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RESUME
Introduction

Les céphalées constituent un probléme de santé publique mondial. La céphalée en « coup de tonnerre » est
une forme rare de céphalée. Celle-ci connait différentes étiologies dont la plus fréquente est 'hémorragie
sous-arachnoidienne. Les céphalées en « coup de tonnerre » (CCT) sont peu étudiées en Afrique. L’objectif
de notre travail était de décrire les caractéristiques épidémiologiques et cliniques, de déterminer les
étiologies ainsi que les facteurs pronostiques des céphalées en « coup de tonnerre » a ’'Hépital Général de
Douala.

Patients et Methode

Nous avons mené une étude longitudinale rétrospective a l'unité de neurologie du service de médecine
interne de I'Hbpital Général de Douala pendant une période de 4 ans (1er janvier 2010-31décembre 2013).
Nous avons recruté les cas de céphalées en « coup de tonnerre » pendant 3 mois (1er mars au 31 mai
2014) a partir des dossiers médicaux, des registres d’hospitalisation et des entretiens téléphoniques.
Etaient inclus dans I'étude les patients agés de plus de 15 ans et exclus les patients avec des dossiers
médicaux incomplets et/ou des traumatismes craniens. Les données sociodémographiques, les
caractéristiques cliniques, les différentes étiologies des céphalées en « coup de tonnerre », et le profil
évolutif des patients ont été collectés. Tous nos patients avaient bénéficié d’'un scanner cérébral sans
injection incluant un angio-scanner, 27 avaient bénéficié d’'une ponction lombaire et I'IRM avait été réalisée
par 11 patients.

L’'analyse statistique s’est faite a l'aide du logiciel SPSS version 20.0. La comparaison des variables
qualitatives et quantitatives a été faite grace aux tests de Khi 2 et de T Student respectivement. Le pronostic
a été déterminé par la méthode de Kaplan Meier. Les analyses uni-variée et multi-variée ont permis de
déterminer les facteurs prédictifs de décés. Une valeur de p inférieure a 0,05 était considérée comme
significative.

Resultats

Soixante cing patients étaient inclus et 64,6% étaient de sexe féminin. L’age moyen de survenue était de
46,1 ans. Les principaux antécédents médicaux étaient I'HTA (47,7%), I'alcoolisme (16,9%), et la migraine
(15,4%). Le mode de survenue des céphalées en « coup de tonnerre » était spontané (67,7%), coital
(9,2%), secondaire a la toux (7,7%). En comparant les signes et symptdmes des hémorragies sous
arachnoidiennes avec ceux des autres étiologies de céphalées en « coup de tonnerre », la nausée, la
raideur de la nuque, laltération de la conscience étaient plus suggestives de I'hémorragie sous-
arachnoidienne (p = 0,015, p = 0,000 et p = 0,017 respectivement).
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Les étiologies secondaires étaient les plus fréquentes (70,8%). Les principales étiologies de céphalées en «
coup de tonnerre » étaient ’hémorragie sous-arachnoidienne (36,9%), suivie de la crise de migraine sans
aura (15,4%), et des hémorragies intracérébrales (12,3%). La durée moyenne d’hospitalisation était de 8,9
1 6,1 jours et les patients avaient été suivis pendant une durée moyenne de 21,3 £ 13,4 mois. Les récidives
au cours de cette période étaient de 3,8%. La mortalité globale était de 18,6%, 81,8% de décés sont
survenus au premier mois, la premiére cause de décés était 'hémorragie sous-arachnoidienne (11,9%).
Les délais de consultation compris entre 24 et 168 heures, les antécédents de céphalées en « coup de
tonnerre », la convulsion et la raideur de la nuque a l'admission étaient associés aux déces. Seule la
convulsion était apparue comme facteur prédictif de décés (p = 0,007).

Conclusion

Les céphalées en « coup de tonnerre » touchent préférentiellement la femme. L’hémorragie sous-
arachnoidienne est la premiére étiologie. L’altération de la conscience, la nausée, la raideur de la nuque
sont suggestives de I'hémorragie sous-arachnoidienne. La mortalité est élevée et due a I'hémorragie sous-
arachnoidienne.

ABSTRACT
Introduction

Headache is a worldwide public health problem. Thunderclap headache is a rare type of headache. It has
many etiologies among which the most common is subarachnoid hemorrhage. Thunderclap headache are
few studied in Africa. The aim of our study was to describe the epidemiological and clinical characteristics,
to determine etiologies, and prognosis of thunderclap headache at the Douala General hospital.

Methodology

We carried out a retrospective and longitudinal study in the neurology unit of the internal medicine service of
the Douala General Hospital collecting data in a period of four years (from 1st January 2010 to 31st
December 2013). We recruited cases of thunderclap headache during 3 months (from the 1st March to the
31st May 2014), using medical files, hospitalization registers and phone calls. Patients aged fifteen and
above were included in the study, those with incomplete medical files and those with cranial injuries were
excluded. Socio-demographic and clinical characteristics, etiologies and the outcome were collected. Data
were analyzed using SPSS version 20.0 software. Chi square and T Student tests were used respectively to
compare qualitative and quantitative variables. Kaplan Meier method was used to determine prognosis.
Univariate and multivariate analysis were used to determine death predictive factors. A p value less than
0.05 was considered as significant.

Results

Sixty five patients were enrolled and 64.6% were women. The mean age was 46.1 years. The common past
medical history was high blood pressure (47.7%), followed by alcoholism (16.9%) and migraine (15.4%).
Thunderclap headache appeared spontaneously in 67.7%, during sexual intercourse in 9.2% and during
cough in 7.7% of the cases. When comparing signs and symptoms of subarachnoid hemorrhage to other
etiologies of thunderclap headache, nausea, neck stiffness and loss of consciousness were more
suggestive of subarachnoid hemorrhage (p = 0.015, p = 0.000 and p = 0.017 respectively). Secondary
etiologies were more frequent (70.8%). The main causes of thunderclap headache were subarachnoid
hemorrhage (36.9%), follow by migraine crisis (15.4%) and intra-cerebral hemorrhage (12.3%). The mean
duration of hospitalization was 8.9 + 6.1 days and the mean delay of follow-up was 21.3 £ 13.4 months.
Recurrences during follow-up were 3.8%. Global mortality was 18.6%, 81.8% of death arose at the first
month, and the first cause of death was subarachnoid hemorrhage (11.9%). Delay of consultation between
24 and 168 hours, past medical history of thunderclap headache, seizures and neck stiffness were
associated to death. Seizures appeared as the only predictive factor of death.

Conclusion

Thunderclap headache is more frequent in women. Subarachnoid hemorrhage was the leading etiology.
Loss of consciousness, nausea and neck stiffness were mostly found in cases of subarachnoid
hemorrhage. Mortality rate is high and due to subarachnoid hemorrhage.

INTRODUCTION

Le terme céphalée désigne toute douleur de la téte quelle que soit sa cause [4]. Les céphalées sont trés
fréquentes, et constituent 'un des premiers motifs de consultation médicale [18, 21,28]. Leur prévalence
dans la population générale est estimée a 90% [20,21]. C’est un véritable probléme de santé publique dans
le monde compte tenu du nombre d’invalidités et des codts financiers qu’elles générent [1, 23, 24]. En 2010,
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elles constituaient I'une des dix principales causes d’incapacité dans le monde [25]. Aux Etats-Unis
d’Amérique, les céphalées représentent 1,2 millions de visites dans les services d'urgence par année, soit
2,2 % des visites [24].

Il s’agit un symptdome dont les étiologies sont multiples. Selon la classification internationale des céphalées
proposée par I'International Headache Society en 2004, on distingue les céphalées primaires dont les plus
fréquentes sont la migraine et les céphalées de tension ; les céphalées secondaires attribuées a une cause
organique; les névralgies craniennes et algies faciales centrales et primaires et les autres céphalées
primaires [9]. La céphalée en «coup de tonnerre» est une forme rare de céphalée [9]. Elle est d’apparition
soudaine et naturellement sévere, atteignant son intensité maximale en une fraction de seconde ou en
quelques minutes au plus [5,22].

En Afrique, il existe une seule étude sur les céphalées en «coup de tonnerre». Celle-ci porte sur un cas de
syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible chez une femme en post partum au Burkina Faso [19]. Au
Cameroun, aucune étude n’est disponible a ce sujet. Ainsi nous nous sommes proposés d’étudier les
aspects épidémiologiques, cliniques, étiologiques et pronostiques des céphalées en «coup de tonnerre» a
I’Hépital Général de Douala.

METHODE

Il s’agissait d’'une étude longitudinale rétrospective. L’étude a été effectuée a I'unité de neurologie du service
de médecine interne de I'Hépital Général de Douala. Notre recrutement s’est étalé sur une période de quatre
ans, allant du 1er janvier 2010 au 31 décembre 2013. La période de recueil de données a duré trois mois, de
mars a mai 2014. Nous avons inclus dans cette étude, les patients agés de plus de 15 ans hospitalisés ou
non présentant des céphalées en coup de tonnerre. Ont été exclus de I'étude : les patients avec des dossiers
incomplets, et les cas de traumatismes craniens. Les patients 4gés de moins de 15 ans n’ont pas été pris en
compte car hospitalisés en pédiatrie.

Tous nos patients avaient bénéficié d’un scanner cérébral sans injection incluant un angio-scanner, 27
avaient eu une ponction lombaire et I'lRM avait été réalisée pour 11 patients.

Nous avons procédé a un échantillonnage exhaustif des cas suivis a l'unité de neurologie cet hépital. Pour
collecter nos données, nous avons recensé les patients a partir des dossiers médicaux et des registres
d’hospitalisation. Puis nous avons procédé a la sélection des cas correspondants aux criteres d’éligibilité.
Nous avons déterminé pour chaque patient les données suivantes :

-L’age, le sexe, le lieu de résidence, le numéro de téléphone, la profession, la ville de résidence, le
statut matrimonial, I'ethnie

Les caractéristiques des céphalées:
» Les circonstances de survenue : effort de toux, rapports sexuels, effort physiques, défécation,
efforts intellectuels, émotion soudaine, bain ou douche, brusque mouvement de téte, spontané,

repos X
» L’intensité de la douleur selon I'échelle visuelle analogique ;
# La localisation de la douleur : temporale, bitemporale, occipitale, frontale, diffuse;
» Les signes associés : nausées, vomissement, agitation, photophobie, crise d’épilepsie, déficits
focaux, altération de la conscience ;
» Les délais de consultation ;
¢ La notion de consultation antérieure;

» Les antécédents médicaux : hypertension artérielle, diabéte, VIH, céphalées primaires (céphalées
de tension, migraine sans aura, migraine avec aura, algie vasculaire de la face), CCT.

Les étiologies retrouvées que nous avons classées en étiologies primaires sont celles chez qui les examens
para-cliniques (le scanner cérébral ou 'imagerie par résonance magnétique, la ponction lombaire) n’ont rien
objectivé et les étiologies secondaires celles pour qui une cause avait été identifiée par ces examens. Ainsi,
les patients ayant une CCT étaient ceux qui ont présenté des céphalées d’emblée maximale avec EVA
supérieure ou égale au moins a 7/10.

Le suivi et I'évolution se sont fait en déterminant pour chaque patient la durée totale du suivi. Ensuite, nous
avons recherché les notions de récidive des céphalées en coup de tonnerre, de migraine, de céphalées de
tension, de céphalées non spécifiées et de déces lors de I'étude des dossiers des malades revus en
consultation. L’entretien téléphonique a permis de connaitre la proportion de patient encore en vie au
moment de I'étude.

Le suivi a débuté le 15e jour aprés la sortie de I'hospitalisation pour les patients hospitalisés et aprés le
diagnostic de certitude pour les patients non hospitalisés. Puis, il s’est fait a 1 mois, et tous les trois mois.
Les patients perdus de vus sont définis comme ceux qui ne sont pas venus en consultation selon le protocole
planifié.

ANALYSES STATISTIQUES
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Les données du questionnaire ont été analysées grace au logiciel SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) version 20.0. Le test de Khi 2 a été utilisé pour évaluer l'association entre deux variables
qualitatives ; le test T student a été utilisé pour comparer les moyennes des sous- groupes. Le pronostic a
été déterminé par la méthode de Kaplan Meir. L’analyse uni-variée a permis de déterminer les facteurs
associés au déces. Les facteurs ayant un P inférieur ou égal a 0,200 ont été inclus par 'analyse multi-variée
selon le modele de régression de Cox afin de déterminer les facteurs prédictifs de déces.

RESULTATS

Nous avons inclus 65 patients dont 42 (64,6%) femmes et 23 (35,4%) hommes soit un sexe ratio H/F de
0,55. L'’age moyen de survenue était de 46,1 ans et il n’existait pas de différence significative entre I'dge des
hommes et 'age des femmes (p = 0,830).

Tableau | : Répartition des ages des patients selon le sexe

Age du patient Sexe du malade - masculin = Sexe du malade - féminin Total

'Moyenne 46,6 45,8 46,1
Ecarttype 14,4 13,0 134 |
‘Minimum 18 24 18
‘Maximum 69 79 79 |
Médiane 49 43 46

IC 95 % 40,6-52,6 41,8498 42,8-49,4

Les principaux antécédents médicaux étaient 'HTA (47,7%), I'alcoolisme (16,9%), la migraine (15,4%), les
accidents vasculaires cérébraux (12,3%), le diabéte (10,8%), les céphalées en coup de tonnerre (7,7%),
l'infection a VIH (7,7%), le tabagisme (4,6%).

Les circonstances de survenue, la localisation, les signes et les symptomes, et I'intensité de la douleur selon
I'échelle visuelle analogique des céphalées en coup de tonnerre différaient des patients avec HSA et sans
HSA (Tableau Il, Tableau lll, Tableau IV). Les céphalées étaient a 67,7% de survenue spontanée : 9,2% sont
survenues pendant les rapports sexuels et toutes concernaient des hommes (6 hommes) et étaient toutes
pré-orgasmiques. Chez 7,7% des cas, la CCT était secondaire a la toux. La nausée, la raideur de la nuque,
I'altération de la conscience étaient plus suggestives de 'hémorragie sous-arachnoidienne avec des valeurs
p significatives (p= 0,015, p= 0,000 et p= 0,017 respectivement). Par contre, la localisation temporale et la
phono-photophobie étaient plus présents chez les patients sans HSA (p= 0,031, p= 0,010 respectivement).

Les étiologies primaires représentaient 29,2% des cas et étaient dominées par la migraine avec 52,6% et les
céphalées primaires en coup de tonnerre avec 31,6%. Les étiologies secondaires représentaient 70,8% des
cas et les hémorragies sous-arachnoidiennes. Les hémorragies intracérébrales étaient plus fréquentes avec
52,3% et 17,4% respectivement. La principale étiologie des CCT était I'hémorragie sous-arachnoidienne
avec 36,9% (Tableau V).

Quarante-neuf patients étaient hospitalisés (75,4%). La durée moyenne d’hospitalisation était de 8,9 + 6,1 (2-
24) jours ; IC 95% (7,1 - 10,6). Les patients ont été suivis pendant une durée moyenne de 21,3 +13,4 (1- 44)
mois ; IC 95% (17,9-25). La mortalité globale était de 18,6%, avec 9,2% de perdus de vue. La mortalité intra-
hospitaliére était de 11,8 % et la mortalité extrahospitaliére de 6,8%. Le délai moyen de survenue des décés
était de 7,5 £ 6,7 (1-22) mois ; IC 95%(3,4 -11,5).

La mortalité de I'hémorragie sous-arachnoidienne était de 11,9%, les autres étiologies (anévrisme non
rompu, hémorragie intracérébrale, céphalées primaires en coup de tonnerre, céphalée primaire liée a
I'activité sexuelle) avaient chacune une mortalité de 1,7%.

Au cours de la période de suivi, 52 patients ont été suivis (décés en hospitalisation et perdus de vue exclus),
50% n’ont présenté aucun symptome, 13,5% ont présenté des migraines, 9,6% des céphalées de tension,
7,7% sont décédés. Deux patients (3,4%) ont récidivés et les diagnostics aprés investigation étaient la crise
de migraine et 'hémorragie sous- arachnoidienne. 81,8% des décés sont survenues au cours du 1er mois
aprés l'apparition de la céphalée en coup de tonnerre ; 19,2% des patients décédés étaient en vie au bout du
premier mois (Figure 1).
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Figure 1: Courbe de survie de Kaplan Meir illustrant le profil évolutif des patients avec Céphalées en coup de
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Courbe de survie de Kaplan Meir illustrant le profil évolutif des patients avec Céphalées en coup de tonnerre

Le modéle de régression de Cox a permis aprés I'analyse univariée d’identifier le délai de consultation entre
24 et 168 heures, I'antécédent de céphalées en coup de tonnerre, la convulsion, la raideur de la nuque et
I’'hémorragie méningée comme facteurs associés aux décés. Apres 'analyse multivariée, la convulsion s’est

révélée étre le facteur prédictif de déces (p = 0,007).

Tableau Il : Caractéristiques cliniques des céphalées en coup de tonnerre

. : Autres étiologies d
Hémorragie phi"p de row P
Localisation des Eff ‘ % H Eff H % Eff H %
céphalées
Occipitale I 11 [l 22 537 33 508 0,543
Frontale | 7 el 15 366 22 338 0542
Diffuse | 7 1% 11 268 18 277 0839
Temporale I 2 183 13 131,7) 15 || 23,1 || 0,031]
Pariétale I 2 83| 146 8 | 123 0456
Signes et
symptémes
Nausée | 18 | 72 | 18 439 36 | 554 0015
Vomissement | 12 vl 18 439 30 462 0634
Photophobie I 4 [l 20 488 24 369 0010
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, . Autres étiologies d
Hémorragie ph;"p de o | P
Raideur de la nuque 18 = 4 98 22 338 0,000
Déficit focal I 6 1% 14 341 20 | 308 0441
hhiération de fa 9 | 5 [122][ 14 ][ 215 |[0,017]
Fivre | 3 |2 | 8 [286] 11 |[21,2][0,157]
Flou visuel | 2 183]] 6 146 8 123 0456
‘Convulsion I 2 83| 5 122 7 108 0628
Eff : effectif
Tableau Il ; Intensité de la douleur selon I'échelle visuelle analogique

‘ Intensité de la douleur selon EVA H Hémorragie méningée H Autres étiologies de CCT | Total \

'Moyenne | 8,9 | 9,2 91
Ecart-type I 0,9 I 0,9 09
‘Minimum | 7 | 7 7 |
‘Maximum I 10 I 10 10
1C 95% | 8,5-9,2 | 8,9-9,4 8,8-93

Tableau IV : Circonstances de survenue des céphalées en coup de tonnerre

, p , Autres étiologies
e i = ol P
Effectifs %  Effectifs %  Effectifs %
‘Spontanée | 15 62,5 || 29 | 707 44 67,7 0493
Rapport sexuel | 2 83 4 98 B8 92 0912
Toux I 2 83 3 | 73 || 5 | 7.7 0822
Effort intellectuel | 2 83 | 1 | 24 || 3 | 46]0246]
Défécation I 2 83 1 24 3 46 0246
Effort physique 1 42 1 | 24 || 2 |[31]f0s61]
Bain | 0 0 | 1 | 24 || 1 | 15 ] 0456]
"Emotion soudaine | 0 0 | 1 | 24 ]| 1 ][ 15]04586]
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Tableau V : Etiologies primaires et secondaires des céphalées en coup de tonnerre

‘ Effectifs ‘ \ Pourcentage \

*Etiologies primaires Hn= 19 ‘

Migraines [ 10 || 526 |
Céphalée primaire en coup de tonnerre H 6 H 31,6 ‘
Céphalée primaire liée a Iactivité sexuelle 2 105
Céphalée primaire liée a la toux 1 ] 53 ]
*Etiologies secondaires H n=46 ‘

*Etiologies vasculaires ‘

Hémorragie méningée H 24 H 52,3 ‘
Hémorragie intracérébrale ‘ ‘ 8 ‘ ‘ 17,4 ‘
Anévrysme non rompu H 3 H 6,5 ‘
Infarctus cérébraux H 2 H 4,3 ‘
Encéphalopathie hypertensive H 1 H 2,2 ‘
*Etiologies non vasculaires ‘

Méningites | 3 || &5 |
Toxiques ‘ ‘ 2 ‘ ‘ 4,3 ‘
Hypotension liquide céphalorachidien H 2 H 4,3 ‘
Abces cérébral 1 ) 22 ]

Tableau VI: Facteurs prédictifs de décés en hospitalisation selon le modele de régression de Cox

Analyse multi-

Surv(lée)antN I’JVe(ci’/eo)s Anacl)}’/?st(elgngl;/f)rlee‘ p ‘ vari%es %? (iIC ‘ p ‘
‘Sexe
Masculin - 16(84,2)  3(15,8)
Féminin 26(86,7)  4(13,3) 087(0,19-3,89) = 0,855
‘Age
<45 15(88,2)  2(11,8)
45-60  2087)  3(13)  1,42(0,23-8,75) 0,706
>60 7(778) | 2(222) 246(0,347-17,59) 0,367
Délais de
consultation
<24h 17(89,5) | 2(10,5)
24- 168  6(60)  4(40)  3,82(0,69-21,05) = 0,123  53(0,60-47,6) 0,131
>168 19(95)  1(5) = 0,29(0,02-3,32) = 0322 |
Antécédents des
patients
Hypertension artérielle  23(82,1)  5(17,9)  0,58(0,11-3,00) = 0,518
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Analyse multi-

P variéeOR(IC P

0, 0, 0,

(%) N(%)  OR(IC 95%) 00%)
Alcoolisme 7(778) | 2(22,2) 0,71(0,13-369) 0,685
Migraine 7(100) 0(0) 225égg§303;07072)' 0,497

28,10(0,00-

AVC B100) | 00)  Yitacen 0,419
Diabéte 6(857)  1(143) 0,71(0,08-602) 0,759

Céphalée en « coup de

2(66,7) | 1(333) 0,17(0,01-1,71) 0,134

tonnerre»
Infection VIH 4(100) 0(0)
“Tabagisme 3(100)  0(0) |

Signes et symptomes

0,1 gfgzgo&

25,89(0,002-

338066,85) e

21,17(0,00-
18096496, 18) e

‘ Nausée

25(89,3)  3(10,7)  1,51(0,33-6,79) = 0,589

Vomissement

22(88) 3(12)

1,85(0,40-8,46) 0,423

‘ Photophobie

13(925)  1(7.5)

2,82(0,33-23,56) = 0,338

Altération conscience

10(83,3) | 2(28.6)

0,79(0,15-4,10) 0,783

‘Convulsion 4(66,7)  2(33,3) 0,15(0,02-093) 0,042 | 0’0(2)7:953(;02-
Raideur de la nuque 15(71,4) | 6(286) 0,18(0,02-156) 0,121 0’31955%2?1‘ 0,763
Figvre 9(90)  1(10)  1,95(0,23-16,51) 0,539

Déficit focal 13(81,2)  3(18,8)  0,61(0,13-2,75) 0,526

Etiologies des

céphalées en coup de

tonnerre

Hémorragie méningée  17(73.8) | 6(26,1)  0,18(0,22-154) | 0,118 0,?5(70,&%1- 0,713

Anévrisme non rompu

1(100)  0(0)

Hémorragie
intracérébrale

Céphalée primaire en
coup de tonnerre

7(87,5)  1(12,5)

2(100)  0(0)

Céphalée primaire liée
a l'activité sexuelle

DISCUSSION

2(100) 0(0)

20,75(0,00-2,49
£+16) 0,864

0,80(0,094-6,77) 0,838

21,38(0,00-

0,47(0,00-

18695912,00) o762

L’incidence mondiale des céphalées en «coup de tonnerre» n’est pas connue du fait de la multitude des
étiologies [5,11]. Cependant, en Europe en Suéde dans une étude prospective, l'incidence reportée était
d’environ 43 pour 100000 adultes par an [11]. En France, dans le centre d’urgence des céphalées de
I'Hopital Lariboisiére a Paris, 120 patients sur 8000 consultations pour céphalée présentent une céphalée en
«coup de tonnerre» [6]. Elle peut étre primaire avec un impact bénin sur le devenir du patient, ou secondaire
a différentes étiologies qui peuvent étre a I'origine d’'une morbidité et mortalité importantes [5]. L’étiologie la
plus fréquente est 'hémorragie sous-arachnoidienne [9, 11, 15]. Les autres étiologies sont diverses en
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fonction des auteurs (hémorragies cérébrales, tumeurs cérébrales, thromboses veineuses cérébrales,
méningites, glaucome, sinusites) [2, 14, 16].

Caractéristiques épidémiologiques des patients
»  Sexe et 4ge

Nous avons inclus 65 malades. Les céphalées en «coup de tonnerre» ont été a prédominance féminine soit
64,6%. Ce résultat est proche de celui trouvé par Landtblom et al en Suede qui ont retrouvé 57% de femmes
[11]. Il est cependant différent de celui de Linn et al en Hollande qui avaient plutét retrouvé une
prédominance masculine a 58% (11,12). Cette différence peut étre expliquée par le fait que dans cette étude,
toutes les étiologies secondaires en dehors de 'hémorragie méningée avaient été exclues [12]. L'age moyen
de survenue était de 46,1 ans. Ce résultat se rapproche de ceux de Landtblom et al et de Markus au
Royaume Uni, ou les ages moyens de survenue étaient de 42 ans [11, 17].

» Antécédents des malades

L’hypertension artérielle était présente chez 47,7% des patients. Ce résultat est proche de la prévalence de
I'hypertension artérielle retrouvée par Dzudie et al en 2012 dans quatre régions du Cameroun qui était de 47 ,
7% avec une moyenne d’age des patients proche de la n6tre qui était de 43 ans [7].

La migraine était retrouvée dans 15,4% des cas, pourcentage inférieur a ceux retrouvés par Landtblom et al
(42%), Linn et al (40%) [11, 12]. 7,7% de nos patients avaient des antécédents de céphalées en «coup de
tonnerre», résultat inférieur a ceux de Landtblom et al (27%); et Markus (45%) [11, 17]. Cette différence de
proportion de migraine et de céphalées en «coup de tonnerre» avec les autres publications peut s’expliquer
par la nature rétrospective de notre étude. Les antécédents de migraine ou de céphalées en «coup de
tonnerre» n’ayant probablement pas été recherchés de fagon systématique lors de l'interrogatoire des
malades.

Caractéristiques cliniques des céphalées en coup de tonnerre
» Signes et symptémes

La nausée, la raideur de la nuque, I'altération de la conscience étaient significativement plus fréquentes dans
les cas d’hémorragies méningées. Dans I'étude de Landtblom et al en Suéde, a ces symptébmes cités ci-
dessus s’ajoutait la localisation occipitale des céphalées [11]. Par contre pour Linn et al, le sexe féminin, la
convulsion, la perte de connaissance, les déficits neurologiques focaux, les vomissements et la survenue des
céphalées lors de l'exercice physique augmentaient la probabilité de 'hémorragie méningée [13]. Nous
pouvons expliquer cette différence par le fait que Linn et al en Hollande comparent les hémorragies
méningés aux étiologies primaires des «céphalées en coup de tonnerre», alors dans notre étude nous avons
plutét comparé les hémorragies méningées a toutes les étiologies (primaires et secondaires) des céphalées
en «coup de tonnerre». Cette différence suggérerait qu’aucun signe ou symptdome n’est spécifique d’une
étiologie.

# Circonstances de survenue des céphalées en «coup de tonnerre»

67,7% des céphalées en «coup de tonnerre» sont survenus de fagon spontanée dans notre étude ; ce
résultat est proche des 63% retrouvés par Landtblom et al. [11]. Dans notre étude, les céphalées coitales
sont survenues dans 9,2 % des cas et étaient a prédominance masculine (6 hommes). Nos résultats sont
proche des 8% (9 hommes et 2 femmes) trouvés par Landtblom et al [11] et des 8,6% trouvés par Linn et al
[13]. Ces résultats sont en accord avec la littérature selon laquelle les céphalées coitales sont a
prédominance masculine [10]. Les céphalées secondaires a l'activité physique (activité sexuelle inclue)
représentaient 12,3% des circonstances de survenue, 28% dans celle de Wijdicks et al [27]. Cette différence
peut étre expliquée par le fait que I'étude de Wijdicks et al s’est faite uniquement sur les étiologies primaires
de céphalées en coup de tonnerre (27).

Etiologies des céphalées en «coup de tonnerre»
» Hémorragie méningée comme étiologie de céphalées en coup de tonnerre

Dans notre étude, 'hémorragie méningée représentait 36,9% des causes de céphalées en coup de tonnerre.
Linn et al et Markus avaient trouvé 40% [13,17] ce qui est proche de notre proportion et Landtblom et al,
11,3% [11]. Cette différence est due au fait que, dans I'étude de Landtblom et al, les étiologies primaires
étaient les plus fréquentes alors dans la nbtre les étiologies secondaires étaient majoritaires. Malgré cette
divergence de proportions, celles-ci restent tout de méme inclue dans lintervalle décrite dans la littérature
[14,22]. Dans ces différences études, 'hémorragie méningée a été la cause prédominante et représente
donc I'étiologie de céphalées en «coup de tonnerre» la plus fréquente. [14, 22].

» Les autres étiologies secondaires

Nous avons retrouvés 9 autres causes secondaires : hémorragies intracérébrales, anévrismes non rompus,
accidents ischémiques cérébraux, méningites, abceés cérébral, hypotension du liquide céphalorachidien,
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toxiques, encéphalopathie hypertensive. Landtblom et al ont trouvé 3 accidents ischémiques cérébraux, 5
hémorragies intracérébrales, 4 méningites aseptiques (3 cas de méningite dans notre série dans notre série),
1 thrombose veineuse cérébrale, 1 cedéme cérébral [11]. Les diagnostics en communs étaient les
hémorragies intracérébrales (8 cas), et les accidents ischémiques cérébraux (2 cas). Nous pouvons
expliquer cette différence par le fait que les étiologies de céphalées en coup de tonnerre sont multiples.

