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Abstract
EPILEPSY IN LAO POPULAR DEMOCRATIC REPUBLIC

Epilepsy is a ubiquitous, chronic, neurologicaledise. It causes physical and
psychological sufferings for patients and their #ggmand also has important socio-
economic consequences. It is a neglected diseasedang to most experts.

The Lao Popular Democratic Republic (Lao PDR) éegeloping Asian country,
with poor general hygiene and health care accdi$gilni several areas. We carried
out a research program that included differentistid
1) “Door-to-door” survey to estimate the prevalentactive epilepsy.

The prevalence of epilepsy in Laos is higher tpagvalences in some close
countries, athough it is lower than prevalencessuibsaharan Africa and South
America. We conducted a door-to-door screeninghen Hinheub district, Vientiane
province. A total of 277 cases suspected of epylepsre identified among 4 310
interviewed subjects; 33 people with active epijep®re identified; the calculated
prevalence was 7.7 cases per thousand inhabitah@5¢6: 5.3-10.7).

2) Case-control study on epilepsy risk factors.

A history of head injury (OR=4.7; p<0.05), familigpilepsy (OR=12.8;
p=0.03), and using of human feces to fertilizedbmestic gardens (OR=4.9; p=0.04)
were significantly associated with epilepsy. Theopeevalence of cysticercosis was
null in the epilepsy group and low (4.8%) in geh@@pulation; the last is similar to
those from the neighboring countries Vietnam orilGinal.

3) Analytic cross-sectional study on beliefs, attés and practices (KAP).

The misunderstandings about epilepsy represent jar mhstacle for epilepsy
management and access to care in Lao PDR. Manggei (15.7%), patients
(25.9%) and patient’s relatives (37.3%) describgulepsy like a supernatural
punishment. Moreover, 44.0% of the population thdutpat saliva could transmit
epilepsy and 15.7% of patients had been prohibitedliscouraged from sharing
meals.

4) Analytic cross-sectional study on the anxietgl Hre depression related to epilepsy.

Patients with epilepsy, especially those inhabitedrural areas, had higher
anxiety and depression scores than general populgik0.001). Patients who used to

receive advices from their relatives and neighlbaee significantly less depressed.




5) Treatment project in collaboration with the Heulb district hospital.

The treatment with phenobarbital was distributesk fof charge in the district
hospital and was much appreciated by patients hed tare-givers, although full
compliance was poor (22%). Seizures rate was gldarproved (from a mean
3.5/month to 0.3/month, p<0.001). There was a &gk of lost to follow up, with
only 56.8% patients still followed-up, and only 9% of them have fully respected
the two-month appointment schedule.

All these activities add basic scientific knowledge several aspects of the
disease, and are useful to build up a national rarngagainst epilepsy, which is
currently lacking in Laos and is strongly advocatetkalth education, capacity-
strengthening program, advanced vocational traimtgyventions, and improvement

of drug supply would be the first actions to caouy.

Key words : epilepsy, epidemiology, prevalence, risk factotsgatment,
phenobarbital, belief, stigma, anxiety, depressi@o, PDR.
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1 INTRODUCTION

L’épilepsie, la plus fréquente des affections nEgigues graves, est I'une des
maladies non transmissibles les plus répandues ldanwnde. On estime que la
prévalence moyenne de I'épilepsie se situe a em@rpour mille dans I'ensemble de
la population mondiale (WHO, 200la). Des études éaendans les pays en
développement (PED) ont montré des chiffres plagéd, supérieurs a 10, voire a 40
%o dans certaines zones (de Bittencourt et al., 4989@&brock et al., 2000; ILAE,
1994; Preux et Druet-Cabanac, 2005). L'incidenaceuatie de cette maladie dans ces
pays peut atteindre 100 a 190 pour 100 000 persomfgne des principales raisons
de cette plus forte incidence de I'épilepsie dags mays est le risque plus important

d’infections du systéme nerveux central, notamnesnparasitoses cérébrales.

Dans les pays aux ressources limitées, I'épilepgieésente une lourde charge
sanitaire et socio-économique. L'Organisation Malelide la Santé (OMS) (WHO,
2001b) s’est fixée pour but d'alléger le fardeaws dealadies mentales, épilepsie
comprise. Dans beaucoup de ces pays, les donné@ksmémpogiques et cliniques
manquent pour poser un programme de lutte effic@tsst le cas de la République
Démocratique Populaire du Laos (RDP Laos).

Au Laos, il n'y a pas encore de programme naticultre I'épilepsie, les
spécialistes manquent : un seul neurologue pour leopays. Les souffrances des
patients atteints d’épilepsie (PAE) et de leur flrgont importantes. D’autre part, le
Laos est un pays tropical ou les maladies infeséisu paludisme, tuberculose,
typhoide, constituent un grand probléeme de sanbdique. Plusieurs parasitoses a
tropisme cérébral y sont endémiques: neurocysbise; paragonimose,
gnathostomose, schistosomose, angiostrongylosehinose. La situation socio-
économique défavorisée, I'hygiene publique et atitaee non contrélées, et
I'habitude de consommation d’aliments crus ou nugtiscconditionnent la persistance

et la propagation de maladies parasitaires tramsnpiar les aliments (food borne).




Avec un traitement adéquat, 80% des épileptiquas/gre mener une vie
normale. Le traitement par phénobarbital, recomréapar 'OMS pour les PED,
codte environ 5 USD par personne et par an. Masm 3©OMS, 75% des malades ne
sont pas traités (WHO, 2001b).

Si les patients ne recoivent aucun soin, c’estegue les services de prise en
charge sont peu performants, ou parce que lessegedions socioculturelles de
I'épilepsie la font considérer comme un probléma pdoritaire, non curable ou non

contrblable, voire comme une malédiction plutdtopg maladie.

En 2002, 'OMS a effectué une bréve étude surtiemson de la santé mentale au
Laos (Bertrand et Choulamany, 2002). Elle confilmenanque d’information sur la
clinique et I'épidémiologie des maladies neurologis|en général et de I'épilepsie en
particulier et recommande une recherche systénesiguce sujet.

Un programme national de prise en charge des PAEaas est envisagé dans le
cadre des lignes directrices du Ministere de laté&adotre étude a eu pour but de
recueillir les informations de base qui font défduibbjectif en est 'amélioration des
connaissances sur la clinique, I'épidémiologieastdect social de I'épilepsie, dans la
perspective a moyen / long terme de proposer urségite de surveillance et

d’intervention sur cette maladie au Laos.




2 ETAT DE LA QUESTION

2.1 Généralités

2.1.1 Définitions

La Commission d’Epidémiologie et du Pronostic deligue Internationale
Contre I'Epilepsie (LICE) a proposé en 1993 desnitégdns unifiées (ILAE, 1993):

La crise épileptique se définit par une manifestation clinique qui ésst
conséquence d'une décharge anormale et excesswanant dans une population de
neurones cérébraux. Ces manifestations cliniques\vesiables selon la fonction des
neurones intéressés par la décharge ; elles comsiest des phénoménes anormaux
soudains et transitoires, percus par le patiendoet entourage, pouvant étre une
altération de la conscience, des troubles moteerssitifs, sensoriels, psychiques ou

veégetatifs.

Une crise généralisée implique I'ensemble des mas@érébraux alors qu’une
crise partielle (ou focale) ne met en jeu qu'unuge de neurones. Une crise partielle
simple n’entraine pas de trouble de consciencein&efse d’'une crise partielle

complexe.

L’épilepsie est définie par la LICE comme une affection caasée par la
récurrence d'au moins 2 crises épileptigues novogeées, survenant dans un laps de
temps de plus de 24 heures. Les convulsions fébftleses épileptiques survenant
apres l'age de 1 mois, associées a une hyperthesams infection du systeme
nerveux central, et sans critere d'autre crise symgtique) et les crises néonatales

(avant I'age de 1 mois) sont exclues de cetteitiéfin
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Le terme @pilepsie activedoit étre réservé a un patient atteint d'une ppike
certaine, ayant présenté au moins une crise dartng@ ans précédents, qu'il y ait ou

non prise d'un traitement anti-épileptique.

Un électroencéphalogramme (EEG) anormal ne doitépasconsidéré comme
requis pour un diagnostic d'épilepsie, mais la deede a I'EEG d'anomalies
paroxystiques typiques chez un patient aprés uise ¢solée pourrait suggérer la

classification en épilepsie.

L'état de mal épileptique est défini par une crise épileptique d'une durée
supérieure a 30 minutes ou une répétition de crég@leptigues sans rémission

fonctionnelle entre elles pendant une période de gé¢ 30 minutes.

Des nouvelles définitions ont été récemment progog€isher et al., 2005) :

La crise épileptiqueest la survenue transitoire de signes et/ou symggédus a

une activité neuronale anormale excessive ou sgnehians le cerveau.

Les phénoménes électroencéphalographiques gwnbsent a ceux des crises
épileptiqgues mais ne sont pergus ni par I'obsewatet parfois appelés, de maniére
inappropriée, « crises infracliniques »), ne soms pdéfinis comme des crises

épileptiques.

L'épilepsie est une atteinte cérébrale caractérisée par ugdisposition
persistante a la production de crises épileptiquets,par les conséquences
neurobiologiques, cognitives, psychologiques etades de cet état. Cette définition

de I'épilepsie nécessite la survenue d’au moinscuise épileptique.

L’épilepsie n'est pas une maladie, mais une fandilersifiée d’états morbides

qui ont en commun une prédisposition anormalenmepbitante aux crises.

Au moins une crise dans les antécédents

Il faut au moins une crise pour établir la présedtme épilepsie. Une simple

prédisposition, par exemple sur la base d’antédédamiliaux, ou d’anomalies EEG,
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n'est pas suffisante pour déterminer une épilepsee définition n’inclut pas la
nécessité que la crise soit spontanée, non proeoaqécessité mentionnée par des
définitions antérieures. En revanche, la définitia@tessite, en plus d’'une crise au

moins, la présence d’une altération cérébrale gtartie.

Altération cérébrale persistante

Le concept central de la définition de I'épilepsigt une altération persistante
dans le cerveau qui augmente la probabilité desnidgtérieures. Avec ce concept, le
diagnostic de I'épilepsie ne nécessite pas la suievele deux crises, mais d’'une seule
crise, en association avec une perturbation cdeeprsistante qui peut entrainer la
survenue d’autres crises. Des crises épileptiguettiphes, dues a des causes
multiples et différentes chez un méme sujet, né gas considérées ici comme étant
de I'épilepsie. Une crise unique, liée a une ana&ileptogene persistante, est bien

une épilepsie, mais une crise isolée dans un cemnveanal n’en est pas.

Perturbations associées

Dans certaines occasions, il faut définir I'épileppar plus que la simple
récurrence, ou la récurrence potentielle, de criBesir certains PAE, les troubles
comportementaux, comme les problemes cognitiferéntiques et postcritiques,
peuvent faire partie de la condition épileptiques PAE peuvent souffrir d’'une
stigmatisation, d’exclusion, de restrictions, depsotection et disolement, qui
deviennent aussi des composants de la conditidepéipue. Les crises et le risque de
récidive peuvent aussi avoir des conséquences @iggijues pour le patient et sa

famille.

La nouvelle définition proposée est un conceptdeérseral qui compose plusieurs
aspects de I'épilepsie. Elle peut étre utile paurcbmmunication avec d’autres
intervenants impliqués dans les Iégislations, lesnspns d’invalidité, les
réglementations des permis de conduire, la sécamitigavail, 'éducation, et dans de

nombreux d’autres domaines.




Néanmoins, cette définition n'est pas applicablensdales recherches
épidémiologiques qui ont besoin de critéres clairges plus objectifs possibles. En
clinique, elle ne semble pas étre un bon criterer pposer le diagnostic de
I'épilepsie en demandant le jugement de la présatioee altération cérébrale
persistante. Elle a besoin de certaines conditibesamens spécifiques et colteuses,
qui sont inaccessibles pour la majorité des paienmec I'épilepsie dans le monde.
Méme dans des pays développés, il faudrait beaud@pdes pour que I'on puisse
citer quelles sont les anomalies cérébrales épigptiques et quelles sont les
anomalies non épileptogéniques. En plus, est-cé est nécessaire de commencer

des qu’une crise isolée apparait un traitemenépittptique a longue durée ?

2.1.2 Classifications

2.1.2.1 Classification des crises épileptiques

La classification internationale des crises épitpms distingue, sur la
concordance des critéres cliniques et EEG, tromumgs principaux : les crises

généralisées, les crises partielles et les cnszassables.

Crises généralisées

Dans les crises généralisées, la décharge parqugstist d’'emblée propagée aux
deux hémispheres, et semble de ce fait intéresseitanément I'ensemble du cortex
cérébral. Les caractéristiques cliniques de ceg€nme comportent donc aucun signe
pouvant les rattacher a un systéme anatomo-fomaidoncalisé dans I'un des deux
hémispheres. Les manifestations motrices, lorsigsekexistent, sont d’emblée
bilatérales et symétriques ; les manifestations EE{§ues sont caractérisées par des
décharges de pointes, poly-pointes, pointes-ormegoly-pointes-ondes bilatérales,

synchrones et symétriques sur les deux hémisphéres.




Crises patrtielles

Dans les crises partielles ou focales, la déchgrgeoxystique intéresse
initialement un secteur limité des structures catéis, la zone épileptogene. Cette
zone est constituée par une population neuronaiéinée a une partie d'un seul
hémisphere. Les premiers signes cliniques de & @ont donc d’une grande valeur
localisatrice, car ils traduisent la désorganisatite la zone épileptogéne et/ou de

structures trés proches.




Tableau | : Classification des crises épileptiquedLAE, 1981).

1. Crises généralisées

1.1. Absences
- Absences

— 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 partielles (focales)

2.1. Crises partielles simples
— avec signes moteurs
— avec signes somatosensitifs ou sensoriels
— avec signes végétatifs

— avec signes psychiques

2.2. Crises partielles complexes
— début partiel simple suivi de troubles de la camsoe et/ou d’automatismes

— avec trouble de la conscience initial, accompagnéam d’automatismes

2.3. Crises partielles secondairement généralisées
— crises patrtielles simples secondairement géneéealisé
— crises partielles complexes secondairement généesli
— crises patrtielles simples évoluant vers une crigtiglle complexe puis vers

une généralisation secondaire

3. Crises non classées




2.1.2.2 La classification syndromique des

épilepsies

La classification syndromique des épilepsies (C8tpose sur le concept de
syndrome épileptique, défini par le « groupemenndiertain nombre de symptémes
et signes apparaissant ensemble d’'une maniére acveset non fortuite ». Ces

symptomes diversement associés selon les cassponeent :

* Aux différents types de crises, caractérisés par tepographie, leur

phénomeénologie, leur sévérité, leur récurrence ;

 Au contexte clinique dans lequel s’inscrit I'épddp: age de début,

antécédents familiaux et personnels, histoirealiei;

* Aux manifestations neurologiques et extra-neurgjogs associées a

I'épilepsie ;

* Aux données EEG critiques et intercritiques ;

Aux données de I'imagerie.

Les bases de la CSE sont constituées par deux syegtomatologique et

étiopathogénique.

L’axe symptomatologique distingue, comme pourdasification des crises :

Les épilepsies généralisées dans lesquelles tdatescrises sont de type
généralisé. Les manifestations motrices, lorsgesellexistent, sont d’emblée
bilatérales et symétriques. Les manifestations EB€rcritiques et critiques sont
caractérisées par des décharges de pointes, pomdes, ou poly-pointes-ondes

bilatérales, synchrones et symétriques ;

Les épilepsies partielles ou focales dans lesqbdkecrises naissent d’'un secteur
limité des structures corticales : la zone épilgptee. Bien qu’une généralisation

secondaire soit possible, les manifestations aligsq initiales renvoient a la
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désorganisation d’'un réseau neuronal topographigoeoirconscrit a une partie d’'un
seul hémisphere. De méme, les manifestations EH{guers sont unilatérales et

focales, au moins en tout début de crise.

L’axe étiopathogénique distingue :

Les épilepsies idiopathiques, qui surviennent iedéamment de toute lésion
cérébrale. Le facteur étiologique principal estréspnté par une prédisposition

génétique réelle ou présumée ;

Les épilepsies symptomatiques, qui résultent diésmn structurelle diffuse ou
focale, évolutive ou fixée, du systéme nerveux rekntCette Iésion peut étre
objectivée directement par les explorations nedliotagiques. Le cas échéant, un

déficit neurologique ou une anomalie biologiquedé@nent de sa présence ;

Les épilepsies cryptogéniques (dont la cause eshéed sont présumées
symptomatiques d’'une cause occulte qui échappe sanmayens d’investigation
(anamnestiques, cliniques ou paracliniques). Cettiggorie inclut les épilepsies
survenant en dehors de toute Iésion cérébrale peomais ne correspondant pas aux
critéeres des épilepsies idiopathiques. Il peutis’dgne catégorie d’attente, certaines
Iésions pouvant faire tardivement leur preuve : é@piepsie « cryptogénique » parce
gue la tomodensitométrie est normale peut s’avéreymptomatique » sur les

données de 'imagerie par résonance magnétique.
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Tableau 11 : Classification des épilepsies et symdmes épileptiques (ILAE,

1989).

1 - Epilepsies et syndromes épileptiques focaux

1.1 - Idiopathiques, liés a I'age :

(0]
0]
(0]

épilepsie bénigne de I'enfance a paroxysmes raofgedi,
épilepsie bénigne de I'enfance a paroxysmes oetipjt
épilepsie primaire de la lecture

1.2 - Symptomatiques :

0]
0]

Syndrome de Kojewnikow ou épilepsie partielle comg
épilepsies lobaires

— épilepsies du lobe temporal

— épilepsies du lobe pariétal

— épilepsies du lobe occipital

1.3 - Cryptogéniques :

0]

Lorsque I'étiologie reste inconnue, on parle d'épdlie partielle
cryptogénique.

2 - Epilepsies et syndromes épileptiques généralkisé

2.1- Idiopathiques, liée a I'age, avec par ordreafologique :

O O0OO0OO0OO0OO0O0O0Oo

convulsions néonatales familiales bénignes

convulsions néonatales bénignes

épilepsie myoclonique bénigne de I'enfance

épilepsie-absences de I'enfance

épilepsie-absences de I'adolescence

épilepsie myoclonigue juvénile

épilepsie a crises Grand Mal du réveil

épilepsie a crises précipitées par certaines ntédalpécifiques

d’autres épilepsies peuvent étre classées comngajiéees idiopathiques
sans faire partie de ces syndromes.

2.2- Cryptogéniques et/ou symptomatiques, ave@sicylier :

© O 0O

spasmes infantiles (syndrome de West)
syndrome de Lennox - Gastaut

épilepsie avec crises myoclono-astatiques
épilepsie avec absences myocloniques

2.3 - Symptomatiques

0]

Sans étiologie spécifique :

— encéphalopathie myoclonique précoce

— encéphalopathie infantile précoce avec suppredsiosts (Sd d’'Ohtahara
— autres
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o

Syndromes spécifiques : étiologies métaboliquedéménératives

3 - Epilepsies dont le caractéere focal ou générafisi’est pas déterminé

3.1 — Avec association de crises généraliséesréefes avec en particulier :

o

(0]
0]
(0]

Crises néonatales

épilepsie myoclonique sévere

épilepsie avec pointes-ondes continues pendantengil lent
épilepsie avec aphasie acquise (Sd de Landau-€Rffn

3.2 - Sans caracteres généralisés ou focaux cextain

4 - Syndromes spéciaux

4.1- Crises occasionnelles, liées a une situatjmleptogene transitoire

(0]
(0]

convulsions fébriles
crises uniguement précipitées par un facteur texaumeétabolique

4 .2- Crise isolée, état de mal isolé
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2.1.3 Explorations complémentaires

La définition de I'épilepsie ne demande pas obtigament un EEG anormal
(anomalies paroxystiques). L’'enregistrement de GE&st souvent normal entre les
crises (EEG intercritique), méme pendant la crizer guelques types. Néanmoins, il
demeure un examen irremplacable dans I'exploratemépilepsies. Les explorations
morphologiques sont actuellement dominées par tjgna par résonance magnétique

tandis que les explorations isotopiques sont stttide dans le bilan préchirurgical.

2.1.4 Diagnostic différentiel des crises

épileptiques

Un épisode paroxystigue comportant une altératienlad conscience conduit
naturellement a faire évoquer le diagnostic deecépileptique. Ce diagnostic est
cependant souvent porté par exceés, et d'autresurpations paroxystiques du
fonctionnement cérébral doivent étre systématiquer@eoquées. Ces étiologies sont
dominées par les causes hémodynamiques (lipothymiie syncopes) et

comportementales (crises pseudo-épileptiques, atian).
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Tableau Il : Diagnostics différentiels des crisespileptiques selon la classification des

crises

Crise généralisée tonico-clonique

Syncope vasoplégique
Syncope cardioplégique
Crise pseudo-épileptique
Simulation

Crise partielle secondairement généralisée

Syncope vasoplégique
Syncope cardioplégique
Hypoglycémie

Crises pseudo-épileptiques

Crise partielle complexe

Crise pseudo-épileptique
Attaque de panique
Comportement clastique
Simulation

Crise partielle simple avec signes moteurs

Crise pseudo-épileptique
Simulation

Crise partielle simple avec signes sensitifs

Accident ischémique transitoire
Migraine avec aura

Crise partielle simple avec signes sensoriels

Accident ischémique transitoire
Migraine avec aura

Crise partielle simple avec signes végétatifs

Lipothymie
Attaque de panique
Hypoglycémie

Crise partielle simple avec signes psychiques

Attaque de panique
Ictus amnésique

Crise épileptiqgue nocturne

Parasomnie
(Source Epilepsie, Massort™$édition)
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2.1.5 Epidémiologie

La connaissance du nombre de personnes ayant ilepsépn leur distribution et
les facteurs de risque de la maladie est essengielir I'identification des besoins et

pour la planification des activités appropriées.

Comme ['épilepsie se compose de plusieurs typasisges, plusieurs syndromes,
les travaux épidémiologiques sur I'épilepsie soifficles a réaliser. Les données
obtenues sont parfois trés hétérogénes et diicke rassembler. Les sources

d’'information varient selon les pays, et donc lenitl'interprétation des données.
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(Source : OMS)

-15 -



2.1.5.1 Prévalence

Selon 'OMS, le nombre moyen des personnes avéepdp pour 1000 habitants
varie de 8,0 dans les pays du Nord a 9,5 dansalgs ¢u Sud. Ce chiffre varie selon
les régions. Tandis qu’il est de 12,6 en Amériqueeell,3 en Afrique, il est de 10,0
en Asie du Sud-est, 9,4 en Méditerranée de I'Oug®, en Europe, et 3,7 en
Pacifique de I'Ouest (régions OMS - voir figure WHO, 2005). Dans chaque
région, la variabilité de la prévalence est égatengeande. Preux et Druet-Cabanac
ont réexaminé les recherches en Afrique Sub-Sairaiet ont trouvé une variabilité
de 3,2 a 70,0 pour mille (médiane : 15 %o.) (PreuRretet-Cabanac, 2005). Burneo et
al. ont récemment présenté un résultat similaireAemérique Latine avec une

meédiane des prévalences de 17,8 pour mille (Buehab, 2005).

Pour les pays du nord, Hauser et al. (1991) ont émene enquéte
épidémiologique prospective sur cing décennies laoemté américain d’Olmsted, a
Rochester, dans le Minnesota. Parmi les patientsr pesquels le diagnostic
d’épilepsie avait été posé sur la base de crisegrrentes spontanées, ceux qui
prenaient toujours un traitement antiépileptiqueceux qui avaient présenté une crise
dans les cing années précédentes furent considéréme porteurs d’'une forme
active de la maladie (épilepsie active). Avec ceteres, la prévalence globale de
I'épilepsie active s’établit a 6,8 pour mille (Haust al., 1991). D’autres études dans
les pays développés ont montré une prévalenceasiend 5,7%o (€léves) en Espagne
(Ochoa et Palencia, 1991).

2.1.5.2Incidence

Il'y a peu d’études sur l'incidence de I'épilepser ces études sont difficiles a
réaliser, surtout dans les pays pauvres. Ces iations peuvent étre obtenues par des
enquétes transversales répétées ou par une étumpettive. Cette derniére soumis

au biais de rappel.
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D’aprés I'OMS, I'incidence (le nombre de nouveaas par année) de I'épilepsie
est de 24 a 53 par 100 000 habitants dans lesdgagtoppes (WHO, 2005).

Selon Jallon et al., 1997, le taux d'incidence deses épileptiques standardisé
sur 'age est 69,4 dans 100 000. lls ont obseredistribution bimodale des cas
selon I'age (71,0 dans le groupe d’age de 0 a $§@ah07,5 dans ceux de plus de 60
ans). (Jallon et al., 1997).

L’incidence annuelle de la premiére crise d'épilepstait 56,8 par 100 000
personne-années, 23,5 par 100 000 personne-anogesep crises non provoquées
isolées, et 33,3 par 100 000 personne-années fduilepsie maladie (crises non-
provoqueées récurrentes) (Olafsson et al., 2005)réSeltat n’est pas difféerent des
autres études dans la derniére décade. L'inciddasgremiéres crises était de 69,0
par 100 000 habitant-années en Gironde par Loisedl990 (Loiseau et al., 1990) et
de 76,0 par 100 000 habitant-années a Rochestas-Bhis par Hauser en 1993
(Hauser et al., 1993).

Il'y a trés peu d’études de l'incidence dans le®PIEes incidences annuelles
rapportées varient entre 49,3 et 190,0 par 100hadtants (WHO, 2001b) et méme
ont atteint 5-10 pour 1000 dans quelques groupeksis(Sander, 2003). Les
incidences annuelles de I'épilepsie en Afrique smix fois plus élevées (63 — 158
par 100 000 habitants) que celles trouvées danpdgs industrialisés (40 — 70 par
100 000) (Preux et Druet-Cabanac, 2005). Une réceetue illustre la méme
situation en Amérique Latine avec un taux d’inciceannuel variant de 77,7 a 190,0
par 100 000 habitants (Burneo et al., 2005). Ldfrehde Martinique francais en
Caraibe (80,6) (Jallon et al., 1998) se trouve dassntervalles.

L’incidence spécifique selon le type de crise dfficde a établir avec précision.
Les études précédentes et méme quelques étudesestogettaient en évidence une
surreprésentation des crises généralisées. Darsutess, en raison peut-étre d’'un
recueil plus rigoureux des données cliniques, leseg partielles sont les plus

fréquentes (Hauser et al., 1993).

Avec une incidence annuelle totale de 52,3 pourQ@habitants du Minnesota,

Zarrelli et al. (1999) ont calculé I'incidence ameila selon les types de crises et des
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syndromes : 34,9 pour les épilepsies localise&spa@ur les épilepsies généralisées;

9,7 pour les épilepsies indéterminées.

L’incidence spécifique selon I'étiologie reste, dda plupart des cas, spéculative,
en raison du caractere multifactoriel de I'affesti®ans une grande part, les facteurs
étiologiques sont inconnus (épilepsies cryptogésyuL’incidence était de 0,2 pour
les épilepsies partielles idiopathiques, 17,2 plesr cryptogéniques, 17,5 pour les
symptomatiques ; 3,7 pour les épilepsies généealisdiopathiques, 1,7 pour les
symptomatiques ou cryptogéniques (liées a I'ageR,& pour les symptomatiques

(non liées a I'age) (Zarrelli et al., 1999).

2.1.5.3 Variations sociales et démographiques
Niveau socio-économique

Plusieurs auteurs ont remarqué un rapport entmeidénce de I'épilepsie et le
niveau socio-économique (Jallon et al., 1998): dluyait plus de sujets atteints dans
les PED que dans les pays développés et égalerusntigns les basses classes que
dans les hautes classes de la société. Deux méemisertainement intriqués,
rendent compte de cette répartition. On peut imaEgijue les crises surviennent plus
facilement chez des sujets ayant une mauvaise tamdiocio-économique, et les
soins sanitaires moins favorables, ou que les caseprénatales et/ ou post-natales
conduisent a I'épilepsie. Mais il est aussi démorgue I'épilepsie constitue pour
I'individu un handicap : effets secondaires des icgdents antiépileptiqgues (MAE),
éviction scolaire puis perte d’emploi du fait deises.

Sexe

En général, il n'y a pas de différence significatentre les deux sexes concernant
la prévalence ou l'incidence de I'épilepsie (Olafsgt al., 2005; Burneo et al., 2005).
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Age

Il y a une différence entre la distribution de Bagdes patients avec épilepsie dans
les pays développés et les pays pauvres. Le pgedia prévalence ou d’incidence
d’épilepsie dans les pays pauvres se trouve clsejelmes (Preux et Druet-Cabanac,
2005), mais il y en a deux dans les pays développdsz les jeunes et aussi chez les
sujets agés (Sander, 2003). Il y a deux explicatipour cette différence : 1)
'espérance de vie élevée dans les pays riches girévalences élevées des maladies
liées a cette tranche d’age comme l'accident vageutérébral (AVC) ou les tumeurs
et 2) I'importance des infections cérébrales dasss days tropicaux, qui affectent

souvent la tranche d’age plus jeune (Jallon, 1994).

Il existe trés peu d’informations concernant I'ép#ie dans des groupes
spéciaux, par exemple les enfants ou les sujets. dgécidence annuelle de
I'épilepsie chez les enfants de 29 jours a 14 anArgleterre était de 66,3 cas pour
100 000 (Reading et al., 2006).

Les crises des sujets agés échappent aux épilgpgdopour de nombreuses
raisons : la plupart sont symptomatiques d’unecéifia plus préoccupante que la
crise elle-méme (Jallon et Dartigues, 1987). Ldmeaoce était 10,6 (pour 100 000
personne-anneées) entre les ages 45 et 59, 258Blentiiges 60 et 74 et 101,1 entre les
ages 75 et 89. L'incidence cumulative était de%,t® 45 a 60 ans, 0,38% a 70 ans,
1,01% a 80 ans, et 1,47% a 90 ans. (Hussain &048i6).

2.1.5.4 Mortalité

L’épilepsie représente le plus souvent une conditidénigne ». Cependant, le
risque d’'une issue fatale, brutale et inattenduedoie pas étre mésestimé (Jallon,
1997a).

La mortalité mesurée par le taux de mortalité stesidé est 2 a 3 fois plus élevée
gue dans la population générale. Les déces pe@eniattribués soit a la maladie
causale de I'épilepsie, soit a I'épilepsie elle-reéraoit a des causes non-liées a
I'épilepsie (WHO, 2005).
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Quelques études récentes confirment cette différelans les pays développés
(Forsgren et al., 2005) et aussi dans les PED (Bigp., 2005).

Il'y a tres peu de donnée sur la mortalité de lsfsie dans les zones tropicales.
En Ethiopie, la mortalité chez les patients avatepgie était (31,6 pour 1 000) deux
fois plus élevée que chez les personnes non épiest (16,4 pour 1 000) (Tekle-
Haimanot et al., 1997)

Forsgren et ses collegues (2005) précisent ausdiegugroupes avec la mortalité
la plus haute sont les sujets agés de plus de 35les enfants surtout avec des
déficits neurologiques associés. La cause la plysoitante est la mort subite et
inexpliqguée (Sudden unexpected death in epile@yBEP) (Jallon, 2004 ; Forsgren
et al.,, 2005; Sander, 2003). Cette cause a étéueermbponsable de 10% a 20%
(Earnest et al., 1992; Leestma et al., 1997; Waletaal., 2001) des décés chez les

épileptiques.

Jallon, 1999, a détaillé cette conclusion. L'incide des SUDEP est de 0,55 a4 9,3
par 1 000 personne-années. L'incidence est cordilidnent élevée chez les patients
avec épilepsie chronique (1,0 — 2,0 pour 1 008@ere-années), et plus élevée chez
les patients avec épilepsies séveres, réfracté®d,@€s— 9,0 pour 1 000 personne-
annees) (Jallon, 1999). La fréquence de crisefodsiment associée avec SUDEP
avec un risque relatif (RR) de 23 (IC 95% : 3,207 pour des patients ayant au moins
une crise par an par rapport a ceux qui en ontsnaim contréle des crises parait une
solution importante pour prévenir les SUDEP (Tomsbnal., 2005). Par contre,
certains antiépileptiques favorisent des prédisjpos arythmogéniques du muscle

cardiaque (Jallon, 1997a).

Les patients qui présentent des crises convulsieesurnes semblent les plus
exposes (Jallon et al., 1999). La mort subite expliquée des épileptiques ne dépend
srement pas d’'un mécanisme unique mais plus wnhdisblement d'une cascade
d’événements aux effets délétéres cumulatifs, titkes par les relations complexes
entre crises épileptiques et troubles du rythmdiaque : siege initial de la décharge
critique, propagation au sein de structures posgétis proprietés arythmogéniques,

conséquences irréversibles d’'un déseéquilibre aiguauto-entretenu du systeme
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sympathique, enfin prédisposition arythmogéniqueriiscle cardiaque favorisée par

certains antiépileptiques (Jallon, 1997a).

Les états de mal épileptiques s’'associent aussieamortalité significative, en
particulier chez des sujets agés (Jallon, 2004durée des états de mal convulsifs a
un réle pronostique. La mortalité a 30 jours srige dure moins de 30 minutes est de
2,6%, elle augmente a 19% pour une crise supéri@auB® minutes et a 37% si
I'épisode dure une heure. Dans les états de miattaires, la mortalité avoisine 53%
(Pugin et Jallon, 2005).

Des accidents survenant pendant les crises pepw@raquer la mort. En fait les
accidents de travail ou de trafic semblent excepegtiement mortels. La bralure
(Josty et al., 2002; Josty et al., 2000; Unglaulalgt2005) et la noyade (Milne et
Cohen, 2006; Reid, 1993; Dooley et al., 1993; Saxarmng, 1993; Kemp et Sibert,
1993; Ryan et Dowling, 1993) sont au premier plas dauses d’accident chez les
PAE, surtout les jeunes patients. Ryan et Dowlingtmuvé que 5% de noyades a
Alberta sont liés directement aux crises épilesylLa plupart de ces noyades sont
survenues dans la salle de bain, pendant un bas sarveillance (60%), méme
pendant une douche (4%). Les autres sont survemusdac ou un fleuve (16%), a la
piscine privée (8%) ou publique (8%) et dans umjac (4%) (Ryan et Dowling,
1993).

2.1.6 Evolution de I’épilepsie

Un tiers a deux tiers des personnes avec une diigiiepsie non-provoquée
singuliere auraient la deuxiéme crise dans lesssapres leur crise d’épilepsie non-
provoquée (Hauser et al., 1990; Berg et Shinna®118erg et Shinnar, 1991). En
'absence de traitement apres la deuxieme crisé, ddraient une autre crise dans les
deux années suivantes. Le risque de crise récarvanie de 23% a 80% a 5 ans apres
la premiére crise (Hauser et al., 1998).

Hart et al. (1990) ont trouvé que des crises assscavec un déficit
neurologique remargqué depuis la naissance avaretdux de récurrence de 100% a

un an, alors que les crises survenues dans un déld mois apres une lésion
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cérébrale aigué, par exemple traumatisme cranield\dd, avaient un risque de

récurrence plus bas (40% a un an) (Hart et al.0}199

Comme le taux d’incidence et de prévalence, leudasde récurrence est aussi
plus élevé chez les enfants (83% a 3 ans chemfasts de moins de 16 ans) et les
sujets ages (83% a 3 ans chez les plus de 59 lagss)crises partielles simples ou
partielles complexes avaient un risque de récuereplts élevé que les crises
généralisées tonico-cloniques (94% vs. 72%) (Haat.£1990).

Globalement, une rémission sous traitement surwlams 70 & 80 % des cas
(Jallon et al., 1997), autorisant aprés une cextpériode d’observation clinique et le
recueil de facteurs pronostiques, un arrét duetrant qui, lorsqu’il est realisé,

entraine une rechute dans 17 a 50 % des cas.

Il a été suggéré que l'influence précoce du tra@eirpourrait non seulement
contrller les crises, mais aussi prévenir uneaaggion ultérieure de la maladie et
améliorer ainsi le taux de rémission spontanée.teCquestion cruciale n’est
actuellement pas résolue. La plupart des auteuns sependant d’accord pour
souligner le caractére néfaste du temps perdu daantse en route d’'un traitement
efficace (Kim et al., 2006).

Dans nombre de cas, I'épilepsie s’éteint spontanéne®m moyenne 10 a 20 ans
aprés son éclosion. Dans I'étude d’Annegers et5dl.% des patients étaient en
rémission sans traitement 20 ans apres I'établissedu diagnostic ; 20 % étaient en
rémission sous traitement et 30 % environ contentaia présenter des crises.
L’entrée en rémission était observée chez la ptuges patients moins d’'un an apres
I'établissement du diagnostic. Ces données ontuli&ieurement confirmées par
I'étude de Watts dans un environnement différenatfgy 1992).

2.1.7 Etiologie des épilepsies

Les étiologies des épilepsies et des crises épjlegst sont trés variées et
résultent de la conjonction de facteurs génétiquescquis. Dans les épilepsies les

plus génétiquement déterminées, des facteurs egsdamorisent I'expression de la
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maladie. De méme, des facteurs génétiques gouvdraerprobablement le potentiel
épileptogene des lésions structurelles du systaamneeunx central (Bate et Gardiner,
1999Db; Bate et Gardiner, 1999a; Szepetowski et EmnE98; Szepetowski, 2000).

