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RESUME

Introduction

Les méningiomes constituent des tumeurs intracraniennes fréquentes chez I'adulte. Le but de la chirurgie est
d’obtenir une exérése compléte et l'identification histologique. Le but de cette étude était de décrire la prise
en charge neurochirurgicale des méningiomes dans notre contexte.

Patients et méthode

Nous avons réalisé une étude descriptive, a recueil de données rétrospectif au sein de l'unité
neurochirurgicale du CHU de Brazzaville, durant la période du 1° janvier 2014 au 31 décembre 2017 (48
mois). Les parametres évalués étaient diagnostiques, thérapeutiques et évolutifs.

Résultats

Nous avons enregistré 47 cas, soit une fréquence de 39,5% et sélectionné 44 cas pour I'étude. Nous avons
identifié 12 hommes contre 32 hommes. L’age moyen était de 57,11 + 15 ans, avec des extrémes de 26 et
84 ans. L’hypertension intracranienne était la principale présentation clinique (81,8%). Vingt-cing patients ont
été opérés (56,8%). L'exérése tumorale a été classée Simpson | et Il dans 47,8% des cas. La mortalité post
opératoire était de 16%.

Conclusion

Les méningiomes de la convexité ont le meilleur pronostic dans notre expérience chirurgicale. La
disponibilité des données histologiques et des possibilités de radiothérapie pourrait améliorer la prise en
charge des méningiomes de la base du crane sans possibilités d’exérése compléte.
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ABSTRACT

Introduction

Meningiomas are the most common intracranial tumors in adults. The goal of surgery is total excision and
the histopathological findings. The aim of this study was to describe the neurosurgical management of
meningiomas in our context of practice.

Patients and Method

We performed a descriptive and retrospective study into the neurosurgical unit of the University Hospital of
Brazzaville, within a period from the 1% January 2014 to the 31° December 2017 (48 months). The
parameters evaluated were diagnosis, therapeutics and evolution.

Results

We recorded 47 cases with a frequency of 39.5% and selected 44 cases. There were 12 men against 32
women. The average age was 57.11 + 15 years; range, 26-84 years. Intracranial hypertension was the first
clinical presentation (81.8%). Twenty-five (25) patients underwent surgery (56.8%), with a removal of the
tumor Simpson | and Il in 47.8% of cases. Post-operative mortality was 16%.

Conclusion

Convexity meningiomas have the best prognosis regarding our experience. Histological findings and
postoperative radiotherapy can improve the treatment of skull base tumors without possibilities of complete
resection.

INTRODUCTION

Les méningiomes intracraniens sont des tumeurs qui se développent aux dépens des cellules
arachnoidiennes des méninges qui recouvrent I'encéphale ; ils ne correspondent donc pas, stricto sensu, a
des tumeurs cérébrales. Cependant, leur croissance endocranienne et les conséquences neurologiques
rendent compte du fait qu’ils soient classés parmi les tumeurs cérébrales [5].

Les méningiomes sont les tumeurs primitives intracraniennes les plus fréquentes chez I'adulte. Ils sont de
degré histologique variable [11,12]. Le choix de la modalité de prise en charge chirurgicale dépend des
facteurs liés au patient (age, état général, comorbidités) et au plateau technique. Le but de la chirurgie est
d’aboutir a une exérése la plus compléete possible, et de permetire une analyse histologique. En effet, les
patients ayant bénéficié d’'une exérése compléte présentent un taux de récidive sur 10 ans de I'ordre de 9%,
comparés aux patients chez lesquels I'exérése a été incomplete [16]. En Afrique subsaharienne,
I'amélioration de I'accés aux moyens de neuro-imagerie a contribué a faciliter le diagnostic des tumeurs
intracraniennes. En Céte d’lvoire, les méningiomes constituent 33,43% des tumeurs intracraniennes, suivis
des adénomes hypophysaires (20%) et des astrocytomes (10,30%) [14]. A Brazzaville (République du
Congo), les méningiomes représentent 39,62% des tumeurs intracraniennes, suivis des gliomes de haut
grade (35,84%). Mais, leur prise en charge est marquée par une mortalité globale estimée a 38,33%, avec
une mortalité post-opératoire a 10% [9,10]. Dans notre contexte, aucune étude n’a été menée concernant la
prise en charge des méningiomes qui constituent les tumeurs intracraniennes les plus fréquentes.

Le but de notre étude était de décrire la prise en charge neurochirurgicale des méningiomes intracraniens,
afin de contribuer & réduire le taux de mortalité lié aux tumeurs cranio-encéphaliques.

PATIENTS ET METHODE

Nous avons réalisé une étude descriptive, a recueil de données rétrospective, du 1° janvier 2014 au 31
décembre 2017 (48 mois). Cette étude a été menée au sein de l'unité neurochirurgicale du service de
Chirurgie Polyvalente du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Brazzaville, qui compte quatre
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neurochirurgiens et constitue au plan national, la structure de référence pour la prise en charge des
affections neurochirurgicales.

Nous avons sélectionné tous les patients chez lesquels le diagnostic de méningiome était évoqué et exclu
les cas avec données incompléetes. Ces patients étaient admis en provenance du service des urgences ou
de la consultation programmée de neurochirurgie.

Le diagnostic de méningiome était retenu a partir des données de la tomodensitométrie (TDM) seule et ou
de l'imagerie par résonance magnétique (IRM), avec une lésion d’allure extra-axiale, adjacente a I'os du
crane, avec une prise de contraste diffuse de la tumeur et de la méninge adjacente, pouvant donner I'aspect
« en queue de comeéte ». Les lésions étaient classées en méningiomes supra et sous-tentoriels. Ceux supra-
tentoriels étaient également classés en méningiomes de la convexité (proches du sinus sagittal supérieur ou
non), et en méningiomes de la base du crane (étages antérieur et moyen).

L’indication de chirurgie était retenue lorsque le score de ’American Society of Anesthesiologists (ASA) [7]
était compris entre 1 et 3, avec des conditions d’acces et d’exérese sans dommage fonctionnel et risque de
décés majeurs en per opératoire.

Le traitement médical péri-opératoire incluait les corticostéroides (1 a 2 mg/kg par jour), la prophylaxie
antiépileptique avec le phénobarbital (3mg/kg par jour) ou le valproate de sodium (20 a 30 mg/kg par jour),
en cas de méningiome supra-tentoriel ou en cas d’hydrocéphalie (liée a un méningiome sous-tentoriel). Le
mannitol a la dose de 0,5 a 1g/kg était utilisé pour ses propriétés osmotiques. L’énoxaparine a la dose de
0,4 ml/jour en injection sous-cutanée était systématique chez les patients alités et 24 heures aprés la
chirurgie. La prescription des inhibiteurs de la pompe a protons était systématique.

Les moyens chirurgicaux étaient constitués par la dérivation ventriculo-péritonéale (DVP) et I'abord direct de
la Iésion pour exérése. L’indication d’'une DVP était discutée en cas d’hydrocéphalie, selon le statut clinique
du patient, la topographie du méningiome et la possibilité ou non d’obtenir une résolution de I’hydrocéphalie
avec I'exérése de la lésion seule. Les moyens utilisés pour la chirurgie d’exérése étaient : la tétiére a pointes
de Mayfield, le microscope opératoire et la coagulation bipolaire. La qualité de I'exérése était appréciée en
utilisant la classification de Simpson [18]. En cas d’exérése compléte emportant la dure-mére, une plastie de
fermeture était réalisée avec la galéa et de la colle biologique. Dans les situations d’exérése avec
craniectomie perdue (os infiltré), une cranioplastie de remplacement était organisée dans un second temps
chirurgical, a distance de la premiére intervention.

En cas de suites opératoires simples, le patient était hospitalisé pendant quatre a sept jours, la TDM de
contrdle était proposée deux a trois mois apres la chirurgie.

Les patients perdus de vue au contrdle clinique post-opératoire étaient contactés par téléphone.

Les parameétres évalués étaient cliniques, radiologiques, histologiques, thérapeutiques et évolutifs. La
collecte des données a été réalisée a partir d’'un registre des hospitalisations au sein de l'unité, des dossiers
médicaux, et par appel téléphonique. Ces données ont été traitées avec le logiciel Numbers de Macintosh
5.3 2008-2018 Apple Inc.

RESULTATS
Population d’étude

Durant la période détude, 119 cas de tumeurs cranio-encéphaliques ont été enregistrés, dont 47
meéningiomes, soit une fréquence de 39,5%. Trois cas ont été exclus de I'étude pour insuffisance de
données. Ainsi, 44 cas de méningiomes (36,9%) ont constitué notre série.

Caractéristiques anthropométriques

L’age moyen était de 57,11 + 15 ans, avec des extrémes de 26 et 84 ans. Nous avons identifié 12 hommes
contre 32 femmes, soit un sex ratio de 0,37.
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Aspects cliniques

La médiane pour le délai d’admission était de 39 mois, avec des extrémes de 2 et 96 mois. Les antécédents
médicaux des patients étaient caractérisés par I'hypertension artérielle seule dans sept cas (16%), le diabéte
seul dans deux cas (4,5%) et I'association des deux dans cing cas (11,4%). Le tableau | représente la
répartition des patients selon les signes cliniques a 'admission. La médiane pour le score de Glasgow était
de 15, avec des extrémes de 6 et 15. Trois patients avaient un score de Glasgow inférieur ou égal a 8. Le
score ASA médian était de 1, avec des extrémes de 1 et 6. Treize patients (29,5%) avaient un score ASA
supérieur ou égal a 4.

Données neuroradiologiques

La TDM et ou I'IRM ont été réalisées chez tous les patients de la série. La TDM a été réalisée seule dans 26
cas (59,1%), 'IRM seule dans quatre cas (9,1%), ces deux examens dans 14 cas (31,8%). Les figures 1 et 2
montrent deux cas de méningiomes : le premier est un méningiome de la convexité occipitale droite, falco-
sinusien, le second est un méningiome a cheval sur les étages moyen et postérieur de la base du crane a
gauche, exercant un effet de masse sur le tronc encéphalique. Le tableau Il représente la répartition des
patients selon la topographie des méningiomes. La taille moyenne des méningiomes était de cing
centimetres, avec des extrémes de 1,2 et 8. Le tableau Ill représente la répartition des patients selon la taille
du méningiome. L’oedéme péri-lésionnel était identifié dans 31% des cas (70,4%) : il était de taille inférieure
a celle de la tumeur dans sept cas (15,9%), égale a celle de la tumeur dans sept cas (15,9%) et supérieure a
la tumeur dans 17 cas (38,6%).

Traitement chirurgical

Dans notre série, 25 patients (56,8%) ont été opérés. Deux patients (8%) ont été traités par DVP pour
hydrocéphalie obstructive, avec un méningiome du foramen ovale. Les 23 autres patients ont subi une
chirurgie d’exérése Simpson | dans sept cas (30,4%), Il dans quatre cas (17,4%), Ill dans cing cas (21,7%),
IV dans quatre cas (17,4%) et V dans un cas (4,3%).

Deux patients sont décédés en début d’intervention, par hémorragie, durant la confection du volet osseux.
Les cas d’exérése tumorale compléte de type Simpson | concernaient un abord frontal dans trois cas,
pariétal dans deux cas, orbitaire et ptérional dans un cas respectivement. Parmi ces patients, un cas a
bénéficié d’'une cranioplastie a distance. L’'hémorragie per opératoire était jugée importante, avec recours a
une transfusion sanguine dans six cas, parmi lesquels les deux déces par hémorragie durant la confection
du volet osseux. Le diagnostic histologique n’a été identifi¢ que dans sept cas. |l s'agissait tous de
meéningiomes endothéliomateux.

Aspects évolutifs

L’évolution post-opératoire a été favorable dans 15 cas (60%), marquée par une amélioration clinique et une
qualité d'exérése satisfaisante. Seul un patient a été vu a deux ans de la chirurgie, sans récidive tumorale a
la TDM et a I'lRM avec injection de produit de contraste. Aucun autre patient n’a pu réaliser une TDM au-
dela du premier contrdle réalisé au cours du premier semestre post-opératoire.

Trois patients (12%) ont eu une évolution post-opératoire initialement stationnaire. lls avaient été opérés
avec une exérése tumorale de type Simpson IV (deux cas) et V (un cas). A deux ans d’évolution, un patient
a été perdu de vue, un autre a développé une infection pulmonaire a distance et son état clinique a été
compliqué par une perte progressive de I'autonomie.

Deux patients porteurs d’hydrocéphalie obstructive avec un méningiome jugé inaccessible par la chirurgie
(foramen ovale) ont eu une évolution marquée par une dégradation progressive de I'état neurologique a
deux ans de la chirurgie. L'imagerie avait dans ces cas montré une extension sous-tentorielle et
compressive sur le tronc cérébral.

Cinqg patients (11,3%) ont exprimé un refus de la chirurgie. lls étaient ensuite perdus de vue.
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Dix sept patients (38,6%) sont décédés. Parmi ces cas, 13 patients n‘ont pas été opérés, et les quatre cas
opérés (16%) étaient décédés suite a une hémorragie per opératoire dans deux cas, et a une poussée
d’cedéme post opératoire malgré la prise en charge en réanimation dans deux cas.

DISCUSSION

Notre étude a été rétrospective, ce qui constitue une limite dans la qualité du recueil des données. La durée
d’étude au prorata du nombre de cas enregistré n’est pas suffisante pour procéder a une étude analytique
sur les facteurs de morbi-mortalité et la pertinence des moyens a proposer afin d’obtenir un réel impact sur
la mortalité post opératoire. L’insuffisance du diagnostic anatomo-pathologique constitue également une
limite considérable, eu égard a la nécessité de classer les patients selon la sévérité histologique et de
proposer des modalités thérapeutiques complémentaires a la chirurgie. Néanmoins, la description globale de
la série a permis d’identifier les symptédmes révélateurs de tumeurs cérébrales en général dans notre
contexte, de décrire les conditions de sélection des cas pour la chirurgie, avec un retard diagnostique qui
contribue probablement a dégrader I'état général des patients et a expliquer le nombre de cas non opérés
qui est de I'ordre de 40%.

Epidémiologie

La fréquence des méningiomes dans notre série a été estimée a 39,5%. En effet, les méningiomes
intracraniens constituent les tumeurs cérébrales les plus fréquentes a Brazzaville, suivis des gliomes de haut
grade, des épendymomes et des métastases [10]. En Cote d’lvoire, leur fréquence est estimée a 33,43%
[14]. A Enugu (Nigeria), cette fréquence est de 23,8% [12] et & Lomé (Togo), elle est de 45,6% [8]. Une
augmentation de I'incidence des méningiomes est rapportée ces dix dernieres années dans de nombreuses
études. Il a été suggéré qu’il pourrait entre autres s’agir de la conséquence du vieillissement de la population
combinée a I'amélioration de I'accés aux ressources de santé et aux procédures diagnostiques [2]. En outre,
les données de la littérature suggérent la participation d’un facteur racial, marqué par une fréquence plus
importante des méningiomes chez les individus de race noire [20].

L’age moyen dans notre série était de 57.11 + 15 ans. Il varie entre 40 et 50 ans dans les séries
subsahariennes [12,14,19]. La prédominance féminine des méningiomes a été identifiée par Harvey Cushing
il y a un siecle environ. Elle suggére I'implication des facteurs hormonaux et génétiques [2]. Dans notre
série, le sex ratio était de 0,37.

Diagnostic

Le délai médian entre le début des symptdmes et 'admission dans notre étude était de 39 mois, avec des
extrémes de 2 et 96 mois. En Cote d’'lvoire [14], le délai moyen pour le diagnostic était de 22 mois ; ce délai
était raccourci a 6 mois dans I'’étude de Thiam et al. [19] a Dakar au Sénégal. Les méningiomes constituent
des tumeurs a croissance majoritairement lente, avec une symptomatologie initiale le plus souvent
insidieuse [16].

Au plan clinique, I'hypertension intracranienne (HTIC) était retrouvée dans 81,8% des cas. Nous avons
inclus les cas de céphalées persistantes et inhabituelles, avec ou sans cedéme papillaire, comme liés a
I'HTIC, lorsqu’ aucune autre raison évidente ne pouvait les expliquer. N'dri Oka et al. [14] en Cote d’lvoire
avaient retrouvé des céphalées isolées dans 68,42% des cas. Les céphalées d’apparition et d’évolution
progressive sont communément associées a I'HTIC, reflétant le rythme de croissance lentement progressif
des méningiomes [6].

Les méningiomes de la convexité étaient les plus fréguents dans notre série (79,5%), avec la localisation
frontale en premier (43,2%). Cette tendance est rapportée dans la littérature, sans tenir compte de la
proximité ou non du sinus sagittal supérieur [6,16]. Nos résultats sont similaires a ceux de N'dri Oka et al.
[14] en Cote d'lvoire qui avaient trouvé une fréquence de 47,36%. A Enugu (Nigéria), Mezue et al. [12]
avaient identifié les méningiomes de la gouttiere olfactive dans 26,5% des cas, suivis par les méningiomes
de la convexité dans 23,5% des cas, et ceux para-sagittaux dans 17,7% des cas. Thiam et al. [19] a Dakar
(Sénégal), avaient identifié les méningiomes de la convexité en premier, dans 48% des cas. La localisation
intraventriculaire n’a pas été trouvée dans notre série.
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Dans une étude rétrospective sur 80 cas de méningiomes de taille supérieure ou égale a 5 centimetres,
Narayan et al. [13] en Louisiane (Etats-Unis d’Amérique) avaient trouvé une taille moyenne de 56.4 + 4 mm
avec des extrémes de 50 mm et 84 mm. La résection des volumineux méningiomes est considérée comme
un challenge, du fait de leur fréquente hypervascularisation, de I'oedéme péritumoral associé a une HTIC, et
des rapports étroits avec des structures neurovasculaires dont I'identification n’est pas toujours aisée [4]. En
Céte d’'lvoire, N'dri Oka et al. [14] avaient trouvé 66% des patients avec une taille de méningiome comprise
entre 3 et 6 cm, et 23,96% avec une taille supérieure a 6 cm. Dans notre série, la taille moyenne était de 5
cm (extrémes de 1,2 et 8 cm).

Dans notre étude, 'oedéme péri-lésionnel était observé dans 31 cas (70,4%), avec un rapport a la taille du
méningiome dont la distribution était la suivante : inférieur (15,9%), égal (15,9%) et supérieur (38,6%). N'dri
Oka et al. [14] avaient trouvé un cedéme péri-lésionnel dans 41,05% des cas. L'ocedéme associé aux
méningiomes a une origine vasogénique ; elle est en rapport avec la production d’'un facteur de croissance
vasculaire endothélial par la tumeur, le tout étant responsable d’'un effet de masse et d’une infiltration
veineuse facilitée par la congestion vasculaire. Ces éléments seraient suggestifs d'un potentiel de
récurrence de certains méningiomes [17].

Traitement chirurgical et évolution

Le choix du type de traitement des méningiomes tient compte de facteurs liés aux patients (état général,
comorbidités), et aux types de traitement disponibles. Le but de la chirurgie est d’obtenir une exérese
complete [16]. Dans notre série, la médiane pour le score de Glasgow était de 15, mais 29,5% des patients
avaient un score ASA défavorable, ce qui justifie qu’ils aient été récusés pour la chirurgie.

Les méningiomes de la convexité sont généralement considérés comme plus accessibles a la chirurgie.
Cependant, la proximité avec le sinus sagittal supérieur et ou le torcular pose le probléme de la chirurgie des
meéningiomes proches de la ligne médiane. Les principes de la chirurgie des méningiomes de la base
reposent sur une craniectomie suffisante pour minimiser les risques de lésions parenchymateuses au cours
de I'exérése, un suivi des plans arachnoidiens, I'identification et le respect des rapports vasculaires, et la
résection la plus compléte possible lors de la premiére intervention [3]. Dans notre série, parmi les sept cas
de chirurgie avec exérese compléte Simpson |, cing correspondaient a une chirurgie de la convexité (frontale
et pariétale). Dans la littérature, malgré une exérése macroscopiquement compléte, jusqu'a 20% des
meéningiomes récidivent dans les 10 ans aprés la chirurgie ; la récidive a 10 ans pour les méningiomes
opérés avec exérese incompléte est de plus de 80%. Les tumeurs de la base du crane sont d’exérése
difficile, le plus souvent incompléte, du fait de la proximité avec des structures vasculaires ou nerveuses
hautement fonctionnelles [5]. Le recul de deux ans dans notre étude est insuffisant pour apprécier le taux de
récidive de ces méningiomes. Par ailleurs, le suivi des patients aprés chirurgie est difficile dans notre
contexte, a cause des conditions socio-financiéres, qui constituent une limite quant a la réalisation des
contrdles radiologiques.

Le but de la chirurgie dans les méningiomes para-sagittaux est d'obtenir une exérése la plus compléte
possible, sans complications, en préservant au mieux la circulation veineuse cérébrale. En cas de reliquat
tumoral de petite taille et d'exérése difficile, la radiochirurgie stéréotaxique constitue un traitement
complémentaire valable, sans pour autant constituer une alternative a la chirurgie d’exérese réalisée dans
des conditions optimales [15]. Dans notre contexte, le but de la chirurgie était de réduire au maximum la
taille de la tumeur, et de proposer une prise en charge complémentaire en fonction des données
histologiques et du contréle radiologique. La radiothérapie pour le névraxe n’était pas disponible au Congo
durant la période d’'étude. L'insuffisance de recul dans notre étude est les difficultés a obtenir un controle
radiologique n'ont pas permis d’évaluer les indications de radiothérapie aprés chirurgie.