» Les étiologies primaires

Nous avons retrouvé 70,8% d’étiologies secondaires. Ceci nous permet de dire que la céphalée en «coup de
tonnerre» traduit en général des affections potentiellement délétéres. Les résultats de Landtblom et al ne
confirment pas nos constats et rapportent plutét 25% d’étiologies secondaires [11]. Cette différence pourrait
étre due au fait que I'épidémiologie des affections retrouvées au Cameroun est différente de celle des pays
occidentaux comme la Suede.

Pronostic
» Morbidité des céphalées en« coup de tonnerre» au cours du suivi

Au cours du suivi, deux récidives ont été observées (3,8%), une pour chaque type étiologique. Les
diagnostics aprés investigations étaient respectivement : une crise de migraine et une hémorragie méningée.
La récidive dans le cadre des étiologies primaires représentait 6,2 %. Notre résultat est proche des 9% de
Linn et al [13]. Cependant, il est inférieur aux 24% de Landtblom et al [11]. Nous expliquons cette différence
par le fait que dans I'étude de Landtblom et al en Suéde, les étiologies primaires étaient majoritaires. Les
récidives de céphalées en « coup de tonnerre» sont plutét 'apanage des étiologies primaires [5].

» Mortalité des céphalées en « coup de tonnerre»

La mortalité globale pour une durée moyenne de suivi de 21,3+13,4 mois était de 18,6%. 81,8% des déces
sont survenus au cours du 1er mois suivant I'apparition des céphalées en« coup de tonnerre». Elles étaient
de 3,4% pour dans les céphalées primaires contre 15,2% dans les céphalées secondaires. Dans I'étude de
Wang et al, en Chine dans un échantillon de 130 patients de la mortalité globale était de 10,8%. [26]. Cette
différence de mortalité peut étre due au fait que dans I'étude de Wang et al, le suivi des patients inclus dans
I'étude n’a duré que 30 jours contre 21,3 mois dans notre étude.

Nous avons recensés 19 cas d’étiologies primaires c’est-a-dire des cas chez qui le scanner cérébral et la
ponction lombaire n’ont permis d’objectiver aucune anomalie. Deux de ces patients sont décédés de mort
subite durant la période de suivi qui avait une durée moyenne de 21,3 mois, respectivement a 14 mois et a
22 mois. Ce résultat est contraire a ceux retrouvés dans d’autres études. En effet, Widjdicks et al, durant un
suivi de 3,3 ans de 71 cas de céphalées d’étiologies primaires n’ont eu aucun cas de décés par mort subite
[27]. Linn et al, Landtblom et al, Markus obtenaient le méme résultat (aucun déces) pour des périodes de
suivi respectives de 12 mois, 12 mois, 20 mois avec des échantillons respectifs de 93, 103 et 16 patients [11,
12, 17]. Nos deux patients n’avaient pas d’affections cardiaques connues, d’hypertension artérielle, de
diabete ni d’infection par le VIH et un seul avait réalisé une angio-IRM qui était normale. Cela suggéere que le
déces du patient chez qui I'angio-IRM n’a pas été faite serait secondaire a la rupture d’'un anévrisme non
objectivé lors la céphalée en «coup de tonnerre» initiale. L’anévrisme non rompu peut étre non visible a
I'angio-scanner, mais détecté par l'artériographie qui est le gold standard. Ce résultat renforce I'attitude a
prendre en compte de Day et Raskin en 1986, selon laquelle I'angiographie serait probablement nécessaire
pour exclure des affections potentiellement mortelles non diagnostiquées par le scanner cérébral et la
ponction lombaire [3].

CONCLUSION
Notre étude a permis de relever que :

» Les céphalées en «coup de tonnerre» a I'Hopital Général de Douala étaient a prédominance féminine et
I’dge moyen de survenue était de 46,1 ans ;

b Les étiologies secondaires sont les plus fréquentes (70,8%) et sont dominées par I’hémorragie méningée
et les hémorragies intra- cérébrales ;

» L'existence de l'altération de la conscience, de la nausée, ou de la raideur de la nuque au cours des
céphalées en «coup de tonnerre» est plutdt suggestive de 'hémorragie sous-arachnoidienne ;

# La mortalité aprés un suivi moyen de 21,3t+13,4 mois était de 18,6%. Celle-ci était dominée par
I’'hémorragie sous-arachnoidienne (11,6%). La convulsion était le facteur prédictif de décés.

12



African Journal of Neurological Sciences 2015 - Vol. 33, No 2

REFERENCES

1.BLOUDEK LM, STOKES M, BUSE DC et al. Cost of healthcare for patients with migraine in five
European countries: results from the International Burden of Migraine Study (IBMS). J Headache
Pain. 2012;13:361-378.

2.BRUIJN SF, STAM J, KAPPELLE LJ. Thunderclap headache as the first symptom of cerebral
venous sinus thrombosis. Lancet. 1996;348:1623-25.

3.DAY JW, RASKIN NH. Thunderclap headache: symptom of unruptured cerebral aneurysm.
Lancet. 1986;2:1247-8.

4.DELAMARE J. Dictionnaire abrégé des termes de médecine. 6e ed. Paris : Edition Maloine; 2012.
5.DODICK DW. Thunderclap headache. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 2002;72(1):6-11.
6.DUCROS A, BOUSSER MG. Thunderclap headache. BMJ. 2013;346:1-7.

7.DZUDIE A, KENGNE AP, MUNA WFT et al. Prevalence, awareness, treatment and control of
hypertension in a self selected sub-Saharan African urban population: a cross-sectional study. BMJ.
2012; 0:e001217.

8.GOLDSTEIN JN. Headache in United States emergency departments: demographics, work-up
and frequency of pathological diagnoses. Cephalalgia. 2006;26(6):684-90.

9.Headache Classification Subcommittee of the International Headache Society. The International
Classification of Headache Disorders. Cephalalgia. 2004 ; 24 Suppl 1:59-160.

10.LANCE JW. Headaches related to sexual acitivty. J Neurol Neurosurg Psychiatr. 1976; 39:1226-
30.

11.LANDTBLOM AM, FRIDRIKSSON S, BOIVIE J et al. Sudden onset headache: a prospective
study of features, incidence and causes. Cephalalgia. 2002;22:354-360.

12.LINN FH, RINKEL GJ, ALGRA A et al. Follow-up of idiopathic thunderclap headache in general
practice. J Neurol. 1999; 246:946-48.

13.LINN FH, RINKEL GJ, ALGRA A et al. Headache characteristics in subarachnoid haemorrhage
and benign thunderclap headache. J Neurol Neurosurg Psych. 1998; 65:791-3.

14.LINN FH, WIDDICKS EF. Causes and management of thunderclap headache: a comprehensive
review. The Neurologist. 2002;8:279-89.

15.LINN FH, WIJDICKS EF, VAN DER GRAAF Yet al. Prospective study of sentinel headache in
aneurysmal subarachnoid haemorrhage. Lancet. 1994;344:590-93.

16.LLEDO A, CALANDRE L, MARTNEZ-MENENDEZ B et al. Acute headache of recent unset and
subarachnoid haemorrage :a prospective study. Headache.1994;34:172-74.

17.MARKUS H. A prospective follow up of thunderclap headache mimicking subarachnoid
haemorrhage. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1991;54:1117-8.

18.MENKEN AM, DEFRIESSE G. A record of patient encounters in neurological practice in the
United Kingdom. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1989; 52: 436-38.

19.NAPON C, GNOUMOU A, OUEDRAOGO A et al. Post-partum thunderclap headaches in a
patient from Burkina Faso: reversible cerebral vasoconstriction syndromes. Med Trop.
2011;71(1):91-3.

20.RASMUSSEN BK, JENSEN R, SCHROL M et al. Epidemiology of headache in a general
population: a prevalence study . J Clin Epidemiol. 1991;44(11):1147-1157.

21.RUSSO P. Migraines et céphalées. Encycl Méd Chir (Editions Scientifiques et Médicales
Elsevier SAS, Paris), AKOS Encyclopédie Pratique de Médecine, 5-1025, 2002.

22.SCHWEDT TJ, MATHARU MS, DODICK DW. Thunderclap headache. Lancet Neurol. 2006; 5:
621-631.

23.STEINER TJ, GURURAJ G, ANDEE C et al. Diagnosis, prevalence estimation and burden
measurement in population surveys of headache presenting the HARDSHIP questionnaire. J
Headache Pain. 2014; 15:3.

24 STEINER TJ. Lifting The Burden: The Global Campaign to Reduce the Burden of Headache
Worldwide. J Headache Pain. 2005; 6(5): 373-77.

25.VOS T, FLAXMAN AD, NAGHAVI M et al. Years lived with disability (YLDs) for 1160 sequelae of
289 diseases and injuries 1990-2010: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study
2010. Lancet. 2012;380(9859):2163-96.

26.WANG G, ZHOU Y, CHEN X et al. Acute headache in general neurology of China: Cause
changes and predictors of short-term outcome. WJNS. 2002; 2:98-102.

27 WIJDICKS EFM, KERKHOFF H, VAN GIJN J. Long term follow-up of 71 patients with
thunderclap headache mimicking subarachnoid haemorrhage. Lancet. 1988; 1:68-70.

28.WILES CM , LINDSAY M. General practice referrals to a department of neurology. J R Coll
physicians Lond. 1996;30 (5):426-431.

13



African Journal of Neurological Sciences 2015 - Vol. 33, No 2

NEUROEPIDEMIOLOGY / NEUROEPIDEMIOLOGIE

PREVALENCE OF EPILEPSY IN A BRAZILIAN SEMIURBAN REGION: AN EPIDEMIOLOGICAL STUDY

PREVALENCE DE L’EPILEPSIE DANS LA ZONE SEMI-URBAINE BRESILIENNE: UNE ETUDE
EPIDEMIOLOGIQUE

SIQUEIRA Heloise Helena

DALBEM Juliane Salter?

PAPAIS ALVARENGA Regina Maria 2
COSENZA ANDRAUS Maria Emilia 2
PREUX Pierre-Marie

1. UNIC University of Cuiaba, Centro Cuiaba-MT, Brazil
2. Universidade do Rio de Janeiro (UNIRIO), Brazil
3. Institut d’Epidémiologie Neurologique et de Neurologie Tropicale, Limoges, France

E-Mail Contact - SIQUEIRA Heloise Helena : heloise_siqueira (at) hotmail (dot) com

Keywords: Epidemiology, Population survey, Prevalence, Brazil

ABSTRACT
Objective

World Health Organization (WHO) estimates 8/1.000 individuals worldwide suffer from epilepsy, and
prevalence in developing countries is usually higher than that in developed countries. According to the
United Nations Program for Development in the Human Development Report 2013, Brazil ranks 85th in the
Human Development Index (HDI) with a course of “high performance” in human development over the past
decades, indicating that the country was able to increase the national income and indicators of health and
education were recorded as higher than average. This study aimed to describe prevalence of epilepsy in a
Brazilian region of Mato Grosso.

Methods

A door-to-door survey was conducted in Barra do Bugres in 2011. In phase 1, health agents screened
participants using Limoges questionnaire was used to identify patients with epilepsy in tropical regions, and
in phase 2, neurological evaluation was performed on the detected cases.

Results

Of the 30,132 subjects who were screened, 305 were deemed positive and were advanced to phase 2
evaluation. Epilepsy was diagnosed in 241 subjects (76 children and 165 adults), prevalence of epilepsy
was 7.8/1000 inhabitants, and the overall prevalence rate of active epilepsy was 5.6/1000 inhabitants. In this
study, 55.9% were male, 68.7% were afro-descendant ethnicity and 24.4% were illiterates.

Conclusion

The present study is the first conducted in a semiurban region of Brazil using a population survey to
evaluate epilepsy prevalence rates. These findings suggested that the association between improvements
in health conditions and education are important factors for low epilepsy prevalence rates.

INTRODUCTION

Epilepsy is a chronic condition and may affect individuals of all ages. It is one of the most common
neurological diseases, and affects physical and emotional health of the patient and their families (1). About
70 million individuals worldwide suffer from epilepsy, with 90% of them residing in developing countries (2)
and around 2.4 million new cases are estimated to occur annually in developing countries all over the world

3).

Prevalence rate of epilepsy in developing countries is usually higher than that in developed countries (4,5),
and this is primarily because of conditions such as neuroinfections, inadequate prenatal care, and
complicated childbirth. The prevalence rate of epilepsy has been reported to vary substantially between
developed countries (4-7/1000 individuals) and developing countries (5-74/1000 individuals) (2). In a
systematic review, median lifetime prevalence rate in Latin American countries is 17.8/1000 individuals
(range 6 to 43.2) (6). Epidemiological population survey studies conducted in Brazil, found a wide variability in
epilepsy prevalence rate ranging 9.2 to 18.6/1000 individuals (7,8,9,10,11).

14



African Journal of Neurological Sciences 2015 - Vol. 33, No 2

Because Brazil is a country with continental proportions and different socioeconomic, cultural, and
environmental/climate characteristics for each region, previous studies did not necessarily reflect the reality of
the country as a whole. We examined a region that is a rural area of Brazil’s tropical climate and that seemed
to be representative of the conditions found in most Brazilian cities. The aim of this study was to determine
the prevalence rate of epilepsy in Barra do Bugres using a door-to-door survey.

METHODS
Study Population and General Design

This study was conducted in Barra do Bugres, which is a semiurban area of the Mato Grosso in Midwest
Brazil. The province covers 7,228,902 km2 and has a population of 32,124 individuals. The municipality
sanitary conditions can be considered efficient because the Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE) 2010 (12) has reported that 97.9% of all households are supplied by main water and treated sewage
(13) and that only 8.44% of the population over 10 years of age have never attended school (14), indicating
that the city has a good literacy rate. The health care infrastructure consists of a municipal hospital and a
team of health agents, nurses, and clinics from the Health Family Program (HFP), and it covers more than
75% of the population. Neurologic attendance and electroencephalography examinations have been regular
since 2001. Computed tomography scans and magnetic resonance imaging services are available in the
region. Ethnically, the population is a mixture of Mestizos, mixed-race descendants of Portuguese colonists
and the natives (15). The population may be considered semiurban, and the city’s economy revolves primarily
around agriculture or, more specifically, the alcohol industry and cattle.

This study was approved by the ethics committee of the University of Cuiaba. In the first phase of the study,
health agents received verbal authorizations from subjects who agreed to participate. All subjects who
refused to participate in the first phase, declined to answer a structured questionnaire and therefore were not
included in this survey. In the second phase of the study, we had written informed consent from all individuals
and / or their guardians under 18 years or cognitive impairment. Each participant received information about
the study in question and was well oriented with respect to the neurological treatments that were provided to
all identified patients with epilepsy during the study period and for all the time after this research. Collected
data was anonymized at all stage of the study.

All households in the period from January 2011 to August 2012 were included. In phase 1, every member of
the study population or a proxy respondent who agreed to participate was subjected to a brief screening
method (Limoges questionnaire). In phase 2, the presence of epilepsy was confirmed or ruled out in subjects
who were screened as positive for that condition in phase 1. Individuals who were screened as negative were
not evaluated.

Phase 1: Limoges questionnaire

The Limoges questionnaire was distributed to the subjects at home or at the institution of their current
residence by 57 health agents over seven micro areas coordinated by six HFP teams. Only the downtown
area lacked a HFP team. All healthcare agents received training and orientations about epilepsy and its
clinical manifestations. There were five meetings with presentations of the questionnaire and discussions of
each of the items to be asked to the interviewees.

Subjects <12-years-old were screened indirectly through an interview with a close relative, usually a parent.
The screening instrument used in this survey was the Limoges Questionnaire that was tested and validated in
Mauritania (16,17) and was designed to detect epilepsy in tropical regions. There were five questions
concerning epilepsy symptoms. All subjects with at least one positive response to any of these five questions
were screened as positive for epilepsy and were invited for further evaluation in phase 2.

Phase 2: Clinical diagnosis

Two board-certified neurologists, one of whom was a pediatric neurologist, followed a standardized
diagnostic protocol to evaluate all subjects who were screened positive for epilepsy in phase 1. The
neurologists interviewed the subjects regarding their personal histories, performed clinical examinations, and
reviewed the available laboratory data (electroencephalographic findings and brain imaging findings) to
confirm or rule out the diagnoses of epilepsy and to classify the seizures.

Diagnostic Criteria

The guidelines of the International League against Epilepsy (ILAE) (18,19) were adopted as the criteria for
the classification of epileptic seizures in the standard protocol. Epilepsy was defined as a condition
characterized by two or more unprovoked seizures or seizure episodes. An unprovoked seizure is one
without an acute underlying cause. A seizure episode is a cluster of seizures (at least two) that occur within a
24-h period. Different events such as head trauma, stroke, intracranial infection, intoxication, or withdrawal of
drugs or alcohol were considered to be acute underlying causes of seizures only when the seizures occurred
within 30 days of the event (18). Seizures that occurred more than 30 days after the event were considered to
be unprovoked (19) and were accepted in this survey. We excluded subjects who had experienced only a
single seizure, subjects who had only experienced neonatal seizures, febrile seizures, or seizures due to an
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acute underlying cause. The diagnosis of epilepsy was definite if there was a clear description and history of
seizures obtained from the subject or relatives or if there was a suggestive description and history of seizures
that was corroborated by electroencephalographic findings. The diagnosis was possible if there was a
suggestive description and history of seizures without electroencephalographic corroboration (18,19). For
both definite and possible cases, epilepsy was considered active if the subject was under antiepileptic
medication on the day of evaluation and at least one seizure occurred in five years preceding the day of
evaluation or if the subject was not under antiepileptic medication on the day of evaluation and at least 1
seizure occurred in the year preceding the day of evaluation. In all other instances, epilepsy was deemed
inactive. For the seizure types reported here, we used the definitions proposed by the Commission on
Classification and Terminology of the International League against Epilepsy (18).

Data Analyses

The lifetime prevalence rate was determined when active and inactive epilepsy were considered together
(20). Data analyses consisted primarily of simple comparisons of the prevalence rates for various age-sex
groups, socioeconomic variables, and the history of concomitant pathologies. Prevalence rates and 95%
confidence intervals (Cl) were compared for each sex and age group by a Mantel-Haenszel x2 test. SPSS
software version 17.0 was used for statistical analyses. The level of significance was 5% (p < 0.05) as
described by Altaman (21).

RESULTS

Of the 32,134 eligible subjects, we screened 30,132 (93.76%) in phase 1. Subjects comprised 15,289 men
(50.8%) and 14,843 women (49.2%), of which 21,576 were adults (71.6%) and 8,556 were children (28.4%);
individuals less than 15-years-old were considered to be children.

Of the 30,132 subjects, 305 (1%) were deemed positive and were advanced to phase 2 evaluation (Figure 1).
However, 2002 subjects who were not screened owing to a lack of consent agreement to participate in this
research or because the health workers could not find them at home and uninsured residents for at least two
visits were not evaluated further.

In phase 2, 54 non-epileptic cases were identified, and 10 individuals had moved from the city before the
neurological assessment.

Epilepsy was diagnosed in 241 subjects (76 children and 165 adults). Active epilepsy was identified in 179
subjects (65 children and 114 adults). Inactive epilepsy was identified in 51 (21.1%), and 11 (4.5%) subjects
had only one convulsive episode and therefore were excluded.

The prevalence rate of epilepsy in this study population was 7.8/1000 inhabitants with the overall active
epilepsy rate as 5.6/1000, which was bifurcated as 6.0/1000 for men and 5.2/1000 for women, with no
statistically significant differences (p > 0.05). Table 1 shows the distribution of gender- and age-based
prevalence rates in the study population. The age-specific patterns of prevalence markedly differed between
both genders. In the 10-19-year-old group, the age-specific prevalence rate was higher in men than in women
(p < 0.05). In contrast, in the 30-39-year-old group, the age-specific prevalence rate was higher in women
than in men (p < 0.05), as in Figure 2.

In this study population, 55.9% were male and Afro-descendant ethnicity was reported by 68.7% of the
subjects, 4.5% of patients with epilepsy uses septic tanks outside their houses and a total of 22.3% were
illiterate. A positive family history for epilepsy in first- and second-degree relatives was observed in 47.5% of
the subjects. Figure 3 demonstrates the analysis of the comorbidities among illiterates in sample.

Of the 179 patients with epilepsy, six (3.3%) were diagnosed for the first time during the survey. Seizures
could not be classified in four subjects (2.9%). Figure 4 list crisis classification according amount of type of
crisis. Of the patients using antiepileptic drugs, 34.6% were under treatment with more than one antiepileptic
drug, 90.2% had undergone the electroencephalographic test at least one, 84.2% had undergone a
computed tomography study, and 26.9% had undergone magnetic resonance imaging.

DISCUSSION

The possibility of finding undiagnosed cases is one of the advantages of this kind of study and in this survey
we diagnosed six patients (3.3%) with active epilepsy for the first time.

The lifetime prevalence rate of epilepsy in our study population was 7.8/1000 inhabitants, and the overall
active epilepsy rate was 5.6/1000 individuals. A systematic review (6) has shown that the median lifetime
prevalence rate for all countries in Latin America is 17.8/1000 individuals (range, 6-43.2). When comparing
other rural and suburban areas in Latin America, such as Bolivia [epilepsy diagnosed in 12.3/1000 individuals
(11.1/1000 for active epilepsy) (22,23), Ecuador epilepsy diagnosed in 14.3/1000 individuals (8.0/1000 for
active epilepsy) (24,25), and Uruguay [epilepsy diagnosed in 11.6/1000 individuals (6.4/1000 for active
epilepsy) (26,27), the results exhibited remarkably higher prevalence rates. Our data were similar to those
reported by Melcon et al. (28) who found a lifetime prevalence rate of 6.2/1000 habitants and an age-adjusted
rate of 6.3/1000 individuals. Survey-based studies conducted in Brazil have reported higher prevalence rates,
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such as 11.9/1000 (10), 16.2/1000 (9), 18.3/1000 (7), and 18.6/1000 (8), in urban and rural areas. We believe
that the low prevalence rate of epilepsy in our study population was related to the sanitation in more than 75%
of the municipalty, which reduces infections contagious diseases, illiteracy rates, and per capita income
above the national average. Furthermore, epilepsy is a complex disease, and its prevalence depends on the
interactions of environmental conditions and genetic factors (24).

Automobile accidents are common in urban areas, and poor traffic control, which is associated with a lack of
a consistent seat-belt and helmet policy, major contributors to head injury. The prevalence of epilepsy varies
according to the severity of the injury (5), however, fast access to neurosurgical services also contribute to
the low prevalence rate in our study population. Among the individuals who were illiterates, 75% had a history
of associated diseases, such as cognitive impairment due to the Down syndrome or neonatal hypoxic
ischemic/cerebral palsy and/or congenital infections, and 2.8% were aged 60 years. The low prevalence rate
of epilepsy in our study population may be associated with a number of factors such as low illiteracy rates
and adequate sanitary conditions. In fact, Nsengiyumva et al. (29) reported a positive association between
epilepsy caused by parasitic disease of the central nervous system after an adjustment for other significant
factors, such as sex, poor sanitation, and a past history of severe disease in childhood.

CONCLUSIONS

To the best of our knowledge, the present study is the only study conducted in a semiurban region of Brazil
using a door-to-door population survey to evaluate epilepsy prevalence rates. The use of health agents as
screening instruments was advantageous because they already regularly visit households and teach
individuals how to prevent infectious diseases because of contamination and it was easy to educate these
professionals regarding the identification of patients with epilepsy. The results of this study suggested that the
association between improvements in health conditions and education are important factors contributing to
the low epilepsy prevalence rates.

Key Point Box

» This study is the only study conducted in a semiurban region of Brazil using a door-to-door population
survey to evaluate epilepsy prevalence rates

» The use of health agents as screening instruments and to teach individuals how to prevent infectious
diseases and to educate these professionals regarding the identification of patients with epilepsy

» Our results suggested that the association between improvements in health conditions and education are
important factors contributing to the low epilepsy prevalence rates of epilepsy in this region
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ABSTRACT
Background

Botulinum A toxin is used as symptomatic treatment for patients with focal dystonia. There are no data
available on efficacy and safety of botulinum toxin in the management of dystonias in our setting.

This study sought to analyse the treatment, duration of benefit, most frequently injected muscles,
complications and outcomes of patients receiving botulinum A toxin injections.

Methods

A retrospective analysis of the medical records of patients attending the botulinum toxin clinic at the Inkosi
Albert Luthuli Central Hospital (IALCH) was done.

Results

Seventy patients were included of which 8 (11.4%) had blepharospasm, 28 (40%) had hemifacial spasm
and 34 (48.6%) had cervical dystonia. The median dose of botulinum A toxin used was 20 units for
hemifacial spasm, 25 units for blepharospasm, and 82.5 units for cervical dystonia. Thirty-five (50%)
patients showed a good response to botulinum toxin A injections, 22(31.4%) showed a partial response,
4(5.7%) showed no response and in 9 patients the response was unknown. Comparison of the Toronto
Western Spasmodic Torticollis Rating Scale pre-treatment and post-treatment scores showed a significant
improvement of symptoms (12.57-18 versus 62.25-10.75; p<0.001) in patients with cervical dystonia. The
mean duration of benefit was 4.5+2.7 (range: 2-20) weeks. The commonest complications of injections were
ptosis in blepharospasm (n = 4) and hemifacial spasm (n = 12) and neck pain (n = 6) in cervical dystonia.
There was no difference between consultants and registrars in the response to treatment.

Conclusion

In conclusion, cervical dystonia was the commonest focal dystonia encountered at the clinic. Botulinum A
toxin injection was found to be safe and effective in majority of the patients with focal dystonias affecting the
head and neck. The dystonias were found to be commoner in older aged individuals with a female
preponderance and was not operator dependent.

INTRODUCTION

Dystonia is a hyperkinetic movement disorder characterised by patterned, directional and sustained muscle
contraction that produces abnormal postures or repetitive movements.2,9 Focal dystonia (FD) is the
commonest form of dystonia and can involve any body part. 13 Commonest focal dystonias include
blepharospasm, hemifacial spasm and cervical dystonia. Botulinum toxin is a potent biological neurotoxin that
produces temporary muscle weakness by causing the irreversible presynaptic inhibition of acetylcholine
release.8 It has become a powerful therapeutic tool for a growing number of clinical indications and is the
mainstay of treatment for focal dystonia and focal limb dystonia.4,8 In addition to involuntary movement
disorders, botulinum toxin has been used effectively to treat disorders of muscle tone, including spasticity
associated with cerebral palsy, strokes, brain trauma and multiple sclerosis.4 The aim of this study was to
describe the local experience with the use of botulinum toxin injections for these indications.
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SUBJECTS AND METHODS

A retrospective longitudinal study of patients receiving botulinum toxin for hemifacial, spasm, cervical
dystonia, and blepharospasm was done. The study was approved by the Bioethics Research Committee at
the University of KwaZulu-Natal, Durban (Reference No. BE023/14). 70 medical records of first time patients
attending the IALCH botulinum toxin clinic between the 1st January 2003 to 31st July 2012, were reviewed.
Patients with diagnoses other than cervical dystonia, hemifacial spasm or blepharospasm or those with
incomplete data were excluded. Data was recorded on a structured format which included gender, age and
race, diagnosis, dose of botulinum toxin injected, response to therapy, duration of benefit (weeks),
complications of therapy, muscles injected and the experience of the injectors. The response of patients was
recorded as good response (no spasm), partial response (mild spasm) or no response. The specific type of
botulinum toxin A used in this study was Botox. The duration of benefit was in weeks and the experience of
the injectors was also recorded to assess whether fewer years of experience correlated with a poorer
response.

In the cervical dystonia group, the dose at first and last visit was correlated with the Toronto Western
Spasmodic Torticollis Rating Scale (TWSTRS) to ascertain if a change in dose led to a better response. The
TWSTRS is a composite scale which covers different features of cervical dystonia. The first part is based on
the physical findings (severity subscale), the second part rates disability, and the third part pain. The
TWSTRS-Severity scale includes the following items: A. maximal excursion (rotation, tilt, anterocollis or
retrocollis, lateral shift, sagittal shift), B. duration factor, C. effect of sensory tricks, D. shoulder
elevation/anterior displacement, E. range of motion (without the aid of sensory tricks), F. time (up to 60s that
the patient is able to maintain the head within 10 degrees of the neutral position without the use of sensory
tricks). The sum of A to F amounts to a maximum score of 35 with the duration factor weighed twice. The
TWSTRS-Disability is a six-item scale that comprises an assessment of performances of daily activities
which may be affected by cervical dystonia: work performance (job or domestic), activities of daily living
(feeding, dressing, hygiene), driving, reading, watching television and leisure activities outside the home.
Each item is rated on a 6-point scale (0=no difficulty, 5= highest degree of disability). The TWSTRS-Pain
consists of a severity score for the patient’s usual, worst and best pain in the last week, as well as a duration
component and an assessment of the contribution of pain to disability with a score range between 0 and 20. 6

STATISTICAL METHOD

Demographical data was expressed using descriptive statistics. Categorical variables were analysed using
the Chi-squared test. The unpaired T test was used for comparisons. A p<0.005 was considered as
significant.

RESULTS

Figure 1 shows the breakdown of patients included in the study. During the study period, 70 patients were
included. The demographic data of patients are presented in Table 1. Eight (11.4%) patients had
blepharospasm, 28 (40%) had hemifacial spasm and 34 (48.6%) had cervical dystonia. The women were
older than men (65.9+£13.7 versus 55.614.4 years; p<0.003).