La classification internationale des syndromes e@pidues (ILAE, 1989)
distingue sur une base étiopathogénique, les &piejdiopathiques, symptomatiques
et cryptogéniques. Le facteur étiologique esserdied syndromes de I'épilepsie
idiopathique est représenté par une prédisposigi@nétique réelle ou présumée.
L'expression de ces épilepsies, liée a l'age, dépétroitement du niveau de

maturation cérébrale.
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2.1.7.1 Facteurs génétiques

En plus de la localisation et/ou de l'isolementpligsieurs genes causant des
épilepsies progressives associées a des maladjéséatéatives cérébrales ; au moins
sept régions génomique humaines (6p, 8q, 10q, 1y, 199, 20q) sont maintenant
connues pour héberger des genes impliqués dansépitepsies idiopathiques
(Szepetowski et Monaco, 1998; Minassian et al.819@rratosa et al., 1995; Johnson
et al., 1998; Wallace et al., 1998; Phillips et 4P95; Steinlein et al., 1995). On
distingue plusieurs groupes d’épilepsies génétiques épilepsies associées a des
syndromes caractérisés par des anomalies chromgsesndétectables par analyse
cytogenétique, les épilepsies entrant dans le callresyndromes complexes
(épilepsies myocloniques progressives, phacomatostes), enfin les épilepsies
idiopathiques vraies, parfois monogéniques maiplls souvent polygéniques, la
coopération de plusieurs génes étant nécessaird’goparition du phénotype.

2.1.7.2 Facteurs périnataux

Les facteurs périnataux sont extrémement variemfle et al., 1995). La part
des facteurs postnataux immédiats a beaucoup dinpiaurapport a celle des facteurs
prénataux, en raison des progrés de l'obstétriqualee la périnatalogie (pays
développés). Lorsque les lésions cérébrales onsétéres, les crises épileptiques,
généralisées ou partielles, s’expriment précocenlamsque les lésions sont plus

discrétes, la survenue a I'dge adulte d'une épiédpsdive est possible.

Parmi les causes prénatales, outre les anomaliedédeloppement cortical,
exposees ci-apres, citons les AVC avec formatiorcalaetés porencéphaliques, les
infections du systeme nerveux central (toxoplasmasgomégalovirose) et les

intoxications médicamenteuses materno-foetales.

Pendant la période néonatale, les étiologies soomirkes par les
encéphalopathies ischémiques et hypoxiques, lesorégies intracraniennes

spontanées ou post-traumatiques, les contusiogbredes (traumatisme obstétrical),
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les infections cérébroméningées bactériennes (lastéHeemophilus) ou virales
(Herpes simplex) et leurs éventuelles séquelles, tmubles métaboliques
(hypoglycémie, hypocalcémie, hyperammoniémie..lgetencéphalopathies toxiques
(sédatifs a demi-vie longue consommés par la noésedie la grossesse).

2.1.7.3 Lésions cicatricielles par la sclérose

hippocampique

Les lésions cicatricielles sont dominées par l&resk hippocampique (SH),
substratum neuropathologique essentiel du syndrden&a face mésiale temporale
(Kim et al., 1995a; Bronen et al., 1991; Fuersilet2003; Fuerst et al., 2001; Kalnins
et al.,, 2004). Ce syndrome rend compte chez I'eddiun nombre important
d’épilepsies temporales pharmacorésistantes. La&Hdit une déperdition neuronale
avec gliose des structures hippocampiques. Il réestiellement pas établi si cet
aspect est la cause ou la conséquence de conwufsiamies compliquées de la petite
enfance (Riney et al., 2006; Pan et al., 2004)SHapeut désormais étre objectivée
par 'IRM (Magnetic Resonance Imagingt TEP Positron Emission Tomography
(Salanova et al., 1998; Fuerst et al., 2001; Cleta@h., 1998; Baulac et al., 1994), qui
montre un hypersignal hippocampique en séquencas$@cié a un hyposignal avec

perte de I'organisation structurelle dans les séqes en inversion-récupération.

2.1.7.4 Traumatismes craniens

Les traumatismes craniens sont une cause fréequd'Bfglepsie chez les
adolescents et les adultes (Annegers et Coan, ZDi@édwick, 2000; Hernandez et
Naritoku, 1997). Dans la population générale, tagrhatismes craniens représentent
environ 4% des étiologies d’épilepsie (Herman, 2002

Les Iésions cérébrales peuvent étre causées parauéée de mécanismes et la
probabilit¢ de développer une épilepsie est forteéneorrélée a la séveérité du
traumatisme. Un patient qui a un traumatisme cranmedéré (avec un coma post-
traumatique ou une amnésie de 30 minutes a 24 seurene fracture cranienne) a

un risque de développer de crise épileptique norguuée 2,9 fois plus élevé que la
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population normale, alors qu’un patient qui a Wwuitnatisme cranien sévere (avec un
coma post-traumatique ou une amnésie de plus dee@#s ou un hématome sous-
dural ou une contusion cérébrale) a un risque fisOplus élevé. Les traumatismes
craniens légers, définis comme un traumatisme aapmésie ou perte de
connaissance de moins de 30 minutes ne sont paificgijlvement associés a une
augmentation du risque d’épilepsie (OR 1,5; IC9%% — 2,2) (Annegers et al.,
1998). En dehors de la gravité, un age de plusbdmn6 est aussi un facteur de risque
pour [I'épilepsie post-traumatique (Annegers et CodA00; Chadwick, 2000;
Hernandez et Naritoku, 1997).

Angeleri et al. (1999) ont détecté que des patiaydsit des crises épileptiques et
des anomalies temporales ou frontales sur le scatams la phrase aigue apres le
traumatisme cranien ont un risque de développgildgsie 8,6 et 3,4 plus élevé
(Angeleri et al., 1999).

Les perturbations du fonctionnement cérébral semoesl & un traumatisme
cranien peuvent étre génératrices de crises épjlegs, soit a la phase immédiate,
entrainant des crises précoces, soit plus tardinehe fait de séquelles lésionnelles

responsables de I'épilepsie post-traumatique.

Le délai d’apparition de I'épilepsie dépend de fdavgé du traumatisme cranien.
En cas de traumatisme cranien moyennement séwére ireconscience pendant une
heure ou deux, le risque est maximal pendant 6@ulB! mois apres I'accident, car il
faut un certain temps pour qu’un tissu cicatrieigproprié se développe (Annegers et
al., 1998).

2.1.7.5 Maladies cérébro-vasculaires

Les malformations cérébrovasculaires; les cioagtic souvent corticales,
séquellaires des AVC constituent une des étioldgézpientes des épilepsies, surtout
du sujet agé (Ettinger, 1994; Rumbach, 2004; Odafsst al., 2000; Hasan et al.,
1993). Les convulsions sont le signe initial deM® dans 80% des cas et sont
souvent partielles (Giroud et al., 1994).
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Plusieurs auteurs ont révélé que les crises cameslprécoces ne sont pas liées a
la mortalité (Reith et al., 1997). Les états de apleptique, se produisant dans plus
de 10% des patients présentant une hémorragie asacknoidienne, sont une
urgence. lls sont non seulement connus pour augmésmtmétabolisme cérébrale
mais également le débit sanguin cérébral et lasnesntra-cranienne et seraient un
facteur de pauvre pronostic (Beretta et al., 1988tzkueven et al., 2000). Un
traitement préventif anticonvulsif est souvent prigsGilad et al. ont prouvé gu’un
traitement continu immédiatement appliqué aprgsréeniere crise diminue le risque
de crises récurrentes dans les 2 premieres an@dad et al., 2001). Cependant, un
tel traitement de longue durée est discuté (Kilpatet al., 1992), car d’autres auteurs
expriment que le risque de développement de I'gpiden’est pas lié a la présence de
crises convulsives pendant la phrase précoce (Letnral., 2003). En revanche, les
crises survenant dans la phrase tardive sont igles & I'épilepsie (Kotila et Waltimo,
1992; Camilo et Goldstein, 2004).

Des crises partielles simples peuvent parfois pl&cé constitution des AVC
supposant que quelques malformations vasculaiiesquément indétectables se
présenteraient avec les crises et qui seraient Bopremiére manifestation (Yeh et
al., 1990). Soixante-trois pour cent des crises@# produites prés du début de
I'hnémorragie initiale. Cleary et al. soupg¢onnaigue les crises d’épilepsie chez les
sujets agés soient un facteur déclanchant de I'&¥€ary et al., 2004).

Les crises contemporaines de l'installation de I&%ont plus fréequentes lors des
hématomes intra-cérébraux (5-25% des cas ) ethdesibophlébites cérébrales que

lors des ramollissement artériels (5% des caandinan et al., 1993).

2.1.7.6 Tumeurs cérébrales

Plus de 50% des patients ayant tumeurs cérébraiesergent des crises
convulsives (Haupt et al., 1995). A l'inverse, lggses secondaires a une tumeur
cérébrale représentent environ 4% des épilepsiasc{@®, 1990), en particulier les
épilepsies partielles et réfractaires (Hamer et1899; Williams et al., 1992). Une

épilepsie partielle et réfractaire doit faire chenc une tumeur cérébrale, pas
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seulement chez les adultes mais également chenfiasts (Fernandez-Concepcion et
al., 1999; Marszal et al., 2000)

L'épilepsie est commune chez les patients ayantutesurs supratentoriales et
particulierement celles avec croissance lente. qesl |ésions tumorales rares:
tumeurs neuro-épithéliales dysembryoplasiques, lgangs, astroblastomes,
hamarthomes sont peu évolutives mais hautemermpépgenes (Cascino, 1990). Les
cancers systémiques, les métastases parenchymateleptomeningeaux peuvent
également causer I'épilepsie (Bromfield, 2004).

Le contrdle des crises demande la résection coenpetia lésion, avec ou sans
"zone épileptogenique additionnelle” (Cascino, 19Bfbmfield, 2004; Kim et al.,
1995b). Pourtant, la survenue de [I'épilepsie estledbgent liée au traitement
chirurgical : dommages cérébraux et autres conmditimostopératoires (Shuper et al.,
2003).

2.1.7.7 Infections du systéme nerveux central

Les infections du SNC peuvent étre a I'origine dees symptomatiques et d’'une
épilepsie ultérieure, a tous les ages de la vies infections parenchymateuses
(encéphalites virales, méningo-encéphalites bactées, abces cérébraux) sont
particulierement épileptogenes. Certains factetiosogiques peuvent étre considéres
comme ayant une spécificité dans les pays tropidascaux conditions écologiques
et aux vecteurs. C’est une des causes de la préadoog de I'épilepsie dans les zones
tropicales (ILAE, 1994; Adamolekun, 1995).

L’encéphalite virale est une affection cérébralecaune mortalité élevée et des
séquelles séveres chez les survivants, y comgppddpsie (4 — 27%) (Hokkanen et
Launes, 1997). Les virus responsables sont nombréufluenza, coxsakie virus,

adenovirus, cytomégalovirus, herpesvirus, ...

-29.-



Virus d’encéphalite japonaise

L’encéphalite japonaise (JE) est la plus importaatese d’encéphalite aigué sous

les tropiques.

Les crises convulsives sont un des symptémes peuogide JE et sont présentes
dans environ 46 — 85% de cas (Misra et Kalita, 20xbumourougane et al., 2002;
Ayukawa et al., 2004; Kalita et al., 2003; Solom@2A03; Diagana et al., 2005b) et
13% des patients développeraient I'épilepsie (MyrtB003). Ces crises sont
facilement contrblées par une monothérapie. Unqufiéce élevée de crises est
associée a des dommages tissulaires cérébrauxmauwnais pronostic et aussi a une
mortalité élevée (Misra et Kalita, 2001; SolomodQ32).

Au Vietnam 62% des patients ayant des crises ceiwad sont morts ou avaient
des séquelles séveres par rapport a 14% des patiamd crises convulsives (OR 4,5 ;
IC95% : 1,9 -10,5; p < 0,0001). Les patients ayant état de mal épileptique
semblent plus a risque de déces que ceux présdiitanites types de crises (p =
0,003) (Solomon et al., 2002).

Environ une moitié de crises survient dans la peeensemaine de I'encéphalite
et 56,7% des crises sont généralisées tonico-aleriq63,3% patients présentent
plusieurs crises et 6,7% présentent un état de épaeptique. Le risque de

développement de I'épilepsie secondaire est de (Eieprasert, 1989).

Virus Herpes

Herpesvirus est une famille de virus qui compren@ytomégalovirus, I'Ebstein-
Bar virus et les virus Herpes simplex (HSV). Ceasiyvisont présents partout dans le
monde et peuvent aussi causer des encéphaliteresé¥&ornford et McCormick,
1997)

Fievre, céphalée, signes neurologiques focauxunation de la conscience et
convulsions (15 — 46%) sont les signes cliniquaspleis communs (Shian et Chi,
1994; Mekan et al., 2005; Fica et al., 2005; Jred.e2004; McGrath et al., 1997).
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Le LCR est anormal chez 96% des patients et 'EEGaaormal chez 82%.
Soixante six pour cent avaient des images anormsalde scanner ou I'IRM cérébral.
Des lésions du lobe temporal était vues dans 58%cake et I'affection purement extra
temporale était vue dans 16% des cas (Mekan e2@05). Le diagnostic est donc
difficile.

Les Herpes virus sont aussi détectés chez lesnpatteints d’épilepsie (Jay et
al., 1995; Uesugi et al., 2000), surtout ceux ayeuet encéphalite chronique associée.
Dans les spécimens postopératoires, le HSV-1 @stdrdans 44%, CMV dans 50%,
et HHV-6 (Herpesvirus humain 6) dans 25% des cag{@lofsson et al., 1995).

Dans une étude de Sanders et al., 40% de patiteista d'épilepsie ayant un
test PCR (polymérase chain réaction) positive ptfsl par rapport a seulement 4%
dans le groupe témoins (p <0,001) (Sanders €t397).

VIH (virus de I'immunodéficience humaine)

Le virus VIH peut entrainer des crises par I'siea directe du cérébral comme
dans I'encéphalopathie liée au VIH (Denes et @Q72 Modi et al., 2002; Korbo et
West, 2000; Eastman, 2005), par une affection dppmste telle que la cryptococcose
meéningée, la toxoplasmose, la méningite tubercaleles lymphome, I'encéphalite
herpétique, ... (Satishchandra et al., 2000; Prinzaeéml., 1998; Dore et al., 1996).
En dehors ces causes directes, Dore et al. ontérque le Foscarnet, un antiviral
utilisé pour le traitement de Herpes virus, peut @n facteur responsable de crises
(Dore et al., 1996). Et a l'inverse, I'acide Valmnee, un antiépileptique largement

prescrit dans quelques pays, est suspecté de stitaukplication de VIH.

Dans une étude de Bartolomei et al.,, 1991, 52 mastia différents stages
d’infection du VIH ayant un ou plusieurs crisegplleptique au cours de l'infection
de 1985 a 1990 ont été étudiés. Dans 35% de castises développent dans I'étape
de SIDA et le SIDA a été révélé par une crise @aoas (4%). Des crises généralisées
sont observées chez 71% des patients et des cpadgelles dans 29%.
L’électroencéphalogramme a montré des imagestdiion cérébrale dans seulement
19% des cas. L’étiologie des crises épileptiqups étre trouvée dans seulement 69%

des patients : toxoplasmose cérébrale 44%, leuépbatite multifocale progressive
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4%, encéphalopathie du VIH 6%, cause iatrogénidaer8éningo-encéphalite 6% et

neurosyphilis 1%. Dans 31% des cas, I'infection \élidit isolée.

Dans environ un tiers des patients SIDA, les crigaigeptiques sont la seule
manifestation clinique de l'infection virale du 8§me nerveux central (Bartolomei et
al., 1991).

Tuberculose

La fréguence de I'épilepsie au cours de la tubessub été rarement étudiée. En
Papouasie Nouvelle Guinée, 10% des enfants ayarngpitepsie ont eu un antécédent

de méningite tuberculeuse (Danaya et al., 1994).

L'infection méningo-cérébrale tuberculeuse est umaladie opportuniste
importante de l'infection a VIH sous les tropiques. Afrique du Sud, la prévalence
de la neuro-tuberculose (tuberculome ou méningherculeuse) est de 64% chez les
cas infectés par VIH ayant de récentes crises ldjgge. La plupart de patients sont
dans la phase tardive de l'infection & VIH (CD4 e20nt) (Modi et al., 2000).

L'utilisation de I'lsoniazide, un anti-tuberculeua, aussi des effets indésirables

sur le systeme nerveux central, y compris les clsions (Asnis et al., 1993).

Neuropaludisme

Les crises convulsives est une manifestation fréiguedu paludisme
cérébral (Garcia-Penas et al., 2000; Crawley et180B6; Idro et al., 2005; Ogutu et
Newton, 2004), y compris des crises hyperthermid@ds et al., 1994; Owusu-Ofori
et al., 2004; Waruiru et al., 1996), et égalemeilepsie, surtout chez les enfants
(Senanayake et Roman, 1992; Adamolekun, 1995).igerid, il est la cause de plus
de 88% des crises épileptiques chez les enfarde &2% de crises chez les adultes
(Kanu et al., 2005).

Idro et al. ont fait un dépistage de I'épilepsiezles enfants ayant un paludisme
dans trois hopitaux de trois régions avec l'intEnsgie la transmission base, modérée

et importante. lls ont trouvé la corrélation géangéie entre la densité moyenne de
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parasite (18 357 ; 32 508 et 95 433/microl) epraportion d’enfants ayant crises
convulsions (13,7% ; 36,8% et 45,7% ; p < 0,001y dmions avec la transmission
base, modérée et importante respectivement. Umélaion linéaire avec l'intensité
de transmission est aussi observée dans la propode cas ayant épilepsies
récurrentes (9,8% ; 13,4% et 30,2% ; P < 0,00Xp (& al., 2006)

Une étude cas témoins au Gabon a montré un antécgdlgoaludisme cérébral
pres de 4 fois plus élevé chez les patients ayamtépilepsie que chez les témoins
(OR=3,9; IC 95%: 1,7-8,9; p<0,001) (Ngoungou et, &006b). A linverse,
I'épilepsie se trouve plus élevée chez les patiagtst un antécédent du paludisme
gue chez les personnes sans cet antécédent (OR#99%% : 1,3-80,3; p = 0,02)
(Ngoungou et al., 2006a).

Une autre chez les enfants étant hospitalisés paludisme montre aussi une
prédominance de I'épilepsie active : patients ayanun paludisme cérébral (9,2%;
OR: 4,4;1C95% : 1,4-13,7) et patients ayant esl cfeses secondaires au paludisme
(11,5%; OR : 6,1; IC95% : 2,0-18,3) par rapport aox-exposes (2,2%). Les types
de crises les plus rapportés sont les crises dé&d&s tonico-cloniques (42%),
partielles secondairement généralisées (16%), setdérix (21%). 26% du groupe

épilepsie active ont des anormalies sur 'EEG (@aet al., 2004).

Les mécanismes physiopathologiques reste contéwe(h AE, 1994). Les
hématies parasitées présentent des boutons susueface, qui en raison de leur
adhérence a [I'épithélium vasculaire bloquent la rogicculation. Des
ramollissements, des hémorragies pétéchiales,n eedeme cérébral ont été notés
dans des séries autopsiques. La fievre, I'hypoghyeé l'inflammation, une
hypertension intracranienne et des troubles deutatign sont présents.

Il'y a des rapports de séries de cas dans laalittéy, supposant une association
entre le traitement par Chloroquine et la surveseierises convulsives (Adamolekun,
1992; Bregani et al., 1998) ; néanmoins, Crawlejalet dans une étude sur 109
patients utilisant la Chloroquine ou ses dériv&mitpas pu prouver la relation dose-

effet entre les deux (Crawley et al., 2000).

-33-



Neurocysticercose (NC)

La neurocysticercose est la cause la plus commeémllepsie dans les régions
endémiques (Pal et al., 2000; Birbeck et Kalicl®i)2 Nsengiyumva et al., 2003).
Elle est la cause de 29,5% des patients ayantdjggpe au Togo (Dumas et al., 1990).

Les crises épileptiques sont le symptéme le plusncon dans 50 & 90% des cas
de neurocysticercose (Garcia et al., 2005; Moraleal., 2000; Rajshekhar et al.,
2003). Les kystes ou les calcifications dans lemparyme cérébral causent plus de
crises que les autres formes (Garcia et al., 200Bh) proportion de crises
généralisées tonico-cloniques varie de 28 a 68%gmhdh présence d'une Iésion
focale (Pal et al., 2000).

Environ 50% des cas de neurocysticercose préset¢antrises développeraient
une épilepsie (Garcia et al., 2003b). Les manifiesta de la neurocysticercose lient &
I'étape de développement, au nombre et a la latialis de parasites (Fleury et al.,
2004).

La relation entre la séroprévalence de la cystasset I'épilepsie a été prouvée
au Burundi (OR=3,8 ; IC95% : 2,5-5,1) (Nsengiyunetaal., 2003), en Bolivie dans
tous les types d’épilepsie (OR = 1,8 ; IC95%: 134) ou chez les patients ayant une
épilepsie tardive (OR = 3,7 ; IC95%: 1,1 - 12 ,WNjcPletti et al., 2002) et dans
d’autres pays (Balogou et al., 2000; Correa etlab9; Garcia et al., 1993).

En fait, les résultats sérologiques ne témoigneast gie la présence des kystes
dans le cerveau et ne permet pas détecter deyamatsdes calcifications anciennes.

Selon Carpio et al., plus de 50% des cas NC détqidé imagerie avaient un
résultat sérologique négatif (Carpio et al., 199B)e étude comparative utilisant ces
deux tests a confirmé la prédominance de la nesticeycose chez les patients ayant
une épilepsie par le scanner (OR = 6,93 ; IC95%:12,5 ; p < 0,001), mais pas par
immunoblot (OR = 2,75 ; 1IC95%: 0,8-7,1 ; p > 0)XZruz et al., 1999). Un EEG ne
permet pas a déterminer I'étiologie. Néamoins, normal focalisé chez un patient

vivant dans une zone endémique suggere la neuiaystse (Diagana et al., 2005a)
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La cysticercose est aussi un probleme socio-écanmrgachant qu’a Mexico, on
doit payer 17 millions USD par an pour I'hospitatisn et le traitement des cas de
cysticercose. La perte économique pour toute I'Aguér latine est estimée a 164
millions USD par an (Murell et Willingham, 2004).

Autres parasitoses

La neurocysticercose n’est pas la seule étiologragitaire de I'épilepsie. Dans
d’autres régions tropicales, il existe d’autresapaioses comme la paragonimose, les

filarioses...

La paragonimose est une zoonose résultant de $iimgede métacercaires de
Paragonimus spprésentes dans des crabes ou crevettes d’eau dous®u mal-
cuits. La larveParagonimusmigre dans le poumon et se localise prés des besnc
Néanmoins, dans quelques cas, il peut atteindreada#ss organes, y compris le
systeme nerveux central (Frank, 1997). Des casatlgpnimose cérébrale rapportés
au Japon présentent comme symptémes principauké&egnopsies, perturbations
de la marche, et crises convulsives. Cette mallichenue au Japon et en Corée mais
encore présente dans quelques régions du Vietnaime CThailande et la plupart des
régions du Laos. Un foyer endémique de paragoréragdé trouvé dans le district de

Hinheub, province de Vientiane, Laos (Tran et2004).

L’occurrence des crises d'épilepsie pendant lititec de I'onchocercose est
fortement suspectée (Marin et al., 2006; Druet-Gabat al., 2004; Druet-Cabanac et
al.,, 1999). Une étude cas-témoins appariée a étdiséé en République
Centreafricaine. L’association entre cette parasit@et épilepsie n'a pas été
statistiguement prouvéedOR = 1,2; I1C95%: 0,99 -1,47) mais une légére
prédominance de prévalence d’onchocercose (dganida biopsie) et de densité de
parasites ont été trouvés chez les cas par rapprrtémoins (Druet-Cabanac et al.,
2004).

-35-



2.1.8 Traitement des crises

épileptiques et des épilepsies

Le traitement d’'un patient ayant présenté des <rigaleptigues est presque

toujours multimodal et comporte :

o le traitement des affections sous-jacentes qui etduses crises ou y

contribuent,
o la suppression des facteurs favorisants,
o la limitation du risque de récidive des criseslparMAE ou la chirurgie, et
o I'abord de diverses questions d’ordre social owcpsipgique.

Dans presque tous les cas, un neurologue expégnuars le traitement de
I'épilepsie devra concevoir la thérapeutique evsiler sa mise en route. De plus, les
patients ayant une épilepsie réfractaire ou ceuxnggessitent une polythérapie
doivent étre suivis régulierement par un neurologbes conditions sont souvent
manguantes dans des pays en dévelopment et expligueléficit élevé de traitement

dans ces pays.

2.1.8.1 Médicaments antiépileptiques

Les deux impératifs du traitement antiépileptiqoatse controle complet des
crises et lI'absence d'effet indésirable. Les chtgrapeutiques dépendent d’'une
évaluation diagnostic précise du type de crise.dépendent également du profil
psychologique et de la condition médico-socialgdiient.

2.1.8.1.1 Classement des MAE

o Deux anciennes molécules classiques sont :
* Phénobarbital (PB, Gardénal®, Alepsal®, Kaneuron®)
* Phénytoine (PHT, Di-Hydan®, Dilantin®)
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0 Deux molécules classiques majeures :
» Carbamazépine (CBZ, Tégrétol®)
* Valproate de sodium (VPA, Dépakine®)

0 Des médicaments récents:
* Vigabatrin (GVG, Sabril®)
* Felbamate (FBM, Taloxa®)
» Gabapentine (GBP, Neurontin®)
* Lamotrigine (LTG, Lamictal®)
» Tiagabine (TGB, Gabitril®)
* Topiramate (TPM, Epitomax®)
* Fosphénytoine (FOS, Prodilantin®)
» Oxcarbazépine (OXC, Trileptal®)
» Léveétiracétam (LTR, Keppra®)

* Zonisamide (Zonegran®)

2.1.8.1.2 Phénobarbital

En France et dans les autres pays développésglmbparbital et la phénytoine
ont tendance a étre progressivement supplantédap@BZ et par le VPA. La
prescription en premiere intention du PB ne seifijasfjue pour des raisons
particulieres : absence de prise en charge sogalgérisme (faible codt), mauvais
compliance probable (longue demi-vie de la molécubar contre, il est encore de
premiére intention dans les pays pauvres (Mac .et28D6; Laroche et al., 2005;
Preux et al., 2000b), et recommandé par 'OMS.

Le phénobarbital est actif dans toutes les forniépildpsie a I'exception des
absences typiques. Il semble particulierement afécdans les crises convulsives
généralisées d’emblée ou secondairement. Son feddieen fait I'antiépileptique le
plus prescrit dans le monde. La demi-vie du PBlesgue et sa cinétique est
réguliere, ce qui permet une prescription en masepguotidienne. L’efficacité ne

saurait cependant étre évaluée avant 3 ou 4 sesnaine
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Néanmoins, ses effets indésirables sont assezeiméxjuEn début de traitement,
outre la possibilité déruptions cutanées allerggusédation chez l'adulte et
excitation chez l'enfant sont fréquentes. Lors destements chroniques, une
diminution de la vivacité intellectuelle et de lapacité de concentration, avec
augmentation des temps de réaction, peuvent &itséonatiques chez I'enfant d’age
scolaire ou l'adulte jeune actif. Comme soulignéisplhaut, une accumulation
chronique, insidieuse, peut donner le change amea@étérioration intellectuelle. Les
effets indésirables rhumatologiques s’expriment @yen ou a long terme par des
syndromes algodystrophiques ou par une maladie deuy@ren. Le PB est un
inducteur enzymatique particulierement puissant, difiramt profondément la
pharmacocinétique des antiépileptiques associé$,(BBZ, OXC, VPA, LTG, TGB,
TPR) mais aussi celle d’autres médicaments, comeseahtivitamines K et les
contraceptifs oraux. Lorsque le traitement esttartéop brutalement, il existe un

risque important de recrudescence des crises.

La posologie usuelle est de 3 a 4 mg/kg/jour cleddnt et de 2 a 3 mg/kg/jour
chez l'adulte, soit 100 mg par jour, en observarg dose initiale de 50mg puis en
augmentant progressivement les doses, répartiesure) voire deux prises

guotidiennes.

2.1.8.2 Mesures d'urgence devant une crise

convulsive

Il est inutile d’essayer d’arréter par des manosudescontention le déroulement
de la crise. La mise en place d'un objet entre desades dentaires (mouchoir,
compresse, abaisse-langue, doigts...) est nuisiblaisan de l'efficacité relative de
cette mesure pour prévenir une morsure lingual¢ugale. Par ailleurs, les risques
encourus pour le patient (exacerbation du réflexmiséeux avec risque de

vomissements, lésions dentaires et vélo-pharyngeesdnt pas négligeables.

Les seules mesures véritablement utiles sont :rééegtion contre les chocs
pendant la chute ou la phase clonique, la miseositign latérale de sécurité, afin de
maintenir la perméabilité des voies aériennes &yr&s et de prévenir une

inhalation. Cette mesure sera complétée par uneatian de I'état hémodynamique
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(pouls, tension artérielle), respiratoire (repusene respiration efficace, auscultation

cardio-pulmonaire) et neurologique (recherche dees de localisation).

L’injection de BZ ne semble pas justifiée apres arise isolée. Au décours du
deuxieme épisode critique, afin de prévenir la mémnce des crises, une injection
intramusculaire de 10mg de diazépam pourra étreplEdée par une injection
prudente de 5mg IV lente chez un adulte jeune ptast une fonction respiratoire
normale. L’administration de 10mg de diazépam pmae vectale est une option tout

aussi efficace.

2.1.8.3 Etats de mal épileptique

Le but de la prise en charge est donc d'interrongsecrises, de contrller la

température, la pression artérielle et 'oxygématiRugin et Jallon, 2005).

La durée de l'activité épileptique nécessaire maimir I'état de mal épileptique
est souvent déterminée a 30 minutes. Cependaptaégue, lorsque les crises durent
plus que 5 ou 10 minutes, elles peuvent étre cérsidomme état de mal et puis
incite a utiliser un traitement anti-épileptiquéaghase aigué (Pugin et Jallon, 2005).
Notamment, apres 30 a 45 minutes de crises, legsiépileptiques peuvent devenir
de plus en plus discrets. Dans le cas, 'EEG ptatlé seule méthode pour établir le
diagnostic. Ainsi, si le patient n’a plus de criseanifestes mais demeure comateux,

un EEG doit étre réalisé.

Dans tous les états de mal ou crises réfractaité&fini par sa résistance aux
antiépileptiques, les erreurs diagnostiques doieédra distinguées dans un premier
temps. Le traitement donc consistera le plus sdueenla correction du facteur
déclenchant (Assal et al., 2000).

Le traitement de I'état de mal épileptique est @nés dans la figure ci-dessous.
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Lorazépam 0,1mg/kg IV & 2 mg/min 1 Commencer si les

¥ crises continuent

IV Intraveineux

4 EP Equivalents Phénytoine
Phénytoine 20mg/kg IV a 50 mg/min
Fosphénytoine 20mg/kg EP IV a 150 mg/min

\ 4

Phénytoine ou fosphénytoine (adjonction
de 5-10 mg/kg IV ou 5-10 mg/kg IV EP

\

Y

Phénobarbital 20mg/kg IV a 50-75 mg/min

1
\ 4

. Procéder immédiatement a 'anesthésie si le patient est Phénobarbital adjonction de 5-10 mg/kg
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Figure 3 : Traitement de I'état de mal généralisédnicoclonique chez I'adulte

(Source Harrison, édition 15)
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2.1.8.4 Que dire au patient ?

La révélation du diagnostic doit s’accompagner d’emplication claire et d’une
dédramatisation de la maladie, en proscrivant lefitudes alarmistes,
condescendantes ou complaisantes. La notion gpiéepégie est une maladie comme
les autres qui est accessible a un traitement gle efficace doit étre clairement
percue. Un diagnostic trop précoce, posé trop tdt des bases cliniques et
paracliniques peu assurées ou un diagnostic détudertlivré hativement avec
guelques explications succinctes risquent de dérolg patient et de lui faire
considérer gu'il est porteur d'une affection grawe qui n'est habituellement

nullement le cas.

Par contre, dans les PED la nécessité d’'une méamtcatguliere et suffisamment
longue doit étre soulignée. Beaucoup de factetassses connaissances, croyances
traditionnelles, raisons socio-économiques peuakéter la compliance des patients.

2.1.8.5 Quand débuter un traitement ?

Un traitement précoce peut certainement améliogeprionostic de patients.
Néanmoins, le traitement ne doit étre débuté qrexie les crises sont certaines et
gue I'épilepsie est suffisamment documentée au gdiaique, neurophysiologique et
neuroradiologique. La mise en route d’un traitensentépileptique dit « d’épreuve »
est une option qu’il faudra presque toujours sadifiérer : lorsque le diagnostic
d’épilepsie n'est pas certain, mieux vaux temporise réévaluer le probleme a
distance. De méme, la mise en route d'un traiten@rtiépileptique dit « de
couverture » ne se justifie que lorsque la survetiuee crise représente un reéel
danger, dans les suites immédiates de certaines/@mtions neurochirurgicales par

exemple.

Devant une crise épileptique, la mise en route dmaitement antiépileptique
n’est jamais systématique. Il peut en effet s’d@jine crise isolée, situationnelle d’'un

contexte épileptogene transitoire qu’il faudra edfer d’identifier et de prévenir. A
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linverse, lorsque la crise inaugurale s’integrenglain syndrome épileptique bien
défini ou traduit une lésion structurelle hautemépiteptogene du systéme nerveux
central, la récidive des crises est quasimentioertet il semble inutile d’attendre la
seconde crise pour traiter. Dans les autres caspldéme, longuement débattu, n’est
pas entierement résolu. Bien souvent, la conduii@ef dépend des convictions du
thérapeute et des désirs du patient. Lorsque lplrations neurophysiologiques et
neuroradiologiques sont négatives, il semble logiglattendre la deuxieme crise
pour traiter. Dans le cas particulier de I'épilepai paroxysmes rolandiques, il est

parfois possible, lorsque les crises sont raresestes, de ne pas traiter.

2.1.8.6 Comment débuter un traitement ?

Le traitement débutera toujours par une monothérape choix de cette
monothérapie initiale dépend du type de I'épilepsie profil d’activité¢ de la
molécule, de la tolérance respective des meédicamef@n choisissant
préférentiellement celui qui donnera, a long terfaenoins d’effets indésirables, en
particulier sur les fonctions cognitives), maissauge la condition socio-économique

du patient et des habitudes de prescription du oéde

Un traitement au long cours, non dénué d’effetomseaires, doit résulter d’'un
réel consensus entre le médecin et son patierg.desa mise en route, le patient doit
étre informé de la nature de sa maladie et desaptiéns a prendre en cas de crise.
Une étape importante consiste a détailler les zapbns sur la vie quotidienne de la
maladie épileptique : regles élémentaires d’hyg@eaeie, ajustements éventuels des
activités sociales et des loisirs, orientation essfonnelle, pratique des sports,
conduite des véhicules a moteur, modification awelle de la contraception,
précautions a prendre en cas de grossesse et deamédts associés (anticoagulants

oraux, cestroprogestatifs...).

Les doses administrées doivent étre modulées estidonde I'age. Les doses
rapportées au poids sont donc supérieures chefarenChez le sujet agé, le
traitement doit étre mis en place a doses treseresmt progressives avec une

posologie finale qui sera souvent inférieure aecad I'adulte jeune.

-42 -



Chaque médicament doit étre introduit progressivemear exemple de 7 a 14
jours, afin d’éviter les effets sédatifs lies a wuse initiale trop importante. Seule la
phénytoine peut étre prescrite d’emblée a la dosetrdtien, le taux d’équilibre
n'étant atteint qu’aprés plusieurs jours. TousM#SE doivent étre administrés en fin

de repas.

2.1.8.7 Quel traitement choisir dans les pays

développés ?

2.1.8.7.1 Monothérapie

Deux molécules les plus prescrites en France soNalproate de sodium et la
Carbamazépine (Groupe CAROLE, 2001).

Dans les épilepsies généralisées, et tout pagreutient dans les épilepsies
généralisées idiopathiques, le traitement de cheiXe Valproate de sodium (VPA)
(Dépakin®), actif a la fois sur les absences, lgeaionies et les crises généralisées
tonico-cloniques. Une alternative est désormaitdmotrigine (LTG) (Lamictal®)

mais celui-ci peut ponctuellement aggraver certa@mlepsies avec myoclonies.

Dans les épilepsies partielles symptomatiques ypt@geniques, le traitement de
premiére intention est la Carbamazépine (CBZ) (@#@d®) ou Oxacarbazépine
(OXC) (Trileptal®), qui sont actives sur les crispartielles et sur les crises
secondairement généralisées. Le VPA, la LTG ouB®& @G5abapentine- Neurontin®)
constituent également une option initiale logigparticulierement lorsqu’on veut

éviter les inconvénients d’'une activité inductriaeymatique.
2.1.8.7.2 Que faire en cas d’échec d'une premiere
monothérapie

L’échec d’'une premiere monothérapie peut étre diainsuffisance de dose ou

a une inefficacité primaire de la molécule choiBlans les PED, I'indisponibilité des
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antiépileptiques et la qualité de médicaments destvrais soucis (Mac et al., 2006;
Laroche et al., 2005).