Dans notre série, 17 patients (38,6%) sont décédés, parmi lesquels, quatre dans le groupe des patients
opérés (16%). En Cote d'lvoire [14], cette mortalité était de 12,63%, et au Sénégal [19], elle était de 10,25%.
Le pronostic des méningiomes dépend des facteurs comme le grade histologique de la tumeur, la qualité de
I'exérese et les possibilités de traitement complémentaires [1].

CONCLUSION

Les méningiomes intracraniens constituent les tumeurs les plus fréquentes en pratique neurochirurgicale
dans notre contexte. L’'HTIC est le principal mode de révélation de ces tumeurs. Le diagnostic est facilité par
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I'accessibilité a la TDM et a 'IRM. La chirurgie demeure la principale procédure thérapeutique, notamment
lorsque I'exérése tumorale est compléte. L’évolution dépend du grade histologique et des possibilités de
traitement complémentaires a la chirurgie d'exérése. Dans notre étude, les méningiomes de la convexité
avaient le meilleur pronostic a court et moyen termes. La prise en charge optimale des méningiomes de la
base du crane nécessite un perfectionnement de notre pratique chirurgicale pour les Iésions de cette zone.
La disponibilité des données histologiques et la mise en place des moyens complémentaires comme la
radiothérapie peuvent contribuer a améliorer la prise en charge des méningiomes de la base du crane, en

fonction de la qualité de I'exérése chirurgicale initiale.

Tableau I. caractéristiques cliniques des patients de la série.

*HTIC (Hypertension intracrénienne) : avec cedéme papillaire dans 2 cas, avec cécité dans 3 cas.

**Déficit neurologique focal : syndrome frontal (6 cas), syndrome opto-chiasmatique (2 cas), paralysie faciale

périphérique (2 cas).

2019 - Vol. 38, No 2

Signes cliniques n (%)

HTIC* 36 (81.8)
Déficit neurologique focal ** 29 (65.9)
Crises épileptiques 16 (36.3)

Tableau Il. Topographie des méningiomes dans notre série.

Topographie n (%)
Convexité 35(79.5)
Frontale 19(43.2)
Rolandique 3(6.8)
autres 17(38.6)
Temporale 4(9.0)
Fronto-temporale 3(6.8)
Pariétale 6 (13.6)
Occipitale 2(4.5)
*Multiple 1(2.2)
**Parasagittal 9(20.4)
Base du crane 4(9.0)
Tubercule de la selle 1(2.2)
Planum sphenoidal 1(2.2)
Gouttiére olfactive 1(2.2)
Pétroclival 1(2.2)
Foramen ovale 2(4.5)
Orbitaire 1(2.2)
Ptérional 2(4.5)

Tableau lll. Répartition des patients selon la taille du méningiome en centimétres (cm).

http://ajns.paans.org

Taille (cm) n Pourcentage (%)
<3 2 4.5
3-6 30 68.2
>6 12 27.3
Total 44 100
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A B

Figure 1: Meningiome falco-sinusien occipital droit.
A : Coupe axiale (en haut) et coupe coronale (en bas) a la tomodensitométrie.
B : Coupe axiale (en haut et coronale (en bas) a I'lRM.

Figure 2: Méningiome de la base, étendu de I'étage moyen a la fosse cranienne postérieure.
A : en coupe axiale et B en coupe sagittale, a I'lRM.
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RESUME

Introduction

Le syndrome de West ou encéphalopathie épileptique avec hypsarythmie est fréquente chez le nourrisson
au Sénégal. Son pronostic est étroitement lié a la pathologie sous-jacente .1l est principalement secondaire a
des causes périnatales.

Patients et méthodes

Il sS'est agi d’'une étude rétrospective réalisée a la Clinique Neurologique du CHU de Fann et a I'Hopital
national pédiatrique Albert Royer, a Dakar-Sénégal, d’Avril 2012 a Aout 2018. Sur les dossiers médicaux et
les registres de suivi, nous avons recueilli les caractéristiques socio-démographiques, les données cliniques,
les données paracliniques, les modalités thérapeutiques, et I'évolution des patients.

Résultats

Nous avons colligé 37 nourrissons avec une prédominance masculine (59%), dont 'age moyen au moment
du diagnostic était de 8 + 4mois et '&ge moyen d’apparition des spasmes était de 3mois. LEEG montrait
une hypsarythmie chez tous les patients. Les causes étaient dominées par I'atrophie cortico- sous corticale
(21,62%). En premiére intention, le traitement associait souvent le valproate de sodium et des corticoides
(35,13%). La pharmacorésitance nécessitait d’associer valproate de sodium au vigabatrin (8%). L’évolution
clinique était surtout marquée par un arrét des crises (24,32%), et une persistance des crises (19%).

Discussion et Conclusion

Le syndrome de West est une encéphalopathie épileptique du nourrisson dominé par des spasmes en
flexion. Dans notre contexte, les facteurs de risque sont I'absence de suivi prénatal, la souffrance néonatale,
I'accouchement dystocique. La polythérapie permet d’arréter les crises, qui dans certains cas peuvent
devenir pharmacorésistantes. L’'imagerie par résonnance magnétique et le bilan génétique sont presque
inaccessibles, de méme que le vigabatrin dont le cout est élevé.
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ABSTRACT

Introduction

West syndrome or epileptic encephalopathy with hypsarrhythmia is common in infants in Senegal. Its
prognosis is closely related to the underlying pathology. It is mainly secondary to perinatal causes.

Patients and methods

This was a retrospective study conducted at the Fann University Hospital Neurological Clinic and at the
Albert Royer National Pediatric Hospital in Dakar, from April 2012 to August 2018. On medical records and
follow-up registers, we collected socio-demographic characteristics, clinical data, paraclinical data,
therapeutic modalities, and patient outcomes.

Results

We collected 37 infants with male predominance (59%), whose mean age at diagnosis was 8 + 4 months
and the mean age at the onset of spasm was 3 months. EEG showed hypsarrhythmia in all patients. The
causes were dominated by cortico-subcortical atrophy (21.62%). As a first-line treatment, sodium valproate
and corticosteroids were often combined (35.13%). Drug resistance required the combination of valproate
sodium and vigabatrin (8%). The clinical course was mainly marked by a cessation of seizures (24.32%), and
a persistence of seizures (19%).

Discussion and Conclusion

West’s syndrome is an infantile epileptic encephalopathy dominated by flexion spasm. In our context, the risk
factors are the absence of prenatal follow-up, neonatal distress, and obstructed labor. Combination therapy
can stop seizures, which in some cases may become drug-resistant. Magnetic resonance imaging and gene
balance are almost inaccessible, as is vigabatrin, which is expensive.

INTRODUCTION

L'épilepsie est un dysfonctionnement cérébral caractérisé par une prédisposition chronique a la génération
de crises épileptiques et par les conséquences neurobiologiques, cognitives, psychologiques et sociales de
cet état. La définition de I'épilepsie nécessite la survenue d’au moins une crise épileptique. Une crise
épileptique est la survenue transitoire de signes et symptomes liés a une activité neuronale anormale,
excessive ou synchrone, dans le cerveau. Un syndrome épileptique définit une forme d'épilepsie
caractéristique par I'dge de survenue des crises, son évolution dans le temps, le type de crise et surtout par
le motif électroencéphalographique. Les données de I'électroencéphalogramme (EEG) sont capitales dans
cette classification. Le syndrome de West ou encéphalopathie infantile avec hypsarythmie est une forme rare
d’épilepsie. Il débute le plus souvent avant un an chez un nourrisson avec un retard de
développement psychomoteur préalable ou chez un nourrisson normal avec un arrét du développement
psychomoteur, puis régression [16]. Le pronostic est étroitement lié a la pathologie sous-jacente et a la
précocité du traitement [5]. Au Sénégal, le syndrome de West demeure I'encéphalopathie épileptique la plus
fréquente du nourrisson. Il est principalement secondaire a des causes périnatales, favorisées par un
mauvais suivi prénatal .C’est ainsi que nous avons décidé de réaliser cette étude dont I'objectif principal
était de décrire les caractéristiques du syndrome de West.

PATIENTS ET METHODES

Il s'est agi d’une étude rétrospective et descriptive, qui s’est déroulée a la clinique neurologique du Centre
Hospitalier Universitaire de Fann, et a I'H6pital national pédiatrique Albert Royer, & Dakar-Sénégal. Nous
avons inclus les enfants suivis pour un syndrome de West entre Avril 2012 et Aout 2018. Les enfants
souffrant d’'une encéphalopathie épileptique sans hypsarythmie et ceux ayant des dossiers incomplets,
étaient exclus de I'étude. A l'aide de dossiers médicaux, nous avons recueilli les données biographiques
(4ge, sexe), les données cliniqgues relatives au syndrome de West, les données électro-
encéphalographiques, les données radiologiques (Tomodensitométrie cérébrale, Imagerie par résonnance
magnétique), les données thérapeutiques et évolutives. Les différents parameétres étudiés étaient : I'age au
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moment du diagnostic, 'dge d’apparition des spasmes, la nature des spasmes, les autres types de crises
épileptiques, le développement psychomoteur, le pattern électro-encéphalographique, les modalités
thérapeutiques et évolutives.

Les données ont été saisies sur Microsoft Word. Nous avons procédé aux calculs de fréquence, de la
moyenne, de la médiane, de I'’écart-type. L'analyse des données a été faite sur Microsoft Excel 2010.

RESULTATS

Nous avons colligé dans cette étude 37 nourrissons, dont 15 filles (41%) et 22 garcons (59%), avec un sex
ratio a 1,47. Les ages extrémes étaient de 3 et 24 mois. La moyenne d’age était de 8,8 mois + 4,04 mois,
avec une médiane de huit mois. L’age moyen d’apparition des spasmes était de 3,1 mois avec des extrémes
de 2 et 7 mois.

Le suivi prénatal avait été réalisé chez une seule femme en gestation. La grossesse a été menée a terme
chez 15 enfants (40,54%), et un enfant était issu d’'une grossesse prématurée (2,70%). Dix-sept enfants
(45,95%) étaient nés d’'un accouchement eutocique, et six (16,21%) d’'un accouchement dystocique. Nous
avons noté des antécédents de souffrance néonatale chez sept nourrissons (18,91%). Un
nourrisson (2,70%) avait des antécédents de trisomie 21.

Les spasmes épileptiques étaient présents chez tous les nourrissons. lls apparaissaient entre un et sept
mois de vie. Ces spasmes étaient en flexion chez 26 enfants (72,97%), en flexion et extension chez deux
nourrissons (5,40%). Leurs caractéristiques n’étaient pas précisées chez les autres nourrissons. Les autres
types de crises sont représentés dans le tableau |. Un patient avait présenté des convulsions néonatales
avant le début des spasmes.

Le développement psychomoteur était altéré chez 29 patients (78,37%). Le contact social était pauvre chez
17 nourrissons (45,95%). Il était bon chez quatre enfants (10,81%). La microcéphalie était retrouvée chez
deux nourrissons (5,40%). Nous avons représenté les autres signes neurologiques associés dans le tableau
Il.

L’électroencéphalogramme était réalisé chez tous les patients, et montrait une hypsarythmie (figures 1 et 2a)
chez tous les nourrissons (100%).

Les signes radiologiques étaient étudiés au scanner cérébral (tableau lll), et/ou a I'lmagerie par résonnance
magnétique qui était normale chez trois nourrissons (8,11%). Elle montrait une hydrocéphalie chez un
nourrisson (2,70%) et une encéphalomalacie post-anoxique chez un nourrisson (2,70%).

Les molécules utilisées pour le traitement étaient:le phénobarbital, le valproate de sodium, la
carbamazépine, le clonazépam, le diazépam, le piracétam, la bétaméthasone et la prednisone. La
corticothérapie était de courte durée associée au traitement adjuvant a base de calcium. En premiére
intention, (Tableau V), les nourrissons étaient traités a base d’'une monothérapie, une bithérapie, ou une
trithérapie. La kinésithérapie était associée au traitement médicamenteux.

L’évolution clinique sous traitement était variable (figure 3). Les acquisitions psychomotrices s’étaient
améliorées chez quatre enfants (10,81%). L’électroencéphalogramme était devenu quasi normal (figure 2b)
chez deux nourrissons (5,40%).

DISCUSSION

Notre étude révélait une prédominance masculine. Nos données sur la prédominance masculine, I'dge au
moment du diagnostic (3 a 24 mois) et 'dge d’apparition des spasmes (2 a 7 mois) sont globalement
comparables a ceux retrouvés dans la littérature.

Au Canada, en 2001, Brna et al. avaient noté une prédominance masculine a 60%. En 2017, au Kosovo,
Zeka et al. [17] avaient également retrouvé une prédominance masculine, avec une moyenne d’age
d’'apparition des spasmes de 2,5 mois. Au Portugal, Matta et al. [13], en 2007, avaient noté une
prédominance masculine a 62%, avec une moyenne d’age au moment du diagnostic de 4,9 mois.
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En Tunisie, Dhahri et al. [5] avaient retrouvé une moyenne d’age au moment du diagnostic de 8,1 mois. En
Afrique du Sud, Keshave et al. [12] en 2017, avaient aussi obtenu une prédominance masculine (87,5%) sur
un échantillon de huit patients. Ils rapportaient un 4ge moyen de début des spasmes de 4,4 mois avec des
extrémes de 1 et 9 mois. Et la moyenne d’adge au moment du diagnostic était de 7,5 mois avec des extrémes
de 3 et 18 mois. Une étude réalisée précédemment au Sénégal en 2017, par Halima et al. [10] montrait une
moyenne d’dge d’apparition des spasmes de 6 mois, avec un 4ge moyen de 10 mois au moment du
diagnostic.

Le taux de suivi prénatal était bas, d’aprés nos résultats. En effet, il n’avait été noté que dans un seul cas
(2,70%). La consultation prénatale permet de prendre les mesures appropriées pour que I'accouchement se
déroule au bon moment (programmer si nécessaire), au bon endroit (référer s’il le faut), et dans les
meilleures conditions (considérer les particularités de chaque parturiente) [6]. Les consultations prénatales
au troisieme trimestre seraient I'occasion de faire un pronostic de I'accouchement grace a l'utilisation du
score de risque de dystocie [14].

Le taux de naissances par accouchement eutocique était élevé. Ce taux de naissance élevé par
accouchement eutocique était aussi observé en Afrique du sud par Keshave et al. [12]. Les facteurs de
risque retrouvés dans notre série étaient par ordre croissant, I'absence de suivi prénatal, la souffrance
néonatale, 'accouchement dystocique et la prématurité.

Dans notre étude, tous les patients présentaient des spasmes avec une prédominance des spasmes en
flexion. Le syndrome de West est une encéphalopathie épileptique qui se traduit par des spasmes en flexion
plus fréquents que les spasmes en extension et les spasmes mixtes. Les spasmes mixtes associent la
flexion des membres supérieurs et I'extension des membres inférieurs [16]. Les spasmes en flexion ont la
méme valeur sémiologique que les spasmes en extension.

Plus de la moitié des patients avaient un développement psychomoteur altéré. Le contact social était pauvre
dans la moitié de notre échantillon. Keshave et al. [12] avaient observé des troubles du développement
psychomoteur chez tous les enfants (100%). Zeka et al. [17] avaient aussi noté des troubles du
développement psychomoteur dans 13 cas (78,6%).

L’électroencéphalogramme était anormal, comportant une hypsarythmie chez tous les nourrissons. Keshave
et al. [12], avaient également observé une hypsarythmie sur |'électroencéphalogramme chez tous les
patients. Dhahri et al. [5], notaient une hypsarythmie typique sur I'électroencéphalogramme chez 21 enfants
dans un échantillon de 30 cas.

Dans notre série, les causes étaient aussi variées, avec une prédominance de l'atrophie cortico-sous-
corticale (21,62%), suivie de l'atrophie fronto-pariétale (10,81%), des séquelles d’ischémie cérébrale
(10,81%) et des malformations cérébrales. Les autres causes les moins fréquentes étaient ’hémorragie
cérébrale, I'encéphalomalacie post-anoxique. L’analyse génétique a la recherche d’aberration
chromosomique n’a pas été réalisée dans notre étude. Dans la série de Keshave et al. [12], les anomalies
radiologiques étaient dominées par I'atrophie cortico-corticale et 'agénésie du corps calleux. Dhahri et al. [5]
avaient noté des examens neuroradiologiques pathologiques chez 22 cas et deux enfants avaient une
aberration chromosomique, sur un échantillon de 30 cas. Selon la littérature [4], les étiologies du syndrome
de West sont trés variées, identifiées dans plus de 50% des cas. Les causes les plus fréquentes, par ordre
décroissant, sont I'encéphalopathie hypoxique-ischémique (10%), les anomalies chromosomiques (8%), les
malformations (8%), I'accident vasculaire cérébral périnatal (8%), la sclérose tubéreuse de Bourneville (7%)
et la leucomalacie périventriculaire, ou I’'hémorragie cérébrale (5%).

En premiére intention [tableau IV], les nourrissons recevaient majoritairement une bithérapie a base de
valproate de sodium et de corticoides (bétaméthasone ou prednisone). En monothérapie, la molécule la plus
prescrite était le valproate de sodium, suivie du phénobarbital. La pharmacorésitance nécessitait de faire
recours en deuxieme intention [tableau V], majoritairement & une bithérapie a base de valproate de sodium
et corticoides, ou valproate de sodium et vigabatrin. Les corticoides administrés étaient la prednisone ou la
bétaméthasone.

Dans I'’échantillon de Keshave et al. [12], tous les huit enfants (100%) avaient regu du valproate de sodium.
La moitié des enfants avait recu une corticothérapie orale a base de prednisone. Et I'hormone
adrénocorticotrophique était administrée chez 3 enfants. Seuls deux enfants avaient recu du vigabatrin.
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Dans la série d’Ayadi et al. [1], les patients recevaient une association de plus de deux antiépileptiques en
cas de persistance des crises. Dans I'étude de Dhahri et al. [5], le traitement était basé essentiellement sur
le vigabatrin et les corticoides.

Des études récentes suggérent que linitiation précoce du traitement, soit avec un traitement hormonal ou le
vigabatrin, améliore a long terme les troubles cognitifs. En outre, il a été observé une meilleure efficacité de
'ACTH comparé au vigabatrin dans les troubles cognitifs pour les formes cryptogéniques. Différents
corticostéroides (hydrocortisone, prednisone, prednisolone ou dexaméthasone), et antiépileptiques peuvent
étre utilisés en deuxieme intention lorsque les médicaments de premiére ligne sont inefficaces ou contre-
indiqués. Environ 25 a 40% des patients dont les spasmes persistent, avec un retard psychomoteur, peuvent
étre candidats a la chirurgie [4]. La chirurgie n'est pas indiquée si la résection corticale peut créer un
nouveau déficit neurologique, en cas de Iésions cérébrales diffuses ou de maladie métabolique [9].

Dans notre série, I'évolution clinique [figure 3] était surtout marquée par un arrét des crises (24,32%) et une
persistance des crises chez 18,92%. Et au cours de la surveillance paraclinique, seuls deux de nos patients
(5,40%) avaient un électroencéphalogramme de suivi normal. Keshave et al. [12] avaient noté un arrét des
crises dans la moitié de leur échantillon. La réduction de la frégquence des spasmes était aussi retrouvée
chez la moitié des patients. Le devenir du syndrome de West est difficlement prévisible, cette
encéphalopathie étant un grave syndrome souvent réfractaire au traitement et fréequemment associé a un
retard mental [7].