The doses of botulinum toxin required to elicit an optimal response are shown in Table 1. The mean doses of
botulinum toxin injection in females were 23.3 + 12.1 units for blepharospasm, 22.5 + 5.2 units for hemifacial
spasm and 83 + 28 units for cervical dystonia. The respective male doses were 27.5 + 10, 22.6 + 4.3 and
80.6 + 26 units. There was no significant difference in dosing units of botulinum A toxin between male and
female patients.

The response of patients to botulinum toxin injections is expressed in Table 1. A good response was seen in
the majority of patients. There was a wide variation in the duration of relief from symptoms among patients
with either disorder. The mean duration of benefit with botulinum A injection was 4.5+2.7 (range: 2-20)
weeks. The duration of benefit for blepharospasm, hemifacial spasm and cervical dystonia is shown in Table
2. In 13 patients the duration of benefit was unknown.

The commonest complications are shown in Table 3. Adverse effects were commoner in female patients
compared to males (30 versus 8; p < 0.001). The most frequently injected muscles in blepharospasm were
the orbicularis oculi (n = 7). The orbicularis oculi and zygomaticus muscles were most often injected in
hemifacial spasm (n = 17). The sternocleidomastoid, splenius capitis and semispinalis capitis (n = 12) were
the most frequently injected in cervical dystonia.

The results showed that there was significant difference in dosage increments between the two visits (75.5 £
34 versus 82.0 £ 31; p < 0.001). In addition, the outcomes of patients with cervical dystonia were assessed
pre-treatment and post-treatment using the TWSTRS scores. Our results revealed that there was significant
improvement in TWSTRS scores post-treatment; that is improvement of cervical dystonia symptoms (12.5 7
- 18) versus 6 2.25 -10.75; p < 0.001).
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We attempted to identify potential outcome predictors. There was a great disparity between the number of
consultants and registrars (21 30% consultants versus 49 70% registrars) injecting botulinum A toxin. There
was however no difference between consultants and registrars on the outcome of treatment (p = 0.8) in terms
of response to botulinum A toxin (good, partial or no response).

DISCUSSION

There have been no previous studies published in Africa regarding the safety and efficacy of botulinum toxin
A in the treatment of the main focal dystonias affecting the head and neck. This study found cervical dystonia
to be the commonest focal dystonia encountered at the botulinum toxin clinic. In our study, a median dose of
20 units, 25 units and 82.5 units for hemifacial spasm, blepharospasm and cervical dystonia respectively
were required to elicit an optimal response. A retrospective chart review found that average doses of 14,5
units, 49,6 units and 137 units for hemifacial spasm, blepharospasm and cervical dystonia respectively, were
required for an optimal response. 8 Another report found that doses of 25 units per eye for blepharospasm
and 13,5 units for hemifacial produced responsiveness in 72% and 98,6% of patients respectively. 7 The
doses observed in this study reflect individual variability in requirements and response to injection. The
standard practice at our clinic is dose titration to achieve a maximum benefit while limiting adverse effects.

In our study, 35 (50%) patients showed a good response, 22 (31.4%) showed a partial response and 4(5.7%)
no response. A retrospective chart review found a good response to botulinum toxin injections in patients with
hemifacial spasm (81.7%), with a moderate response in patients with blepharospasm and cervical dystonia,
which is consistent with our findings. 8 In our study 5 (6,2%) patients did not respond to botulinum toxin
injections. Lack of response to botulinum toxin for dystonia may occur for myriad reasons including
immunoresistance due to the development of neutralising antibodies. 10

Our results indicate that there is a wide variation in the duration of relief of symptoms amongst our patients.
Reports from other studies found the duration of relief to be between 12 and 16 weeks.8,13 Explanations for
a short duration of relief of symptoms or clinical unresponsiveness include inappropriate muscle or injection
site selection, underlying muscle changes such as the development of contractures, muscle atrophy or the
formation of neutralising antibodies. 4,5Although not applicable to our study, a shorter duration of benefit can
translate into more frequent visits to the botulinum toxin clinic resulting in multiple injections, inconvenience
and higher travel expenditure as well as general patient discomfort and absenteeism from work.

A high frequency of adverse effects was observed in our study. We found ptosis to be the commonest side
effect in hemifacial spasm and blepharospasm, a finding consistent with most reports 5,7,8,12 Neck pain is a
frequent and early feature of cervical dystonia as well as a common side effect following botulinum toxin
injections.5 In our study neck pain was recorded as the commonest side effect following injections. Other
commonly reported side effects in cervical dystonia include dysphagia, dry mouth and neck weakness.1,4

The muscle selection was based upon analysis of individual dystonic muscle involvement. The most frequent
muscles injected in our series are consistent with other reports. 5,8

In patients with cervical dystonia we analysed the TWSTRS pre-treatment and post -treatment scores as an
outcome measure to quantify any changes in the disability of patients from baseline to follow-up. This study
showed a significant improvement in the scores pre-treatment and post-treatment, consistent with other
reports. 6,10,11 We were unable to quantify changes in disability in patients with blepharospasm and
hemifacial spasm due to unavailability of data.

The maijority of our injectors had between 1 and 5 years of experience and a small number had less than one
year in treating dystonic patients. There was no difference between consultants and registrars with regards to
the response (good, partial or no response) to treatment (p = 0.8). Explanations for the above may include a
small study sample. There is a general consensus among experts that selection of the appropriate muscle
and subsequent injection of the optimal dose are the most important determinants of the outcome of
botulinum toxin treatment. 3Although the majority of our injectors had an adequate level of experience, the
rate of complications were high, probably due to poor injection technique. There is a paucity of data in the
literature with regards to the relationship between injector experience and the rate of complications.

The main limitation is that the study is a hospital based retrospective chart review. A second limitation was
the small sample size. Patients were identified using a booking book. This process might have led to patients
been missed. Many patients’ files had no primary diagnosis at initial visit and specific adverse effects were
not always recorded. A lack of data or of reliable data limited the scope of the analysis.

CONCLUSION

Botulinum toxin A was found to be safe and effective in the majority of patients with the main focal dystonias
affecting the head and neck with cervical dystonia being the commonest focal dystonia at our clinic. These
main focal dystonias were commoner in an older age group with a female preponderance, was not operator
dependent and a well-known pattern of side effects was found.
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Figure 1
Consort diagram of baseline characteristics of patients

Type of Dystonias and dosing units of Botox injections

Type of dystonia Mean Range Type of dystonia
Blepharospasm | 244=112 | 10-40 | Blepharospasm

© Idiopathic | 22750 |  10-30 | Idopathic
hemifacial spasm hemifacial spasm
Cervicaldystonia | 8274277 25-140 | Cervical dystonia

Table 1
Doses of botulinum toxin used
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Response to Botulinum Toxin injections
Type of Response
fysa Good Partial Mo response Not
documented

Blepharospasm : Blepharospasm Blepharospasm Blepharospasm Blepharospasm
(n=8)  (n=8)  (n=8)  (n=8)  (n=8)
Hemifacal 13(46.4%) 10057%) 1 1(143%)  4(143%)
spasm : : :
(n=28) : : :
Cervical 19(55.9%) 9(27.3%) - 2(6.1%)  4(12.1%)
dystonia 5 : 5 5
(n=34)

Table 2

Response to injections of botulinum toxin

Duration of benefit to Botulinum Toxin injections
Type of Mean (SD) Median Range Duration of
dystonia benefit in days
Blepharospasm 8.0:33 8(35-10) 2-10 56
Hemifacial 100+26 10(8-12) 4-16 70
SPES-!.TI
Cervical BB+36 8(6.5-11.5) 4-20 56
dystonia
- Table 3

Duration of benefit of Botulinum Toxin A

Adverse effects to botulinum toxin injections

Type of dystonia No (%)
Blepharospasm (n=8)
Ptosis 4 (50)
Ptosis = haematoma 1(12.5)
Hemifacial spasm (n=28)
Ptosis 12 (42.9)
Ptosis + facial asymmetry 1(3.6)
Ptosis + facial asymmetry + lacrimation 1(3.6)
Diplopia 1(3.6)
Facial asymmetry 3(10.7)
Cervical dystonia
Dysphagia 1(29)
Neck pain 6(17.6)
Table 4

Adverse effects experienced by patients following botulinum A toxin injection
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RESUME

Introduction

L’hématome extradural (HED) est une collection de sang entre I'os du créne et la dure-mére.
Il s’agit d’'une urgence diagnostique et thérapeutique.

Objectif

L'objectif de cette étude était d’identifier le profil épidémio-clinique des hématomes extraduraux opérés
dans le contexte malgache.

Patients et méthodes

Il s’agit d’'une étude rétrospective des HED opérés au CHU Joseph Ravoahangy Antananarivo sur une
période de 60 mois (de Janvier 2010 a Décembre 2014). Le scanner cérébral et la trépanation exploratrice
étaient nos principaux moyens de diagnostic.

Résultats

Nous avons recensé 6900 traumatisés craniens. L’'HED opérés étaient de 187 cas soit 2,71%. Une
prédominance masculine a été notée avec sexe ratio de 4,5. L’age moyen était de 25 ans. L’accident de la
circulation et 'agression étaient les circonstances les plus fréquentes. Les patients ayant un GCS inférieur a
7 étaient de 25,13 %. La craniectomie exploratrice a été réalisée dans 46,52 % des cas patients et le
scanner cérébral dans 53,48%. Un taux de décés de 22,99% a été enregistré.

Conclusion

Le profil épidémio-clinique de 'hématome extradural & Madagascar difféere peu de celui de la littérature.
Notre taux de déces reste élevé et est expliqué par le retard de prise en charge, et le déficit de plateau
technique.

ABSTRACT

Introduction

Extradural hematoma is a blood collection between cranial bones and dura mater and is an emergency.
Objective

The aim of this study was to specify the clinical and epidemiological features of the extradural hematoma
treated in Madagascar.
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Patients and Methods

A retrospective study based on the analysis of extradural hematoma operated at CHU Joseph Ravoahangy
Antananarivo was performed during 60 months (between January 2010 and December 2014). Cerebral CT
scan and explorative craniotomy were performed for diagnosis.

Results

6900 traumatic brain injuries have been registrated. Extradural hematoma was diagnosed and operated in
187 cases (2.71%). The mean age was 25 years with a slight male prevalence. The sex ratio was 4, 5. The
main causes were accidents and assaults The rate of patients with GCS below 7 was 25.13%. CT scan was
performed in 53.48% and an explorative craniotomy in 46.52%. The rate of death was 22.99%.

Conclusion

The clinical and epidemiological features of extradural hematoma in Madagascar appeared similar to those
written in the literature. The rate of death is high and the result of to the delay of admission and diagnosis
and the difficulties to apply an adequate treatment.

INTRODUCTION

L’hématome extradural (HED) est une collection de sang entre 'os du crane et la dure-mére, survenant
généralement a la suite d’'un choc au niveau de la boite cranienne (2). Il se produit dans 2,7 a 4 % des
traumatismes créniens avec un taux de mortalitt de 7 a 12,7 %. Il s’agit d’'une urgence en
Neurotraumatologie cranienne. Le scanner cérébral est 'examen clé pour le diagnostic (5, 7). Le pronostic
dépend de la rapidité et de I'efficacité de la prise en charge. Notre étude avait comme objectif de dégager le
profil épidémio-clinique des hématomes extraduraux opérés dans le contexte malgache.

MATERIELS ET METHODES

Il s’agit d'une étude rétrospective réalisée au centre hospitalier universitaire Joseph Ravoahangy
Antananarivo Madagascar, allant de Janvier 2010 au Décembre 2014 Cette étude est basée sur 'ensemble
des HED opérés.

Les traumatismes craniens associés et 'hématome extradural non opéré ont été exclus. Le scanner cérébral
et la craniectomie exploratrice constituent les moyens diagnostiques dans notre étude. La craniectomie
exploratrice a été indiqué devant les signes neurologique de focalisation, le trait de fracture a la radiographie
du crane avec dégradation neurologique en présence ou non d’une intervalle libre. Nous avons opérés les
HED symptomatiques ayant une épaisseur supérieure a 1 centimétre, les HED compressifs et ou
symptomatique quelques soit sa taille. L’incidence, 'aAge et le genre, les circonstances du traumatisme, le
score de Glasgow préopératoire, la présentation clinique, la topographie de la Iésion, et le délai de la prise en
charge chirurgical ont été étudiés . Les données sont issues du registre de I'hépital, des dossiers médicaux
des patients, des comptes rendus des examens paracliniques et des comptes rendus opératoires. Les
données recueillies ont été saisies et analysées a I'aide d’'un ordinateur type PC avec un logiciel XLSAT
version 2007 pour Windows. Cette étude n’a pas des conflits d’intérét.

RESULTATS

6900 cas des traumatisés craniens ont été pris en charge dans le service pendant la période d’étude.
L’hématome extradural opéré représente 2,71%. La moyenne annuelle était de 45 cas. Une prédominance
masculine a été constatée avec sex-ratio de 4, 5. La tranche d’age entre 21 a 40 ans était fortement
majoritaire dans cette série, soit 63% des cas. L’Age moyen était de 25 ans avec des extrémes de 3 jours a
64 ans (Tableau I).

Concernant les circonstances de survenue du traumatisme ; I'accident de circulation et 'agression étaient les
causes les plus fréquentes du traumatisme cranien dans notre étude (Tableau Il). Les céphalées, les
vomissements et la mydriase étaient les principaux signes cliniques rencontrés (Tableau lll). La moitié des
patients avaient un score de GCS a 15 et 25,13 % des cas étaient des traumatisés craniens graves avec un
Score de Glasgow inférieur a 7. (Tableau VI). Le classique intervalle libre de I' HED a été retrouvé dans
25,13 % de cas.

Pour les moyens diagnostics, 87 cas, soit 46,52 % des patients n’ont pu effectuer un scanner cérébral. La
radiographie standard du crane a été effectuée chez 16 % des patients. Cent douze cas (112) des
craniectomies exploratrices ont été réalisées avec 25 cas des craniectomies blanches. L’'HED de la région
temporale a été retrouvée chez les 88 patients. Douze (12) cas d’hématome extradural de localisation
bilatérale ont été notés, siégeant au niveau de la région frontale et pariétale. Trois (3) patients ont eu un HED
de la fosse cérébrale postérieure. Des lésions intracérébrales associées telles que 'hématome sous dural
aigu, ’hématome intraparenchymateux, les contusions cérébrales étaient retrouvées dans 30 % de cas de la
série (Tableau IV).
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Le délai de la prise en charge, 53,47% des patients étaient dans les vingt-quatre premiéres heures. La durée
moyenne de l'intervention était de 1H 45 minutes. Trente quatre pourcent (34%) des malades ont effectué un
séjour d’hospitalisation de plus d’une semaine en réanimation. La durée moyenne d’hospitalisation était de 8
jours avec les extrémes de 6 a 27 jours.

23 % de déces ont été recensés en postopératoire. Nous avons noté une forte proportion de déces pour la
tranche d’age entre 41 a 50 ans, soit 34,88%. Cinquante trois pour cent (53%) des patients &gés entre 51 a
60 ans sont décédés. Dans le groupe des patients ayant un score de Glasgow inferieur a 7 en préopératoire,
le taux de déces était de 16 %.(Tableau VI).

DISCUSSION

L’incidence de 'hématome extradural se situe généralement entre 2,7 a 4%. Ce chiffre varie selon les
auteurs (2, 5, 7). La fréquence s’éléve a 9% dans le cadre de traumatisme cranien grave (4). Dans notre
étude, le taux d’hématome extra dural opéré était de 2,7%. Ces chiffres n’englobaient pas les cas de
traitements conservateurs ni ’hématome extradural du polytraumatisme. Nous avons opéré en moyenne 45
cas d’hématome extradural par an. Ces résultats sont similaires aux données occidentales et orientales et
méme en Afrique si on fait référence au nombre d’années d’étude (3,6,10,16,18,). Ce constat peut
s’expliquer par linsuffisance de centre spécialisé dans notre pays qui prend en charge le traumatisme
cranien.

Concernant le genre et I'age, la prédominance masculine est classique en matiére du traumatisme, ce qui a
été également retrouvé dans notre étude (sexe ratio de 4,5). L’'HED est surtout observé dans la seconde,
troisieme et quatriéeme décade de la vie (1,6,14) Notre série confirme cette constatation.

Pour les circonstances du traumatisme, I'accident de circulation occupe le premier rang, viennent ensuite les
accidents domestiques, observés surtout chez les nourrissons et les enfants (5, 14). Dans notre série,
I'agression occupe le deuxiéme rang apres I'accident de circulation. Les attaques perpétrées par les malfrats
sont incriminées.

Cliniquement, 'hématome extra dural classique se caractérise par l'intervalle libre typique dans 10 a 30 % de
cas (2). D’autres signes banaux tels que les céphalées et vomissements ont été rapportés (3). Le déficit focal
et la mydriase ont des valeurs sémiologiques d’orientation pour la craniectomie exploratrice.

Nos résultats sont similaires a ceux d'ISLAM et KUDAY (13, 14) Les localisations temporales et pariétales
sont les plus fréquentes dans notre série et représentent 39% des cas suivi de 'hématome extra dural
frontal. Par contre, ’hématome de la fosse postérieure est rare. Nous partageons ce méme constat avec la
littérature (3,4, 10).

Depuis 'avénement du scanner, le taux de mortalité de 'hématome extradural a été nettement réduit. La
plupart des auteurs ont rapporté un taux de déces entre 10 a 15 % pour les cas des hématomes purs. (2,5,
9,20) Le score de Glasgow bas, la présence de lésion associé au scanner, la durée de prise en charge, et
'age du patient sont des facteurs pronostics de mortalité (1,8,12,16,19) Dans notre étude, nous avons
enregistré 23% des déces, ce qui est encore élevé. Les situations suivantes expliquent ce résultat: certains
patients viennent de la périphérie, loin des centres de référence. Ces derniers ont été évacués par la famille,
avec un transport non médicalisé. De nombreux patients non conditionnés sont arrivés chez nous, avec un
score de Glasgow bas.

Les médicaments, les consommables, les examens dont le scanner sont a la charge de la famille. Ces divers
contextes entravent et retardent la prise en charge des patients. On note 10 décés chez des patients opérés
qui avaient un score du Glasgow entre 13 et 15, ces décés sont secondaires a un choc hémorragique par
blessure des sinus chez six patients et d’origine infectieuse pour le cas de quatre patients. Le scanner est
indispensable non seulement pour le diagnostic mais aussi pour un bilan encéphalique complet (8, 12). Cet
examen, n’était pas réalisé dans 46,52% de cas par faute des moyens financiers et 'indisponibilité de cet
examen dans les régions éloignées.

CONCLUSION

Le profil épidémio-clinique de 'hématome extradural @ Madagascar est superposable aux données de la
littérature relevant de notre contexte. Les moyens diagnostiques insuffisants. Notre taux de décés reste
encore élevé et s’explique par le retard de prise en charge ainsi que le déficit de plateau technique adéquat.
Des veeux pour I'obtention des centres équipés accessibles a toutes les différentes classes sociales, sont
formulés.
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Tableau I: Répartition des patients Selon la tranche d’Age en Année

‘ Tranche d’Age En année ‘ Csa %

‘Inferieureé1 HOS H02,67‘
1-10 08 04,27
11-20 18 09,62
21-30 84 4941
31-40 |35 |[18,71]
41-50 27 1443
5160 07 03,73
‘Supérieure a 60 03 01,60
Total 187 100

Tableau Il : Répartition des patients Selon la circonstance du traumatisme

. Ca
\ Circonstance \ s %

Accident de circulation 93 49,73

Agression |51 |[27.27
Chute |35 |[18,71
Arme a feu |5 ||o2.67

Traumatisme obstétricale 3 01,60

Total 187 100

Tableau Ill : Répartition des patients Selon les signes cliniques

\ Signes \ Csa %

‘Mydriase unilatérale H85 ‘45,45
‘Céphalées et vomissements H83 H44,38
Agitations 35 17,71
‘Déficit Neurologique H12 H06,41
Bradycardie 08 04,27
'Mydriase bilatérale |05 ||02.67
Total 187 100
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Tableau IV : Répartition des patients Selon la localisation de 'hématome

‘ Localisation de ’hématome C:;a ‘ %
‘Temporale Q‘47,05
‘Pariétale (Unilatérale ‘37 H19,78
Frontale (unilatérale) 34 18,18
Occipitale 13 06,95
Frontale (Bilatérale) 09 04,81
Pariétale (Bilatérale) 03 01,60
‘Fosse postérieure 03 H01,60
Total 187 100
Tableau V : Répartition des Iésions intracraniennes associés.
\ Lésions associées ‘ Csa %
‘Hématome intracérébral HOB 01,6
Contusion 17 09,09
‘Hématome sous dural aigu (HSDA) HZO 10,69
'HSDA + Contusion |03 ||01.6 |
TOTAL 43 23

Tableau VI: Répartition des déces selon le score de Glasgow préopératoire

' GCS  Déces %
3a7 29 15,99
8at1l 04 213
12214 07 3,75

15 o3 160
Total 43 23
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RESUME

Introduction

La myélopathie par arthrose cervicale est une pathologie chronique qui reléve d’'un conflit d’espace entre le
contenant et le contenu ; les options chirurgicales sont diverses et sont I'objet de multiples controverses, et
il n’existe pas encore un consensus dans l'identification des critéres pronostiques.

Nous rapportons ainsi un travail d’évaluation de nos résultats post opératoires.
Patients et Méthode

Il s’agit d’'une étude prospective et non randomisée sur une période de trois ans, d’octobre 2007 a octobre
2010. 38 patients ont été opérés pour une myélopathie par arthrose cervicale. L’age, la durée d’évolution
avant la chirurgie, la sévérité du tableau clinique, le nombre d’étages concernés par la sténose et
I'existence d'un hyper signal en T2 a 'IRM médullaire ont été les paramétres retenus comme facteurs
pronostiques a évaluer. Le recul moyen de cette étude est de 9,31 mois.

Résultats

La moyenne d’age était de 54,97 ans. La durée moyenne d’évolution des symptdmes avant la chirurgie était
de 14,26 mois. Le score JOA moyen pré opératoire de nos patients était de 9,5/17. 90% des patients
avaient un hypersignal en T2. L'étage le plus atteint par la sténose est C5-C6 (94,73%). L’abord chirurgical
était antérieur dans 9 cas (23,68%) et postérieur chez 29 patients (76,31%). Le score JOA post opératoire
moyen de nos patients était de 13,25/17 a 12 mois. Le score moyen de récupération fonctionnelle était de
50,46% a 12 mois. Un seul de nos patients (0,02%) a connu une aggravation post opératoire. Dans notre
étude, le degré de récupération a 12 mois post opératoire est fonction de la durée d’évolution de la maladie
avant la chirurgie (p< 0,05) et de la sévérité du tableau clinique (p = 0,018 < 0,05). L'age du patient (p >
0,05), la voie d’abord, le nombre d’étages sténosés (p=0,52 > 0,05) et la modification du signal médullaire
(p=0,48 > 0,05) ne semblent pas influencer la récupération fonctionnelle post opératoire.

Conclusion

L'incidence de myélopathie par arthrose cervicale apparait au Sénégal comme une pathologie sous-
estimée. La laminectomie décompressive sans instrumentation postérieure constitue notre choix
thérapeutique majeur.
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ABSTRACT
Introduction

Pathophysiological mechanism of cervical spondylotic myelopathy is related to a conflict between the spinal
cord and a narrow cervical canal which could arise from developmental or degenerative process. Surgical
options and prognosis factors are still controversial.

Patients and Method

Our study is prospective and not randomized. Over a period of three years, from October, 2007 to October,
2010, 38 patients presenting cervical spondylotic myelopathy went to surgery. We made analysis of some
parameters like age, the duration of symptoms before surgery, presence or not of T2 hypersignal and the
type of surgical approach which has been used. A follow up was done using and JOA scoring. Statistical
calculation is done using Epidata and SPSS software.

Results

Median age was 54.97 with a range going from 32 to 80 years old. Sex ratio was 5/1 male over female.
73.68 percent of the patients were seen at the hospital because of walking problem and 55.2 percent for
grasping difficulties .The average duration of symptoms before surgery was 14.26 months. The mean pre
operative JOA score was 9.5/17. On pre therapeutic MRI evaluation 90 percent of the patients shown intra
medullary hypersignal at T2 sagittal sequence; the level of the stenosis which is more involved is located on
C5C6 (94.73%). 29 patients (76.31%) were operated via posterior approach with a laminectomy and only on
9 patients underwent anterior approach. Mean follow up was 9 months; the functional recovery scoring was
50.46% in 12 months and precisely the mean JOA score improved up to 13.25. Analysis of prognosis
factors revealed that length of time of the symptom before surgery and the degree of handicap are
predictive factor for recovery. Though, age of the patient, the importance of cervical canal compromise and
the presence of T2 hypersignal on MRI do not seem to impact on post operative outcome.

Conclusion

The incidence of spondylotic cervical myelopathy in Senegal is certainly underestimated. Laminectomy
without posterior instrumentation remains our main therapeutic option.

INTRODUCTION

La myélopathie par arthrose cervicale est une pathologie chronique et progressive conséquence de
I'altération du rapport contenant/contenu dans le canal médullaire cervical. Sa physiopathologie, les facteurs
pronostiques, les indications opératoires et les résultats post opératoires restent des sujets de controverse

12].

Les auteurs proposent dans cette étude d’analyser les résultats et les facteurs pronostiques de I'évolution
post opératoire de patients pris en charge chirurgicalement au niveau du département de neurochirurgie du
CHU de Dakar.

PATIENTS ET METHODE

Il s’agit d’'une étude prospective et analytique sur une période de trois ans, d’octobre 2007 a octobre 2010
portant sur tous les patients opérés pour myélopathie par arthrose cervicale. 38 patients ont été ainsi
colligés. L’age, la durée d’évolution avant la chirurgie, la sévérité du tableau clinique évaluée par I'échelle de
la Japanese Orthopedic Association (JOA), le nombre d’étages concernés par la sténose et I'existence d'un
hypersignal médullaire a 'IRM ont été les parameétres retenus comme facteurs pronostiques a évaluer.
L’abord chirurgical a été soit une voie postérieure qui consistait & une laminectomie sans instrumentation
postérieure, soit une voie antérieure pré sterno-cléido-mastoidienne a droite (sans greffon ni ostéosynthése
complémentaire). Le pourcentage moyen de la récupération neurologique post opératoire a été évalué par la
formule dHYRAYABASHI a 6 et 12 mois.

R = (Score JOA post opératoire - Score JOA pré opératoire) / (17-Score préopératoire) x 100

Le recul moyen de cette étude est de 9,31 mois avec des extrémes allant de 6 a 22 mois. La collecte et
'analyse statistique des données ont été faites a I'aide des logiciels Epidata et SPSS 16.0. Le test de
corrélation de Pearson a été utilisé avec une valeur de p < 0,05 retenue comme statistiquement significative.
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RESULTATS

Nous avons suivi 38 patients avec un age moyen de 54,97 ans (32 - 80 ans). Le sexe ratio était de 5H/1F. La
durée moyenne d’évolution des symptdémes avant la chirurgie était de 14,26 mois avec des extrémes allant
de 1 a 60 mois et une médiane de 6 mois. (Fig. 1)

Chez 73,68% (28 cas) de nos patients, la symptomatologie avait débuté aux membres inférieurs par des
troubles de la marche, allant de la simple claudication médullaire a I'impossibilit¢ de marcher. 44,73% (17
cas) de nos patients avaient des troubles de la gestuelle (difficultés a saisir les objets ou a boutonner ses
habits). 14 patients soit 36,14% ont présenté une névralgie cervico-brachiale.

A I'examen clinique, prés des 3/4 des patients (28 cas) présentaient une tétraparésie voire une paraplégie.
92,11% (35 cas) des patients ont présenté des troubles sensitifs a type d’hypo ou d’hyperesthésie. Un
syndrome pyramidal était présent chez 97,37% (37 patients) d’entre eux ; il était associé a des troubles
génito-sphinctériens chez 16 patients (42%). Dix (26,32%) patients ont présenté une amyotrophie des
espaces interdigitaux.

Le score JOA préopératoire moyen de nos patients était de 9,5 /17 avec des extrémes allant de 4 a 14/17.
(Fig. 2)

Concernant I'évaluation diagnostique, une radiographie standard du rachis cervical a été réalisée chez 4
patients (10,52%) qui révélent un changement de la courbure physiologique cervicale (cyphose,
rectitude).Tous nos patients ont eu a bénéficier d’'une IRM du rachis cervical (Fig. 3). Les lésions
compressives étaient antérieures dans 1/3 des cas (12 patients) et mixtes dans prés de la moitié (18
patients). 5 patients (13,15%) avaient une sténose unique. Dans 31,6% (12 patients) des cas la sténose a
concerné 4 étages. L’étage le plus souvent atteint par la sténose chez nos patients est I'étage C5-C6
(94,73%, 36 cas). Nous n’avions pas procédé a la mensuration du diametre antéro-postérieur du canal
cervical. En outre, la recherche d’une sténose lombaire associée ne fut pas systématique.

On note chez 34 patients soit 90% des cas la présence d’un hypersignal médullaire en séquence T2 et seul
chez 2 patients il existait une association hyposignal en séquence T1 et hypersignal en T2.