La premiere stratégie consiste a reprendre une thérapie en intervestissant les
molécules de premiere intention. Il a été démoqgtré le premier MAE administré
contrblera les crises chez 50% des patients etelexiélme ou le troisieme (en
monothérapie) chez 15% patients de plus (Rosgedti,2005). En cas d'inefficacité
persistante, une bithérapie s’impose comme unenatiee. En fait, aprés une
monothérapie correctement prescrit, environs 30%opd¢ients font encore des crises
(Jallon, 1997c).

2.1.8.7.3 Bithérapie

Environ un tiers des patients ne répondent pasradiaothérapie et il devient
alors nécessaire d'associer plusieurs MAE pour rotart les crises. Néanmoins,

seulement 3% de plus répondront a une polythéf&ussetti et al., 2005).

Dans les épilepsies idiopathiques comportant deseraes, une bithérapie
associant VPA et ETH ou VPA et LTG peut étre rec@ndee. Dans les formes
comportant des myoclonies, une bithérapie assodBat et BZ (clobazam surtout)
peut étre conseillée. Dans les formes comportasmtdses tonicocloniques, on pourra

prescrire une association comportant VPA et LTGAWPTPR, voire VPA et PB.

Dans les épilepsies généralisées cryptogéniquessyaptomatiques, les
meilleurs résultats sont souvent obtenus en bipigrassociant en particulier le VPA
ala CBZ, au PB, aune BZou alaLTG. Le FBM sisitoniques ou toniques) et la
LTG (absences atypiques) ont prouvé leur efficaddés le syndrome de Lennox-
Gastaut. Le GVG constitue actuellement une thétapeade référence des spasmes

du syndrome de West.

Dans les épilepsies partielles cryptogéniques ampsymatiques, un grand
nombre de bithérapies sont actuellement possibigsmolécules (CBZ, GVG, GBP,
LTG, PHT, PB, PRM, TGB, TPM et VPA) peuvent théorment étre associées. La
tendance actuelle est d’associer un MAE classitplegque la CBZ, la PHT, le VPA

ou le PB, a une nouvelle molécule antiépileptique.
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Apres I'échec de plusieurs bithérapies, une trithier a tres peu de chance d’étre
efficace, tandis que des complications, d’intemadi médicamenteuses et le non

compliance sont plus claires.

2.1.8.8 Quand diminuer et arréter le

traitement ?

Un traitement antiépileptique chronique doit péiGo@ment étre réévalué.
Lorsque I'épilepsie est équilibrée depuis longtenilpsst souvent indiqué de réduire
le nombre des médicaments associés dans une palyiell conviendra alors de
retirer en premier lieu le médicament dont I'effignéfique a été le moins net. Cet
allégement du traitement doit étre systématiquerteeié si ce dernier associe plus de
deux antiépileptiques. Toute modification doit regressive et prudente et s’étaler

sur plusieurs semaines.

Apres un délai de 2 a 5 années sans crises, uneti@det puis un arrét complet
du traitement peuvent étre envisagés. Ce progradiangdt du traitement doit étre
établi aprés information éclairée du patient etdo@ jamais étre imposé contre sa

volonté.

Dans I'ensemble, environ 40% des patients dont ctises sont complétement
contrélées par les MAE peuvent espérer une rémissiosable des crises aprés le
sevrage du traitement a long terme; les autresnsex pharmacodépendants »
(Rossetti et al., 2005). L'arrét du traitement sknddre d’autant plus facile dans les

situations suivantes :
épilepsie ne comportant qu’un seul type de crise,
crises de type généralisé,

crises contrélées facilement par une monothéraygiale,

o O O o

examen neurologique, examens neuroradiologique&Ess intercritiques

normaux.

La décroissance de la posologie doit étre tresrpssive, s'étalant sur 6 a 18
mois. Une surveillance EEG réguliere permet soudenprévoir les récidives qui

surviennent électivement pendant la premiere aeh@ncernent environ la moitié
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des adultes et un quart des enfants. La reprigeadement entraine alors souvent un
nouvel équilibre avec une posologie inférieure ddae initiale. Certains syndromes
épileptiques se prétent mal a un arrét du traitémépilepsie myoclonique juvénile,

épilepsies partielles dont I'équilibration a étdfidie, épilepsies associées a des

Iésions structurelles du systeme nerveux par exampl
2.1.8.9 Autres traitements

2.1.8.9.1 Traitement chirurgical

La décision chirurgicale doit étre soigneusemersepe Elle ne peut étre prise
gu'avec le consentement éclairé du patient et/ousaefamille, aprés un bilan
préchirurgical soigneux. Le taux de succés dudmaént chirurgical (correspondant
aux classes | et Il de Engel) chez les patientsfreoti d'une épilepsie partielle
pharmacorésistante est de 33 a 93% (Rossetti €085).

2.1.8.9.2 Stimulation vagale chronique intermittente

La stimulation vagale chronique intermittente cetesi en la stimulation
électrigue du X gauche au moyen dune électrodelanmt@e connectée a un
stimulateur sous-cutané de typgce-make; la stimulation (1 & 1,5 mA, ne dépassant
pas 3,55mA) peut étre programmée a intervalleslisfguavec la fréquence de 30
Hz) (Labiner et Ahern, 2007). La thérapeutique ftegtficace (Benifla et al., 2006;
Uthman et al., 2004) bien que le mécanisme d’acéehinconnu. Les résultats
obtenus sont une diminution des crises de l'ord#e4@% chez 50% des patients
(Rossetti et al., 2005).

2.1.9 Autour de lI'épilepsie

La prise en charge pédagogique, psychologique @hleodes patients avec
'épilepsie est un temps essentiel de la relatibérapeutique. Le caractére
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imprevisible de survenue des crises, la nécessitéthitement prolongé, I'expérience
de la maladie et I'objet de la stigmatisation odadeommisération ... provoquent une

intense sensation de fragilité et de déstabiliratio

2.1.9.1 Troubles psychologiques

La fréquence des crises constitue un des critéresligvaluation de la qualité de
vie de patients (Nubukpo et al., 2004a). Mais eldsecrises, de nombreux patients
atteints d’épilepsie sont complétement normaux agtable de mener une vie tres

heureuse et productive.

Des patients avec ['épilepsie ont un risque acceu stuffrir de trouble
psychiatriques divers, et notamment les syndronsgshotiques, les dépressions et
les suicides (Vuilleumier et Jallon, 1998). Une r@épion majeure survient chez
environ 8 a 48% des patients (Hermann et al., 200D¢ risque varie
considérablement en fonction de facteurs dontolégiie, la fréquence et la sévérité
des crises, ses antécédents et autres facteumdé&omgraphigues. La présence du
traitement antiépileptique réduit I'anxiété et l@pdession (Nubukpo et al., 2004b).
Certains traitements favorisent les dépressionsnno® le phénobarbital et le

vigabatrin (Vuilleumier et Jallon, 1998).

Pas seulement trés communs, les troubles psychsquntsouvent mal reconnus
et insuffisamment traités (Kanner et Palac, 20Q@).dépression peut avoir des
conséquences significatives comprenant une quaméiténédicaments utilisés plus
importante, l'incapacité sociale, et la mortaliténxiété et dépression sont prouvées
comme diminuant la qualité de vie des patientsratted’ épilepsie (Meldolesi et al.,
2006). Habituellement, la psychose se résout spéntant mais parfois elle nécessite
un traitement anti-psychotique ou anxiolytique.
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2.1.9.2Incompréhensions

Les patients d’épilepsie ont un risque de déces ddwis fois plus élevé que le
taux attendu dans une population appariée sarepsjal La maladie est donc souvent

considérée comme mortelle, surtout dans les PED.

L'épilepsie continue a étre culturellement stigs®i dans nos sociétés malgre
des programmes d'éducation sanitaire. De nombratigns sont sujets a des peurs,

comme celle de devenir retardé mental ou de mparndant une crise.

2.1.9.3 Vie quotidienne

Certains patients peuvent identifier des situatigasticulieres qui semblent
déclencher leurs crises, par example : manque densd, prise d’alcool, jeux

vidéo...; ces situations doivent étre évitées.

La nécessité d'un temps de sommeil suffisant, amelormissement et réveil a
horaires réguliers est un point important d’hygiéaesie. Au domicile du patient, les
traumatismes les plus fréquents secondaires aue<gldans la salle de bain, dans la

cuisine ou au cours de la descente ou de la mdhtgescalier ...

La pratique d'une activité sportive est un facteysortant d'intégration sociale.
Les interdictions, évidentes, dépendent du typerdes et de leur risque de survenue

pendant I'activité sportive. Donc, la pratique dsport collectif est recommandée.

La noyade reste la principale cause de déces atelddes épileptiques. La
baignade ne sera donc autorisée que lorsque lesscsont bien maitrisées, a la

condition que le sujet soit accompagné ou surveillé

2.1.9.4 Scolarité

La majorité des enfants épileptiques peuvent eveti suivre une scolarité
normale. Cependant, beaucoup d'enfants avec [Epdeprésentent des difficultés

scolaires. Les milieux scolaires protégés constitume solution de dernier recours,
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parfois indispensable. Les adolescents épileptigeesent bénéficier du tiers temps
supplémentaire lors des examens et concours, ésemation d'un certificat médical

aupres du rectorat.

2.1.9.5Insertion professionnelle

De nombreux patients atteints d’épilepsie ont défcualtés pour obtenir ou
conserver un emploi, méme lorsque leurs crises lsient controlées. Le médecin est
partagé entre deux positions contradictoires: laalvditation du patient et la

possibilité d’avoir un accident professionnel.

Les patients non contrélés sont en principe limitss leurs orientations

professionnelles.

2.1.9.6 Conseil génétique et grossesse

Le risque génétique existe plus ou moins pour wl#e formes d'épilepsies. Les
conseils donnés aux patients envisageant de famdefamille doivent tenir compte
des données actuelles, encore incompletes, sugnétigue de I'épilepsie. Dans la
plupart des syndromes de I'épilepsie idiopathitjnérédité est multifactorielle.

Les interactions entre grossesse et épilepsiecamnplexes et encore sujettes a
controverses. Une grossesse est presque toujowssiblgo chez une femme
épileptique. La plupart des femmes épileptiquesei@tes auront une grossesse
normale et donneront naissance a un bébé en bant& &es difficultés qui peuvent
survenir lors de la prise en charge des patiergedoivent pas faire perdre de vue la
gualité des résultats, satisfaisants dans plu®#edes cas (Yerby et Devinsky, 1994;
Samren et al., 1997).

Les médicaments inducteurs enzymatiques rendefficaees la contraception
hormonale et réduisent l'efficacité de la pilulermodosée. Un autre type de

contraception est préférable (Yerby, 1996).
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2.2 Situation en Asie

Malgré des développements économiques substaetigles améliorations des
services de santé, |'Asie reste encore un contipaatre avec un développement
hétérogene. Plus d’'une moitié des 50 millions dsgees avec I'épilepsie vivent en
Asie, mais il n'y a trés peu d’informations supl@&miologie, I'étiologie et la prise en
charge de I'épilepsie sur ce continent. Jallon @9v 1a fait une revue de I'épilepsie
dans les tropiques y compris d'Asie, les rareseStustht montré une prévalence
variant de 1,5%0 au Japon a 10,0%. au Pakistan (]dl@07b).

Nous avons fait une revue de I'épidémiologie dépsie en Asie. Les articles ont

été sélectionnés dans la base de données Medlutdisant la formule suivante :

(Epilepsy OR epileptic OR epilepsies OR seizures SBdRus epilepticsAND
(epidemiology OR prevalence OR incidence OR moyt@®R aetiology OR etiology
OR malaria OR neurocysticercosis OR cysticercosiR @ncephalitis OR
classification OR treatment OR therapy OR antigpiteOR AEDs OR Antiepileptics
OR surgery OR chirurgical OR recurrence OR progno€lR stigma OR
stigmatization OR knowledge OR awareness OR a#itddND « nom d'un pays

Asiatique »

Les pays asiatiques sont : le Bangladesh, le BhilgaBrunei, le Cambodge, la
Chine, la République démocratique populaire de &@é€, I'inde, I'Indonésie, le
Japon, la RDP Laos, la Malaisie, les Maldives, lanlyblie, le Myanmar, le Népal, le
Pakistan, les Philippines, la Républiqgue de la €ole Singapour, le Sri Lanka, la
Thailande, le Timor d’est, et le Vietnam (WHO, 2D0%s publications de la revue
Neurology Asia et des journaux médicaux nationaetadRépublique de la Corée (J
Korean Med Sci), de Singapour (Singapore Med dedtinde (Neurol India) ont été

recherchées avec les mémes mots clés.
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Articles exclus:

Autre langue que francais ou anglais: 22
Sans abstract: 143

Etude non épileptique 308

Etude non épidémiologique860

OO

Epilepsy Mots clés liés a Nom Recherche des
OR AND | I'épidémiologie AND d’un pays articles sur les
Epileptic Ex: incidence asiatique sites web de :
OR OR aetiology Ex: Inde Neurol J Southeast
Seizures OR ... OR ou Asia
mortality Vietnam Neurology Asia
J Korean Med Sci
\ ~ / Singapore Med J
. Neurol India
Résultat de r(_echerche Med J Malaysia
sur Medline
I
A 4
1348 articles

»
|

# Les articles qui ne concernent pas
I'épilepsie en Asie,
les études concernant la
relation epilepsy-risk factors.

vraiement

sauf

A 4

309 articles qui peuvent

contenir

épidémiologiques

de données

\ 4

Collection des atrticles de :
Hinari
Science direct
Epilepsia

The New England Journal of Medicine
Medscape Infectious Diseases

8 Les articles qui ne se trouvent pas
dans le cadre de notre revue.

A

Collection de données
dans 119 références

Figure 4 : Stratégie de recherche de données suépidémiologie de I'épilepsie en

Asie
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2.2.1 Prévalence

Tableau 1V : Prévalence de I'épilepsie en Asie

Pays Références n P Méthode
(par mille)
Chine (5 provinces) Wang et al., 2002; Wang et 55000 7,0 Dépistage porte-a-porte
al., 2003 4,68
Chine (Changhai) Huang et al., 2002 48 628 3,68  Dépistage porte-a-porte
Chine (6 villes) Lietal., 1985 63 195 4,4*  Dépistage porte-a-porte
Inde (Godavari de I'Est) Murthy et al., 2004 74 086 6,2 Dépistage porte-a-porte
Inde (Kerala) Radhakrisnan et al., 2000 238102 4,7*% Dépistage porte-a-porte
Inde Mani et al., 1998 64 963 3,9# Dépistage porte-a-porte
Inde Rajshekhar et al., 2006 50 617 3,8#  Dépistage porte-a-porte
Laos Tran et al., 2006 4310 7,7*%  Dépistage porte-a-porte
Turquie Aziz et al., 1997 11 497 7,0#  Dépistage porte-a-porte
Pakistan Aziz etal., 1994 24130 10,0#  Dépistage porte-a-porte
Vietnam Cuong et al., 2005 6617 10,7#  Dépistage porte-a-porte
Népal Rajbhandari et al., 2003 4 636 7,3 Etude communautaire
Taiwan Suetal., 1997 10 058 2,4  Etude communautaire
Taiwan Chen et al., 2006 13 663 2,8*  Etude communautaire
Thailande Asawavichenjinda et al., 2002 2069 7,2 Etude communautaire
Singapour Loh et al., 1997 20 542 50 Hommes de 18 ans
Singapour Lee etal., 1997 96 047 3,5 Enfants <9ans (revue)
Hong Kong Fong et al., 2003 nd 1,6 Estimation chez des
patients ( =15 ans)
Vietnam Mori 2003 nd 14,0  Estimation
Inde Bharucha 2003 nd 56 Revue
Inde Ray et al., 2002 nd 50 Revue

n = taille d'échantillon d'étude, p = prévalencedr= non disponible, *=life-time

prévalence, § = épilepsie active (crises dans nprécédente), # = épilepsie active (crises

dans un délai de 5 années précédentes).
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La prévalence d’épilepsie varie de 1,5 a 14,0 pHe imabitants (Tableau IV). La
plupart des études utilisent la procédure porteréep La médiane de prévalence est
estimée a 6%o, plus basse que celle des autres P& é€n Afriqgue sub-Saharienne
et 18%o. en Amérique Latine) (Burneo et al., 200B5euR et Druet-Cabanac, 2005). La
compréhension de ces difféerences peut ouvrir dasvatles hypothéses sur la

prévention de cette maladie.

2.2.2 Incidence

Trés peu d’études d’incidence ont été rapportéexbl€bu V). Les résultats
n'étaient pas différents de ceux dans les payslogvés. Le taux d’incidence de
I'épilepsie rapporté en Chine était bas, de 28,&ruvet al., 2002) a 49,3 pour 100
000 par an dans la population générale (Mani et1898). Les résultats de I'Inde

étaient plus élevés, atteignant 60,0 pour 100 @0@&p (Sawhney et al., 1999).

Tableau V: Incidence de épilepsie en Asie

Incidence

Pays Références n (/100 000 Méthode

personne-années)
Chine (5 provinces) Wang et al., 2002 55616 28,8 Dépistage porte-a-porte
Chine Lietal., 1985 63 195 35,0 Dépistage porte-a-porte
Inde Mani et al., 1998 64 963 49,3 Dépistage porte-a-porte
Inde Sawhney et al., 1999 nd 60,0 Estimation
Inde Ray et al., 2002 nd 38,0-49,3 Revue

n = taille d’échantillon d’étude, nd = non dispothéb

Dans les pays développés, l'incidence de I'épipajustée selon age, variait de
24 a 53 par 100 000 personne-années (Jallon, 2Q02)ques auteurs suggéraient un
taux d’incidence plusieurs fois plus élevé dansHE®, parfois jusqu’a 190 par 100
000 (Scott et al., 2001 ; Singhal, 1998).
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2.2.3 Données démographiques

2.2.3.1 Age

En Asie, comme dans les autres PED, il y a un geut’age pour l'incidence
(chez les enfants) (Tran et al., 2006 ; Aziz et 97) et pour la prévalence (jeune
adulte) (Fong et al., 2003 ; Radhakrishnan eR@DP ; Tran et al., 2006 ; Sridharan et
Murthy, 1999 ; Mannan, 2004 ; Radhakrishnan et 34099 ; Ng et al., 2001).
Seulement une étude a Shanghai, une des villggussiéveloppées en Asie montrait
deux pic d’age de prévalence: entre 10-30 ansust g 60 ans (Huang et al., 2002)
(Table 1X). Dans les pays développés, l'incidentcaussi la prévalence de I'épilepsie
suivent une distribution bimodale avec le premiier gidge chez les enfants et un
autre chez les sujets agés (Jallon, 2002 ; Lim,4208ander, 1990). Quelques
hypothéses peuvent expliquer cette différence :aspérance de vie plus élevée, une
population agée dans les pays développés et undaumortalité élevé chez les

personnes avec |'épilepsie dans les PED.
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Tableau VI: Distribution d’age des patients atteiris d’épilepsie en Asie

, Moyenne ,
Pays Références Mode d'age d’age de  d'enfants Méthode
(ans) ; (<18 ans)
début
Chine 2002 10-30 & >60 d d 151 Dépi rte-a-port
(Shanghai) Huang et al., - n n épistage porte-a-porte
Inde Radhakrishnan et al., 2000 10-19 nd nd 1175 Dépistage porte-a-porte
Laos Tran et al., 2006 11-20 nd nd 33 Depistage porte-a-porte
Pakistan Aziz etal., 1997 nd 13,3 743 241 Dépistage porte-a-porte
Turquie Aziz et al., 1997 nd 12,9 72,0 g1 Depistage porte-a-porte
Hong Kong Fong et al., 2003 25-30 19,9 nd 736 Patients adultes hospitalises
Inde Radhakrishnan et al., 1999 nd 14,3 nd 972 Patients hospitalisés
Inde Sridharan et Murthy, 1999 10-19 nd nd 525 Revue
Bangladesh Mannan et al., 2004 16-31 nd nd nd Revue
Hong Kong Ng et al., 2001 nd 18,8 nd 2952 Revue des données de la

consultation externe

n = taille d’échantillon, nd = non disponible.
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2.2.3.2 Sexe

En général, la prévalence spécifiee n’était pdemihte selon le sexe.

Tableau VII: Sex-ratio et prévalence de I'épilep® ajustée selon sexe en Asie

Sex-  Prév.Mas. Prév. Fém.

Pays Références ratio  (parmille) (par mille) n Méthode
(CShrigﬁghai) Huangetal, 2002  nd 3,6 25 151  Dépistage porte-a-porte
Turquie Aziz etal., 1997 1,2 8,7 6,3 81 Dépistage porte-a-porte
Inde Mani et al., 1998 nd 44 34 254  Dépistage porte-a-porte
Laos Tran et al., 2006 15 nd nd 33  Dépistage porte-a-porte
Pakistan Aziz et al., 1997 1,0 9,2 10,9 241 Dépistage porte-a-porte
Népal Rajbhandari, 2003 nd 6,8 79 34  Etude communautaire
Hong Kong Fong et al., 2003 1,3 nd nd 736 Eg;isi?;i:::”es

Hong Kong Ng et al., 2001 1,2 nd nd 2952 Sc?r:/:jtggzndgg{]e?ﬁz dela
Singapour Lee etal., 1997 1,0 3,5 3,5 336 Enfant <9 ans (Revue)
Inde Sridhara% g; Murthy, nd 59 55 3207 Méta-analyse

Prév. mas. = prévalence adjusté chez patients nliascuPrév. fém. = prévalence adjusté
chez patients féminins, n = taille échantillon,;ndon disponible.

2.2.3.3 Localisation

La prévalence semblait plus élevée dans les zamades que dans les zones
urbaines, comme cela avait été trouvé au Pakidtaan dnde (Aziz et al., 1997 ;
Rajshekhar et al., 2006). Bien que non signifiang autre méta-analyse a été faite en
Inde et a montré une prévalence plus élevée damzame rurale (5,5 ; IC 95%: 4,0-
6,9) que dans une zone urbaine (5,1 ; IC 95%: I¥{6ridharan et Murthy, 1999).
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2.2.4 Mortaliteé

Les données sur le taux de mortalité des patigmtstaine épilepsie en Asie sont
tres rares. Les données sont souvent trouveées ldargays plus industrialisés de
I'Asie, ou le taux de mortalité est sirement plas.dJn taux de mortalité standardisé
de 3,9 était trouvé chez les patients participantsm programme de traitement dans
une zone rurale chinoise (Ding et al., 2006). Usultdt de 9 pour mille personne-
annees était trouvé chez les patients adultes &aha(Tsai, 2005) et un taux de
mortalité crue de 4,5% était trouvé chez les esf@ponais dans un suivi de 18,9 ans
en moyenne (Wakamoto et al., 2000). Le taux de atfigrtest beaucoup plus haut
dans les PED : 28,9 pour mille personne-annéesaatefdun (Kamgno et al., 2003)

et 31,6 pour mille personne-années en Ethiopieléfidkimanot et al., 1990).

Pourtant, le taux de mortalité chez des patierasitayne épilepsie était plus haut
gue chez la population générale. Une étude en haanarouvé une différence de 3,5
fois (taux de mortalité standardisé : 3,47 ; IC952#6-4,91) (Chen et al., 2005).

D’autres auteurs ont étudié la mortalité selon ange facon : une analyse sur
37125 certificats de déces au Sri Lanka depuis B9@iontré un taux de mortalité lié
aux convulsions de 23,7%. (Senanayake et Peiris5)19%s convulsions fébriles
étaient le diagnostic le plus commun dans 396 dé4é9%). Les convulsions y
compris les convulsions néonatales et infantilesagmient 21,1% des déces. Les
autres causes eétaient des complications thoracogmalires (60 ; 6,8%), noyades
(28 ; 3,2%), asphyxies (20 ; 2,3%), état de madeppgue (19 ; 2,2%), brllures (7 ;
0,8%), et intoxications (2 ; 0,2%). Dans cette étulks décés dus aux désordres
convulsifs ont considérablement diminué de 37,3%0 1867 a 9,5%. en 1987

(Senanayake et Peiris, 1995).

Le taux de mortalité par I'état de mal épileptiqhez des patients de Hong Kong
était 160%o0. Les facteurs prédictifs de mauvais pstin étaient : age (OR=1,04;
IC95%: 1,01-1,07), délai pour commencer le traiteim@R=3,52 ; IC95%: 1,01-
12,18), état de mal épileptique en raison des nedawkrébrovasculaires (OR=9,73 ;
IC95%: 1,58-59,96) et infection du SNC (OR=30,2T95%: 3,14-292,19) (Hui et
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al., 2003). Complication du traitement du syndraeeéWVest par le stéroide est aussi

une des causes de déces (Wong, 2001).

2.2.5 Pronostic

Un a deux tiers des patients auraient des crisesreites dans les 5 ans suivants
la premiéere crise non-provoquée (Hauser et al.01®erg et Shinnar, 1991). Une
étude chez les enfants Thailandais montrait urueiscumulatif de récurrence de
25,0% a 14 jours, de 50,0% a 4 mois, de 51,0% 2B et de 66,0% a 12 mois
(Boonluksiri, 2003).

Le risque cumulatif de récurrence aprés I'arrétrditement (durée moyenne du
traitement : 43,5 mois) était de 10,0% a 12 moi§Zx0% a 36 mois. Les patients
ayants besoin d’'une bithérapie avaient plus deiesge les autres (taux d’incidence :
0,025 versus 0,002 ; p=0,001) (Boonluksiri, 2006).

Un suivi pendant 18 mois a montré un taux de réoge de 31,0% chez les
patients Indiens. Une longue durée d’épilepsienavaaitement (RR: 2,86 ;
IC95% :2,35-3,48) et une haute fréquence de c(R&s: 1,50 : IC95% : 1,30-1,73)
augmentaient le risque. La période d’absence ide aevant I'arrét du traitement (2

ans versus 4 ans) ne semblait pas liée au risquecdaence (Verma et Misra, 2006).

La chirurgie donnait un bon résultat chez les pédi@ayant une épilepsie de lobe
temporal dans un suivi en Indonésie (durée de7Z@raois). 56 patients passaient une
lobectomie temporale antérieure avec amygdalohgppectomy, 46 d’entre eux
(82,0%) n’avaient plus de crise (Engel 1) ; 6 (%) @vaient moins de 2 crises par an
(Engel 2); et 4 patients (7,0%) avaient une dimamude plus de 75% de crises
gu’'auparavant. Enfin, 31 patients pouvaient arréiers MAE (Muttagin, 2006).
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2.2.6 Classification

La plupart des études sur I'épilepsie en Asie Btages descriptions de cas
hospitalisés avec des criteres et classificatidgfférents. Quelques résultats basés sur

la classification de ILAE en 1981 sont présentéssda tableau VIII.

Tableau VIII: Classification clinique des patientsdans les études en Asie

. Classification
- Type de crises A ]
Pays Références etiologique n Méthode

CG CF CU E EC ES

Inde Radhakrishnanetal., 588 306 nd nd nd nd 1175 Dépistage porte-a-porte
2000

Laos Tran et al., 2006 636 27,3 91 273 485 2472 33 Dépistage porte-a-porte

HongKong  Fongetal,2003 nd nd nd 387 136 387 736 Egg;rt‘;‘fi:;s”"es

Hong Kong Wong, 2001 nd nd nd 180 220 533 105 Wgﬁ{“savecsy“dmmede

Hong Kong Ng et al., 2001 nd nd nd 39 599 351 2957 cvuedesdonneesdela

consultation externe
Hong Kong Kwong et al., 2001 495 482 23 424 16,8 408 309 Enfants

patients >16 ans, suivis depuis

Inde Thomasetal., 2005 420 580 nd nd nd nd 112 >12 mois au centre de soins
d'épilepsie

Malaisie Win., 1993 860 140 nd nd nd nd 593 Patients adultes avec EEG

Malaisie Win., 1993 920 80 nd nd nd nd 593 atentsenfantsavec EEG

Malaisie Manonmani et Tan, nd nd nd 78,0 220 165 Nouveaqx cas d'epilepsie
diagnostiqués

1999
Singapour Lietal., 2004 690 310 nd nd nd nd 106 Tous les types d’épilepsie
Singapour Loh etal., 1997 290 640 70 nd nd nd 14 Epilepsie réfractaire

GS = crises généralisées, FS = crises focales, USises non-classables, El = épilepsies
idiopathiques, EC = épilepsies cryptogéniques, E8pitepsies symptomatiques, n =
taille d’échantillon, EEG = électro-encéphalogramme

Le taux de crises généralisées variait entre 50% 6t de crises partielles entre

31 a 50% (Radhakrishnan et al., 2000 ; Loh et1&897 ; Kwong et al., 2001). La

distribution des épilepsies symptomatiques, idiojogates et cryptogéniques variait de
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22 a53%, 4 a 42% et 13 a 60%, respectivement (Ebag, 2003 ; Ng et al., 2001 ;
Wong, 2001 ; Kwong et al., 2001 ; Manonmani et Ti99).

La prédominance de I'épilepsie généralisée etrigelaariation de la proportion
de I'épilepsie cryptogénique sont dues a l'absedcme standardisation sur les
définitions et les classifications dans I'étude pi@psie et du développement

hétérogene de l'infrastructure ou de la technigédinale en Asie.

2.2.7 Etiologies

Il'y a trés peu d’étude sur les étiologies de l&gsie en Asie, en particulier les

études cas-témoins ou cohorte.

En Chine, dans les années 80, les traumatismemgsartes infections du SNC,
et les maladies vasculaires cérébrales étaienectgpment les étiologies les plus

importantes (Li et al., 1985).

Dans la derniére décennie, cet ordre a changé auaceéveloppements socio-
économiques ; la cause la plus importante étaitdiadie vasculaire cérébrale (MVC)
avec une incidence estimée d’épilepsie post MV@,d&o, suivie par I'épilepsie post-
traumatique (8,0%) (Li et al ., 2004).

A Hong Kong, les étiologies les plus communes étaiea maladie
cérébrovasculaire (26,2%), l'infection du SNC (26)0Q le traumatisme cranien
(11,4%), le traumatisme périnatal (9,7%), les maifations cérébrales congénitales
(7,4%), la sclérose hippocampale (5,9%) et les lagages intracraniens (5,6%) (Hui
et Kwan, 2004).

Par contre, les causes d’épilepsie, collectée8B@rcas incidents au Népal, un
pays pauvre dans la région, étaient: neurocysbtser47%), tumeurs (9%), maladie

cérebrovasculaire (4%), et traumatisme cranien (ajphandari, 2003).
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2.2.7.1 Traumatisme cranien

L’épilepsie post traumatique (EPT) est une des digatpns les plus communes
en Asie. Une étude a montré que 'EPT prenait empte 5% des épilepsies en
général et 20% des épilepsies symptomatiques (lal.et2004). Un antécédent de
traumatisme cranien a été aussi trouvé chez 20,6%6 patients ayant recu un

traitement chirurgical en Chine (Xiao et al., 2004

2.2.7.2 Maladies cérébro-vasculaires

La maladie vasculaire cérébrale a été retrouvée th®% des patients ayant des

crises symptomatiques aigués en Inde (Murthy egslan 1999).

2.2.7.3 Infections du systéeme nerveux central
(SNC)

Dans les PED, les infections du systeme nerveukalesemblent la premiere
cause pour que I'épilepsie soit si commune. La C@sion des Maladies Tropicales
de la LICE (CTDILAE) a listé quelgues maladies coen le paludisme, la
tuberculose, la schistosomiase, le SIDA et la cgstose (ILAE, 1994). Toutes ces

maladies sont endémiques en Asie.

2.2.7.3.1 Neurocysticercose

La relation entre la neurocysticercose et I'épilefs été prouveée par plusieurs
etudes en Afrique (Preux et Druet-Cabanac, 2008neameérique latine (Del Brutto
et al., 2005 ; Garcia et al., 2005). Dans quelqggtesles, la neurocysticercose est
I'étiologie de 50% des cas d’épilepsie (Kamgnolet2003). A linverse, les crises
convulsives sont les symptdmes de la neurocystiserclans 50 a 80% des cas, et
50% de ces patients auraient I'épilepsie (Rajshreétal., 2003).
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En Asie, il y a beaucoup d’études rapportant |sgmée de taeniasis/cysticercosis
(Rajshekhar et al., 2003 ; Rajshekhar, 2004 ; ttale 2003a ; Joshi et al., 2004 ;
Chen et al., 2004 ; Willingham 11l et al., 2003 ytgvilla et al., 2001 ; Erhart et al.,
2002 ; Theis et al., 1994 ; Chung et al., 1998 rnpcet al., 2004). Cependant, peu
d'études ont été effectueées sur le rapport entrelmocysticercose et I'épilepsie en
Asie et leurs résultats étaient considérablemefiérdnts. On soupconne que la
neurocysticercose est une cause importante dessar@nvulsives et de I'épilepsie
dans la région avec une forte présence de l'infieacteTaenia soliunchez 'homme.
En Asie, celle ci se trouve en Inde, au Népal, ali, Bn Papouasie et en Indonésie, et
guelques régions du Vietnam et de la Chine. Das\pdgs ayant 'économie la plus
avancée de I'Asie, la cysticercose est presquarisples cas n’ont été rapportés que
sporadiqguement, comme en Corée du Sud (Chung &08B). La prévalence pourrait
étre également basse dans quelques régions pdMusghy et al., 2004 ; Kuruvilla et
al., 2001).

Dans une méta-analyse, les crises étaient le synepté plus fréquent (56,2%)
de la cysticercose en Chine (Chen et al., 2004)aldre revue a noté que 8,7 a 50,0%
des patients présentent des crises (Rajshekhar).20@ cysticercose peut étre
présente comme facteur déclenchant dans 67% d&ss csymptomatiques aigués
(Murthy et Yangala, 1999). Par contre, dans quelgéeides, la sérologie de la
cysticercose n'a pas été trouvée significativenpdunt élevée chez des patients ayant
épilepsie, méme dans une région fortement endémagueme en Indonésie (Theis et
al., 1994).

2.2.7.3.2 Paragonimose

La paragonimose est une parasitose qui peut atéeiadysteme nerveux central.
Elle est succeptible de causer des crises coneslgkaw et Sitoh, 2001 ; Choo et al.,
2003). Dans les pays développés, la fréquence tte omaladie est fortement
diminuée. Toutefois, dans les régions pauvres dains pays, comme le Laos ou le
Vietnam, la paragonimose est encore endémiqueb@tet al., 2005 ; Tran et al.,
2004). A ce jour, il n'existe pas encore d’étudprafondie sur cette affection dans le

systéme nerveux central.
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2.2.7.3.3 Paludisme

Le paludisme est endémique en Asie. Cette maladigogue de nombreux
symptémes dont les convulsions. 7,7% des enfatemtst par le paludisme (avec ou
sans neuro-paludisme) ont des crises convulsivest@hagoon et al., 1994). Selon
Faiz et al.,, 60% des patients ayant le neuro-psihoelifont des crises convulsives
(Faiz et al., 1998). Une corrélation entre le peslone et I'épilepsie a été prouvée dans
une étude cas-témoins au Gabon ainsi que dans tude ée cohorte au Mali
(Ngoungou et al., 2006a ; Ngoungou et al., 2006kBpendant, en Asie, aucune étude

analytique montrant cette relation n’a été trouvee.

2.2.7.3.4 Encéphalite japonaise

L’Asie du Sud-est est la zone endémique de plusieacéphalites, y compris
'encéphalite japonaise (Solomon et al., 2000).nc&phalite japonaise peut résulter
des crises convulsives symptomatiques de 46,0066t une épilepsie chronique de
13,0% a 19,0% des cas (Murthy, 2003 ; Misra ettdafi001).

2.2.7.3.5 Virus Nipah et virus Hendra

Nipah virus (NiV) et Hendra virus (HdV) sont seggrayxovirus zoonotiques
qui sont reconnus comme une étiologie d’encéphdlitnaine dans la derniére
décade en Asie du Sud-est (Kitsutani et Ohta, 200& manifestations fréquentes
sont fievre, céphalées, convulsions, et des sigeesologiques focaux (Tan et al.,
2002). Convulsions et signes neurologiques sonbueés dans 16% et 5% des cas
respectivement. Le pronostic des survivants est{@biong et al., 2002).

2.2.7.4 Facteurs génétiques

Le r6le des facteurs génétiques dans I'épilepsidsir n'a pas été beaucoup
étudié. Deux études chez les jumeaux n’ont pas gnfirmer la relation avec
I'épilepsie (Sharma, 2005 ; Jain et al., 1999).
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Il y a plusieurs rapports de cas sur les mutatgaretiques liees a I'épilepsie en
Asie. Néanmoins, les études cas-témoins réalisée€hene n’arrivaient pas a
confirmer la relation entre I'épilepsie et ces germisceptibles, par exemple :
GABBR1(Gamma aminobutyric acid B receptor 1) (Lwakt 2003 ; Ren et al., 2005),
T-STAR (Chen et al., 2003a) et CACNA1G (Calciumrnha, voltage dependent, T-
type, alpha 1G subunit) (Chen et al., 2003b)

Par contre, plusieurs études ont montré que lescaténts familiaux de

I'épilepsie et la consanguinité parentale étaiestfacteurs de risque.

Un antécédent familial de I'épilepsie a été tro@vé 3 fois plus chez les patients
ayant une épilepsie que chez les témoins (Sawhnhey,€1999 ; Nair et Thomas,
2004 ; Zeng et al., 2003).