CONCLUSION

Le syndrome de West est une encéphalopathie épileptique fréquente chez le nourrisson. Le tableau clinique
est dominé par des spasmes en flexion. Les crises associées sont majoritairement représentées par les
myoclonies. Les facteurs de risque sont dominés par I'absence de suivi prénatal, la souffrance néonatale,
I'accouchement dystocique. La polythérapie permet d’arréter les crises, mais certains cas peuvent demeurer
pharmacorésistants. Dans notre contexte, I'imagerie par résonnance magnétique n’est pas disponible chez
la majorité des enfants, de méme que le bilan génétique. Le vigabatrin est rarement prescrit a cause de son
inaccessibilité et de son cout élevé dans nos régions.
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Figure 1: Tracé EEG de sommeil montrant une hypsarythmie avec des pointes-ondes généralisées chez
une fillette de 24 mois
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Figure 2a: Tracé EEG de sommeil montrant une hypsarythmie chez un garcon de 11 mois

‘\ A
\ | fKﬁmmeT VS. ks

MM‘WW“M*MMa»WWM \ N7~ N N\ b s
FITE \JJ\./'"‘VW\'-WJ{V \ \M.ﬁ WDWVV'W\J‘MW\WA “\? " wAAN

V

L L e S e o o o me

B0 A~y W A PN e st v oottt o N 2 e ke N P
Fee W\MWW-“«~WWWW I\ X e T P P S
At Al \ s A DA e A AN N A e AU Y N/‘V\.f‘/"l } WA
umn V/\/\,—\-""'W‘M.AM "“".ﬂfv,'\ﬁ \\..VWWWW’FJ‘%@' TS BB NS apned AT ARA

%oz wm VWSS My Wa\,*’-v,w'\/‘«m WM..W WF"WM /\Wzmww
Frez H A ‘/\ A WV A A AA Y AN o\.\va—“w" oA A L \.«" AN /\/-W*"f\"
am e, ..,-..s’\"‘\-vw*\v \; L Y e O O e e /‘-'-f\/‘wx—w-..ﬁ"W,—zv'\.-/
31 53 o AT i gt an MMWI e e T
o W A JVUM*WWM\K‘MM\MJ‘W{\ p/xf-wvw
7 e A WWM M o AR A d e Aot d NI AP 0PN g I eI AN
P01 S Ao A N A s A A e N T A PR et A Nt PNt s PO, P e e i p [ e
Ll WMWWMMMWWM])G \U,M‘W
i WE’."’NMW"‘” tomtn P NI P prtm s \ 48"
(:'*-WMJ"“V\ AN S P AW 8 Mt et A AP P IS

,JWMW W‘"WWW A NN s A At s PP A e D e APl P [y MA\M o

Figure2b : Tracé EEG de contrble quasi-normal avec disparition de I'hypsarythmie et des ébauches de
figures physiologigues du sommeil.
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Figure 3 : Aspects évolutifs

Tableau | : Autres types de crises

Autres types de crises Nombre Pourcentage (%)

Myoclonies 23 62,16

Crises Généralisées Tonico-cloniques 2 5,40

Crises Partielles Motrices 1 2,70

Crises Toniques 1 2,70

Tableau Il : Signes neurologiques associés
Signes neurologiques associés Nombre Pourcentage (%)
Hypotonie axiale 19 51,35
Diplégie spastique 6 16,21
Tétraplégie spastique 1 2,70
Mouvements anormaux 1 2,70
Strabisme 1 2,70
Surdité 1 2,70
Insomnie 1 2,70
Tableau Il : Signes radiologiques

Données scannographiques Nombre Pourcentage (%)

Normales 4 10,81

Atrophie cortico-sous corticale 8 21,62

Atrophie corticale fronto-pariétale 4 10,81

Sequelles d’ischémie 4 10,81

Pachygyrie 2 5,40

Agyrie 1 2,70

Cavité porencéphalique 1 2,70

Agénésie du corps calleux 1 2,70

Hyperdensité des thalami 1 2,70

Non disponible 6 16,22
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Tableau IV : Schéma thérapeutique en premiére intention

Molécules Effectif Pourcentage (%)
Valproate de sodium 11 29,73
Phénobarbital 3 8,11
Valproate de sodium + Corticoides 13 35,13
Valproate de sodium + Benzodiazépines 3 8,11
Valproate de sodium + Corticoides + Phénobarbital 2 5,40
Valproate de sodium + Piracétam + Benzodiazépines 1 2,70
Valproate de sodium + Corticoides + Piracétam 1 2,70
Carbamazépine + Valproate de sodium + Phénobarbital 1 2,70
Tableau V : Schéma thérapeutique en deuxieme intention
Molécules Effectif Pourcentage (%)
Valproate de sodium 2 5,40
Valproate de sodium + Benzodiazépines 2 5,40
Valproate de sodium + Vigabatrin 3 8,11
Valproate de sodium + Corticoides 5 13,51
Valproate de sodium + Corticoides + Piracétam 1 2,70
Valproate de sodium + Vigabatrin + Corticoides 2 5,40
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RESUME

Introduction

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont des urgences médicales fréquentes dans le monde, en
particulier en Afrique, ou ils sont grevés d’'une lourde mortalité.

Objectif : Notre objectif était d’analyser la mortalité et les facteurs liés au pronostic vital des patients
hospitalisés pour AVC au centre hospitalier Sourd SANOU de Bobo-Dioulasso.

Méthodologie

Il s’agit d'une étude rétrospective portant sur les dossiers de 331 malades hospitalisés pour AVC du 1er
janvier 2009 au 31 décembre 2013.

Résultats

L’age moyen était de 61,01 +13 ans avec un sex-ratio de 1,58 en faveur des hommes. Les principaux
facteurs de risque cérébro-vasculaires retrouvés étaient 'HTA chronique (68,23 %), le tabagisme (18,85 %),
I'antécédent d'AVC (17,69 %), le diabéte (7,35 %). Le délai moyen de consultation des cas d’AVC était de
24 heures (42,54%). Les troubles de la conscience étaient notés chez 38,20% des AVC. La mortalité intra
hospitaliere était de 28,21% avec des décés survenant principalement dans les 24 premiéres heures
(86,67%). Les facteurs associés a la mortalité étaient I'age (p=0,001; OR 2,4 ; 1C95%1,4-4,1), le coma
(p<0,001; OR= 3,8 ; IC95% :1,8-8,1), le type d’AVC (p=0,007; OR= 2,0 ; 1C95%:1,2-3,3), la prescription de
mesures de réanimation (p <0,001; OR= 3,5; IC95%:1,6-7,8) ainsi que I'hospitalisation en unité de
réanimation (p <0,001; OR= 9,9 ; IC95%: 4,8-20,6).

Conclusion

La mortalité intra hospitaliere des AVC a Bobo Dioulasso reste élevée et survient surtout a la phase aigle.
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SUMMARY

Introduction

Strokes are frequent medical emergencies in the world, especially in Africa, where they are burdened by a
heavy mortality.

Objective

Our objective was to analyze mortality and factors linked to the prognosis for survival of the patients
hospitalized for stroke in Sour6 SANOU teaching hospital of Bobo-Dioulasso.

Methodology

It was a retrospective study concerning the cases of 331 patients admitted to hospital for stroke from January
1st, 2009 to December 31st, 2013.

Results

The mean age was 61.01 (£13 years). The sex-ratio was 1.58. Chronic high blood pressure (68.23 %),
smoking (18.85 %), history of stroke (17.69 %), diabetes (7.35 %) were the most frequent cerebro-vascular
risk factors in past medical history. The average time for consultation was 24 hours (42.54 %). Loss of
consciousness was noted in 38.20 % of the stroke patients. The fatality rate was 28.21 % occurring mostly
during the first 24 hours. The factors associated with mortality were age (p=0.001; OR 2.4 ; IC95% :1.4-4.1),
coma (p<0.001; OR= 3.8 ; IC95% :1.8-8.1), type of stroke (p=0.007; OR= 2.0 ; 1C95%:1.2-3.3), prescription
of resuscitation’s measures (p <0.001; OR= 3.5 ; IC95%:1.6-7.8) and hospitalization in resuscitation unit (p
<0,001; OR= 9.9 ; IC95%: 4.8-20.6).

Conclusion

The in hospital mortality remains high and occurs mainly in acute stage in stroke patients in Bobo Dioulasso.

INTRODUCTION

D’aprés les statistiques de 2015 de I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), les maladies cardio-
vasculaires constituent et devraient rester d’ici 2030 [15, 17,18] la 1ére cause de mortalité dans le monde.
En effet, elles sont responsables de 17,7 millions de décés par an, soit environ 31% de la mortalité mondiale
totale [17]. D’ici 2030, prés de 23,3 millions de personnes mourront d'une maladie cardiovasculaire
(cardiopathie ou accident vasculaire cérébral principalement) [15]. Parmi ces déces dans le monde, 6,7
millions sont dus a un AVC et plus de trois quarts de ces décés surviennent dans les pays a revenu faible ou
intermédiaire [15]. Les AVC représentent la 2éme cause de mortalité apres les accidents coronariens [16].
En Afrique sub-saharienne, une étude multicentrique (2006) a montré que les AVC constituaient la 3éme
cause immeédiate d'urgence cardio-vasculaire et la 1ére cause mortelle d'urgence cardiovasculaire [4]. Au
Burkina Faso, déja en 1997, Zabsonré avait rapporté une proportion de 15,1% d’AVC parmi les admissions
pour causes cardio-vasculaires au Centre Hospitalier Universitaire Sour6 SANOU (CHUSS), avec une
mortalité élevée de 31,6% [22]. D’autres études [6, 11, 14] ont été réalisées sur le sujet mais les données
fournies sur son ampleur et le pronostic demeurent insuffisantes pour rendre compte de la progression de
cette pathologie en milieu hospitalier dans le contexte du Burkina Faso. L'objectif de cette étude était
d’'analyser la mortalité et les facteurs liés au pronostic vital des patients hospitalisés pour AVC au CHUSS de
Bobo-Dioulasso.

METHODOLOGIE

Il s’est agi d’'une cohorte rétrospective réalisée au CHUSS de Bobo-dioulasso qui est I'hdpital de référence
de la région. C’est un hopital dont la capacité est de 550 lits répartis dans six départements. Notre étude
s'est déroulée dans les services respectifs de neurologie, cardiologie et de réanimation. Notre hopital
comporte le seul service de neurologie de la ville, avec 5 salles d’hospitalisation et 20 lits, le service de
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cardiologie comportant 7 salles d’hospitalisation et 22 lits, le service de réanimation comportant 3 salles et
14 lits. Trois neurologues assurent la prise en charge médicale. Le scanner est disponible et le laboratoire
est fonctionnel 24H/24. Notre étude a porté sur les patients admis pour AVC dans les services de
neurologie, de cardiologie, de réanimation, et aux urgences et couvrant la période du ler janvier 2009 au 31
décembre 2013. Les cas d’AVC pour lesquels les dossiers étaient incomplets (absence de scanner
cérébral), les cas d’hémorragies sous-arachnoidiennes et les cas de thromboses veineuses cérébrales n'ont
pas été inclus. Pour chaque patient, il était établi une fiche d’enquéte afin de collecter les informations
suivantes dans le dossier clinique des patients : variables sociodémographiques ; facteurs de risque; motifs
d’hospitalisation ; délai de consultation ; paramétres vitaux ; données de I'examen physique en évaluant
I’état de conscience avec le score de Glasgow (catégorisé en normal si score 14—15/15 et anormal si score
< 13/15) ; résultats des examens paracliniques rapportés dans le dossier (glycémie, scanner cérébral, bilan
lipidique); délai de réalisation du scanner; type de prise en charge; durée d’hospitalisation ; et pronostic vital.

Les données qualitatives ont été exprimées en pourcentage (%) et les variables quantitatives en moyenne *
écart-type. Les données ont été saisies sur Epi data dans sa version 3.1. L’analyse a été faite a I'aide de la
version 13.0 du logiciel Stata. Les parametres de statistique descriptive usuels ont été estimés pour chaque
variable. Les tests de comparaisons ont été faits aprés vérification de leurs criteres de validité, en
considérant un seuil de signification statistique de p<0,05 ; le test du Chi-deux de Pearson pour la
comparaison des proportions et le test t de Student pour la comparaison des moyennes. L’odds-ratio (OR) a
été calculé avec un intervalle de confiance (IC) de 95 %.

L’anonymat des malades a été préservé, les fiches de report de cas ne comportant pas leurs identités. Seuls
étaient mentionnés les numéros de dossiers. L’enquéte et la vérification des fiches ont été menées par des
étudiants en médecine et des médecins tenus au secret médical.

RESULTATS

Trois cent trente et un cas ont été inclus dans notre étude avec 61,16% d’AVC ischémique (AVCI) et 38,83%
d’AVC hémorragique (AVCH). Sur les 331 cas d’AVC, 319 avaient des renseignements sur le mode de
sortie. L’age moyen des cas d’AVC était de 61,01 £13 ans. Le sex-ratio était de 1,58 en faveur des hommes.
La majorité des patients résidaient dans la ville de Bobo Dioulasso (68,32%). Les principaux facteurs de
risque cérébro-vasculaire étaient 'HTA chronique (68,23 %), le tabagisme (18,85 %), I'antécédent d’AVC
(17,69 %), le diabéte (7,35 %), I'antécédent de cardiopathie (2,57 %) et la drépanocytose (1,27 %). Le délai
moyen de consultation était de 24 heures (42,54%) avec des extrémes allant de 1 heure a 56 jours. Les
troubles de la conscience étaient notés chez 38,20% des AVC dont 10,96% de cas de coma. La mortalité
intra hospitaliere était de 28,21% (90) pour une durée médiane d’hospitalisation de 11 jours. Les déces
survenaient dans 52% des cas lors de la garde et dans 86,67% des cas au cours des 24 premiéres heures
aprés I'admission.

La mortalité des sujets agés était supérieure a celle des sujets jeunes de fagon statistiguement significative
(p=0,001; OR 2,4 ; IC95%1,4-4,1), [tableau I]. La mortalité en cas d’AVCH était significativement supérieure
a celle des AVCI (p=0,007; OR= 2,0 ; 1C95%:1,2-3,3), [Tableau Il]. Le coma était également lié a la mortalité
de facon statistiguement significative (p<0,001; OR= 3,8 ; IC95% : 1,8-8,1), [tableau II]. Il en était de méme
pour I'hospitalisation en service de réanimation (p <0,001; OR= 9,9 ; IC95%: 4,8-20,6), [Tableau lll] ainsi que
la prescription des mesures générales de réanimation (p <0,001; OR= 3,5; 1C95%:1,6-7,8), [Tableau IV].
Par contre, le sexe, la sévérité de 'HTA a l'entrée, le délai de consultation, la période d’entrée, les
antécédents d’AVC, d’'HTA et de diabéte n’avaient pas de lien statistiquement significatif avec la survenue
du décés.

DISCUSSION

Nous présentons ici une étude rétrospective et hospitaliere rapportant des données sur la mortalité et les
facteurs associés au pronostic vital des accidents vasculaires cérébraux ischémiques et hémorragiques. Ces
données ne sont cependant pas représentatives de tous les accidents vasculaires cérébraux survenant dans
la région.

La mortalité intra hospitaliére globale des AVC inclus dans notre étude était estimée a 28,21%. Ce taux de
mortalité est trés élevé contrairement a celui observé dans les pays développés. Les données sur les taux
de mortalité a court terme (7 premiers jours) en milieu hospitalier varient de 3,3% au Danemark a 6,9% au
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Canada [3, 20]. Farhoudi et al ont retrouvé une mortalité hospitaliere élevée a 20,5% en Iran [8]. Nos
résultats étaient comparables a ceux d’Adjien et al [1] qui ont rapporté une mortalité globale de 29%. Aussi
au Cameroun, Kuaté-Tegueu et al [10] ont retrouvé une mortalité a 30 jours de suivi de 26,7%. Il en était de
méme pour Mapouré et al [12] qui avaient retrouvé une mortalité de 26.8%. Au Sénégal, Touré et al [21] ont
retrouvé une mortalité de 24,8%. Ce taux trés élevé de mortalité témoigne du faible plateau technique de
nos hopitaux et I'absence d’unité neuro-vasculaire. La prévention reste limitée car c’est au décours de 'AVC
que les facteurs de risque cardiovasculaires sont généralement découverts.

Le décés en hospitalisation était survenu principalement (86,67%) dans les 24 premiéres heures
d’hospitalisation. Le fait que plus de quatre décés sur cing surviennent dans les 24 premiéres heures
pourrait étre lié a la gravité initiale de 'AVC, au type d’AVC ou a d’éventuelles complications. Dans I'étude
d’Alkali [2], 48,9% des décés survenaient dans les trois premiers jours d’hospitalisation et 81% au cours de
la premiére semaine. Quarante-sept pourcent des déces étaient survenus avant 96 heures (4 jours) dans
I'étude de Kuaté-Tegueu et al [10]. Le pronostic vital des sujets agés était différent de celui des sujets jeunes
de facon statistiquement significative. Cette différence de mortalité est retrouvée dans la littérature [7, 10]. La
mortalité a 30 jours aprés un AVC est estimée a pres de 20 % chez les patients de plus de 80 ans, contre 5
% chez les patients de moins de 65 ans [19]. Ce lien pourrait s’expliquer par le terrain fragile et le plus
souvent poly-pathologique des sujets agés, pouvant contribuer également a leur mortalité. Nous avons noté
une différence statistiquement significative entre le pronostic vital des cas d’AVCI par rapport AVCH. Cela
est conforme aux données de la littérature qui attribuent un plus mauvais pronostic vital aux AVCH [10, 12].
Par contre Kaseke [9] dans son étude, n’avait pas retrouvé de différence statistiquement significative de la
mortalité selon le type d’AVC. Son résultat pourrait s’expliquer par le faible taux de réalisation du scanner
cérébral ne permettant pas ainsi une bonne classification des AVC. Le pronostic vital était lié de fagon
statistiquement significative a 'administration des mesures générales de réanimation. Ceci pourrait tenir de
la gravité de leur tableau clinique, responsable du décés malgré I'adoption de ces mesures de réanimation.
Le coma est également lié a la mortalité de facon statistiquement significative. Cucchiara et al [5] ont mis en
évidence dans une étude clinique randomisée que les troubles de la conscience représentaient un facteur
prédictif indépendant de mortalité. Dans I'étude Mbonda Chimi et al [13], le principal facteur prédictif de la
mortalité était le coma. Il en était de méme pour Touré et al [21]. La différence des critéres d’hospitalisation
et de prise en charge selon le type de service pourrait y jouer un réle majeur. Une amélioration du plateau
technique pour relever la qualité de cette prise en charge générale de réanimation serait donc utile pour
réduire la mortalité.

CONCLUSION

Le taux de mortalité associé aux AVC est treés élevé dans notre contexte. Cette morbi-mortalité élevée justifie
gue des mesures hardies soient prises pour améliorer la prise en charge des patients surtout a la phase
aigle. La maitrise de la prise en charge des cas d’AVC par le personnel soignant devrait améliorer le
pronostic de nos patients qui sont de plus en plus exposés a ces affections Cependant, la lutte contre les
facteurs de risque cardiovasculaires demeure la meilleure stratégie pour réduire l'incidence de cette affection
dans notre pays.
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Tableau I: survenue du déceés en fonction des caractéristiques épidémiologiques

Facteurs associés Survenue de mortalité
P OR 1C95%
Age
Sujets jeunes 0.001 1
Sujets agés (=60 ans) 24 1.4-4.1
Sexe
Masculin 0,262 1
Fémmin 1.3 0.8-23
Antécédent I’AVC
Non 0.915 1
Ow 0.8 0.4-2.0
Antécédent ’"HTA
Non 0.484 1
Ow 0.8 0.5-14
Diabete
Non 0,785 I
Ow 1.1 0.4-3,1
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Tableau II: survenue du décés en fonction des caractéristiques diagnostiques

2019 - Vol. 38, No 2

Facteurs associés

Survenue de la mortalité

p OR 1C95%
Type d’AVC
AVCI 0.007 1
AVCH 2.0 1.2-3.3
Délai de consultation
6 premmeres heures 0.565 1
-6 premieres heures 1.2 0.6-2.2
Type d’HTA a
I'entrée
HTA grade I 0,633 1,5 0.6-3.3
HTA grade I1 |
HTA grade III 14 0,7-2,7
Coma
Non <0,001 |
Oul 3.8 1.8-8.1
Tableau lll: survenue du décés en fonction des caractéristiques d’hospitalisation
Facteurs associés Survenue de la mortalité
p OR 1C95%
Période d admission
Garde 0,439 1
Permanence matin 1.4 0.5-3.4
Permanenc aprés-nudi 0.7 0.2-1.9
Type de service
Médecme <0,001 1
Réammation 99 4.8-20.6
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Tableau IV: survenue du déceés en fonction des caractéristiques thérapeutiques

Facteurs associés Survenue de la mortalité
P OR 1C95%
Mésures de réanimation
Non <0.001 |
Ow 35 1.6-7.8
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RESUME

Introduction

Les céphalées constituent un probléme de santé publique et une plainte fréquente aussi bien en milieu
professionnel, scolaire qu’estudiantin.

Objectif

Déterminer le profil épidémiologique et clinique des céphalées primaires de méme que leur impact sur la
qualité de vie des étudiants de médecine de I'Université de Kara.

Patients et Méthode

Il s’est agi d’'une étude descriptive et transversale du 27 au 29 novembre 2018 qui a porté sur les étudiants
de médecine de la Faculté des Sciences de la Santé de I'Université de Kara.

Résultats

La prévalence des céphalées était de 75,27% et 'dge moyen des étudiants concernés était de 21,07 +/- 1,77
ans. Cette prévalence s’élevait avec le niveau d’étude allant de 60% en deuxiéme année jusqu'a 86,67% en
guatrieme année (Chi-2 = 6,0705 ; p < 0,0481). Selon le sexe, 85% des femmes contre 72,26% des hommes
en souffraient. La prévalence de la migraine était de 36,56% et celle des céphalées de tension (CT) était de
21,50%. Quarante-sept pour cent des migraineux et 25% de ceux avec CT avaient trés souvent un trouble
de la concentration. La durée moyenne d’absence due aux céphalées primaires au cours des trois derniers
mois était de 4,97 jours.

Conclusion

L’impact négatif des céphalées sur la qualité de vie des étudiants nécessite une consultation spécialisée.
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ABSTRACT

Background
Headache is a public health problem and a common complaint in both professional and academic settings.
Aim

To determine the epidemiological and clinical profile of primary headaches and their impact on the quality of
life of medical students at Kara University.

Patients and Method

This was a descriptive and cross-sectional study from 27 to 29 November 2018 that focused on medical
students from the Faculty of Health Sciences, University of Kara.

Results

The prevalence of headache was 75.27% and the average age of the students concerned was 21.07 +/- 1.77
years. This prevalence rose with the level of study ranging from 60% in second year to 86.67% in fourth year
(Chi-2 = 6.0705, p < 0.0481). By sex, 85% of girls and 72.26% of boys were suffering. The prevalence of
migraine was 36.56% and that of tension-type headaches (TTH) was 21.50%. Forty-seven percent of
students with migraine and 25% of those with TTH very often had a concentration disorder. The mean
duration of absence due to primary headaches in the last three months was 4.97 days.

Conclusion

The negative impact of primary headaches on the quality of life of medical students requires specialized
consultation.

