifiés et pourront

étre un apport important dans la recherche delagie.

Il - 8 - Etiologies

Ce module doit préciser le caractére de I'épikepsi

- Idiopathique : épilepsie identifiée sur des éléments électireples, le plus souvent

héréditaire,

- Symptomatique : épilepsie en rapport avec des lésions cérébaiegennes fixées,
stables ou non évolutives ou épilepsie en rappweec aune affection cérébrale en cours

d’évolution,

- Cryptogénique: épilepsie non classable comme idiopathique oypsymatique, sans

composante génétique.

Il - 9 - Traitements anti-épileptiques

Cette section doit permettre I'évaluation desapéutiques anti-épileptiques, de préciser
le traitement des sujets qu'il soit traditionnegdicamenteux classique ou mixte, la régularité des
prises et d’apprécier I'efficacité des traitemer@sdes dosages medicamenteux sont effectués,

ces dosages et leurs résultats pourront étre iégidans ce module.
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Annexe 4



ENQUETE CYSTICERCOSE ET EPILEPSIE DANS LA COMMUNE D E
KIREMBA (BURUNDI)

1) 1dentification

1) Code individu / X X R |
2) Date d’examen / : : /
G T e T o P
2 = (=T T o PP

5) Lieu de naissance (colline, commune, Provinge)............coveiiiieriinineine e

6) Sexe :thasculin=1 féminin=3 / /

II) Critére d'appariement

7) Age / R )

lII) Données démographigues

8) Depuis quand le sujet habite-t-il dans la comen®@n /| lannées
9) Sile sujet nest pas né dans la commune deniiee ou a-t-il habité avant ?
(COMMUNE, PIrOVINCE) ... i e e ee e e e eee ettt e e e e e e e e e e e e e e eeeesabataaa e e e e e e e e eaaeaaaaenes
7) Quelle est le statut marital du sujetnarié(e)=1 ; vit seul=2 ; vit avec ses parents=3 ;
veuf=4 ; concubinage=5 ; ne sait pa3=9 )
8) Quelle est la profession du sujet enquésalarié(e) ou fonctionnaire =1; artisan ou

commercgant =2 ; agriculteur=3 ; inactif=4autres=>5) / /

10) Religion du sujet enquétéch(étienne =1; musulmane=2 ;
autre=3 / /

11) Siautre religion, PreECISEZ ... ..iu ittt e et e e e e e e



IV) Mode de vie

12) Le sujet possede-t-illafrines extérieure=1 ; toilette intérieure=2) I/
13) Y a-t-il une borne fontaine a proximitéwtgre habitation ?qui=1 ; non=2) ./ /

14) Si non, a quelles distance se trouve-tlle..............ccooevnl/ /km

15) Le sujet enquété, est-il lui-méme éleveupdrc, ou habite-t-il dans une famille
éleveur de porc BUi=1 ; NONZ2) ....vuiriie i e e e ee e / /
16) Si non, y a-t-il un éleveur de porc dassdevirons ?dui=1 ; non=2)............ / /
19) Si oui, le porc est-il enfermé dans unélétau est-t-il en liberté ?
(iberté=1 ; enfermé=2 /
20) Si le sujet enquété est éleveur de paly, & un abatage pour une consommation
personnelle, appelle-t-il un infirmiegterinaire pour examiner la carcasse ?
6ui=1 ; non=2 / /

V) Habitudes alimentaires

21) Si le sujet enquété n’est pas éleveurade, @-t-il déja consommé

de la viande de porcdui=1 non=2 / /
22) Si oui, la préféere-t-il cuite ou grillée ?

(cuite=1 ; grillée=2 ; sans préférence=3) /|

VI) Antécédents

23) Quelle est le rang de naissance du sopiété dans sa fratrie ? I
24) Le sujet enquété a-t-il un jumeau ouumsglle ?

6ui=1 ; non=2 ; ne sait pas=p /
25) Existe-t-il des liens de consanguinitestes parents ?

6ui=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) 1
26) Existe-t-il des antécédents familiauxpil&psie (parents,

grands parents, freres, sceurs, enfamttes, tantes,

cousins, cousines)AU{=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) / /
27) Si oui, précisez le ou les membre(s) daralle I
28) Existe-t-il d’autres antécédents neurajags familiaux ?

6bui=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) / /




29) Si oui, précisez le ou lesquels et Ch@Z.QU..............uciiiiiiiiiiiii e,
30) Le sujet enquété a-t-il eu un traumatisnd@ien avec perte

de connaissance 8Ui=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) I
31) Si oui, précisez quelle type de traumatism / /
32) Le sujet enquété a-t-il eu une maladiegra

pendant I'enfance ou a I'age adulte ?

(oui=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) / /

33) Sioui, precisez laquelle. .. ...

Pour les sujets de moins de 15ans

34) Le sujet enquété a-t-il des antécédentodeulsion fébrile ?

(oui=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) I
35) La grossesse de la mére du sujet, s’estiéloulée normalement ?