Les mariages consanguins sont communs dans ceartaulires en Asie, en
particulier dans des communautés Indiennes ou Mhags. Dans une étude en Inde,
les parents consanguins sont plus fréquents clsepdtents que chez les témoins
(13,1% vs. 6,6%) (2,6; IC95%: 1,5-4,4) (Nair et fras, 2004). L'association avec la
consanguinité est plus forte chez les épilepsieemgdisées que localisées (Nair et
Thomas, 2004) et chez les épilepsies idiopathiqoes cryptogéniques que

symptomatiques (Ramasundrum et Tan, 2004).

2.2.8 Traitement

2.2.8.1 Infrastructure

En général, d'un pays a l'autre, il y a une graradiabilité dans la prise en charge
des cas d'épilepsie. En Asie du Sud-est, cettahiitt dépend de facteurs tels que le
statut économique, la qualité du systeme de sankéseservices périphériques, la
résidence rurale ou urbaine et le cadre culturéh deciété (Scott et al., 2001 ; Tan et
Lim, 1997).
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Le nombre de neurologues était extrémement bas ldamsajorité des pays
asiatiques. En 2004, en I'Inde, au Bangladesh etaas, 'OMS a estimé le taux entre
0 a 1 neurologues par 1 000 000 habitants. Au Jagmmombre était plus élevé,
variant de 1 a 50 (WHO, 2004b). Une proportion k& meurologues travaillait dans le
secteur privé (Tan et Lim, 1997). En 2001, une €wmmparative entre les centres de
référence d'épilepsie en Europe et en Asie a pra@wen Asie, les spécialistes
médicaux devaient examiner plus de patients par(feeino, 2001). Le traitement de
I'épilepsie dans la communauté n’est pas souventiuib par les épileptologues,
neurologues avec expérience speciale pour I'éplefs un épileptologue est défini
pratiguement en tant que quelqu'un qui a bénéfltiGe expérience sur I'épilepsie
apres la formation générale en neurologie ; seuleteelapon, la Corée, le Singapour
et Taiwan ont au moins un épileptologue pour chaapigon d’habitants. Il est
€galement rare pour les professionnels paraméditglaxque des infirmieres, des
thérapeutes professionnels et des éducateurs tleigmar a la prise en charge de

I'épilepsie en Asie (Seino, 2001).

Les appareils tels que les EEG, scanner et IRMsésil dans le diagnostic
d'épilepsie sont disponibles dans les pays as&giquais leur accessibilité varie selon
les régions géographiques. Dans des économiesop@éss telles que le Japon, la
Corée, le Singapour et Taiwan, les équipementsistijpiiés sont accessibles a la
majorité de la population par contre les servicBSEG ou d'imagerie ne sont
disponibles que rarement dans les pays pauvres edmr@ambodge, le Timor de
I'est, le Laos ou la Mongolie. En outre, plusiedes ces équipements sont dans le

secteur privé et sont seulement disponibles dangréndes villes (Tan et Lim, 1997).

Le développement de ces équipements changera magndleActuellement, il y a
15 « chapitres » de la LICE (ILAE, 1997) en Asis.dont situés au Bangladesh, en
Chine, en Inde, en Indonésie, au Hong Kong, aun]lago Corée, en Malaisie, en
Mongolie, au Népal, au Pakistan, en Philippine, @wén, en Thailande, et au
Singapour. Cependant, en particulier dans les BRE®« chapitres »sont absents.
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2.2.8.2 Médicaments antiépileptiques

Les MAE sont probablement les moyens les plus @msgbour contrdler
I'épilepsie. Considérés comme MAE standard Sf @énération de MAE, la
phenytoine, la carbamazépine, I'acide valproigagHénobarbital, le clonazépam, la
primidone et I'ethosuximide sont utilisés largemdans les pays asiatiques (ILAE,
1985). Des variétés deé™génération de MAE sont utilisées et la monothéragsit
frequemment pratiquée. Les MAE les plus utiliséseva en fonction de I'habitude

meédicale et des pratiques de chaque pays.

La deuxieme génération de MAE tels que la lamatdgile gabapentin, la
tiagabine, le felbamate, le vigabatrin ou le tomiade peut étre trouvée largement a
'exception de certains pays économiquement moigseldppés tels que le

Cambodge, le Laos, la Mongolie, et le Vietham (WR2Q04a).

Bien que la 1 génération de MAE soit prédominante, il y a desbfimes de
disponibilité et d'accessibilité dans plusieursreiid. En 2003, une étude effectuée a
Long Xuyén (Vietnam) a prouvé que les MAE étaieispdnibles mais seulement
pendant une période courte. D'ailleurs, ces MAEé&@dtvendus dans les pharmacies
seulement situées dans un petit secteur du ceitiiee(Mac et al., 2006). Dans la
plupart des régions les MAE sont plus ou moins sabgnnés. Dans autres régionsm
les patients et les familles doivent payer de leoche. Ceci peut étre un fardeau
méme pour les médicaments les meilleurs marchésex@aple, le colt annuel du
phénobarbital 100mg quotidien est environ de 30 @8 .aos, ce qui est a peu prés
le salaire mensuel d'un enseignant d'école primaies colts annuels des soins
urgents et des hospitalisations des patients den$dpitaux de deuxiemes lignes
étaient 810 USD et 168 USD, respectivement (Krisheiaal., 2004). En général, le
colt de phénobarbital en Asie du Sud-est est Z&7pfas élevé qu’en Europe etde 2 a

6 fois plus élevé qu’en Afrique sous-Saharienne YBR005).
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Tableau IX: Utilisation de médicaments anti-épilegiques dans les pays Asiatiques

Pavs Références {ere gt 2éme générations Monothérapie ou MAE utilisés Commentaires
y de MAE Polythérapie (%)
Hong Kong Hui et Kwan, 2004 1ere et 2eme Monothérapie: 57,4% Phénytoine utilisée & 38,7%
Inde Lim, 2004 1ere Polythérapie: 57,8% et Carbamazépine phase initiale et
Monothérapie: 76,4% pendant suivi
Inde: hopitaux de Krishnan et al., 2004 nd Polythérapie: 20,8% Phénytoine utilisée a 93,0%
deuxiéme ligne
Inde: Hopital Thomas et al., 2001 1ere et 28me Polythérapie: 24,5% et Carbamazeépine utilisée a 47,4%
universitaire Monothérapie : 75,5%
en zone urbaine ou rurale
Népal: Hopital Rajbhandari, 2003 1ere nd nd - MAEs ut.ilisés dépendent de la
géographie
- Monothérapie: Carbamazépine utilisée
a 92.0% dans hopital
Sri Lanka Seneviratne et al., 2002 1ere Monothérapie: 75,0% Carbamazépine utilisée a 48,0%
Sri Lanka: Hopital ~ Kariyawasam et al., 2004 1ere Monothérapie: 70,8% Carbamazépine (nd%) MAEs de 2éme génération peuvent étre
trouvés dans les pharmacies privées
Taiwan Lillian et al., 2003 1ere et 2&me Polythérapie: 70,6% et Carbamazépine utilisée a 78,4%
Monothérapie: 29,4%
Taiwan Chen et al., 2000 1ere Monothérapie: 61,0% Carbamazépine utilisée a 56,9%
Thailande Silpakit et Silpakit, 2003 nd Polythérapie: 58,6% nd

nd = non disponible, MAE = médicaments anti-épilgues

MAE de ler génération: phénytoine, carbamazépiaid, \alproique, phénobarbital, clonazépam, primieloethosuximide.
MAE de 2éme génération: lamotrigine, gabapentagdbine, felbamate, vigabatrin, topiramate.
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2.2.8.3 Réponse au traitement

Dans une intervention en Chine, un tiers des patieriavaient plus de crise
aprés 12 mois de traitement et dans les deux atizes la fréquence de crise
diminuait a moins de 50%. Apres 24 mois de traitginen quart des patients n’avait
pas de crise et 72% des patients avaient une inéqude crises de moins de 50%.
Vingt quatre pour cent de patients prenaient leaitetment de facon discontinue.
Dans la majorité des cas, les patients croyaianisgont guéris (28,0%) ; les autres
arrétaient leur traitement par qu'ils le trouvaigmefficace (16,0%). Seulement 5%
des patients arrétaient leur traitement a causeeflets secondaires (Wang et al.,
2006). Une autre étude en Inde montrait qu'un eénaént précoce et une bonne
compliance sont les facteurs prédictifs pour unenleaéponse au traitement (Mani et
al., 2001).

2.2.8.4 Déficit de traitement

Le « déficit de traitement » (treatment gap) ad&ni par un atelier de la LICE
comme la différence entre le nombre de personnes Eépilepsie active (deux ou
plus crises convulsives non-provoquées dans diftgéjeurs de I'année précédente) et
le nombre de patients dont les crises étaient cablement traitées dans une
population donnée a un moment donné, exprimé errceotage (Scott et al.,
2001 ; Meinardi et al., 2001). Dans les PED, jusq80% des personnes avec
I'épilepsie ne recgoivent aucun traitement (Sco#l.e2001 ; Anonymous, 1997). Dans
les pays asiatiques, le « déficit de traitementievide 29% a 98%. Mais la majorité
des valeurs se trouve entre 50% et 80%. Le traitemd&it plus fréquent dans les
secteurs ruraux que dans les secteurs urbains. [Riwss régions rurales,
I'indisponibilité des MAE et le défaut connaissarste I'épilepsie contribuent aussi

au « déficit de traitement ».
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Tableau X: Déficit de traitement anti-épileptiqueen Asie

Pays Références Déficit de traitement
(%)
Chine Wang et al., 2002; Wang et al., 2003 62,6%
Inde Gourie-Devi et al., 2003 50,0-70,0%
Inde Ray et al., 2002 73,0-78,0%
Inde (Semi-urbaine) Radhakrishnan et al., 2000 38,0%
Inde (Rurale) Radhakrishnan et al., 1999 >70,0%
Inde (Rurale) Pal, 1999 54,0%
Inde (Rurale) Mani., 1997 78,0%
Inde (Semi urbaine) Bharucha et al., 1997 57,0%
Inde (rurale) Koul et al., 1988 74,5%
Inde (urbaine) Bharucha et al., 1988 29,0%
Népal Rajbhandari, 2004 >70,0%
Pakistan (rurale) Azizetal., 1994 ; Aziz et al., 1997 98,0%
Pakistan (urbaine) Azizetal., 1994 ; Aziz et al., 1997 >72,0%
Turquie Aziz etal., 1997 70,0%
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2.2.8.5 Chirurgie

La LICE a rapporté la présence de centres de ¢heruf'épilepsie dans 26 pays
dans les années 80 a 1990 ; et a ce moment-l@nsent 4 pays asiatiques étaient sur
la liste : le Japon, la Chine, Taiwan et le VietndAE, 1997). Des rapports plus
récents ont indiqué quelques autres : le Hong Kbingle, I'lran, la Corée du Nord et
la Corée du Sud, les Philippines, le Singapouan éfHailande (Wieser et Silfvenius,
2000 ; Lee, 2004). Une étude de cohorte sur desnpaiprésentant I'épilepsie du lobe
temporal médicalement réfractaire en Inde a modé® résultats significatifs apres
chirurgie (77,0% absence de crises, 32,7% arréinédication) contre le groupe
meédical (11,5% absence de crises, 0,8% arrét decatiéxh). Il n'y avait aucune
différence statistiquement significative pour lauXade mortalité entre les deux

groupes (Panda et al., 2004).

2.2.9 Connaissances, attitudes et

pratiques

Des études nombreuses sur la connaissance, dattgti la pratique ont été
effectuées en particulier dans les communautésoideis dans et en dehors de la
Chine. La stigmatisation était moins importante snagalement présente dans
certaines régions avancées comme a Hong Kong &ingapour (Pan et Lim, 2000 ;
Wong et al., 2004 ; Fong et Hung, 2002). A Hong #084,1% de répondants
pensaient que des personnes avec épilepsie paourére mariées, mais seulement
67,8% permettraient a leur enfant d'épouser unsopae avec épilepsie (Fong et
Hung, 2002). C'est la meilleure attitude dans ®les études énumérées dans cette
revue. Dans une autre étude en Chine, seulemdtoldes interviewés permettraient
a leur enfant d'épouser une personne avec epilépbieng et al., 1995). L'ignorance
peut étre un facteur expliguant la stigmatisatidans presque toutes les études, un
tiers a la moitié des personnes répondantes pansaiie personne avec épilepsie ne

pouvait pas travailler comme les autres, et untqoemsait que I'épilepsie était une
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maladie mentale ou une forme de folie. Parfoipjlé@sie est comprise comme une

maladie contagieuse (Ab Rahman, 2005).

Tableau XI: Connaissance et attitudes sur I'épilegie en Asie.

Q1 Q2 Q3 Q4 Q5  Population

Pays Références n %) (%) (%) (%) (%) interviewée
Malaisie Lim et al., 1999 379 99,0 9,0* 13,0 91,0 57,0  Pop. générale
Malaisie Ramasundrum et al., 2000 839 91,0 24,0 58,0 80,0 52,0 Pop. générale
Myanmar Win et Soe, 2002 296 82,0  250¢ 86,0 56,0 29,0 Pop. générale
Hong Kong Wong et al., 2004 233 9,0 10,0 10,0 89,0 56,0  Pop. générale
Hong Kong Fong et Hung, 2002 1128 58,2 104  225# 88,8 67,8 Pop. générale
Inde Radhakrishnan et al., 2000 1118 98,7 27,3 45,6 89,2 71,38 Pop. générale
Korée Kim et al., 2003 820 93,0 34,0 52,0 49,0 4,0 Pop. générale
Taiwan Chung et al., 1995 2610 87,0 7,0* 31,0 82,0 28,0 Pop. générale
Vietnam Tuan et al., 2005 523 68,0 25,0 nd nd 14,0  Pop. générale
Vietnam Cuong et al., 2006 1000 546 238" 57,9 81,3 44,0 Pop. générale
Indonésie Rambe et Sjahrir, 2002 84 100,0 57,0 43,0 75,0 44,0 Instituteur

Thailande Kankirawatana, 1999 284 57,8 18,2 nd 94,7 41,2 Instituteur

Pop. générale = Population générale
n = Taille d’échantillon.

Ql=
Q2 =

Q3=

Q4 =
Q5 =

Avez-vous entendu parler de I'épilepsie ?

Pensez-vous que I'épilepsie est une maladigatee? (* Epilepsie est une forme de la
folie).

Pensez-vous que les personnes ayant une gigilep pourraient pas travailler comme
les autres ? £ Les employeurs pourraient terminer le contrat dxwnsi 'employé ne
dit pas son épilepsie).

Est-ce que vous permettriez a votre enfanjoder ou étre a I'’école avec un enfant
ayant une épilepsie ?

Est-ce que vous permettriez a votre enfardedenarier avec une personne ayant une
épilepsie (8 Patients ayant une épilepsie peuvenmarier).
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2.2.10 Concepts de la maladie et
utilisation de la médecine
traditionnelle, complémentaire et

alternative dans I'épilepsie.

Il y a peu d'études sur les concepts de la maktdiar I'utilisation de la médecine
traditionnelle, complémentaire et alternative palesi asiatiques, bien que beaucoup
de cliniciens pratiquant dans la région ont remardutilisation répandue de la
médecine traditionnelle et le milieu spirituel, particulier dans les secteurs ruraux
(Rajbhandari, 2003 ; Tan et Lim, 1997 ; Pan et L2000). Tan et Lim ont rapporté la
prédominance du syncrétisme dans les concepts maleue parmi les patients de
I'ethnie chinois présentant I'épilepsie chroniqui€uala Lumpur (Tan et Lim, 1997).
Rajbhandari a signalé que 69% des patients atteitdpilepsie récemment
diagnostiqués a Katmandou ont fait la priere desétes, 66% ont fait des
incantations, et 58% ont fait des sacrifices aninéRajbhandari, 2003). Tsai et
colléegues ont rapporté a Taiwan que 50% de leutisnia ont utilisé la médecine
traditionnelle chinoise, et 47% a cherché les gsgérrs traditionnels comprenant
l'interprétation des croyances surnaturelles (T28,1). L'utilisation de ces principes
de traitements traditionnels peut étre liee aucdéfie traitement moderne dans la
plupart des régions en Asie. A l'inverse, la cray@sur ces principes peut altérer la
compliance des patients et puis le résultat duetrant (Goh et al.,, 2004). Les
concepts sont différents, mais en principe la 8inaen Asie est comparable avec

celle en Afriqgue sous-Saharienne.
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Figure 5: Plan de I'Asie et situation de la RDP Las (rouge)
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2.3 Situation au Laos

La Républigue Démocratique Populaire du Laos (R@Bs). est une région de
I'Indochine qui incluait trois pays actuels : leetiam, le Laos et le Cambodge. Le
Laos est le seul pays sans littoral en Asie du éaiddevenu un pays membre de
’ASEAN depuis 1997. La surface est de 236 800rkétres carrés avec 5 609 997
habitants, 2 813 589 femmes et 2 796 408 hommekabs possede 16 provinces, et
une capitale, 141 districts, 10 553 villages, 999 thénages. Quinze pour cent de la
population vivent dans des secteurs urbains et @886 des secteurs ruraux (Comité
de Coordination pour le Recensement de la Populaiodu Logement, 2005). La
production agricole est faible et dispersée, &I était 491 USD (Institut National
de Santé Publique, 2006).

Selon le dernier recensement en 2005, la populatioihaos était jeune avec
environ 50% plus jeune que 20 ans. Le sex-ratid & 0,99 et la proportion de
dépendance était de 0,8. Une grande part de lalgi@mpu est I'ethnie Lao Loum
(54,6%), le reste se divise en 48 minorités. Déars de la population du Laos étaient
des bouddhistes, presque tous les autres étaisrdniimistes. La taille moyenne du
ménage était de 5,9 personnes. Le nombre moyerédaga par village était de 91,
variant de 49 dans la province de Phongsaly a 2&8% da capitale Vientiane.
L'espérance de vie a la naissance au Laos est @es6163 ans pour les femmes et 59
ans pour des hommes. Le taux de fertilité totat dt&, le taux de mortalité infantile
était 70 pour 1 000 naissances vivantes, le tauxaltalité des enfants de 5 ans ou
au-dessous était 90 par 1 000 naissances vivatdukede mortalité maternelle était
de 405 pour 100 000 naissances vivant (Comité aeddwation pour le Recensement

de la Population et du Logement, 2005).

Le service de santé du Laos se compose 4 hépiteakracx, 9 centres
spécialisés, 3 hopitaux régionaux, 13 hopitaux ipmaux, 126 hépitaux de districts
et 734 dispensaires. Le nombre de lits d'hopitab €95, dans lesquels 1 033 lits dans
les hoépitaux centraux, 932 dans les hépitaux réginn 940 dans les hopitaux

provinciaux, 2 350 dans des hépitaux de distrittg.a 308 cliniques privées, 2 132
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pharmacies privées, 6 usines pharmaceutiques, etnaundpital privé. Les

fournisseurs de services de santé formels desussqtablics ou privés ne pourront
pas couvrir la population entiere du Laos dans 28sprochaines années. Par
conséquent, les fournisseurs de services inforn(glscompris: guérisseurs
traditionnels, herboristes traditionnels, sagesni@s traditionnelles, vendeurs de
médicaments, et volontaires sanitaires de villagatinueront a jouer certains réles
(Institut National de Santé Publique, 2006).

Il N’y a que deux organisations non gouvernemest@NG) qui fournissent des
traitements antiépileptiques gratuits aux patidatss quelques districts de Vientiane
et de la province de Vientiane; mais il n'y a pasae un programme national de
I'épilepsie au Laos. Aucun neurologue n’est spguadment formé a ce moment.
Seulement des hépitaux centraux s'occupent dwetnaint de I'épilepsie chronique,
des hopitaux régionaux et provinciaux ne donnam ges soins intensifs pour les

crises aigués.

Par manque de spécialiste, méme au niveau cepdiraignorance de la maladie,
on ne connait pas la situation réelle du Laos. r5Eldpital de référence (hdpital
Mahosot) de Vientiane, dans le service de psychjaképilepsie est la premiere
cause de consultation (135 cas en 2001) (voir aablXll) et la 3éme cause
d’hospitalisation (25 cas en 2001). Un statistiqp@tant sur 133 cas a montré
seulement 3 cas de cysticercose mais la plupart RS (88) n'avaient pas
d’étiologie connue, faute des examens paracliniqgappropriés (Données non

publiées : Dr. Sengkignavong V, Hopital Mahosot).

Nous estimons que la plupart de patients au La@sitnjamais regu une
médication moderne. Pour les cas assez favordeegatients venaient souvent a
'hopital seulement en cas de crises; trées peucdg suivait un traitement
conventionnel régulierement. Les généralistes lagatent souvent par diazépam
(Valium). Ce médicament considéré comme un stapéfest interdit dans les
pharmacies de niveau 3 (les pharmacies privéegnifsant les médicaments
essentiels, répandues partout les régions et mamdr proportion important dans le
systeme de pharmacie au Laos). Le phénobarbitabdé@al) est aussi prescrit mais
moins, et n'est pas disponible au niveau du distties patients doivent aller en ville
pour acheter le phénobarbital et ceci est un godsthcle pour la plupart d’entre eux.
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Tableau Xll : Fréquence des maladies mentales ahbpital Mahosot de Vientiane, RDP Lao, 1996-2001

Année 1996 1997 1998 1999 2000 2001

Nb % Nb % Nb % Nb % Nb % Nb %
Schizophrénie 174 266 208 259 201 253 192 179 157 162 71 13,7
Dépression 9% 147 118 147 53 6,7 81 76 81 84 43 8,3
Démence 11 1,7 17 2,1 31 3.9 2 0,2 8 0,8 3 0,6
Retard mental 5 0,8 4 0,5 11 1,4 5 0,5 3 0,3 2 04
Epilepsie 152 233 170 21,2 84 106 199 186 162 16,7 135 26,0
Abus de substance 4 0,6 4 0,5 11 14 192 179 210 21,7 124 239
Alcoolisme 8 1,2 11 1,4 70 88 23 2,1 29 3,0 20 3,9
Névrose 16 176 134 16,7 82 103 155 145 117 121 58 112
Désordre bipolaire 31 4,7 51 6,4 97 122 101 94 94 97 33 6,4
Autres 56 8,6 85 106 154 254 120 113 108 111 30 156
Total 653 100 802 100 794 100 1070 100 969 100 519 100

(d’aprés Bertrand et Choulamany, 2002)
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3 ETUDES ORIGINALES

3.1 Approche

3.1.1 Plan du projet

J'ai coordonné une équipe d’étudiants de plusiptomotions de I'lFMT dans le
cadre d’'un projet de recherche épidémiologique riuptusieurs années. Le but du
projet était de collecter des connaissances desuasgusieurs aspects de I'épilepsie

au Laos. Le projet était planifié avec plusieundipa indépendantes :

1) une étude transversale sur la prévalence depée ;

2) une étude cas-témoins sur les facteurs de rigguiépilepsie ;

3) une étude transversale sur les CAP et le stdprigpilepsie ;

4) une étude transversale analytique sur la dépresst l'anxiété chez les
patients atteints d’épilepsie ; et

5) un programme de traitement des patients atteiidjgilepsie en utilisant le

phénobarbital distribué gratuitement a I'hépitaldistrict.

Résultats de ces études seraient les bases sqgieegippour la mise en place d’'un

programme national de prise en charge des patageists d’'épilepsie au Laos.

3.1.2 Considérations éthiques

L'autorisation du ministére de la santé et desschdministratifs et chefs des

sections sanitaires des lieux d’étude a été deneastd@cquise.
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3.1.2.1 Bénéfices

Cette étude était la premiére de ce type sur E@gik au Laos. Elle décrit tous les
aspects de I'épilepsie au Laos, base pour desrcbelseou interventions dans l'avenir.
Tous les participants de I'étude ont contribuésarésultats. Les sujets, les cas et les
témoins qui ont participé a I'étude ont profité rd’traitement adéquat pour des

maladies générales qui aurait été diagnostiquéetape'étude.

Les patients et/ou leur soignant (membre de fajndlet recu une éducation
sanitaire concernant I'épilepsie, le traitementi&uileptique et les premiers soins
donnés. Pour des cas ou un traitement médicalt se¥eessaire, un traitement par
phénobarbital a été donné gratuitement dans unéedde 2 ans. Des médecins
généralistes de I'hdpital du district de Hinheubéi®g formés pour suivre les patients
et pour distribuer le phénobarbital. Pour les zaims/ertes par le projet de Handicap
International Laos, des patients ont recu le tnagiet antiépileptique selon la

procédure de cette organisation.

3.1.2.2 Risques

Il est trés difficile de garder des informationsfidentielles sur la santé d’'un cas
parce que les patients ont recu un traitement. @eat causer des effets négatifs
associés au diagnostic (conséquences socialesyasisgtion...). Tous les efforts
possibles ont été faits pour maintenir l'informataes sujets de I'étude confidentielle.

3.1.3 Analyse des données

Les données ont été saisies dans le logiciel Epidegrsion 3.02 (version
gratuite, www.epidata.dk, Odense Danemark) et agaly en utilisant le logiciel

STATA, version 8.2 (www.stata.com).

Les proportions, les moyennes et leurs écartsapp&té calculés pour comparer
les groupes. Des odds-ratios et leurs intervaleesahfiance a 95% ont été calculés
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pour les variables discretes en utilisant une mho®d'analyse appariée. Une analyse

multivariée par régression logistique pas-a-pasatefante a été réalisée.

La différence entre les moyennes a été testéeileant le test de Mann-Whitney
et la corrélation entre des variables continueg desstée par le test de corrélation de

Spearman. Le seuil de significativité a éte fix&@b.
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3.2 Prévalence de I'épilepsie

3.2.1 Objectif

Déterminer la prévalence de I'épilepsie dans ume zarale du Laos.

3.2.2 Meéthodes et matériels

3.2.2.1 Type d’'étude

Etude transversale porte a porte

3.2.2.2 Lieu et population d’étude

L’étude a été effectuée entre février et avril 2@@4hs huit villages (Naphong,
Phonmuang, Navail, Khonekeo, Pakvang, Nampath, $thug, et Hinheub Tay) du
district de Hinheub, province de Vientiane (figuf$). Le district se situe au centre
du pays, 120 kilomeétres au nord de la capitale idap. C'est une zone montagneuse
de 1'414 km2 contenant 49 villages et 23'788 hatsit§données de recensement
2003). Quelques villages sont accessibles seuledwtd la saison séche. Il y a 3
groupes ethniques (52,7% Lao-theung, 43,9% Lao-l@in3,4% Lao-soung). La
langue laotienne officielle est parlée par la ptupmbes personnes. Cependant, les
groupes de minorité et en particulier les sujetéségarlent seulement le Laotien
fondamental. L'économie de la zone est dominédapplantation de riz ; la péche et
I'élevage des volailles et des porcins sont égatenres communs. Un hopital
régional est présent au village Hinheub Nua, latakpdu district. Seize personnels

de santé travaillent dans les 4 subdivisions dwiclis
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Figure 6 : Carte du Laos et de la province de Viemne (rouge)

Huit des 49 villages du district ont été choisisr pane procédure
d'échantillonnage aléatoire simple. Tous les 4t&liitants dans ces villages, de tous

les ages, ont été inclus dans la procedure detdgpis

L'approbation éthiqgue a été obtenue de toutes udsrigds impliquées et du
ministére de la santé, de la RDP Laos. Le consamtenral a été obtenu a partir de
tous les individus avant l'inscription. Parents smigneurs ont répondu pour leurs

enfants.
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Navail

Figure 7 : Plan du district de Hinheub et des 8 vihges étudiés.

3.2.2.3 Définitions

L'épilepsie a été définie comme une affection déraee par la récurrence d'au
moins 2 crises épileptiques non provoquées (panraucause immédiate), survenant
dans un laps de temps de plus de 24 heures (d&&s enultiples se produisant dans
une période de 24h ont été considérées comme unemedt simple). Les
convulsions fébriles (crises épileptiques surverzgumés I'age de 1 mois, associées a
une hyperthermie, sans infection du systéme nerceutral, et sans critere d'autre
crise symptomatique) et les crises néonatales (d¥é@e de 1 mois) sont exclues de
cette définition (ILAE, 1993).

L'épilepsie active a été définie sur une persaavex épilepsie qui avait eu au
moins une crise épileptigue dans les 5 années geataEs, indépendamment du

traitement antiépileptique (ILAE, 1993).
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Une personne qui a répondu positivement au moimseades cing questions du
guestionnaire de dépistage a été considérée comssuspecté d'épilepsie.

Figure 8 : Photo de la formation des enquéteurs pde neurologue

3.2.2.4 Planification

Une approche a deux étapes a été utilisée poutifiderdes patients ayant
I'épilepsie dans la communauté.

Premiérement, une enquéte porte-a-porte, utilisarquestionnaire de dépistage
a été réalisée pour trouver des cas suspectédafigiei. Deuxiemement, les sujets
suspects identifiés ont été examinés par un neguwelpour confirmer le diagnostic de
I'épilepsie (visite de confirmation). Des patieaisto-référés ont été acceptés pour

I'examen clinique aux visites de confirmation.

3.2.2.4.1 Dépistage

Pendant le dépistage porte-a-porte, tous les mabitkes 8 villages cibles ont été
interviewés par un médecin généraliste qualifié, wilisant un questionnaire

internationalement validé comportant de 5 questi@Peeux et al., 2000a). La
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sensibilité du questionnaire de dépistage s'étatré 85 et 95% et la spécificité entre
50 et 65% (Preux et Druet-Cabanac, 2005 ; Diagaah, €006).

Six médecins généralistes laotiens ont participgneeffectué le dépistage. Tous
ont été formés par l'investigateur principal. Passurer une sensibilité maximum, ils
ont été invités a suivre strictement le questiomnaiA travers des réunions
guotidiennes, les investigateurs se sont assurés lgs méthodes de travall
demeuraient standardisées. En particulier, lesstigageurs ont vérifié si tous les
sujets interviewés ont correctement compris lestomes.

Ces questions ont été posées en langue laotienm&c&ssaire, un interprete a
traduit les questions en langue ethnique (Lao Smuhao Thueng). Des parents ont

été interrogés pour leurs enfants (moins qu'a $) an

Le nom, I'age, le genre, et I'adresse de toutepdesonnes interviewées ont été
recueillis. Les informateurs principaux dans toas Villages tels que le chef de
village, des moines bouddhistes, des volontairesitegees de village et des
instituteurs étaient au courant que les gens stspgourraient étre examinés

gratuitement par un neurologue le jour des vigiEesonfirmation.

3.2.2.4.2 Confirmation des patients suspectés

Tous les cas suspectés ont été examinés par ualogue. Un examen clinique

neurologique et une entrevue détaillée ont étésésalpar le spécialiste avec l'aide

d'un généraliste laotien qualifié. Au besoin, uelpréte a aidé a I'examen.

Un EEG a été exécuté sur les cas cliniquement rooéé de I'épilepsie dans
I'nopital de district. Les montages bipolaires enwpolaires, suivant les dispositions
classique d'un systeme de 21 électrodes (10/20¥térsauvegardés par un moniteur
EEG numeérique (Medatec Brainnet [I®). L'hypervattdn pendant trois minutes a
éte utilisée comme méthode d'activation. La stitmaphotique intermittente n'a pas

été utilisée.

Le diagnostic de I'épilepsie a été basé sur les pgymes cliniques

principalement; les anomalies EEG n'étaient pakises. Tous les sujets suspectés
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non examinés sur la premiére enquéte de confirmatict été invités pour une

deuxiéme visite (pour la confirmation clinique ssuaknt).

Figure 9 : Photo d’équipe de I'enquéte et des respsables locaux

.__\

Figure 10 : Photo de l'interview au viIIaQe
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Figure 12 : Photo d’ekamen élctroecéphalogrhiqy
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3.2.3 Resultats

3.2.3.1 Prévalence de |'épilepsie active

La procédure d'étude et les résultats détailledéhistage et des visites de
confirmation sont fournis sur la figure 13. D'unepplation d'étude de 4 310, nous
avons identifié 33 patients avec I'épilepsie aatafgportant une prévalence globale de
7,7 pour mille (IC 95% : 5,3-10,7).

Au total, 93,5% des cas suspectés ont été vuepalelux visites de confirmation.
81,8% des patients ont été trouvés par l'approehdégistage avec le questionnaire
rapide. Les cas restants (19,2%) ont été diagnagsidans le groupe auto référé. On a
observé une variation substantielle de prévalenépilepsie dans les villages,

s'étendant de 3,4 a 15,9 pour mille (tableau XIII)
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Résultat du dépistage
(Janvier-Juin 2003)

1*visite pour confirmation
(Févier 2004) <

2°™yisite pour confirmation
(Octobre 2004)

Procédure et résultats de I'étude

4’310 villageois

'

Cas non suspectés

277 cas suspectés
(dépistage porte-a-porte)

v

70% présents

¢ 30% absents

219 auto-référés &
examinés par le neurologue

194 cas suspectés &
examinés par le neurologue

83 cas suspectés absents
(pas encore examinés)

v

78% présents
A 4

65 cas suspectés
examinés par le neurologue

v

l

6 cas confirmés
(taux de possibilité 2,7%)

25 cas confirmés
(taux de possibilité 12,9%)

2 cas confirmés
(taux de possibilité 3,1%)

v
33 cas confirmés

Figure 13 : Procédure et résultats de I'enquéte darévalence, Hinheub, Laos.

A\ 4

A

(orévalence 7.7%o)

A 4
24 cas examinés par EEG

A 4

12 cas ayant résultat d’'EEG
anormal
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Tableau XIll : Résultats de dépistage au districde Hinheub, Laos.

Nombre de cas suspectes  nompre de personnes auto-

référées Nombre de cas

Village Population (enquéte porte-a-porte) d’épilepsie active Prévalence (%o)
Total Examinés Confirmés Examinées Confirmées

Naphong 1'050 87 76 4 42 2 6 5,7
Phonmuang 392 52 52 2 24 2 4 10,2
Navalil 917 50 50 4 23 0 4 4,7
Khonekeo 566 14 11 8 54 1 9 15,9
Pakvang 273 7 7 1 50 0 1 3,7
Nampath 320 42 41 3 6 0 3 9,4
Phonsoung 291 8 8 1 6 0 1 3,4
Hinheubtay 501 17 14 4 35 1 5 10,0

Total 4’310 277 259 27 240 6 33 7,7
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3.2.3.2 Diagnostic des personnes suspectées

Le diagnostic des cas suspectés non confirmésrgrgteépilepsie active étaient : des
convulsions fébriles (30%) ; des frissons ou treamtants en raison de la fievre (10%) ; pertes
de conscience ou syncopes avec hypotension, aménmelnutrition (15%) ; migraines avec
aura (migraines ophtalmiques ou aphasiques) quiétdtconfondues avec une épilepsie
partielle (3%) ; un tremblement essentiel confoadac des myoclonies (1%) ; un Parkinson
unilatéral avec tremblement (1%) ; acouphéenes cwhf® avec les hallucinations auditives
(5%) ; Cas de Beri-beri suspectés avec des plailigestives, dysesthésie et hypotonies (5%)
; affections sans aucun rapport avec I'épilepsiee(gl mal de téte, douleurs). Dans ces cas, les
villageois semblaient avoir répondu affirmativemank questions de la phase de dépistage
afin d'obtenir une consultation gratuite (30%).

3.2.3.3 Données démographiques

Vingt des 33 patients d'épilepsie (60,6%) étaieasculins. La médiane d'age était de 20
ans. La tranche d'age la plus fréquente était die A0 ans (14 de 33 cas, 42,4%). Les enfants
de moins de 15 ans représentaient 27,3% des aass)9Vingt-quatre pour cent étaient des
écoliers et tous les autres patients étaient désataeurs. Deux patients (6,1%) ne pouvaient
pas travailler. Vingt-quatre cas (72,7%) vivaiemé@leurs parents. Trente patients (90,9%)
appartenaient au group ethnique Lao Theung. Ldas testants (9,1%) appartenaient au
groupe ethnique Lao Loum. Onze patients étaiemhiates (33,3%), 12 étaient bouddhistes
(36,4%) et 10 étaient chrétiens.

3.2.3.4 Antécédents médicaux et données

environnementales

Quatre patients (12,1%) avaient un antéceédent i@ndiepilepsie et 4 patients (12,1%)
avaient eu des traumatismes craniens avant le diblépilepsie. Quatre avaient un retard
mental associé. Cing patients (15,2%) se plaighal&mtécédents de maladie grave avec

perte de conscience et menant a I'hospitalisation.
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Plus de trois quarts (75,8%) des patients avaiast latrine dans leur maison mais 2
patients seulement (6,1%) ont exprimé l'utiliseggiuemment. Vingt-deux patients (66,7%)
utilisaient leur latrine sporadiquement alors geee 11 patients restant (33,3%) ne l'utilisaient

jamais.

Vingt-huit patients étaient des éleveurs (en méemeps riziculteurs), 13 d’entre eux
élevaient des porcs a la maison. Dix patients nairgede la viande crue de temps en temps,
dont 2 régulierement. Dix-huit (54,5%) patientsssmt déclarés consommer des légumes

crus. Treize patients (39,7%) utilisaient la matié¥cale humaine comme engrais dans leur

potager.