INTRODUCTION

Les céphalées constituent le signe fonctionnel neurologique le plus fréquent [3, 15]. Etant au carrefour de
nombreuses disciplines dans la pratigue de la médecine, elles ont bénéficié d’'une classification trés
détaillée, publiée par I'International Headache Society (IHS) en 1988 [7] et révisée en 2004 [23]. Toutes les
céphalées sont regroupées en deux grandes catégories : les céphalées primaires notamment les migraines,
les céphalées de tension (CT) et les algies vasculaires de la face (AVF) et les céphalées secondaires qui
résultent d'une maladie sous-jacente [23]. La migraine est une affection extrémement fréquente, qui
concerne environ 12% de la population [8]. Elle affecte de facon trés différente les patients : certains ont 1
ou 2 crises par an, qu'ils traitent avec un comprimé d’aspirine ; d’autres ont plusieurs crises par semaine,
avec un important retentissement sur leur vie familiale, affective, sociale, professionnelle [19]. La migraine
est un fardeau financier pour I'individu et la société, y compris les colts directs, tels que les frais médicaux,
et les colts indirects, tels que I'absentéisme au travail et la réduction de la productivité et des colts [11]. La
plupart des migraines apparaissent entre la fin de I'adolescence et le début de la trentaine ; de plus, pour les
étudiants universitaires qui ont pour la plupart une vingtaine d'années, les crises de maux de téte sont
significativement liées a un nombre croissant d’échecs disciplinaires et a I'absentéisme [6, 13, 21]. Si des
études sur les céphalées et la qualité de vie ont été menées au Togo notamment en milieu scolaire et
professionnel [4, 2], aucune n’a été conduite chez I'étudiant en médecine au Togo. Nous avons donc réalisé
cette étude avec pour objectif principal de déterminer I'impact des céphalées primaires sur la qualité de vie
des étudiants en médecine a I'Université de Kara (UK) et plus spécifiquement les caractéristiques
épidémiologiques et cliniques de ces céphalées chez ses étudiants
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PATIENTS ET METHODE
Cadre et type d’étude :

La Faculté des Sciences de la Santé de I'Université de Kara (FSS-K) nous a servi de cadre d’étude. Elle est
créée par décret n°2015-079/PR du 28 octobre 2015 et compte actuellement quatre promotions allant de la
premiere a la quatrieme année.

Type d’étude
Il s’est agi d’'une étude descriptive et transversale qui s’est déroulée du 27 au 29 novembre 2018 a la FSS-K.
Population étudiée

Il s’agissait de tous les étudiants de la FFS K de la deuxieme a la quatrieme année répartis comme suit : 30
étudiants inscrits en deuxiéeme année, 36 en troisieme année et 32 en quatrieme année. La premiére année
de médecine étant tres sélective (le taux de réussite varie entre 28 et 32% depuis la création de cette
faculté), I'enquéte n’a pas porté sur les étudiants de cette classe.

Critére d’inclusion et de non inclusion

Ont été inclus dans cette étude, tout étudiant présent au cours au moment de I'enquéte. Les absents n'ont
pas été inclus dans I'étude. Il s’agissait de 3 étudiants de troisieme année et de deux étudiants de quatrieme
année. Aussi, étant donné que la premiere année regroupe a la fois les futurs étudiants en deuxiéme année,
ceux qui seront ajournés en premiere année et d’autres qui seront exclus de la FSS-K en fin d’année, ces
étudiants n'ont pas été inclus dans I'étude.

Déroulement de I’enquéte :

Pour mener I'étude, nous avons établi une fiche d’enquéte qui a été auto administrée a chaque étudiant
aprés une bréve description des objectifs de I'étude. Cette fiche d’enquéte comprenait trois parties :

e la premiére partie rassemblait des informations démographiques, notamment le niveau d’étude,
I'age, le sexe, l'origine ethnique, et les antécédents familiaux de céphalées chroniques ;

e la deuxiéme partie comprenait d’abord la présence ou non de céphalées chroniques durant les trois
mois antérieurs et les caractéristiques de ces céphalées suivant les critéres de I'IHS [7].

e la troisieme partie concernait la répercussion des céphalées sur la qualité de vie quotidienne selon
les criteres de HIT-6 (Headache Impact Test) [25] et de MIDAS (Migraine Disability Assessement
Programme) [22].

Seuls ceux qui présentaient des céphalées chroniques ont été autorisés a remplir la troisieme partie de la
fiche d’enquéte comprenant la répercussion des céphalées sur leur qualité de vie. Par rapport au test HIT-6
dont I'échelle varie de 36 a 78 pour évaluer la répercussion des céphalées sur les activités de la vie
quotidienne, on définit les catégories suivantes : score < 49 signifie pas ou peu de répercussion,
répercussion certaine entre 50-55, répercussion importante entre 56-59 et = 60 répercussion majeure [25].
Le test MIDAS a été utilisé pour évaluer le degré d’incapacité due aux céphalées. Degré | avec des points
de 0 & 5 signifie peu ou pas d’handicap ; degré I, entre 6 et 10 points, handicap léger ; degré lll, entre 11 et
20 points, handicap modéré ; puis score > 20 pour degré IV de sévérité importante [22].

Analyse des données

Les données recueillies sur les fiches d’enquéte ont ensuite été enregistrées puis analysées avec le logiciel
épi info 7.1.3.3. Les pourcentages, moyennes et écart-types ont été calculés pour les différents types de
céphalées et des comparaisons de pourcentage ont été faites.
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Aspect éthique et moral

L’enquéte a été réalisée sous 'autorisation du doyen et le comité d’éthique de la FSS-K et chaque étudiant a
été soumis a un questionnaire aprés un consentement éclairé. Les fiches d’enquétes étaient remplies dans
'anonymat.

RESULTATS

Quatre-vingt-treize étudiants dont 20 (21,51%) femmes (F) et 73 (78,49%) hommes (H), ont été soumis aux
questionnaires. lls étaient répartis comme suit : 30 étudiants en deuxiéme année (9 F ; 21 H), 33 étudiants
en troisieme année (8 F ; 25 H) et 30 étudiants en quatrieme année (3 F ; 27 H). Parmi ces étudiants,
75,27% (17 F ; 53 H) étaient sujets aux céphalées chroniques. On notait une croissance de la prévalence
des céphalées primaires avec I'année d’étude (figure) : 60% en deuxieme année, 78,79% en troisieme
année et 86,67% en quatrieme année (Chi-2 = 6,0705 ; p = 0,0481). La prévalence de la migraine était de
36,56% et celle des CT était de 21,50%. En fonction du sexe, 17 des 20 femmes (85%) et 53 des 73
hommes (72,26%) présentaient des céphalées primaires. L’age moyen des étudiants présentant les
céphalées primaires était 21,07 +/- 1,77 ans (18 a 26 ans) avec un plus grand effectif de ceux ayant 20 a 23
ans (72,85%). En fonction du type de céphalée, la moyenne d’age était de 20,79 +/- 1,78 ans chez les
migraineux et de 21,3 +/- 1,86 ans chez ceux présentant les CT. Les prévalences des céphalées primaires
en fonction du sexe et du niveau d’étude sont regroupées dans le tableau 1. Selon le critere IHS, les
céphalées primaires étaient dominées par la migraine 48,57% (n= 34) suivie des CT 28,57% (n= 20). Les
migraines prédominaient chez les femmes avec 58,82% (10 femmes sur les 17) et 45,28% chez les hommes
(24 sur les 53 hommes). Elles étaient dans la majorité des cas de type pulsatile (94,11%), unilatérales fixes
ou alternées (76,47%) et de durée comprise entre 4 et 72 heures (76,47%). Les signes d’accompagnement
dans la migraine étaient dominés par la phonophobie (91,17%) et la photophobie (70,59%) ; les
nausées/vomissements n’'étaient présentes que chez 5 migraineux sur les 34 (14,70%). Les caractéristiques
des céphalées primaires des étudiants sont regroupées dans le tableau 2. La moyenne de l'intensité des
douleurs due aux céphalées primaires était de 5,57+/- 4,1 (6,29 +/- 2,8 pour la migraine et 5,1 +/- 4,3 pour
les CT). Concernant la répercussion des céphalées primaires sur la qualité de vie des étudiants, 47,05% des
migraineux (n = 16) affirmaient qu’ils avaient trés souvent un trouble de la concentration di a leurs
céphalées. Les CT étaient trés souvent responsables d’'un trouble de la concentration chez 25% (n = 5) des
étudiants qui en souffraient. En général, les céphalées primaires avaient une répercussion majeure a
importante sur la qualité de vie de 58,57% des étudiants de FSS-K. Dans le groupe des migraineux
(Tableau 3), ce taux était de 70,58% chez les migraineux (70,85% des hommes et 70% des femmes) et
65% chez les CT. Par le questionnaire MIDAS, nous avons noté que la durée moyenne d’absence due aux
céphalées primaires au cours des trois derniers mois était de 5 jours avec des extrémes de 1 a 17 jours (6,9
jours chez les migraineux et 4,35 jours chez ceux ayant des CT). Le degré modéré ou important d’'incapacité
fonctionnel (MIDAS Il et IV) due aux céphalées primaires était retrouvé chez 55,88% des migraineux (50%
des femmes et 58,33% des hommes) et 50% des étudiant ayant des CT (tableau 3).

DISCUSSION

Nous avons mené une étude a la FSS-K dont le but était de déterminer les différents types de céphalées
primaires, leurs caractéristiques sociodémographiques de méme que leurs répercussions sur la qualité de
vie des étudiants de médecine de I'Université de Kara. Cette étude présente quelques insuffisances
notamment la taille petite de la population étudiée due au fait qu'il "’y a que quatre promotions a I'heure
actuelle et que nous n‘avons pas inclus la premiére année vu qu’elle est trés sélective et que plusieurs
étudiants de cette année ne feront plus partie du cursus de la médecine. Toutefois la présente étude nous
permet de tirer quelques résultats pouvant étre discutés avec les données de la littérature. En effet, nous
avons rapporté une prévalence de 75,27% de céphalées primaires a la FSS-K. La méme étude a été
réalisée dans d’autres pays et a permis de trouver une prévalence de céphalées primaires de 53,78% ; 46%
et 15,72% respectivement en Inde, au Nigéria et en Chine [1, 17, 24]. Cette différence des résultats atteste
que la prévalence des céphalées primaires est trés variable allant de 35 a 100% comme [laffirmaient
Dousset et al. [5]. Nous avons relevé dans notre étude que la prévalence des céphalées primaires
augmentait avec le niveau d’étude allant de 60% en deuxiéme année jusqu’a 86,67% en quatrieme année
avec une différence statistiguement significative (p = 0,0481). Ce méme constat a été fait par Almesned et
al. en Arabie Saoudite ou la prévalence des céphalées primaires des étudiants de I'Université des Sciences
de la Santé du roi Saoud bin Abdulaziz était de 42,1% en troisieme année et 57,9% en quatrieme année
(p=0,037) [1]. La prévalence de la migraine dans notre étude était de 36,56% et celle des CT a 26,50%. La
migraine avec un taux de 48,57%, était la plus fréquente des céphalées primaires suivie des CT 28,57%.
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Nos résultats sont semblables a ceux de Xiao et Yaojie qui ont rapporté que la migraine (50,32%)
représentait prés de la moitié des céphalées primaires dans leur étude [24]. Ce taux est |égérement plus bas
dans d’autres études notamment celle de Belo et al. au Togo réalisée en milieu scolaire et ou la migraine
représentait 39,77% des céphalées primaires [4]. La notion selon laquelle la plupart des migraines apparait
entre la fin de I'adolescence et le début de la trentaine [24] permet de comprendre son taux plus élevé chez
les étudiants qui se situent dans cette tranche d’age. Cependant, la prévalence de la migraine en milieu
estudiantin est trés variable. Elle est relativement basse chez les étudiants de médecine au Nigéria, en
Arabie Saoudite, en Iran, en Inde et aux Etats-Unis avec des taux respectifs de 6,40% ; 7,10% ; 7,14% ;
8,60%, et 24,80%. [17, 1, 20, 16, 9]. Toutefois, Xiao et Yaojie [24] ont prouvé par leur étude que les
étudiants dont les frais de subsistance étaient moins élevés étaient les plus affectées par la migraine. Ce fait
nous permet d’expliquer la forte prévalence de la migraine dans notre étude étant donné que le niveau de
vie de I'étudiant togolais est trés bas, le salaire minimum interprofessionnel garanti est a 36,36 € [14]. Les
CT étaient en seconde position dans notre étude alors qu’elles représentaient 41,66% dans I'étude de
d’Almesned [1]. Selon ce dernier, la fréquence des CT est trés variable tout comme celle de la migraine.
Concernant la répercussion des céphalées sur la qualité de vie, 47,05% des migraineux et 25% de ceux
présentant les CT ont affirmé qu’ils avaient trés souvent un trouble de la concentration di a leurs céphalées.
A Bamako (Mali), Koné a notifié que 57,70% des migraineux avaient trés souvent une diminution de leur
concentration en rapport avec les céphalées [10]. Belo et al. au Togo [4] ont retrouvé chez les éléves que
70,76% des céphalalgiques signalaient un trouble de la concentration. Ce résultat est similaire au notre
d’autant plus qu’en regroupant le pourcentage de trouble de concentration di a la migraine et aux CT la
proportion serait de 72%. Tout comme plusieurs autres auteurs, nous avons rapporté que les céphalées
avaient un impact négatif sur la vie des étudiants. Il ressort de notre travail que les céphalées primaires
avaient un impact important ou majeur (HIT-6 > 55) sur la qualité de vie de 58,57% des étudiants avec
70,58% chez les migraineux et 65% chez ceux souffrant de CT. Au Zimbabwé, I'impact important a majeur
(HIT-6 > 55) de la migraine a été retrouvé chez 88,7% des migraineux [18]. Cet impact chez les éléves
togolais était de 42,5% [4]. En fonction du score de MIDAS, il a été noté que la durée moyenne
d’absentéisme au cours était de 5 jours avec des extrémes de 1 et 17 jours. Cette durée correspond a celle
observée par Maiga et al. qui ont rapporté un intervalle allant de 1 a 14 jours en milieu scolaire au Mali [12].
Par contre en milieu professionnel, Anayo et al. ont rapporté une durée moyenne de 1 a 5 jours [2]. Cette
différence de durée moyenne d’absentéisme en milieu professionnel et scolaire/estudiantin ou elle est plus
€levée serait liée a I'obligation a laquelle est tenu le fonctionnaire d’autant plus que I'absence répercuterait
sur son revenu mensuel alors que I'étudiant est libre d’étre présent ou non aux cours. Nous avons rapporté
que le degré modéré ou important d'incapacité fonctionnel (MIDAS Il et IV) d( aux céphalées primaires était
de 55,88% chez les migraineux et 50% chez ceux ayant des CT. En milieu professionnel, Anayo et al. ont
rapporté 28,6% chez les migraineux et 22,7% chez ceux présentant les CT [2].

CONCLUSION

Les céphalées primaires dominées par la migraine et les céphalées de tension constituent une plainte trés
fréquente chez les étudiants de médecine de 'UK dont la fréquence s’éléve avec le niveau d’étude. L'impact
négatif qu’elles ont sur la qualité de vie de ces étudiants nécessite une consultation spécialisée et un
traitement adéquat en vue d’améliorer le rendement de ces derniers.

Tableau 1 : Prévalences des céphalées primaires en fonctions du sexe et du niveau d’étude des étudiants
de médecine de I'Université de Kara

Année d’étude Gargons Filles Total
N % N % N %
Deuxiéme année Présence de céphalées 12 12,90 6 6,45 18 19,35
Absence de céphalées 9 9,68 3 3,23 12 12,9
Troisieme année Présence de céphalées 18 19,35 8 8,60 26 27,96
Absence de céphalées 7 7,53 0 0 7 7,53
Quatrieme année  Présence de céphalées 23 24,73 3 3,23 26 27,96
Absence de céphalées 4 4,30 0 0 4 4,30
Total Présence de céphalées 53 56,98 17 18,28 70 75,26
Absence de céphalées 20 21,50 3 3,23 23 24,73
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Tableau 2 : Caractéristiques des céphalées primaires que présentent les étudiants de médecine de
I'Université de Kara

Migraines Céphalées de Céphalées non Total
tension classées
n (%) n (%) n n
Niveau d’étude 2°année 10 (14,29) 5(7,14) 3 (4,29) 18 (25,72)
3%année 17 (24,28) 6 (8,57) 3 (4,29) 26 (37,14)
4° année 7(10,00) 9 (12,85) 10 (14,29) 26 (37,14)
Total 34 (48,57) 20(28,57) 16 (22,86) 70 (100)
Sexe Masculin 24 (45,28) 16 (22,86) 13 (18,57) 53 (75,71)
Féminin 10 (58,82) 4 (5,71) 3(4,29) 17 (24,29)
Antécédent familial Oui 26 14 3 43 (61,42)
de migraine Non 8 6 13 27 (38,57)
Caractere pulsatile Oui 32 13 9 54
Non 2 7 7 16
Exacerbation par Oui 22 1 4 27
activités physiques Non 3 16 9 28
Indéterminé 9 3 3 15
Topographie Unilatéral fixe 7 2 4 13
Unilatéral alterné 19 7 4 30
Indéterminé 8 11 8 27
Durée < 4heures 1 13 11
4 - 72 heures 19 2 1
> 72 heures 5 4 0
Indéterminé 9 1 4
Signe Nausée/Vomissements 5 0 1
d’accompagnement  Photophobie 24 2 8
Phonophobie 31 4 11
Intensité des < 5/10 6 8 6
douleurs 5-7 20 10 9
= 8/10 8 2 1

Tableau 3 : Impact des céphalées sur la qualité de vie des étudiants a travers le questionnaire HIT-6 et le
test de MIDAS

Migraineux Céphalées de tension  Céphalées non classées
Effectif (%) Effectif (%) Effectif (%)
<49 4 11,76 5 25,00 6 33,5
50 - 55 6 17,65 2 10,00 6 33,5
ELCLCE L 56-59 3 8.82 2 10,00 1 6,25
=60 21 61,76 11 55,00 3 18,75
Grade | 11 32,35 8 40,00 12 75
Grade Il 4 11,77 2 10,00 1 6,25
Score de MIDAS = - e 3 8.83 3 15,00 2 12,50
Grade IV 16 47,05 7 35,00 1 6,25
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Figure 1 : Prévalence des céphalées par année d'étude (Chi-2 = 6,0705 ; p = 0,0481)[/caption]
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ABSTRACT

Pharyngeal-cervical-brachial (PCB) syndrome, a rare form of Guillain-Barre syndrome (GBS) is defined by
rapidly progressive oropharyngeal and cervicobrachial weakness associated with areflexia in the upper
limbs. We report the observation of a 30-year-old adult male who presented, 10 days after acute diarrhea,
oculomotor and severe bulbar palsy followed by cervicobrachial diparesis with hyporeflexia in the upper
limbs. Cerebral magnetic resonance imaging (MRI), the otorhinolaryngological examination, the
cerebrospinal fluid (CSF) analysis, the prostigmine test were normal as was the electromyography (EMG)
performed on day 10. Laboratory test results such as antiacetylcholin receptor antibodies were negative. At
the EMG performed on day 18, there were some signs of demyelination; the diagnosis of PCB syndrome
was made. Determination of antiganglioside antibodies revealed positive Anti-sulfatide IgM antibodies. After
administration of immunoglobulin therapy, symptoms got better with a complete recovery in 6 weeks.

INTRODUCTION

GBS is a heterogeneous group of related disorders, which shares a common pathogenesis and several
clinical features, including: an infection history, monophasic disease course and symmetrical cranial or limb
weakness (10). His PCB variant is a rare entity not known by most neurologists. Therefore, patients
presenting with PCB are initially misdiagnosed as having diphtheria, brainstem stroke, myasthenia gravis
(MG) or botulism (3,7,11). A history of campylobacter jejuni diarrhea is frequent. The study of nerve
conduction suggests, often, an axonal more than a demyelinating mechanism. Nevertheless, an EMG done
early can be normal without eliminating the diagnosis (3). PCB syndrome is frequently associated with the
presence of antigangliosides anti-GT1la and possibly anti-GQ1b. Although PCB variant of GBS is rare, it
should always be considered in patients presenting to the emergency room with symptoms and signs
suggesting progressive brainstem dysfunction such as atypical multiple cranial nerve palsy with normal
cerebral MRI (10). We report a case of PCB syndrome in a 30-year-old male; presenting with descending
oculopharyngeal and cervicobrachial impairment who was initially misdiagnosed as having a brainstem
lesion, botulism or myasthenia gravis, thus highlighting the diagnostic difficulty in an atypical presentation of
GBS.

PATIENT AND OBSERVATION

A 30-year-old male patient presented at the emergency room with horizontal diplopia and upper limbs
weakness, which occurred 10 days after an acute diarrhea. Seven days later, he developed dysarthria,
dysphagia with outflow of liquids through the nose and chewing disorder. He was admitted to our department
at day 14.
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The initial examination found a conscious patient without any sign of meningeal irritation. He had dysarthria,
dysphonia, severe dysphagia for solid and liquid food, bilateral facial palsy, diplopia with ophthalmoplegia,
(Fig 1A, B, C, D) and preserved photomotor reflex without any sensory disturbance. Manual muscle testing
revealed a -3/5 weakness in the cervical muscles and a -4/5 weakness in the shoulder and proximal upper
limbs muscles; muscles of lower limbs were normal. At deep tendon reflexes testing, we found hyporeflexia
in upper limbs, normal in lower limbs. In addition, he had dysautonomic disorders such as constipation,
tachycardia and hypersudation.

Brain MRI, otorhinolaryngological examination with cavum exploration did not show any abnormal lesion.
The prostigmine test was normal as was the EMG performed at day 10. The anti-RACH and anti-MUSK
antibodies were negative. CSF analysis found no sign of infection nor albuminocytological dissociation. The
repetitive nerve stimulation study (RNS) did not show a significant decrement of the compound muscle action
potentials (CMAPs). There was an elongation of distal latencies with a decrease in the amplitude of motor
potential at the EMG performed on day 18 (Fig 2). Determination of antiganglioside antibodies revealed
positive Anti-sulfatide IgM antibodies.