Nos indications opératoires sont surtout basées sur I'importance du handicap fonctionnel corrélé au degré de
la sténose canalaire. La décompression médullaire par une laminectomie postérieure a été réalisée dans
76,31% des cas (29 patients) ; dans la moitié des cas, la laminectomie a concerné au moins trois niveaux.
Nous préservons systématiquement C1 C2 et leurs insertions musculo-aponévrotiques. 9 patients (23,68%)
ont bénéficié d’'un abord antérieur avec disectomie sans interposition de greffon ; chez 6 patients cette
disectomie a concerné I'espace discal C5-C6. La disectomie a concerné 2 niveaux chez 1 patient.

Sur le plan évolutif (Tableau 1) le score JOA post opératoire moyen de nos patients était de 12,32/17 et de
13,25/17 respectivement a 6 et 12 mois post opératoire. Le score moyen de récupération fonctionnelle selon
la formule de HYRAYABASHI était de 39,77% a 6 mois et de 50,46% a 12 mois post opératoire. Un seul de
nos patients (0,02%) a connu une aggravation post opératoire, son score JOA ayant régressé de deux points
en post opératoire. Chez un de nos patients son statut neurologique est resté stationnaire. 29 patients ont été
améliorés (71,05%). Dans 7 cas nous n’avons pu apprécier I'évolution post opératoire, les patients ayant été
perdus de vue.

Les tests de corrélation que nous avons effectués nous ont conduits a différents résultats. Nous avions ainsi
constaté une absence de corrélation entre I'évolution post opératoire et 'dge du patient (p> 0,05). En outre, le
degré de récupération a 12 mois post opératoire est fonction de la durée d’évolution de la maladie avant la
chirurgie; p < 0,05. De méme, il existe une corrélation entre la durée d’évolution de la myélopathie et la
sévérité du tableau clinique (score de JOA pré opératoire) ; p = 0,018 < 0,05.

Notre étude montre une différence statistiquement significative entre le degré de récupération fonctionnelle
post opératoire et la sévérité des lésions médullaires ; (p= 0,000 < 0,05). Par ailleurs, la voie d’abord n’a eu
aucune influence sur I'évolution post opératoire ; p> 0,05. De méme, il n'existe pas de différence
statistiquement significative entre le nombre d’étages sténosés et la récupération neurologique ; p = 0,52 >
0,05.

En ce qui concerne la modification du signal médullaire, I'évolution post opératoire de nos patients semble
indépendante de la présence ou non d’'un hypersignal médullaire. (p = 0,48 > 0,05). L’évolution est restée
stationnaire chez un de nos 2 malades qui avaient un hyposignal en T1 et un hypersignal en T2 ; le second a
été perdu de vue.

DISCUSSION

La myélopathie par arthrose cervicale représente une des premiéres causes du handicap fonctionnel du sujet
agé dans les pays occidentaux [2]. Son diagnostic et son traitement ont été grandement améliorés par les
progrés de l'imagerie (IRM) et le développement de nouvelles techniques opératoires visant a rétablir les
dimensions du canal rachidien cervical et une récupération fonctionnelle maximale.
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Sur un plan clinique, plusieurs échelles ont été proposées pour évaluer quantitativement et de fagon
reproductible le déficit neurologique. L’échelle de la JOA nous a semblé la plus compléte en évaluant le
déficit sensitif et moteur tant au niveau des membres supérieurs que des membres inférieurs. Elle est
également I'échelle utilisée par la quasi-totalité des auteurs [6 ; 22].

La grande majorité de nos patients avait plus de 50 ans avec une moyenne de 54,97 ans, ce qui est
conforme aux résultats de la littérature et témoigne du fait qu'il s’agit d’'une pathologie du sujet d’age moyen
et du sujet agé [7 ; 17]. La prédominance masculine est retrouvée dans notre série avec un sex ratio de 5 en
faveur des hommes, ce qui est constamment rapportée par la littérature [7 ; 10]. Les patients avec un canal
spinal congénitalement rétréci (10-13 millimétres) sont prédisposés a développer une myélopathie
cervicarthrosique (26).

La durée d’évolution de la maladie dans notre série est trés variable d’un patient a un autre avec une
moyenne de 14,26 mois. Les extrémes pourraient s’expliquer par une décompensation brutale de la
myélopathie ou le plus souvent, par un retard au diagnostic. Cette variabilité de la durée d’évolution est
rapportée par de nombreux auteurs [10]. Une équipe Belge, Milbouw et al [17], rapportait déja en 1987 une
durée d’évolution moyenne de 34 +/- 49 mois avec des extrémes variant entre 2 mois et 20 ans (240 mois).
Sanoussi et al [20], a Niamey, avait retrouvé une moyenne de 2,7 ans (32,4 mois) avec des extrémes allant
de 1a 10 ans.

Les différents tableaux cliniques de notre série sont également rapportés par d’autres auteurs [2 ; 10]. La
fréquente astéréognosie retrouvée (55,26% de nos patients explique les troubles de la gestuelle et de la
préhension par atteinte de la voie lemniscate. Ces troubles stéréognosiques étaient présents dans 6% des
cas dans la série de G. Milbouw [17]. Aux membres supérieurs, les troubles moteurs peuvent étre dus soit a
une atteinte radiculaire directe soit a une atteinte de la corne antérieure devant faire éliminer une sclérose
latérale amyotrophique au début d’ou l'intérét de I'électromyographie . Cette atteinte de la corne antérieure
s’accompagne souvent d’'une amyotrophie distale (26,32% de nos patients) qui témoigne souvent de
I'ancienneté de la maladie. Les troubles de la marche sont quant & eux dus a I'atteinte de la voie pyramidale
et peuvent étre aussi liés a une ataxie sensorielle (difficultés de coordination et mauvaise perception du sol).

Tous nos patients ont pu bénéficier d’'une IRM cervicale, ce qui n’était pas le cas il y a quelques années. Son
colt qui se chiffre a 230 € reste encore prohibitif au Sénégal, ce qui pourrait étre source de retard au
diagnostic et a la prise en charge. De fait, aucun de nos patients n’a pu refaire une IRM en post opératoire.
Ce qui reste préjudiciable quant a I'appréciation de la qualité de la décompression chirurgicale, de I'évolution
du signal médullaire ainsi que les éventuelles modifications de courbure du rachis cervical. Dans notre série,
I'étage C5-C6 et I'étage C4-C5 ont été les plus concernés par la sténose. L’étage C5-C6 est 'un des étages
les plus mobiles du rachis cervical inférieur et intervient dans les mouvements de flexion - extension et serait
donc plus facilement le siége de transformations arthrosiques a l'origine de la compression. B. George et
coll. ont retrouvés sensiblement les mémes résultats avec C4-C5 comme premier étage concerné suivi de
C5-C6 [8].

L’électromyographie (EMG) et les potentiels évoqués somesthésiques (PES) peuvent étre trés utiles au
diagnostic topographique. De méme, les anomalies des PES des membres supérieurs sont précoces dans
les cervicarthroses et peuvent précéder le retentissement médullaire que représente un hypersignal T2 a
I'IRM [5].

La majorité des auteurs occidentaux abordent le rachis cervical par voie antérieure [2]. La voie postérieure
serait selon ces auteurs sans effet sur les cornes antérieures et les racines déformées par les éléments
disco-ostéophytiques [10]. Les travaux de Lapras [15] et de Tourneux [23] démontrent qu’'une somatotomie
médiane sans greffe, respectant les 2/3 antérieurs des uncus, permet la préservation de la stabilité du rachis.
Cette technique permet d’éviter les morbidités liées a la prise de greffon (douleurs post-opératoires, infection
du site de prélevement) et celles liées a I'utilisation de matériel d’ostéosynthése. Elle réduirait aussi le colt
de la prise en charge. Certains auteurs recommandent la mise en place d’'une autogreffe iliaque tri corticale,
d’une cage inter somatique ou d’une prothése discale (arthroplastie) pour réduire les risques de cyphose post
opératoire ou de pincement discal a I'origine d’'une réduction de I'ouverture du foramen de conjugaison [3 ;
23]. La majorité de nos patients a été opérée par voie postérieure a cause du caractére pluri étagé de la
sténose. La technique utilisée a été dans tous les cas la "traditionnelle laminectomie" sur deux ou plusieurs
étages avec respect des articulations inter apophysaires postérieures. L’abord postérieur est recommandé
par de nombreux auteurs pour des sténoses multi-étagées avec une compression provenant essentiellement
d’éléments postérieurs a la moelle (hypertrophie ligamentaire et des massifs articulaires) et avec une
symptomatologie s’exprimant essentiellement aux membres inférieurs [4 ; 10 ; 19].

Notre étude nous a permis de déterminer un profil évolutif post opératoire de nos patients opérés pour
myélopathie par arthrose cervicale.

Nous n’avons retrouvé aucune corrélation entre 'dge des patients et I'évolution post opératoire. Il en est de
méme pour les séries de Bazin [1], Kadoya [13] et Yamazaki et al [25] qui estiment que I'dge n’est pas un
facteur pronostique déterminant. Une équipe chinoise [12] a retrouvée sur une série de 76 patients, un lien
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entre 'age des patients et leur score JOA post opératoire. Sanoussi [20] rapporte dans son étude que I'age
jeune est un facteur de bon pronostic.

Pour beaucoup d’auteurs le délai d’évolution préjudiciable a une bonne récupération serait un délai supérieur
a un an avant la chirurgie. Selon eux, la compression médullaire prolongée produirait des Iésions médullaires
probablement irréversibles [10 ; 11]. Déja en 1999, Gueye [9] préconisait la sanction chirurgicale avant le
sixiéme mois d’évolution. Handa [10] et Kazuhiro [14] militent également pour un acte chirurgical aussi
précoce que possible, avant l'installation de dommages médullaires irréversibles. Nous avons trouvé dans
notre série une corrélation (p = 0,018 < 0,05) entre la durée d’évolution de la maladie et la sévérité des
Iésions médullaires qui est elle méme corrélée au degré de récupération neurologique (p = 0,000). Nos
résultats sont similaires a ceux de Huilin [12], Milbow [17] et Sanoussi [20].

Nous n’avons pas retrouvé comme Pascal-Mousselard [18] un lien entre la voie d’abord et le degré de
récupération neurologique. Certains chirurgiens démontrent le contraire dans leur série [10].
Indépendamment de la voie d’abord, nous pensons que c’est surtout la qualité de la décompression qui entre
en jeu.

L’impact de la modification du signal médullaire sur la récupération neurologique post opératoire demeure
une controverse entre les différents auteurs. Pour certains [16], un hypersignal médullaire pré opératoire
serait synonyme de mauvais pronostic. Pour d’autres, il n’influencerait pas le degré de récupération post
opératoire [14].Dans notre étude, nous n’avons pas trouvé de lien entre la présence ou non d’un hypersignal
médullaire, quelle que soit son intensité, et le pourcentage de récupération des troubles neurologiques.
Néanmoins, les taux de récupération neurologique les plus importants se retrouvaient chez les patients sans
modification du signal médullaire. Brunon et al [2], dans son approche sur les myélopathies cervicales
rapporte que I'hypersignal centromédullaire en T2 n’a pas de signification pronostique. Wada et al [24], au
22éme congrés annuel de la «Cervical Spine Research Society» a Baltimore (USA) en novembre 1994,
rapporte au terme de son étude que I'hypersignal T2 n’était pas corrélé a la sévérité du tableau clinique ni a
I’évolution post opératoire. Avec le développement de I'|RM, plusieurs études ont mis en exergue le lien entre
les modifications pré opératoires du signal centromédullaire en séquence T1 et T2 et le résultat post
opératoire [16 ; 21]. Pour ces différents auteurs, la présence d’un hyposignal T1 serait un facteur de mauvais
pronostic ; cet hyposignal T1 persisterait en post opératoire. Par contre, la régression d’'un hypersignal T2 pré
opératoire aprés chirurgie serait corrélée a un meilleur résultat post opératoire. Ainsi, les patients sans
aucune modification du signal médullaire auraient les meilleures chances de récupération neurologique. Les
patients avec seulement un hypersignal T2 aurait des chances de récupération moyennes a bonnes et les
patients avec a la fois un hyposignal T1 et un hypersignal T2 ont le potentiel de récupération le plus bas. Au
Sénégal, le colt élevé de I'IRM constitue un facteur limitant pour un contréle post opératoire.

CONCLUSION

Au terme de notre étude sur la myélopathie par arthrose cervicale au Sénégal, nous pouvons dire qu’il s’agit
d'une pathologie dont la fréquence est en constante augmentation car mieux diagnostiquée avec
'avénement de I'IRM. Le retard diagnostic et donc de la prise en charge obére les possibilités de
récupération neurologique. Le traitement chirurgical proposé aux patients peut leur apporter une réelle
amélioration du tableau clinique.

Tableau | : Répartition des patients selon le sexe

SEXE = NOMBRE
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TOTAL 38
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Tableau Il : Répartition des patients selon I'age
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AGE NOMBRE

|
<40 ans 4 ‘
40-50ans 8
50-60 ans 15
>60ans 11
TOTAL 38

Tableau Il : Répartition des patients selon les principaux signes cliniques

TROUBLES TROUBLES
DEFICIT  DEFICIT TROUBLES

DE LA DE LA AMYOTROPHIE
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NON 10 21 | 3 || 10 28 | 22
TOTAL 38 38 38 38 38 | 38
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Figure 1 : Répartition selon la durée d’évolution
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Figure 2 : Distribution du score de JOA pré opératoire de nos patients

Figure 3 : IRM rachis cervical
A : coupe axiale, séquence T2. On note I'aplatissement de la moelle

B : coupe sagittale, séquence T2 : aspect saucissonné de la moelle cervicale en C3C4C5 par disparition des
espaces périmédulaires du fait d’une double contrainte : bourrelet disco ostéophytique en avant et
hypertrophie du ligament jaune en arriére. Présence d’un hypersignal médullaire.
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RESUME
Contexte

Dans les pays développés, de nombreux critéres cliniques de présomption ainsi que la vulgarisation
particuliere de 'imagerie par résonance magnétique (MRI), permettent aujourd’hui, contrairement aux seuls
arguments cliniques utilisés dans le passé, de disposer d’arguments diagnostiques divers dans la
malformation de Chiari | chez I'adulte.

La situation est cependant différente dans les pays en voie de développement ou, en raison des raisons
diverses, cette affection est rarement diagnostiquée. Nous rapportons ici une série de 3 cas initialement non
diagnostiqués et suivis dans le service.

Patients et méthodes

Il s’agit d’'une étude descriptive de patients adultes présentant une malformation de Chiari | pris en charge
pendant plus de 30 mois dans un pays d’Afrique subsaharien.

Résultats

Trois cas avaient été colliges. Le premier était un ouvrier qualifié de 44 ans avec une scoliose thoracique
remontant a 'enfance. Il a consulté pour des troubles inauguraux de la main datant de 9 ans, associant une
impotence fonctionnelle du poignet et une quadri parésie spastique du territoire C4 avec un niveau sensitif
remontant & C5. Dans le deuxiéme cas, il s’agissait aussi d’'un ouvrier, 4gé de 32 ans avec une quadri
parésie spasmodique d’installation progressive en C4 et un niveau sensitif C2. Le dernier patient 4gé de 32
ans, présentait une symptomatologie cérébelleuse dont une ataxie, une amyotrophie de la main et une
faiblesse musculaire du membre inferieur droit remontant a 1 an développée aux décours d’une fracture
négligée de la téte fémorale. Dans aucun cas, le diagnostic clinique n’avait été suspecté par les médecins
référant. Les explorations d’'IRM cranio-vertébrales réalisées dans notre service avaient révélé des
anomalies de la fosse postérieure typiques d’'une malformation de Chiari | ainsi que des syrinx médullaires
extensifs, aux limites variées. Deux patients avaient été opérés dans notre service avec des résultats
encourageants tandis que le troisieme avait choisi de se faire soigner a I'étranger.

Conclusion

Au Nigeria, il existe un réel besoin de sensibilisation sur I'existence de la malformation de Chiari | de
I'adulte, afin de limiter les retards diagnostiques et les difficultés de prise en charge d’'une pathologie tres
handicapante mais de traitement facile.
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ABSTRACT
Background

In advanced countries of the world, increasing high clinical index of suspicion, and especially widespread
availability of magnetic resonance imaging (MRI), have both made adult Chiari | malformation no longer as
clinically elusive as in the past. The situation is however different in the developing countries where due to
diverse reasons the condition is still rarely diagnosed. Here we present a series of 3 cases of previously
missed diagnosis managed in our service

Patients/Methods

A prospective descriptive series of cases of adult Chiari 1 seen over a 30-month period in a developing
African country.

Results

The three cases were: i) A 44-year-old highly-skilled professional with thoracic scoliosis from childhood. He
presented with a 9-year history of new onset clumsiness of hands, weak hand grip, C4 spastic quadriparesis
and C5 sensory level. ii) A 32-year-old woman, another highly skilled professional, with progressive C4
spastic quadriparesis and C2 sensory level; and iii) A 32-year-old man with ataxia, right lower limb
weakness (1-year after a sub-optimally treated traumatic femoral head fracture), wasting of the hand
muscles and cerebellar signs. Clinical diagnosis was missed by the referring physicians in each case.
Cranio-cervical MRI in all 3 revealed Chiari 1 posterior fossa anomaly and extensive spinal cord syrinx of
varying extents. Two of the cases were treated surgically in our facility with fair results whilst the third case
elected to seek surgical treatment abroad.

Conclusions

There is a need to increase awareness of the occurrence of adult Chiari 1 malformation in Nigeria to prevent
continued mis-diagnosis and mis-management of this very debilitating but treatable condition

INTRODUCTION

The Chiari | malformation is an anomaly in which there is caudal herniation of the cerebellar tonsils beyond
the limit of 5 mm below the foramen magnum.(4) It is usually also associated with syrinx in the spinal cord,
and rarely with hydrocephalus.(2, 10) It is the first of the four complex congenital anomalies of the hindbrain
in the posterior cranial fossa that were first elucidated by the trio of Cleland, Chiari and Arnold in the closing
decade of the 19th century.(1,4, 7) These malformations were and are essentially childhood diseases. But it
later became known that some cases of the type | variant might come to clinical attention only in adolescence
and adulthood.(1, 4) The use of magnetic resonance imaging (MRI), has so simplified the evaluation of
clinically suspected cases of adult Chiari | that its diagnosis is now made with confidence ante-mortem, and
not only post-mortem or intra-operatively as it was in the past.(2,4,7) This is especially so in the practice
environments of many developed countries where the clinical awareness is high and MRI is readily available.
The situation, in contrast, is still not so in low-resource practice settings like ours in Nigeria, a developing
country in Africa. Hence the literature on the ante-mortem management of adult Chiari | in sub-Saharan
Africa is very scanty. (9, 12,15) This paper presents our experience with the clinical management of three
consecutive cases of adult Chiari | malformation in a Nigerian neurosurgical service. All the three cases were
initially unrecognized by their respective referring physicians, causing delay in prompt and effective
management.

PATIENTS AND METHODS
Clinical case 1

A 44-year-old man, a very productive professional, was referred to neurosurgery for the first time in
adulthood. His complaint was a 9-year history of clumsiness and difficulty with writing with his right hand. He
had developed a thoracic spine scoliosis of insidious onset since his childhood which apart from the cosmetic
embarrassment had not in any way limited his functional and physical activities. Nine years before our review
he noticed progressive clumsiness of the left upper limb and paraesthesia of the left hand. He also had
episodic numbness over the left shoulder radiating down the forearm. Neurological examination revealed
GCS of 15. There was no meningism or gross cranial nerve deficit. He had a marked left lateral non-tender
thoracic scoliosis; C3 hyper-reflexic quadriparesis worse in the upper limbs with Babinski but negative
Hoffman’s sign; a 10-degree fixed flexion deformity of the right elbow, some clawing of the fingers of both
hands, and wasting of the intrinsic muscles of the hands bilaterally. The grip power was 4/5 bilaterally. He
had a sensory level of C5 bilaterally to all cutaneous sensory modalities: touch, pain, temperature. The
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vibration and joint position senses were depressed bilaterally from the upper extremities and distally. We
made a clinical diagnosis of complex spinal deformity with possible high cervical canal stenosis and syrinx.
Cervical MRI showed a small-size posterior fossa that is shallow with high-rising tentorium. There was some
caudal stretching of the medulla oblongata, and the cerebellar tonsil projected down below the level of
foramen magnum, figure 1. In addition, there was associated syringomyelia of the cervico-thoracic cord. Plain
X-ray imaging of the other spinal levels revealed only the features of thoraco-lumbar scoliosis. Clinical
examination of the other systems of the body revealed no other abnormalities. The patient elected to have
the surgical treatment of this Chiari 1 anomaly done overseas. He has since returned to us for postoperative
follow-up care. He remains functionally independent 6 years post op.

Clinical case 2

A 32-year-old female, another highly-skilled professional, presented with a history of progressive rotatory
quadriparesis, gait deficits, numbness of both upper extremities and hoarseness of the voice all of about 9
months duration. Clinical examination showed a young lady with C4 spastic quadriparesis worse in the upper
limbs, right-sided V2, V3 hypoaesthesia and C2 sensory level. A craniocervical MRI study showed Chiari 1
changes in the posterior fossa, figure 2. There was associated syringomyelia of the cervical spinal cord. She
was offered suboccipital craniectomy and C1 laminectomy, cervicomedullary durotomy and fascia lata
expansile duraplasty; she responded well to this surgical decompression. She is stable neurologically, has
independent ambulation, and is still being followed up. As at the last review, she had made some gains in
motor power, now ambulating with minimal support; the voice was better, but she remained spastic.

Clinical case 3

Another 32-year-old professional man had been on prolonged hospital admission of about a year long for a
posttraumatic right femoral neck fracture. He developed headache and gait ataxia of about 3months’
duration. Examination revealed a young man with gait impairment, wasting of the intrinsic muscles of the
hands, right lower limb monoparesis and global hyper-reflexia. There was also right VIl palsy, bilateral
nystagmus, and right sided dysmetria. A cranio-cervical MRI study showed tonsilar herniation and syrinx
involving the medulla and the cervico-thoracic spinal cord, figure 3. He successfully underwent surgical
decompression of the posterior fossa, that is, suboccipital craniectomy and C1 laminectomy. He had
uneventful postoperative course, was discharged home in stable neurological condition, but has since been
lost to follow up.

DISCUSSION

In this prospective consecutive case series we present some interesting aspects of the surgical neurology of
the problem of adult Chiari 1 malformation in an African resource-limited practice. Firstly there is the issue of
the apparent non-awareness of this disease condition among other health workers in our practice area.(15)
Hence the mis-diagnosis and mis-management of 3 such cases in these otherwise financially capable young
African professionals. In one case, a skilled professional lived for 44 years since childhood with the disease
before diagnosis was made.

The clinical presentation of Chiari | beyond childhood is highly varied. Therefore earlier reports on adult Chiari
| were mainly as postmortem findings (1, 15). Nevertheless, the clinical symptomatology of adult Chiari | have
some fairly well defined patterns. One is headache that is mainly occipital, and may be associated with some
tenderness or ‘stiffness’ in the occipital and upper cervical region. There may be other clinical symptoms of
raised intracranial pressure (ICP) from associated hydrocephalus- vomiting, visual obscurations and cognitive
impairment. (1, 4, 11) Another pattern is from brainstem and lower cranial nerve deficits and include
dizziness, vertigo, facial pain simulating trigeminal neuralgia, and even symptoms and signs of bulbar palsy.
(1, 4, 18). Yet another pattern is that of cerebellar deficit including ataxia, nystagmus and general loss of limb
coordination. Sensory loss may present as loss of joint position sense and vibration distally. And
syringomyelic syndrome is evident by dysaesthetic pain and discomfort in the cape region of the shoulder and
upper limbs, and muscle wasting in the different myotomal groups of the upper limbs. (1, 4) It also sometimes
present with progressive quadriparesis, upper motor neuron type, and wasting in the intrinsic muscles of the
hand. What is more, autonomic dysfunction may also present as dyshidrosis, sphinteric dysfunction, and loss
of sexual functions. (18) These symptom complex were used to make clinical diagnosis of many cases in the
pre-MRI era.

Although the advent of computerized neuroradiological imaging studies, particularly MRI, has made its ante-
mortem diagnosis much easier in the current clinical practice era, adult Chiari | malformation still remains
such a great clinical mimicker of other diverse disease conditions.(1, 2, 8, 14, 18) Some of these include
dysphagia(5, 6); benign paroxysmal positional vertigo(17); demyelinating / degenerative diseases like multiple
sclerosis (MS) and Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS)(6, 13, 18); craniovertebral junction skeletal
developmental anomalies(3, 4, 9); lower cranial nerve neuropathies, and posterior cranial fossa tumours of
the brainstem, cerebellum, and the foramen magnum.(1, 7, 18) This fact therefore underscores the critical
importance of obtaining MRI study of the craniovertebral region in clinical cases with ill-defined neurological
symptoms referable to that part of the neuraxis. But even this fact might only be a theoretical one in low-
resource practice areas like our own.
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More importantly however may be the issue of the still-very-poor accessibility to MRI study that is obtainable
in our particular privately funded health system.(9, 12, 15) The MRI facilities, firstly, are not yet widely
available. They are also not so easily affordable to the patient population in our pay-for-service health care.
Still, the few available facilities are not always accessible. Sometimes this is simply from constant equipment
down times from lack of appropriate maintenance. Mwang'ombe and Kiroko reported an observational of
study of 38 cases, age 10 -49 years, of craniovertebral juntion abnormalities requiring neurosurgical attention
in Kenya, in the year 2000. (9) None of them had the benefit of MRI evaluation, probably due to non-
availability of this essential diagnostic study. Five of these cases were said to have ‘Arnold-Chiari’
malformation. It is however not certain whether these were indeed Chiari | malformation or Chiari Il, which are
a somewhat different disease entity, and are the ones technically referred to as ‘Arnold-Chiari malformation’
(1, 4) In essence, in-hospital diagnosis of Chiari | in the era before MRl was made only on the clinical
symptomatology earlier addressed in this discussion.(1,9) All the foregoing in effect may be why reports of
this clinical neurological condition are very scanty indeed from our region.(15) And this very small cohort of
cases that we report may thus, ironically, be the ‘largest’ to date on the correct eventual ante-mortem
diagnosis, surgical treatment, and postsurgical follow-up of a series of adult Chiari | malformation in sub-
Saharan Africa. A case of Arnold Chiari malformation complicated by Creutzfeldt-Jakob disease following
surgical repair was reported from South Africa earlier.(16) It is hoped, therefore, that this report would further
help call the attention of our colleagues in this region to the critical importance of carefully performing
accurate neurological clinical evaluation, and, appropriate neuroradiological examination, MRI, in the
diagnostic elucidation of unexplained clinical symptomatology referable to the upper cervical spine and or the
craniovertebral junction. (18)

Figure 1
MRI of the craniovertebral region in patient 1: T1-(a) and T2-weighted (b) sagittal images revealing caudal
descent of the cerebellar tonsil across the foramen magnum into the cervical spinal canal. There is in addition
severe syringomyelic cavitation of the cervical spinal cord which is also evident on the axial image (c).

Figure 2
Sagittal (a and b), coronal (c) and axial (d) T1 weighted MRI cross-sections in patient 2. Again there is
descent of the cerebellar tonsils into the cervical spinal canal (d, lower image) and significant cervical cord
syrinx. There is associated dilatation of the IVth ventricle.
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Figure 3
Patient 3: Sagittal T1-weighted MRI cross-sections of the cervical spinal cord (a) and the craniovertebral
region (b) cerebellar tonsillar herniation and cervical spinal cord syrinx.

45



African Journal of Neurological Sciences 2015 - Vol. 33, No 2

REFERENCES

1.BANERJI NK, MILLAR JH. Chiari malformation presenting in adult life. Its relationship to
syringomyelia. Brain 1974; 97: 157-68.

2.BARKOVICH A, WIPPOLD F, SHERMAN J, CITRIN C. Significance of cerebellar tonsillar position
on MR. American journal of neuroradiology 1986; 7: 795-9.

3.BROCKMEYER D, GOLLOGLY S, SMITH JT. Scoliosis associated with Chiari 1 malformations:
the effect of suboccipital decompression on scoliosis curve progression: a preliminary study. Spine
(Phila Pa 1976) 2003; 28: 2505-9.

4. FERNANDEZ A, GUERRERO A, MARTINEZ M, VAZQUEZ M, FERNANDEZ J, OCTAVIO E,
LABRADO J, SILVA M, FERNANDEZ DE ARAOZ M, GARCIA-RAMOS R, RIBES M, GOMEZ C,
VALDIVIA J, VALBUENA R, RAMON J. Malformations of the craniocervical junction (Chiari type |
and syringomyelia: classification, diagnosis and treatment). BMC Musculoskeletal Disorders 2009,
10(Suppl 1):S1 doi:10.1186/1471-2474-10-S1-S1

5.GAMEZ J, SANTAMARINA E, CODINA A. Dysphagia due to Chiari | malformation mimicking
ALS. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2003; 74: 549-50; author reply 50.

6.IKUSAKA M, IWATA M, SASAKI S, UCHIYAMA S. Progressive dysphagia due to adult Chiari |
malformation mimicking amyotrophic lateral sclerosis. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1996; 60: 357-
8.

7.MILHORAT TH, CHOU MW, TRINIDAD EM, KULA RW, MANDDELL M, WOLPERT C, SPEER
MC. Chiari | malformation redefined: clinical and radiographic findings for 364 symptomatic patients.
Neurosurgery 1999; 44: 1005-17.

8.MUTHUSAMY P, MATTE G, KOSMORSKY G, CHEMALI KR. Chiari type | malformation: a
mimicker of myasthenia gravis. Neurologist 2011; 17: 86-8.