—

Figure 14 : Elevage de porcs dans un village, Hinhb, 2004
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B Colline ol sont hébergés des porcs [

: et ou les hommes déféquent .
L'eau stagnante du ruisseau 38

: pendant la saison séche =

Figure 15 : Conditions d’hygiéne au village, Hinheti, RDP Laos

3.2.3.5 Description clinique et résultats d’'EEG

La sous-classification était comme suit : 63,6% ¢a%) avaient des crises généralisées
tonico-cloniques, 3,0% (1 cas) avait les criseségaisées myocloniques, 21,2% (7 cas)
avaient les absences, 21,2% (7 cas) avaient lesscpartielles secondairement généralisées,
24,2% (8 cas) souffraient de crises partielles dergs, 3,0% (1 cas) avait des crises
partielles simples et 3,0% (1 cas) avait eu un é@tatnal épileptique. Douze cas (36,4%)
avaient plus d'un type de crise. Des facteurs pitéaits ont été trouvés dans 3 cas (9,1%). Un
patient souffrait de crises exacerbées par l'ing®rendeux cas de crises dans le délai d'une

heure apreés le réveil.

Pour ce qui concerne la classification étiologiqueuf patients (27,3%) avaient une
épilepsie idiopathigue tandis que 8 patients (24,a%ient une épilepsie symptomatique, et
16 patients (48,5%) une épilepsie cryptogéniquetrbematisme périnatal a été considéré
comme cause probable de I'épilepsie dans 4 cadled€ip symptomatique. Les autres
étiologies présumeées étaient un traumatisme crgfieas) et une infection cérébrale (2 cas).
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Douze patients ont présenté des résultats anoraenscleurs EEG parmi les 24 patients
présentant |'épilepsie qui ont eu un enregistrerdd&EG (50,0%). Les 9 patients qui n'ont
pas eu un examen d'EEG avaient un retard mentatiasg@l cas) tandis que les restes n‘ont
pas souhaité avoir un EEG. L'EEG a indiqué des algds de pointes-ondes dans 4 cas
(16,7%), des décharges de pointes focales dans @8#8%), des ondes lentes généralisées
dans 1 cas (4,2%) et un ralentissement généralize uh autre cas (4,2%).

Quatre-vingt-onze pour cent des cas ont éprouv@resieres crises avant I'age de 20
ans (30/33 de cas). Seulement un des 33 cas idsrdéins I'étude avait été convenablement
traité avec un MAE (phénobarbital 100 mg/jour) avatude.

3.2.4 Discussion

Cette étude est la premiére sur |'épilepsie au letoa indiqué une prévalence de
I'épilepsie active de 7,7 pour mille parmi la patidn générale. Ce résultat est supérieur a
celui des pays voisins, bien que nettement moiegéépour un pays tropical pauvre, ou la

prévalence est souvent 2 fois plus élevée voire glie dans les pays industrialisés.

Notre recherche a utilisé un dépistage porte-aepdtiisant un questionnaire rapide et un
suivi par une confirmation des patients suspectésentant I'épilepsie. Cette approche est
favorisée par la Ligue Internationale Contre I'Ep#ie comme premier choix pour les
enquétes de la communauté dans les régions enoggpeehent (ILAE, 1993). La sensibilité
de notre questionnaire de dépistage utilisé estoappativement 85-95% (Preux et Druet-
Cabanac, 2005). Afin d'améliorer la détection de (sensibilité), nous avons permis aux
villageois d’avoir une consultation gratuite parneurologue. En effet, un nombre substantiel
de patients additionnels présentant I'épilepsieuaée identifié. La technique capture -
récapture en utilisant trois sources de données enquéte porte-a-porte, la source médicale
(registres) et non-médicale rapporte une prévalgriae élevée (Debrock et al., 2000).
Néanmoins, les services de santé laotiens au nigisaict n'‘enregistrent pas ou ne peuvent
pas s’occuper des patients avec épilepsie. Paeguoast, nous ne pouvions pas ajouter la
3éme source de données et exécuter une analysaptigecrécapture, tenant compte d’'une

éventuelle dépendance entre sources.

Notre étude a bénéficié d'une excellente partimpatle la population. L'équipe de
dépistage a été tres bien accueillie par tous ksages visités. En outre, presque toutes les

personnes suspectées dans la premiére étape onése@xamens neurologiques de
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confirmation (93,5%). Dans des études comparaldeparticipation a été un inconvénient
important tel que dans une recherche de Hong Kangealement une petite partie (12%) des

cas suspectés a subi un examen neurologique (lali €004).

L'étude a été planifiée pour fournir les premiédesnées de la prévalence de I'épilepsie
du Laos, avec une estimation pour la sous-régioar Rtteindre cet objectif, la taille de
I'échantillon a été définie pour distinguer unevpiénce classique de pays développés (autour
de 5 %0) a une forte prévalence classique d'un R&@b(r de 15 %.). D’autres équipes de
recherche ont travaillé avec une précision semblédbent et al., 2005; Ndoye et al., 2005;
Del Brutto et al., 2005).

La prévalence globale (de 7,7 %o) estimée dans éaitée montre une tendance vers une
plus forte présence comparée aux pays occidentanprévalence estimée fait partie de
I'étendue de prévalence des pays dans la régibleéa IV — partie Situation en Asie) tel que
la Thailande, la Chine et I'lnde. Cependant, edlebmsse comparée a d'autres pays tropicaux
en Amérique latine ou Afrique (Preux et Druet-Caign2005; Debrock et al., 2000; de
Bittencourt et al., 1996b).

Au Neépal (Rajbhandari, 2003) et dans la commundut&ietnam (institut de la santé
mentale de Ho Chi Minh ville, 1992-1993, donnée® mubliées) les investigations ont
montré des prevalences semblables. Une revue pan Jdallon, 1997b) a rapporté une
différence entre la prévalence moyenne de I'Asieadle de I'Amérique latine ou de I'Afrique
pour aucune raison évidente. La prévalence relagve basse calculée dans cette étude est
difficile & expliquer et pourrait étre due a plus® facteurs, en particulier & I'absence de la
cysticercose qui est une cause importante de dfggé acquise dans le monde entier,
particulierement en Afrique (Preux et Druet-Cabar205; Nsengiyumva et al., 2004), en
Ameérique du sud (Cruz et al., 1999; Nsengiyumval.e2004; Pal et al., 2000; Garcia et al.,
2003a) et en Inde (Murthy et al., 2004).

Les données sur la cysticercose sont rares darRDR Laos. Le risque pour la
cysticercose, cependant, est présent. Des cas steergose sont de temps en temps
hospitalisés dans les hoépitaux centraux (commuoitapersonnelle). Des infections de
Taenia sppeuvent étre détectées dans jusqu'a 10% de ldapiopudans certaines zones
(Sayasone et collegues, communication personneliela cysticercose a été rapportée
endémique dans la région (Rajshekhar et al., 200ngham, Il et al., 2003).

En outre, I'élevage des porcins, une activité écogoe tres commune dans la zone

rurale laotienne, augmente les risques. Le corgacit avec le porc, la défécation non
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controlée et la consommation de porc cru ou malrngnent également a d'autres zoonoses

telles que la trichinellose (Sayasone et colege@msmunication personnelle).

Néanmoins, la cysticercose n'a pas été diagnostigaés aucun des cas et donc n'a pas

été identifiée en tant qu’agent causal (voir pagtielogie).

Une autre explication est une mortalité élevée péem patients présentant I'épilepsie.
Dans notre étude trois patients présentant I'égpgegont morts entre mars 2004 et mars 2005
(taux de mortalité 90,9 %o par an). Deux se sontémogt l'autre est mort a la maison.
Malheureusement, aucune autre donnée n'est didpoudms la région, ni a I'hopital de
district ni provincial pour vérifier cette hypotlg2Jn taux de mortalité élevé chez les patients
avec épilepsie a été rapporté au Cameroun (28,8%ng@no et al., 2003) et en Ethiopie
(31,6%) (Tekle-Haimanot et al., 1997) ou la plupies cas sont morts de noyade, d’état de
mal épileptique, de brllures graves pendant lexjads épileptiques et de mort subite non
explicable (Kamgno et al., 2003; Tekle-Haimanalgt1997).

Figure 16 : Séquelles des bralures chez un patieayant une épilepsie

La variation considérable de la prévalence entsevidages entraine une suspicion de
présence de facteurs de risque dans les villagéstgeprévalence. Cependant, les conditions
environnementales, sociologiques et économiqueenétdres semblables dans tous les
villages. Par conséquent, nous concluons que latvar était plutbt due a la taille

d'échantillon relativement basse de chaque village.
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La prévalence de |'épilepsie active était quatie [ius grande chez les Lao Theung que
chez les Lao Loum. La plupart des patients (90,8ppartenaient au Lao Theung, le groupe
ethnique qui compose 71,8% de la population dehodsvillages de Hinheub ; 9,1% des

patients d'épilepsie étaient Lao Loum qui constitis8,2% de la population.

La plupart des patients étaient des adolescentslesujeunes adultes. Une conclusion
semblable a été rapportée en Amérique latine (tter®ourt et al., 1996b). De Bittencourt et
collegues ont indiqué que ceci refléte la prédomieade I'épilepsie symptomatique liée aux
facteurs de risque spécifiques tels que les irdBsti(particulierement les parasitose) et les
traumas, périnataux ou apres, qui sont communs Enségions en développement (de
Bittencourt et al., 1996b). Un nombre de déces &kvé peut étre a l'origine d'une

prévalence assez basse et en particulier cheaipts &gés. En plus, nous n’avons qu’un seul
patient de moins de 5 ans. Ceci est surprenanasadue les soins de santé primaire sont
inadéquats, la plupart des accouchements ont liku raaison, en conditions précaires et
absence de soins médicaux. Le taux de mortaligiié était donc élevé (70 pour mille).

Nous soupconnons que l'absence de cas chez lestemfaurrait résulter d’'une mortalité

élevée chez ces patients.

Le pourcentage des crises généralisées tonicogelesichez les patients laotiens était
63,6 %, qui est semblable aux résultats des éulates la région d'Asie (Ng et al., 2001; Kun
et al., 1999). La distribution des épilepsies synptiques, idiopathiques et cryptogéniques
était 24,2%, 27,3% et 48,5% respectivement. Lagtam trouvée chez les adultes ayant une
épilepsie a Hong Kong était 35,1%, 5,0% et 59,9% @ al., 2001). Un autre résultat du
Costa Rica était : épilepsies symptomatiques 25,8pblepsies idiopathiques 48,3% et
cryptogéniques 26,7% (Chaves-Sell et Dubuisson+8ahberg, 2001). En effet, ces

distributions varient considérablement avec lede&tPreux et Druet-Cabanac, 2005).

Nous avons noté qu’un seul patient ayant une épédegtait a ce moment la sous un
traitement adéquat. Le déficit de traitement estpuriéme majeur dans les PED (Jallon,
1997b; Shorvon, 1996; Gourie-Devi et al., 2003d&aran et Murthy, 1999). En RDP Laos,
des MAE ne sont disponibles que dans les hopitalesepharmacies centraux. Cependant,
dans les régions rurales, la plupart des pharmaoieispetites et ne fournissent que quelques
médicaments essentiels (Odermatt et al., commumicpersonnelle).

C'est la premiére étude pour estimer la prévalelecképilepsie en RDP Laos. Elle était
réalisée au niveau de communauté selon une prazé@aernationale validée. L'étude a mis

en évidence une prévalence relativement basse&pulkeisie active en dépit des facteurs de
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risque élevés ; mais a trouvé une prévalence plvee que chez les pays voisins dont les
résultats sont souvent comparables des pays otaiderCe paradoxe a besoin d’étre encore

étudie.
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3.3 Facteurs de risque de I'épilepsie

3.3.1 Objectif

Déterminer les facteurs de risque de I'épilepsiesdane zone rurale du Laos,

3.3.2 Meéthodes et matériels

3.3.2.1 Type d'étude

Etude cas-témoins

3.3.2.2 Lieu et population d'étude

Le lieu et la population d’étude sont les mémesapux de I'étude précédente.

3.3.2.3 Echantillonnage

La définition et l'identification des cas sont grdemment détaillées dans la partie
d’étude de prévalence. Un dépistage en deux étaptsutilisé pour identifier et s'assurer les

cas d'épilepsie.

Trente et un patients ayant une épilepsie activiedmmné leur consentement pour
participer a I'étude (2 cas sont exclus faute @cimantillon sanguin). Pour chaque cas, quatre
témoins appariés selon le genre, la tranche d*de 4ns) ont été recrutés dans le méme
village de résidence. Un témoin était défini comomee personne résidant au district

Hinheub, indemne de pathologie neurologique apmafirmation d’'un neurologue.
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Une liste avec le genre et I'age de tous les mesmdedamille a été établie pour chaque
ménage dans les 8 villages, et a été utilisée gmisir les témoins.

Un ménage dans le village a été choisi par un péckechantillonnage aléatoire et la
liste des membres du ménage a été alors vérifiae nechercher la personne correspondant
aux conditions d’appariement. Le procédé a ététégpéqu'a obtention du nombre prévu de
témoins.

3.3.2.4 Matériel et procédures

Tous les témoins ont suivi la méme procédure gsi€ds. Les cas et les témoins ont été
interviewés sur des facteurs de risque de I'épdepse questionnaire a recherché des
antécédents familiaux de I'épilepsie, des événengdrinataux, des antécédents de
traumatismes craniens, et des facteurs de risquda deysticercose et de la taeniase
comprenant I'élevage des porcs, l'utilisation desifes, la consommation de la viande de
porc, et l'utilisation des engrais humaines. Chayet a recu un examen clinique général et
neurologique. La tomodensitométrie cérébrale outida procédures d’'imagerie n'étaient pas
disponibles, ni pour les cas ni pour les témoinkadtie sujet a également fourni un
échantillon de selles, qui a été préservé danglisien de sodium-acétyle-formaline et
examiné en utilisant une technique de concentrattandard (Yang et Scholten, 1977). Le
sang veineux (5 ml) a été prélevé chez tous lextsujie sérum est séparé par centrifugation
aprés coagulation, et stocké a 4°C pour les presiieeures, puis congelé a -20°C a I'hdpital
provincial de Phonhong. La numération formule samguNFS) a été réalisée aussi a
I'hépital provincial. Des sérums congelés mis ddes containeurs spéciaux dans la glace

carbonique ont été envoyés a Limoges, Francel @tale médicale d'Asahikawa, Japon.

A Limoges, tous les échantillons de sérum ont g&ninés la premiére fois pgEnzyme-
linked immunosorbent assdizLISA), en utilisant un antigene préparé a pattim extrait
soluble brut de cysticercus daenia soliurmafricains; une technique qui avait précédemment
prouvée une sensibilité de 86% et une spécifia@td®2Po (Houinato et al., 1998). Un résultat
d'ELISA positif a été défini par une densité opad®0)>0,405. Les sérums positifs, et aussi
spécimens avec les densités optiques intermédi@2s0<D0<0,405) ont été confirmés par
le test Western blot (QualiCodeTM Cysticercosts. ki

A l'école médicale d'Asahikawa, les tests ELISAmanunoblot ont été indépendamment

effectués. Les antigénes utilisés étaient des ghptéines iso-électriquement purifiées (GPSs)
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(Rotofor, BioRad, Etats-Unis) extraits a partirkgestes deTaenia soliunde porcs de Corée,
de Chine, de Mexique, et d'Equateur. La densit@opta été mesurée a 405nm, et tous les

sérums positifs et intermédiaires ont été confirparsimmunoblot (lto et al., 1998).

Bt

Figure 17 : Photo de la collection des échantillons
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3.3.3 Reésultats

3.3.3.1 Population étudiée

Au total, 31 cas diagnostiqués d'épilepsie actikgr{iere crise dans un délai de 5 ans) et
124 témoins ont été recrutés. Il n'y avait aucuifférdnce significative entre les cas et les
témoins pour le genre (p=1,00) et I'dge (p=0,82)séx-ratio était 1,2 pour les deux groupes.
L'age moyen des cas et des témoins était de 22,5 £t de 22,7 +11,8 ans, respectivement.

Tous les témoins avaient leur résidence dans leen@lfage du cas apparié.

3.3.3.2 Description clinique

L’épilepsie généralisée (19 cas, 61,3%) était ptugante que I'épilepsie partielle (9 cas,
29,0%) ; les 3 cas restants (9,7%) étaient norsalidss et 38,7% de patients avaient plus d'un
type de crise. La sous-classification était commeest : crises généralisées tonico-cloniques
19 cas, crises généralisées myocloniques 1 casgneds 7 cas, crises partielles
secondairement généralisées 7 cas, crises patahaplexes 8 cas, crises partielles simples

1 cas.

Pour ce qui concerne la classification étiologigQepatients (29,0%) avaient une
épilepsie idiopathique, 8 cas (25,8%) avaient yikegsie symptomatique et 14 cas (45,2%)
avaient une épilepsie cryptogénique. Dans 28 (ati€90,3%) les premieres crises sont

apparues avant l'age de 20 ans.
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3.3.3.3 Les facteurs favorisants

Tableau XIV : Facteurs favorisants de I'épilepsiex la RDP Laos, 2004.

Facteurs de risque Cas Témoins OR IC 95% p
(n=31) (%) (n=124) (%)
Antécédent familial d'épilepsie 4(12,9) 3(24) 128 1,4-1195 0,03
Antécédent du traumatisme cranien 4(12,9) 4(3,2 4,7 1,1-21,4 <0,05
Eosinophilie sanguine (> 500/mm3) 19 (61,3) 85(68,6) 0,6 0,2-1,7 0,35
Résultat sérologique de la cysticercose 0 (0,0) 6 (4,8) - - -
Teeniose intestinal 0 (0,0) 0 (0,0) - - -
Consommation de porc 27 (87,1) 123 (99,2) 0,1 0,0-0,6 0,01
Consommation de porc mal cuit 12 (38,7) 50 (40,3) 0,7 0,3-1,7 0,49
Utilisation de I'engrais humain 29 (93,6) 94 (75,8) 49 1,1-22,1 0,04
Absence de latrine 25 (80,6) 111 (89,5) 2,5 0,7-10,0 0,13
Défécation extérieure 30 (96,8) 112 (90,3) 3,9 0,4-34,7 0,22
Elevage de porc 24 (77,4) 92 (74,2) 1,2 0,4-3,5 0,68

Le tableau XIV illustre les résultats principauxr des facteurs de risque d'épilepsie.
L’antécédent familial d'épilepsie (OR=12,8; p=0,038utilisation de l'engrais humain
(OR=4,9 ; p=0,04) et 'antécédent de traumatisnd@ien (OR=4,7 ; p<0,05) étaient associés
a I'épilepsie. A l'entretien, la consommation dandie de porc a été significativement moins
frequemment rapportée dans le groupe d'épilepsee dans celui de témoins (OR=0,1;
p<0,001).

L’analyse multivariée retrouve trois facteurs daue dans le modeéle final (voir tableau

suivant).
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Tableu XV : Modeéle final de I'analyse multivariée s facteurs de risque de I'épilepsie,
Hinheub, RDP Laos.

Facteurs de risque OR p IC 95%
Antécédent du traumatisme cranien 12,0 0,005 2,1-68,3
Tabou de viande du porc 36,8 0,003 3,4-404,1
Utilisation de I'engrais humain 4,2 0,004 1,6-11,3

3.3.3.4 Examens de selles et sérologies

L'examen de selles a montré une absence totdlael@a soliumchez les cas ou chez les
témoins. Cependant, il a révélé beaucoup d'autressipes, car 76% d'échantillons de selles
étaient positifs pour au moins un parasite intestisans différence significative entre les cas
et les témoins (OR=0,8 ; p=0,61).

Avec les essais sérologiques utilisant les antig@frécains, nous avons trouvé seulement
un résultat d'ELISA positif. Cependant, ce cas pea été confirmé comme positif par
Western Blot. Un total de 20 cas et témoins avagsd valeurs intermédiaires d'ELISA

(0,250< OD <0,405), tous avaient résultat négatiés vérification.

En revanche, les examens exécutés au Japon esanttiin mélange d’antigénes de
différentes origines comprenant des cysticerquedi@ses, a trouvé 4 ELISA positifs et 8
résultats suspectés, 6 de ces 12 ont été confippéd’'Immunoblot et chacun des 6

appartenait au groupe des témoins (4,8%).

3.3.4 Discussion

Beaucoup d'études ont confirmé l'antécédent famit&pilepsie et I'histoire de
traumatisme cranien comme des facteurs de risgoas Bvons trouvé ces deux facteurs dans
12,9% des cas, 5 fois plus que dans le groupe témeoglativement plus élevés qu’une
évaluation faite aux Etats-Unis, ou seulement 5% pmketients rapportaient ces antécédents
(Ottman et al., 1995).

La consanguinité, tolérée par la tradition laoterau dela de deuxieme degré, peut
également jouer un réle important dans I'épilepsimme en Afrique sous-saharienne (Preux
et Druet-Cabanac, 2005).

- 103 -



L'histoire de la détresse périnatale ne pouvait §ies étudiée dans notre échantillon,
parce gu'il y a un seul enfant de cing ans danser@thantillon. Pour les grands enfants ou
les adultes, ces facteurs n’étaient pas demandésépder les biais de rappel. Pourtant, ce
facteur devrait étre étudié, sachant que 80% a @8maccouchements dans les zones rurales
du Laos, ont lieu a la maison, en condition pré&;ayant pour résultat des taux de mortalité
infantile et maternelle tres élevés (respectivemé&dl000 et 405/100 000) (Comité de
Coordination pour le Recensement de la Populatialué.ogement, 2005). Une autre étude,

concentrée chez les jeunes enfants est néceseairegpondre a cette hypothese.

La neurocysticercose est la cause principale, gxelie fardeau notamment élevé de
I'épilepsie dans les pays tropicaux, en développéff@@ moins deux fois par rapport a pays
développés) (ILAE, 1994). La taeniase et la cystimge humaine ont été précédemment
rapportées au Laos, également au Vietnam et au @hgebvoisins (Dorny et al., 2004) mais

leur relation a I'épilepsie n'a jamais été docudent

La taille d'échantillon est une autre limite, pautierement en regardant le taux de
séroprévalence trouvée. Cependant cette tailleyles avec alpha = 0,05, puissance = 0,90)
pourrait étre suffisante dans les régions avec s@m®prévalence plus élevée, comme
I'Afrique, I’Amérique du Sud, ou l'Inde, ou les xasont environs de 30% chez les personnes
ayant une épilepsie et de 5% dans la populatioérgén (Del Brutto et al., 2005; Garcia et
al., 2003a; Rajshekhar et al., 2003; Krecek et28Q4; Ngowi et al., 2004; Preux et al.,
1996). Une étude récente au Burundi a montré umneps®alence de 59,6% chez les
personnes ayant une épilepsie en comparaison #03héz les témoins (Nsengiyumva et al.,
2003). Ces chiffres sont tous a fait différentscdax que nous avons trouvé au Laos. Dans
ces deux études (la présente étude du Laos etdteBerirundi), les tests sérologiques étaient
faits dans le méme laboratoire, par le méme pespamec les mémes antigenes. Au Laos
cependant, aucun cas séropositif confirmé n’étaitvié en utilisant des antigénes africains.
Pourtant, les tests sérologiques réalisés au Jelpen les mémes groupes de patients, en
utilisant des antigenes asiatiques, ont rapportéaux confirmé du seroprevalence de 4,8%.
Tous ces résultats positifs étaient trouvés darggdape des témoins. Le dernier taux était
semblable a celle de 2,0 a 5,0% trouvée dans lalgkgn générale au Vietnam (Dorny et al.,
2004). Ce résultat nous permet a soupcgonner déatites biologiques entre Teaenia

soliumen Asie et d’ailleurs.

Les études récentes ont étudié les différents ADfdamondriaux délaenia soliurrentre
les génotypes asiatiques, africains, et améri¢dlakao et al., 2002). Les génotypes africains
et américains apparaissent semblables. Pourtagénletype asiatique est différent des autres.

- 104 -



Donc, les espéces d€aenia soliumpourraient étre classées dans deux sous-groupes
différents : Africain/Américain d'un c6té, et Asaqie de l'autre cbté. La pertinence de ces
distinctions en termes de sensibilité et de sp@igfdes tests sérologiques est peu claire, et a

besoin d’évaluations approfondies.

Les manifestations clinigues de la neurocysticercasontrent des variations
géographiques claires. La revue de Garcia et agdedGarcia et al., 2003a) a montré que
presque tous les patients en Asie présentaientésien cérébrale solitaire, trés peu de cas
ayant une infection massive avec des centaineystekdans le cerveau, et réciproquement
les kystes sous-cutanés semblent communs. En Ameétatine, la neurocysticercose se
présente d’une maniere tout a fait inverse, ave&ystes multiples dans le SNC et les kystes
sous-cutanés sont rares. En Afrique, I'apercurgstmeédiaire et plus complexe (Garcia et al.,
2003a; Ito et al., 2003b). Le réle de la cysticeecalans I'épilepsie est donc également

différent entre les continents.

Une autre hypothése est que le résultat sérologiojuedt positif dans les premiéres
annees apres l'infection, était négatif des anre@es la calcification des kystes. Faute

d’imagerie, nous ne pouvons pas Vveérifier cette Hygse.

La cysticercose et la taeniase représentent dape£tistinctes dans le cycle évolutif, et
deux modes différents de l'infection humaineTéenia solium Teeniase et cysticercose ne
sont pas toujours présentes en méme temps cheatiemtp Des proglottis ou les oeufs de
Taenia soliumpeuvent étre trouvés seulement dans 18 a 42% tiknfsaaffectés par la

cysticercose (Dorny et al., 2004; Chen et al., 2004

La consommation de viande de porc crue ou pas &ssi&z le mode d’infection de la
taeniase, n'est pas directement liée a la cystiseret a I'épilepsie. Une autre étude en Inde a
constaté que moins de 2% des patients avec lagysticercose reconnaissaient avoir mange
du porc, et plus de 95% étaient végétariens (Ridjgireet al., 2003). Dans la tradition
laotienne, la viande du porc, particulierement daigge du porc, était supposée comme un
facteur déclenchant des crises convulsives, et dtaitdéeconseillée pour des patients ayant
une épilepsie. Ce fait peut expliquer le résultattendu que nos patients consommaient

moins de viande de porc que les témoins (OR=0<D;31).

La cysticercose n'est pas directement associée@nEommation de porc, mais elle est
associée a l'exposition aux matieres fécales hwesath a I'oeuf du ténia, directement ou

indirectement par lintermédiaire des mains soeslléou des produits alimentaires
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(Willingham, 11l et al., 2003). Dans cette étud@euassociation significative a été trouvée
entre I'épilepsie et la fertilisation des potagarsc des matiéres fécales humaines.

Des autres facteurs qui peuvent avoir un impactesaycle évolutif du parasite, tel que
la défécation dans la nature (faute de latrineis),éevage en liberté des porcs dans les
villages, sont des pratiques trés courantes au,lLa@ss pas significativement liées a
I'épilepsie.

En conclusion, dans une série de patients avedlepde d'une région rurale,
montagneuse du Laos, la prévalence de la taentaseséroprévalence de la cysticercose
apparaissaient basses. L'élevage en liberté du portutilisation de I'engrais humain
pouvaient favoriser la cysticercose dans touteotarnunauté, alors que d'autre part, le tabou

du porc a protégeé des patients de la contamindtda taeniase intestinale.

En faite, ces basses prévalences de la taeniasita dysticercose, et de I'épilepsie
apparaissent comme un paradoxe dans le contexteudecté, mauvaise hygiene, promiscuité
humaine-animale, et d'un fardeau élevé des malagaasitaires. D'autres études sont
nécessaires pour évaluer le role des facteursnatiesr: environnement, parasites, ou

génetique.
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3.4 Connaissances, croyances,

attitudes et pratiques

3.4.1 Objectif

Etudier la perception, les connaissances, I'attitdels patients atteints d’épilepsie, de leur

entourage et de la population générale,

3.4.2 Meéthodes et matériels

3.4.2.1 Type d’'étude

Etude transversale analytique

3.4.2.2 Lieu et population d’'étude

Des patients ont été choisis sur les registres @®ix dorganisations non
gouvernementales (ONG): Handicap international nsttitut de la Francophonie pour la
Médecine Tropicale. Ces deux avaient mis en cewegerbjets de dépistage d'épilepsie et de

traitement antiépileptiqgue dans la capitale Viemiat dans la province de Vientiane, Laos.

Les programmes ont été effectués dans 4 distr&téistricts de la province de Vientiane:
Hinheub, Phonhong, Thoulakhome et le district Sitdimne de Vientiane.

o Le district Hinheub de la province de Vientianesgge au centre du pays. Il se trouve
& 120 km au Nord de Vientiane avec une superfiei@41135 ki Tous les villages
de ce district rural sont accessibles pendantitsaéche. Sa population est de 23
788 habitants composée de 3 groupes ethniques Thaeng, Lao Loum et Lao

Soun).
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o Le district Thoulakhome est une zone rurale dadaipce de Vientiane. Il se trouve a
65 km Nord-Est de Vientiane. Sa superficie est81&®@0 kni. Tous les villages sont
accessibles pendant la saison seche. Sa popuésiate 48 547 habitants composée

de 3 groupes ethniques (Lao Thueng, Lao Loum etSam).

o Le district Phonhong est le centre de la provine&/ntiane. Il se trouve a 60 Km au
nord de Vientiane. Tous les villages sont accessilplendant la saison seche. Sa
population est de 58 192 habitants composée dewpgs ethniques (Lao Thueng,

Lao Loum et Lao Soun).

0 Le district Sikhottabong, se trouve a 10 km au NOtekst du centre de Vientiane, sa
superficie est de 66 000 KmTous les villages sont accessibles pendant Bosai
séche. Sa population est de 54 025 habitants ca&aptes 3 groupes ethniques (Lao

Thueng, Lao Loum et Lao Soun).

3.4.2.3 Echantillonnage et procédure d'étude

L'équipe d'étude était composée d'un neurologu@rgmrpnté et de quatre meédecins

généralistes.

Tous les patients ont été vus dans leur maisons ldeans conduit un examen physique
neurologique et un entretien approfondi. Le diagnod'épilepsie était sur des criteres

cliniques, selon les recommandations de la LICRABL1993).

Le questionnaire a été construit par I'équipe ddbeeche. Il est basé sur la culture lao.
Nous avons consulté des praticiens, des resposshialeux, des volontaires sanitaires, des
villageois, des patients et leurs familles poulecrée questionnaire. Les précédentes études
réalisées dans la région ont été revues et leiquesire a été finalisé par deux personnes

expérimentées en santé publique et par le seublogue du Laos (décéedé depuis).

Les entretiens portaient sur la connaissance datlae, de I'évolution et du traitement de
I'épilepsie. Les relations entre patients et ertges ont également été étudiées (y compris le

stigma et les incapacités sociales).

Apres un consentement éclairé, nous avons recesténterviewés dans 3 groupes :

patients, membres de la famille du patient (le rs@ng principal du patient dans la famille) et
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villageois. Nous avons sélectionné aléatoiremenieak villageois a chaque patient appariés

selon I'age, le sexe, et le village.

Les patients qui ne pouvaient pas répondre auxtiquneqenfants au-dessous de dix ans

ou ceux affectés par un retard mental grave) @nextlus.

En total, 332 personnes ont été interrogées dates gartie, y compris 83 patients (43

patients de IFMT et 40 patients de Handicap Inteynal), 83 parents des patients et 166

villageois.
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3.4.3 Reésultats

Parmi 94 patients, 83 ont accepté a participeinéelview (43 d'IFMT et 40 de HI). Au

total 332 personnes ont été interviewées (83 [ati8B apparentés et 166 villageois).

3.4.3.1 Description démographique

Il n'y avait aucune différence significative (p=pghtre patients atteints d’épilepsie et
villageois pour I'age moyen (30,7£13,8 et 31,1+18¢5pectivement), ou pour le sexe ratio

(=1,1 pour les deux groupes).

Des 83 parents interviewés - age moyen : 42,8 ah§,& ; 55 (66,2%) femmes - 49
(59,0%) étaient peres/meres du patient, 7 (8,4%iert freres/soeurs, 9 (10,8%) eétaient

maris/femmes, et enfin 18 (21,7%) étaient des aytaeents.

3.4.3.2 Description clinique de I'épilepsie

Soixante-dix-neuf patients (95,2%) ont eu une @gile active. L'age de début avait lieu
pour la plupart entre 12 et 20 ans (21 cases; 25,886 crises généralisées (70 cas; 84,3%)
étaient plus communes que les crises partiellescés3 15,7%). Quatorze patients (16,9%)
avaient une épilepsie idiopathique, 28 patients/@3 symptomatique et 41 patients (49,4%)
cryptogénique. Les étiologies présumées des ememymptomatiques étaient le trauma
cranien (11 cas; 39,3%), l'infection cérébrale 43;32,1%) et autres infections fébriles (8
cas; 28,6%).

Soixante-dix-sept patients (92,8%) étaient traatésc du phénobarbital, 3 patients (3,6%)
avec du Diazépam, et 2 autres (2,4%) avec de |lba@wzépine. Les effets secondaires du
traitement antiépileptique rapportés étaient : sommnolence (17 cas; 20,5%), une ataxie (1

cas; 1,2%), et une difficulté a étudier (5 cas¥®,0
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3.4.3.3 Perception de I'épilepsie et de ses

étiologies

Tous les résultats sont présentés dans l'ordrearsiivies cas répondant (n=83), les

membres de familles (n=83) et les villageois (N9166

Tableau XVI : Connaissance du sujet de la natureal'épilepsie

Cas (n=83) Famille (n=83) Villageois (n=166)

Variables freq. % freq. % freq. %
Epilepsie est:

Différente de la folie 78 94,0 81 97,6 166 100,0
- un symptéme de la folie 45 54,2 49 59,0 74 44,6
- une cause de la folie 24 28,9 32 38,5 57 34,3
Maladie causée par des pouvoirs super-naturels 21 25,3 35 42,2 62 37,3
- punition des vies précédentes 13 157 31 37,3 43 25,9
- Crises provoquées par des esprits 15 18,1 17 20,5 32 19,3
- crises provoquées sorcellerie ou malédiction 13 157 12 14,5 33 19,9
Maladie contagieuse 32 385 43 51,8 95 57,2
- par contact avec la salive de patient 12 14,5 22 26,5 73 44,0
- en consommant de la viande de porc 9 10,8 18 21,7 35 21,1
- par contact sexuel 9 108 13 15,7 10 6,0
- par contact physique 6 7,2 6 7,2 6 3,6
Etiologies:

- une maladie héréditaire 31 37,3 35 42,2 79 47,6
- abus d’alcool ou de drogues 20 241 23 27,7 41 24,7
- traumatisme cranien 31 37,3 44 53,0 82 49,4
- des affections cérébrales 44 530 68 81,9 106 63,9
- stress émotionnel 16 19,3 28 33,7 26 15,7

Les fausses croyances au sujet de la nature dep®ip étaient communes, incluant : les
relations entre la folie et I'épilepsie (comme stdnpe ou cause), l'origine surnaturelle, et la
contagiosité. La salive était considérée commedtelir le plus important de la contagion,
plus par les parents (26,5% ; p=0,03) et villagddi$,0% ; p<0,01) que par les patients
(14,5%).

3.4.3.4 Relations sociales et stigmatisation

La plupart des patients (74; 89,2%) avaient reguataseils concernant leur maladie par

les parents ou des voisins. Les conseils les glugats incluaient : éviter de nager ou pécher
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seul (72; 86,7%) ; éviter de monter sur un arbne, maison sur pilotis, ou une montagne (63;
75,9%) et éviter de conduire un véhicule a motédir 73,5%).

Cependant, le stigma était également frequentjamtldivers comportements: moquerie,
exclusion de la vie sociale méme dans la famill@alient. Par exemple, seulement 50,6% de
familles permettraient a des patients de partagsr r@pas avec eux, alors que plus de
villageois (65,1%) I'accepteraient (p=0,02).