The patient was diagnosed having PCB variant of GBS, and we treated him with immunoglobulin. He
received daily intravenous immunoglobulin, 400mg/kg/day, for 5 days. His symptoms improved a week
afterwards with complete recovery in 6 weeks (Fig 3A, B, C, D).

DISCUSSION

PCB syndrome was first described as a regional variant of GBS in three cases reported by Ropper in1986.
Is a rapidly progressive oropharyngeal, neck and shoulder weakness, in the absence of sensory
disturbance and with relative sparing of the lower limbs (6,9,11). In many clinical reports, the presence of
additional features indicates an overlap with other GBS variants: ataxia with ophthalmoplegia suggests an
overlap with Fischer syndrome (FS) (5,12); and if in addition consciousness is impaired, an overlap with
Bickerstaff brainstem encephalitis (BBE) is suggested (9,11). The existence of PCB with overlapping FS and
BBE provides clinical evidence that PCB and these conditions form a continuous spectrum (6).

Many clinical forms of PCB are described in the literature; patients presenting with rapidly progressive
oropharyngeal and cervicobrachial weakness associated with hyporeflexia or areflexia in the absence of
ophthalmoplegia or leg weakness are defined as ‘pure’ PCB (6,11). On the other hand, those who also
displayed normal or exaggerated reflexes, which is apparent in about 10% of GBS are defined as having
‘PCB with preserved muscle stretch reflexes’ (3,6,9,11). Incomplete forms of PCB syndrome have also been
described: patients without arm and neck weakness have « acute oropharyngeal palsy »; patients without
pharyngeal palsy have « acute cervicobrachial weakness », « fulminant PCB weakness » is when patient
develop early and severe leg weakness (9).

The findings of a prospective study of more than 250 patients with GBS done at the Massachusetts General
Hospital showed that FS (5%) was the most frequent GBS variant with PCB (3%) as the second (9,11).

In the largest case series which examined 100 patients with PCB and its overlap syndromes in Japan, a
history of upper respiratory tract infectious symptoms and diarrhea were observed in 71% and 30% of
patients respectively. Similar to GBS, 31% had serological evidence of Campylobacter jejuni infection (6,11).
There are also non-infective associations reported: various vaccines, autoimmune diseases,
immunosuppressive drugs, and surgery (10). Our patient had a history of diarrhea 10 days before symptoms’
onset, but Campylobacter jejuni serology wasn’t performed.

In patients with PCB syndrome, some leg weakness may be present, but oropharyngeal, neck and arm
weakness should be more prominent (9). Some patients may also develop additional facial weakness or
ophthalmoplegia (6,9,12). In the 100 case series of PCB of nagashima and al; the most frequent initial
symptom was arm weakness (29.0%), followed by dysphagia (17.0%) and diplopia (17.0%) (3,6).
Predominant arm weakness was proximal in 47.0% and distal in 28.0%. Autonomic dysfunction occurred in
20.0% of cases (6). Our patient consulted initially for diplopia otherwise he had dysautonomia and bilateral
facial weakness.

The diagnosis of PCB can be challenging in early disease stage. Patients are initially misdiagnosed as
having brainstem stroke, MG or botulism (3,4,9,11), diphtheria, brainstem tumor, neurobehcet disease,
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multiple sclerosis (6,10). Otherwise, some case reports have described the comorbidity of MG and GBS (8).
Brainstem ischemia should be considered if symptoms start abruptly, while fluctuations in weakness or
obvious fatigability are more suggestive of MG. Botulism is also characterised by ptosis, internal and external
ophthalmoplegia, bulbofacial weakness and symmetrical descending flaccid paralysis (3,11). However, MG
and botulism can usually be excluded in the presence of sensory deficits or absent reflexes; if doubt persists
low and high frequency repetitive nerve stimulation and triple stimulation technique can be used to assess
patients with MG and botulism respectively; particularly in the early stages when electrodiagnostic criteria for
axonal GBS do not fit the clinical criteria (7). Differential diagnoses were discussed in our case; mainly
brainstem stroke, MG or botulism; because of atypical presentation. Therefore, many investigations have
been performed uselessly.

The neurophysiological findings in PCB are axonal rather than demyelinating. It can be normal in early
disease stage. In that case, repeated testing after few days is advised (3,11). When comparing anti-
ganglioside antibody—mediated GBS, PCB is considered a nodo-paranodopathy, because reversible
conduction failure has been detected by serial conduction studies in the distal and intermediate motor nerve
segments (2,7).

The most important early investigation is brain MRI to exclude brainstem ischemia, inflammation or brain
tumours, which may also involve the skull base or meninges

(3,10,11). Normal CSF and neurophysiological testing do not exclude PCB in early disease stage (3,11).
Therefore, we should not delay diagnosis and treatment if GBS or its variants are suspected on clinical
grounds (9). MRI and CSF analysis were normal in our case.

The strongest argument for PCB diagnosis is the presence of anti-GT1a-IgG antibodies (3,6,11). Some of
which might cross-react with GQ1b (9). Patients with anti-GT1a antibodies develop PCB because a GTla
ganglioside, in addition to being abundantly detected at the cranial nerves such as the glossopharyngeal and
vagus nerves (4), is also present in the oculomotor nerves (11). In 100 patients with PCB, Anti-GT1a IgG and
Anti-GQ1b 1gG antibodies were positive in 51.0% and 39.0% of the patients respectively (6). Increased titers
of immunoglobulin M (IgM) antibodies to sulfatide have often been reported in patients with immune
mediated neuropathies. But a selective reactivity to sulfatide, however, is rarely found and is associated with
different forms of neuropathies, limiting its usefulness in the diagnosis of these latter (1). Determination of
antiganglioside antibodies in our patient revealed positive Anti-sulfatide IgM antibodies but we did not know
how to interpret this result because Anti-GTla IgG and Anti-GQ1b IgG antibodies that we expected to find
were negative.

The general principle of GBS management includes the use of intravenous immunoglobulin or plasma
exchange. In addition, nasogastric feeding and ventilator support can be useful if bulbar and respiratory
functions are impaired (11). It has been reported that the ptosis as well as dysphagia associated with the
PCB variant can be improved by administration of acetylcholine esterase inhibitor (4). In the largest series,
patients with pure PCB were more likely to require intubation than those with overlap syndromes and this
correlated with degree of bulbar involvement (11). Our patient was not intubated and his symptoms were
improved after immunoglobulin therapy with complete recovery after 6 weeks.

CONCLUSION

The PCB syndrome is a regional axonal variant of GBS not known by most neurologists. Our case, whose
clinical presentation was misleading initially, highlights the diagnosis difficulty of this entity. However, the
recognition of this syndrome based on core clinical features (history of infection, monophasic disease course,
and symmetrical cranial or limb weakness) is important to establish early correct diagnosis, avoid
unnecessary investigations and guide appropriate use of immunotherapy (10).
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Figure 1: patient at admission: the oculomotor nerves Il and VI as well as the VII nerve are impaired,;
A : mild bilateral facial palsy ;
B: left internal strabismus (paresis of left VI nerve)
C : gaze upward paralysis (bilateral Il nerve)

D : left eye abduction paresis.
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Figure 2: EMG showing an elongation of distal latencies with a decrease in the amplitude of motor potential
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Figure 3: patient 6 weeks later: cranial nerves examination is normal;
A: eyelid orbicularis muscle (VII nerve);
B: right VI nerve and left Il nerve;
C: lll nerve ;

D: left VI nerve and right Il nerve.
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LONG TERM FOLLOW UP OF A PATIENT WITH AN ECTOPIC PROLACTINOMA MIMICKING A CLIVAL
CHORDOMA
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ABSTRACT

This is a short report of a patient initially thought to have a clival chordoma. The lesion was, and continues to
be, successfully medically treated as a prolactinoma, approximately 11 years after the initial diagnosis.

RESUME

Il s’agit d’'une observation bréve d un patient soupgonné initialement d’avoir un chordome du clivus. La Iésion
a été et continue d’étre traitée avec succés comme un prolactinome, environ 11 ans aprés le diagnostic
initial.

CASE REPORT

The patient is a 58-year-old male who presented in 2008 with a 2-day history of intermittent diplopia and
decreased visual acuity, but no significant headache. He reported neither recent weight gain nor weight loss
and neither heat nor cold intolerance. The patient did not report any nipple discharge. He was a known
hypertensive on treatment but was otherwise previously well.

Physical examination demonstrated normal visual acuity and normal visual fields. The appearances of both
fundi were normal. The patient had a right abducens nerve palsy. He did not have galactorrhoea.

CT scan demonstrated an erosive and expansile mass of the clivus. There was no expansion of the sella
turcica and no mass within the sella.

A subsequent MRI of the brain demonstrated a mixed signal, intensely enhancing mass within the clivus and
an irregular clival contour. There was no soft tissue mass within an empty appearing sella turcica. The optic
chiasm and pituitary stalk appeared normal with neither distortion nor displacement.

The patient’s serum prolactin level was > 4000ng/dl. The serum levels of the remainder of the routinely
tested pituitary hormone were normal.

Bromocriptine, in the form of Parludel®, was commenced. Surgical intervention was not recommended. The
commencement of anti-dopaminergic medication was followed by rapid resolution of the abducens nerve
palsy and normalization of the prolactin level. Any attempt at stopping the bromocriptine resulted in markedly
increased prolactin levels and the current treatment plan is to continue bromocriptine for life. The patient
remains well, eleven years on, except for a recent diagnosis of glaucoma.

The most recent MRI (February 2019) shows persistence of the empty sella appearance but no discernable
clival mass.
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DISCUSSION

Purely ectopic pituitary tumours are rare and were first described in 1909 by Erdheim (1, 2). It is much more
common for a primary pituitary tumour, when aggressive, to invade adjacent structures such as the sphenoid
sinus, cavernous sinuses, suprasellar region and, very rarely, the clivus.

Clival tumours are very rare and comprise 1% of all intracranial neoplasms ( 8).The commonest tumours
arising from the clivus are chordomas, chondrosarcomas, metastases and osteosarcomas (11) .Chordomas,
originating from the clival synchondrosis, are the most common tumour of the clivus, accounting for about 40
percent of cases of primary clival tumours (2). CT scan and MRI findings of an expansile, destructive, Iytic
clival lesion with an associated soft tissue component are characteristic of chordomas. Chordomas can
sometimes mimic pituitary adenomas if they have sella or parasellar extension. Progression free survival
rates for chordomas are generally 50 percent or less (3). For chordomas radical resection is the treatment of
choice (6). This, however, can only be done in about 50 percent of patients in highly specialized centers
given the deep-seated location of the tumour and its proximity to vital neural and vascular structures (3, 6, 7).

Patients with chordomas present with headache and a sixth nerve palsy most commonly. Thus, an initial
diagnosis of a clival chordoma in this patient seemed radiologically and clinically appropriate. Prolactinoma
and other pituitary tumours, ectopic or not, are rarely associated with destruction of the bony skull. Purely
clival ectopic pituitary adenomas with no involvement of the pituitary gland are exceedingly rare (6).

Ectopic pituitary tumours located in the clivus have been previously reported either isolated or in association
with a pituitary tumour.

An English literature review performed in December 2015 found that 17 cases of clival ectopic pituitary
adenomas had been reported up to that date with no gender variance (8). The majority of these ectopic clival
pituitary tumours were prolactinomas [10 out of 17]. A large number of cases [13 out of 17] could be
diagnosed preoperatively. Varma et al reported a case of an ectopic clival prolactinoma in 2016 (12). The
current case is, to the author’'s knowledge, the first locally reported case of an ectopic clival pituitary
adenoma, without sella involvement. Invasion of the cavernous sinuses and carotid arteries is rare and was
reported only once. (8). Ectopic clival pituitary adenomas, particularly, prolactinomas appear to have an
association with an empty sella turcica (5).

A serum prolactin level of greater than 500 ng/dl is considered diagnostic of a macroprolactinoma (9), and
where such a high level is found, treatment, if indicated, can be commenced without biopsy. The efficacy of
treatment can be determined with serial serum prolactin levels in association with repeated imaging studies.
Aggressive pituitary tumours with erosion of the skull base may be distinguished from chordomas
preoperatively by clear sella involvement; and marked hyperprolactinemia in the case of aggressive
prolactinomas. Such distinction, however, may at times only be made surgically and histologically.

CONCLUSION

Although exceedingly rare, the author concurs with Anand (1), that the differential diagnosis of a clival mass
must always include an ectopic pituitary mass. Karras et el undertook partial resection of a clival mass which
turned out to be an ectopic prolactinoma (8). It is their belief that proper consideration of this diagnosis could
have avoided surgery in that instance. De Witte el al and Rocque et al similarly operated on a clival
tumours,with no connection to the pituitary, which proved to be an ectopic prolactinomas (4,10).The
consideration (and biochemical confirmation) of this diagnosis in the current case completely avoided the
need for surgery and the patient remains well and symptom free more than 11 years later.
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Figures 1,2,3: Initial axial CT scans showing expansion and destruction of the clivus, clival mass and
absence of sella involvement.

Figures 4,5,6 : Early sagittal and parsagittal contrasted MRI's showing a lobulated tissue mass within the
clivus with empty appearing sella turcica.
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Figure 7: Early MRI showing normal appearance of pituitary stalk and optic chiasm and absence of sella
tissue.

Figure 8: MRI 11 years after initial diagnosis showing normal appearing clivus with persistence of empty
sella.
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RESUME

Introduction

La sclérose en plagues est une pathologie rarement diagnostiquée en Afrique noire.

Description

Nous rapportons le cas de deux patientes, respectivement dgées de 23 ans et de 18 ans au début des troubles.

La premiere patiente a été vue initialement pour des troubles visuels et présenta par la suite des signes
encéphaliques cérébelleux et pyramidaux. Deux ans plus tard, survenait une seconde poussée marquée par
l'installation d’'un syndrome Iésionnel. L'imagerie par résonance magnétique cérébrale objectivait de nombreuses
plagues de démyélinisation sus et sous-tentorielles. Ultérieurement, I'imagerie médullaire réalisée mettait en
évidence une plaque au niveau cervical.

La deuxiéme patiente, rapportait également au début une baisse de I'acuité visuelle puis plus tard un trouble
sensitivo-moteur. L'étude du LCR a objectivé une discréte augmentation de I'index IgG. L'imagerie cérébrale
concluait & des multiples hypersignaux flair et T2 disséminés de la substance blanche péri-ventriculaire, du tronc
cérébral et de la moelle épiniére cervicale. Au niveau médullaire, on notait la présence de plaques de
démyélinisation médullaire cervicale en regard de C3.

Le diagnostic de sclérose en plaques dans sa forme rémittente a été retenu dans les deux cas sur la
dissémination spatio-temporelle apportée par les criteres clinico-radiologiques. Le traitement prescrit était
uniguement celui de la poussée inflammatoire vu I'absence d'immunomodulateurs.

Conclusion

La sclérose en plagues au Gabon parait avoir les mémes caractéristiques cliniques que dans les zones
tempérées. L'avénement de I'imagerie par résonance magnétique ces derniéres années pourrait expliquer la
fréquence des cas rapportés.
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ABSTRACT

Introduction

Multiple sclerosis is a disease rarely diagnosed in Africa. We report the case of two patients, 23-years-old and 18-
years-old, at the beginning of the disorders.

Description

The first patient was seen initially for visual disturbances and presented cerebellar and pyramidal encephalic
features. Two years later, there was a second surge marked by the installation of an injury syndrome. Cerebral
MRI revealed many additional demyelinated sustentorial and infratentorial plaques. Subsequently, the spinal cord
imaging showed a cervical plaque.

The second patient, also reported at first a decrease in visual acuity and later a sensory-motor disorder. The CSF
study showed a slight increase in the IgG index. Brain imaging showed multiple FLAIR and T2 hyperintensities
disseminated on the periventricular white matter, brainstem and cervical spinal cord. On the spinal cord, there
were cervical demyelinating plaques opposite to the C3 vertebra. The diagnosis of multiple sclerosis in its
relapsing form was retained in both cases on the spatio-temporal dissemination provided by clinico-radiological
criteria. The treatment was only corticotherapy given the absence of immunomodulators.

Multiple sclerosis in Gabon seems to have the same clinical features as in temperate zones. The advent of
magnetic resonance imaging in recent years may explain the reported case frequency.

INTRODUCTION

La sclérose en plaques (SEP) est une affection inflammatoire chronique du systéme nerveux central (SNC)
qui se traduit par des plagues de démyélinisation focale de la substance blanche encéphalique et
médullaire. Elle touche le plus souvent I'adulte jeune entre 20 ans et 40 ans et surtout le genre féminin. La
dissémination spatiale et temporelle des manifestations cliniques et radiologiques constitue I'élément
principal du diagnostic (11). Les études ont été surtout menées dans les régions a climat tempéré, car la
pathologie y est plus fréquente (12 ; 6 ; 9). En effet, plus on s’éloigne de I'équateur, plus on note des cas de
sclérose en plaques. Les causes de sclérose en plaques sont multifactorielles, d’ordre génétique ou
environnemental.

La démyélinisation touchant les principales zones myélinisées du systéme nerveux central, les atteintes sont
par conséquent localisées préférentiellement au niveau de nerf optique, des zones périventriculaires, du
corps calleux, du cervelet et de la moelle épiniére. Les symptdmes neurologiques qui en découlent,
s’installent trés souvent de maniére subaigué (85 a 90 % des cas), en quelques heures ou quelques jours,
puis régressent, définissant la poussée ; plus rarement, les symptémes sont insidieux d’emblée, s’aggravant
sur plusieurs mois ou années (10 a 15 %) (16). L'imagerie par résonance magnétique est indispensable pour
poser le diagnostic. Dans la prise en charge thérapeutique, la corticothérapie a fortes doses permet
d’accélérer la récupération au cours de la poussée (16). Les immunomodulateurs permettent la réduction de
la fréquence des poussées d’environ 30% et le ralentissement de la progression du handicap selon les
résultats des essais cliniques. Le traitement symptomatique, lui, a pour objectif de traiter les complications
associées essentiellement la spasticité, les troubles urinaires et sexuels, la douleur, la dépression et
I'asthénie.

OBSERVATIONS
Observation 1

Nous rapportons le cas d’'une patiente agée de 25 ans de race noire, originaire du Gabon, résidant au
Ghana depuis quelques années et aux antécédents familiaux de sclérose en plaques chez la tante
maternelle. Cette patiente est suivie dans le service de neurologie du Centre Hospitalier Universitaire de
Libreville depuis 2016.
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La symptomatologie initiale était celle d’'un trouble visuel a type de baisse de I'acuité visuelle. Deux années
plus tard, le tableau clinique s’est enrichi d’'un syndrome cérébelleux mixte, un syndrome pyramidal non
déficitaire avec uniquement une vivacité des réflexes ostéo-tendineux a droite. Une imagerie par résonance
magnétique cérébrale a mis en évidence des Iésions en hypoTl et en hyperT2 sus et sous-tensoriels
(photos 1 et 2). L’évolution a été marquée par une régression totale du syndrome cérébelleux apres la
premiére cure de corticothérapie en bolus.

Huit mois plus tard, la patiente a présenté un syndrome médullaire fait de trouble sensitif a type de douleur
en bande a la hauteur de T9-T10, un syndrome pyramidal non déficitaire hémicorporel droit séquellaire fait
d'une hyperréflexie ostéo-tendineuse, un syndrome cérébelleux, une rétention urinaire incompléte, une
constipation et un trouble de la mémoire immédiate. L'IRM médullaire avait mis en évidence en séquence T2
des hypersignaux a hauteur de C2-C4 en faveur d'une localisation médullaire cervicale de la sclérose en
plagues (photo 5), non compatible avec le tableau a I'admission faisant suspecter une lésion plutot
thoracique. Le bilan biologique retrouvait une protéinorachie normale a 0,41 g/l, un profil oligoclonal des Ig G
a I'électrophorése des protéines du LCR, non retrouvé au niveau des Ig G sériques, une anémie a 7,1g/dl
microcytaire hypochrome régénérative, une anisocytose et la présence des dacryocytes. Les plaquettes et
les leucocytes étaient sans particularité. Le reste du bilan biologique non spécifique (ionogramme sanguin,
calcémie, phosphorémie, dosage des transaminases, glycémie, albuminémie) était sans particularité. La
sérologie rétrovirale a VIH était négative. La radiographie du thorax était sans particularité. Les potentiels
évoqués visuels afin de rechercher des lésions neurologiques infra cliniques n’ont pu étre réalisés.

Le diagnostic retenu sur les criteres de Mac Donald 2010 était alors celui d’une sclérose en plaques dans sa
forme rémittente avec une échelle EDSS a 3. La patiente a bénéficié d’'une corticothérapie a base de
methylprednisolone 500 mg injectable par voix intraveineuse par jour pendant cing jours. Ce traitement par
corticoides était associé aux traitements adjuvants. La patiente a bénéficié de transfusion de concentré
érythrocytaire du fait de I'anémie microcytaire. L’évolution a été marquée par une régression de la
symptomatologie.

Deux ans plus tard, la patiente a été revue a 3 semaines post-partum pour une nouvelle poussée avec a
I’examen clinique un syndrome cérébelleux mixte et une hémiparésie droite flasque, totale, proportionnelle
ayant motivé la mise sous corticoides en bolus pendant 3 jours. L’IRM du 15/02/18 retrouvait des plages en
hypersignal de la substance blanche périventriculaire respectivement frontales bilatérales, prédominant a
gauche prenant le contraste, occipitale et temporales bilatérales (photos 3 et 4).

Trois mois plus tard, survenait une paralysie faciale périphérique gauche, une tétraparésie spastique
prédominant a droite avec une force musculaire a 1/5. Elle a bénéficié d’un nouveau bolus de
methylprednisolone de 500 mg par jour pendant 3 jours, et de séances de kinésithérapie motrice. L’évolution
a été marquée par une régression progressive du déficit moteur.