6ui=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) / /
K1 C) IS TN 0] A o (= o3 Y=

37) Lieu de naissance du sujet enquébdénfcile=1 ; centre de santé

dispensaire=2 ; hopital=3 ; ne sait pad)= [
38) La naissance du sujet enquéte, s’est-elieutte normalement ?

bui=1 ; non=2 ; ne sait pas=9) I
11 ) IS I 0] I o (=3 = 2
40) Quel est le poids de naissance du sujet&d@qu / /grs

VII) Examen clinigue

41) Quel est I'état général apparent du sujquéte ?lfon=1 ; mauvais=2) A /
42) Poids / / kgrs
43) Tallle / /cm
44) L’examen neurologique du sujet enquétélesirmal pui=1 ; non=2)............ I
I T T o] (=Y 1S =72
45) L’examen des autres appareils est-il nofhtali=1 ; non=2 / /
Y IS T I 10 T o (= 1 =72



VIIl) Examen paraclinigues

47) Sérologie cysticercose (positif=1 ; négatif=2)
48) Seérologie VIH (positif=1 ; négatif=2)

49) Sérologie toxoplasmose (positif=1 ; négatif=2)



Questionnaire sur le codt de I'épilepsie

| Données démographiques:

N° d'identification / : : A1

NOM f.e e e PTENOM e
Sexe: 1asculin=1 feMININZR .. ..o e e / /
o 1 L
ST =T Tt P

Profession :drtisan=1 ; cultivateur=2; fonctionnaire=3 inact#4 commercant=5 sans

Q10 (=TT 0] T ) / /
Revenu mensuel du SUJet @i e e ———— / /
Le sujet est-il affilié a une mutuelle d’assurant@adie qoui=1 ; non=2.............. / /
S o8I = o [N =] 1= PP

Il Codts directs

A) Consultations

A I'nopital

1) le sujet enquété a-t-il consulté un médecinuseales crises dans les 12 derniers mois ?
(o 18t o o P / /
2) le sujet enquété, comment va-t-il en consulte®io@ pied=1; sur brancard=2; en

(VL0118 | £ 1) P / /

3) le sujet viens en consultation sur brancard,lemde personnes sont mobilisées pour le

4) combien colte le tranSPOIT 2 ..o e e e / /

5) Le sujet est-il accompagné quand il va en cdaoh en consultation ?0(i=1 ;

10 o PSSR / /
6) combien codte le transport de 'accompagnateur.?...........ccc....c....... / /

7) combien de temps restez-vous en consultationcaléd................. / /heures



Au dispensaire

1) le sujet enquété a-t-il déja consulté au dispiemes 12 derniers mois pour une crise ?
(OUIEL ; NONT2) e e e / /
2) comment le sujet enquété va-t-il au dispensaif@ pied=1; sur brancard=2; en

1Y L0 18 = ) / /

3) le sujet viens en consultation sur brancard,lemde personnes sont mobilisées pour le

L1210 K57 o 0] A TP 1
4) Combien de temps vous faut-il pour allez auehisaire ? ............... | Iheures
5) le sujet est-il accompagné quand il va au dispiea ? ui=1 ; non=2)......... / /
6) Combien codte le transport pour 'accompagnateur........................ / /
7) Combien de temps restez-vous au dispensaire 2............ccccceeeeeeennn. /__Iheures

B) codts hospitalisations

A I'hopital

1) le sujet enquété a-t-il été deéja hospitalisé as cl2 derniers mois ?
(o8 it R 1o ) PP / /
2) Si0OUl, COMDIEN 0 TOIS ..iiiiiiiiiiiiiit st s st e e en e / /

3) sioui, combien de temps est-il resté a I'hdpita./ /jours / / semaines
4) comment le sujet va-t-il a I'hdpital ?  pied=1; sur un brancard=2; avec une

(VL08R / /

5) sile sujet va a I'hdpital sur un brancard, canlde personnes sont-il mobilisées pour son

(=I5 o o] AP / /
6) est-il accompagné quand il va a I'hépitab@i€l ; non=2) ......................... / /
7) sioui par combien de PersOnNNES ?.......ccoiceeeeeeeiiiiieeeeeeeeeeee e ie e ee e / /
8) combien codte le transport jusqu’a 'hépital 2..........evvveveveiiiiiiiiieennnnn, / /

9) quelgu’un reste-t-il avec le sujet a I'hdpitangant plusieurs jours DuYi=1; non=2)

........................................................................................................ / /
10) si oui, combien de temps reste-t-il en moyehne...........cccccvvvvenn ... / / jours
11) combien colte son hébergement. ..o / /

12) al'hoépital, le sujet a-t-il eu un examen coémpéntaire Foui=1 ; non=2) /



13) SIOULL 18 QUEL 2 e e e e e e
14) Sioui combien cOUte-t-il ? .......ooiuiiiiiiii e / /

Au dispensaire

1) le sujet enquété a-t-il été hospitalisé au dispee pendant les12 derniers mo{e®#=1 ;

L0 g / /
2) Sioui, combien de OIS 2 ..o e e / /
3) combien de temps est-il resté hospitalisé guedisaire. ? ............. / /jours

4) au dispensaire, le sujet a-t-l eu un examen pbté&mentaire ? (oui=1;

L] g RS UUPPPPPTTPPPIPR / /
5) SIOUIL 18 QUL 2 oo e e e
6) Sioui combien cOUte-t-il ? .......coiiiiiiiii e e, / /

C) traitement

1) le sujet, a-t-il pris des médicaments les 12 nides mois? (oui=1;
10} S / /

2) SIOUIL IESQUEIS 2. .. e e e e e e e

3) combien COUte-t-il 2. ..o / /

D) codts directs non médicaux

1) le sujet enquété a-t-il déja consulté le guétisses 12 derniers mois pour une crise ?
(o181t R 1o ) P / /

2) sioui, combien de fois par mois ou par semaine ___Imois ___ /semaine

3) comment le sujet enquété va-t-il chez le gseétis? & pied=1; sur brancard=2; en

170118 = PP PUUPPPPRRR / /

4) si le sujet viens en consultation sur branceodhbien de personnes sont mobilisées pour

= =T ] 0T | o I
5) Combien de temps vous faut-il pour allez voiglgrisseur ? ............ / /heures

6) le sujet est-il accompagné quand il va cheaifirigseur ?qui=1 ; non=2)../ /
7) quel est le colt de la consultation chez leiggéuar ? ...............c.coveenns / /