9.MWANG'OMBE N, KIRONGO G. Craniovertebral juncion anomalies seen at Kenyatta National
Hospital, Nairobi. East Afr Med J 2000;77:162-164

10.NASH J, CHENG JS, MEYER GA, REMLER BF. Chiari type | malformation: overview of
diagnosis and treatment. WMJ 2002; 101: 35-40.

11.NATHADWARAWALA K, RICHARDS C, LAWRIE B, THOMAS G, WILES C. Recurrent
aspiration due to Arnold-Chiari type | malformation. Br Med J 1992:304:565-566

12.0GBOLE G, ADELEYE A, ADEYINKA A, OGUNSEYINDE O. Magnetic resonance imaging:
Clinical experience with an open low-field-strength scanner in a resource challenged African state.
Journal of Neurosciences in Rural Practice 2012; 3: 137.

13.PAULIG M, PROSIEGEL M. Misdiagnosis of amyotrophic lateral sclerosis in a patient with
dysphagia due to Chiari | malformation. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2002; 72: 270.
14.PRATTICO F, PERFETTI P, GABRIELI A, LONGO D, CAROSELLI C, RICCI G. Chiari |
malformation with syrinx: an unexpected diagnosis in the emergency department. Eur J Emerg Med
2008; 15: 342-3.

15.SHEHU B, ISMAIL N, MAHMU M, HASSAN I. Chiari | Malformation: A Missed Diagnosis. Annals
of African Medicine 2006; 5: 206-8.

16.TOOVEY S, MARCELL B, HEWLETT RH. A case of Creutzfeldt-Jacob disease in South Africa
2006;96:592-3

17.UNAL M, BAGDATOGLU C. Arnold-Chiari type | malformation presenting as benign paroxysmal
positional vertigo in an adult patient. J Laryngol Otol 2007; 121: 296-8.

18.WURM G, POGADY P, MARKUT H, FISCHER J. Three cases of hindbrain herniation in adults
with comments on some diagnostic difficulties. Br J Neurosurg 1996; 10: 137-42.

46



African Journal of Neurological Sciences 2015 - Vol. 33, No 2

CLINICAL STUDIES / ETUDES CLINIQUES

PRATIQUE NEUROCHIRURGICALE AU CENTRE HOSPITALIER UNIVERSITAIRE DE BRAZZAVILLE
(CONGO) : BILAN DE 21 MOIS D’ACTIVITE

NEUROSURGERY AT THE UNIVERSITY HOSPITAL OF BRAZZAVILLE (CONGO): 21 MONTHS OF
ACTIVITY

EKOUELE M’Baki Hugues Brieux '
BOUKASSA Léon'

NGACKOSSO Olivier Brice "
KINATA BAMBINO Sinclair Brice
ELOMBILA Marie 2

MOYIKOUA Régis °

1. Service de Chirurgie Polyvalente, CHU de Brazzaville, Congo

2. Service de réanimation Polyvalente CHU de Brazzaville, Congo
3. Service d'Imagerie Médicale, CHU de Brazzaville, Congo
4.

Mots clés : Activité neurochirurgicale, Congo, Neurochirurgie, Brazzaville
Keywords: Congo, Neurosurgery, Neurosurgical practice, Brazzaville

RESUME
Objectif

Présenter et discuter des résultats de l'activité neurochirurgicale au Centre Hospitalier Universitaire (CHU)
de Brazzaville.

Patients et Méthode

Nous avons réalisé une étude rétrospective de janvier 2014 a septembre 2015 (21 mois), incluant les
patients hospitalisés pour affection neurochirurgicale. Les examens neuroradiologiques disponibles étaient
le scanner et I'IRM. Les paramétres évalués étaient épidémiologiques, diagnostiques, chirurgicaux et
évolutifs.

Résultats

403 patients ont été hospitalisés durant la période d’étude dont 224 cas pour 2014. L’Age moyen était de 46
ans, un sex-ratio de 2,03 et une mortalité de 17,23%. Les traumatismes (craniens et vertébro-médullaires)
et les affections dégénératives du rachis étaient les plus fréquents en milieu hospitalier (54,35% et 11,9%)
ainsi que dans la série des cas opérés. L'évolution postopératoire était favorable dans 70,56% des cas.
Nous avons enregistré 7,53% de cas d’infections postopératoires. La mortalité postopératoire était de 8,9%
des cas.

Conclusion

La pratique neurochirurgicale est facilitée par la vulgarisation du scanner et de 'IRM. Les résultats sont
encourageants dans I'ensemble de notre série. L’amélioration de la prise en charge nécessite un
servicespécifiquement dédié a la neurochirurgie, 'amélioration du plateau technique et une nécessaire
coopération multidisciplinaire.
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ABSTRACT
Objective

To present and discuss the neurosurgical practice at the university hospital of Brazzaville.
Patients and Method

We conducted a retrospective study from January 2014 to September 2015 (21 months), for all patients
who have been hospitalized for neurosurgical diseases. CT-Scan and MRI were performed for management
of patients. The studied parameters were epidemiological, diagnostic, surgical and dynamically evolving.

Results

403 patients were hospitalized during our study. The average age were 46 years and the sex ratio 2.03 and
the mortality, 17.23%. Neurotraumatology and degenerative spine diseases were frequently observed -
respectively 54.35% and 11.9%- in the serie of surgical cases. Post-surgical evolution was favorable in
70.56%. 7.53% of the patients had post-surgical infections and the mortality 8.9%.

Conclusion

Access to CT-scan and MRI have facilitated the neurosurgical practice. Our results are encouraging. The
treatment’'s conditions need an improvement of our technical environment, a ward dedicated to
neurosurgery and a multidisciplinary cooperation.

INTRODUCTION

La neurochirurgie est une spécialité dont le développement impose le recours a des outils diagnostiques
indispensables, notamment la tomodensitométrie et I'imagerie par résonance magnétique (IRM), ainsi qu'une
équipe d’anesthésistes réanimateurs ayant des compétences dans la prise en charge des affections
neurochirurgicales (2). Les conditions de la pratique neurochirurgicale sont loin d’étre réunies dans la plupart
des pays subsahariens, par les difficultés d’accés des populations aux soins, le manque de neurochirurgiens,
le caractere insuffisant du plateau technique (17). En République du Congo, pour une population de
4.716.473 habitants, le seul Centre Hospitalier Universitaire (CHU) est situé a Brazzaville (la capitale), avec
une capacité de 809 lits et quatre neurochirurgiens exergant dans un service de Chirurgie Polyvalente. Peu
d’études ont été menées pour identifier les différents types d’affections neurochirurgicales rencontrées en
zone subsaharienne aux fins d’adapter l'offre de formation et d’équipement de maniére qualitative et
quantitative (5).

Cette étude avait pour objectifs de présenter et discuter des résultats de I'activité neurochirurgicale récente
au CHU de Brazzaville.

PATIENTS ET METHODE

Nous avons réalisé une étude descriptive, a recueil de données rétrospective, de janvier 2014 a septembre
2015 (21 mois). L’étude s’est déroulée au CHU de Brazzaville, dans le service de chirurgie polyvalente. Il
s’agit d'un service d'une capacité de 22 lits, regroupant les activités de chirurgie thoracique et
cardiovasculaire (trois praticiens), et de neurochirurgie (trois praticiens durant la période d’étude), en
attendant que deux services séparés soient construits. Le service de chirurgie polyvalente est partitionné en
secteurs d’activités selon ces deux spécialités. L'équipe neurochirurgicale dispose d’une salle d’opération qui
lui est propre. Il existe un service de Réanimation Polyvalente pour tout le CHU de Brazzaville et sa capacité
est de 11 lits.

Nous avons inclus tous les patients hospitalisés pour affection neurochirurgicale et exclus 43 dossiers pour
données incomplétes.

La collecte des données a été réalisée sur la base d’un registre des hospitalisations classant les patients par
pathologie, tenu a partir des dossiers médicaux des patients. Les données étaient enregistrées et traitées
dans un fichier Microsoft Excel pour Mac 2011, version 14.2.0 (120402).

Les examens neuroradiologiques disponibles étaient le scanner et 'IRM. La réalisation d’un de ces deux
examens était obligatoire pour tout patient candidat a une intervention chirurgicale.

Les patients étaient admis soit par la voie des urgences soit par rendez-vous aprés inscription au programme
opératoire hebdomadaire. Les interventions urgentes étaient assurées par le neurochirurgien d’astreinte, et
les interventions programmeées étaient planifiées de maniére collégiale. L’astreinte est hebdomadaire, et le
neurochirurgien concerné assure la permanence, les avis spécialisés dans d’autres services et la prise en
charge aux urgences a la demande. Les ordonnances opératoire et anesthésique étaient délivrées au patient
ou a son entourage, et concernaient 'ensemble des consommables pharmaceutiques nécessaires a
l'intervention. L'admission au bloc opératoire était conditionnée par un regu attestant le paiement de l'acte
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chirurgical, ou une mention de gratuité en cas d’'urgence, délivrée par 'administration du CHU si le patient
était jugé sans ressources financiéres.

La salle opératoire est dotée d’'un amplificateur de brillance, d’'un microscope opératoire a dispositif visuel
unique (pour un seul opérateur), d'un négatoscope, d’'une table opératoire permettant la chirurgie en
décubitus dorsal, ventral avec ou sans flexion des membres pelviens et en genu pectoral, deux tétiéres a
pointes de Mayfield dont des pointes a usage pédiatrique et pour adultes, une coagulation bipolaire, une
boite de crane pour chirurgie programmeée, une boite de crane pour les urgences et une boite de chirurgie du
rachis. Un dispositif d’écarteurs de Yasargil est également disponible.

Les paramétres évalués étaient épidémiologiques, diagnostiques, chirurgicaux et évolutifs.
RESULTATS
Consultation neurochirurgicale

Au total, 652 patients ont été vus en consultation programmeée de neurochirurgie pendant la période d’étude,
avec 372 patients vus au cours de 'année 2014 (de janvier a décembre). L’age moyen était de 45,38 ans
(extrémes allant de 3 mois a 80 ans). Les patients vus en consultations étaient au nombre de 330 hommes
contre 322 femmes, avec un ratio de 1,02.

Hospitalisation

Durant la période d’étude, 403 patients ont été hospitalisés pour affection neurochirurgicale dont 227 cas au
cours de I'année 2014 (janvier a décembre). 274 patients (67,99%) ont été admis en urgence.

Le tableau | représente les données cliniques et évolutives des patients hospitalisés. La durée moyenne du
séjour hospitalier était de 25 jours pour la pathologie infectieuse (suppurations intracraniennes) et cinq jours
pour les affections dégénératives du rachis, avec une moyenne globale de 13,22 jours.

Données chirurgicales

153 patients ont été opérés, 146 inclus dans notre étude (95,42%), dont 82 patients au cours de I'année
2014 (janvier a décembre). L’age moyen des patients était de 46,26 ans (extrémes de 3 mois a 80 ans). Le
sex ratio était de 1,86 (95 hommes et 51 femmes).

Le tableau Il présente les caractéristiques cliniques diagnostiques et le taux de réalisation du bilan
neuroradiologique chez les patients opérés. Un peu plus d’un quart des patients (27,42%) était opéré pour
une affection dégénérative du rachis. Le taux de réalisation du scanner était de 79,45%.

La chirurgie a été programmée chez 99 patients (64,7%) et réalisée dans I'urgence chez 54 patients (35,3%).
L’anesthésie était générale chez 144 patients (98,63%) et locale chez deux patients (1,37%) opérés pour un
hématome sous-dural chronique. Quatre patients de la série ont été réopérés (2,73%).

Le tableau Il présente les modalités évolutives des patients opérés dans notre série.

Le suivi a été exhaustif sans perte de vue grace au recours de I'appel téléphonique lorsque le patient n’était
pas revu en contrble. La durée moyenne de suivi a été de 11 mois.

DISCUSSION

Nous avons mené une étude rétrospective sur une durée de 21 mois. Le recueil des données a été réalisé
par la revue des dossiers, le suivi clinique et I'appel téléphonique des patients. Cette étude rapporte des
données d’ordre général, sans préciser les caractéristiques des patients dans chaque groupe pathologique,
l'intérét étant de signifier 'étendue de l'activité neurochirurgicale globale et apprécier les résultats en tenant
compte des conditions techniques de prise en charge. Cette connaissance du profil des patients a prendre
en charge en neurochirurgie dans un contexte de pratique récente de cette spécialité permet de préparer les
praticiens a un équipement et une attitude adaptés aux besoins des populations. Emejulu et al. (5) ont
démontré dans une étude la configuration démographique des cas neurochirurgicaux dans une institution de
soins tertiaires, I'impact sur la conception des protocoles de prise en charge afin de préparer I'équipe
neurochirurgicale a assurer des conditions optimales de prise en charge des patients.

Le mélange de plusieurs spécialités chirurgicales (cardiovasculaire, thoracique, neurochirurgie) dans un seul
service, sans répartition adéquate du personnel paramédical et des étudiants a encadrer n’est en aucun cas
propice a une prise en charge optimale des patients et a I'épanouissement de ces spécialités. Néanmoins, la
disponibilité d’'une salle opératoire spécifiquement dédiée et son niveau d’équipement actuel garantit des
conditions minimales de prise en charge pour les affections neurochirurgicales les plus courantes.

La vulgarisation du scanner et de 'IlRM a contribué a optimiser les conditions de diagnostic dans notre
contexte de travail. En effet, le colt du scanner sans injection est de 90 dollars américains dans les hdpitaux
périphériques et 109 dollars américains au CHU de Brazzaville. Le co(t du scanner avec injection et de ''lRM
est de 145 dollars américains. Cette situation contraste avec Kinshasa (capitale de la République
Démocratique du Congo) ou le scanner colte entre 200 et 500 dollars américains et ''RM 1000 dollars
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américains (durant la période d’étude). Outre cet aspect, le scanner peut étre réalisé dans deux autres
hopitaux publics de la ville et dans une clinique privée, ce qui en favorise I'accés. Toutefois, une amélioration
de l'accessibilité a ces examens et dans les délais, par une réduction systématique des codts pour les cas
défavorisés et I'équipement de tous les hopitaux de base (niveau Il dans la pyramide sanitaire) en scanner
permettra d’'améliorer la prise en charge dans un contexte africain caractérisé par le faible pouvoir d’achat

).

Les conditions de prise en charge neurochirurgicale peuvent également étre améliorées par I'élaboration des
kits (ordonnances opératoires et anesthésiques) établis a des colts accessibles en tenant compte de la
tarification de I'acte chirurgical.

Les traumatismes craniens et rachidiens viennent en téte des affections neurochirurgicales en milieu
hospitalier (54,35% des cas) suivis des affections dégénératives du rachis (11,91%). Les traumatismes
cranio-encéphaliques constituent un probléme de santé publigue mondial, en termes de mortalité, de
morbidité et de répercussions économiques et sociales (11). Dans les pays en développement, ils sont
fréquents, avec une mortalité de l'ordre de I'ordre de 70% pour les traumatismes craniens graves (15). La
mortalité globale des traumatisés craniens dans notre série est de I'ordre de 10%, contre 19,53% chez Motah
et al (12). Le taux de mortalité globale des traumatisés craniens varie de 5 a 25 pour 100 000 habitants selon
les études (18). Fatigba et Padonou (7) ont identifié 13,5% de cas de traumatismes cranio-encéphaliques au
sein d’'une population 9095 consultants sur une période de deux ans. Le taux de mortalité était proche de
celle de notre série, 8,5%.

Houzou et al. (9) dans une série de 13 517 patients porteurs d’'une affection rhumatismale a Lomé (Togo) ont
identifié 43,75% de cas d’atteinte rachidienne. Les auteurs présentaient cette affection comme le premier
motif de consultation rhumatologique en Afrique noire. Le canal lombaire étroit représentait 11% de
'ensemble des patients opérés dans notre série et 40% de I'ensemble des affections dégénératives du
rachis. Fatigba et al. (6) trouvaient une fréquence de 41% sur I'ensemble des affections rachidiennes
hospitalisées. La répartition des patients opérés suit le méme ordre de fréquence avec 32,15% de patients
opérés pour une pathologie traumatique et 27,42% pour les affections dégénératives du rachis. Le nombre
de cas de pathologie vasculaire s’explique par le fait que la majorité des patients est prise en charge au sein
d’'une unité de soins intensifs neurovasculaires qui ne fait pas partie du service de chirurgie polyvalente, et
par un faible recrutement de cas opérés du fait du retard de diagnostic.

Mwanyombet Ompounga et al (13) dans une étude rétrospective sur les hématomes sous-duraux chroniques
ont identifié 160 cas et inclus 120 patients. Dans cette étude, le traitement était essentiellement chirurgical.
Ce constat est également vérifié dans notre série avec 23 patients opérés sur 24 et une évolution post-
opératoire favorable dans 70,56% des cas. Djientcheu et al. (4) ont rapporté leur expérience chirurgicale a
propos de 195 patients opérés en huit ans (de 2000 a 2008) avec des résultats favorables de I'ordre de
93,7%. Bankole et al. (1) dans une revue rétrospective ont opéré 73 patients en cinqg ans, avec des résultats
favorables dans 91,3% des cas.

Les meilleurs résultats étaient observés dans la pathologie dégénérative du rachis (95%). Les autres groupes
ayant présenté 100% de bonne évolution étant de faible effectif. Dans la littérature, les résultats
postopératoires sont jugés excellents dans la chirurgie des affections dégénératives du rachis cervical et
lombaire, de I'ordre de 80 a 95% (3, 6, 14, 16).

Les infections postopératoires ont constitué 7,53% des patients de notre série. Elles sont considérées
comme rares avec une approche diagnostique et thérapeutique délicates imposant une rigueur a toutes les
étapes de la prise en charge (10).

La mortalité post-opératoire était élevée a 8,9% dans notre série. Le décés est survenu chez les trois cas
opérés pour hématome intracérébral spontané. La mortalité de la pathologie tumorale cranio-encéphalique
était élévé avec un taux de 17,65%. La prise en charge optimale de ce groupe de pathologie nécessite une
amélioration du plateau technique notamment du bloc opératoire et de la réanimation. Sakho et al. dans une
étude sur la chirurgie des méningiomes intracraniens trouvaient une mortalité post-opératoire de I'ordre de
12% (17).

Kpelao et al. (9) ont identifié a Dakar (Sénégal) 99 patients porteurs d’'un traumatisme du rachis cervical,
dont 83,8% de patients opérés, avec une mortalité globale (opérés et non opérés) de 37,4%. Les chiffres de
mortalité peuvent ainsi étre améliorés par des mesures de prévention routiére car la gravité clinique initiale
influence lourdement le pronostic.

Au plan général de la prise en charge neurochirurgicale, 'amélioration du plateau technique et de la qualité
des soins avec la définition de protocoles communs de prise en charge des patients par type de pathologie,
la mise en ceuvre de procédures de prévention des risques nosocomiaux ainsi qu’une formation médicale
continue, des procédures d’évaluation des pratiques professionnelles.
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CONCLUSION

La pratique neurochirurgicale dans le contexte congolais est encouragée par la vulgarisation du scanner et
de I'IRM. L’intérét porté sur les pathologies dégénératives du rachis est grandissant, les résultats sont
encourageants et aménent a réfléchir sur la possibilit¢ d’évoluer vers les techniques mini-invasives.
L’amélioration de la prise en charge des tumeurs cranio-encéphalique nécessite 'amélioration du plateau
technique pour une prise en charge multidisciplinaire adéquate.

L’essor de l'activité neurochirurgicale nécessite la création d’'une unité de neurochirurgie indépendante, une
réanimation adjacente, une collaboration et une coordination étroite avec l'unité de soins intensifs
neurovasculaires, les services d’'urgence, de neurologie et de rhumatologie. L’optimisation des conditions de
prise en charge exige également I'établissement des protocoles et de procédures formalisées de prise en
charge des patients.

Tableau | : Caractéristiques cliniques et évolutives des patients hospitalisés

0D iy s g Worat 09
‘Pathologie traumatique ‘
‘Traumatismes craniens ‘ (32;’535) ‘ 31,26 ‘ 6,31 H 17 H 10 ‘
‘Traumatismes rachidiens ‘ (1230) ‘ 37 6,39 H 22 H 12,06
‘Hématome subdural chronique H24 (5,96)H 65 ‘ 2,12 H 7 H 16 ‘
gfgc;z:;;ions dégénératives du (1;11% 1) ‘ 53,91 0.71 H 5 H 00
‘Pathologie tumorale ‘
‘Tumeurs cranio-encéphaliques ‘ (114,516) ‘ 47,35 0,55 H 8 H 26,66
‘Tumeurs vertébro-médullaires H11 (2,73)H 56,45 ‘ 0,27 H 21 H 18,18 ‘
hecrocehanoa v et az@em|[ 4182 | o7 | 6 05
Pathologie infectieuse [13322)]] 35 | 0,85 | 25 . 5384
Pathologie vasculaire [11@273)] 50 0,37 || 8 . 18,18
TOTAL | 403 4636 203 13,22 1723
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Tableau Il : caractéristiques diagnostiques et neuroradiologiques pré-opératoires

n (%)

‘Pathologie traumatique ‘

‘Traumatismes craniens ‘

2015 - Vol. 33, No 2

'Hématome épidural | 11(07,53)
'Hématome subdural aigu | 04(02,73)
‘Embarrure | 02(01,36)
Bréche ostéoméningée | 02(01,36)
‘Traumatismes rachidiens ‘
‘Traumatisme du rachis cervical H 17 (11,64)
‘Traumatisme du rachis thoracique H 07 (04,80)
‘Traumatisme du rachis lombal H 04 (02,73)
‘ Hématome subdural chronique ‘ ’W
‘Affections dégénératives du rachis ‘
‘Myélopathie cervicarthrosique H 07 (04,80)
‘Hernie discale cervicale H 03 (02,05)
Hernie discale lombaire © 10(06,85)
‘Canal lombaire étroit | 16/(11,00)
‘Spondylolisthésis | 04(02,74)
‘Pathologie tumorale ‘

‘Tumeurs cranio-encéphaliques H 17 (11,64)
‘Tumeurs vertébro-médullaires H 03 (02,05)

‘ Pathologie malformative et hydrocéphalies ‘

Hydrocéphalies | 06 (04,10)
‘Dysraphisme spinal H 02 (01,36)
‘ Pathologie infectieuse ‘

‘Suppurations intracraniennes H 04 (02,73)
'Spondylodiscite | 01(00,70)

‘Pathologie vasculaire ‘

‘ Hématome intracérébral spontané ‘ ‘ 03 (02,05)

‘Bilan neuroradiologique ‘

‘Scanner | 116 (79,45)

IRM | 63 (43,15)
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Tableau Ill : Evolution postopératoire

Etat clinique

0 Evolution . . : s
n (%) ‘ favorable Infections ‘ stat;c;r;r;:‘l/rg ou Déces
‘ Pathologie traumatique
. a s 19 03
‘Traumatlsmes craniens ‘ (12,42) 16 (84,22%) (15,78%) ‘ - ‘ - ‘
. . 28 3(10,71
‘Traumatlsme du rachis (18,30) 10(35,71%)  4(14,28%) ‘ 11(39,30%) %)
‘Hématome subdural chronique ‘
23 4
17(73,91%) = 1 (4,35%) ‘ 1(4,35%) (17,39%
(15,80) )
‘Affections dégénératives du rachis ‘
40 5 7
(2742)  38(95%) - 2 (5%) -
‘ Pathologie tumorale ‘
14 02 o
‘Tumeurs cérébrales (09,58) 06(42,85%) (11,77%) 03 (17,65%) (17,65%
. 03
“Tumeurs de la voate (0205) 03 (100%) - . -]
‘Tumeurs vertébro-medullaires (29, 01(33,33%) - 02(66,67%) .
Pathologie malformative et
hydrocéphalies
Hydrocéphalies (0261 o) 05(683.33%) 60617% ) ] ;
‘Dysraphisme spinal ‘ (010%6) ‘ 02 (100%) - H - ‘ - ‘
‘ Pathologie infectieuse
‘Suppurations intracraniennes ‘ (034;3) ‘ 04 (100%) - H - ‘ - ‘
‘Spondylodiscite tuberculeuse (08170) 01 (100%) - ‘ - -
Pathologie vasculaire (Hématome
intracérébral spontané)
03 ) ‘ ) 03
(02,05) (100%)

TOTAL 148 103(70,56%) Mo 19(13,01%) (08130‘7
(100) PR (07,53%) bl ’) ¢
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RESUME

Introduction

En Afrique les maladies infectieuses restent les premiéres préoccupations des politiques de santé.
Cependant l'augmentation du parc automobile et le changement du mode de vie entrainent une
augmentation des traumatismes en général et en particulier chez les enfants. Les traumatismes craniens
constituent les principales lésions létales. Notre objectif était d’étudier les causes, les données
sociodémographiques, cliniques et thérapeutiques.

Patients et méthodes

Il s’agissait d’'une étude rétrospective descriptive allant de juillet 2012 a décembre 2013 au Centre National
Hospitalier Universitaire de Cotonou. Elle incluait tous les enfants de 0 a 16 ans victimes de traumatisme
craniens admis durant cette période. L’analyse des données a été faite par le logiciel Stata 11.

Résultats

Nous avons recensé 102 enfants avec une moyenne d’age de 5,59 ans, la sex-ratio était de 1,4. Les
accidents de la circulation étaient les principales causes (62,75%) suivis des accidents domestiques. Les
traumatismes étaient bénins dans 53, 92 % des cas, modérés dans 36,84% et graves dans 11,7 % des cas.
Le traitement chirurgical a été faite chez 36,27% des enfants. La mortalité était de 1,8 % parmi les
traumatismes craniens bénins, 5,7% parmi les modérés et de 66,66 % parmi les cas graves.

Conclusion

Les accidents de la circulation constituent la cause majeure des traumatismes craniens au Bénin. La prise
en charge des traumatismes craniens graves nécessite la mise en place d’'une politique de santé facilitant
I'organisation des soins.
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ABSTRACT
Introduction

In Africa, infectious diseases remain the leading health policyconcerns. However, the increase of the car
fleet and the change in life style increase the incidence of trauma in general and especially in children with
head injuries. Our objective was to study causes, sociodemographic, clinical and therapeutic data of
traumatic brain injury in children.

Patients and methods

It was a descriptive rétrospective study from July 2012 to December 2013 at National University Hospital
Center in Cotonou (CNHU-HKM). It included all children from 0 to 16 years victims of cranial trauma
admitted during this period. Data analysis was made by Stata 11 software.

Results

We identified 102 children with an average age of 5.59 years, the sex ratio was 1.4. The traffic accidents
were the leading causes (62.75%) followed by domestic accidents. Injuries were mild in 53, 92% of cases,
moderate in 36.84% and severe in 11.7% of cases. Surgical treatment was performed in 36.27% of
children. Mortality was 1.8% mild head injuries, 5.7% moderate and 66.66% severe cases.

Conclusion

The traffic accidents are the leading cause of braininjury in Benin. The management of serious head injuries
requires the establishment of a health Policy facilitating the organization of care.

INTRODUCTION

Les affections périnatales et infectieuses sont les premiéres causes de mortalité infantile dans le monde (15)
et surtout dans les pays en voie de développement (15). Cependant, la mondialisation, l'urbanisation, la
motorisation et les modifications de I'environnement ont une incidence sur 'augmentation des lésions
traumatiques (15). Les traumatismes et la violence font partiedes causes de plusieurs millions d’enfants
hospitalisés et des causes majeures de décés d’enfants dans le monde entier : ils sont en effet chaque
année a l'origine de plus de 950 000 décés d’enfants et de jeunes gens agés de moins de 18 ans (15).Parmi
les traumatismes, les atteintes craniennes occupent une place particuliere du fait de leur fréquence, de leur
gravité potentielle immédiate et de 'importance des séquelles qu’elles peuvent entrainer (11). Quelle que soit
I'étude, les accidents de la voie publique (AVP) sont incriminés chez plus de 70% des victimes de ces
traumatismes cranio-encéphaliques (4, 5, 11, 18).

Ce travail avait pour objectif de déterminer les causes de traumatismes cranio-encéphaliques (TCE) ; les
caractéres sociodémographiques et cliniques ; d’identifier les problémes de la prise en charge thérapeutique
chez les enfants afin de planifier leur prise en charge au Centre National Hospitalier Universitaire Hubert
Koutoukou Maga (CNHU-HKM) de Cotonou.

METHODOLOGIE

Le cadre : Le Bénin est un pays francophone a faible revenu de I'Afrique de l'ouest. Sa population était de
10,2 millions d’habitants et son PIB était de 8,307 milliards de dollars américains. Le revenu par habitant était
de 790 dollars par an et le taux de pauvreté était de 36,2% en 2013. Le salaire minimum garanti (SMIG) était
de 32000 francs CFA soit environ 50 euros. L'espérance de vie était de 59 ans en 2012 (20). Cotonou est la
capitale économique du Bénin, avec une population de 700000 habitants résidents, mais cette population
avoisine 2 millions pendant la journée. Le transport est essentiellement assuré par les taxis motos (figure 1).
Durant la période d’étude, la législation faisant obligation du port du casque a moto n’était pas appliquée.

Le systéme sanitaire est pyramidal a trois niveaux : le niveau périphériques représenté par les centres de
santé communales ou darrondissement ; le niveau départemental représenté par les hopitaux
départementaux et le niveau national représenté par le CNHU-HKM. Il n'y a pas de sécurité sociale, toutes
les prestations de soins doivent étre prépayées par I'entourage des victimes en dehors de I'hospitalisation.