En septembre 2018, la patiente est recue pour des vomissements et une hémiparésie gauche
proportionnelle flasque. L'IRM cérébrale du 11/09/2018 mettait en évidence de multiples nodules ovalaires
en hypersignal T2 et FLAIR en sus tentoriel (plus de 10 Iésions) et avec le rehaussement d’'une Iésion en
faveur du caractere inflammatoire. Les |ésions s’étendaient a I'étage sus-tentoriel. A La biologie, la NFS on
notait une persistance de I'anémie microcytaire hypochrome a 9,49 mg/dl. Elle a bénéficié d’'une nouvelle
séance de corticothérapie.

Cependant, devant la fréquence des poussées et I'absence de traitements immunomodulateurs dans notre
structure, la patiente avait été proposée a une évacuation sanitaire en France pour une éventuelle mise en
route d’un traitement de fond.

Observation 2

Le deuxiéme cas est celui d’'une patiente agée de 20 ans, de nationalité gabonaise, de race noire, domiciliée
au Gabon, sans notion de consanguinité parentale et sans antécédents familiaux de sclérose en plaques.
Cette patiente est initialement suivie dans le service de neurologie du Centre Hospitalier Universitaire
d’Angondjé depuis 2015 puis dans notre service de Neurologie du Centre Hospitalier Universitaire de
Libreville depuis octobre 2017.
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Lors de sa premiére consultation, la manifestation rapportée était des paresthésies a type de fourmillements
du membre supérieur droit, précédées 3 mois plus t6t de flou visuel avec une baisse de I'acuité visuelle
associés a des céphalées fronto-pariétales prédominant a gauche. Elles étaient déclenchées et accentuées
par le froid intense. L’examen physique retrouvait une monoparésie brachiale droite (force musculaire a 4+)
et des troubles de la sensibilité pallesthésique au membre supérieur droit. Il N’y avait pas d’atteinte des nerfs
craniens.

L’angiolRM cérébrale concluait & des multiples hypersignaux flair et T2 disséminés de la substance blanche
péri-ventriculaire, du tronc cérébral et de la moelle épiniére cervicale.

A I'IRM médullaire injectée, on notait la présence d’hypersignaux au niveau cervical en regard de C3 prenant
le contraste et le diagnostic retenu sur les critéres de Mac Donald 2010 était alors celui d’'une poussée de
sclérose en plaques dans sa forme rémittente.

Au niveau du bilan biologique, I'électrophorése des protéines était en faveur d’'un syndrome inflammatoire, le
dosage de I'enzyme de conversion de I'angiotensine dans le sang était normal et I'étude du LCR a objectivé
une discréete augmentation de I'index 1gG. Les sérologies rétrovirale et syphilitique étaient négatives.

Sur le plan thérapeutique, la patiente a bénéficié d’'une corticothérapie injectable par voie intraveineuse en
bolus de 500 mg pendant 3 jours. L’évolution était favorable marquée par une régression de la
symptomatologie. Depuis la poussée d’octobre 2017, la patiente n’est pas revue en consultation.

DISCUSSION

La sclérose en plaques se révele chez le sujet jeune entre 20 ans et 40 ans, souvent du genre féminin (13).
Cependant, les formes débutant apres 50 ans existent et sont rares, constituant 1,3 a 6 % des SEP selon les
études (2).

Les patientes de notre étude sont en effet 4gées de 18 ans et de 23 ans au début de la symptomatologie.
Elles sont de race noire et sont originaires du Gabon. La premiére rapporte cependant I'existence d’'une
tante maternelle porteuse également d’une sclérose en plaques. Dans la littérature, les antécédents
familiaux de sclérose en plaques n’ont pas souvent été décrits chez les ascendants (1; 7). En revanche, bien
gue la sclérose en plaques ne soit pas une maladie héréditaire, le risque de la pathologie est plus élevé
chez les enfants ou au sein de la fratrie d’'une personne atteinte de cette pathologie que dans la population
en générale. Des facteurs de prédisposition génétique ont été démontrés par I'étude de cas de jumeaux et
par I'analyse de certains groupes HLA (17). Aussi, les résultats d’'une étude menée par les Drs Anne
Boullerne et Douglas Feinstein et leurs collaborateurs ont été publiés dans la revue American Society of
Neurochemistry (ASN) Neuro. Ces travaux, entrepris a la suite d’'un simple concours de circonstances, ont
permis de déceler un nouveau facteur de risque génétique de la sclérose en plaques. En effet, des
chercheurs ont retrouvé I'existence d’'une famille de cinq enfants qui présentaient une sclérose en plaques
alors que leurs parents n’en étaient pas atteints. L’étude a permis de retrouver une variation génétique au
sein de cette fratrie soit un polymorphisme mononucléotidique dans le géne STK 11 connu pour son rbéle
dans la régulation des cellules immunitaires et dans la formation de la gaine de myéline des fibres
nerveuses. De plus, cette variation génétique est prés de deux fois plus fréquente dans les échantillons
d’ADN prélevés chez les femmes atteintes de SEP mais également dans la forme progressive primaire de
SEP versus témoins (4). Certains parlent d’hérédité complexe vue l'interaction de deux composantes, I'une
génétique, l'autre environnementale (17). Nos patientes présentaient des troubles visuels a type de baisse
de I'acuité visuelle, un syndrome cérébelleux et plus tard une manifestation radiculaire rendant bien compte
de lésions touchant des zones myeélinisées. La premiére patiente se plaignait de douleur radiculaire
thoracique sans signe en rapport avec la Iésion médullo-cervicale identifiée a l'imagerie par résonance
magnétique. La sclérose en plaques était associée a une anémie. Aucune autre étude n'a montré cette
méme association, cela témoignerait probablement d’'une comorbidité fortuite (9). Les autres signes étaient
la rétention urinaire incompleéte, la constipation, les troubles mnésiques, surtout I'asthénie. En effet, la vessie
est sous le contréle du systéeme nerveux végétatif. Ainsi plus de 90 % des patients souffrent de troubles
urinaires, 30 % sont constipés et 15 % sont sujets a des incontinences anales (10). La sclérose en plaques
est responsable de multiples atteintes neurologiques auxquelles est fréqguemment associée une fatigue
sévere dans 53 a 92% des cas, selon les études et dont les modalités d’expression sont variées (3 ; 18). Il
peut s’'agir d'une fatigue quotidienne de nature physique ou psychique. Elle correspond aussi a une des
plaintes les plus invalidantes des patients retentissant sur leurs relations familiales, sociales et
professionnelles. Elle constitue donc une cause majeure d’'arréts de travail chez les patients concernés (10).
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Dans les scléroses en plagues du sujet jeune, le handicap est essentiellement social avec une perte de
revenus et une perte d’emploi dans la moitié des cas, I'incidence familiale est majeure, avec une fréquence
estimée de divorce ou de séparation de 10 %, et une nécessité d’aides quotidiennes dans 12 % des cas (5).

L’asthénie est trés souvent décrite comme dépendante de 'lhumeur des personnes atteintes de SEP. Méme
s’il ne semble pas exister de corrélation avec les paramétres d’'IRM conventionnelle que nous connaissons,
elle pourrait étre le reflet de I'activité inflammatoire de la pathologie (3 ; 12). Les troubles de 'lhumeur et la
dépression concernent plus de la moitié des patients atteints de sclérose en plaques (12). lls sont détectés a
tous les stades de la maladie et interférent avec d’autres symptébmes comme la fatigue et les troubles
cognitifs. Parmi ces derniers, figurent les troubles de l'attention, de la concentration et de la mémoire. La
dépression est retrouvée dans 60 % des cas et pourrait résulter d’'une perturbation du bien étre personnel ou
d’'une plaque de démyélinisation interférant avec le circuit de ’lhumeur (10). Elle est une cause importante de
suicide augmentant le taux d’environ sept fois par rapport aux sujets non porteurs de sclérose en plaques
(20).

La forme récurrente rémittente a été retenue chez les deux patientes. Comme il est décrit dans la littérature,
il sagit de la forme la plus fréquente (8). Les critéres diagnostiques de la sclérose en plaques ont
énormément évolué mais reposent toujours sur la dissémination temporelle et spatiale de la maladie,
initialement définies sur des données cliniques (11). L’échelle EDSS était cotée a 3. En effet, I'évolution de
la sclérose en plaques est inhomogene, par conséquent durant la phase précoce de la maladie, plus de 85
% des patients verront leurs symptdmes se développer par poussées provoquant des limitations
fonctionnelles qui régressent spontanément dans nombreux cas (13). Les poussées responsables d'un
handicap fonctionnel ne se résolvent pas complétement a la fin de la poussée et sont a la base de I'évolution
des symptémes de la forme rémittente d’ou la chronicité de la pathologie (14). Dans une étude réalisée par
Ongagna et collaborateurs en 2010 en Alsace, par les praticiens neurologues et de médecine physique et de
réadaptation (MPR) sur une période de 4 mois, chez deux cent sept patients présentant une sclérose en
plagues et en age de travailler, le taux d’emploi était de 67,6 % (15). Parmi les difficultés exprimées par les
patients, la fatigabilité physique et intellectuelle apparait comme la principale difficulté ressentie au travail et
peut ainsi mener a une perte d’emploi. Dans une autre enquéte sur l'activité sportive et la sclérose en
plaques, il en ressortait que I'activité physique semble améliorer la qualité de vie de patients. Sachant que la
force musculaire est améliorée par I'exercice chez les patients ayant un EDSS inférieur a 6, il parait
intéressant de favoriser la poursuite ou la mise en place d’'une activité physique réguliére chez les patients
atteints de sclérose en plaques (10).

Le traitement des poussées est basé sur la corticothérapie a forte dose (14). Aussi, la premiere patiente
avait présenté au moins deux poussées de sclérose en plaques en moins de deux ans avec des critéres de
dissémination spatio-temporelle a l'imagerie, ce qui représentait une indication de traitement de fond.
Néanmoins, vu I'absence de moyens thérapeutiques adéquats, seul le traitement des poussées était institué.
En effet, le traitement immunomodulateur par interféron béta ou encore par fingolimod est administré afin de
réduire la fréquence des poussées, la sévérité et la progression de la pathologie (16). Il est & noter aussi
dans les perspectives thérapeutiqgues, de nombreux essais par des traitements immunologiques qui
semblent plus efficaces que l'interféron parmi lesquels les anticorps monoclonaux notamment anti-CD25 et
les anti-CD20 dirigés contre les lymphocytes B.

CONCLUSION

La sclérose en plagues est une affection plutét rare en Afrique subsaharienne. Cependant, ces dernieres
années surtout avec I'avenement de I'imagerie par résonance magnétique dans nos régions, quelques cas
ont été diagnostigués dans le service de Neurologie du Centre Hospitalier de Libreville. Les données
cliniques de nos observations semblent étre similaires a celles retrouvées en zone tempérée. Il s’agit d’'une
pathologie dont les manifestations sont diverses mais prédominant au niveau visuel et cérébelleux. Elle est
invalidante sur le plan fonctionnel et social ; sa chronicité et le handicap fonctionnel engendré entravent
nettement les activités quotidiennes. Une dépression est retrouvée chez certains patients et & un stade
extréme, un acte suicidaire peut s'observer. Cette dépression pourrait étre la conséquence de I'asthénie
observée chez la plupart des patients. Toutefois sur le plan thérapeutique, la prise en charge reste limitée
dans notre contexte ne disposant pas de traitements immunomodulateurs en cas de nécessité d'un
traitement de fond.
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Ce travail préliminaire au Gabon constitue une entrée vers une meilleure connaissance de la pathologie
dans nos régions et rend bien compte de I'existence de la pathologie en Afrique méme en zone équatoriale,
chaude et humide.

Photo 1 : IRM cérébrale de la patiente 1 en coupe axiale T1 montrant de multiples Iésions arrondies en
hyposignal de taille variable dans la région frontale bilatérale.

Photo 2 : IRM cérébrale de la patiente 1 en coupe axiale T1 objectivant des Iésions en hyposignal de la
région cérébelleuse

Photo 3: IRM cérébrale de la patiente 1 en coupe axiale T2 objectivant des multiples Iésions plus étendues
en hypersignal de la substance blanche périventriculaire. La prise de contraste et I'aspect indiquent la
dissémination temporelle.
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Photo 4 : IRM cérébrale de la patiente 1 en coupe axiale T2 mettant en évidence les lésions frontales ci-

dessus en hypersignal et d’'aspect plus étendu car prenant fortement le contraste.

Photo 5. IRM cérébrale de la patiente 1 en coupe sagittale T2 objectivant de multiples plaques de
démyélinisation tronculaire et médullaire en hypersignal.
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RESUME

Le syndrome de la personne raide (SPR) est un trouble auto-immun rare du systéme nerveux central caractérisé
par une raideur progressive des membres et des spasmes musculaires. Ce syndrome a été trés peu rapporté
dans la littérature en Afriqgue sub-saharienne. Nous présentons I'observation du premier cas de syndrome de la
personne raide (SPR) diagnostiqué en Cobte d'ivoire chez un patient de 20 ans, regcu en consultation pour une
rigidité généralisée d’installation progressive. Cette rigidité qui avait débuté aux membres inférieurs était associée
a des spasmes distaux accentués par les émotions et les stimulations tactiles. Ses antécédents étaient sans
particularité. L’examen neurologique a objectivé la rigidité des membres inférieurs isolée sans troubles des
réflexes. L'IRM médullaire et L'IRM cérébrale étaient normales. LENMG a objectivé une activité continue de
potentiels d’'unités motrices sur le tracé de détection spontanée au niveau de plusieurs muscles des membres
inférieurs (quadriceps, jambiers antérieurs). La sémiologique clinique et les résultats de 'EMG ont permis de
retenir le diagnostic de SPR. Le dosage des Ac anti-GAD dans le sang était négatif. L'évolution clinique a été
satisfaisante au bout de deux semaines sous bacloféne et des séances de rééducation fonctionnelle.

SUMMARY

The stiff person syndrome (SPS) is a rare autoimmune disorder of the central nervous system characterized by
progressive limb stiffness and muscle spasms. Few cases of SPS are described in the literature in sub-Saharan
Africa. We herein report the first case of SPS diagnosed in Ivory Coast (West Africa), in a 20-years-old man,
admitted with the complaint of gait disturbance, rigidity and muscle spasms of lower limbs of progressive
installation. His rigidity began from the lower limbs and was associated with distal extremities spasms
accentuated by emotions and tactile stimulations. His had no medical history. The neurological examination
showed stiffness of the lower limbs without reflexes disturbance. Medullary MRI and brain MRI were normal. The
electromyography (ENMG) recorded with needle electrodes showed spontaneous and continuous motor unit
discharges in lower extremities. Clinical semiology and ENMG analysis allowed to retain SPS as diagnosis. The
Serum autoantibody panel for anti-GAD was negative. The clinical course was good after two weeks of treatment
with baclofen and functional rehabilitation sessions.

INTRODUCTION

Le syndrome de la personne raide (SPR) est un trouble rare du systeme nerveux central caractérisé par une
raideur progressive des membres et des spasmes musculaires. Le SPS anciennement dénommé syndrome
de 'homme raide, est une maladie auto-immune caractérisée par la présence dans 60-80% des cas
d’autoanticorps dirigés contre l'acide glutamique décarboxylase (autoanticorps anti-GAD). En Afrique
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subsaharienne, la littérature rapporte trés peu de cas chez le noir africain (2). Nous rapportons un cas
clinique de syndrome de la personne raide avec anticorps antiGAD négatif diagnostiqué en Cobte d’ivoire
chez un patient de 20 ans.

OBSERVATION

Un patient agé de 20 ans, a été vu en consultation de Neurologie en Mars 2018 pour une rigidité
généralisée, axiale et des membres, associée a des spasmes distaux évoluant par acces. Le début des
symptdmes qui se situe en 2014 a été progressif, sans contexte infectieux, d’abord aux membres inférieurs,
d’aggravation réguliere, avec des chutes fréquentes au moment des paroxysmes. Ces spasmes aux
membres inférieurs étaient a 'origine d’'une géne a la marche, occasionnant I'utilisation d’'une canne. Cette
rigidité était accentuée par les émotions et les stimulations tactiles et disparaissait pendant le sommeil. De
plus, Il a rapporté une notion de dysphagie aux liquides et une sensation de laryngopharyngospasme.

Les antécédents médicaux personnels et familiaux étaient sans particularité marqués notamment par
I'absence de diabéte, de prise toxique, de comitialité, de traumatisme et d’affection hématologique.

L’examen général était normal. L’examen neurologique a mis en évidence une rigidité des membres
inférieurs, une absence de déficit sensitivo-moteur. Les réflexes ostéo tendineux étaient normaux de méme
gue les fonctions génito-vésico-anales. En outre, on notait une Iégére accentuation de la lordose lombaire et
une absence de myoclonie et de trouble cognitif.

L’IRM médullaire et 'IRM cérébrale étaient normales. LENMG a mis en évidence une activité musculaire
quasi continue au niveau des membres inférieurs compatible avec un syndrome de la personne raide.
L’échographie thyroidienne et le scanner thoracique étaient normaux. L'examen du liquide cérébro-
spinal n’a pu étre réalisé en raison du refus de la ponction lombaire par le patient.

Le bilan biologique sanguin standard, comportant 'hémogramme, la VS; la C Réactive Protéine, , la
créatininémie, la glycémie veineuse a jeun, les transaminases, .était sans particularité. Le taux de TSH était
normal. La recherche d’autoanticorps anti GAD dans le sang était négative. Les sérologies virales du
HTLV1, du VIH et de 'Hépatite B étaient négatives. Le facteur rhumatoide, les Ac antithyroidiens, les Ac anti
Récepteurs de I'acétylcholine n'ont pas été recherchés.

Un traitement symptomatique a base de bacloféne par voie orale a la dose de 20 mg par jour pendant 2
semaines associé a des séances de rééducation fonctionnelle a entrainé une régression totale des signes
fonctionnels et physiques.

DISCUSSION

La premiére description d’'un syndrome de la personne raide (SPR) a été faite par Moersch et Woltman en
1956 dans une série de 13 personnes (4). Le SPR est une maladie rare dont I'incidence est faible, entre 0.5
et 2 pour 1 000 000 d’habitants (2). En Afrique noire, la seule série sur le SPR a été rapportée par Decker
Marieke et al en Tanzanie chez 9 personnes (2). Nous rapportons le premier cas diagnostiqué en Afrique de
I'Ouest en Cobte d’lvoire. L’age moyen de début du SPR est situé entre les quatriemes et les cinquiémes
décades, mais des cas de SPR ont été rapportés chez des sujets plus jeunes comme notre patient (3). Dans
les formes typiques, les femmes sont fréquemment plus touchées que les hommes, ce qui explique le
remplacement de la terminologie « stiff-man syndrome » par « stiff-person syndrome » (3).

Le mécanisme de survenue du SPR serait une dérégulation de l'inhibition GABAergique conduisant a une
contraction musculaire soutenue, une raideur et une rigidité axiale et des membres. Les détails du
mécanisme pathogénique exact restent a élucider. Il existe cependant des preuves d’'un processus auto-
immun sous-jacent impliquant potentiellement a la fois les lymphocytes B et T. Le processus auto-immun est
€galement sous-tendu par la mise en évidence dans le sérum des patients d’autoanticorps comme les
anticorps anti-glutamique décarboxylase (anti-GAD) et / ou anti-amphiphysine (3).

Au plan clinique, le cas rapporté est similaire a ceux décrits dans la littérature caractérisés par un début
insidieux avec une évolution au-dela d’'un an (2 ; 3), la raideur et les spasmes musculaires déclenchés par
des stimuli. Dans notre observation il s’agissait d’émotions et de stimuli tactiles. La présence des troubles
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initialement localisés aux membres inférieurs correspond a I'une des formes cliniques du SPR : le « stiff-leg
syndrome ».

La marche spastique de notre patient nous a fait évoquer une paralysie spastique tropicale (PST)
progressive dans le cadre des neuromyélopathies a HTLV-1 (1). La normalité de L'IRM médullaire, et de la
sérologie du HTLV-1 ont permis de récuser le diagnostic de myélopathie a HTLV-1. L'ENMG en montrant
une activité musculaire quasi continue des membres inférieurs, a orienté vers le diagnostic d’'un « stiff-leg
syndrome ». En effet, notre patient avait les 7 critéres diagnostiques du SPR. |l s’agit de I'apparition d’'une
raideur des muscles axiaux, de I'’évolution lente de la rigidité qui gagne les muscles des racines des
membres entrainant une difficulté lors de la réalisation des mouvements volontaires de la marche, de la
déformation fixe du rachis, des spasmes paroxystiques provoqués par un mouvement, un bruit brusque ou
une émotion, d’'un examen sensitivomoteur normal, de I'absence de trouble cognitif et d'un ENMG
caractérisé par une activité continue de potentiels d’unités motrices sans signe de dénervation, qui disparait
sous diazépam en intraveineux ou per os. (3).

Devant une rigidité généralisée progressive un syndrome parkinsonien est facilement éliminé par I'analyse
sémiologique qui objective une akinésie, un tremblement de repos et une hypertonie extrapyramidale. Une
atteinte médullaire est éliminée par les anomalies de I'lRM médullaire, certaines myopathies avec les signes
musculaires permanents et les anomalies biologiques (enzymes musculaires, biopsie musculaire). Le
diagnostic différentiel est plus difficile avec la neuromyotonie acquise ou syndrome d’lsaac. Cette myotonie
d’origine axonale motoneuronale, persiste pendant le sommeil, a la différence de la rigidité du SPR qui est
d’origine centrale et qui disparait pendant le sommeil (3).