EEG dans une zone d’endémie cysticerquienne au (Burundi) 9

Annexe 3. Grille utilisée pour l'interprétation des EEG

Protocole d’interprétation pour les EEG du Burundi, 2001

Ne:
Nom :
Prénom

Sexe: | \: Date de Naissance :

M : masculin
F : féminm
Datedutracé: N\ N _ N\ M\ %

JJ MMAA
Qualité du Tracé =\ *
0 : non interprétable
1 : Interprétable
Tracé de repos ;4 \\__ M4\
1 :veille
2 : somnolence
3 : sommeil
Rythme de fond
Aspect’_\
: normal: Freq. physiol, tolérance de qq ralentissements

—

2 : modérément aliéré: Freq. physiol + ralentisst Théta ou delta ou les 2

3 : altéré: pas de Freq. Phys. Theta, Delta ou les deux.
Répartition et Symétrie : 4\

0: unilatéral

1 : bilatéral et symétrique

2 : bilatéral et asymétrique
Diffusant : 3__\

0 :non

1:oui

Réactivité a I'O.Y :%_A\h_ 5

: bloqué par l’o. ¥

: partiellement blogué par ["oy(persistance de + de 50%)

: atténué par I'oy(amplititude diminué de +350%)

: non blogué par "oy

LD -

Méthodes d’activation

Hyperpnée :\__\

0 : sans effet

: accentue 1'abondance des anomalies

second.
2 : fait apparaitre des anomalies de type épileptiques

3

W - O

: fait apparaitre des anomalies non typiguement épileptiques

Sommeil * Somnolence ;14

: sans effet

: accentue 1'abondance des anomalics

: fait apparaitre des anomalies de type épileptiques

: fait apparaitre des anomalies non typiquement épileptiques

Durée du tracé (min):\__}

COMMENTAIRES LIBRES

[

Anomalies de Type Patterns épiléptiques : %

I{pointes, polypointes, pointes-ondes, polypointes-ondes, )

' 0 :absentes
| : présentes

Topographie 1%L\ A

: généralisces

: latéralisées ou focalisées

: latéralisées . ou focaliséesavee diffusion

Abondance : %\
1 : peu abondantes : inf ou égale 4 25%
2: abondantes : sup a 25% inf ou égale 4 50%
3 : trés abondantes : sup a 50% infou égale 4 75%
4 : quasipermanent : sup a 75%
Anomalies de type non Patterns épileptiques: \ %
(ondes lentes : théta , delta.ou les deux)
0 : absentes
1 : présentes
Topographie : % _\4_ A

: généralisées:

: latéralisées ou focalisées
: latéralisées ou focalisées avee diffusion secondaire

~N -

w

W N e

Abondance :\_ 1\
: peu abondantes: inf ou égale a 25%
: abondantes : sup a 25% inf ou égale 4 30%
: trés abondantes : sup @ 50% inf ou égale & 75%
: quasipermanent @ sup @ 75%

O

SYNTHESE : M WM W % A W W b
: tracé normal
: tracé avec anomalies de type ¢pileptiques généralisées
s tracé avece anomalies ¢pileptiques latéralisées ou focalisées
s tracé avec anomalies épileptiques latéralisées ou focalisées avec diffusion

B0 —

15 tracé avec anomalies non épileptiques généralisées
! 6 : tracé avec anomalics non épileptiques latéralisées ou focalisées
17 : tracé avee anomalies non épileptiques latéralisées ou focalisées avee diffusion
secondaire

'8 : autres
'
)

i
]
i
'



Annexe 6

Questionnaire sur le vécu de I'épilepsie

| ) Identification

11) numéro d'identification .............coieiie i L. /

12) sexe : 1 simasculin, 2 Si féminin..........cccooii i e / /
I3) date de NAISSANCE ... ..vieiie et e e e e e e e e e e e et e e e |1l
14) taille de la famille (nombre d’enfants).............covvimmee i i / /
I5) ProfeSSION ...vevie e ] /

1 si agriculteur
2 si salarié
3 si artisan

4 si enfant

Il question sur la maladie a poser aux cas et auxmoins

l11) I'épilepsie est-elle contagieuse ? (1 si @si non, 9 ne sait pas)............... /
[12) si oui quel est le mode de contagion ?.........coviiiiiiimin i, / /
1 si contact du sujet sain avec la salive du nealad
2 si contact physique en se cbtoyant ou en sargalu
3 si en partageant le plat
4 si voie héréditaire
5 si voie sexuelle
6 si émission de gaz
7 si autres
[13) si autres mode de contamination, PréCiSEZ..........uuveiuiiriie i e ee e
[14) I'épilepsie est-elle guérissable ? 1 siousidon................c.ccoeeennnnnndd
[15) Si oui par qUel traiteMENT. .. ... oo e e e e e
1 si traditionnelle
2 si médicale
3 si association des 2

4 sj sorcellerie



5 si priere
[16) quelle est I'origine de 'épilepsie ?.......covv e i e, / /

1 si surnaturelle

2 si naturelle

3 si ne sait pas
[17) quelle est I'attitude de I'entourage envergpileptique ?............cccceveeennnl/

1 si surprotection

2 si abandon

3 autres
LSy ISTI= U0 LS T o] = Yo £ =2
119) la scolarisation est-elle possible chez uraah&pileptique ? 1 si oui, 2 si non.../
[120) SI NON POUIGUOT 2. e et et et et et e e e et e e e e et et e e ee et et eereen e e e e ans
[111) le mariage est-il permis chez un enfant gpitgie ? 1 sioui, 2sinon .......... /
[112) SIi NON POUIQUOI 2. e eee et et et e e e e eaeeaeeeeee e enenaee e eneeneeneannnen]
1113) les enfants issus du mariage avec un épgaptsont .................c.coeeueennld