Tableau XVII : Attitudes et stigmatisation enversl'épilepsie

Cas (n=83) Famille (n=83) Villageois (n=166)

Variable freq. % freq. % fréq. %
Recevoir des conseils de la famille et des 74 89,2 82 98,8 164 98,8
entourages
Etre sujet des médisances 49 59,0 44 53,0 66 39,8
Etre moqués par les enfants dans le village 28 33,7 28 33,7 41 24,7
Faire peur aux autres a causes de leur 45 5472 50 60,2 96 97,8
maladie
Etre exclus des activités du village 16# 19,3 31# 37,4 35 211
Etre exclus des repas communs 13*'§ 15,7 52" 62,7 58§ 34,9
Ne pas pouvoir se marier (probablement) 37w 44,6 35 42,2 48w 28,9
Ne pas pouvoir avoir d’enfant en bonne santé 40t 482 35 42,2 o6t 33,7
(probablement)
Objecterait a permettre leur enfant a se marier 50 60,2 51 61,4 103 62,0

avec patients avec I'épilepsie

#p=0,01;*p<0,001 ;8§ p <0,00l;p = 0,014 ;+ p = 0,027

3.4.3.5 Traitement antiépileptique et pronostic de

la maladie

Les gens se rendaient compte que le traitement#pleptique demandait une
participation a long terme. En plus, ils ne croghipas aux puissances surnaturelles pour
traiter I'épilepsie. Cependant, ils étaient géménaint pessimistes au sujet du pronostic de

I'épilepsie : environ 60% pensaient qu’il s’agissiiine maladie mortelle.
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Tableau XVIII : Connaissances et croyances sur [élution et le traitement de

I'épilepsie
Variable f::ézas. (n—%/?) fFrggw.llle (no—/?s) }/rlélg.gems (r:y—0166)

Epilepsie est une maladie mortelle 4756,6 51 614 98 59,0
Guérit avec des prieres 4 4,8 1 1,2 6 3,6
Guérit avec des amulettes ou incantations 2.4 2 2,4 7 4,2
Guérit avec des medicaments traditionnels 158,1 15 181 43 25,9
Guérit spontanément 11 13,5 19 229 24 14,5
Médication dure longtemps 63 75,9 66 795 137 82,5
Un bon médicament pour guérir rapidement 64 77,1* 73 88,0 120 72,3

*p=0,006

3.4.3.6 Premiers soins

Tableau XIX : Premiers soins en face des crisesi@ptiques

Famille (n=83) Villageois (n=166)

Variable fréq. % fréq. %
Avoir vu une crise épileptique 80 96,4 124 74,7
En face d’'une crise, il faut :
Eviter de toucher le patient 2 24 8 4,8
Eviter de toucher la salive du patient 19* 22,9 71* 42,8
Ligoter ou serrer solidement les membres du patient 9 10,8 27 16,3
Gouttes de citron dans la bouche du patient 2327,7 48 28,9
Pousser des comprimés dans la bouche du patient 56,0 2 1,2
Déplacer rapidement le patient loin des dangers 738,0 154 92,8
Placer le patient sur le coté 14 16,9 18 10,8
Enlever les nourritures de leur bouche, s’ily en a 29 34,9 56 33,7
Eviter la morsure de langue 32 38,5 73 44,0

*p < 0,001
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La plupart de personnes avaient vu une crise éfjlega Cependant, certains avaient des
faux concepts de premiers soins menant a égouttgrsdde citron dans la bouche du patient

pendant les crises ou a éviter de toucher la sdliveatient.

3.4.4 Discussion

C'est la premiére étude CAP sur l'épilepsie, untadiea négligée, au Laos. Des PAE
présentent un fardeau personnel important et umogt@ grave en cas d’absence de
traitement. Cette idée est profondément partagé&agmpulation rurale laotienne. Il y a une
forte évidence que la mortalité est considérablesms.

Les patients ont tres peu d'occasions d'étre dradtél’ndpital régional. Donc un
programme d’éducation sanitaire devrait étre mis pégce dans la communauté afin
d'améliorer les premiers soins donnés a une coseutsive et d'éviter les conséquences
mortelles. La mal-compréhension est la premiereseale la non-compliance chez patients

sous traitement antiépileptique (Asawavichenjindal.e 2003).

Les raisons pour lesquelles des patients ne viénpas a la consultation pour le
traitement pourrait étre I'absence des médicameifitsaces; manque de médecins qualifiés
au niveau rural et des autres difficultés liéesratiement. Nous avons précédemment prouve
que les MAE étaient seulement disponibles dangHasmacies des régions urbaines. Il y a un
besoin pressant de fournir des formations au trete antiépileptique au personnel de santé
et d’établir un réel engagement politique pour aonét la disponibilité des médicaments au

niveau rural.

Nos données prouvent que la connaissance surepgml était limitée au Laos. A
premiere vue, les connaissances générales senibdierétendues, avec des bons résultats
sur guestions concernant les étiologies de I'égdepielles que les maladies cérébrales et les
traumatismes craniens. En outre, I'épilepsie nsagb@ considérée comme de la folie, ce qui
avait été trouvé dans d'autres études a Taiwahladaisie et a Hong Kong (7%, 9% et 10%,
respectivement) (Chung et al, 1995 ; Wong et aD420Lim et al, 1999). Certains ont
cependant une tendance a confondre I'épilepsie eonm@ cause ou un symptome de la folie.
Ces faux concepts peuvent augmenter la moquetiss@ement dans la communauté. Au
Vietnam, environ un quart de la population pense bgpilepsie est un genre de trouble

mental. Le contréle de I'épilepsie était pris erarge par des psychiatres, par la loi du
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Vietnam ; ceci augmente le malentendu dans la carmamé (Le et al, 2006). Il vaut mieux
d’éviter cette expérience pour le programme d'ppiedu Laos.

L'épilepsie était considérée comme d’origine swiredlie. Une croyance semblable était
rapportée en Afrique (53,5%) et également en Eu(bpnce, 12,0%) (Nubukpo et al, 2003).
La notion de la punition pour un mauvais comportempendant la vie précédente peut étre
liée a la croyance bouddhiste, la religion prink@pau Laos. Au cours de I'enquéte, quelques
interviewés ont expliqué que le mauvais comporténsexuel pourrait étre la cause de

I'épilepsie.

Etrangement peu de gens croyaient que I'épilepsigrgit étre traitée avec la priére
(4,8%; 1,2%; et 3,6%), contrairement a la croyatenes I'origine surnaturelle de la maladie.
Le méme résultat était trouvé en Asie (Vietnaml%), (Le et al, 2006) mais n'était pas en
Europe et Afrique. En Afrique : Bénin (48,5%), To{#8,4%), ces taux sont dix fois plus
élevés (Nubukpo et al, 2003). Ce résultat pouétaé lié aux différentes religions et cultures.
Une autre explication serait que les interviewaisgient partie d'un programme de traitement
antiépileptique, et pourraient avoir changé lewyance traditionnelle. C'est une explication

peu probable cependant, puisque la population génée croyait pas a I'effet de la priere.

La croyance que I'épilepsie est une maladie trassbié et peut étre contractée par un
contact quotidien (prendre d’eau de la méme tamsseager les repas, contact la salive ou les
contacts physiques pendant une crise) était awdréaune cause d'exclusion sociale (WHO,
2005).

En raison de ces croyances, les patients soufframm seulement de la moquerie, mais
également de l'exclusion des activités et/ou dgmgecollectifs puisque les villageois
voulaient se protéger eux mémes contre la trangmisda forte croyance dans la
transmissibilité de la salive du patient (p<0,0lumpées deux groupes de parents et de
villageois par rapport au groupe de patients) esgauci important pour les patients et devrait
étre adressée dans les programmes d'éducatiomnjpelbli

Le terme "épilepsie” en langue laotienne "sac pa"msmnifie "des crises folies de porc”,
et prouve que les laotiens ont depuis bien longsegtabli un lien entre I'épilepsie et la
consommation de porc. Le tabou du porc peut exptigun partie la séroprévalence de la
cysticercose trés basse observée dans la poputlipatients avec I'épilepsie.

En raison de ces malentendus, la plupart des inte@s empéchaient leurs enfants

d'épouser des personnes atteints d’épilepsie coreng@li avait été trouvé dans d'autres pays
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asiatiques : Taiwan (28,0%) Hong Kong (67,8%) (Ghehal, 1995 ; Fong et al, 2002). En
Europe, les patients atteints d’épilepsie rencaritagégalement des difficultés a avoir une
épouse et avaient moins d'enfants que la populamérale (Shackleton et al, 2003). La

stigmatisation est un des causes d’une qualitéedeasse chez les patients (Jacoby, 1992).

Cette étude a fourni la premiére vision de I'émlepdans les zones rurales du Laos bien
gue nous ne puissions pas référer nos résultatst det pays sachant que les comportements
peuvent différer dans une grande variété de groegasques. Les informations trouvées
pourraient guider d'autres programmes sur I'égigeghans les communautés laotiennes. Elles
soulignent le besoin d’'une information sanitairenetis montrent comment la maladie était
considérée. Elles peuvent également aider a dimileudardeau de stigma, protéger les

patients et leur permettre de s'intégrer dansriamonauteé.
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3.5 Anxiété et dépression

3.5.1 Objectif

Mesurer la dépression et I'anxiété des patients,

3.5.2 Meéthodes et matériels

3.5.2.1 Type d'étude

Etude transversale analytique.

3.5.2.2 Lieu et population d’'étude

Cette étude a été realisée parallelement avedEe@AP (voir section précédente) ; cas
et tétmoins sont les mémes que dans l'autre étadé Iess membres de la famille). Cependant,
des données de 6 de ces 83 couples cas-témoingtneas complétes donc ces 6 cas (et leurs

témoins appariés) sont exclus dans cette partie.

Deux cent trente et une personnes ont été intezsodans cette partie, y compris 77

patients et 154 témoins.

Les entretiens ont inclu le score d’anxiété et éigréssion, des facteurs démographiques,

cliniques et de stigma.

Les patients qui ne pouvaient pas répondre auxtiqunegenfants au-dessous de dix ans

ou ceux affectés par un retard mental grave) @néextlus.
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3.5.2.3 Instrument de mesure

3.5.2.3.1 Echelle d’Anxiété et de Dépression de Goldberg

Pour comparer I'anxiété et la dépression de cex gepulations (patients ayant une
épilepsie et population normale sans aucune matdu@nique), nous avons utilisé I'Echelle
d’Anxiété et de Dépression de Goldberg. Cette éelest un moyen de dépister 'anxiété et la
dépression recommandé pour les enquétes épidéngoésy(Mackinnon et al., 1994) et se
compose de deux sous-échelles a 9 questions fersw@eseur sensation dans le mois
précédent : 'Echelle de I'Anxiété et 'Echelle @eDépression (voir tableaux ci-dessous). La

réponse « Oui » a chacune de ces 18 questionskgalat.

Des personnes ayant un score d’anxiété égal anbspmil plus (y compris au moins 2 des
4 premiéres questions de I'échelle) sont considéoeenme ayant un probleme d’anxiété
probable avec une sensibilité de 82% et une vaglgdictive positive de 56%. Les patients
ayant un score de dépression égal a 2 points @u(plaompris au moins 1 des 4 premieres
questions de I'échelle) sont considérés comme ayaet dépression probable avec la

sensibilité de 85% et une valeur prédictive positie 85%.

La spécificité (pourcentage de personnes sans lequaychologique négatif pour les
deux échelles) est de 91% et la sensibilité géadpmurcentage de patients ayant un trouble
psychologique étant positif pour au moins 1 dexdmalnelles) est 86%. Une personne ayant
au moins un résultat positif a une possibilité 8&=d’avoir un trouble psychopathologique

important. La possibilité augmente en fonction dore (Goldberg et al., 1988).
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Tableau XX : Echelle d’anxiété de Goldberg

Echelle d’Anxiété

Vous étes- vous senti tendu (e) ou a bout ?
Vous étes- vous fait beaucoup de soucis ?
Vous étes- vous senti(e) irritable ?

Avez-vous eu de la peine a vous détendre ?

Avez-vous mal dormi ?
Avez-vous souffert de maux de téte ou a la nuque ?

Avez-vous eu un des problémes suivants : trembl&snpitotements, vertiges,
transpiration, diarrhée ou besoin d’uriner plusvemi que d’habitude ?

Vous étes- vous fait du souci pour votre santé ?

Avez-vous eu de la peine a vous endormir ?

Tableau XXI : Echelle de dépression de Goldberg

Echelle de Dépression

Manquiez-vous d’énergie
Avez-vous perdu l'intérét pour vos activités habikes ?
Avez-vous perdu confiance en vous?

Vous est-il arrivé de vous sentir sans espoir ?

Avez-vous eu des difficultés a vous concentrer ?
Avez-vous perdu du poids en raison d’'une pertepitp?
Vous étes- vous réveille(e) plus tét que d’habitdde
Vous étes- vous senti(e) ralenti (e)?

Avez-vous eu tendance a vous sentir moins bieralen?
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3.5.2.3.2 Condition d’administration du questionnaire

— Coder les questionnaires soigneusement.

— Aucune autre personne ne devrait étre présentewas de I'entretien.

- Les informations recueillies sont confidentielles.

- Les symptbmes étaient présents au moins pendanteMaises avant
I'interrogation.

— Les questions devaient étre lues lentement eeahant.

— Laisser du temps au patient pour comprendre latignest réfléchir a sa réponse.

- Les questions devaient étre strictement posées.

- Les questions pouvaient étre relues si les répond&sient pas codables:
Rappeler, si nécessaire, que nous voulons unesépiar « oui » ou par « non »

- Noter toutes les réponses ambigués et difficilexzoder sur la feuille du

guestionnaire
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3.5.3 Reésultats

3.5.3.1 Description démographique

Il n'y avait aucune différence significative (p=@)&ntre patients et villageois pour l'age
moyen (31,7+13,9 et 32,1+13,4 ; respectivement)eaex-ratio (1,2 pour les deux groupes).
Trente % des cas et témoins habitent & Vientiankesetwutres habitent a la province de

Vientiane.

3.5.3.2 Description clinique

Soixante-treize patients (94,8%) avaient une épidepctive. Les crises généralisées (69
cas; 89,6%) étaient plus communes que les crigéelf®s (8 cas; 10,4%). Quatorze patients
(18,2%) avaient une épilepsie idiopathique, 26emasi (33,8%) symptomatique et 37 patients
(48,0%) cryptogénique. Les étiologies présuméebégdepsie symptomatique incluaient le
trauma cranien (13 cas; 50,0%), l'infection cérneb(@ cas; 26,9%) et autres infections
fébriles (6 cas; 23,1%).

Soixante et onze patients (92,2%) ont été traiés du phénobarbital, 3 patients (3,9%)
avec du diazépam. Les effets secondaires du traiteamtiépileptique rapportés étaient : la
somnolence (17 cas; 22,1%), I'ataxie (1 cas; 1,&a)ne difficulté a étudier (5 cas; 6,5%).

3.5.3.3 Scores d’'anxiété et de dépression

Des personnes ayant une épilepsie avaient nettgsphente problemes psychologiques
que la population normale. Pour la plupart des $§mps, le pourcentage de réponses
positives est significativement plus important dengroupe de patients que celui de témoins

(voir tableaux ci-dessous).
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Tableau XXII : Résultat de I'échelle d’anxiété

Cas (n=77) Témoins (n=154)
Anxiété score p
Fréquence % Fréquence %

Se sentir tendu(e) ou a bout 23 299 20 13,0 0,002
Avoir beaucoup de soucis 30 38,9 15 9,7 <0,001
Se sentir irritable 58 75,3 52 33,8 <0,001
Avoir peine a se détendre 18 23,4 7 4,5 <0,001
Avoir mal dormi 53 68,8 63 40,9 <0,001
Maux de téte ou de la nuque 68 88,3 118 76,6 0,034
Tremblements, picotements, vertiges, 45 58,4 40 26,0 <0,001
transpiration, diarrhée ...

Se faire souci pour sa santé a7 61,0 41 26,6 <0,001
Avoir peine a s’endormir 16 20,8 12 7,8 0,004
Avoir une anxiété probable 31 40,3 1 0,6 <0,001
Tableau XXIII : Résultat de I'échelle de dépressio

Cas (n=77) Témoins (n=154)
Dépression p
Fréquence % Fréquence %

Manquer d’énergie 32 41,6 20 13,0 <0,001
Perdre l'intérét habituel 11 14,3 8 5,2 0,018
Perdre confiance en soi-méme 33 429 17 11,0 <0,001
Se sentir sans espoir 40 51,9 38 24,7 <0,001
Difficultés a se concentrer 17 22,1 9 58 <0,001
Perdre du poids (du a perte d’appétit) 43 55,8 75 48,7 0,306
Se réveiller plus tét que d’habitude 30 39,0 11 7,1 <0,001
Se sentir ralenti(e) 41 53,2 18 11,7 <0,001
Tendance a se sentir moins bien 3 3,9 2 1,3 0,201
Avoir une dépression probable 69 89,6 50 32,5 <0,001
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D’aprés I'enquéte, il y avait 94,8% (73/77) patgeayant un résultat positif a au moins 1
des deux échelles d’anxiété et de dépression,pse#t de trois fois plus que les témoins
(51/154 ; 33,1% ; p<0,001). Dans les patients digglepsie, 27 (35,1%) étaient positifs
pour les deux sous-échelles de Goldberg alors quiatémoin ne I'était. La comparaison des
scores moyens entre les deux groupes par test da-Waitney confirme la différence (voir

tableau ci-dessous).

Tableau XXIV : Score moyen des échelles de Goldlger

Echelles Groupes  Score moyen ecart-type p
Anxiété Cas 4,65 1,2 <0,001
Témoins 2,39 1,0
Dépression  Cas 3,25 1,2 <0,001
Témoins 1,29 0,9
Goldberg Cas 7,90 1,7 <0,001
Témoins 3,67 11

3.5.3.4 Facteurs favorisant I'anxiété et la

dépression

3.5.3.4.1 Age
Plus les patients sont agés plus leur score d'sneiescore général de Goldberg étaient

élevés. Ces corrélations ne sont pas significataxe r=0,23 pour le score d’anxiété et
r=0,05 pour score total (test de Spearman).

3.5.3.4.2 Lieu de résidence

Cinquante quatre patients venant de zone ruralergvan score moyen plus élevé que

les autres.
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Tableau XXV : Scores moyens des échelles de Goldipselon lieu de résidence

Echelles Groupes  Score moyen ecart-type p
Anxiété Rural 4,80 1,0 0,109
Urbain 4,30 1,6
Dépression  Rural 3,50 1,0 0,003
Urbain 2,65 1,3
Goldberg Rural 8,30 1,2 0,001
Urbain 6,96 2,4

3.5.3.4.3 Fréquence des crises

Il'y a 48 (62,3%) patients ayant au moins une atiépilepsie pendant le mois précédent
de I'enquéte. Le nombre moyen de crises est 3,6s/f8D= 9,2). Ces patients ont une
proportion similaire d’anxiété-dépression que cepx n'avait pas eu de crise (95,8 vs
93,1% ; p=0,63). L'analyse de la fréequence desesrist les scores de Goldberg (score

d’anxiété, de dépression et score total) ne mdrdaiune corrélation (r varie de 0,01 a 0,06).

3.5.3.4.4 Stigma

Nous avons analysé les variables suivantes : a®gir ou non des conseils, avoir été le
sujet des médisances, avoir été le sujet des dgslasensation de faire peur aux autres,
sensation étre isolé, étre exclu des activités conamtaires (sport, cérémonie, féte), étre
interdit par la famille a participer des activitmmmunes, étre interdit a manger ensemble, ne
pas pouvoir participer des travaux familiales (laculture, la péche), étre différemment
traités dans famille (négligé ou surprotecté). Bul $acteur avait une relation avec le résultat
de I'échelle de Goldberg. Les patients qui avaregti des conseils de I'entourage avait un
score moyen de Goldberg plus faible (score moyén4 vs. 8,81 ; p=0,05). Le nombre
moyen de réponses positives aux stigmatisations d#a2,6 par personne (IC 95%: 2,3 —
3,0). L'analyse de la corrélation entre le nombeestigmatisations et le score de Goldberg
donne une tres faible relation (Spearman : r=088,49).
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3.5.4 Discussion

Plusieurs études ont prouvé que les personnes ayenépilepsie sont plus sujets a
I'anxiété et a la dépression que la population gagde Souza et Salgado, 2006; Fatoye et
al.,, 2006). La prévalence de ces troubles psychigdépend de plusieurs facteurs :
psychosociaux, sociodémographiques, thérapeutigueseuroépilepsie (Hermann et al.,
2000). L'importance de l'anxiété et de la dépressahez les patients varie selon les

différentes cultures (Trimble et Krishnamoorthyp3)

Notre étude une des tres rares de ce type en Asigssi la premiere au Laos confirme
cette corrélation. Le nombre des patients ayartrauble psychologique probable était trois
fois plus élevé que celui chez les témoins. La iggade I'anxiété et de la dépression était
aussi plus importante chez les patients que clseZiaoins (score moyen de Goldberg de 7,9
versus 3,7 ; p<0,001). En fait, des maladies clumes, telle que I'épilepsie, peuvent
précipiter des réactions négatives, la dépresgien les patients, a cause de leur vulnérabilité
(de Souza et Salgado, 2006).

Nous avons aussi analysé les facteurs favorisarigiété et la dépression, y compris
'age, le sexe, la présence ou non de crises estigmatisations dans la famille et la

communaute.

Il 'y a aucune différence significative de I'antééet de la dépression selon le sexe,

comme précédemment rapporté par d’autres auteiazz{f et al., 2001).

Le facteur le plus déterminant sur le score de Bariglchez nos patients était leur lieu de
résidence. Les patients de zone rurale avaientare significativement plus élevé que celui

des patients de zone urbaine.

La stigmatisation et la perception de la stigm#tsa sont aussi avérées comme
constituant un facteur favorisant (de Souza et &g 2006; Adewuya et Ola, 2005). En
analysant le résultat de I'échelle de Goldberg kagoe niveau de différenciation/
marginalisation que les patients ont subi, nousaria trouvé qu’une seule corrélation, le
conseil des proches. Nous supposons que le calesBdntourage est une preuve concréte de
I'intérét, et de la bonne relation inter-individigglavec un effet positif plus fort que des autres

facteurs négatifs, par exemple : la moquerie dénén
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Bien qu’un seul facteur ait une relation significatavec I'anxiété et la dépression des
patients, le score de Goldberg variait légeremeet & nombre de réponses positives aux dix
questions de différenciation/marginalisations ($pea : r=0,08). Cette covariance, bien que
n'étant pas significative, suggere une veérificatigar une étude plus ciblée. En plus, les
incompréhensions sur I'épilepsie sont encore toganounes au Laos. Le patient, une fois
identifié comme malade, pourrait étre considéré rmentontagieux, ou comme responsable

de son malheur en raison de mauvaises actiondemauges précédentes.

Dans une étude de Otoom et collegues, 26,1% diemfsabnt démontré une forte anxiété
de la mort (Otoom et al., 2007). Il y a peut éteuh facteur supplémentaire favorisant
I'anxiété dans notre population, sachant que l¢emia avec I'épilepsie au Laos font face a
beaucoup de risques : le noyade dans les rizieremn@échant, accident en travaillant a la
montagne ou des accidents domestiques etc... (vdiepgaojet de traitment). Néanmoins,
nous n'avons pas trouvé de relation entre la croyate la fatalité et le score de Goldberg
(p=0,29).

La présence de crises récentes — un facteur fdeocphh a été selon certains auteurs
(Mensah et al., 2006) — n'a pas été associée datie Btude avec le score Goldberg,
(Spearman r=0,04 p=0,71). Une étude a montré un@ndiion de l'anxiété et de la
dépression (Echelle des Symptédmes Psychiatriqué&ede) de 22,1 — 24,7% a 8,2 % apres
I'arrét des crises (Devinsky et al., 2005). Dangen@tude, bien que le nombre moyen de
crises par mois ait diminué de moitié (de 7,7164 3,0=0,01). Ce chiffre est encore loin de
ceux qui ont été trouvés en Algérie ou les patiardggant plus d’anxiété et de dépression ont
une fréquence de crises tres basse (0,54- 0,44¢éwdygh et Ola, 2005). Ceci explique
I'absence d’effet sur le score. De plus, 94,8% o patients sont des cas d’épilepsie active,

et 48 d’entre eux (62,3%) ont encore eu des clesewis précédent.

Au Laos, il n'y a pas encore un programme de tmadtet d’épilepsie au niveau national.
Les programmes sont fournis par des ONG et ne ddnmee du Phénobarbital et sont
accessibles a quelques groupes de patients seulddesence d’'un traitement efficace, et
la récurrence des crises qui en résulte semblent &re des facteurs importants favorisant
I'anxiété et la dépression. Néanmoins, dans cétiat®n, nous n'avons pas encore étudié le
réle de la médication antiépileptique sur I'anxiétpression. En fait, bien que les facteurs
neurophysiologiques soient les plus étudiés etad@p dans littérature, ils nous fournissent
moins de résultats positifs que les études desudexsociaux et psychologiques, plus souvent
corrélés avec I'anxiété et la dépression. La medarees derniers facteurs, néanmoins, peut

étre biaisée par des complications associéeséplession (Hermann et al., 2000).
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La prévalence de I'anxiété et de la dépression tdsepatients ayant une épilepsie varient
autour de 30% (de Souza et Salgado, 2006; Adew@dae 2005). Néanmoins, ces résultats

ne sont pas toujours comparables car les méthodies échelles utilisées sont différentes.

Dans une revue des études utilisant le criterendstggue du DSM-1V, Hermann et ses
collegues ont rapporté une prévalence de dépressigeure (de 8 a 48%) chez les patients
ayant une épilepsie (Hermann et al., 2000). Notralet utilise I'échelle de Goldberg
(simplification de I'échelle DSM-III), recommandémur les enquétes communautaires en
Europe et également utilisée ailleurs. Néanmoinelgyes signes de l'anxiété et de la
dépression, par exemple : mal dormir, avoir ma &te ou la nuque, perdre du poids, et se
sentir ralenti(e), ne sont pas spécifigues et petuddre confondues avec des fatigues
physiques qui sont plus fréquentes que les stoeEsaux au Laos, un pays pauvre et purement
agricole. Une grande partie de nos patients a dip@ositivement pour ces signes ; ce qui
semble étre la cause de notre taux de dépressvé. dne autre étude, faite dans deux pays
Africains en utilisant cette échelle de Goldberdomné aussi un grand nombre de réponses
positives (anxiété : 66,9 -84,1% ; depression 08485,3%) avec des scores élevés (score
d’anxiété : 5,3 -6,2 ; score de dépression: 44,7 (Nubukpo et al., 2004c). Une autre
hypothése possible est que la dépression est élteenplus fréquente dans cette population,
pour des raisons culturelles ou de niveau socio@oigue.

En conclusion, cette étude a affirmé une hautegbeéce de I'anxiété et de la dépression
chez les personnes avec épilepsie. Nous avons engde le rbéle évolutif de quelques
facteurs socioculturels et sociodémographiquesl’ankiété et sur la dépression chez les
patients avec I'épilepsie. La confirmation de cgsdtheses demanderait une étude analytique
(cas - les patients atteints d’épilepsie et anx@iféu dépressiomersustémoins - patients

atteints d’épilepsie sans anxiété ni dépression).
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3.6 Projet de traitement

3.6.1 Objectif

Etablir un programme pilot de distribution de MABUp des patients atteints d’épilepsies

généralisées dans une zone rurale du Laos,

3.6.2 Meéthodes et matériels

3.6.2.1 Type d’'étude

Intervention.

3.6.2.2 Principes

Le programme de distribution de MAE a été établurpdes patients avec épilepsie
habitants dans le district de Hinheub, lieu de enatude. Le phénobarbital, financé par
'IFMT, a été prescrit a la dose de 2 mg/kg/joudistribué gratuitement a partir de mai 2004.
Un rendez-vous bimestriel était donné aux patientthopital du district. Cependant, les
patients pouvaient venir dans les 2 semaines daafdte fixée. Les frais de transport (aller-

retour) a I'hdpital étaient a la charge des pasientde leur famille.

Un pharmacien assistant et deux infirmieres ontf@téés pour suivre les patients et
pour gérer les médicaments. Une éequipe de I'lFMditait I'hopital tous les 6 mois pour
superviser I'étude. Les patients étaient suivisrpeur état sanitaire, la fréquence moyenne

des crises, les effets indésirables du phénobbébitaur compliance au traitement.

Les patients et leur famille devaient compter lemprimés chaque jour pour : 1) assurer
la régularité de la médication, 2) se rappelerréipain rendez-vous. A chaque consultation,

le patient et/ou son soignant devait donner auoped de I'hopital du district le nombre de
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crises dans les deux derniers mois, les effetsnsai@s et le nombre de comprimés restant

pour vérifier leur compliance.
La compliance des patients était définie comme:suit

* Un patient était considéré comme perdu de vueng’ivenait plus prendre son

médicament a I'hopital depuis 6 mois (3 rendez-youwsplus.

* Au cas ou le patient était absent moins de 6 moisemait irrégulierement : en
retard ou avait des interruptions, la participatiétait considérée comme

irreguliére.

* Une participation réguliere était celle d’'un patigui respectait le rendez-vous

bimestriel.

Faute des technigues nécessaires, le dosage dabglnigital sanguin n’a pas été réalisé.

3.6.2.3 Population étudiée

Les patients venaient de deux sources différentes :

1) Trente-trois cas d'épilepsie détectés dans d&tyorte-a-porte précédemment
présentée. Vingt six d’entre eux avaient besoim draitement médicamenteux selon la

prescription de notre neurologue.

2) Vingt patients étaient référés par le persouieelhopital du district et confirmés par
les spécialistes de I'lFMT en Mai 2005. Tous ceSepé#s avaient des crises « grand mal »
avec une fréquence de quelgques crises par an @yhki€rises par semaine et avaient une

prescription de phénobarbital.

Tous les patients étaient confirmés par un spéteakn se basant principalement sur
I'examen clinique selon la recommandation de laukignternationale Contre I'Epilepsie ; et
ont recu une courte information sanitaire sur kescpes du traitement antiépileptique et sur

'importance de sa poursuite.
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3.6.3 Reésultats

53 cas dépistés

\ 4

46 cas besoin de

traitement AED
|
\ 4 \ 4
35 cas traités 11 cas perdus
de vut
\ 4 \ 4 \ 4
10 cas suivis 9 cas suivis 16 cas perdus
régulieremer irrégulieremer de vut
\ 4 \ 4 \ 4
1 cas 3 cas 2 cas
décedé décedé décedé:

Figure 19 : Schéma résumé de résultat du programnee traitement.

Cinquante-trois patients étaient diagnostiqués Gtd€ntre eux avaient besoin d'un
traitement médicamenteux. Onze personnes (23,966 pas participé dans le programme
de traitement par Phénobarbital délivré a I'hopitia district ; 35 cas ont déposé leur

consentement et ont été recrutés (voir figure ssus).

Tableau XXVI : Caractéristiques principales des p#ents

Nbr Age Enfant  Sexe  Retard Distance

(médiane [extrémes]) <16ans (M:F) mental (médiane [extrémes])
Cas suivis 10 34 [10-48] 1 10:0 0 11 [1-29]
réguliérement
Cas suivis 9 13 [9-40] 5 54 7 16 [1-30]
irréguliérement
Cas perdus de 16 20 [6-62] 2 5:11 2 18 [1-33]
vue
Tous les cas 35 19 [6-62] 8 20:15 9 15[1-33]
traités

Nbr = nombre de cas, Distance = distance a I'h6pdta district en km.
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Quatre patients sont morts (11,4%) : 2 noyadesget ane fievre non-diagnostiquée et 1
mort d’'une cause incertaine. Le dernier est motioerbant de la maison sur pilotis selon ce
que sa famille raconte. Néanmoins, des voisingapporté qu’il avait été enchainé et battu
par sa famille deux jours avant sa mort. Cettequers suivait le programme, bien que pas
vraiment régulierement, jusqu’a sa mort. Les teaires sont morts plusieurs mois apres leur

perte de vue.

Parmi les patients qui ne participaient pas au raragie de traitement, 2 cas (18,2%)

étaient rapportés d’étre morts dans I'année sudvdetla détection.

Tableau XXVII : Caractéristiques des cas décédés

Initiales Age Sexe Distn Rm Etat de traitement Cause de déces

Sn 18 M 29 O Ne pas patrticipé Mort a la maison sam®in
Sk 18 M 23 O Perte de vue Fiévre non-diagnostiquée
Mk 13 M 29 N  Perte de vue Noyade

BI 18 F 24 O Perte de vue Noyade

Bm 13 M 30 O  Suiviirrégulierement  Chute // violerfamiliale

Vv 22 M 13 O Ne pas patrticipé Brdlure

M = masculin, F = féminin, Distn = distance a I'hid@ du district en km, Rm = retard
mental associé, O = oui, N = non.

En conclusion, parmi 46 patients nécessitant utetngnt médicamenteux, seulement 19
(41,3%) patients le suivaient, y compris 9 perssen(E9,6%) qui ne participaient pas

régulierement.

Pour comprendre cette faible compliance, nous autesviewé 18 (54,4%) patients (y

compris 3 cas perdus de vue) et leur famille.

Parmi 18 interviewés, 11 (61%) n'ont rapporté aecanise convulsive sous traitement
AE et tous les autres ont eu moins de crises gotata moyenne de la fréquence de crises a
diminué de 3,5 a 0,3 fois par mois (n=18, p<0,001dis cas perdus de vue n'ont rapporté

aucune rechute apres un an.
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Les effets secondaires du phenobarbital étaieneuninet n'‘ont pas interféré avec la

compliance.

Des patients qui avaient volontairement cherchdérddement avaient une meilleure
compliance que ceux qui avaient été passivemehisirau début du suivi (cas dépistés par
I'enquéte porte-a-porte). Seulement 18 de 26 patiayant besoin de MAE détectés dans le
dépistage en 2004 sont venus a I'népital poualtetnent, et 8 entre eux restent toujours dans
le programme ; dans lesquels seulement 3 ont wnr&gjulier. Dans autres 20 patients qui se
sont cherchés leur méme pour le traitement, 17eatile programme, dans lesquels 7 cas le

font régulierement.

Les difficultés principales rapportées étaient dessibilité (y compris les heures
d'ouverture) et le colt de transport a I'hépitalddgirict (coGt moyen 1,5 USD (de 0,5 a 3,0)
sachant que le revenu moyen d’une famille est agales de 1,0 USD par jour). Les PAE
vivant pres du centre de district étaient plus demfs (tableau XXVI). La plupart des
décedes vivaient loin du centre de district (tabl¥xVIl). Pour améliorer la compliance, 9
(50,0%) familles ont proposé que le médicament feaitni au village, puisque 5 (27,7%)
interviewés ont rapporté de 1 a 3 essais non Reu&siprendre le médicament a I'hopital,

fermé quand ils sont arrivées.

Parlant de la satisfaction de traitement, 89% d&sniiewés ont apprécié l'efficacité de
traitement comme bonne, 11% l'a apprécié comme nm&yemais 100% jugeaient que le

traitement a amélioré sa vie et/ou sa capacitéagait.

3.6.4 Discussion

Ce programme vise a fournir un traitement par pharwmtal gratuit pendant 2 ans, aux

patients dans notre zone d’étude. Il a des limitess a donné des informations importantes.

Premierement, le taux de fatalité a été trés élesgentiellement chez les patients sans
traitement. Un taux de mortalité élevé est aussuvé dans les expériences en Afrique
(Kamgno et al., 2003), en Inde (Mani et al., 208t en Chine (Tomson, 2006). Il semble
gu’aucun déces dans notre programme n’était lgcthment a la médication. Ces cas avaient
quitté le programme au moins quelques mois avamtdéces. Néanmoins, nous ne pouvons
pas réfuter 'hypothése que le traitement peut gaumir fait penser qu’ils étaient guéris et/ou

protégés des crises, et donc les a conduit a sSexptavantage aux risques. Une situation
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similaire a été observée en Afrique (Kamgno et2413). Dans un programme de traitement
en Chine (avec un taux de perte de vue de 24%), &3%mon-compliances croyaient qu'ils
sont complétement guéris en absence de crise, Bi#n{s avaient interrompu le traitement
en le considérant comme inefficace, seulement S%rma avaient interrompu le traitement a
cause des effets secondaires (Wang et al., 200®).ddpérance de vie tres basse chez les
patients atteints d’épilepsie peut causer et antietles craintes et des attitudes négatives ou
de rejet dans la population générale. Ces stigatatiss, a leur tour, découragent les patients
et leur famille, causant une mauvaise compliancpuet le décés. Le taux de compliance
varie de : 32% au Pérou (Enrique-Caceres et 86)2@2% en Inde (Mani et al., 2001), 57%
en Thailande (Asawavichienjinda et al., 2003) a #PMali (Nimaga). Deux tiers des pertes
de vue s’est passées dans les 6 premiers moiaitknient (Pal et al., 2000). C’est aussi notre

cas.

Les patients et leur famille ont exprimé leurs idifftés principales, a savoir
I'éloignement du centre de soins avec difficultésat de transport, et ont aussi suggéré la
délivrance au village plutdét qu'a I'hépital commelwtion. En fait, seuls les cas ayant des
crises généralisées étaient demandeurs de salesneédicament. Ceci est lié a la visibilité de
leur maladie. Il semble que les cas moins visibleat voulu cacher leur maladie. Ce résultat
souligne les obstacles liés a la compliance dtetrant anti-épileptique et également a la

représentation culturelle de la maladie (Gastai@32Malina, 2005).

Parmi les patients suivant régulierement le tragieinil n’y a qu’un seul enfant, aucune
femme et on ne retrouve pas de cas présentantand raental associé. Ces personnes sont
souvent dépendantes a I'aide de leur famille. Gaggére que les personnes ne suivant pas
correctement le traitement sont celles pour lesegieles familles ne participent pas

activement au programme, ou ne peuvent pas s’@gapour aller chercher le médicament.

Ceci est d’autant plus probable que chez les décédéetrouve d’avantage d‘enfant et
de personnes avec un retard mental associé. JadoAa) a énoncé gu’un déficit neurologique
sévere est un déterminant de la mortalité. En plngetard mental était aussi un facteur de
risque de la mort subite et inexpliquée (Jallo@40L’aide d’'un parent ou d’'un voisin est un
facteur de tolérance trés important, mais n’esttpa@urs acquise. Chez tous les cas qui ont
suivi régulierement le programme thérapeutiqueddaattentive d’'un parent (donneur de

soins) favorise la compliance de facon évidente.