Le Centre National Hospitalier Universitaire Hubert Koutoukou Maga de Cotonou (CNHU-HKM) est I'hépital
national de référence. Le CNHU-HKM avait une capacité de 642 lits et disposait d’'un service d’accueil des
urgences, de deux réanimations polyvalentes d’une capacité cumulée de 24 lits avec 12 respirateurs, d’'un
service de chirurgie pédiatrique avec une capacité de 42 lits. Durant la période d’étude, le Bénin disposait de
5 neurochirurgiens dont 3 exergaient a Cotonou la principale ville du Bénin, et 2 au CNHU-HKM.

Les patients et méthode : Nous avons mené une étude rétrospective de Juillet 2012 a Décembre 2013. Nous
avons analysé les dossiers médicaux de tous les enfants de 0 a 15 ans ayant été victimes de traumatisme
cranien durant la période d’étude. Tous les enfants ont été admis au service des urgences du CNHU-HKM,
ils ont bénéficié d’'un examen clinique : ayant évalué les constantes hémodynamiques, I'état de conscience
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par le score de Glasgow (GSC) et ayant recherché les lésions du crane et de la face, les déficits
neurologiques. Les examens radiologiques et biologiques étaient demandés en fonction de leur état clinique
et des moyens financiers de la famille. Le traitement administré était fonction du diagnostic retenu, de la
disponibilité du plateau technique et des moyens financiers de la famille. L'analyse et l'interprétation des
données de I'enquéte ont été faites avec le logiciel STATA 11. Nous avons usé des outils de description
suivants : graphiques et tableaux (valeur et pourcentage).

RESULTATS

Nous avons regu 218 enfants ayant été victimes d’'un traumatisme dont 102 (46,78%) étaient victimes de
traumatisme cranien. L’age moyen des enfants était de 5,53+0,80 ans (figure 2). La sex-ratio était de 1,4.

Causes

Soixante quatre enfants (62,75%) étaient victimes d’accident de la voie publique, 28 (27,45%) étaient
victimes d’accident domestique et 10 cas non précisés.

Traitement pré-hospitalier

Quarante sept (46,08%) avaient bénéficié d’'un traitement médical avant leur admission. Ce traitement était
précisé chez 23 enfants : 4 avaient regu un antalgique, 6 avaient un abord veineux, 6 avaient regu un
traitement anticonvulsivant, 1 avait une oxygénothérapie et 6 avaient bénéficié d'une suture de plaie.

Transport vers CNHU-HKM

Le transport vers le CNHU-HKM était fait par véhicule dans 43,14% des cas, moto dans 14,71% des cas
I'ambulance dans 8% des cas et les sapeurs pompiers dans 3,92% des cas. Le moyen de transport n’était
pas précisé dans 30,39% des cas. Le délai d’admission était de moins de 24 heures dans 79,41% des cas,
compris entre 24 heures et 72 heures dans 4,92% des cas et supérieur a 72 heures dans 8,82% des cas.

Examen clinique

A l'admission, les constances hémodynamiques étaient stables chez 85,29% des enfants et instables chez
14,71%. En fonction de I'état de conscience, 55 enfants (53,92%) avaient un TCE bénin (15 <GSC< 13), 35
(34,31%) avaient un TCE modéré (12<GCS<9) et 12 (11,76%) avaient un TCE grave (GSC<8). Les
principaux signes cliniques objectivés sont rapportés dans le (tableau I). Il y avait 2 cas de polytraumatisme

La mise en condition

La mise en condition des enfants était faite en moins d’une heure aprés leur admission chez 77,45%, entre 1
et 3 heures chez 8,82%, et entre 3 et 6 heures chez 0,98%. Le délai, avant la mise en condition, n’était pas
renseigné dans 12,75% des cas. Tous les enfants admis avec un score de Glasgow < 13 ont bénéficié d’'une
oxygénothérapie avec mise en place d’un abord veineux avec du sérum physiologique. Parmi les 12 cas de
TCE graves 2 ont bénéficié de I'intubation trachéale, ont été sédatés et mis sous ventilation assistée.

Examens complémentaires

Parmi les 102 enfants 27(26,47%) ont bénéficié d’'une radiographie du crane et 30 (29,41%) ont bénéficié
d’un scanner cérébral (Figure 3). Parmi les 30 enfants qui avaient été explorés 15 avaient un TCE bénin, 12
enfants avaient un TCE modéré et 3 enfants avaient un TCE grave. Les diagnostics Iésionnels de ces
enfants sont répartis dans le tableau Il. Certains enfants avaient plusieurs Iésions cérébrales associées. Le
tableau lll montre la répartition de la topographie des Iésions en fonction de la sévérité du TCE a I'admission.
Les hématomes intracraniens étaient les Iésions les plus fréquentes suivis des Iésions osseuses (fracture et
embarrure). Certaines enfants avaient plusieurs Iésions.

Traitement

La figure 4 montre la répartition du traitement médicamenteux utilisé chez ces enfants. Parmi les enfants
recus, 16 ont nécessité un traitement chirurgical, 12 ont pu bénéficier du traitement chirurgical. Les 4 enfants
qui n‘avaient pas été opérés avaient des embarrures fermées ; les parents avaient refusé lintervention
proposée. Parmi les 12 enfants qui avaient été opéré, 4 enfants ont eu une évacuation d’hématome extra
dural, 3 ont eu une cure de plaie cranio-cérébrale et 4 ont eu une levée d’embarrure et un enfant a eu une
évacuation d’hématome sous dural avec un volet décompressif. Les suites opératoires étaient simples chez
10 enfants et étaient compliquées d’infection pulmonaire chez 2 enfants. La durée d’hospitalisation était de 1
a 10 jours pour 59 enfants (57,84%), 11 a 30 jours pour 26 enfants (25,49%) et plus de 31 jours pour un
enfant. 7 enfants traumatisés craniens étaient décédés a I'admission avant d’avoir recu des soins. La
mortalité globale était de 10,78%, et de 66,66% parmi les TCE graves (Tableau IV). Aprés la sortie 5 patients
parmi les 12 enfants opérés ont été revus en consultation de contréle. Un enfant devra bénéficier d’'une
cranio-plastie. Les autres enfants étaient perdus de vue.
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DISCUSSION

Cette étude a permis d’analyser les caractéres sociodémographiques des enfants victimes de traumatisme
cranien, d’identifier les causes, et les difficultés techniques et organisationnelles de leur prise en charge.
Toutefois son caractére rétrospectif a limité 'analyse approfondie des causes, du délai de prise en charge.
Le traumatisme cranien était la Iésion la plus fréquente (46,78%) parmi les enfants victimes d’accident, ce
constat a été retrouvé chez 60 a 90% d’enfants victimes d’accident (1, 13). L’dge moyen des enfants était
5,53+0,80 ans, en Tunisie Hasse avait observé un age moyen de 5,9 £ 3,9 ans (8), et Bahloul un 4ge moyen
de 7,54+3,8 années (3), de méme que Kpelao a Dakar : 7,5 ans (9). Plusieurs études (3, 8, 9) ont également
observé une prédominance masculine parmi les enfants victimes de traumatisme cranien comme dans notre
étude.

Les accidents de la voie publique étaient la principale cause de traumatisme cranien comme a Dakar (9). En
Tunisie, Hassen avait observé une prédominance des accidents domestiques(8). Quarante sept enfants
(46,08%) ont bénéficié de soins médicaux avant leur admission au CNHU, mais seuls 4 enfants ont bénéficié
d’'un traitement antalgique parmi les 23 enfants qui étaient adressés avec une fiche de transfert. La prise en
charge de la douleur n’était systématique dans les centres hospitaliers périphériques dans la gestion des
traumatismes craniens, d’ou une sensibilisation s’avére nécessaire. La majorité des transferts se faisaient
par des moyens de déplacement privé. Au Sénégal la majorité des transferts étaient assurée par les sapeurs
pompiers ou le service d’aide médicale d’'urgence (9).

Les TCE bénins représentent plus de 95% des traumatismes craniens chez les enfants aux USA (6) et les
TCE graves 1 a 2,1% des traumatismes craniens hospitalisés aux USA(12,17). Dans notre étude la majorité
des enfants (53,92%) avaient un TCE bénin, 34,31% avaient un TCE modéré et 11,76% avaient un TCE
grave. En Tunisie, Hassen avait observé 92,6% de TCE bénin, 2% de TCE modéré et 5,4% de TCE grave
(8). Parmi les 12 enfants ayant un TCE grave, seuls 2 ont bénéficié d’une intubation et ventilation assistée.
Cela témoigne de linsuffisance des places en unité de réanimation. Le CNHU-HKM était le seul centre
disposant de 12 respirateurs pour les 10,2 millions de béninois soit environ 0,102 unités/100000 habitants.
Ce ratio est comparable a celui de 'Uganda 0,1 unité/1000000 habitants (10) et largement inférieur a ce qui
était observé en Afrique du sud 8,9 unités/100000 habitants, au Sri Lanka 1,6 unité /100000 habitants et aux
Etats Unis d’Amérique 20 unités pour 100000 habitants (2). Cette insuffisance pose le probléme de
disponibilité de place. Il y a également le probleme d’accessibilité financiére a ces unités de réanimation car
les consommables nécessaires doivent étre prépayés par les parents ou les proches. Cette situation
constitue un frein a la prise en charge optimale des enfants malgré la disponibilité du personnel soignant.

Le diagnostic était basé sur le scanner et I'accessibilité des patients a cet examen est freinée par son cot
qui était de 80 000 Francs CFA soit environ 122 Euros, ce qui équivaut a plus de deux fois le SIMG au Bénin.
Comme rapporté dans une précédente étude par Fatigba et al. (7), cet accés réduit aux explorations
encéphaliques est un autre obstacle diagnostic dans les pays a faible revenu. L’indication de scanner
cérébral est formelle pour les TCE graves et modérés mais rencontre des controverses en cas de TCE bénin
(19). Dans notre série, l'indication était laissée a l'appréciation du médecin qui a accueilli I'enfant. En
considérant le colt financier de cet examen au Bénin (122 euros) et le codt journalier de la surveillance
hospitaliére variant entre (4 euros et 10 euros) nous proposons un arbre décisionnel de l'indication de
scanner cérébral pour les enfants de 2 a 16 ans, détaillé a la figure 5. Les enfants de moins de 2 ans
devraient bénéficier d’'une exploration scannographie en cas de TCE quelque soit la gravité. Nous n’avons
pas eu recours a la classique trépanation exploratrice en se basant sur des critéres précis. Le recours au
scanner cérébral pour poser le diagnostic a permis d’affiner cette stratégie chirurgicale pour les 12 enfants
opérés dans notre série ; soit 11,76% des enfants qui ont bénéficié d’'un traitement chirurgical. Nous avons
eu recours au traitement classique par le volet cranien pour les évacuations des hématomes extraduraux et
sous duraux et au parage et duro-plastie pour les plaies cranio-cérébrales.

Le traumatisme crénien chez I'enfant constitue la premiére cause de mortalité dans les pays développés
(12). Aux Etats- Unis, le taux de mortalité des traumatisés craniens toutes gravités confondus était de l'ordre
de 6% (16). En Tunisie Hassen avait rapporté une mortalité de 2,1% dans une étude hospitaliére (8). Dans
notre étude la mortalité globale était de 10,78% essentiellement due a la mauvaise prise en charge des TCE
graves dont la mortalité était de 66,66% alors que le risque de décés était estimé a 30% pour les TCE graves
(14). En Tunisie, Hassen avait observé une mortalité de 37,5% (8) et Kpelao avait relevé une mortalité de
34,8% (9). L’absence de transport médicalisé, l'insuffisance et I'inaccessibilité des unités de réanimation et
de I'imagerie étaient des facteurs aggravant la mortalité observée dans notre étude. Le risque de déces est
de 0,4 a 4% pour les TCE modérés et 0 a 2% pour les TCE bénins (16) ce qui correspond aux mortalités
respectives de 5,7% et 1,8% observées dans notre étude. La mortalité post opératoire était nulle.

CONCLUSION

Les TCE constituaient une Iésion traumatique fréquente au CNHU-HKM de Cotonou. Les accidents de la
voie publique étaient les principales causes. La mortalitt des TCE grave était élevée a cause de
linsuffisance, de l'inaccessibilité des unités de réanimation et d'imagerie d’'une part, de celle du transport
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médicalisé et de 'absence de systéme de sécurité sociale d’autre part. La sensibilisation des soignants dans
les hopitaux périphériques est également nécessaire pour améliorer le conditionnement des patients avant le
transfert vers le CNHU-HKM. La prise en charge des traumatismes craniens graves nécessite la mise en
place d’une politique de santé facilitant I'accessibilité des soins et I'équipement des hdpitaux en unité de
réanimation.

Tableau | : Répartition des patients selon les signes cliniques a 'admission

\ Nombre \ Fréquence (%)

‘Perte de connaissance initiale H 76 ‘ 74,51
‘Convulsion 19 1863
Déficit hémicorporel | 18 | 17,65
‘ Paralysie faciale ‘ ‘ 1 ‘ ‘ 0,98 ‘
‘ Lésions cranio-faciales H 79 ‘ 77,45
‘ Otorragie ‘ ‘ 2 ‘ ‘ 1,96 ‘
‘ Rhinorragie ‘ ‘ 8 ‘ 7,84
Lésions orbitaires | 10 | 9,80 |
Lésions nasales | 3 | 2,94
‘Lésion des parties molles de la face H 11 H 10,78 ‘
‘Lésion cervicale H 2 ‘ 1,96
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Tableau Il : Répartition des enfants en fonction des Iésions observées au scanner cérébral

\ Nombre \ \ Fréquence

‘ Hématomes extra dural aigu 6 H 20,00%
‘ Hématome sous dural aigu 3 H 10,00%
Plaies cranio-cérébrales 4 1333%
‘Contusion hémorragiques 6 H 20,00%
\CEdéme cérébral 3 10,00%
‘ Fracture de la voute 3 H 10,00%
Embarrure 10 3333%
‘Absence de Iésions parenchymateuses H 7 H 23,33%
‘Hydrome cérébral 1 H 3,33%

Tableau lll : Répartition des Iésions cérébrales observé au scanner

‘ TDM HEffectif H Fréquence en %
'Hématome 9 8,82
‘Hématome +embarrure H 1 H 0,98
‘ Contusion (hémorragique) ‘ ‘ 6 ‘ ‘ 5,88
\CEdéme cérébral IHEN 2,94
‘ Pas d’atteinte cérébrale H 7 H 6,86
‘ Fracture de la voute H 6 H 5,88
‘Embarrure H 4 H 3,92
‘Hypotension intra-cranienne H 1 H 0,98
‘Scanner non fait H 65 H 63,73
Total | 102 | 100
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Tableau IV : Score Glasgow Out a la sortie en fonction de leur état de conscience a I'admission

Bilan neurologique a la sortie ‘ ‘ Etat de conscience \

‘ Bon ‘ ‘ Moderé ‘ ‘ Grave ‘Total ‘
Déficit mineur I 49 | 25 || 3 | 77 |
Déficit modéré | 2 7 ) 1| 10 |
Déficit sévére I 3 | 1 ) o | 4 |
Etat végétatif I 0 | o || o | 0 |
Decss [ R I T W I T
Total | 55 | 35 || 12 || 102 |

Figure 1
Circulation a Cotonou montrant une femme avec son enfant au dos
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Figure 2
Répartition des enfants selon 'age

Figure 3
Scanner cérébral montrant une embarrure frontale gauche
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Figure 4
Répartition des médicaments utilisés chez ces enfants
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Figure 5
Algorithme décisionnel devant un TCE bénin de I'enfant
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RESUME

Introduction

Selon l'organisation mondiale de la santé, la démence posera un probléme de santé publique en Afrique
subsaharienne, en raison du nombre croissant de personnes agées. Mais, la perception de cette affection
est insuffisamment documentée dans les pays a faible revenu.

Objectif

Identifier et analyser les perceptions de la démence chez différents groupes de population plus ou moins
concernes.

Méthode

Etude transversale menée a la suite d’'une enquéte en population générale sur les démences entre octobre
et décembre 2008 a Bangui et février-mars 2009 a Brazzaville. Cing groupes de sujets ont été concernés.
La stigmatisation des personnes atteintes de démence a été évaluée par une échelle composée de 15
questions. Les logiciels Stat View 5.0 et 9.1.3 SAS ont été utilisés pour I'analyse des données.

Résultats:

Les groupes des sujets interviewés était dominés par les femmes a I'exception du personnel soignant. Il n’y
avait pas de terme équivalent a la notion biomédicale de démence dans les langues locales des deux pays.
Les problemes d’'incapacité de travailler (73,3 a 82,7%) et de réduction du revenu familial (55,7 et 79,0%)
ont été rapportés par les sujets atteints de déficit cognitif Iéger. L'impact émotionnel était dominé par les
inquiétudes au sujet de la progression des problémes cognitifs (52,5 a 76,8%), la tristesse et I'anxiété (50,8
a79,4%).

Conclusion

Dans les zones urbaines en Afrique centrale, nous constatons que les perceptions de la démence
comprennent des aspects traditionnels et magico-religieux, méme chez le personnel soignant censé étre le
mieux placé pour fournir des informations adaptées.
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ABSTRACT
Introduction

According to the World Health Organization, dementia poses a public health problem in sub-Saharan Africa
because of the growing number of elderly. But the perception of this condition is poorly documented in low-
income countries.

Objectives

To Identify and analyze the perceptions of dementia in different population groups more or less concerned.
Method

A Cross sectional study was conducted following a general population survey on dementia between October
and December 2008 in Bangui and February-March 2009 in Brazzaville. Five groups of subjects were
involved. The stigmatization of people with dementia was assessed using scale consisting of 15 questions.
The Stat View 5.0 and SAS 9.1.3 software were used for data analysis.

Results

The subjects of the groups interviewed were dominated by women with the exception of nursing staff. There
was no equivalent to the biomedical concept of dementia in the local languages of the two countries in
which the study was conducted. The problems of inability to work (73.3 to 82.7%) and reduction in family
income (55.7 and 79.0%) were reported by subjects with mild cognitive impairment. The emotional impact
was dominated by concerns about the progression of cognitive problems (52.5 to 76.8%), sadness and
anxiety (50.8 to 79.4%).

Conclusion

In urban zones in Central Africa, we find that perceptions of dementia include traditional and magical-
religious aspects, even among health care workers who supposed best placed to provide tailored
information.

INTRODUCTION

Dementia is among the most important public health problems, due to the increasing number of elderly
people in the world [16, 17, 19]. But the perception people have of it has not been studied in some areas,
whereas this could bring out how dementia is a social and personal burden, especially with the stigma
possibly related to. In developed countries, the prevailing model of comprehension of dementia is biomedical.
Some authors criticize this tendency of modern medicine to “expand into almost all aspects of human
existence”, particularly in the aging [8]. It is different in low-income countries, where the prevalence of
dementia is generally lower than in high-income countries [11, 13]. Some studies take account of socio-
cultural and socioeconomic situations of patients and of their perception of the problem which affects them.
This highlights how culture deals with dementia [3, 6].

OBJECTIVES

The objective of this study was to identify and analyze perceptions of dementia in various population groups,
and consider the significance of the social representations.

METHOD
Setting and sampling

This survey was part of a larger study of dementia in Central Africa (Epidemiology of Dementia in Central
Africa, EDAC) conducted between October and mid-December 2008 in Bangui and in February-March 2009
in Brazzaville. In both places, a two stage prevalence survey was carried out among people aged 65 years
and over. Stage 1 was cognitive screening by local doctors trained in the use of neuropsychological tests,
and stage 2 was confirmation of dementia by neurologists [9]. Our study took place after the confirmation
stage diagnosis of dementia was used to classify respondents into two groups: demented and those with mild
cognitive impairment.

Semi-structured interviews were conducted in the homes of people with suspected dementia by local
investigators trained to the use of the Explanatory Model Interview Catalogue (EMIC) [23]. This interview
guide is notable for its trans-cultural validity and adaptability. Initially constructed in a developing country,
India, it was subsequently adapted for use in North America, Western Europe, Africa and East Asia. Both
quantitative and qualitative data was collected. Grids covering preset items take in consideration
representational models in the perception of dementia. Thus, patterns of distress (PD), perceived causes
(PC) and help-seeking (HS) were checked by the investigator when the person interviewed spontaneously
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mentions in his or her account one of the items on the grid. Then, the interviewer inquires about the items not
spontaneously mentioned to determine whether they are seen as representations of the problem.
Subsequently, the person interviewed chooses the item that he or she perceives as the most important.

The EMIC used was based on a version in English concerning tuberculosis. That questionnaire included 110
questions divided into six parts. We selected questions according to their adaptability to the area of interest,
and their suitability for the context and the study population. Forty-five questions divided into five sections
were selected and translated into French. These 5 sections were: sociodemographic characteristics,
familiarity with dementia patterns of distress (PD), perceived causes of dementia (PC), an evaluation scale of
stigma, and help-seeking attitudes (HS). A brief vignette of dementia was used to invite people to talk about
this topic. A multidisciplinary working group translated the EMIC into local languages (Sango in Bangui,
Kituba and Lingala in Brazzaville). To assess perceived stigma, a score was calculated by the sum of the
answers to 15 questions, each question rating from zero to three points each. The internal validity of the
perceived stigma scale was calculated as 0.7 using Cronbach’s alpha.

The sample of people tested was composed of five groups according to their degree of experience of
dementia : elderly people with confirmed diagnosis of dementia (DPs), people close to a person with
dementia (DP-Rs), elderly people with cognitive impairment without dementia (CIEPs) (they had cognitive
scores < 25.5/30 at the CSI-D and < 10/10 at the FWT like the DPs, but dementia was not confirmed by the
neurologist), and people close to the latter group (cognitive impaired without dementia group). The last group
was hospital caregivers (HWs) (physicians, GP, specialists, nurses, social workers etc.) who were asked to
participate where they worked: the CNHU (University Hospital) and community hospital in Bangui, and
Brazzaville University Hospital. All participants consented orally or in writing after receiving information about
the purpose of the research.

Analysis of data

Digital data were entered in Excel, and text in Word. Stat View 5.0 and SAS 9.1.3 (SAS Institute, Cary, USA,;
see http://www.sas.com/), were used to analyze quantitative data. Text was studied using the lexical software
MaxQDA 10 (VERBI software, Berlin, Germany; see http://www.maxqda.com/). Quantitative variables were
presented as mean + standard deviation or expressed as frequencies and percentages. Categorical variables
were compared between groups of subjects using Chi square tests or Fisher exact tests. Distributions of
quantitative variables were compared with Student’s t-test when the distribution followed a normal distribution
(verified with the Shapiro-Wilk test). If the variable did not follow a normal distribution, the non-parametric
unpaired Wilcoxon test was used. Correlations were determined using the linear correlation coefficient (r). A
significance level of 0.05 was adopted for all statistical analyses.

RESULTS
Characteristics of the sample

The groups were predominantly female with the exception of HWs (Table |). The mean age of DPs was
higher than that of the CIEPs. The ages of the groups of relatives were similar. Almost all respondents
described themselves as Christian. Most elderly people were widowed, with higher proportions among DPs
than CIEPs. Older people often had little formal education. In contrast, 86.0% of related people were
educated. Apart from the HWs and CIEP-Rs, most respondents reported having a rather unstable and
irregular income. DPs and DP-Rs were more likely than their counterparts to be in that situation.

Recognition of dementia

There was no term equivalent to the biomedical concept of dementia in the Sango (Bangui), or Lingala or
Kituba (Brazzaville) local languages. The biomedical concept of dementia was unknown other than among
health professionals. However, the signs and consequences of the disease were well-recognized by the great
majority (88.0% of individuals (all categories) in Bangui, 57.5% in Brazzaville). A man reported for example: “I
do not recognize dementia as a disease but as the signs of ageing. | live with people with dementia in my
family. Dementia makes life difficult and does not allow them to move or to carry on daily activities” (DP-R,
37, Bangui).

Models of understanding of dementia

PD, PC, and HS were expressed by frequencies of reported items in spontaneous answers and after probes.
We considered the total frequency of both (spontaneous answers and probes), as well as the percentages of
models of distress and perceived causes chosen as the most important.

Patterns of distress (PD): the symptoms

The majority of individuals in every group, whether in Bangui or Brazzaville, most commonly raised symptoms
such as forgetfulness (77.8 to 98.4%), difficulties in retaining new information (55.6 to 84.1%) and problems
with mobility (51.3 to 62.2%). Other symptoms such as diminished ability to recognize people and objects,
and diminished ability to perform activities of daily living (ADLs) were also raised in Bangui (53.6 to 38.8%). In
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Brazzaville, problems with verbal fluency, changes in behavior or personality, and disorientation in space and
time (75.4 to 58.2%) were remarked upon.

Some specificities depending on the different groups of people can be also highlighted. Elderly people
generally raised less or similar rates of symptoms, apart from problems with mobility (elderly, 61.7% versus
52.0% of relatives). Concerning the relatives, the DP-Rs often reported personality changes (45.9%) and
verbal fluency troubles (62.3%), whereas higher rates were obtained by the CIEP-Rs to the “other
symptoms”.

Patterns of distress (PD): the problems

Respondents focused on the socioeconomic and psychological problems that result from dementia. Inability
to work and produce income was raised (73.3 to 82.7%), as was reduction in family income (55.7 to 79.0%).
Both were particularly reported by the CIEPs (82.7% and 79.0%). The emotional impact of those issues was
recognized, in particular by the elderly: worries about the progression of cognitive problems affected 52.5 to
76.8%, sadness and anxiety, 50.8 to 79.4%. A woman reported: “this problem has many consequences in the
life of a person, so many that it isn't possible to mention all of them: pain in the back, legs, eye troubles,
malfunction of the nerves, non-recognition of people, loss of everyday gesture. | cannot walk to the fields, my
unique source of income. | am very concerned about the loss of income this generates for me and my family”
(CIEP, 69, Bangui).

Perceived causes (PC)

According to the majority of interviewees, the symptoms mentioned were explained by the effects of ageing
(54.6 to 77.1%) and the mental or emotional stress experienced by those affected (51.1 to 90.5%). These two
causes were more often reported by the relatives (76.6% and 65.6%). A man said: “My grandmother who
lives here has behavior like that. But | realized it was old age that leads her to do this. Now, she doesn’t move
outside the family’s dwelling. She no longer works. | think old age, first, causes this condition” (DP-R, 30,
Bangui).

God or destiny was also a very common explanation according to the CIEPs (24.3%) and their relatives
(10.0%), as part of a broad explanation of life and its development in general. God was thought to decide for
everything in everyone’s life (life, death, good health, illness, recovery). For example, a woman said: ‘I think
that only God can decide. God has the power to give diseases. But some diseases can also be caused by
witchcraft” (CIEP, 82, Brazzaville). Indeed, magico-religious explanations (witchcraft), very common in
Brazzaville (20.5% of spontaneous responses and 50.2% of probes), were often reported by the elderly, and
in particular the CIEPs (44.4%).

The physical demands of work were more often cited as a perceived cause by the elderly (64.8%),
particularly in Bangui (62.0%). Other causes such as untreated previous disease, bodily injury (accident,
surgery) as well as alcohol, cigarettes, drugs and socioeconomic problems such as poverty were also
frequently reported after probing in Brazzaville.

The HWSs raised very much more causes in comparison to the other groups, essentially due to the probes.
This also concerned magico-religious explanations like witchcraft (66.7%), devils (61.9%), and punishment by
the ancestors (49.2%). A man explained: “In Africa, the punishment by the ancestors is possible, yes. We
don’t know if it’s true, but people might say it is the cause of dementia. The devil, if the person went to see
the black magic or occult houses can also cause dementia” (HW, 37, Brazzaville).Only some rates were
lower than the elderly’s, but similar to the relatives’, like physical exertion or work (47.6%), and God or destiny
(4.9%).

Social tolerance of people with dementia

Mean scores for perceived stigma were calculated on a 45-point rating scale. The group with the lowest score
was the DPs (12.9 + 6.6), in contrast to their relatives, whose score reached 14.3 + 8.0. The score among
HWs was higher, at 15.9 + 5.4, and significantly different from that of all groups of relatives combined (13.5
7.2;p=0.014).

The narrative accounts provided by respondents indicate that intolerance related to magico-religious attitudes
toward deviant behaviour shown by people with dementia. According to one 29-year-old woman (CIEP-R,
Bangui): "A person with dementia is not respected... those who are demented are regarded as witches
because of their behaviour". However, such perceptions were not limited to deviance, as the elderly in
general were seen as typified by certain characteristics and magico-religious beliefs: "l think we do not
respect them because of their age, old persons are part of another world," said a 46-year-old woman (CIEP-
R, Brazzaville).

Social intolerance of dementia also resulted from the idea that older people become "useless" to society.
"People do not respect them because they are unproductive," said an 81-year-old woman (CIEP, Bangui).

Nevertheless, there are limits to intolerance. Social support is important because it is based on traditional
values, whether religious or simply deeply rooted in human society: the family ties between parents and
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children, marriage bonds, helping others, respect for older people who have given birth and brought up
children, served their country and so on.

Preferred approaches to help-seeking

These models of understanding of dementia revealed preferential choices of help sources by those affected
by dementia. The percentages of spontaneous responses and probes indicated that modern medicine was
predominately preferred (public hospital, 86.7 to 93.9%; GP, 56.8 to 79.4%; specialist, 56.4 to 100.0%). This
was particularly true in Brazzaville, where the percentages of probes exceeded 70.0% for several resources
offered by modern medicine (medical staff, pharmacist, health centre, private hospital, psychologist, social
worker). However, religion was frequently cited as the main recourse by the CIEPs and their relatives (27.5
and 21.2%; versus 7 and 6.3% of DPs and DP-Rs). Personal or family care, that is to say looking after
oneself with support and assistance from family members (39.0 to 52.4%) was an appreciably common
choice. In Bangui, the use of traditional healing was also often recommended (37.0%).