1 si sains

2 si malades

3 si ne sait pas
1114) quelles sont les dénominations de I'épilepsie..........cc.ccoviiiii i,
[115) existe-t-il des interdits en rapport avellépsie ? 1 si oui, 2 si non............... /

[116) SI OUI IESUEIS ..v ettt e e e e e e e e e e e e e e e e eae e

Questions concernant seulement les épileptiques

[117) la crise vous empéche-t-elle de travailler 2 si oui, 2 si non

[118) I'entourage vous permet-elle de travaillex i oui, 2 si non

[119) vous empéche-t-on d’'utiliser le méme chalumea partager le méme plat que les
autres 1 si oui, 2 si non

[120) la crise vous permet-elle de faire du spatts? oui, 2 si non

Il 21) vous empéche-t-on d’assister aux fétestiathelles 1 si oui, 2 si non

[122) est-ce qu’on vous permet de parlez de votaéadie ?

1123) vous permet-on de prier avec les autress? oli, 2 si non

[124) est-ce que vous suivez un traitement quelaerij1 si oui, 2 si non

[125) si oui, lequel ?



Prise en charge de I'épilepsie au niveau des soiths santé
primaires au Burundi : Projet pilote dans la commure de Kiremba

1. Contexte et justification

Plus 50 millions de personnes souffrent d'épilepsians le monde et trois
guart de ceux-la vivent dans les pays en développe(®al et al., 2000). On estime
gue jusqu'a 90 % de personnes épileptiques darmmaiassen développement ne sont
pas traitées ou le sont mal (Scott, 2001). Lesagbet économiques et financiers au
traitement efficace de I'épilepsie dans les paydéseloppement sont bien réels, mais
la méfiance et les attitudes que suscitent la neladntribuent aussi a priver de
traitement des millions de personnes dans des atbpog déja mal desservies. La
Ligue Internationale Contre I'Epilepsie définit teficit thérapeutique comme la
différence entre le nombre de sujets atteints ldiggie active et le nombre de sujets
correctement soignés pour des crises dans une gtigpuldonnée et a un moment
donné (Scott, 2001).

Au Burundi, I'épilepsie est un probleme de santéligue du fait de sa
fréquence (Aubret al, 1990 ; Nzisabirat al, 1992 ; Newelkt al, 1997,; Newell et
al., 1997, Preux, 2000 ; Druet-Cabanac, 2002 ; Nsengiyuetval, 2003). Dans
certaines régions, la prévalence est estimée adelus3 pour mille habitants (Newell
et al, 1997). Comme dans d'autres sociétés, c'est un factexcldsion sociale et
elle entraine des conségquences négatives sur naéolanomique. Au Burundi, les
principaux facteurs qui déterminent cette affecsont les complications périnatales,
les complications parasitaires comme la neurosiose, et les infections de
I'enfance. Ces facteurs sont en grande partie bdesig Druet-Cabanaet al, 2002 ;
Nsengiyumveet al, 2003). Plus de 80 % de ces malades ne seritgités (Newell
et al, 1997; Nsengiyumveet al, 2003). Ce déficit thérapeutique est du a plusieu
facteurs : la perception culturelle de la maladecarence en infrastructure ou
lirrégularité de [l'approvisionnement en médicamemiéme si le traitement
médicamenteux de I'épilepsie était disponible, d suffit pas a lui seul. Il est
indispensable d’éduquer les agents de santé, teatpaet la communauté tout entiere.
Certains projets entrepris en Afrique ont montré gartains modéles d’interventions
en faveur de la prise en charge de I'épilepsi¢ sffiitaces pour autant qu’il y ait des
ressources et un engagement suffisant (Scott, 2D@XEussite de telles interventions
dépend de la pleine intégration dans les soinsad& primaires, la formation et la
motivation du personnel, I'association de la comauié dans la planification et la
mis en ceuvre de lintervention, l'association deBlG3 locales ou nationales
(Adamolekun, 2000 ; Scott, 2001).

Pour contribuer a I'amélioration de la prise errgbale I'épilepsie au Burundi
et continuer le travail que nous avons mené dam®hamune de Kiremba en 2001,
nous allons mettre en place un projet pilote deepein charge de I'épilepsie dans cette
commune. Le but du projet est de réduire, d'ici emobre 2004, le déficit
thérapeutique dans la prise en charge de I'épdefsis la commune de Kiremba, d'au
moins 50 % (par rapport au données de 2001) paédiration de la prise en charge de
I'épilepsie dans les soins de santé primaires eflagaarticipation communautaire.



2. Objectifs

2. 1. Global

Etudier la faisabilité d'une intervention de prisea charge de I'épilepsie
s’intégrant dans les soins de santé primaires, dam®mmune de Kiremba et son
impact.

2. 2 . Spécifiques

1) Evaluer si, en intégrant la prise en charge deléppie dans le systeme de
soins de santé primaire, la qualité de prise emgehde I'épilepsie dans la
commune de Kiremba est améliorée

2) Evaluer si, en améliorant la prise en charge déspdjgues de la commune de
Kiremba, la prévalence de la dépression chez léspéipues est diminuée

3) Evaluer si, en améliorant la prise en charge déspdjgues de la commune de
Kiremba, la qualité de vie des épileptiques estlimnée.

4) Evaluer si, en améliorant la prise en charge dédsptjgues de la commune de
Kiremba, leur réinsertion socio-économique et lguwoductivité  sont
améliorées.