La plupart des villageois ne sortaient que rarendenteur village. Des patients et leur

famille ont été encouragés a profiter de toutes I@scasions d'aller prendre

- 133 -



I'approvisionnement en MAE a I'hdpital du distridgns un délai de 2 semaines avant un date
fixé pour que le médicament ne soit pas épuisés Maiutres difficultés ont surgi, comme les
heures d'ouvertures de la pharmacie de I'hopital,I'absence des personnels. Quelques
patients sont venus a I'hopital aprés la fermederka pharmacie et ont du rentrer sans rien, ce
qui constituait une perte d’argent de plusieursrgode travail. Enfin, pour les patients
compliants, ce programme a vraiment amélioré lgieva été bien apprécié par les familles.
Un programme spécifique et structuré a long terina Bechelon national semble la seule
voie pour prendre en charge de facon rationnelleffetace le fléau de I'épilepsie. Avec un
systéme de soins primaires limités, un tel progrardevrait étre appliqué étape par étape : au
niveau central, provincial, district, dispensaiet, enfin aux villages. Il est nécessaire de
former plus de personnel pour renforcer la capabiiéhaine locale, clé principale de

n'importe quel projet de santé publique.
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4 CONCLUSIONS

Au Laos, la prévalence de I'épilepsie est plusléague dans certains PED en Afrique ou
Ameérique latine ; mais elle est aussi plus élewéeapns d’autres pays voisins d’Asie de l'est

ou du sud-est.

Un antécédent de traumatisme cranien, d'épilepsidile et la fertilisation des jardins
potagers avec des féces humaines ont été trouydificsitivement associé a I'épilepsie. Le
trauma périnatal a été fortement suspecté maipasapu étre établi dans notre étude, non
spécifiguement planifiée pour cela, en raison dishlde rappel car la plupart des patients que
nous avons étudiés étaient des adultes. La quedédrépilepsie de I'enfant était en effet
délicate a appréhender, en raison de l'absencechik@s hospitalieres, et surtout de
I'importance des convulsions hyper thermiques dangays ou le paludisme, la dengue, la

typhoide, la pneumonie sévissent avec une pagreufiéquence.

Notre étude sur les facteurs étiologiques, comnaémt a ce qui était attendu, n'a pas pu
prouver de relation entre I'épilepsie et la taan@Faenia soliunou la cysticercose. En dépit
de la trés haute prévalence de nombreuses pagmssitisstinales au Laos, liées notamment a
'absence d’hygiéne, aux habitudes de manger cra k&t promiscuité homme-animal, la
teeniase n'est pas fréquente au Laos, d’ou sang tlouireté de la cysticercose humaine. Les
variantes génotypiques deeenia spet leur reconnaissance par la sérologie doivera ét
étudiées de facon spécifique et approfondie, peoir ane idée plus précise de la situation au
Laos. Nous avons découvert au cours de nos étudiégxjstait une croyance traditionnelle

et un tabou sur la consommation de porc par lesrgatatteints d’épilepsie.

Nous avons mis en évidence dans la communauté dgaude fausses croyances
relatives a I'épilepsie et une forte stigmatisatibaute de connaissance sur la nature de la
maladie et sur la disponibilité d’'un traitement raote efficace et simple, la plupart des
patients que nous avons visités n’étaient paef&it souffraient de stigmatisation sous forme
de restrictions d’activités ou de lien social eelquefois, a I'inverse, de surprotection. Cette
stigmatisation semble générer anxiété et dépressimz les patients, ensuite aggraver

I'i'solement en cercle vicieux.

Le traitement par Phénobarbital, recommandé paMBOcomme traitement de lere
ligne, colte tres peu cher et a été appligué aueces. Un programme pilote a réussi a
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réduire la sévérité de I'épilepsie et a recu denbsnappréciations des patients et familles.
Néanmoins, il semble que la mortalité reste trégésd, par mauvais acceés au soins, mauvaise
compliance du fait des patients ou de leur famitette forte mortalité pourrait en partie étre
liée a des représentations sociales trés négatvdepilepsie, pouvant elles méme induire

des comportements de fatalité ou de négligence.

En raison de la pauvreté, des difficultés d'acciéesl a la géographie, et des
infrastructures limitées en nombre, en qualitéqeiiement, un programme national n'a pas
pu étre établi au Laos. Cependant, on pourraitsdetedéja proposer les premieres étapes

d’'une action globale telles que :

1) organiser une formation avancée pour les médegnéralistes aux niveaux central
et provincial,

2) former des neurologues,

3) assurer la disponibilité des MAE, au moins dématbarbital dans toutes les

pharmacies d'hopital.

Les campagnes d'éducation sanitaire publique sgssaires pour ameliorer la vie des
patients avec I'épilepsie, pour les réhabilitersdEencommunauté et pour préparer de futures

campagnes de traitement de I'épilepsie.
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5 RECOMMANDATIONS

Générales

La mise en place d’'un programme national de priseharge et de contrble de I'épilepsie

est fortement suggéreée.
Sa mission serait de réduire le fardeau morbidgaket économique de I'épilepsie.

Ses objectifs seraient d’améliorer la connaissadeenodifier les attitudes et pratiques
de la population et de renforcer le systéme saeitai

Ses outils et méthodes seraient multiples: reblegr@ducation sanitaire, sciences

humaines (socio-anthropologie), traitement méditale rehabilitation.

Ses acteurs enfin, seraient également multiplexkiraient tous les secteurs du systeme
sanitaire du Laos et de la communauté dont lagiaation est indispensable.

Education sanitaire

Son but serait de :

1) diminuer la stigmatisation et ses conséquenices les patients et les familles,

2) aider les villageois a prévenir certaines fatd¢avorisant ou aggravant I'épilepsie :
alcoolisme, accouchement non médicalisé, non d&gnou retard de traitement des
infections touchant le systeme nerveux centralideots du travail et de la route (non
port du casque),

3) fournir aux patients et leur entourage des ciesaaces sur le traitement de
I'épilepsie, la conduite a tenir en cas de criskegtinformations du futur programme

national contre I'épilepsie.
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Le contenu de ces interventions d’éducation sagitiit porter sur :

a) nature de I'épilepsie ;

b) étiologies de I'épilepsie en particulier la teda avec cysticercose, hygiene
sanitaire et alimentaire ;

c) attitudes adéquates en face de patients eftdmilte ;

d) soins adéquats en face de crises épileptiques ;

e) besoin et efficacité des traitements médicanente

f) effets indésirables et autres problémes liésatement ;

g) durée du traitement, compliance et nécessité stiivi régulier.

Le point majeur est d’expliquer a la population dj@pilepsie n’est pas contagieuse et qu'il
faut prendre en charge et accompagner les patpenis qu’ils puissent reprendre une vie

normale.

Renforcement du systéme sanitaire

Le traitement antiépileptique demande une médisatguliere pendant une longue durée. II
requiert de la part des soignants des connaissalecésse, de capacité a progresser et de
bonne gestion. Il ne requiert pas de personnelplémentaires, d’équipements ou de
médicaments colteux. Pour économiser les ressouesdaines des activités du programme
d’épilepsie pourraient étre intégrées dans daupemgrammes de santé, par exemple :

programme de vaccination, ou programme tuberculose

Les personnels du programme épilepsie auraientrbdes compétences suivantes:
— éducation sanitaire : ils doivent savoir planifegrmettre en ceuvre un campagne dans le
cadre de leur responsabilite.
— gestion : ils doivent savoir gérer les stocks dalioaments, suivre la médication des
patients et leur compliance, rédiger et/ou suiggerbpports périodiques.
— clinigue : au niveau de soins de santé primaisep&sonnels doivent savoir :
0 poser le diagnostic probable d’épilepsie
o faire les gestes et prendre les décisions urgecaesne traiter sur place ou référer
le patient
o évaluer les effets secondaires des médicamentsn ebformer les patients et

familles

- 138 -



— clinigue : au niveau provincial et central, les m&ds doivent

0 savoir poser le diagnostic de certitude de I'égilep

o faire le diagnostic des maladies causales ou a&eci

0 prescrire et suivre le traitement le plus approprié

o0 renvoyer le patient a I'hopital district quand gaation est stabilisée

o diagnostiquer et traiter les complications de l&gsie ou celles liées aux MAE.
La formation de personnel sanitaire pourrait repase I'expérience des pays voisins plus
avancés dans ce domaine (Vietham, Thailande, N®laika plupart des formations
pourraient étre organisées dans le pays sur leébudgtional ou avec l'aide des ONG.
L’objectif est que tous les personnels de soinsafgé primaire aient acquis les compétences

de base, et que tous les hdpitaux provinciaux ai@mbhoins un médecin référent.

Autres aspects du programme de traitement

Les étapes de la mise en ceuvre : le programmeitseraire étape par étape : du niveau

central a la province, puis au district, et desesourbaines aux zones rurales...

- Le phénobarbital devrait étre disponible dans tes$i6pitaux.

- Il vaudrait mieux autoriser la vente de ce médicaintans les pharmacies privées, sur
ordonnance d’un médecin privé ou d’'une formatiamtaae.

- Le co(t du traitement et la capacité économiqupalient devraient étre prise en compte
avant de donner le traitement.

- Seuls les médecins référents au niveau provincelrailent pouvoir prescrire un
traitement médicamenteux autre que phénobarbital.

- Le principe du suivi régulier systématique deseggifjues devrait étre compris et mis en
ceuvre a tous les échelons.

- Seulement les patients venant d’eux-mémes cherghetraitement (c’est a dire en
situation de dépistage passif), devraient étréégaiceci en raison de la faible prévalence
d’'une part et aussi de la faible motivation et cbhamge prévisibles des patients dépistés
dans d’autres conditions. Autrement dit, le dépistactif de I'épilepsie n’est pas
recommande.

- Les patients bien informés, entourés et complidetgaient étre encouragés, et l'acces
aux médicaments facilité par une disponibilité dedimament a I'échelon du village.

- Les patients ayant une épilepsie généralisée otielp@rsecondairement généralisée

devraient avoir un accés prioritaire au traitement.
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Annexe2 : Document pour I'entrainement des enquéteurs dédnquéte de dépistage

Les cas suspectés d’'épilepsie sont ceux qui ontiplusieurs signes suivants :

1. Perte(s) de connaissance et/ ou perte d'urineteémission de bave.

> De la crise généralisée « Grand Mal » tonico-cloaiq

(0]

(0]

Elle correspond a une décharge bilatérale a débtdallavec une perte de
connaissance constargeune chute traumatisante.

Elle évolue en 3 phrases :
= Tonique:
- Elle dure environ 10-12s,

- Elle se caractérise par une contraction du corgkerion, puis en
extension, avec parfois morsure de langue.

= Clonique :
- Elle dure environ 30s,

- Elle se caractérise par des secousses synchromé&sligees ;
avec une révulsion des yeux et une mydriase, moita
langue.

= Post-critique :
- Elle dure environ 60-90s,

- Elle se caractérise par une cyanose, une respiratnple, une
salive mousseuse, une perte d’urine, un réveilrpssif et une
obnubilation post-critique.

2. Absence(s) ou perte(s) de contacec I'entourage de début brutal et de durée bréve

> Du petit mal « Absence » :

(0]
0]

Spécifique dé’enfant.

Elles sont parquées par un trouble du contact atdsbfin brusques (arrét des
activités, regard vide)

Duremoins d’1 mn quelque s (EINT)
Le patientreprend ses activités pré-critiques sans s'étrergypéle la crise

Soit absence simple : Suspension de l'activité mui® a 20s (EDP) avec les
yeux dans le vague.

Soit formes atypiques : Absence atonique avec éasstielle du tonus ; soit
absence myoclonique avec secousse des paupieress das membres.

A la suspension de la conscience peuvent s’assodiene chute de la téte et/ou
des bras et/ou dune fléchissement du tronc (aleseatonique), des
manifestations tonique a l'origine d’une révulsioculaire, d’'une déviation du
regard vers le haut, d'une inclinaison du troncsvdarriere (absence
hypertonique) ou d’'une rotation latérale (absenicatare), des automatismes
(absence automatique), des manifestations végesativ
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3. Secousses ou mouvements anormaux incontrblables nemeau d'un ou des
membres (convulsions), de début soudain et d’'wméedde quelques minutes

» Motrices (Crises partielles):

o Contractions tonico-cloniques débutant a I'extréndiun membre et gagnant
progressivement la racine ; déficit post-critique.

o Déviation conjuguée de la téte et des yeux av@@ébn du membre supérieur
et crises giratoire ; vocalisation possible.

o Crises phonatoire : vocalises.

4. Apparition brutale et de durée bréde sensations corporelles étranges, d’hallucinatimu
d’illusions visuelles, auditives ou olfactives

» Crises sensorielles et sensitives :
o Crises visuelleshallucinations visuelles simples (perception sabjst)

de caractere négatif :

= Scotomes / teichopsiecaractérisé par une tache brillante mobile aux
bords colorés

= hémianopsie : perte de la moitié du champ visuel.

= amaurose : Perte compléte de la vissans altérations oculaires visibles
(comme synonyme de cécité).

ou positif (phosphene) : caractérisé par des phénemvisuels élémentaires,
des points lumineux

0 Ou illusionnelles (perception déformée d’'un obgsly

= Micropsie (plus petites), macropsie (plus grandesgtamorphopsies
diverses (vues déformées), plus ou moins complexes.

o Crises auditives :manifestations auditives simples de caractere tifiéga
assourdissement

0 ou positif : acouphenes (sensation auditive : boomément, sifflement, etc. qui
n'est pas provoquée par une excitation extérieuredruits » sans objet,
rythmiques ou continues.

o Crises olfactives : perception d’odeurs habituelatrdésagréables (parosmie).

o Crises gustatives : perception distordue de goatsturellement désagréables
(paragueusies).

5. A-t-on déja dit au sujet enquété qu’il était épligpe ou qu'il avait déja présenté des crises
d’épilepsie.
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Annexe3 : Document de I'’éducation sanitaire.

FORMATION SANITAIRE POUR LES PATIENTS ET LEUR FAMILE

L’épilepsie est une maladie chronique qui dure temgps et qui est difficile a traiter. On
donne le médicament seulement quand les crisesaaggent frequemment et dérangent la
vie et le travail du patient. Dans ce cas, le pat®it suivre strictement le traitement sous la
surveillance d’un médecin. Le traitement dure elyenoe 4 ans, et pour quelques cas il peut
durer toute sa vie.
%+ Pour les cas moins graves, il n'est pas nécesgaiseivre un traitement.
% Les patients doivent :
o Eviter les situations dangereuses comme :
= Nager seul
= Grimper les arbres, la montagne haute
= Conduire la voiture ...
o Eviter les facteurs qui peuvent évoquer la survatiuee crise.
= Boire de I'alcool, de la biéere
= Dormir trop tard
= Travailler longtemps sous le soleil ...
« Pour la famille et les entourages, avant une c'sgilepsie, il faut :
o Deéplacer le patient loin des dangers (feu, rcéteggeres, tables...)
o Placer le patient en décubitus latéral de sécurité
+» Eviter les activités inutiles, voire dangereuses
0 Ligoter les patients
o Goutter I'eau, jus de citron ou pousser les comg@sigians la bouche du patient

o Eviter la morsure de langue si possible en utitis@ceinture, les serviettes...
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Annexe4 : Fiche de consentement

FICHE DE CONSENTEMENT
(ENQUETE DES FACTEURS DE RISQUE)

Lisez ou exprimez-vous en suivant I'idée de ceetgatur obtenir le consentement de sujets
enquété ou de ses parents avant l'interview eti$e plu sang.

Bonjour Madame, Monsieur.!.

Nous sommes meédecins de I'lnstitut de la Francoighpour la Médecine Tropicale et les
personnels de centre de santé du district Hinheub.

Nous voudrions faire une étude pour chercher lésmues et les causes de cette maladie
dans votre région.

Vous (ou votre enfant) étes constitué a notre étNdes voudrions vous demander (si vous
pouvez répondre) a nos questions qui portent soe ganté (ou de votre enfant), la situation
générale de votre famille ainsi que vos habitudieseataires.

D’autre part, nous voudrions prélever 3-5°afe sang veineux pour chercher le germe
responsable. La piqlre n’entrainera aucun dangémusa légere douleur et nous allons
utiliser que du matériel de tres propre pour piquer

Vos réponses serons gardées confidentielles etdettats de cette enquéte serons utilisés
pour améliorer la santé de la population de vaigton y compris de votre famille.

Vous n’étes pas obligé de participer dans notrdegsiivous n’étes pas d’accord. Si vous avez
des questions ou si vous voulez de clarificatidimesitez pas a nous demander. Nous sommes
préts a vous répondre.

Est-ce que vous étes d’accord pour étre includré etude ?

Est-ce que vous nous permettez de prendre du dang(is-méme ou de votre enfant) ?
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CONSENTEMENT DE PARTICIPATION
Je soussignée ...........ceeeennnn. (parents de I'enfant :.............couuun) ;8

Aprés avoir recu oralement toutes les informatioésessaires de la part de médecin
enquéteur concernant les modalités de participation

Sachant que je suis libre de refuser sans queitdlaucune conséquence.

J'accepte que moi (ou mon enfant) prenne partta éaide. J'accepte également qu’'on
préléve un échantillon de mon sang (ou de mon énfan

Mon consentement ne décharge pas les organisalelagecherche de leurs responsabilités.
Je conserve tous mes droits garantis par la loi.

Faitle ....................

Le

Nom et signature du médecin responsable gnafire du sujet enquété (ou des parents)
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Annexe5 : Questionnaires

Ces questionnaires sont modifiés du questionndmeastigation de I'épilepsie dans les
pays tropicaux de I'lENT. Il y a trois parties :deestionnaire de dépistage, le questionnaire
de confirmation et d’étiologies et le questionnalee CAP et d’anxiété-dépression. Chaque
partie se compose plusieurs modules qui sont pEiggErément. Le systeme codage assure

que les questionnaires de méme intervieweés sordupgs correctement pour I'analyse.

COMMENT UTILISER LE QUESTIONNAIRE (IENT)

Il est possible de remplir ce questionnaire paxdgpes de réponses. La plupart des
questions devront étre remplies avec les codequiédidans le questionnaire. Les autres

guestions sont des questions ouvertes et devmenteghplies en clair.

Ce questionnaire comporte différents modules iddialiisés qui puissent étre remplir par un

neurologue et/ou un médecin général. (voir au-adgssu

1. Confirmation de I'épilepsie :
Ce module doit étre rempli par un médecin. Celuweit préciser la description clinique du ou
des malaise(s) (émission de bave, urine...). |l peitnettre de déterminer si le ou les
malaise(s) du sujet enquété est ou sont lieé(seasitnation particuliere ou a une affection
intercurrente, s’il s’agit d’une crise isolée olessujet est atteint d’'une maladie épileptique.

Si le diagnostic d’épilepsie est confirmé, le gimestaire devra étre poursuivi.

2. Histoire naturelle de I'épilepsie :
Ce module doit permettre de décrire la variétédianneté des crises d’'épilepsie présentées
par le sujet enquété. Il doit, également, permelgreechercher les facteurs déclenchant de ces

crises. La question N1 recherche une épilepsigggatiest a dire un sujet ayant présenté au
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moins une crise dans les cing dernieres annéelgaeesoit son traitement. En annexe, vous
trouverez le document officiel de la Ligue Interaatile Contre I'Epilepsie qui regroupe la
définition de I'épilepsie active, les différentdassifications des crises ainsi que les

recommandations pour la réalisation des éetude€gpadogiques.

3. Antécédents :
Cette section doit permettre la recherche des édédds familiaux d’épilepsie ou d’affections
neurologiques ainsi que des antécédents persgom@iant expliquer cette épilepsie. Les
antécédents personnels recherchés concernenbldaet@ent de la grossesse de la mere du
sujet enquété, sa naissance (accouchement), seloppgment psychomoteur, ses affections
infantiles, les séquelles neurologiques imputabless affections et le délai d’apparition de
ces sequelles. La fratrie est définie par tousréges et sceurs nés de la méme mere que le
sujet enquété. Les liens de consanguinité et liEgs@tents familiaux sont a rechercher au sein

de la méme famille au sens strict.

Une grossesse sera considérée comme anormaleaéidza eu des hémorragies, des pousseées
d’hypertension artérielle, des contractions préspuae menace d’accouchement
prématuré... Un accouchement sera considéeré comrgeslibdépasse 12 heures lorsque la

mere primipare, 6 heures si elle est multipare.

Un enfant est considéré comme prématuré dans ctiqueaire si la mére a accouché avant
la 35 semaine d’aménorrhée. Le développement psychomoitétre apprécié en

fonction de I'age aux difféerentes acquisitions sigion assise, marche, langage...

Une rougeole est considérée comme sévere lorsqugetiea présenté des complications
neurologiques ou pulmonaires. Une encéphaliteiaghdstiquée par I'association de troubles
de la conscience, de signes neurologiques focade Bévre. Une encéphalopathie se
présente sous forme de troubles de la consciesoeias a des troubles neurologiques. Une
meéningite est caractérisée par un syndrome memisgggcie a de la fievre. Un coma prolongé

est un coma de plus de 24 heures.
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Pour les questions P47 a P 49, il faut recherdHerssijet est amené a s’occuper, par ses
activités quotidiennes ou professionnelles, d’anixp@u si ces animaux vivent dans le foyer
du sujet. La consommation excessive d’'alcool enigéar I'ingestion par jour de plus de

30 cl d’alcool pur par les femmes et de plus del4par les hommes. Sera considéré comme
drogué tout sujet utilisant de fagon périodiquetdggjues illégaux, substances chimiques

naturelles ou synthétiques, entrainant un étaégertiance physique et/ ou psychique.

4. Examen clinique :
L’état général du sujet est a apprécier par I'eteréet sera défini par mauvais s'il existe une
perte de poids avec une asthénie entrainant desulléfs dans les activités de la vie de tous
les jours ; moyen s’il existe une asthénie santemky poids et sans difficultés dans les

activités de la vie de tous les jours ; bon s'@xiste pas de perte de poids ni d’asthénie.

Le retard mental est a apprécier en fonction duigubintellectuel du sujet. Un QI n’est

toutefois pas indispensable et le retard peutéatué globalement par le médecin.

5. Examens complémentaires :
Ce module est relativement complexe et ne doigpasconsidéré comme obligatoire ou
limitant pour une enquéte. Ce module est relativearoemplexe et ne doit pas étre considéré
comme obligatoire ou limitant pour une enquétent@elule est divisé en 2 partiebilans

électro-encéphalographique, sérologique.
Tous les examens para-cliniques qui auront puréalesés seront codifiés et pourront étre un
apport important dans la recherche de I'étiologie.

6. Etiologies :

* Ce module doit préciser le caractere de I'épilepsie

» Idiopathique : épilepsie identifiée sur des élémeiiectro-cliniques, le plus souvent

héréditaire,
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» Symptomatique : épilepsie en rapport avec desrigsagrébrales anciennes fixées,
stables ou non évolutives ou épilepsie en rapp@t ane affection cérébrale en cours

d’évolution,

» Cryptogénétique : épilepsie non classable commepalhique ou symptomatique,

sans composante génétique.

7. Traitements anti-épileptiques
Cette section doit permettre I'évaluation des théuwdiques anti-épileptiques, de préciser le
traitement des sujets, qu'il soit traditionnel, ncéddhenteux classique ou mixte, la régularité
des prises et d’apprécier I'efficacité des traiteteeSi des dosages médicamenteux sont

effectués, ces dosages et leurs résultats powgt@nindiqués dans ce module.
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Questionnaires d’enquéte de prévalence et de I'étamie

AS

1. Avezvous de chien ? [/ Oui=1;Non=2
2. Avezvous de chat ? /| Oui=1;Non=2
3. Votre famille mange souvent les Iégumes crus ? /Il _Oui=1;Non=2
4. Votre famille mange souvent les « lap » ? [/ 19l Non=2
5. Est-ce que vous préférez les « lap »crus, peu cuifs _/ Oui=1; Non=2
6. Avez vous d’habitude de manger de viande pas higascde:
a. Porc [/ Oui=1;Non=2
b. Beeuf /__/ Oui=1;Non=2
c. Volailles [/ Oui=1;Non=2
d. Crabes [/ Oui=1;Non=2
e. Poisson [/ Oui=1;Non=2
f. Autres
7. Effectuez-vous les besoins dans ?
a. Toilettes intérieures /| Oui=1;Non=2
b. Latrines extérieures [/ Oui=1;Non=2
c. Nature/ campagne /| Oui=1;Non=2
8. Nombre de cas suspecté (s’il y en a) dans la famill..........
R . Sexe Suspecté| Relation familiale avec autre(s) ¢
N Nom et prénom Age suspecté(s) dans la famille
Féminin| Masculin| Oui | Non P
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
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Pour les questions S1 a(8& = 1; Non = 2 ; Ne sait pas = 9)
Le sujet enquété a-t-il déja présenté :
S1) Perte(s) de connaissance et/ ou perte detiheu émission de bave ? [
S2) Absence(s) ou perte(s) de contact avec I'emf@ude début brutal et de durée breve ? /__/

S3) Secousses ou mouvements anormaux incontrélableisyeau d'un ou des membres
(convulsions), de début soudain et d’'uneédute quelques minutes ? I

S4) Apparition brutale et de durée bréve de sasrsatiorporelles étranges, d’hallucinations
ou d'illusions visuelles, auditives ou olfiges ? [

S5) A-t-on déja dit au sujet enquété qu'il étaiteggtique ou gu'il avait déja présenté des crisépitepsie ? /[

Si au moins une réponse est oui, le patient dmtétaminé par I'équipe médicale

S6) En conclusion, le sujet enquété doit-il étraneixé par I'équipe médicaleddi=1;Non=2) [/
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DONNEES DEMOGRAPHIQUES
D1) Le sujet répond a I'enquét@ui=1;Non=2) [/
D2) Si non, préciser la personne qui répend............cccvveereeeeeeeeiiiiiciiiiriie e e s

D3) Un traducteur a-t-il été nécessair@@=1;Non=2) /___/

Etat-Civil du sujet enquété
D4) NOM(EN MAJUSCUIES) .....eeeeeeiiiieeeiiiiiiiiieeee e

1Y TN = 1= 0o o P PEPRSRRR
D6) Adressdtout renseignement permettant de retrouver l'itliy: ..........ccccoovveveeveee e,

D7) VIllE & e

D11) Lieu de NAISSANCE : ......cciiiiiitceee ettt ee e e

D12) Sexe {Masculin = 1 ; Féminin = 2) [

D13) Quel est le statut marital du sujet? / [/
(Marié(e) = 1 ; Concubinage = 2 ; Vit avec gmments = 3 ; Vit seul(e) = 4 ;Autres = 5 ; Ne spas = 9)

D14) Quelle est la durée du séjour du sujet encileité la région de I'enquéte 7__/
(De passage =1 ; Moinsde 1an=2; Dsdua 5ans =3 ; Depuis5al1l0ans=4;
Depuis plus de 10 ans = 5 ; Depuis la naiee = 6 ; Ne sait pas = 9)

D15) Quelle est la profession, ou I'activité, dyesenquété 2/ /
(Salarié ou fonctionnaire = 1 ; Artisan ou commemt= 2 ; Agriculteur = 3 ; Etudiant =4 ;
Eleveur = 5 ; Travail & domicile = 6 ; Inactf 7 ; Profession libérale = 8 ; Autres = 9)

D16) Si QUITES, PIrECISEL...uuuuieeiiiiieeeeiitiiieeesstteeeeesttereeesstaeeeeesssaseeeesasreeeessssnees

D17) Le sujet habite-t-il en milieu? /[ /
(Urbain = 1 ; Rural = 2 ; Ne sait pas = 9)

D18) Le sujet effectue-t-il ses besoins dans/?__/
(Toilettes intérieures = 1 ; Latrines exgtres = 2 ; Nature / campagne = 3 ; Ne sait paS)=

(Réponses facultatives

D19) ELhNi€ (PrECISET) & .iiiiivviieeeiievies ot ee e e etaeeeeesntbaeeessstaeeeeeesstbeeseassseaeasns
D20) Religion? [/
(Chrétienne = 1 ; Musulmane = 2 ; Animiste 5 3

Bouddhiste = 4 ; Hindouiste = 5 ;Autres = 6lg sait pas = 9)

D21) Si autre religion, PrECISEN & ...iuuiiicceeeeeeeeiiiee e e ettt e sree e e et eeneee s nnes
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Date (JJ/IMM/AAAA) -/ . Il Il . = = |

CONFIRMATION DE L’EPILEPSIE
EC1) Description, en clair, du ou des malaisesmgsdgonctionnels) pouvant correspondre a une dié&gglepsie:

EC2) Ce ou ces malaise(s) est-il ou sont-ils eaticel avec une situation particuliere
ou une affection intercurrente * @ui=1; Non = 2 ; Ne sait pas = 9) [

EC3) Si oui, préciser laquelle : ........uoeieeeeeeiiiee e
EC4) Au moins un de ces malaises correspond thileacrise d’épilepsie @ui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/

EC5) Si non, quel a été le diagnostic évogué

EC6) Si oui, s’agit-il d’'une crise d’épilepsie un@? (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /[ /[
* Exemples de situations particuliéres :
Convulsions fébriles ; crises survenant uniquen@sgu'il existe un événement métabolique ou taxajiua des

facteurs
tels que l'alcool ; crise de paludisme : médicameréclampsie ...

HISTOIRE NATURELLE DE L'EPILEPSIE
N1) Le sujet a-t-il présenté une crise dans les 5 dergiannées Pui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /__ [/

N2) Age de survenue de la premiere cfise /__ /

(Au cours des 10 premiers jours de vie;#lus de 10 jours & 6 mois = 2 ;
Plus de 6 mois a 2 ans = 3 ; Plus de 2aBsans =4 ; Plusde 6 ansa l2 ans=5;
Plus de 12 ans & 20 ans = 6 ; Plus de 20 ans = 7 ; Plus de 40 ans = 8 ; Ne sait pas = 9)

Pour les questions N3 & N1doui=1 ; Non = 2 ; Ne sait pas = 9)
Le sujet enquété a-t-il déja présenté

N3) Crises généralisées tonico-clonig@es/___/

N4) Crises généralisées myocloniqies/___/

N5) Crises généralisées atoniqies/__/

N6) Absences ? [/ [/

N7) Autre variété de crises généralis@es/ [/
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NB) Si OUI, PrECISEI & oiiiiiiieeee e e e st e e e e e e e e s e s st eaaaeae e e s srnnreneaaeaes
N9) Crises partielles simples ? [/ [/

N10) Crises partielles complexgs /__ /

N11) Crises partielles secondairement généralidées__ /

N12) Autre type de crise difficile a classer /___/

N13) Etat de mal épileptique /___/

N14) Crises multiple® [/ /

Facteurs déclenchants les cris@sui =1 ; Non = 2 ; Ne sait pas = 9)
N19) Emotion? [/ /
N20) Alcool ? [/
N21) Sommeil ? [/
N22) Manque de sommeil ? [/ [/
N23) Stimulations lumineusesleil sur l'eau ; télévision ; boites de nu®) /[ /
N24) Hyperventilation? [/ /
N25) Menstruation? [/ /
N26) Arrét du traitement anti-épileptique ?  //
N27) Drogues ou agents toxiques ? /___/
NN D2S) ST o 10 o] =Tl £ T SRR
N29) Au réveil ou dans I'heure qui s@it /___/

N30) Si d'autres facteurs déclenchent les crisesiger

EXAMEN CLINIQUE
Examen neurologique : (Oui =1 ; Non =Nk sait pas = 9)
CE6) Examen neurologique normal ? /[

CE7) Si examen neurologique anormal, préciseriggms et le diagnostic :
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CESB8) Le sujet enquété présente-t-il un retard mént#Oui =1 ; Non =2 ; Ne saitpas=9) _//
CE9) Si oui, ce retard mental est-il ? (LégerMoyen =2 ; Profond =3 ; Ne saitpas=9) [/

ETIOLOGIES

E1) L'étiologie de I'épilepsie est-elle Pcertaine = 1 ; Suspecte =2 ; Ne saitpas=9)/___/

E2) Si la cause de cette épilepsie est certairsigpecte, définir le caractére de cette épilepsie : /
Idiopathiqudépilepsie identifiée sur des éléments électraglies, le plus souvent héréditaire) = 1
Symptomatiquéépilepsie en rapport avec des lésions cérébratesemnes fixées, stables ou non évolutives) = 2
Symptomatiquéépilepsie en rapport avec une affection cérébemecours d’évolution) = 3
Cryptogéniquéépilepsie non classable comme idiopathique ou Bymmgtique, sans composante génétique) = 4

E3) Si le caractere de I'épilepsie est SymptomatiQuECISEr [a CAUSE : .......eevveiiiriiieiiiiieee et siree et e e sraee s
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Date (JJ/MM/AAAA) -/ . Il = Il . = |

BILAN ELECTROENCEPHALOGRAPHIQUE (EEG)

P122) L'examen EEG était-il effectué en phase(@ritique = 1 ; Intercritique =2 ; Ne saitpasF 9/

P123) Un des EEGs était-il anormal ? (Oui =Nlon =2 ; Ne saitpas=9) [/ /

Si au moins un EEG était anormal décrieegllis significatif : (Oui =1 ; Non = 2 ; Ne sp#s = 9)
P124) Pointes ou pointes ondes ? [/ /
PI125) Pointes ondes généralisées a 3 cycles /desau plus ? [/ /
P126) Photosensibilité¢ ? /___/
P127) Pointes focales? /[
P128) Ondes lentes focales? /[
PI129) Pointes ondes et poly-pointes ondes généealid /__ /
P130) Ondes lentes généralisées ? [/
P131) Ralentissement de I'activité de fond ? [/

P132) Si autres anomalies a I'EEG, préciser ledesel

P134) Existait-t-il une corrélation électro-clinig® /__ /

PI35) Préciser les éléments électroencéphalogragsilgs plus pertinents pour déterminer I'étiolatgecette épilepsie
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Date (JJ/IMM/AAAA) -/ . I Il . = = |

EEG
PI21) Un ou des examen(s) électroencéphalograplaiqueont-il(s) été déja effectué(s) ? (Oui=lonN2) [/ /

ANTECEDENTS
P1) Quel est le rang de naissance du sujet endaétésa fratrie? [/ ./
P2) Le sujet enquété a t-il un jumeau ou une jurell (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [

P3) Existe-t-il des liens de consanguinité entseplerents ?  (Oui=1;Non=2; Nesaitpa3=9 /

P4) Si oui, préciser :

P5) Existe-t-il des antécédents familiaux d'épilesarents, grands-parents, freres, sceurs, entanttes, tantes,
cousins, cousines) ? (Oui=1;Non=2;hépas=9) [/ _/

P6) Si oui, préciser le ou les membre (s) denailfa :

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

P8) Si oui, préciser le ou lesquels et chez qui :

Antécédents médicaux :

Pour les questions P24, 25, 27, 30, 3238539, 42, 44. (Oui =1 ; Non = 2 ; Ne sai pad)
P30) Le sujet a-t-il été (ou est-il) hospitaliséipane perte de connaissance ou une confusion ?/ /
) IS T 0T TR ] (<o Y= ST
P29) Si autre(s) affection(s) iMpPOrtante(S), PIITIS........ccuuurrriieiiiee e e e s eeiee e errrsrr e e reeeeeeessssnerraeereaeeeesesssnnnnreeees

P32) Le sujet a-t-il eu un traumatisme cranien gate de connaissance avant la survenue de ses diépilepsie ?
I

P33) Si oui, préciser le type de traumatisme :

Toxiques :
P42) Le sujet enquété consomme-t-il ou a-t-il comse de facon excessive de l'alcool ? [/ /

P43) Si oui, préciser la durée de cette intoxicafen années): /[ :  /
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P44) Le sujet enquété consomme-t-il ou a-t-il comse de la drogue ? [/ /
P45) Si oui, préciser le ou les type(s) de stupéfia

Pour les sujets de moins de 5 ans :

P9) La grossesse de la mére du sujet enquétéeBediroulée normalement ? (Oui =1 ; Non = 2 shii¢pas = 9)
I

P10) Si non, préciser :

P13) Lieu de naissance du sujet enquété ? /__/
(Domicile = 1 ; Case de Santé = 2 ; Dispers= 3 ; Hopital = 4 ; Autres = 5 ; Ne sait pa8)=

P9) La naissance du sujet enquété s'est-elle d&roormalement?  (Oui=1;Non=2;Nesaitp8s=/__ /
P16) S'est-il déroulé par césarienne ? /[

A la naissance :
P19) Le sujet enquété a-t-il crié immédiatement/?  /

P20) Poids de naissance ? (engrammes) [/ :: : |/
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Date (JJ/IMM/AAAA) -/ . I Il . = = |

MODE DE VIE
Le sujet (sa famille ) possede : (latrines extéae =1 ; toilette intérieure =2 ; ne posséde (Bs ¥/
Le sujet effectue les besoins (déféquer) danstla@acampagne ? (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=/__/

Le sujet enquété, est-il lui-méme éleveur de porbabit-t-il dans une famille éleveur de porc ? ui(©1 ; Non = 2)
[/

Y a-t-il un éleveur de porc dans les environs ? i€OL; Non=2;Nesaitpas=9) /_ [/
Si 3 /4 oui, le porc est-il enfermé dans une établ est-il en liberté ? (Enfermé = 1 ; En libert2)
Le sujet enquété a-t-il consommé de la viande de po (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/ _

Si oui, a-t-il consommé de la viande de porc :

Fermentée (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=8) /
Séchée (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/ _
Grillée (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /
Peu cuite (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /
Cuite (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/
Est-ce que le sujet enquété et/ou sa famille @(kint) les Iégumes vers ? (Oui=1;Non=2;aems =9)

[/
Le sujet enquété a-t-il consommé de légumes cry©Ri=1; Non=2; Nesaitpas=9) /_ /[
Est-ce que le sujet enquété et/ou sa famille dej(atilisé I'engrais humain pour cultiver les léges vers ?

(Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/ [

Avez vous consommeé de crabes? (Oui=1; NonN@saitpas=9) [/ _/

Si oui, avez vous consommé :

Fermentée (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=8) /
Grillée (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/
Peu cuite (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /
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Cuite (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/
Comme un médicament traditionnel(Oui = 1 ; NonA\& saitpas=9) /_ /
Avez vous consommeé de crevettes ? (Oui=1;N@nHNesaitpas=9) /_/

Si oui, avez vous consommé :

Fermentée (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=8) /
Grillée (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/
Peu cuite (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /
Cuite (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /

INTERROGATOIRE

Avez vous vu des anneaux blanchéatres dans les &elle (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) /__ /
Avez vous la toux? (Oui=1;Non=2;Nesagp®) /_ /

Si oui, est-ce qu’elle dure plus de 3 semaines? Oui€£1;Non=2;Nesaitpas=9) /__/

Avez vous déja vu du sang dans votre crachat ? fQuiNon =2 ;Nesaitpas=9) /__/

EXAMEN CLINIQUE
Examen général :

CE3) L'état général apparent du sujet enquétd @st-i/___/
(Bon =1 ; Correct = 2 ; Mauvais = 3 ; Nit pas = 9)

CE4) Poids (en kilogrammes)? [/ : : |
CES5) Taille (en centimétres) ? [ |
Le sujet enquété présent-il les nodules sous cesahé (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [/

Le sujet enquété présent-il des anomalies respieat®d

Dyspnées (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=98) /

Douleur thoracique (Oui=1;Non=2;Nesaitpe®y [/ |/

Anomalies de MM (Normale = 1 ; Augmentée = 2 ; Dinge ou abolie = 3) I
Anomalies de percussion (Normale = 1 ; Hyper stder2 ; Matité = 3) [

Rales (Oui=1;Non=2;Nesaitpas=9) [

Souffles (Oui=1;Non=2;Nesatpas=9) /
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Examen des autres appareils :
Pour les questions CE10 a CE18 (Normal Adormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne sait pas = 9)
CE10) Cardio-vasculaire ? /___/
CE11) Respiratoire ? [/
CE12) Digestif ? [/ ___/
CE13) Endocrinien? [/
CE14) Génital ? /__/
CE15) Urinaire? [/
CE16)O.R.L.? [/
CE17) Ophtalmologique ? /[
CE18) Dermatologique (dont brllures et nodulesy? /

CE19) Si eXxamen an0OrMal, PrECISE : .......couummreseereteeeetaiiesuntueererteeeeeeaaaiatreressseessamssnsererrreeeeeennannrnree
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES
PI1) Numération Formule Sanguine ? /___/ (Normh ; Anormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne sait pa®)

PI2) Si @anormal, PrECISEI i ..uuuiiieiiiiiieeeeee et s ettt e e e e ssnae e e nnaeeas

Bilan sérologique :

(Normal = 1 ; Anormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne spis = 9)

P137) Cysticercose I
P138) Paragonimose I
P139) Gnathostomose [

P140) Bilharziose I

Bilan biologique :
Examen des selles [ (Normal = 1 ; Anormal;®\d@n fait = 3 ; Ne sait pas = 9)
Si @NOIMAl, PrECISEN & .oiiiiiiiiie ettt eeeceee e ettt e et bee e e e et e e e et bree e eeneee e e nees
Examen de crachat [ (Normal = 1 ; Anormal;3\®n fait = 3 ; Ne sait pas = 9)

ST IR= 10T g F= U o (=T o] 1T S
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Questionnaire d’'étude de CAP et étude d’anxiété ete dépression

Date (JJ/IMM/AAAA) ./ . /[ _: I 2 :0 :0 :5/

Code:/L:A:Q _ : Il | [
Village @i
N° de
MAISON ..,
NOm et prénom..........ccceeeeeiiiiiiiiiic e, Age:... ... Sexe : (Masculin =1 ; Féminin =
0/ 1

EXAMEN GENERAL

Taille: ...............
EC1. Avez vous d'antécédents des maladies chrogi@een =0; Oui=1; Nesaitpas=9) [/ [/
Sioui,laquelle .................. depuis combien de temps ?
Et comment vous le traiter ? .......cccovveeinii e e e
EC2. Examen clinique :
Pour les questions «a » a « h » (Riagriai = 1 ; Anormal = 2 ; Non fait = 3 ; Ne sa@tsp= 9)

a. Cardio-vasculaire ? [

b. Respiratoire ? [
c. Digestif ? [
d. Endocrinien ? [
e. Génital ? [
f. Urinaire ? [
g.O.R.L. ? Il

h. Ophtalmologique ? [
i. Dermatologique (dont brilures et nodules) 2/

j. Si examen anormal, préciser :
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DONNEES DEMOGRAPHQIUES

D1. Quel est votre statut marital ?  /___/
(Marié(e) = 1 ; Concubinage = 2 ; Vit avec segents = 3 ; Vit seul(e) = 4 ;Autres = 5 ; Ne spis = 9)

D2. Quelle est votre métier? /[
(Salarié /fonctionnaire = 1 ; Artisan/commergant= Agriculteur = 3 ; Etudiant=4 ;
Eleveur = 5 ; Travail a domicile = 6 ; Inactif 7 ; Profession libérale = 8 ; Autres = 9)

D3. Quel est votre ethnie (Rao Loum =1 ; Lao Theung (Lao Kang) =2 ; Lao Seu3) /_ [/

D4. Quelle est votre religion Animiste = 1 ; Bouddhiste = 2 ; Chrétienne = 3;tas = 4 ; Ne saitpas =9) ___/

Les 3 premiers pages suivants servent a remplir pde neurologue :

HISTOIRE NATURELLE DE L’EPILEPSIE

HO) Description, en clair, du ou des crises quealéent a eu:

H1) Est-ce que ces crises correspondent a la neadipilepsie Non=0; oui =1) I
Sinon, donnez le diagnostiC : .......cccovviiiii i
H2) Le sujet a-t-il présenté une crise dans les 5 dergiannées @on=0;Oui=1; Ne saitpas=9) / [/

H3) Age de survenue de la premiére cfise [/ /
(Au cours des 10 premiers jours de vie;#lus de 10 jours a 6 mois = 2 ;
Plus de 6 mois a 2 ans = 3 ; Plus de 2@alBsans =4 ; Plusde 6 ansa 12 ans=5;
Plus de 12 ans & 20 ans = 6 ; Plus de 20 ans = 7 ; Plus de 40 ans = 8 ; Ne sait pas = 9)

Fréquence de crises

H4) Dans le période le plus grave (ou la fréquerstda plus élevée), combien de crises a-t-il &u pa
mois? [/ |/

H5) A-t-il fait des crises d’épilepsie durant le imprécéden®Non=0;0ui=1) [/ /

H6) Si oui, combien de crises a-t-leu? [/ _/:

H7) A-t-il fait des crises d’épilepsie I'année diéme ? (Non=0;0ui=1) [ __ [/

H8) Si oui, combien de crises a-t-ileu? [ [:

Pour les questions N3 & N1on =0 ; Oui = 1; Ne sait pas = 9)
Le sujet enquété a-t-il déja présenté

H9) Crises généralisées tonico-cloniq@es/___/
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H10) Crises généralisées myocloniq@es/ __ /

H11) Crises généralisées atoniq®es/__ /

H12) Absences? [ [

H13) Autre variété de crises généralis@es/___/

H14) SiOUQ, PIrECISET & cuvviiiieieieeeee st eesttae e e s sttt e e e s anntaeeeeesnsbaeaaeseeeeesannes
H15) Crises partielles simples ? [/

H16) Crises partielles complexgs /___/

H17) Crises partielles secondairement généralidgéed__ /

H18) Autre type de crise difficile a classer /___/

H19) Etat de mal épileptique /__ /

H20) Crises multiple® [/ /

Si plusieurs types de crises d'épilepsigllez préciser: (questions N15 a N17)

Crises généralisées tonico-cloniques =Crises généralisées myocloniques = 2 ;
Crises généralisées atoniques = 3 ; Absercé ; Crises partielles simples =5 ;
Crises partielles complexes = 6 ; Crisestiptles secondairement généralisées = 7 , Autrés =

H21) Type de la premiére crise d'épilepsie ? _[__
H22) Type des crises les plus récentes ? [/

H23) Type des crises les plus fréquentes ? /___/

Facteurs déclenchants les cris@&8on = 0 ; Oui = 1; Ne sait pas = 9)
H24) Emotion? [/ /
H25) Alcool ? [/
H26) Sommeil ? /[ /
H27) Manque de sommeil ? [/ [/
H28) Stimulations lumineusesleil sur l'eau ; télévision ; boites de nu®) /___ /
H29) Hyperventilation? /___/
H30) Menstruation ? [/ /
H31) Arrét du traitement anti-épileptique ?  //
H32) Drogues ou agents toxiques ? [/ /

[ 1) IS T 10 TR o = [T S
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H34) Au réveil ou dans I'heure qui s@it / [/

H35) Si d'autres facteurs déclenchent les crisesiger

EXAMEN NEUROLOGIQUE

Examen neurologique : (Non = 0 ; Oui =Nle sait pas = 9)
EN1) Examen neurologique normal ? [/ /

EN2) Si examen neurologique anormal, préciserifgges et le diagnostic :

EN3) Le sujet enquété présente-t-il un retard méntgNon =0 ; Oui= 1; Ne saitpas=9) [/
EN4) Si oui, ce retard mental est-il ? (Léger AMoyen = 2 ; Profond =3 ; Ne saitpas =9) /
ETIOLOGIES

E1) L'étiologie de I'épilepsie est-elle Pcertaine = 1 ; Suspecte =2 ; Ne sait pas=9)/___/
E2) Si la cause de cette épilepsie est certairsuspecte, définir le caractére de cette épilepsie : /

Idiopathiqueépilepsie identifiée sur des éléments électragulies, le plus souvent
héréditaire) = 1

Symptomatiquéépilepsie en rapport avec des lésions cérébrateseanes fixées,
stables ou non évolutives) = 2

Symptomatiquéépilepsie en rapport avec une affection cérébesleours
d’évolution) = 3

Cryptogéniquéépilepsie non classable comme idiopathique ou symggique,
sans composante génétique) = 4

E3) Si le caractére de I'épilepsie est symptomatiguéciser [a cause : ........ccccceeeevveeeeciereeeennee,

CONDUITE A TENIR

Le patient a-t-il nécessaire d’'un traitement médieateux ? (Non =0 ; Oui =1) [

Précisez la dose menSsUelle POUTN C8 PALIENT wcreeeeeiiieiiiiiiiiie e ittt e e e ettt e e e st e e e s sereree e e s s snnaaeeee s
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TRAITEMENT
Pour les cas couvris par le projet de Handicap tn&tional

Qui a donné le diagnostic certitude de I'épilegsie/ [/

(personnel de Handicap International = 1 ; cabmé&plans le district= 2 ;
pharmacie = 3 ; hopital district = 4 ; cabinet privVientiane = 5, un hopital

central a Vientiane = 6; Autres = 7; Ne sait p&) =

T13) Qui a donné le traitement chaque mois ?_//_

(Auto-prescription ou famille = 1 ; cabiné privendde district= 2 ; pharmacie = 3
; hdpital district = 4 ; cabinet privé a Vientiané, un hopital central a

Vientiane = 6; Autres = 7; Ne sait pas = 9)

Pour les questions T12 a T&dui=1; Non = 2, Ne sait pas = 9)Précisez si possible les médicaments pris et
sa dose

T14) Barbituriques? /__/ etsadose .............coeeune.e.

T15) Diazepines? /[ / etsadose .........cccccevveennnn.

T16) Diphényl hydantoine ? /__/ etsadose ....cccce.........

T17) Carbamazepine? [/ [/ etsadose ..........cceevvennnnnn.

T18) Ethosuximide ? / [/ etsadose ............ccevevvnnne.

T19) Valproate ? /[ etsadose ...........ccccevvennnns

T20) Vigabatrin? /| etsadose .............covevvnnnn.

T21) Gabapentin? / /| etsadose .............coveuvnnnn.

T22) Lamotrigine? /| etsadose .............coeevnnnnn

T23) Felbamate ? /| etsadose ..........ccoeevunnnn.

T24) AULTES, PIrECISEI & 1eiiitieiieiitieieeeeeeaessttreeeeattteeeesataeeeesastesaeeesaseeesassseeeeessssaaeessassees

T25) Effets indésirables liés au traitement antiefpique ?  /___ /

(Aucun = 1 ; Léthargie, somnolence, ralentissense®t, Ataxie, troubles de posture = 3 ; Hypertroplgingivale = 4 ;
Difficultés d'apprentissage = 5 ; Hyperactivité = ®ash cutané = 7 ; Autres = 8 ; Ne sait pas = 9)

- 189 -



Date (JJ/IMM/AAAA) ./ . [l _: 1 2 :0.:0: 4/

Code : /L :A:Q/0:4//H :H/ [
Village ..o
N° de maison @............cceeuenes
Nom et prénom..........cccceeevvvieeeenennn. Age ... ... Sexe : (Masculin =1 ; Féminin =0) /__

Questionnaire de cas

PREAMBULE
Le sujet répond avec l'aide d'une autre personneg ? / (Non =0 ; Oui = 1)

Si oui, précisez la personne quil'aide : ............cco i iivvmineen.

CAP ET STIGMATISATION

Croyants, CAP et stigmatisation de la maladie :

Perception de I'épilepsie

E1) Selon vous, quels sont les causes de I'épdepsi

Pour des questions E2 a E21 (Non=0; OQui=1)
E2) Est ce que I'épilepsie est différent avec iefelou de la maladie mentale? /__ /

E3) Si oui, quels différents ?

E4) Est ce que I'épilepsie est un symptdme delila®/__ /

E5) L'épilepsie peut causer la folie apres une lendurée d'atteint ? /__ /

E6) Est ce que I'épilepsie est une maladie hénéditafamiliale ? /__ /

E7) Est ce que I'épilepsie est une maladie acquis ?/

E8) Est ce que I'épilepsie est la punition des ra@uactivités dans la vie précédente? / __ /

E9) Est ce que I'épilepsie est la punition d’'unragé a un lieu miraculeux (due a un mauvais e8prit)
[/

E10) Est ce que I'épilepsie est due a la sorcelleui a des malédiction? /__ /
E11) Est ce que I'épilepsie est contagieuse emvigans la méme maison avec un patient ? /___/
E12) Est ce que I'épilepsie est contagieuse paueher ?/ [/

E13) Est ce que I'épilepsie est contagieuse paadport sexuel ? /_ /
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E14) Est ce que I'épilepsie est contagieuse psallae 2/ /
E15) Est ce que I'épilepsie est contaminé en mangtala viande du porc ? /| /

E16) Est ce que I'épilepsie est contaminé en manigiala viande du porc fou (de porc sain n’est pas
contagieux) ? /___/

E17) Est ce que I'épilepsie est due a I'abus d@leo/ ___/

E18) Est ce que I'épilepsie est due a I'abus dé&sutirogues ? /__ /
E19) Est ce que I'épilepsie est due a des traumaticraniens ? /__ /
E20) Est ce que I'épilepsie est due a des maladierales ? /___ /

E21) Est ce que I'épilepsie est due a des comflitdes chocs émotionnels ? /__ /

C1) Avez vous recu des conseils de la famille aialdres entourages ? /| /

QU'ESE CE QU'ON VOUS CONSEIl 2 1oeeeeeieees st eeeteeae e e et e et as s s nbea b eaaeeeeaeaeeaeseessssannnnnssnnsnnsnnnneeereees
C2) Il faut dormir suffisamment chaque jour (ne dasmir trop tard) ? / [/

C3) Il faut éviter a manger du porc ? / [/

C4) |l faut éviter a faire des mauvais activitégijr@ des mauvais choses ou déranger des milieux
miraculeux? /___/

C5) Il faut éviter a boire d'alcool ? /___/

C6) Il faut éviter a consommer des drogues ? /___/
C7) Il ne faut pas travailler longtemps sous les®/___/
C8) Il ne faut pas nager ou pécher seul ? /___/

C9) Il ne faut pas grimper les arbres, la monteyrie  /

C10) Il ne faut pas conduire la moto ou la voitaré __ /

Pour des questions V1a V7 (Non=0;Oui=1)

Dans la communauté

V1) Est ce que des entourages connaissent queavead'épilepsie ? /___ /

Si oui, continuez la question V2 ; si non, passkzquestion F1

V2) Est qu’on discutaille a votre épilepsie (makdén absent de vous) dans le village ? /___/
V3) Est ce que des enfants dans votre village vigofent a cause de votre épilepsie ? /___/

V4) Vous sentez vous que vous faite peur aux aatise de votre épilepsie ? /__ /
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V5) Etes vous découragé ou interdit a participeisdas activités du village : cérémonies , frairies
(« boune »), sports ? /___/

V9) Vous sentez vous isolé ou inférieur que des gkmvotre age a cause de votre épilepsie ? /| /

Pour des questions F1,F2, F4aF8 (Non=0;6ui)

Avec parents, fréres, sceurs (Si votre épilepsiamfipdepuis quand vous étiez avec vos parents) :

F1) Etes vous découragé ou interdit a prendreplasrensemble avec des autres membres de famille ?
[/

F2) Etes vous déconseillé ou interdit a particges activités de votre famille tant que vos frésesirs
le faient ordinairement (chasser, pécher, cultitigser, faire la cuisine, faire de ménage ) ?
I

F3) Vous sentez vous que vos parent vous traitéfdatemment avec vos freres/sceurs a cause de votre
épilepsie ?

(abandonné ou isolé = 1, normal = 2, surprotégédépendant = 3) / /

Quand votre famille est tous occupés (par exemmalailler sur la champs...) comment on fait avec
vous ?

F4) vous pouvez vous débrouiller seul a la maison /

F5) Laissé(e) seul a la maison mais ta famillestste toujours de ne pas sortir le village /__ /
F6) Il'y a toujours quelqu’un a la maison poursaurveiller /___/

F7) On vous améne ensemble mais ne vous permatgesiciper au travail /__ /

F8) On vous améne ensemble et vous laisse dlkeaemsemble (sauf les travaux trés dangereux)
[/

Pour des questions M1 aM5 (Non=0;0Oui=1)

Mariage

M1) Pensez vous qu’une personne atteinte par &ppik puisse se marier ? /__/
M2) Est ce qu'il(elle) puisse avoir des enfantsmaux ? /___ /

M3) Si vous avez un enfant, acceptez vous de Ip@ahettre a se marier avec un patient d’épilepsie
[

M4) Dans votre cas, vous trouvez vous que vous desdifficultés pour se marier ou pour trouver
un(e) petit(e) ami(e)? /_/

M5) Avez vous eu peur que vos enfants atteindrdi@pilepsie ? /__ /
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Pour des questions S1aS7 (Non=0;O0ui=1)

Apprentissage (Si votre épilepsie commence depaisdyjtu étiez a I'école ou étudiant) :

S1) Etes ce que vos camarades dans la class caemtaistre épilepsie ? /__ /

Si oui, continuez la question S2 ; si non, pasdezjaiestion S4

S2) Est que vos amis a I'école utilisent des criségilepsie comme un théme arigoler? /___/
S3) Vous sentez vous isolé ou inférieur que vosantiiécole (a cause de votre épilepsie)? /___/
S4) Avez vous eu peur d'avoir les crises dansdasd ou a I'école ? /___/

S5) Selon vous, est ce que votre épilepsie a livaitée étude ? /___/

S6) Avez vous été absent dans la classe a causerdegpilepsie ? /__ /

S7) Avez vous des ennuis, des insatisfactionscalbé(avec vos enseignants, le personnel de I'émole
avec vos camarades) ou a la famille ? /___/

Quel est votre niveau d’étidle [/  / (Pas étudier= 1,Primaire =2, Secondaire =3, Unitairs= 4,
Post-universitaire=5, autre=9)

Pour des questions T1, T3, T5 a A6 (Non = 0i;®011)
Travail

T1) Selon vous, est ce qu’'une personne atteintégmlepsie peut travailler ? /__ /

(Tous les travaux = 1, normalement comme les a#ué quelque métiers = 2, seulement quelques treger =3, rien du tous =4)

T2) Donnez quelques exemples

T3) Avez vous de difficulté pour chercher ou gandettravail ? /__ /

T4) Quels travaux avez vous fait ?
T5) vous étes content avec ces travaux ? /[

T6) Est-ce que I'épilepsie dérange votre travail ?__/

Pour des questions C1aC3,C5 (Non=0;OuifF 1

Conduction de moto, voiture

C1) Selon vous, est-ce qu’une personne atteintégpalepsie peut conduire la moto, taktak, tuktuk
voiture ? /___/

C2) Etes vous découragé ou interdit de conduinedsp, taktak, tuktuk ou voiture par votre famille ?
[/

C3) Conduisez vous la moto, taktak, tuktuk ou veitsouvent? [/ /

C4) Avez vous la permission de conduction? /__ Si oui, depuisquand ? ...................
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C5) Avez vous eu peur d'avoir de crises pendarttoahgluire la moto, taktak, tuktuk ou voiture ? //

Croyants, CAP et stigmatisation du traitement antiépileptique

Savez vous I'évolution de I'épilepsie

Pour des questions EV1a Tl (Non=0;Oui=1)
EV1) C'est une maladie mortelle ? /___/

EV2) C'est impossible a guérir, mais pas tres demge ?  /__ /

EV3) C'est guérit avec des prieres? [/

EV4) C'est guérit avec des amulettes ou incanta®ion’_ /

EV5) C'est guérit avec des plants (médicament tiatiel) ? /_ /

EV6) C'est guérit spontanément sans aucune acvite  /

EV7) C'est guérit rapidement avec un bon médicarflient__ /

EV8) il faut prendre des médicaments trés longtethpg  /

Histoire du traitement

T1) En dehors de traitement fourni par 'lFMT ou ptandicap International Laos, avez vous suivi un
autre traitement? /__ /

T2) Quel est ou était le type de traitement anifiegfique pris par le suj& /__/
(Traditionnel = 1 ; Médicamenteux = 2 ; Nix(1 et 2) = 3 ; Successif (1 puis 2) =4 ;
Successif (2 puis 1) =5 ; Pas de traitetve6 )

T3) Sila réponse a la question T1 485, préciser le délai entre les prises des 2 typdsitement
(enmois)/ . = |

Si traitement traditionnel (T2 = 1, 3, 4 b

T4) Qui a donné le traitement? [/ /
(Auto-prescription ou famille = 1 ; Sorcier2:; Tradipraticien = 3 ; Autres =4 )

T5) Quelle est la nature des produits utilises’? _/
(Végétal = 1 ; Animal = 2 ; Minéral = 3; Mixte 4 ; Aucun produit utilisé =5 )

T6) Quel est le mode d'administration? /___/
(Voie orale = 1, Voie cutanée = 2 ; Scarificas = 3 ; Amulettes = 4 ; Inhalations =5 ;
Bains = 6 ; Priéres ou incantations = 7 uthes = 8 )

T7) Régularité de la prise du traitement? [/ /

(Oui, tous les jours=1; non, j'ai oublier quelquigs/mois mais seulement 1jour/fois =2; non, quefqis j'ai oublié plusieurs
jours =3; non, il y a d'interruption de un-deux rsau plus=4 ; non, je n'ai pris le médicament 't de crises=5 ; autres=9)
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T8) Si non, pourquoi ? [/ [/

(Faut de temps=1 ; manque d’argent pour le transpr, faut de disponibilité de médecin=3 ; suivud’ autre
traitement=4 ;absence de crise (prendre le médicarad y a de crises)=5 ; des effets indésirablés=aut de disponibilité de
médicament=7 ; faut d’argent pour acheter médicam@n autres=9)

T9) Si 1a réPONSE €St 6 OU O, PIECISET : .. v eesenrrrrreeiittreessastereeasssstaeaaaasaeessassreeeesassseeeessssssees

T10) Efficacité du traitement (a apprécier pardgslui méme) ? [/ /
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle =)4

T11) Efficacité du traitement (a apprécier partemage) ? /___/
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise =3 ; Nu# 4 )

T12) Efficacité du traitement (& apprécier pardémgseur) ? /|
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nu# 4 )

Si traitement médicamenteux (T2 = 2, 3u%p:

T13) Qui a donné le traitement? [/ [/

(Auto-prescription ou famille = 1 ; cabiné privémale district= 2 ; pharmacie = 3 ; hopital disttic 4 ; cabinet privé & Vientiane = 5,
un hopital central & Vientiane = 6; Autres = 7; Nait pas = 9)

Pour les questions T12 a T&dui=1; Non = 2, Ne sait pas = 9)Précisez si possible les médicaments pris
T14) Barbituriques ? [/

T15) Diazepines? [/

T16) Diphényle hydantoine ? /__ /

T17) Carbamazepine? [/

T18) Ethosuximide ? /___/

T19) Valproate ? [/

T20) Vigabatrin? [/

T21) Gabapentin? [/

T22) Lamotrigine ? [/

T23) Felbamate ? /[

T24) AULTES, PIrECISEI & 1eiiiiirieeiitiiiieeereeesssteeeeeattteeeesateeeeesatbsaeeesaseeesasssseeeennssaneessassees

T25) Régularité de la prise du traitement ? [/

(Oui, tous les jours=1; non, j'ai oublier quelqufsss/mois mais seulement 1jour/fois =2; non, quefqis j'ai oublié plusieurs
jours =3; non, il y a d'interruption de un-deux rsa@u plus=4 ; non, je n'ai pris le médicament g'i de crises=5 ; autres=9)

T26) Si non, pourquoi ? /___/
(Faut de temps=1 ; manque d’argent pour le transpr, faut de disponibilité de médecin=3 ; suivud’ autre
traitement=4 ;absence de crise (prendre le médicarad y a de crises)=5 ; des effets indésirablés=faut de disponibilité de
médicament=7 ; faut d’argent pour acheter médicam@n autres=9)

LI TSI 10 11 (=TT o] (= o Y= R
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T28) Efficacité du traitement (a apprécier pardeslui méme) 2 [/ /
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle =)4

T29) Efficacité du traitement (a apprécier parteemage) ? [/ [/

(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle =)4

T30) Efficacité du traitement (a apprécier par decin) ? /__ /
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle =)4

T31) Effets indésirables liés au traitement antiefpique ?  /___ /

(Aucun = 1 ; Léthargie, somnolence, ralssgiment = 2 ; Ataxie, troubles de posture = 3 ;
Hypertrophie gingivale = 4 ; Difficultésapiprentissage = 5 ; Hyperactivité = 6 ;
Rash cutané =7 ; Autres = 8 )

T32) Dosages médicamenteux des anti-épileptiquesui=1;Non=2) /__ /

Par rapport du traitement fourni par Handicap Intettional Laos ou IFMT,
T33) Vous avez suivi ce traitement pendant combdetemps ? .............

T34) Efficacité du traitement (a apprécier pardgg ? [/ /

(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle =)4

T35) Efficacité du traitement (a apprécier parteemage) ? [/ [/

(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle =)4

T36) Efficacité du traitement (a apprécier par kdecin) ? [/ /
(Bonne =1 ; Moyenne = 2 ; Mauvaise = 3 ; Nulle =)4

T37) Effets indésirables liés au traitement antiefgpique ?  /__ /

(Aucun = 1 ; Léthargie, somnolence, rales¢iment = 2 ; Ataxie, troubles de posture =3 ;
Hypertrophie gingivale = 4 ; Difficultésapiprentissage = 5 ; Hyperactivité = 6 ;
Rash cutané =7 ; Autres = 8 )

T38) Avez vous le suivre régulierement? [/ /

(Oui, tous les jours=1; non, j'ai oublier quelqufsss/mois mais seulement 1jour/fois =2; non, quefqis j'ai oublié plusieurs
jours =3; non, il y a d'interruption de un-deux rsa@u plus=4 ; non, je n'ai pris le médicament g'i de crises=5 ; autres=9)

T39) Si non, pourquoi ? [/

(Faut de temps=1 ; manque d’argent pour le transpr, faut de disponibilité de médecin=3 ; suivud’ autre
traitement=4 ;absence de crise (prendre le médicgrad y a de crises)=5 ; des effets indésirablés=autres=9)

T40) Avez vous de recommandation pour le traiterlent.....................

Stigma sur le traitement

ST1) Qui garde votre médicament ? /_(nfoi méme = 1, ma famille =2)

Pour des questions ST2a ST8 (Non=0;0Qui=1)
S3) Savez vous ou se trouvent les médicaments ? /

S4) Votre famille contréle votre médication chajmue ? /__ /
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S5) Votre famille vous rappelez a prendre de méaéd si vous oubliez? [/ /
S6) Savez vous quand il faut aller consulter leenéte ? [/ /

S7) Savez vous qu'il reste environs combien de caddént ? / _ / Sioui, combien? ..............

S9) Savez vous la durée de traitement pour I'épide® / __ /(quelques jours = 1 ; quelques mois = 2 ; quelques
années = 3 ; ne sais pas = 9)

S10) Vous sentez vous honteux si les autres, vis 88 voisins savent que vous devez prendre de
médicament chaque jour pour traiter I'épilepsig ? /

S11) Vous sentez vous indépendant a cause demétiieation antiépileptique? /__ /
S12) Vous sentez vous différent, isolé ou inféréegause de votre médication antiépileptique ? //__

S13) Vous sentez vous que votre médication angigfijue ou ses effets secondaires limitent votre
apprentissage ? /___/

S14) Vous sentez vous que votre médication angigfijue ou ses effets secondaires barrent votre

travail ? /__/

S15) Vous sentez vous que votre médication angigtifue ou ses effets secondaires empéchent vous a
jouir du sports ou a participer dans des autrasits sociales: sortir avec des amis, des
activités exceptionnelles.? /___/

Co(t de la maladie :

En moyenne, vous avez payé combien pour chaqueliaiu : citez le source (individuel ou
financé) : ...,
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ECHELLE D’ANXIETE ET DE DEPRESSION DE GOLDBERG
(Cette partie est réservée seulement pour cametns)

J'aimerais discuter un moment avec vous ; Commeats vous étes senti au cours de ce dernier

mois

Avez vous d’autre maladie ce derniére mois quelégpie ? / __ /Non=0;0ui=1)

Oui  Non Réponse non
codable

16  Vous étes- vous senti tendu (e) ou a bout ? 1 2 8
17  Vous étes- vous fait beaucoup de soucis ? 1 2 8
18 Vous étes- vous senti(e) irritable ? 1 2 8
19 Avez-vous eu de la peine a vous détendre ? 1 2 8
20  Avez-vous mal dormi ? 1 2 8
21  Avez-vous souffert de maux de téte ou de nuque ? 1 2 8
22 Avez-vous eu un des problémesgasuis : tremblements,

picotements, vertiges, transpiration, diarrhée

ou besoin d'uriner plus souvent que d’habitude ? 1 2 8
23 Vous étes- vous fait du souci pour votre santé ? 1 2 8
24 Avez-vous eu de la peine a vous endormir ? 1 2 8
25 Manquiez-vous d’énergie 1 2 8
26  Avez-vous perdu l'intérét pour vos activités ihaddles ? 1 2 8
27  Avez-vous perdu confiance en vous? 1 2 8
28  Vous est-il arrivé de vous sentir sans espoir ? 1 2 8
29  Avez-vous eu des difficultés a vous concentrer ? 1 2 8
30 Avez-vous perdu du poids en raison d’'une pedppétit ? 1 2 8
31 Vous étes- vous réveillé(e) plus tét que d’hatst? 1 2 8
32 Vous étes- vous senti(e) ralenti (e)? 1 2 8
33  Avez-vous eu tendance a vous sentir moins kiemaltin ? 1 2 8
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Connaissance sur les soins urgents avant une crisenvulsive
(Cette partie est réservée seulement pour relabtiveéémoins)

CR1) Avez vous vu une crise d'épilepsie ? / (N6n=0;0ui=1)
Si oui, Qu’est-ce que vous avez fait pour aidgraBeNnt ? ...........cccoceeeiiiiiiiiiiiee e

Pour des questions CR2a CR10 (Non =0 ; Oui = 1 Quels proposes ci-dessous sont corrects
CR2) Eviter de toucher le patient pendant la quizer prévenir la contamination? [/ /
CR3) Aider la patient mais éviter de toucher lavsadlu patient pour prévenir la contamination ?_/

CRA4) Ligoter le patient au lit ou serrer solidemiestmembres du patient pour qu’il ne bouge plus ?
I

CR5) Essayer a goutter le citron dans sa boucheqoil(elle) se réveille ? [/

CR®6) Essayer a pousser des comprimés de médicaaensa bouche pour traiter rapidement les
crises? [/

CRY7) Déplacer tout de suite le patient loin degyeas (feu, route, étageres, tables...) ? /__/
CR8) Placer le patient s'allonger sur coté ? 1

CRO9) Enlever les protheses dentaires, les nowestur (s'il y en a dans la bouche)? /[ /

CR10) Eviter la morsure de langue si possible #isart la ceinture, les serviettes... ? [/ [/
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Annexe6 : Publications

1. Tran DS, Odermatt P, Strobel M, Preux PM, 2005. thige d’épilepsie fatale
au Laos. Médecine Tropicale 65: 607-608.

2. Tran DS, Odermatt P, Le TO, Huc P, Preux PM, Strbhe2006. Prevalence of
epilepsy in a rural district of central of Lao PDReuroepidemiology 26: 199-
206.

3. Mac TL* Tran DS* Quet F, Preux PM, Tan CT, 20@&pidemiology of
epilepsy in Asia. The Lancet Neurology 6: 533-548ontribution égale)

4. Tran DS, Odermatt P, Le TO, Huc P, Barennes H,>PRM, Strobel M, 2007.
Aetiologies of epilepsy in Lao PDR. Southeast Asiamrop Med Pub Health
38: 537-542.

5. Tran DS, Odermatt P, Singphuoangphet S, Druet-Gabdvi, Preux PM,
Strobel M, Barennes H, 2007. Epilepsy in Laos: kieolge, attitudes and
practices in the community. Epilepsy & Behaviour 365-570.
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Résumé des travaux de thése

L'épilepsie est une maladie neurologique chrongieconcerne tous les pays du monde.
Il'y a peu de données épidémiologiques sur cettadieaen Asie. Des enquétes porte-a-porte
montraient une prévalence variant de 3,6 a 10,7&qrise en charge est tres différente entre
les pays pauvres et les pays plus avancés dag@gitenr

La Républiqgue Démocratique Populaire du Laos (R®s) est un pays pauvre et
enclavé d’Asie du Sud-est, souffrant de conditiditg/giene et d’accés aux soins de santé
assez précaires. Nous avons conduit un programmectierche sur les différents aspects de
I'épilepsie, en menant successivement plusieursstygfétudes :

1) Une étude transversale de prévalence de I'épdegetive.

La prévalence de I'épilepsie en RDP Laos est seyréria celle de certains pays voisins,
bien que nettement moins élevée qu’en Afrique oerg@meérique latine. Dans I'enquéte
porte-a-porte au district Hinheub, 277 cas susp#éfsilepsie ont été identifiés parmi 4 310
sujets interviewes; 33 cas d'épilepsie active tcénfirmés par un neurologue expérimenté
lors de visites de confirmation au village. La @@wnce calculée était de 7,7 pour mille
habitants (95%IC : 5,3-10,7).

2) Une étude cas-témoins sur les facteurs de risque

Un antécédent de traumatisme cranien (OR=4,7 ; 05%0,un antécédent familial
d'épilepsie (OR=12,8; p=0,03), et lutilisationsdengrais humains dans les potagers
(OR=4,9; p=0,04) étaient significativement ass®cie I'épilepsie. La séroprévalence de
cysticercose était 4,8% dans la population génésatglaire a celle documentée au Vietnam
voisin. Par contre, aucun patient n’avait un r@gudérologique positif. Ceci peut-étre lié avec
le tabou de porc chez des patients atteints djggige(PAE).

3) Une étude transversale sur les croyances,tiagdat et pratiques.

Beaucoup de villageois (57,2%), patients (38,5%¢@t familles (51,8%) croyaient que
I'épilepsie était contagieuse : en consommant da po en touchant la salive de PAE. lIs
décrivaient aussi [|'épilepsie comme un chatimemtrigine surnaturelle. Ces croyances
menaient a I'exclusion sociale.

4) Une étude transversale sur I'anxiété et la d&gioa liées a I'épilepsie.

Des PAE, surtout en zone rurale, avaient des scbaegiété et de dépression plus élevées
que la population générale (p<0,001). Les patidném entourés et conseillés par leurs
proches étaient significativement moins dépriméslgs autres.

5) Enfin, nous avons mené un projet de traitememnounautaire en collaboration avec
I’hépital du district.

Le phénobarbital mis a disposition gratuitemerih@pital du district a été bien apprécié
par les patients et leurs familles. Pour les ayteggents suivant le traitement, les crises ont
diminué nettement en gravité et en fréquence (@& 3),3/mois, p<0,001). La compliance au
traitement semble étre une difficulté majeure dartmdre d’un district rural pauvre et isolé.

Ces différentes recherches ont contribué a amélleseconnaissances scientifiques de
base sur cette affection qui n’avait jamais faibjet d’aucune étude au Laos. De plus, elles
pourront étre utiles pour mettre en place un progna national contre I'épilepsie qui manque
actuellement dans ce pays.
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