Le dosage sanguin a postériori des Ac anti-GAD ainsi que les sérologies virales (HTLV1, VIH, Hépatite B)
étaient négatifs. La recherche d’autres affections auto-immunes par le dosage du Facteur rhumatoide, des
Ac antithyroidiens, des Ac anti Récepteurs de l'acétylcholine n’a pas été possible. Mais dans les formes
atypiques de SPR, on a décrit une positivité moins fréquente (15 a 20%) des Ac anti-GAD et une moindre
association aux autres maladies auto-immunes (3). La présence d’Ac anti-ilots de Langerhans, d’Ac
antithyroperoxydase, d’Ac antithyroglobuline et d’Ac anti-amphiphysine est également rapportée (3).

Le traitement du SPR comporte deux volets: un traitement symptomatique et un traitement
étiopathogénique. Le traitement symptomatique qui repose sur les myorelaxants tels que le bacloféne, ou
le diazepam a une efficacité trés variable sur les spasmes. D’autres molécules telles que le vigabatrin, la
gabapentine sont également efficaces sur les spasmes. (3) Le traitement étiopathogénique comporte la
corticothérapie, qui pour certaines équipes est un traitement de choix (3), de méme que les
immunoglobulines intraveineuses et la plasmaphérése pour leur efficacité sur la rigidité. Le rituximab qui
pourrait étre une alternative prometteuse n’a, a I'heure actuelle, pas encore fait la preuve de son efficacité.
Son utilisation chez des patients séronégatifs aux anticorps anti-GAD n’a pas été rapportée (5). L’évolution
de notre patient a été rapidement satisfaisante sous bacloféne marquée par la disparition totale des
spasmes et de la rigidité.

CONCLUSION

Le premier cas de SPR dans sa forme stiff-leg syndrome avec Ac anti-GAD négatif est rapporté en Cote
d’'lvoire. Le diagnostic a été évoqué sur la conjonction de critéres cliniques et ENMG. Le traitement
uniqguement symptomatique par du bacloféne a entrainé une évolution rapidement favorable.
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STIFF PERSON SYNDROME WITH NEGATIVE AUTOANTIBODIES AGAINST GAD IN IVORY COAST : A
CASE REPORT AND LITERATURE REVIEW
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/-\Trhp 2: 10-10k,50Hz

Figure 1 : Electromyographie : tracé de détection spontanée au niveau du jambier antérieur gauche

montrant une activité continue de potentiels d’unités motrices
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ABSTRACT

The Wallenberg syndrome or lateral medullar syndrome (LMS) is also known as posterior inferior cerebellar artery
syndrome. It's a dangerous affection because of his gravity for vital prognostic by the paralysis of cranial nerves.
Occlusion of these vessels may be due to stenosis from arteriosclerosis/emboli or arterial dissection. The artery
dissection may be spontaneous or after trauma is an important and often treatable cause of the stroke in younger
people. The Magnetic Resonance Imagine diffusion weighted inversion (MRI-DWI), the Magnetic Resonance
Angiography (MRA) sequence FAT/SAT and the computed tomography (CT) angiography of the brain allow
quickly to the diagnosis. The antithrombotic treatment (antiplatelet drug) and low-molecular weight heparins allow
to reduce the neurological sequelea.

So we report two cases of Wallenberg's syndrome caused by spontaneous bilateral vertebral dissection and
vertebral thrombosis and their clinical, prognostic and therapeutic aspects. A 34-years-old woman, no cardiopathy
factors only obesity, no trauma, admitted for acute vomiting, vertigo, neck pain and weakness earlier in
themorning and MRA FAT/SAT showedbilateral vertebral artery dissections without an evident posterolateral
medulla infarct on MRI-DWI. A 48-year-old man, cumulated cardiopathy factors risks, admitted with sudden
vertigo, disequilibrium and neck pain. The MRI-DWI showed an acute left posterolateral medulla infarct and the
CT angiography revealed thesevere left vertebral artery thrombosis. They were treated by the antithrombotic
drugs (antiplatelet drugs) and low-molecular weight heparins.

In front of a sudden neck pain and vertigo, think about Wallenberg’s syndrome and do quickly an imaging.

INTRODUCTION

Wallenberg syndrome or Lateral medullary syndrome (LMS) is also known as posterior inferior cerebellar
artery syndrome. It results an occlusion of posterior inferior cerebellar artery (PICA) or the vertebral artery.
Occlusion of these vessels may be due to stenosis from arteriosclerosis/emboli or arterial dissection [5]. This
affection is dangerous because of his frequency as a cause of stroke and his gravity for vital prognostic [4].
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Approximately 10% of strokes occur in patients <50 years of age [13]. The vertebral artery dissection (VAD)
is a common and important cause of stroke in younger people, but, often treatable [7]. The Wallenberg
syndrome manifests as various degrees of cerebellar dysfunction in relation of location of the lesions [15].

So we report here two cases of Wallenberg syndrome caused by spontaneous bilateral vertebral artery
dissections and vertebral thrombosis. A 34 years-old woman, admitted for sudden posterior headache,
vomiting, vertigo, weakness and left-side body paresthesia when she was wake-up to toilet in the night. The
magnetic resonance angiography (MRA) FAT/SAT revealed the bilateral vertebral dissections without an
evident posterolateral medulla infarct on brain magnetic resonance imaging diffusion weighted inversion
(MRI-DWI). A 48 years-old man, admitted for sudden dizziness and vertigo, left facial paresthesia and
posterior headache in morning at six o clock. The MRI-DWI showed an acute left posterolateral medulla
infarct and the CT angiography revealed a severe left vertebral thrombosis. We describe clinical, etiological
and therapeutic aspects and review of the literature.

Case report 1

A 34-year-old woman without medical history of cardiopathy, admitted in our hospital with sudden dizziness
and tendency to fall without loss of consciousness during the attack while she was going to toilet earlier the
morning, vertigo, vomiting and left-side body paresthesia, right facial loss sensitivity associated with severe
right neck pain without veritable trauma. Her physical examination showed general weakness with anxiety,
normal blood pressure (blood pressure : 130/80 mmhg), no loss of consciousness with Glasgow coma scale
(GCS) at 15,0besity (body mass index at 34.52kg/m?), incomplete right Claude Bernard Horner
syndrome, rotatory and horizontal nystagmus, right facial sensory deficit, left thalamic syndrome with left
body paresthesia. The National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) was 2. The brain MRI-DWI showed
no evident lateral medulla infarct (figure 1A). Axial and sagittal MRA sequence FAT/SAT showed a bilateral
vertebral artery anomalies (left V2 side and right V3-V4 vertebral dissections) (figure 1B, figure 1C).
Electrocardiogram (ECG) was normal, and blood test showed LDL-cholesterol elevated (1.22 g/l). She was
treated with preventive low-molecular weight heparin associated with antiplatelet drug, statin, paracetamol
and addressed for neurological reeducation. She continued with aspirin. On follow-up examination after three
months ago, her symptoms had resolved but it had persisted left body paresthesia and middle right loss
sensitivity.

Case report 2

A 48-year-old, medical history of hypertension, cerebellar stroke in 2015, monocular diplopia and
hyperlipidemia treated with perindopril, kardegic and statin, admitted in hospital two days after the symptoms
with the sudden sense of disequilibrium, posterior and frontal headache, left facial paresthesia, dysphonia,
dysphagia and right-side body paresthesia. His physical examination revealed anxiety, weight gains (body
mass index at 27.6kg/m2), his blood pressure was 178/95 mmhg, no loss of consciousness (GCS 15), left
Claude Bernard Horner syndrome,left lateralized Romberg, left cerebellar ataxia, hiccup or hoquet and right-
side body paresthesia and sequelea monocular diplopia. His NIHSS was 3. The Magnetic resonance
imaging (MRI-DWI) showed an acute infarction in the left posterolateral medulla may be due to the
thrombosis and explained the symptoms (figure 2A) and computed tomography (CT) angiography revealed
left vertebral thrombosis (figure 2B). His ECG showed an ischemia and his blood test was normal only the
hyperlipidemia. He was put on curative lovenox therapy for three days and continued with double antiplatelet
drugs for three months, statin, perindopril and paracetamol drugs and addressed for neurological
reeducation. In control after three months, it persisted low dysphonia and mile left facial paresthesia, his
continued with only clopidogrel as antithrombotic treatment.

The following figure showed the bilateral vertebral artery dissections on MRA FAT/SAT and no evident lateral
medulla infarction MRI-DWI.
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Figure 1B: MRA (sagittal and axial) FAT/SAT revealed the third and fourth (V3- V4) right vertebral artery
dissection.

FigurelC: MRA (sagittal and axial) FAT/SAT proved second left vertebral (V2) artery dissection.

The following figures showed the left vertebral thrombosis andan acute infarction in the left posterolateral
medulla in our case report 2.
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Figure 2A: Magnetic resonance imaging (MRI-DWI) showed an acute infarction in the left posterolateral
medulla may be due to the thrombosis

Figure 2B: Computed tomography (CT) scan angiography of brain proved the severe left vertebral artery
thrombosis.

DISCUSSION

Wallenberg syndrome or lateral medullar syndrome (LMS) occurs after occlusion of the vertebral artery or its
branches such us the posterior inferior cerebellar artery (PICA). Generally, the LMS happens to the patients
who have much comorbidity such hypertension, hypercholesterolemia, diabetes and arteriosclerosis. But in
our case report 1, the patient has any comorbidity like reported in some papers [5, 12]. Clinically, we
observed typical Wallenberg syndrome in our two cases reports. We observed the Horner's syndrome,
nystagmus, dysphonia, body paresthesia, facial loss sensibility, dysphagia, vomiting, and nausea. All these
symptoms are described in the literature in various situations [9, 8]. The authors recognized that the
symptoms help to locate the damaged region. However, all of symptoms are not present to the same patient
like our patient in case report 1 from whom we hadn’t a dysphasia. We can explain this absence of some
symptoms by the absence of an evident infarction in lateral medullary territory because the severe dysphagia
is probably based on impaired swallowing reflex related to sensory dysfunction [3]. In our case report 1, the
patient has an incomplete Claude Bernard-Horner syndrome probably due to the suffering of neuron cells
only in posterolateral medullar area because of the absence of the infarction. The spontaneous bilateral
vertebral dissection was the cause of LMS in our case report 1. Similarcases weredescribed in the literature
confirmed that the VAD is the cause of stroke in young people [4, 5]. It is spontaneous vertebral disease
because our patient of 34-year-old has no trauma history. Chang BS and al reported the same case

[4]. But in our observation, the MRI FAT/SAT showed the bilateral vertebral dissections no trauma context.
So it is difficult to be sure that there is no trauma, because it can be the minor trauma like hyperextension of
the neck when she was raised to the bed. This hyperextension of her neck could be the cause of the
dissection in our case 1 andreported in the literature in the minor trauma situation [5]. Many papers reported
that the vertebral artery dissection without preceding trauma history is quite rare in young ischemic stroke
patient [16]. And the authors to agree that in young adult, the most common etiology of acute ischemic brain
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infarction are arterial dissections and cardiogenic embolic stroke [5, 16]. Our patient presented the
symptomatic LMS but we have no evident infarctionin the lateral medullary area in MRI-DWI. That ranges
from asymptomaticocclusions, transient ischemic attacks to lateral medullary syndromes as reported in the
literature with normal MRI-DWI [11]. Our patient was treated with preventive low-molecular weight heparins
(Lovenox) associate with antiplatelet drug like aspirin. But some authors used curative heparin drug
administration immediately in the process of hospitalization because of the dissection and after seven days
from the debut, the patient was transitioned to acenocumarol for long-term anticoagulation until getting the
INR therapeutic in the 2-3 intervals [6] or to warfarin [4]. Our patient was put on to warfarin. The patient was
not put on acurative heparin because of risk of subarachnoid hemorrhage due to the site of vessel injury as
reported in the literature [14]. Although, some authors used intravenous thrombolysis in the four past half
hours to the beginning of the symptoms when there is a mismatch diffusion-Flair [14]. However, our patient
had not benefited the thrombolysis treatmentbecause firstly due to the unavailability of this treatment in our
medical practice and secondary, our patient has no evident posterolateral medulla infarct in MRI-DWI which
justifies the intra-venousthrombolysis. Our patient hadn’t severe sequelea probably due to the absence of
infarction in posterior territory contrary to some papers which reported that the dissection of the vertebral
artery associated with multiple infarcts in the posterior territory had a bad prognosis [2]. In the control three
months ago, the symptoms were resolved, only persisting mild paresthesia in right facial.

The vertebral thrombosis was perhaps the cause of Wallenberg's syndrome in our case report 2. This
vertebral thrombosis was revealed by CT angiography. But our patient in this case report 2 had others
cardiovascular diseasesuch hypertension, dyslipidemia and medical history of stroke. Therefore, it was
difficult to know exactly that the thrombosis was the veritable cause. According to Marchand L and al, the
vertebral thrombosis as a cause of LMS is rare [12]. It may be the association of causes that lead to lateral
medulla infarct observed in MRI-DWI. Most authors were agreed that the unilateral or bilateral vertebral
dissection may be spontaneous or after neck trauma was the veritable and important cause of lateral
medulla infarct [5, 9]. The monocular diplopia observed in this case was the sequelea of ophthalmologic
pathology in the past not due to the recent lesion. In our case report 2, our patient had a severe dysphagia
most likely to the presence of lesion on lateral medulla area contrary to the patient of case report 1 from
whom we found no infarct. This severe dysphagia can be explained by the paralysis of glossopharyngeal
nerve. He presented also a severe dizziness, so severe that he could not walk or stand-up. He was obliged
to be always on bed. We observed a severe left Claude Bernard-Horner syndrome. This signs correlated well
with cervical sympathetic paralysis caused by the lesion as reported on most papers [17, 1]. The nausea,
vomiting can be explained by the damage of nervous system in this area of brain especially the paralysis of
glossopharyngeal, vague and hypoglossal nerves. Our patient was treated by curative low-molecular weight
heparins (lovenox) four three days and had been put on to double antiplatelet drugs. He was put on curative
lovenox because of his medical history of heart disease and high cardiovascular factors. He was put under
dual antithrombotic drugs (antiplatelet) because he was in monotherapy antiplatelet (kardegic) before having
this recent vascular problem. Concerning the dysphagia, we placed nasogastric tube and continued the
orthophonic reeducation even if Kattah C and al proposed the percutaneous gastrostomy [10]. Percutaneous
gastrostomy was not veritably indicated in our context because our patient’s dysphagia was revolved with
orthophonic reeducation. Concerning dysphasia, Yuichiroand al, Amber E and al proposed the use of
pyridostgmine to treat the severe dysphagia in LMS [17, 1]. In control-examination three months ago, our
patient dysphagia and dizziness were resolved but it persisted mild disequilibrium. The prognosis of our
patient is not severe, possibly due to the detection of only one lesion of infarct in lateral medullary area, as
opposed to multiples infarcts with a bad prognosis as reported by Bemasconi A and al [2].

CONCLUSION

Wallenberg syndrome or lateral medullary syndrome (LMS) is serious affection because of his vital
prognosis. So many causes are incriminated such as vertebral dissection and vertebral arteriosclerosis.
Vertebral dissection may be spontaneous or neck trauma is an important, and often treatable, cause of
ischemic stroke in young adults. The clinical symptoms are various including vertigo, equilibrium disturbance,
neck pain, vomiting and Horner syndrome. It is important to think about LMS the in front of Claude Bernard-
Horner syndrome and perform quickly an imaging especially magnetic resonance angiography sequence
FAT/SAT.
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RESUME

L’anévrisme intra cranien est une dilatation localisée et persistante d’une artére cérébrale. Nous rapportons le cas
d’'une patiente de 30 ans présentant des céphalées a répétition depuis 3 mois et admise en Soins Intensifs pour un
syndrome infectieux et des troubles neurologiques. Les résultats de la tomodensitométrie et de I'examen du liquide
cérébro-spinal ont permis d’évoquer le diagnostic de méningo-encéphalite; I'évolution sous traitement adapté a été
marquée par la disparition des troubles de la vigilance et 'amélioration de la force musculaire. Sa sortie de I'hdpital
a alors été faite. Un mois apres, il a été noté la persistance du ptosis droit, du syndrome pyramidal hémicorporel
gauche et l'apparition d’'un trouble du comportement et d’'une agitation : un angioscanner cérébral réalisé révéla
alors un anévrisme partiellement thrombosé de la communicante postérieure droite. Le traitement neurochirurgical
indiqué n’a pu étre fait pour des raisons financiéres ; elle est donc suivie en consultation neurologique.

ABSTRACT

The intracranial aneurism is a permanent enlargement of a cerebral aretery. We are reporting the case of a female
patient who had a headache since 3 months and was admitted to Intensive Care Unit because of neurological
deficiencies and fever. The CT scan and the cerebrospinal liquid’s exams realized leaded to a meningoencephalitis
diagnosis. Under the adapted treatment, the consciousness disorder disappeared and the muscular strength
become better. Therefore, she went to home. After one month, she presented a persistence of the right ptosis, of a
pyramidal syndrome. Moreover, she developped a behavioural trouble and become agitate: then an angioscanner
were done and had shown an aneurism of the posterior communicating artery. The neurosurgical care
recommended did not apply due to the patient’s economic problems. She is currently following by the neurologist.

INTRODUCTION

L’anévrisme intra cranien est une dilatation localisée et persistante d’'une artére cérébrale. La prévalence
générale des anévrismes intracraniens serait de 0,5 a 6 % de la population, en fonction des études
angiographiques ou autopsiques [11,2]. Il en existe deux types : Anévrisme fusiforme (en forme de fuseau)
et I'anévrisme sacciforme (en forme de sac). Il s’agit d’'une zone de faiblesse qui peut soit se fissurer voir se
rompre et provoquant une hémorragie plus ou moins importante et grave : c’est la circonstance de
découverte la plus fréquente. En fonction de la localisation de I'anévrisme, il existe des signes révélateurs
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permettant de poser un diagnostic précoce et donc d’éviter la fissure ou la rupture. Leur présentation
clinique est variable mais le plus souvent un syndrome méningé aigu révélé par des céphalées brutales en
coup de tonnerre. La révélation peut étre parfois atypique comme un tableau bruyant mimant une
encéphalite aigué. Toutefois plsieurs observations cliniques ont rapporté des tableaux de vasculairte et
encéphalite révélant un aanévrisme [14,4]. Plsuiers causes tant inflammatoires (lupus et Behget...) [3,15] et
infectieuses [18,7] Beaucoup d’osbservations sur la vascularite associée au VIH sont rapportées [18,13].
L’Objectif de cette présentation de cas ets de rapport un cas d’anévrisme de la communicante postérieure
révélé par un tableau d’encéphalite aigué et de faire une mini-revue de la littérature.

OBSERVATION

Il s’agit d’'une patiente de 30 ans sans facteurs de risque vasculaire et sans antécédent pathologique
particulier. Elle a été admise le 22 septembre 2017 pour des céphalées chroniques évoluant depuis 3 mois
environ et devenu plus intenses il y a deux semaines. Il s’agit de céphalées intenses évaluer a 8/10 sur
I'échelle visuelle analogique, diffuses, exagérées parfois par la toux et partiellement calmées par du
paracétamol. L’évolution s’est faite vers 'installation d’'un déficit moteur de I'hémicorps gauche d’aggravation
progressive et une altération de la vigilance nécessitant son admission en Unité de soins intensifs a I'Hopital
Universitaire de Parakou. Elle ne signalait pas de vomissements ni de flou visuel.

L’examen physique retrouva une altération de la vigilance avec score de Glasgow a 11 (E3,V4, M4), un
syndrome infectieux avec une fievre a 38°C, une langue saburale et un faciés terreux. Elle présentait
également un syndrome alterne type Weber avec un ptosis droit et un syndrome pyramidal hémicorporel
gauche fait d’'une hémiplégie gauche total proportionnelle avec force muscuilaire a 2/5, les réflexes ostéo
tendineux étaient exagérés a gauche et un signe de Babinski gauche. Il n’y avait pas de syndrome méningé.
A la biologie, la numération formule sanguine (NFS) retrouva une hyperleucocytose a prédominence
neutrophile avec nombre de globules blancs & 13500 par millimétre cube. La C réative Protéine (CRP) était
positive a 53mg/l. Il n’y avait pas d'immunodépression au virus de lI'immunodéficience humaine (VIH) :
sérologie négative.

Le scanner cérébral sans et avec injection de produit de contraste iodé réalisé permettait de noter une
hypodensité non systématisée a un territoire vasculaire en rapport avec un cedéme cérébrale diffus en doigt
de gant (figure 1 et 2). A la ponction lombaire, le liquide était clair eau de roche contenant 18 éléments non
altérés par millimétre cube avec une protéinorrachie a 0,859/l ; une glucorrachie a 0,60g/l . Il n’y avait pas de
germe identifié, ni d’hématies ni de pigments.

Une méningo-encéphalite était alors évoquée mais I'hypothése d’un processus expensif intra cranien n’était
pas complétement écartée.

Elle fut mise sous une double antibiothérapie injectable fait de ceftriaxone 2 grammes par 12 heures
pendant quinze jours et de gentamicine 80 mg par jour pendant 5 jours.

L’évolution fut marquée 72 heures apres le début du traitement par la régression du syndrome de réponse
inflammatoire systémique, une amélioration de la conscience (score de Glasgow a 15) et une récupération
motrice : force musculaire passée de 2/5 a 4+/5. Sa sortie fut organisée aprés un séjour de courte durée en
service de neurologie. Revue un mois plus tard, elle présenta une persistance du ptosis droit, un syndrome
pyramidal hémicorporel gauche associé a un trouble du comportement et une agitation. Elle fut alors mise
sous neuroleptique et antiépileptique et un angioscanner cérébral réalisé révéla un anévrisme partiellement
thrombosé de la communicante postérieure droite et une hypodensité parenchymateuse bi frontale jouxtant
la ligne médiane (figure 3 et 4). Les diagnostics d’encéphalites (méningo-encéphalite?) d'étiologie
probablement infectieuse et d’anévrisme de la communicante postérieure non rompue mais symptomatique
avaient par conséquent été retenu.