3. Retombées de I'étude

Sur le plan de la Santé Publique et au niveau maltid’intervention aura
montré qu’on peut réduire le déficit thérapeutiqare matiére d’épilepsie dans la
commune de Kiremba a un moindre colt au niveawsdes de base. Les acteurs du
systeme sanitaire Burundais seront associés a ehétgpe de la mise en place du
programme, ce qui garantira sa pérennisation. Lbtiqaee pourra alors étre
généralisée dans tous le pays. La prise en cligrdiépilepsie améliorera la qualité
de vie des épileptiques et de la sorte ils pourpanticiper a la vie socio-économique
du pays. Au niveau international, le modéle poétra adopté dans d’autres pays en
développement pour réduire le déficit thérapeutigligue préconisé par 'TOMS et les
associations internationales de lutte contre l&gsle et ainsi améliorer la qualité de
vie des épileptiques et leur réinsertion socio-écaque.

Sur le plan scientifique, I'étude aura contribuégaluation transculturelle du
guestionnaire de la qualité de vie en relation daesanté dans sa version 31 items
« Quality of Life in Epilepsy » et du questionnaide Goldberg d’évaluation de
'anxiété et de la dépression. Plusieurs publicatidans des revues scientifiques
seront réalisées.
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4. METHODOLOGIE
1) Lieu de I'étude

La commune de Kiremba est située au nord du Busundi65 km de la
capitale, dans la province de Ngozi. Elle compteO®0 habitants repartis sur 46
collines (la colline est la plus petite subdivisiadministrative) et c’est I'une des
communes les plus pauvres du pays. Sur le plataganelle dispose de 5 centres de
santé, d'un hopital pour seulement deux médecins.

L’organisation sanitaire du Burundi, reparti le pan 17 provinces sanitaires.
Les structures de santé se trouvant dans la comdaikéremba sont sous le contrdle
de la province sanitaire de Ngozi.

Le choix de la commune de Kiremba comme zone pésteguidé par le fait
gu’'une enquéte ayant été réalisée en 2001, a diigné au moins 352 épileptiques
dont 83,4 % n’avaient jamais recu aucune formeotlesset méme ceux qui en avaient
eu, aucun ne suivait un traitement régulier.

2) Les cibles
- La population cible pour la prise en charge thérapgue :
Tout épileptique qui réside dans la commune denttie

Est considéré comme cas d'épilepsie toute perspnégentant une affection
caractérisée par la récurrence d'au moins dewesrépileptiques non provoquées
survenant dans un laps de temps de plus de 24sh@@oenmission on Epidemiology
and Prognosis, International League Against Epylep893).

L’inclusion sera volontaire, les malades serontusi@pres un consentement
éclairé lors de la premiére consultation dans i#férdntes structures de soins depuis
le 1*" décembre 2003. Il n’y aura pas de convocation élemou d’obligation aux
épileptiques de venir se faire soigner. Les malagesndront d’eux-mémes
spontanément. Nos activités se limiteront a I'aorétion de la qualité des soins, a la
formation du personnel de santé et a I'informatieda population.

- La population cible pour la formation :

Tout personnel de santé&tagents de santé communautairée la commune
de Kiremba et les leaders des communauteés.

Est considéré comme personnel de santé dans le dadcette étude toute
personne dispensateur de soins de santé danswtre de santé ou un hopital qu'il
soit diplomé ou formé sur le tas. Un agent de saotémunautaire est une personne
élu au sein de la communauté, selon les criteres fpar le Ministere de la Santé
Publique. Cette personne sert de relais de trasgmisg’éducation pour la santé entre
le personnel de santé et la communauté.
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Seront considérés comme leaders communautairesedponsables religieux
locaux, les chefs administratifs locaux comme lefs de collines.

- La cible pour I'approvisionnement en médicaments:

Structures de santé de la commune: seront corgepaé le systéme
d’approvisionnement en meédicaments, les cing cerdee santé de la commune et
I’hopital de Kiremba.

3) Type d'étude et son déroulement

Il s’agit de mettre en place un programme d’intatien qui sera évalué par

une enquéte « avant-apres ». Le programme seratéx@t quatre étapes :

L'étape préparatoire, I'étape d’identification deésdicateurs, limplantation du
programme et I'évaluation.
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a. Etape préparatoire
Activités Acteurs ou partenaires Organisateurs Echéanciers
1. Séances de travail avec les autorités sanitairedade  Médecin Directeur de la provinces Investigateur principal (Georgesl® au 15 ao(t
région sanitaire de la Ngozi Nsengiyumva)
- Les chefs de secteurs - Responsable du Service Natiohal
- Les titulaires des centres santé de Santé Mentale
concernés par le projet
2. Séances de travail avec les ONGs travaillant dams-I Responsables d’'ONGs - 1*" au 15 ao(t
domaine de la santé mentale
3. Seéances de travail avec les leaders des communautésChefs religieux - Investigateur principal (Georges5 au 30 aodt
locales - Chefs des collines Nsengiyumva)
- Responsable du Service Natiohal
de Santé Mentale
4. Visite des structures de soins concernés par lgigtrd -  Médecin Directeur de la provinge Investigateur principal (George$5 au 30 ao(t
sanitaire de la Ngozi Nsengiyumva)
- Les chefs de secteurs - Responsable du Service Natiohal
- Les titulaires des centres sapté de Santé Mentale
concernés par le projet
5. Elaboration d’un questionnaire a sept modules : | Institut d’Epidémiologie Neurologique et gde Investigateur principal (GeorgeBu 1°" au 30 sept.
(@) Module informations générales sur la structure déleurologie Tropicale de Limoges Nsengiyumva)
santé - Responsable du Service Natiopal
(b) Module informations générales sur le suivi des de Santé Mentale
malades épileptiques
(c) Module connaissances sur la prise en charge |de
I'épilepsie par le personnel soignant
(d) Module connaissances de I'épilepsie par les agents
de santé communautaire
(e) Module QOLIE (disponible mais reste la traduction
() Module dépression (disponible mais reste |la

(@

traduction)
Module colt/efficacité




Activités

Acteurs ou partenaires

Organisateurs

Chronogramme

6.