The HWs cited many more help sources, essentially due to the probes. Traditional medicine (herbal
medicine, 57.2%; traditional healer, 47.6%) and magico-religious help (magically revealed herbal medicine,
31.8%; medium, 30.2%; magico-religious faith leader, 30.1%) were also concerned. A woman said: “The
magico-religious healer can give you answers. But in the long run, you'll go back to the Doctor because there
may be contraindications. The medium can help yes, not the fetish but someone who prays in the right
direction” (HW, 57, Brazzaville).

DISCUSSION

Our results showed that, in Central Africa, despite the lack of a term for dementia, signs of the disease were
recognized in the population and generally explained by the damaging effects of ageing. This confirmed what
has already been shown, for example among the Yoruba who, as reported by Ineichen [13], recognized
elements of senility ("back to childhood", etc.) but did not assign them a specific term [7]. A large proportion
of elderly respondents identified themselves as affected by the problems described by the vignette, even if
they associated other conditions with this notion of “dementia”. Sometimes, denial of problems was
identifiable (a possible sign of anosognosia in people with dementia), but it may have been a strategy of self-
preservation rather than true denial [4].

Consequences of dementia that were the most reported and highlighted by the survey population were
emotional and socioeconomic impact of health problems related to age. Sadness, anxiety and concerns of
the elderly were subject of significant attention. So, the “socio-emotional concerns”, unlike evidence from
Hulko [13], were not inferior to “instrumental concerns”, in this low-income population.

Apart from ageing, life events, and the effects on the body of hard work, were frequently implicated in the
explanations of dementia. Nevertheless, anxiety or tension caused by the unusual behaviour of people with
dementia also encouraged beliefs in witchcraft and curses. Rasmussen [21] made this observation among
the Tuareg of Niger, who suspected people with dementia of having failed in their duty to say their daily
prayers.

Spirituality played an important role in individual narrative accounts. For many people, the elderly in particular,
“God knows everything as He created the world, and therefore has the power to decide the fate of each of us,
sickness or health”. According to the point of view of the Bantu people, the Koongo for example, "man is
defined by the human body, nitu, blood, méenga, breath or vital principle, tsigumunu, and soul, tsiluunzi". This
implies that the body is intrinsically linked to its social environment. Death is conceived "as a transition, a
metamorphosis rather than the end of life. It does not cause a rupture but opens a new way to exist" [22]. The
social network, in such a cultural context, is very structured and relies on these strong values added to the
family and community ones. It strengthened the supportive attitudes often perceived as beneficial to health,
and counteracted the tendency to stigmatize. Because, stigma, this old "universal phenomenon", which
implicates a variety of individual, relational, community and societal risk factors, according to the WHO [18],
clearly still exists, as indicated by the results.

Even so, and contrary to what is often stated, here the narrative accounts do not confirm the notion that
"traditional healers ... often act as first recourse" [6]. And, even if "access to geriatric care in Africa is very
limited" [14], modern medicine remained the first choice of help. But, help resources were not mutually
exclusive and seemed to be rather complementary to each other. Indeed, one of the characteristics of
modern medicine is, according to Cohen [5], "isolation of the body and a denial of subjectivity". That's why
biomedical explanations can be difficult to integrate when great emphasis is placed on the spiritual
dimension. Attitudes are changing, but perceptions are difficult to change at their core [15]. It is therefore
essential to consider the representational universe of people affected by dementia before trying to introduce
new representations that define a purely biomedical condition.

Representations are influenced by age, education level and knowledge system, as well as cultural
environment and closeness with the disease. Thus, in Bangui and Brazzaville, some representations were
common whereas others were more specific. In Bangui, traditional representations tended to be more
present. In Brazzaville, magico-religious explanations as well as biomedical representations were used.
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Despite the same global context (Central Africa), historical and cultural background of the city or country
influences people’s minds. Some representations were also more specifically found according to the groups.
Elderly people had a more traditional view (hard work, God, witchcraft in cause) than their relatives, whereas
these expressed opinions more influenced by biomedicine (stress and ageing as given causes). Closeness to
the disease also seemed to influence the representations: DPs reported more symptoms, more sadness and
anxiety and had more difficulties to explain the trouble. CIEPs were preoccupied by the inability to work and
the decrease of family income. For them, magico-religious explanations were more often given as causes.
So, the experience of the disease by the person affected or relatives seemed to decrease the imaginary
representations. Finally, HWs generally reported many more symptoms, problems, perceived causes and
help than the other groups. Only some of the perceived causes (physical exertion or work, God or destiny)
and help (religious leader or religion) were not as frequently reported. Several other traditional and magico-
religious causes and help were present. Anything that might help was worth taking. Thus, representations
were not really specifically used or reserved to certain groups of population. This also concerned stigma.
Some studies showed that doctors and medical students endorsed stigmatizing attitudes towards mental
illnesses and were especially prone to see patients as blameworthy [7, 15]. Adewuya and Oguntade [1]
reported, for example, that in Western Nigeria medical Doctors perceived the mentally ill persons as
dangerous and were rather pessimistic concerning the prognosis of the iliness. This was similar to the social
representations non-professionals have, like it was shown in other countries in sub-Saharan Africa for
example [2].

This study brought results even if some methodological limitations have to be taken into account. In particular
the translation into local languages of the questions constituted a limitation. The subsequent translation of the
answers into French, that is to say their retranscription and interpretation, represented also a significant
limitation. Being aware of these limitations, we paid particular attention to the entire process of preparing the
interviews and analyzing the data.

CONCLUSION

Biomedical conceptions of old age described in developed countries as well as the biological mechanisms
have limits. That is why in addition to the rapid social change in Africa, the biomedical approaches risk to
cause harm in a context where spirituality plays such an important role. Local caregivers are, from this
perspective, the key elements in creating a health system that reconciles these multidimensional aspects.
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Tableau | : Répartition des sujets inclus dans I'étude, Bangui et Brazzaville, 2008-2009.

Group of responders ‘ Male Female ‘ Average age (years) \
Confirmed dementia 10 (22.2%) 35 (77.8%) 73.917.1 |
Relatives with dementia | 15 (24.6%) 46 (75.4%) 48.2+6.8 |
Mild cognitive impaired 148 (25.9%) 137 (74.1%) 71.916.5 |
Close mild cognitive impaired 59 (30.3%) 136 (69.7%) 53.5 8.2 |
Health care workers 55 (87.3%)  8(12.7%) 38.7 +3.8 |
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ABSTRACT

Background

Idiopathic Parkinson’s Disease (IPD) has not been well studied in Black African populations. Data on the
demographics, phenotype differences with Caucasoid populations, severity and frequencies of IPD in Black
Africans is scant.

Aim
To determine the impact of ethnicity and gender on the phenotype of IPD in South African patients.
Method

This was a hospital based study. One hundred and forty-six patients from the movement disorder clinics
were screened. Fifty patients with IPD met the inclusion criteria. The data collection was in the form of a
questionnaire and clinical evaluation which included a mental status examination (MMSE), and illness
staging.

Results

Thirty-five patients were Black African, eleven were of white European descendant, three were of Indian
descent and one had mixed ancestry. Twenty-eight of the patients were female. There were no significant
gender differences within or between the different ethnic groups. Seventy- one percent of Black and ninety-
one percent of White participants had classic IPD presentations. A resting tremor was found in fifty-nine
percent of all males in the study but in ninety-four percent of females. In the Black IPD patients, thirty one
percent had early onset IPD (age of onset less than 50 years) with a gender ratio of M:F=1:6. Twenty nine
percent had an akinetic-rigid syndrome with erect posture and no tremor (gender ratio of M:F = 7:4) and
seventy four had cognitive impairment (gender ratio of M:F =8:5).

Conclusion

The phenotype of IPD in the majority of our study population is of the classic IPD type. In a third of our Black
patients the onset was early and in almost a third the presentation was akinetic. One of the main limitations
was that the maijority of the patients served by these hospitals are Black, making it difficult to recruit an
adequate number of White patients.
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INTRODUCTION

There have been no studies comparing the phenotype of Idiopathic Parkinson’s disease between Black and
White patients. The classic profile of Idiopathic Parkinson’s Disease (IPD) is based on the data derived from
European and North American populations. The diagnosis of IPD is made on clinical grounds. Extensive
research on clinic-pathological correlations was conducted by Lees and colleagues from Queen’s Square in
the UK from 1988 (4) to 2001 (7). Little is known about IPD in people of African origin.

AIM

The aim of this study was to determine whether ethnicity and gender have any influence on the clinical
presentation of patients with IPD who attend the Neurology clinic at Charlotte Maxeke Johannesburg
Academic Hospital (CMJAH) and Chris Hani Baragwanath Hospital (CHBH) compared with the published
European and North American clinical phenotypes.

METHOD

Study design and study population:

This was an observational study conducted in two parts: a questionnaire and clinical evaluation.
The questionnaire (appendix 1)

Consisted of 22 questions pertaining to demographic information such as age, gender, race and clinically
relevant history such as age of onset, family history, time to diagnosis, and the presence of specific
symptoms.

The second component consisted of a series of clinical examination and a series of tests, namely, the Mini
Mental State examination (3) (grading of cognitive impairment), the Hoehn and Yahr score (5;6) (grading of
physical disability) and Schwab and England activities of daily living scale (S&E) (11).

The study population consisted of patients known with Idiopathic Parkinson’s Disease who attend the
Movement disorder/ Neurology clinics at Charlotte Maxeke Johannesburg Academic Hospital and Chris Hani
Baragwanath Hospital in Johannesburg, South Africa. We offered participation to all the patients who visited
the clinic during the study period. A total of one hundred and forty-six patients were screened.

Inclusion criteria:

A diagnosis of Idiopathic Parkinson’s Disease (IPD) in keeping with the Queen Square Brain Bank (QSBB)
criteria11. This is a universally accepted list of diagnostic criteria for IPD (7). Able to give consent Sufficient
level of education to complete the MMSE

Exclusion criteria:

A movement disorder other than IPD. Secondary Parkinson’s Disease due to neuroleptic drugs, vascular
lesions. Cognitive impairment too severe to enable consent for participation in the study Refusal of
participation Features of a Parkinson’s-Plus syndrome

A total of 50 patients met the inclusion criteria during the recruitment period.

The demographic and clinical data gathered was tabulated in an excel spread sheet and descriptive and
inferential statistics we performed using SPSS software.

The findings were then compared to previous descriptions in Africa as well as Europe and North America.

For purposes of this study, *Early onset Parkinson’s Disease (EOPD) is defined, according to literature, as
Age of Onset (AOQ) of 50 years or younger. *Cognitive impairment is defined as a MMSE score of less than
25. Erect posture is defined as an angle of spinal kyphosis less than 20 degrees, and a stooped posture as
an angle of more than 40 degrees (1). *Time to diagnosis will be abbreviated as TTDx.

RESULTS

50 patients were included in the study. Thirty-five (70%) were Black African, eleven (22%) were of European
descent, three (6%) were of Indian descent, and one (2%) had mixed-ancestry. There was a slight female
preponderance of 56%. The mean age of the participants was 63 years old (range 36-83). There were
several clear trends that came to the fore when comparing ethnic and gender groups. The clearest
differences were in age of onset, posture, rigidity, and tremor. However, not all of the differences proved to be
statistically significant.

Table 1: Demographic and iliness staging differences.
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‘ Mean H Range H 95% Cl ‘ ‘Mean RangeH 95%ClI ‘
Age | 608 5176 558658 Age | 672 44-83 616728 0.089
'AOO | 5431 1278 49,659  AOO 60,7 4378 535679 0,164
TTDx 203 | 0120 535679 TTDx 567 0360 48130 o33
MMSE 25 | 1590 20.9:29:2 MMSE 246 13-30 20,9283 1,0
H&Y | 25 ][ 15 || 2228 || HaY | 245 | 15 | 1633 || 075
S&E 618 1090 536700 S&E = 66 2090 43,1:89 0,51

AOO= age; TTDx= Time to diagnosis; MMSE= Mini mental state examination; H&Y= Hoen and Yahr score;
S&E= Schwab and England activities of daily living scale.

Table 2: Descriptive analysis for black versus white patients.

Symptom Prevalence Significance of Difference
Black n(%) White n(%) p-value Likelihood ratio (LR)
Appendicular rigidity 19 (54,3) 10(90,1)  0.033* 5,95 |
Axial rigidity 28 (80) . 4(455) @ 034
Stooped posture 11 (31,4) 8(727)  0.039* 4.3 |
Erect posture 24 (68.6) - 3(273)
‘Magnetic gait 32 (91,4) 0 H 1.0
Festining gait 7 (20) | 4(364) @ 042
bradykinesia 33 (94,3) 11(100) 1.0
Falling 14 (40) . 4(3640) 10
Fam hx 3(8,6) 2(182)  0.58
“Tremor 9 (25,7) 100 042
Orthostatic hypotension 5 (14,3) 0 |

* indicates statistical significance with a p-value of less than 0.05
Famhx= Family history
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Table 3: Differences in symptom prevalence for gender.

2015 - Vol. 33, No 2

‘Male Female
Mean 95% ClI Mean 95% ClI

| | H | |
Age | 60,1 53267 | 646 0030
AAO I 56 | sose15 | ses | °TieT
TTDx | 33,8 02675 | 22 | 104%
Mmse I 26,4 | 195333 | 24 220825
H&Y | 2,5 23 || 25 |[21:29]
S&E | 633 | s1e751 | e41 4TS

Prevalseiggg z)ojoc);linical

‘ Male Female H p-value H LR ‘
Appendicular rigidity 63,6 . e43 079
Axial rigidity | 95,5 643 034
Stooped posture | 50 . 393 | 060
Magnetic gait H 5 7 H 1.0 ‘
Festining gait H 27,3 ‘ 25 H 1.0 ‘
bradykinesia | 100 939 050
Falling | 36,4 . 429 060
Fam hx | 9 179 024
tremor | 59,1 939 0010 77
Orthostatic ‘ 0 4 ‘

hypotension

76

* indicates statistical significance with a p-value of less than 0.05

P-value

i

0,4

:

0,9

0,4

H
N

0

-
o

AOO= age; TTDx= Time to diagnosis; MMSE= Mini mental state examination; H&Y= Hoen and Yahr score;
S&E= Schwab and England activities of daily living scale; Fam hx= Family history.
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Table 4: Chief clinical differences found in this study.

BLACK WHITE

MEAN AAO | 566 | 607
%EOPD 31 18
%COGNITIVE IMPAIREMENT | 74 18
%AKINETIC-RIGID SYNDROME 29 9
%CLASSIC IPD | 7 91

AOO= Age of onset; EOPD= early onset Parkinson’s Disease.

DISCUSSION

There have been a few studies investigating Idiopathic Parkinson’s Disease in African American populations.
In a study from Northern California, USA in 2003, the relationship between race and gender in patients with
IPD was reported (12). The results showed an older age of onset in Whites compared to Blacks, Hispanics
and Asians. The incidence of IPD was 91% higher in men than in women. A cross-sectional epidemiological
study conducted across the USA in 2010 of US Medicare beneficiaries aged 65 and older, showed that there
was a 50% lower incidence of IPD in Blacks compared to Whites (14).

In Africa, a systematic review reported from a Nigerian group in 2006 featuring articles that were published
between 1944 and 2004 from 13 African countries, including South Africa concluded that the incidence and
prevalence rates of IPD appeared lower in Africa than those in Europe and North America (9). In 2010, the
same group published a study that investigated the clinical profile of Parkinson’s Disease in a population of
patients in Lagos, Nigeria (8). These results were extracted from a data base collected over 10 years. Of the
124 patients with parkinsonism, 98 (79%) had Idiopathic Parkinson’s Disease, while 26 (21%) had secondary
PD. Results showed a similar disease profile to European counterparts, although there were fewer patients
with early onset disease (<50 years old) (16.3%) and family history (1,.02%). In terms of clinical presentation,
31.6% were tremor- predominant, 55.1% were mixed, and 14.3% had an akinetic-rigid presentation. These
different clinical presentations were not compared for gender. An important observation was that, compared
to European studies, there was a greater delay in diagnosis. One of the negative aspects of this study was
that patients with secondary Parkinson’s disease were not excluded from the study.

The first study on IPD in the Black South African population was published in 1988 (2). These results were
derived from monitoring the prevalence of levodopa usage. The study concluded that IPD occurred less
frequently in Black Africans. In terms of recent data, a study from Tygerberg Hospital in the Western Cape,
South Africa, investigated the factors influencing the development of early onset Parkinson’s disease (EOPD)
or late onset Parkinson’s Disease (LOPD), (13). This data was extracted from a 5-year genetic study. Of the
397 patients, 62.5% (248) were male, and 34,8% (138) were female. Gender was found to have no effect on
age of onset. EOPD was also found more frequently in Black, mixed-ancestry and White Afrikaner
participants compare to White English speaking patients. This conflicts with the Lagos study’s findings. A
family history was associated with younger onset. However, one third of cases with LOPD had a significant
family history.

No studies have looked specifically at whether there are different clinical phenotypes of IPD among different
ethnic groups.

Our study was conducted in a highly specialized clinic in a tertiary hospital, which serves a largely indigent
population. As a result, we cannot draw conclusions on the prevalence of IPD, or differences in cognitive
impairment. When comparing the different ethnic and gender groups, our study showed clear trends with
regards to differences in phenotypes. The main differences seen were in age of onset, pattern of rigidity,
posture and tremor.

The majority of patients in our study population had the classic presentation of IPD. This is a syndrome of late
onset, resting tremor, stooped posture, appendicular rigidity, and bradykinesia. This included ninety-one
percent of White and seventy-one percent of Black patients. However, a subset of patients, particularly Black
patients, showed some deviations from the classic phenotype.

IPD is typically a disease of the elderly but modern literature describes an earlier disease onset in patients of
African origin (1;6). This was replicated in our study. One third of Black patients had early onset Parkinson’s
disease (EOPD) compared to eighteen percent of White patients.

77



African Journal of Neurological Sciences 2015 - Vol. 33, No 2

Of note, Black patients were more likely to have axial (80%) rather than appendicular rigidity (54.3%)
compared to White patients (45.5% and 90.1% respectively.) They were also more likely to have an erect
posture (68.6%). These two findings were statistically significant (p-values= 0,033 and 0,039 respectively).
Furthermore, almost a third of Black patients had an akinetic-rigid presentation. This was particularly
prevalent in Black males (54%).

There was a higher incidence of cognitive impairment in Black patients. It is important to note that, although
all participants had a sufficient level of education to complete the MMSE, there may have been some bias
because of differences in the quality of education, a legacy of the country’s history of racial inequality. It is
important to note that the MMSE has a culture bias and is not specific for features of a subcortical dementia,
which is found in IPD. However, it is a good screening tool and is easily reproducible.

There were also several differences in presentation between the two gender groups. There was a slight
female preponderance of 56%, unlike the male preponderance described in literature. The clinical phenotype
was similar between the two groups except for two marked differences. Firstly, the prevalence of axial rigidity
was greater in males (95,5%) compared to females (64,3%). Secondly, the prevalence of a resting tremor
was much higher in females (93,9%), compared to males (59,1%). This was statistically significant (p value=
0,01). The mean age of onset (AOO) was similar in male and female participants in both racial groups.

CONCLUSION

The phenotype of IPD in the majority of our study population is of the classic type. A third of our Black
patients had EOPD. We identified a subset of Black patients (one third) who presented with an akinetic-rigid
syndrome.

Although the results showed clear trends in the differences between ethnic and gender groups, they were not
all statistically significant. This is possibly due to the small sample size and hospital complex bias. A larger
sample size and community study is needed to confirm these findings.

Limitations:

Our sample size was small and limited to one geographical area. Although the recruitment time was
sufficient, our sample size was biased by the fact that many patients at the movement disorder clinics had
secondary Parkinson’s disease. Several were too cognitively impaired to provide consent, and there were
also many with insufficient schooling to perform cognitive testing.

The Hospitals in which the study was conducted serve more Black than White patients. As a result, more
Black patients were recruited into the study.

The MMSE is a good screening tool but isn’t designed for subcortical dementia which is found in IPD. It has a
culture bias as well. MMSE scores have been shown to be lower in Black and other ethnic groups due to
differences in English proficiency and socioeconomic factors14.
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RESUME
Objectif

Rapporter les résultats du traitement des infarctus cérébraux par thrombolyse intraveineuse (TIV) au CHU
de Caen et les comparer aux données de la littérature.

Méthodologie

Etude rétrospective des infarctus cérébraux thrombolysés entre le 1er Janvier 2008 et le 30 Septembre
2011. Les paramétres analysés comprenaient le National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) a 24h, le
taux d’hémorragie cérébrale symptomatique, le score de Rankin modifié (mRS) a 3 mois et le taux de déces

a 3 mois.
Résultats

Cent soixante cing patients (5,7%) ont été thrombolysés. La TIV a été effectuée chez tous les patients dans
un délai de 4h30. A 24h, 22,4% des patients avaient un score NIHSS <2 et 9,7% ont présenté une
hémorragie cérébrale symptomatique. A 3 mois, 31,3% des patients avaient un mRS < 1, 47,3% avaient un
mRS < 2 et 19,6% étaient décédés. Un age jeune, un faible score NIHSS initial et & 24 heures, une
glycémie basse, une durée de séjour courte et un délai de thrombolyse court étaient associés a un meilleur
pronostic a 3 mois. Au-dela de 80 ans (28,5%), la mortalité était plus élevé (32,6% vs 14,7%, p= 0,01) et le
taux de récupération (mRS < 2) plus bas (31,9% vs 54,4%, p= 0,01).

Conclusion

Nos résultats sont comparables aux données de la littérature. Cependant un mauvais pronostic peut étre
observé chez les patients plus agés.
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ABSTRACT

Aim

To report the results of our IVT experience of cerebral infarction at the University Hospital of Caen and
compare them with literature data.

Methods

Retrospective study of patients treated between the 1st of January, 2008 and the 30th of September, 2011.
The parameters analyzed included the 24 hours NIHSS score (early outcome considered good if NIHSS
score < 2), the rate of symptomatic cerebral hemorrhage, the 3-month Rankin scale (3-month outcome
considered good if MRS < 1 and fair if MRS < 2).

Results

One hundred and sixty five patients (5.7% of all cerebral infarctions) were included. TIV was performed in all
patients within 4.5 hours after onset. 22.4% of patients had a 24h-NIHSS score <2 and 9.7% had
symptomatic brain hemorrhage. At 3 months, 31.3% of patients had mRS < 1 and 47.3%mRS < 2. The
overall mortality rate was 19.6%. Young age, low initial and 24h NIHSS score, low blood sugar, short stay
and early thrombolysis were associated with a better prognosis at 3 months. Patients over 80 (28.5%) had a
higher mortality rate (32.6% vs 14.7%, p = 0.01) and a poorer recovery (MRS < 2) than younger
patients( 31.9% vs 54.4%, p = 0.01).

Conclusion

Our results are comparable to the literature data. The prognosis was significantly worse in older patients.

INTRODUCTION

Les accidents vasculaires cérébraux constituent un probléme majeur de santé publique, et on estime leur
incidence mondiale a 17 millions par an. lls représentent la premiére cause de handicap acquis chez 'adulte,
la deuxiéme cause de mortalité et de démence (12). lls sont dominés par les infarctus cérébraux (80%) dont
le traitement, a la phase aigle, repose essentiellement sur la thrombolyse intraveineuse par I'activateur
tissulaire du plasminogéne (rt-PA), complétée dans certains cas par la thrombectomie mécanique. Le
principe du traitement thrombolytique est de lyser le thrombus afin d’obtenir la recanalisation de l'artére
occluse qui est un facteur de pronostic favorable (21). Le bénéfice de la thrombolyse intraveineuse est
maximal lorsque la thrombolyse est pratiquée précocement et décroit ensuite proportionnellement au délai
écoulé (21). Ce bénéfice a été démontré initialement pour un délai maximal de 3 heures aprées le début des
symptoémes (17). Le délai a été porté secondairement a 4h30 sur la base de deux autres études (6, 1). Par
ailleurs, la thrombolyse intraveineuse dans le traitement de lischémie cérébrale aigle a été initialement
validée chez des sujets de 18 a 80 ans, mais il est aujourd’hui admis que le bénéfice de ce traitement peut
s’étendre a des sujets plus agés (3, 8). Toutefois, la thrombolyse intraveineuse, peut entrainer des effets
indésirables graves parfois mortels en particulier 'hémorragie intracérébrale.

La thrombolyse intraveineuse par le tPA comme traitement de l'infarctus cérébral a été autorisée aux Etats-
Unis en 1995 et en France en 2002. Le recueil systématique des données des patients thrombolysés a
débuté au CHU de Caen en novembre 2007 avec I'ouverture de l'unité neuro-vasculaire. L’objectif de cette
étude est de rapporter I'expérience de cette pratique au CHU de Caen et d’analyser les résultats a la lumiére
des données de la littérature.
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METHODOLOGIE
Type, cadre et période de I'étude :

une étude rétrospective, monocentrique, s’est déroulée dans l'unité neuro-vasculaire au CHU de Caen, du
premier Janvier 2008 au 30 septembre 2011.

Matériel de I'étude et criteres d’inclusion :

les dossiers de tous les patients traités par rtPA intraveineux pour un infarctus cérébral ont été inclus. Les
variables évaluées concernaient les caractéristiques démographiques des patients, I'évolution a 24 heures,
les complications de la thrombolyse (I'hémorragie cérébrale symptomatique) et le pronostic a 3 mois.

Criteres de jugement :

I'évolution précoce était considérée comme favorable lorsque le score NIHSS a 24 h était < 2.Pour le
pronostic a 3 mois, nous avons fixé deux seuils de pronostic favorable, I'un plus strict pour un mRS < 1 et
I'autre plus large pour un mRS < 2, ces deux seuils ayant été utilisés tour a tour dans la littérature (22).

L’hémorragie cérébrale symptomatique était définie, comme dans I'étude du NINDS, par toute hémorragie
cérébrale associée a une aggravation neurologique et apparue sur un scanner de contrble aprés la
thrombolyse.

Analyses statistiques :

'analyse des données a été effectuée avec le logiciel Excel et I'utilitaire d’analyse qui est un programme
complémentaire d’Excel. Pour les variables quantitatives, les moyennes ont été comparées d’'une part avec
le test ANOVA (analyse de variance : un facteur) lorsqu’il y avait plus de 2 échantillons et d’autre part avec le
test t de Student pour 2 échantillons. La distribution des pourcentages des variables qualitatives était
comparée avec le test du Khi2 de Pearson et avec le test exact de Fisher lorsque les variables étaient en
plus petit nombre. Le seuil de significativité de ces différents tests a été fixé a p = 0,05.

RESULTATS

Sur 2887 patients hospitalisés pour un infarctus cérébral pendant la période de I'étude, 165 (5,71%), dont 90
(54,5%) hommes (sex-ratio = 1,2), ont été thrombolysés. L’age moyen était de 72 + 13,2 ans. Quarante-sept
patients (28,5%) avaient plus de 80 ans.

Tous les patients ont été traités entre 0 et 4h30 aprés le premier symptdéme dont 67,3% avant 3h et 32,7%
entre 3h et 4h30. Les caractéristiques de la population des patients sont indiquées dans le tableau 1.

Les critéres de jugement (NIHSS a 24 heures, HCS, pronostic a 3 mois et mortalité) sont résumés dans le
tableau 2. Les patients ayant un score NIHSS <2 a 24h avaient initialement un score NIHSS moyen
significativement plus bas (9,5 vs 15,5, p < 0,002), et une glycémie plus faible (5,9 vs 6,9, p= 0,004) que ceux
qui avaient un NIHSS a 24h > 2 (tableau 3).

A trois mois de l'accident, 31,3% des sujets avaient un mRs < 1 et 47,3% un mRs < 2. Les caractéristiques
de ces patients comparées a celles des patients qui ont eu un pronostic plus défavorable figurent dans les
tableaux 4 et 5.

Le tableau 6 compare les résultats des thrombolyses effectuées avant 3 heures et entre 3 et 4h30. Le
tableau 7 montre une comparaison des résultats de la thrombolyse entre les patients agés de plus de 80 ans
et ceux &gés de moins de 80 ans.

COMMENTAIRES

Tous les patients de notre étude ont été thrombolysés dans un délai maximal de 4h30 conformément aux
recommandations actuelles (21), dont les 2/3 (67,3%) dans un délai de 3 heures.

Vingt quatre heures apres la thrombolyse, 22,7% de nos sujets avaient une évolution favorable a 24 h selon
le critére préalablement fixé d’'un NIHSS <=2. Aucune comparaison ne peut étre faite avec I'étude NINDS
dont le critére d’évolution favorable a 24h était une baisse de NIHSS de 4 points(17). Les facteurs associés a
une évolution favorable a 24h chez nos patients étaient un score NIHSS initial bas et une glycémie basse,
également relevés par Ntaios et al. (13).

Le taux d’'HCS observée dans notre étude est plus élevé (9,7%) que celui rapporté par le NINDS (6,4%).
Cependant, si I'on ne considére que les sujets thrombolysés dans un délai de 3 heures, le taux descend a
7,4%, proche des 7% celui rapportés par Mehrpour et al.(9). En revanche, ceux de nos patients qui ont été
traités entre 3 et 4h30 ont eu un taux d’HCS plus élevé (13%). Ceci suggére qu’'une thrombolyse plus
précoce diminue le risque d’hémorragie cérébrale, tout au moins dans notre étude, puisque ce résultat n’a
pas été trouvé par Emberson et al dans la méta-analyse réalisée chez les patients ayant participé aux 9
essais randomisés de rt-PA intraveineux réalisés (4). Les comparaisons en matiere d’hémorragie cérébrale
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symptomatique post-fibrinolyse sont cependant rendues difficiles par la différence des définitions d’'une étude
a l'autre, plus larges dans I'étude NINDS et ECASS Il avec des taux respectifs de 7,9 et 5,3%, et plus stricts
dans ECASS lll et SITS-MOST, avec des taux respectifs de 2,4% et 1,9% (6, 10).