Elaboration des protocoles de
I'épilepsie dans un centre de santé

traitement

de

Pr Nzisabira Léopold (Neurologue)
Dr Barancira Sylvestre (Psychiatre)
Un psychologue a identifier

Le Médecin Directeur de la Provin
Sanitaire de Ngozi

- Investigateur principal (Georg
Nsengiyumva)

- Responsable du Service Natio

de Santé Mentale

eBu 1° au 30 sept.

nal

- IENT
7. ldentification et  formation des enquéteurs. - Investigateur principal (GeorgeBu 1° au 31 oct.
Nsengiyumva)
- Responsable du Service Natiohal
de Santé Mentale
8. Formation du personnel de santé en matiére de prise Pr Nzisabira Léopold (Neurologue) |- Investigateur principal (GeorgeBu 1° au 31 oct.
en charges de I'épilepsie au niveau des soins|de Dr Barancira Sylvestre (Psychiatre) Nsengiyumva)
santé primaires. - Un psychologue a identifier - Responsable du Service Natiohal
- Le Médecin Directeur de la Province de Santé Mentale
Sanitaire de Ngozi
9. Encodage et test du questionnaire - IENT - Investigateur principal (GeorgeBu 1° au 31 oct.
Nsengiyumva)
- Responsable du Service Natiohal
de Santé Mentale
10. Mise en place d'un systéme d’approvisionnement Médecin Directeur de la Provinge Investigateur principal (GeorgeBu 1% oct. au 30 nov.
des centres de santé en antiépileptiques| et sanitaire de Ngozi Nsengiyumva)
équipement des CDC - Titulaires des centres de santé de-la Responsable du Service Natiopal
11. Procédures d’achat d'antiépileptiques commune de Kiremba de Santé Mentale
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b. Etape d’identification des indicateurs
Identification des indicateurs, étape qui s’étarglir 2 mois (Octobre-Novembre)

Indicateurs de résultats (changements directemenigs a I'intervention) :
- Degré de connaissance de la prise en charge deepsie par personnel de santé de la
commune

Une enquéte CAP sera réalisée chez le personrsdrdé de la commune a l'aide d’'un
questionnaire. Ce qui permettra d’apprécier leacaé d’appréhender une prise en charge
d’'un cas d’épilepsie.

- Niveau d’approvisionnement en médicaments antiptiiaes

Une enquéte sera menée aupres des centres daelsdatéommune a l'aide d'une fiche
d’enquéte avant le programme pour évaluer le Byt le niveau d’approvisionnement en
médicament.

- Niveau d’équipement des structures de santé denfentine en matiére de prise en charge
de I'épilepsie

Au cours de l'enquéte mentionnée précédemment,eiib £valué aussi le niveau
d’équipement des centres de santé a l'aide de haenfi€he.

Indicateurs d’'impact :
- Lafréguence des crises chez les malades apnestértent
- La prévalence de la dépression et de I'anxiété deepileptiques

A l'inclusion de chaque cas d'épilepsie, il sepplajué le questionnaire de Goldberg
d’évaluation de I'anxiété et de la dépression.

- le score de qualité de vie en relation avec lagsanQuality of Life in Epilepsy » dans sa
version 31 items
- Taux de fréquentation des structures de santé ctmanune par les épileptiques

La fiche d’enquéte sur la structure de santé se®gralement a évaluer le niveau de
fréquentation des centres de santé par les matpieptiques avant le programme.

- Nombre de journées non travaillées ou perturbées Piadividu et pour la famille a
cause de la maladie.



Récapitulatif des activités pour I'étape d’identification des indicateurs

Activités Acteurs ou partenaires

Organisateurs

Echéanciers

1. Enquéte CAP personnel de santé - enquéteurs

Investigateur principal (Georg
Nsengiyumva)

Responsable du Service Natio
de Santé Mentale

Médecin Directeur de la Provin
Sanitaire de Ngozi

2<]® au 30 novembre
hal

ce

2. Enquéte auprés des centres de santé pour mesurgr le Investigateur  principal (Georges Investigateur principal (Georgesl® au 30 novembre
niveau d'organisation et d’'approvisionnement en Nsengiyumva) Nsengiyumva)
antiépileptiques, recueillir les informations géndles| - Responsable du Service National |de Responsable du Service Natiopal
Santé Mentale de Santé Mentale
- Médecin Directeur de la Provinge Médecin Directeur de la Province
Sanitaire de Ngozi Sanitaire de Ngozi
3. Enquéte auprés des malades (fréquences des crises, Personnel soignant des centre de santé Investigateur principal (George$® au 30 décembre

dépression, anxiété, QOLIE, journées perturbées)|au

moment de l'inclusion.

Nsengiyumva)

Responsable du Service Natio
de Santé Mentale

Médecin Directeur de la Provin
Sanitaire de Ngozi

au dela
hal

ce




c. Etape d’'implantation

Intervention proprement dite, qui débutera le pegrdécembre 2003.
L’intervention aura trois cibles a savoir, les stuwmes de soins, les épileptiques, et la
communauté.

Les structures de soins :
- Mise en place d'un protocole simple adapté, deepeis charge de I'épilepsie dans la
commune de Kiremba

Il sera élaboré un protocole de prise en chargd'éapélepsie adapté a la situation
épidémiologique et socio-économique de la commeni€ickmba. Le traitement sera baseé sur
le phénobarbital. Le protocole intégrera des élémdigducation pour la santé et la part de
'agent de santé communautaire dans le suivi. b@lation de ce protocole se fera avec la
participation d’'un neurologue et d'un psychiattesdra intégré dans le paquet minimum des
services au niveau des centres de santé.

- Formation du personnel de santé de la commune

En fonction des résultats de I'enquéte sur les aissances qui aura été menée aupres du
personnel, des sessions de formation seront oggEmevec la participation du neurologue et
du psychiatre qui auront élaboré le protocole deepen charge. Pendant I'exécution du
programme proprement dit, la formation se poursuigous forme d’encadrement, de
supervision formative. Tous les membres du perd@arent concernes.

- Approvisionnement en médicaments

En fonction du dysfonctionnement et des lacunestabés lors de I'enquéte initiale sur le
systeme d’approvisionnement en médicaments spawaleen Phénobarbital.
Epileptiques :

- Tout épileptique qui viendra consulter dans lesties de santé de la commune de Kiremba
sera traité selon le protocole élaboré.

La communauté :
- Education de la communauté en matiére d’épilepsie

L’éducation de la communauté se fera par linterisiéel des agents de santé
communautaire. Des sessions d’'information et dedtion seront organisées a I'endroit des
agents de santé communautaire. Les agents de samtdunautaire sont les relais de
I'information entre le personnel de santé et la wnmauté. Il existe en moyenne 2 agents de
santé communautaire par colline.



Indicateurs d’application de I'intervention :

Ce sont des indicateurs qui nous permettront de nendre compte que I'intervention
a été appliguée comme prévu. En cas d’absenceetl’sifnificatif, ces indicateurs nous
permettront de trancher entre l'inefficacité datérvention ou sa mauvaise application.

- Proportion de personnels de santé formeés

- Proportion d’agents de santé communautaires formeés

- Moyenne de séances d’animation communautaire ééalar un agent de santé
communautaire

- Proportion de centre de santé disposant d'un potdode prise en charge de
I'épilepsie : au moins une planche murale décriamrotocole de prise en charge de
I'épilepsie sera disponible dans chaque centrades

- Moyenne de comprimé de phénobarbital distribué<eatre de santé par mois.
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Récapitulatif des activités de I'étape d’'implantaton du programme

Activités Acteurs ou partenaires Organisateurs Echéanciers
1.Application du protocole de prise en  Personnel soignant de la commune de Kiremba Investigateur principal (GeorgesA partir  du £
charge de I'épilepsie et intégration dans Nsengiyumva) décembre 2003
le paguet minimum d’activités Responsable du Service Natiopal
de Santé Mentale
Médecin Directeur de la Province
Sanitaire de Ngozi
2. Approvisionnement régulier en Investigateur principal (Georges Nsengiyumva) Investigateur principal (GeorgesA partir du £
médicaments - Responsable du Service National de Santé Mentale Nsengiyumva) décembre 2003
- Médecin Directeur de la Province Sanitaire de Ngozi Responsable du Service National
- Titulaires des centres de santé de Santé Mentale
Médecin Directeur de la Province
Sanitaire de Ngozi
3. Supervision formative du personnel  Responsable du Service National de Santé Mentale Investigateur principal (Georged partir du £’
de santé - Médecin Directeur de la Province Sanitaire de Ngozi Nsengiyumva) décembre 2003
- Titulaires des centres de santé Responsable du Service Natiopal
- Personnel soignant des centres de santé de Santé Mentale
Médecin Directeur de la Province
Sanitaire de Ngozi
4. Formation des agents de santé Responsable du Service National de Santé Mentale Investigateur principal (Georged partr du I
communautaire - Médecin Directeur de la Province Sanitaire de Ngozi Nsengiyumva) décembre 2003
- Titulaires des centres de santé Responsable du Service National
- Personnel soignant des centres de santé de Santé Mentale
- agent de santé communautaire Médecin Directeur de la Province
-  ONGs Sanitaire de Ngozi
5. Campagne d’'information ef- Responsable du Service National de Santé Mentale Investigateur principal (Georged partir du £’
d'éducation en faveur de la- Médecin Directeur de la Province Sanitaire de Ngozi Nsengiyumva) décembre 2003
communauté - Titulaires des centres de santé Responsable du Service National

Personnel soignant des centres de santé
agent de santé communautaire
ONGs

de Santé Mentale
Médecin Directeur de la Provin
Sanitaire de Ngozi

ce




d. Etape d’évaluation

Il'y aura une évaluation mois au mois d’aodt 2003.

Ca sera une enquéte « apres », d’évaluation désaiadrs qui auront été identifiés dans
I'étape 2. Une enquéte sera menée a l'didanéme questionnaire modulaireutilisé a
I'étape 2

Principales variables de mesure

a. application du programme
1) Proportion de centres de santé approvisionnésatement
2) Proportion de centres de santé disposant d'un quietade prise en charge de
I'épilepsie affiché
3) Proportion de personnels de santé formeés par rgmome par centre de santé
4) Proportion d'agents de santé communautaire forraédepprogramme par aire
d'attraction du centre de santé
5) moyenne de séances d'animation tenues par l'agergadté communautaire
pendant la période
b. amélioration des capacités des structures desesettr santé de la commune (effet direct
du programme)
1) moyenne de comprimés d'antiépileptiques disponitdes chaque centre de santé
2) proportion de personnels de santé capables dedneren charge correctement un
épileptique par centre de santé
3) proportion d'agents de santé communautaire capdbélesconnaitre un épileptique
mal suivi par aire d'attraction d'un centre de&ant

c. amélioration de la prise en charge de I'épilepefilet( direct du programme)
1) proportion de malades ayant des crises contr@lésscrises sont controlés si le
sujet ne fait pas de crises depuis une années)
2) fréequence moyenne des crises
3) moyenne d'épileptiques mal suivis dépistés paademts de santé communautaire
par aire d'attraction d'un centre de sante.
d. impact du programme (effet indirect)
1) nombre moyen d'épileptiques qui consultent potiegealadie dans un centre de
santé
2) score de QOLIE par centre de santé
3) fréquence de la dépression chez les épileptiquesepére de santé
4) gain en terme de productivité pour le malade &raille

Saisie des données et analyses

La saisie sera réalisée a l'aide des logicielsiipi6.04, Excel et Access sur place au
Département de Promotion de la santé. L'analyseréatisée avec les logiciels Epi-info 6.04
et SatView a I'Institut d'Epidémiologie Neurolog&get de Neurologie Tropicale.