A trois mois, 47,3% des patients avaient un mRS< 2 et 31,1% un mRS< 1. Ce dernier taux est identique a
celui de la méta-analyse de Emberson (4). De ce point de vue, I'étude actuelle est strictement conforme aux
données cumulées disponibles a ce jour sur la TIV des infarctus cérébraux, et est donc représentative de la
pratique actuelle de cette procédure. Pour ceux de nos patients qui ont été traités avant la 3e heure, ces taux
sont respectivement de 53,8% et 36,8%, contre 38,9% et 22,2%pour ceux traités entre 3h et 4h30.L’analyse
comparative de ces résultats avec d’autres études, ne montre pas de différence significative (2, 5, 15, 16, 19,
20, 23, 24). Cependant, Hacke et al dans ECASS Il ont rapporté des taux plus élevés, de I'ordre de 50%,
peut-étre du fait de I'exclusion des sujets agés de plus de 80 ans, et d’'un NIHSS initial moyen de 10 contre
14 pour nos patients (6).Outre le délai de traitement, les autres facteurs ayant influencé le pronostic chez nos
patients sont I'age, le score NIHSS initial et a 24h, et la glycémie.

Les sujets évoluant favorablement a 3 mois ont eu une durée de séjour plus bréve a I'hépital. L'influence
néfaste de I'hyperglycémie initiale dans I'infarctus cérébral, y compris en cas de traitement par rt-PA, serait
corrélée a un plus faible taux de recanalisation (14). Cependant, il n’a pas été démontré que la correction
systématique de la glycémie dans les heures qui suivent immédiatement la thrombolyse améliore le pronostic

(7).

Le taux de mortalité (19,6%) observé dans notre étude est plus élevé que dans certaines études ceux, par
exemple12,5% dans I'étude de Faivre (5)ou 13% dans I'étude de Tosta (19), plus proche de celui de 17,8%
chez Sobolewski (16) et des 17,9% trouvés par Emberson dans sa méta-analyse (4). Comme dans ces
études, il est significativement plus élevé aprés 80 ans, et il est indépendant du délai de traitement. Aucun de
nos patients n’a eu de réaction allergique au rtPA.

Dans notre série, 36,8% des patients thrombolysés dans les 3 heures ont un mRS<=1 au 3e mois contre
seulement 22,2% de ceux thrombolysés entre 3 et 4h30, une différence qui n’atteint pas la significativité
(p=0,6)en raison probablement d’'un manque de puissance statistique du fait de la petite taille de notre
échantillon par rapport a des études reposant sur de plus grands effectifs qui confirment I'importance du délai
de la thrombolyse pour le pronostic. Il a en effet été montré que le taux moyen relatif d’amélioration décroit
de facon linéaire de H+1 ou il est de 1,8 a H+6 ou il est égal a 1, correspondant a un bénéfice nul (10).

Notre travail montre que les sujets de plus de 80 ans ont un risque plus élevé de handicap et de mortalité.
Pourtant, il n’existait aucune différence significative au niveau des scores NIHSS initiaux, des délais de la
thrombolyse et des résultats a 24 heures entre ces patients et ceux agés de moins de 80 ans. Toni et al (18),
ont également observé un taux de mortalité plus élevé chez les sujets 4gés(>80 ans) comparativement aux
sujets plus jeunes (£ 80 ans) thrombolysés dans le délai des 3 heures. Cependant, l'efficacité de la
thrombolyse chez le sujet agé est établie, y compris dans le délai de 3 a 4h30 (4,11) contrairement a ce qui
avait été supposé antérieurement (21).

CONCLUSION

Le travail présenté est une étude purement observationnelle, sans groupe contrdle et a pour seule ambition
de refléter la pratique quotidienne de la TIV des infarctus cérébraux dans un Centre Hospitalier Régional
Universitaire. Elle a été réalisée dans une période juste antérieure a la mise en ceuvre de la thrombectomie
mécanique telle qu’elle est pratiquée aujourd’hui dans les centres dotés des moyens techniques et humains
suffisants pour la réaliser, dans les cas ou elle est recommandée. Nos résultats ne sont donc pas
transposables a ceux qui peuvent étre obtenus aujourd’hui dans les unités neurovasculaires aux normes
actuelles ayant acces en urgence a la neuroradiologie interventionnelle, mais ils témoignent de la faisabilité
de la TIV dans un environnement neurovasculaire classique et de la robustesse des résultats 20 ans aprés
I'étude princeps du NINDS.

Tableau I: Caractéristiques des patients

Variables 2008 2009 2010 2011 P Total
(n =39) (n=33) (n=51) (n=42) n=165
Agemoyent(SD)  715%11,9 722%151 729+124 712%143 093 72£132
Age >80 ansN(%) 9(231) | 12(364) 15(294)  11(262) 064  47(285)
"Hommes N (%) | 23(89) | 17(515)  26(51) | 24(57,1) 085  90(545)
fé%‘;rﬁ)"”“ss e 156 (5-23) 156 (8-25) 13(3-26) 13.8(4-25) 008 144 (3 -26)
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Variables 2008 | 2009 @ 2010 @ 2011 P | Total |
oy e TVMINE T47324332 1605244 16925467 1611242 063 1683417
Facteurs de risque, n
(%)
HTA | 27(69,2) | 19(576)  34(667)  24(57,1) 058  104(63)
Diabéte 7(17.9)  4(121)  10(19.6)  5(119) 068  26(158)
Hypercholestérolémie  12(30,8)  11(333) = 26(51)  17(405) 021  66(40)
Fibrillation auriculaire 7(184) | 10(303)  9(176)  12(286) 037  38(232) |
Coronaropathie . 9(231)  3(91) 14275  7(167) 019  33(20)
Autres cardiopathies 8(205 | 7(212)  6(118)  2(48) 011  23(139)
AVC/AIT . 8(1,1) | 4(121)  10(196)  4(95) | 042  26(159)
Alcool 6(154) = 2(61)  3(59 = 2(48) | 026 13(7,9) |
“Tabac . 11(282) | 8(243)  17(333)  12(286) 083  48(29,1)
Traitement en cours
Aspirine | 10(256) = 14(42,2) 23(451)  15(357) 026  62(376)
AVK 37,70 13 239 | 495 | 057  10(61) |
‘Statines | 11(282)  10(30,3) 24 (47,1)  14(333) 023 59(358)
Délai thrombolyse N (%)
-avant 3 heures | 24(615) | 22(66,7)  33(647)  29(69) 0,85 108 (655)
~entre 3h et4 h 30 15(385) = 11(33,3)  18(353)  10(238) 085 54(327)

SD: écart-type ; NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale ; TIV: thrombolyse intra-veineuse ; HTA:
hypertension artérielle ; AVC: accident vasculaire cérébral ; AlIT: accident ischémique transitoire ; AVK: anti-
vitamines K.
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‘ Variables

‘NIHSS=2324HN(%)

LNCH
37(224)

HCS (%)

16(9,7)

mRSa3mois=1N(%) 51(313)
mRSa3mois=2N (%) 78 (47,3)

Mortalité & 3 mois N (%) 32 (19,6) |
NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale ; HCS: hémorragies cérébrales symptomatiques ; mRS:

modified Rankin scale.

Tableau Ill : Comparaison des patients en fonction du NIHSS a 24h

| Variables | NIHSS 24h <=2  NIHSS 24h>2 |
n=37(224%  n=115(69,7%) p |
‘Age moyen + SD . 691%158 723125 | 011
"Hommes n (%) | 18(486) 63(548) 052
'NIHSS moyen initial + SD | 95%47 || 15551 | <0,002]
Délai moyen (mn) de thrombolyse ~ 1658+37  167,5:439 041
Durée moyenne séjour (J)+SD | 74%4 177161 0,001
Glycémie moyenne (mmol/) +SD 59+ 1 . 6922 0,004
'PAS (mm Hg) + SD | 1484%26  1537+254 013
'PAD (mm Hg) + SD | 831164 827%164 046
‘Type d’infarctus n (%) ‘
Artere sylvienne gauche | 14(389) | 58(504) 042
Artere sylvienne droite . 12(333)  39(339) 093
Artére vertébro-basilaire . 5(139) | 543 | 007
‘Classification TOAST ‘
Cardioembolie . 17(459)  64(557) 0,66
Athérosclérose . 7(189) 21(183) 093
Lacunes 1@ . 2(1,7) 076
Autres (dissection... . 1@n 328 098
Indéterminés 1197 | 25(1,7) 034
NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale ; SD: écart-type ; J: jours ; PAS: pression artérielle

systolique ; PAD: pression artérielle diastolique ; TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment.

85



African Journal of Neurological Sciences 2015 - Vol. 33, No 2

Tableau IV : Comparaison des patients selon le mRS a 3 mois : mRS<1 vs. > 1

| Variables . mRS<=1 mRS>1
n=51(31,3%) n=112(68,7%) p |
‘Age moyen + SD . 69:15 734+123 0025
'Hommes n (%) | 28(54,9) 61(545) = 096
'NIHSS moyen initial + SD | 112+54 || 15752 | <0,005 |
'NIHSS moyen & 24 H + SD | 32%32 13169  <0,004
Délai moyen thrombolyse + SD (mn)  159,6+37  1732+43,1 0,03
Glycémie moyenne (mmol/l) + SD . 59%1,1 7£22  <0,0005
Durée moyenne séjour (J) + SD | 79%38  185%17,1  <0,005
"PAS (mm Hg) + SD | 147,9:238  153,9+264 0,08
'PAD (mm Hg) + SD . 809:15 829172 024
‘Type d’infarctus n (%) ‘
Artére sylvienne gauche | 20(39,2) 55(49,1) 024
Artére sylvienne droite . 18(353) 38(339) = 086
Artére vertébro-basilaire . 5(9.8) 545 | 019
Autres . 8(157) 14(125) 058
‘Classification TOAST ‘
Cardio-embolie | 22(43,1) 64(571) 01
Athérosclérose | 12(235) 19(17) 032
Lacunes . 2(39) 109 015
Autres (Dissection...) 1@ 3(26) | 078
Indéterminés | 14(27,5) 25(223) = 048

mRS: modified Rankin scale ; SD: écart-type ; NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale ; PAS:
pression artérielle systolique ; PAD: pression artérielle diastolique ; TOAST: Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment.
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Tableau V : Comparaison des patients selon le MRS a 3 mois : mRS<2 vs. > 2

Variables . mRS=2  mRS>2 |

n=78(47,3%) n=85(51,5%) p |
Age moyen + SD | 683141 754%116  0,0002
Hommes n (%) | 42(538) | 47(553) @ 085
NIHSS moyen initial + SD | 115%53 | 168%4,7  <0,0001
NIHSS moyen & 24 H + SD | 4848 | 149%64  <0,0003
Délai moyen thrombolyse (mn) + SD  163,1£39,6 = 174,4+43 = 004
Glycémie moyenne (mmoll) £ SD  62%17  72%22 0,001
Durée moyenne séjour (J) + SD | 94%63 20185  <0,002

PAS (mm Hg) + SD
PAD (mm Hg) + SD
Type d’infarctus n (%)

| 149623 1542%278 013
| 82:144  819%183 038

Artere sylvienne gauche | 34(436) @ 41(526) @ 055
Artere sylvienne droite | 25(321) | 31(365 | 055 |
Artere vertébro-basilaire 709 338 | 015
Autres . 12(154)  10(11,8) = 05
Classification TOAST ‘

Cardio-embolie | 36(462)  50(588) @ 011
Athérosclérose . 16(205) | 15(17,6) = 064
Lacunes . 3(38) 0 | 007 |
Autres (Dissection...) | 103 || 3@5 | 035 |
Indéterminés | 22(282)  17(20) | 022

mRS: modified Rankin scale ; SD: écart-type ;
PAD: pression artérielle diastolique ; TOAST: Trial of Org 10172 in Acute

pression artérielle systolique ;
Stroke Treatment.

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale ; PAS:
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Tableau : VI : Evolution en fonction du délai de la thrombolyse

| Délai | =3h 3-4h30 P
Variables | n=108(655%) n=54(32,7%)
NIHSS moyen initial +SD  14,5%55  14%6 031
NIHSS=2a24Hn (%)  26(252) 11 (25) 0,6
HCS n (%) I 8 (7,4) - T(13) 0,25
‘MRS =11 (%) | 39(368) 12 (22,2) 0,06
'mRS =2n (%) | 57(538)  21(389) 007
Mortalité a3 moisn (%)  20(18,9) 11(20,4) 0,41

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale ; SD: écart-type ; HCS: hémorragies cérébrales

symptomatiques ; mRS: modified Rankin scale.

Tableau VII : Evolution en fonction de 'age

Age ‘ <80 ans >80 ans ‘

Variables | n=118(71,5%) n=47(285%) p
NIHSS moyen initial + SD | 142155 14,8+6 047
NIHSS = 2 & 24 H n (%) . 28(25) | 9(209) 033
Délai thrombolyse = 3 heures n (%) 35(29,7) 17(36,2) 042
HCS (%) . 976 | T(149) 015
mRS = 1 n (%) . 41(353) 10(21,3) 0,08
mRS =2 n (%) . 63(543)  15(31,9) 001
Mortalité a 3 mois n (%) 1T (147) 15(32,6) 0,01

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale
symptomatiques ; mRS: modified Rankin scale.
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RESUME

La grossesse a longtemps été déconseillée chez les femmes épileptiques en raison du taux élevé des
malformations foetales. Si I'épilepsie en elle-méme n’a pas d’influence sur le bon déroulement de la
grossesse, les medicaments antiépileptiques sont responsables des complications foeto-maternelles. Le
taux de complications foeto-maternelles semble étre plus important en cas de polythérapie.

Cet article est une revue récente de la littérature qui répond a des preoccupations du praticien concernant
les liens entre I'épilepsie et la grossesse.

ABSTRACT

Pregnancy has long been discouraged in women with epilepsy due to the high rate of fetal malformations. If
epilepsy itself has no influence on the smooth running of pregnancy, antiepileptic drugs are responsible of
feto-maternal complications. The rate of feto-maternal complications appears to be greater with polytherapy.

This article is a recent review of the literature that meets the concerns of the practitioner about the
relationship between epilepsy and pregnancy.

INTRODUCTION

L’épilepsie est 'une des pathologies chroniques les plus fréquentes touchant les femmes en age de procréer
[13]. Dans le monde, le nombre des femmes épileptiques en age de procréer est difficile a estimer mais il ne
cesse de croitre. Chez ces femmes épileptiques, les grossesses sont dites a risque car elles sont associées
a un risque de complications foeto-maternelles (CFM) bien que dans 90 a 96% des cas la grossesse se
déroule normalement [27, 39, 41]. Cependant, le risque de CFM est plus important chez les femmes
épileptiques que chez celles non épileptiques [28, 32]. Ces CFM sont plus fréquentes chez les femmes
épileptiques exposées aux médicaments antiépileptiques (MAE) [49]. Cet article de mise au point concerne
linfluence de la grossesse sur I'épilepsie, l'influence de I'épilepsie sur la grossesse, l'influence des MAE sur
la grossesse, le MAE a choisir ou éviter pendant la grossesse, I'accouchement et I'allaitement chez les
femmes épileptiques sous traitements antiépileptiques,et I'effet des MAE sur les fonctions intellectuelles de
I'enfant.

INFLUENCE DE LA GROSSESSE SUR L’EPILEPSIE

Durant la grossesse, une tendance a l'augmentation de la fréquence des crises épileptiques (CE) est
observée chez environ 35% des femmes malgré une bonne observance thérapeutique [27]. Plusieurs
facteurs peuvent jouer un réle dans la recrudescence des CE. C’est le cas des modifications hormonales
notamment I'hypercestrogénie, des modifications métaboliques, des troubles du sommeil, de la mauvaise
observance du traitement antiépileptique (AE) par crainte de tératogénicité, des modifications des taux
plasmatiques des AE secondaires aux vomissements gravidiques, des interactions médicamenteuses, de
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I'expansion du volume plasmatique, de 'augmentation du débit cardiaque avec augmentation du flux sanguin
hépatique et rénal qui accélére I'élimination des AE [27, 42, 52]. Il est important de réduire au maximum ces
facteurs pour minimiser les risques de survenue des CE pendant la grossesse. Le traitement AE doit donc
étre ajusté en cas d’apparition des CE. Une éviction des produits diminuant le seuil épileptogéne s’avére
aussi nécessaire. Ce sont les antihistaminiques H1 (exposition chronique) [15], les antidépresseurs
(antidépresseurs a effet dose-dépendante : maprotiline, clomipramine ; antidépresseurs a risque élevé :
phenelzine, tranylcypromine, fluoxetine, paroxetine, sertraline, venlafaxine et trazodone) et les
antipsychotiques (antipsychotiques a effet dose-dépendante : chlorpromazine et clozapine ; antipsychotiques
a risque élevé : fluphenazine, haloperidol, pimozide et isperidone) [19, 40], les stéroides, le bacloféne, les
opiacés (morphine, tramadol) [2, 4]. Si les modifications physiologiques gravidiques sont susceptibles de
donner lieu a des CE, chez environ 55% des parturientes la fréquence des CE reste inchangée, et la
fréquence est diminuée dans 10% des cas [27]. En outre, les femmes libres des CE plusieurs mois avant la
conception, pendant environ 9 mois, présentent 84 a 92% de chance de ne pas avoir de crises durant toute
la grossesse [17, 47].

INFLUENCE DE L’EPILEPSIE SUR LA GROSSESSE

L’épilepsie en elle-méme n’a pas d’effets néfastes sur le bon déroulement de la grossesse. La comparaison
des femmes épileptiques non traitées par AE et les femmes non épileptiques ne montre pas de différence
significative en termes de risque de survenue de malformations fcetales [16]. |l a aussi été démontré qu’il
n’existe pas de rapport entre le risque de survenue de malformations foetales et I'existence d’une épilepsie
non traitée [23]. Cependant, la survenue des CE généralisées pendant la grossesse est pourvoyeuse
d’acidose lactique et d’'une diminution du débit sanguin placentaire responsable d’'une hypoxie fcetale avec
comme conséquences la mort feetale in utero, les hémorragies intracraniennes fcetales, la bradycardie
foetale transitoire [39, 42]Il est donc important d’éviter au maximum la survenue des CE durant la grossesse
et le role du praticien est de conseiller a chaque femme épileptique d’observer plusieurs mois de stabilité,
environ 9 mois, avant d’envisager une grossesse afin de réduire le risque de survenue des CE.

INFLUENCE DES MEDICAMENTS ANTIEPILEPTIQUES (MAE) SUR LA GROSSESSE

L’exposition a des AE est un facteur de risque de survenue de CFM chez les femmes épileptiques enceintes
[8]. Une méta-analyse portant sur 38 études incluant 2837325 grossesses a mis en évidence un risque de
survenue de CFM (malformations foetales, fausse couche, prééclampsie, diabéte gestationnel, retard de
croissance intra-utérine, mort foetale in utero, accouchement prématuré, césarienne, hémorragie du
postpartum) plus élevé chez les femmes épileptiques traitées que celles non traitées [49]. La méme méta-
analyse montre que le risque de survenue de CFM est encore plus élevé en cas de polythérapie. Cependant,
cette méta-analyse présente quelques limites car elle ne tient pas compte des comorbidités associées, I'age
des patientes, la parité, le type d’AE, le type d’épilepsie, la prise de toxiques (alcool, tabac).

Les effets des AE sur la grossesse sont variables et dépendent non seulement de la molécule utilisée mais
aussi du nombre de molécules associées. En outre, le risque des CFM est plus élevé pour les anciens AE
que pour les AE de nouvelle génération (nouveaux AE).

ANCIENS AE

La phénytoine et le phénobarbital augmentent le taux de malformations cardiaques et les fentes labiales [39].
Par rapport a la population générale et aux femmes épileptiques non traitées I'exposition pendant la
grossesse a la carbamazépine augmente le risque de prééclampsie, de métrorragies pendant la grossesse,
d’hypotrophie foetale, de microcéphalie, d’accouchement prématuré et d’hémorragie de postpartum [9, 14].
La carbamazépine augmente également le taux de malformations foetales notamment les anomalies de la
fermeture du tube neural, les fentes labiales, les cardiopathies et les hypospadias, surtout lorsqu’elle est
prise au premier trimestre de la grossesse [39, 45]. L’exposition au premier trimestre de la grossesse au
valproate de sodium augmente le risque de survenue de métrorragies pendant la grossesse et d’hémorragie
de postpartum [7, 9] et surtout le taux de malformations fcetales majeures [18, 22, 43, 45] telles que les
atteintes cardiaques (tétralogie de Fallot, coarctation de l'aorte, sténose de I'artére pulmonaire, anomalies
septales), les anomalies de fermeture du tube neural, les craniosténoses, les hypospadias, les fentes
labiopalatines, les anomalies des membres.

Nouveaux AE

L’exposition a la lamotrigine, durant la grossesse, augmente le risque de survenue de prééclampsie (risque
relatif RR a 7,5), d’hypotrophie feetale, de métrorragies pendant la grossesse (RR a 6,2) et dhémorragie de
postpartum [9, 14]. Les malformations foetales liées a I'exposition a la lamotrigine sont rares. Ce sont les
fentes labiopalatines, les hypospadias, les atrésies de I'cesophage ou duodénales [12, 24, 39].

La prise de topiramate au premier trimestre de la grossesse augmente le risque de survenue de
complications feetales telles que microcéphalie, le retard de croissance intra-utérine, les fentes labiales [1,
14, 21, 51].
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En comparaison avec la population générale, les malformations foetales sont rares en cas d’exposition au
|évétiracétam utilisé en monothérapie [11, 29, 34]. Les malformations rapportées sont surtout les anomalies
squelettiques [34].

Par rapport a la population générale, il N’y a pas de différence significative du risque de survenue de
malformations foetales chez les femmes épileptiques exposées a I'oxcarbazépine [33, 35].

Le taux de malformations foetales liées a I'exposition, au premier trimestre de la grossesse, a la gabapentine,
a la vigabatrine, a la prégabaline, est faible et sans différence significative par rapport a la population
générale [51].

Effet dose

La relation entre la posologie et le risque de malformations fcetales a été décrite pour quatre molécules : le
phénobarbital, la carbamazépine, la lamotrigine et le valproate de sodium [44]. Ainsi, avec une dose de
valproate de sodium supérieure a 1000 mg/j, le risque de malformations fcetales est de 7, il est de 1,5 avec
une dose entre 600 mg et 1000 mg/j et de 1 avec une dose inférieure ou égale a 600 mg/j [27, 43, 48]. Le
risque de malformations foetales est augmenté pour le phénobarbital lorsque la dose est supérieure a 150
mg/j, pour la carbamazépine avec des doses de 1000 mg/j et pour lamotrigine avec des doses de 300 mg/j
[44].

Mais le risque des CFM ne doit pas conduire le praticien a déconseiller la grossesse a une jeune femme
épileptique. Le role du praticien est d’instaurer un traitement AE optimal chez chaque femme épileptique en
age de procréer et d’introduire une supplémentation en acide folique a la dose de 5 mg/j deux mois avant la
conception jusqu’a la fin du premier trimestre de grossesse afin de minimiser le risque de survenue des
malformations feetales [39, 42].

SURVEILLANCE OBSTETRICALE

Une surveillance échographique rapprochée, chez les femmes épileptiques sous traitement antiépileptique,
s’avére nécessaire dans le but de détecter les malformations foetales. De plus, le dosage de lalpha-
foetoprotéine dans le sang maternel entre la 14éme et la 18éme semaine d’aménorrhée permet de détecter
une anomalie de fermeture du tube neural [27].

ACCOUCHEMENT ET ALLAITEMENT
Accouchement

L’accouchement par voie basse ne présente pas de problémes particuliers chez les femmes épileptiques
stables. L'accouchement par voie haute ne sera réalisé qu'en cas de complications obstétricales telles
qu’'une prééclampsie sévére, des métrorragies du troisieme trimestre ou en cas de crises épileptiques
généralisées répétées avec souffrance foetale.

Aprés accouchement, une supplémentation en vitamine K s’avére nécessaire chez les nouveau-nés issus
des femmes épileptiques traitées par AE inducteurs enzymatiques (carbamazépine, phénytoine,
phénobarbital, etc.) [27]. Ces derniers MAE entrainent chez le nouveau-né une déplétion en facteurs de la
coagulation vitamine-K dépendants et par conséquent la maladie hémorragique du nouveau-né [42].

Allaitement

Tous les AE passent dans le lait maternel mais a des concentrations variables selon les molécules. Le
passage des AE du plasma maternel au lait maternel répond aux principes de la diffusion passive a travers
les membranes lipidiques selon un gradient de concentration. En outre, les AE a bas poids moléculaire, a
faible degré de liaisons protéinique et liposolubles ont un taux de passage dans le lait maternel élevé [38].
Ainsi, I'exposition aux AE continue méme aprés la naissance chez les enfants nés des femmes épileptiques
traitées. Cependant, la concentration des AE dans le sang de I'enfant dépend de I'absorption, du catabolisme
et de I'élimination du médicament par I'enfant [26]. En effet, il existe un risque d’accumulation de ces AE
chez les enfants ayant des capacités métaboliques immatures avec un risque majeur de toxicité [37]. Enfin,
ce risque demeure insignifiant lorsque les doses journalieres recues par les enfants nés a terme sont
inférieures a 10% des doses pédiatriques recommandées ou encore par rapport a la dose journaliere
maternelle [25, 37].

Les anciens AE ont un degré de liaison protéinique élevé et un faible taux de passage dans le lait maternel et
sont tous compatibles avec l'allaitement. Le rapport des concentrations de I'AE dans le lait et dans le plasma
(L/P) est de 0,01 a 0,3 pour le valproate de sodium, de 0,1 a 0,6 pour la phénytoine, de 0,2 a 0,7 pour la
carbamazépine et de 0,3 a 0,5 pour le phénobarbital [5, 46]. Toutefois, en raison de I'hépatotoxicité des
anciens AE, il est important de surveiller chez les nourrissons nés des femmes épileptiques traitées, la
survenue d’un ictére ou d’'un autre dysfonctionnement hépatique a I'origine d’'une élévation du taux sanguin
des enzymes hépatiques.

La lamotrigine a un taux de liaison protéinique de 55% et passe en quantité modérée dans le lait maternel
avec un taux de passage de 0,1 a 1,4 [36]. Les nourrissons ont une capacité limitée a métaboliser la
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lamotrigine ainsi que I'oxcarbazépine dont le taux de passage dans le lait est égal a 0,5 [6]. Ces nourrissons
ont le risque d’avoir un taux sérique élevé pour ces 2 molécules. S'il n'existe pas d’effets indésirables en
rapport avec un taux sérique élevé en oxcarbazépine chez les nourrissons [13] quelques effets secondaires
ont été rapportés avec la lamotrigine notamment une éruption cutanée, une diminution du nombre de tétées,
et une somnolence [13]. La lamotrigine et I'oxcarbazépine sont donc compatibles avec I'allaitement mais
doivent étre utilisés avec précaution ainsi que la gabapentine, la vigabatrine, la prégabaline, le Iévétiracétam
et le topiramate [50].

EFFETS DES MAE SUR LES FONCTIONS INTELLECTUELLES DES ENFANTS

L’exposition aux MAE entraine une altération des fonctions intellectuelles chez les enfants nés des femmes
épileptiques traitées durant la grossesse [3, 30, 31]. Ainsi, les enfants exposés au valproate de sodium a une
dose supérieure a 800 mg/jour, pendant la grossesse, avaient un quotient intellectuel (Ql) inférieur a celui
des enfants exposés a la lamotrigine et a la carbamazépine [3]. A une dose inférieure a 800 mg/jour de
valproate de sodium, on ne note pas de différence significative avec le Ql des enfants exposés pendant la
grossesse a la lamotrigine et a la carbamazépine [3]. Les enfants exposés au valproate de sodium avaient
un QI diminué de 9,7 points par rapport a la population générale, de 4,2 points pour ceux exposés a la
carbamazépine et sans différence significative en cas d’exposition a la lamotrigine [3]. Il a également été
rapporté, chez les enfants exposés aux MAE pendant la grossesse, une altération des capacités verbales,
attentionnelles, d’apprentissage et de mémorisation [3, 10, 30]. Ces performances sont plus mauvaises chez
les enfants exposés au valproate de sodium que chez ceux exposés a la lamotrigine, a la carbamazépine
surtout lorsque la dose du valproate de sodium est supérieure a 800 mg/jour [3, 30, 31].

La comparaison entre les enfants nés des femmes épileptiques exposées aux MAE ayant recu la
supplémentation en acide folique avant la conception et ceux nés des femmes épileptiques exposées aux
MAE n’ayant pas recu la supplémentation en acide folique, ne montre pas de différence significative du Ql
entre les deux groupes [3].

CONCLUSION

Le rdle du praticien est d’instaurer un traitement antiépileptique optimal chez toute femme en age de procréer
afin de prévenir et/ou de minimiser le risque des complications feeto-maternelles. Une supplementation en
acide folique avant la conception semble réduire le risque de complications foeto-maternelles. Les données
récentes de la littérature encouragent l'allaitement chez les femmes épileptiques traitées, quel que soit la
molécule utilisée, mais une surveillance des enfants s’avére nécessaire en raison des effets de certaines
molécules sur les fonctions cognitives des enfants nés de mére épileptiques traitées durant leur grossesse
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