Les résultats des variables quantitatives sergesentés sous forme de moyenne plus ou
moins écart-type et ceux des variables qualitagxgsimés en pourcentage.

La comparaison des pourcentages sera réaliséenpsude chi-2 de Pearson ou chi-2 de
Yates en fonction des effectifs théoriques aveseul de signification de 0,05. En cas de
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comparaison des pourcentages sur un méme écharatilbmt et apres, un test de chi-2 pour
les séries appariées sera réalisée.

La comparaison des moyennes sera réalisée parsun t#e Student ou le test de Mann —
Whitney ou par I'analyse de variances avec un geuwignification de 0,05.

La comparaison de 2 variables quantitatives pstirf&ation du coefficient corrélation linéaire
r avec un seuil de signification de 0,05

Chronologie des étapes du programme

ETAPES MOIS

6]
o
~

étape préparatoire

étape d'identification des indicateurs

étape d’'implantation

étape d’évaluation

4. Budget estimatif
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Catégories des codts

Bases de calcul

colt

Personnel (salaires )

Superviseurs de terrain
(enquéte et programme)

Payés par MSP

Enquéteurs 5 enquéteursx30 jrs 1500 $
Traducteurs Deux 200 $
Agents de saisie 3 agentsx15 jrs 450 $
Programmeur Investigateur pl
logement + repas

Superviseurs de terrain 2 supervis.x15 jrs 600 $
Formateurs 3 formateursx15 jrs 900 $
Enquéteurs 5 enquéteursx30 jrs 1500 $
Chauffeur 1 chauffeursx20 jrs 260 $
Guides locaux (indemnités de 46 guidesx5 jrs 230 $
repas)

Investigateur principal 20 descentes 1000 $
Per diem

Formations + élaboration 3 formateursx15 2700 $

protocole

Transport
véhicules Disponibilisés par

le MSP
Essence 50 litres par descente 1500 $
Fongibles
Papeterie (papiers, crayons, 10 rames de papiers + 150 |||50 $
stylos, etc.) styol+150 carnets+ 150

crayons

Cartes d'identification (fiches) 400 fiches 10%
Enveloppes pour emballer les 20 enveloppes 108
questionnaires
Matériel pour ordinateurs ( Une cartouche+ 10 |100 $

disquettes,

disquettes

rubans, cartouches)

Autres colts

Impression (questionnaire, etc.)

Réalisé par les
services du MSP

Photocopies des manuels
d’instruction, cartes, etc

5%

Entretien de I'équipement

Communications (téléphone, 5 heures de communication ||| 25$

fax, poste, etc.)

Médicaments antiépileptiques 2000 $
Total 13040 $

Références :

14



ADAMOLEKUN B, MIELKE J, BALL D, MUNDANDA T. An evaluation of the
management of epilepsy by primary health care surs€hitungwiza, Zimbabwe. Epilepsy
Research 2000;39:177-181.

AUBRY P, NDAYIRAGIJE A, KAMAMFU G, NIKOYAGIZE E, NZEYIMANA H,
BIGIRIMANA V, MARERWA G. A propos de deux cas desticercose au Burundi. Bull.
Soc. Pathol. Exot. 1996;89:5-7.

SCOTT RA, SANDEM DL, SANDER JWAS. Le traitement Bépilepsie dans les pays en
voie de développement: quelles pistes pour defaBulletin of the World Health
Organisation 2001;79:344-351.

Commission on epidemiology and prognosis of therhdtional League Against Epilepsy.
Guidelines for epidemiologic studies on epilepsylépsia 1993;34:592-596.

DRUET-CABANAC M. Epilepsie en Afrique Subsaharamen Etude du role de la
cysticercose et de I'onchocercose [thése]. Lim@gesice) : Univ. Limoges;2002.

NEWELL ED, VYUNGIMANA F, BRADLEY JE. Epilepsy, reirded growth and
onchocerciasis, in two areas of different endemicftonchocerciasis in Burundi, Trans Roy
Soc Trop Med Hyg 199791:525-527.

NEWELL ED, VYUNGIMANA F, GEERTS S, VAN KERCKHOVEN ,ITSANG WCYV,
ENGELS D. Prevalence of cysticercosis in epilepttcgl members of their families in
Burundi. Trans Roy Soc Trop Med Hyg 19®1:389-391.

NSENGIYUMVA G. DRUET-CABANAC M, RAMANANKANDRASANA B,
BOUTEILLE B, NZISABIRA L, PREUX PM. Cysticercosissaa Major Risk Factor for
Epilepsy in Burundi, East Africa. Epilepsia 200344

NZISABIRA L, NSENGIYUMVA G, BOUTEILLE B, NDAYIRAGIJE A, NIYONGABO

T, BIGIRIMANA V, DUMAS M, AUBRY P. La cysticercoselans la province de Kayanza
(Burundi). Bull Soc Pathol Exot 1992;85:374-377.

PAL DK, CARPIO A, SANDER JWAS. Neurocysticercosiadaepilepsy in developing
countries. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2000;1:14&3.

PREUX PM. Contribution a la connaissance épidémgiglee de I'épilepsie en Afrique
subsaharienne [these]. Limoges (France) : Univ.dges;2000.

15