Une prise en charge neurochirurgicale avait été proposée mais n'a pu étre faite pour des raisons d’ordre
économique évoquées par la patiente. Elle est alors suivie en consultation de routine par le neurologue et
présentait a la derniére consultation (15 Octobre 2018) une régression des troubles du comportement mais
une persistance du syndrome de Weber.
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COMMENTAIRES

L’artere communicante postérieure est une des branches constituant le polygone de Willis (le cercle artériel
de la base du cerveau). Elle relie et permet la communication entre deux grandes artéres du cerveau que
sont I'artére cérébrale moyenne en avant et l'artére cérébrale postérieure en arriére [10]. Comme toute
artére, ses parois peuvent se fragiliser et donner lieu & des anomalies au nombre desquelles nous
distinguons les anévrismes. L’anévrisme de l'artére communicante postérieure apparait donc comme une
zone de faiblesse localisée au niveau de cette artéere et capable de se rompre donnant lieu a une
hémorragie intra parenchymateuse et ou une hémorragie méningée [5]. Mais la découverte peut étre
exceptionnelle a l'occasion d’'un examen de routine ou lors de la recherche étiologique de certains
symptdomes. La sémiologie clinique objective d’'un anévrisme de l'artére communicante postérieure est
dominée par I'atteinte du nerf cranien Il et il peut s’agir d’'une atteinte intrinséque ou extrinséque de ce nerf
mais de facon subjective, le premier signe spontanément signalé par les patients est la céphalée répondant
aux critéres d’'une céphalée d’hypertension intra cranienne [10,17, 12, 16].

Chez notre patiente, il existe un ptosis qui traduit une atteinte du nerf Ill. Sur le plan anatomique, le nerf IlI
émerge de la fosse inter pédonculaire, et se dirige vers la fosse cranienne postérieure ou il chemine dans la
citerne inter pédonculaire en direction du processus clinoide au niveau duquel il est en rapports avec :

e En haut: uncus du lobe temporal

e Enbas: nerfVetVi

e Latéralement : I'artére communicante postérieure sous le bord de la tente du cervelet. Ceci explique
I'existence d’'un ptosis par compression du nerf Il lors d’'un anévrisme de I'artére communicante
postérieure [9].

D’un point de vue étiologique, nous pouvons distinguer des causes malformatives congénitales et aussi des
causes acquises et dans ce cas tous les facteurs fragilisant la paroi artérielle sont incriminés. |l s’agit de
cause : [5,9]

Vasculaire dégénérative: athérosclérose

Inflammatoire: maladie systémique

Infectieuse: bactérienne (endocardite, encéphalite, syphilis, tuberculose), mycotique,
Traumatique

Autres: artériopathies (Drépanocytose, Moya-Moya), tumorales.

Dans notre contexte I'origine infectieuse notemment une encéphalite est la plus probable.

L'existence d’'une fiévre a 'examen aurait pu faire évoquer un autre diagnostic de paralysie douloureuse du
nerf Il qui est la thrombophlébite du sinus caverneux mais dans ce cas, le syndrome infectieux aurait été au
premier plan accompagné d'une altération de I'état général et d’'un syndrome inflammatoire biologique
spécifique.

Deux autres hypotheses diagnostiques auraient pu étre évoquées en fonction de I'dge s'il existait une
douleur fronto-orbitaire : un anévrisme carotidien chez le sujet jeune et une maladie de Horton chez le sujet
de plus de 55 ans [1]. Ceci est en rapport avec la compression ou l’irritation d’'un contingent de fibres
nerveuses sensitives provenant de la branche ophtalmigue du nerf trjumeau cheminant avec le Ill.

Plusieurs autres diagnostics en rapport avec une atteinte du Ill par compression de celui-ci ou par un infiltrat
méningé auraient également pu étre discutés (accident vasculaire cérébral, traumatisme cranien grave...).

Ainsi dans les cas décrits avec une origine infectieuse seraient en rapport avec une vascularite engendrant
une fragisalisation de la paroi artérelle et a la base souvent d’anévrisme fusiforme. Cette hypothes est
possible dans notre cas si tant une méningo-encéphalite est la prsentation de notre sujet méme si on n'a pu
mettre en évidence le germe. Mais dans tous les cas une imagerie cérébrale devra étre réalisée afin de
poser un diagnostic de certitude. A ce propos, Fogliarini et Dénis [6] proposent de toujours pratiquer en
premiére intention une IRM cérébro-orbitaire a la recherche d’un processus compressif et seulement lorsque
celle-ci ne montrerait pas d’anomalie une artériographie cérébrale sera réalisée a la recherche d'un
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anévrisme intra cranien. Deux types de prise en charge sont proposés a ce jour. Il s’agit de 'embolisation et
de la pose de clip par microchirurgie. Quelque soit la méthode utilisée, le taux de récupération est le méme.

CONCLUSION

L’anévrisme de I'artére communicante postérieure est un diagnostic auquel le praticien doit penser devant
des céphalées d’allure chronique associées a des signes d’atteinte du nerf Ill. Une ménigoencéphalite
associée a des céphalées et une atteinte du nerf Il devrait faire y faire penser. Le diagnostic de certitude
repose sur I'lmagerie. Le renforcement du plateau technique et I'accés de toutes les couches de la
population a une assurance-maladie dans les pays africains permettra une prise en charge adéquate de
I'affection.

Figure 1: TDM cérébrale sans injection révélant une hypodensité non systématisée a un territoire vasculaire
en rapport avec un cedéme cérébrale diffus en doigt de gant et une hyperdensité de la faux du cerveau en
rapport avec une hémorragie sous-arachnoidienne

Figure 2 : TDM cérébrale sans injection révélant une hypodensité non systématisée a un territoire vasculaire
en rapport avec un cedéme cérébrale diffus en doigt de gant
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Figure 3 : TDM cérébrale injectée montrant un anévrisme partiellement thrombosé de la communicante
postérieure droite et une hypodensité parenchymateuse bi frontale jouxtant la ligne médiane
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Figure 4 : Angio TDM cérébrale montrant un anévrisme partiellement thrombosé de la communicante
postérieure droite
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Dr. Florentius Koech
Moi Teaching and Referral Hospital
Moi University, Eldoret, Kenya.

RE: Organization of the 24th PAANS Congress in Kenya, 2021.
Dear Dr. Koech

On behalf of the executive board PAANS it is my pleasure to announce that the East African
Association of Neurological Surgeons (EAANS) has been selected to host the next PAANS
Congress in Eldoret, Kenya in 2021, after Kampala/Uganda (2016) and Lome/Togo (2018).
The executive committee of EAANS and PAANS will work closely with you and the local
organizing committee that you will set up for the success of this meeting.

You may find the following guidelines useful as you proceed with the organization

1. Date: We have to fix the date as soon as possible in order to spread the information.

The European Academy of Neurology, from which some of the international speakers are
selected, usually holds its annual meetings during the month of May. Therefore this month
may not be very ideal.

2 .Main themes of the congress and theme of the course taking into account your own
environment, pathology and sponsorship.

3. Venue: ideally conference’s venue and accommodation should be close.

You should also contact pharmaceutical companies which deal with
neurosurgical/neurology products in Kenya for sponsorship, ideally one year in advance.

Usually PAANS meetings are a 3-days event, preceded by a pre-congress workshop in
neurology and neurosurgery for young physicians one or two days earlier.

We hope that this mutual cooperation will lead to a successful PAANS meeting in Eldoret,
Kenya in 2021.

Kind regards

———

Prof. Nimrod Juniahs Mwang’ombe
PAANS President

73


http://ajns.paans.org/
https://ajns.paans.org/authors/mwangombe-nimrod-juniahs/
mailto:nimrod@uonbi.ac.ke

African Journal of Neurological Sciences 2019 - Vol. 38, No 2

ORIGINAL PAPERS / ARTICLES ORIGINAUX

APPORT DES EXPLORATIONS RADIOLOGIQUES ET NEUROPHYSIOLOGIQUES DANS LE BILAN DES
NEVRALGIES CERVICO-BRACHIALES OBSERVEES DANS UN LABORATOIRE DE NEUROPHYSIOLOGIE
CLINIQUE A DAKAR AU SENEGAL

CONTRIBUTION OF RADIOLOGICAL AND NEUROPHYSIOLOGICAL EXAMS IN CERVICO BRACHIAL
NEURALGIA ASSESSMENT SEEN IN A LABORATORY OF CLINICAL NEUROPHYSIOLOGY IN
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RESUME

Introduction

L'imagerie occupe une place de choix dans le bilan d’'une Névralgie Cervico-Brachiale (NCB). D’autres
explorations paracliniques peuvent aider et dans notre laboratoire, I'Electro-Neuro-Myographie (ENMG) et les
Potentiels Evoqués Somesthésiques (PES) sont couramment réalisés dans le cadre du bilan des NCB. Dans cette
étude, nous avons voulu montrer I'apport des examens radiologiques et neurophysiologiques dans le diagnostic de
NCB.

Méthodes

Il s’agit d’une étude rétrospective sur une période d’un an, réalisée chez des patients recus dans un laboratoire de
neurophysiologie a Dakar pour une suspicion clinique de NCB et ayant eu une Radiographie standard et/ou une
TDM et /ou une IRM du rachis cervical. Chez ces patients nous avons réalisé un ENMG des membres supérieurs
avec I'étude des parameétres suivants : latences des Ondes F, des Vitesses de Conduction Nerveuse et Détection
a laiguille dans les muscles aux membres supérieurs. LENMG a été couplé aux Potentiels Evoqués
Somesthésiques (PES) des membres supérieurs obtenus par stimulation digitale des territoires radiculaires avec
recueil des Ondes N9, N13 et N20.

Résultats

14 patients ont été inclus dans I'étude, 8 examens radiologiques sur 14 étaient anormaux objectivant en majorité
des lésions de cervico-uncarthrose étagée. LENMG était normal chez 13/14 patients, la seule anomalie était une
atteinte axonale tronculaire du nerf cubital chez un patient dont les PES étaient en faveur d’'un tableau de
polyradiculopathies. Chez 1 patient seulement sur 14 tous les examens (imagerie, ENMG et PES) étaient
normaux. Les 13 autres patients présentaient un allongement des latences des PES en faveur majoritairement
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d’une polyradiculopathie C6 et/ou C7 et/ou C8. Parmi ces 13 patients, 05 avaient une imagerie normale.
Commentaires

L’imagerie et les explorations neurophysiologiques normales n’éliminent pas une NCB. L'apport de ces différents
examens se situe au niveau du diagnostic positif, différentiel et étiologique des NCB a condition de les coupler.

ABSTRACT

Introduction

Imaging plays a key role in Cervico-Brachial Neuralgia (CBN) assessment. Other paraclinical explorations may
help and in our laboratory, Electro-Neuro-Myography (ENMG) and Somesthesic Evoked Potentials (SEPs) are
commonly performed as part of the CBN assessment. In this study, we wanted to identify the contribution of each
of the different radiological and neurophysiological exams in the diagnosis of CBN.

Methods

This is a retrospective study over a one-year period, performed in patients received in one neurophysiological
laboratory in Dakar for a clinical suspicion of CBN and who performed also cervical radiological exams: standard
radiography and/or CTscan and/or MRI. For these patients, we performed an ENMG of the upper limbs with the
study of latencies, amplitudes, Nerve conduction velocity, F waves latencies, followed by Detection of muscles of
the upper limbs. We coupled ENMG with the study of SEPs of the upper limbs by finger's stimulation of root
territories with recorded of N9, N13 and N20 waves.

Results

14 patients were included in the study, 8/14 radiological exams were abnormal and most of the cases show lesions
of cervical arthrosis. ENMG was normal for 13/14 patients, the only abnormality was an axonopathy of the ulnar
nerve for a patient whose SEPs were in favor of polyradiculopathies. For only 1/14 patients, all exams (imaging,
ENMG and SEPs) were normal. The others 13 patients had long latencies SEPs in favor of C6 and/or C7 and/or
C8 polyradiculopathies. For these 13 patients, 05 had normal imaging.

Comments

Normal imaging and neurophysiological exams do not rule out a CBN. The contribution of these different exams is
for positive, differential and etiological diagnosis. It seems important to link all these exams to optimize the CBN
diagnosis.

INTRODUCTION

La Névralgie cervico-brachiale (NCB) se définit comme une douleur naissant au cou et irradiant le long du
membre supérieur, secondaire a une irritation de la partie proximale d’'un nerf spinal cervical. Les causes
peuvent étre multiples et/ou intriquées mais la littérature en retient trois principales: la hernie discale,
I'ostéophytose postérieure et l'uncarthrose souvent associée a des lésions dégénératives discales et
I'arthrose interapophysaire postérieure (1;4).

L’imagerie occupe une place de choix pour le diagnostic étiologique de la NCB, mais elle peut parfois étre
normale. Méme si toutes les radiculalgies ne s’accompagnent pas d’anomalies électrophysiologiques (16),
I'Electro-Neuro-Myographie (ENMG) (3,9,18) et les Potentiels Evoqués Somesthésiques (PES) dans le cas
ou 'ENMG est en défaut (13), peuvent aider au diagnostic. En effet, ces examens neurophysiologiques
peuvent étre normaux si les fibres nerveuses atteintes sont de petite taille ou s’ils sont réalisés trop
précocement, la dégénérescence des axones ou les Iésions des gaines de myéline nécessitant plusieurs
semaines (14).
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L’ENMG et les PES constituent le prolongement de I'examen clinique neurologique. lls permettent de
distinguer une Iésion radiculaire d’une lésion plexique, de situer la Iésion, d’en préciser la sévérité et surtout
d’écarter une atteinte tronculaire distale isolée ou associée, pouvant mimer la symptomatologie d'une NCB
(14,5).

L’objectif de notre étude était de montrer 'apport des différents examens, radiologiques, ENMG et PES dans
le diagnostic des NCB.

METHODOLOGIE

L’étude s’est déroulée dans un laboratoire privé de Neurophysiologie clinique a Dakar au Sénégal. Il s’est
agi d'une étude rétrospective, sur une période d’'une année, du 1% Janvier au 31 Décembre 2018. Elle a
concerné les patients orientés par leur médecin traitant au laboratoire pour une exploration dans le cadre
d’'une suspicion clinique de NCB. Nous avons inclus dans I'étude tous les patients dont les résultats de
I'imagerie cervicale étaient disponibles sur la demande d’ENMG couplé aux PES.

Nous avons analysé les parameétres neurophysiologiques suivants : les latences et les amplitudes des
potentiels moteurs et sensitifs, les vitesses de conduction nerveuse motrice et sensitive, la latence de I'onde
F aux membres supérieurs et en fonction de I'atteinte clinique I'aspect du tracé obtenu a FTEMG de détection
a laiguille. Les troncs nerveux systématiguement étudiés ont été les nerfs médian, ulnaire et radial. Les
muscles les plus souvent testés a la myographie ont été le deltoide, les sus et sous épineux, le biceps
brachial, le triceps brachial, le court abducteur du pouce, le premier interosseux et I'extenseur propre de
I'index.

Les PES des membres supérieurs ont été recueillis par la technique de stimulation avec des bagues placées
successivement sur les nerfs digitaux des patients, le pouce pour la racine C6, le majeur pour la racine C7 et
I'auriculaire pour la racine C8. Cette technique qui contrairement a la stimulation des nerfs mixtes, permet de
stimuler sélectivement les fibres sensitives, a permis d’analyser les ondes N9 (réponse plexuelle), N13
(réponse de jonction cervico-bulbaire) et N20 (réponse corticale).

RESULTATS

Dix-neuf patients ont pu bénéficier d'un ENMG couplé aux PES. La plainte fonctionnelle en rapport avec la
NCB, pouvait étre unique ou multiple chez le méme patient. Parmi ces 19 patients, seuls 14 avaient une
imagerie cervicale et donc répondaient entierement a nos criteres dinclusion. lls se plaignaient
majoritairement de paresthésies a type de décharge électrique le long du membre supérieur concerné (10
patients) et de douleurs cervicales ou scapulaires (04 patients).

L'ENMG de stimulo détection et de détection était normal pour 13/14 patients. Dans 1 cas il était anormal et
objectivait une atteinte tronculaire sensitivo motrice axonale du nerf ulnaire objectivée par la diminution de
I'amplitude du potentiel sensitif et du potentiel moteur comparativement a la neurographie controlatérale du
méme nerf.

Les résultats des PES sont représentés par la figure 1. lls étaient normaux pour un patient qui avait aussi
'ENMG normal et la radiographie cervicale normale. Pour les 13 autres patients chez qui les PES étaient
altérés, ils mettaient en évidence une atteinte poly-radiculaire caractérisée par une latence normale de
'onde N9, associée a un allongement de la latence de I'onde N13 (13 patients/14) ou une plexopathie
caractérisée par un allongement de la latence de I'onde N9 avec répercussion sur la latence de N13 (01
patient/14). La figure 2 est une iconographie de PES d’un patient avec polyradiculopathie C6-C8.

Le patient avec 'ENMG en faveur de I'atteinte tronculaire du nerf cubital avait en plus une radiculopathie C6-
C8 mise en évidence par les PES.

Le bilan radiologique des 14 patients, comportait une IRM cervicale (09 patients), une TDM cervicale avec
ou sans injection de gadolinium (02 patients) et une radiographie standard du rachis cervical (03 patients).
Les 03 patients avec radiographie normale avaient également un ENMG normal, des PES normaux dans 1
cas et des PES en faveur d’'une polyradiculopathie dans 2 cas. Les 2 TDM cervicales étaient anormales
avec des anomalies pouvant étre multiples chez un méme patient : scoliose, arthrose étagée et ostéophytes
étagés. Chez ces 2 patients, 'TENMG était normal mais les PES montraient un tableau de polyradiculopathie.
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Sur les 9 IRM cervicales, 3 étaient normales et 6 étaient anormales avec des Iésions trés souvent variées
chez le méme patient et dominées par la saillie discale cervicale étagée (04 cas), suivie de la cervico-
uncarthrose étagée (03 cas) et plus rarement de la sténose de trou de conjugaison (01 cas), d'une
protrusion discale postéro-médiane (01cas) et d’un canal cervical étroit (01 cas). Les PES étaient anormaux
chez tous les 9 patients ayant eu une IRM cervicale, en faveur d’'une polyradiculopathie, méme lorsque I''lRM
était normale (3 patients sur 9).

DISCUSSION

Le faible nombre de patients de I'’étude s’explique par le biais de sélection de la population d’étude. En effet,
I'exploration neurophysiologique ne fait pas partie de fagon courante du bilan d’exploration des NCB, la
majorité des patients étant orientée vers I'imagerie d’'emblée. Le manque de certains détails concernant les
signes cliniques ou les incidences des examens radiographiques est lié au fait que ces notions ont été
relevées a partir des éléments rapportés sur le bulletin d’'examen par le médecin traitant.

L’ENMG, examen le plus fréquemment réalisé devant une NCB, était normal pour la quasi-totalité des
patients (13/14 patients). Ce résultat peut s’expliquer par le mécanisme a la base de la NCB et le délai de
réalisation de 'TENMG par rapport au début de la symptomatologie. En effet, selon certains auteurs, lors de
la section d’un nerf périphérique, sensible, moteur ou mixte, les fibres nerveuses du bout central resteraient
normales au point ou des signes de dégénérescence liés au traumatisme ne se verraient pas avant plus
d’'un mois et demi a 2 mois (14). Par ailleurs la topographie de I'atteinte et la nature des fibres Iésées
expliquent le résultat souvent normal de 'ENMG, les Iésions radiculaires qui sont proximales au ganglion
rachidien préservent leur potentiel sensitif en périphérie alors que dans les Iésions plexiques et tronculaires
qui sont distales par rapport au ganglion rachidien, les potentiels sensitifs sont altérés. LENMG de détection
est performant dans le diagnostic des NCB, a condition qu'il y ait une souffrance axonale méme infraclinique
de la racine motrice. En outre, en cas de symptdmes uniquement sensitifs, 'TENMG peut étre strictement
normal (3). Le réflexe segmentaire H, dont l'intérét est beaucoup plus connu dans la neurographie aux
membres inférieurs, n'a pas été exploré dans notre étude. Il aurait pu apporter des arguments en faveur de
la NCB. En effet, certains travaux sur les radiculopathies du membre supérieur, lui accordent une sensibilité
et une spécificité similaire a celle de la neuro imagerie (12).

Dans notre étude, les PES ont apporté le plus d’arguments en faveur de la NCB (13/14 patients), alors que
leur utilité dans le diagnostic de la radiculopathie reste controversée. Dans une étude portant sur I'apport de
I'électrophysiologie dans la cervicalgie, les auteurs rapportent que de facon assez exceptionnelle, dans le
cadre d’'une radiculopathie, il pouvait arriver que les PES soient anormaux alors que I'exploration ENMG
était normale (17). Le déficit moteur serait le mieux corrélé aux ENMG anormaux, tandis que les PES
seraient anormaux le plus souvent lorsque le déficit sensitif prédominait (8). Les PES par la stimulation
nerveuse cutanée constitueraient donc un complément utile aux méthodes électrophysiologiques
conventionnelles d’évaluation des radiculopathies, en particulier en I'absence de déficit moteur. La technique
de stimulation des nerfs digitaux que nous avons utilisée, explorant de maniere plus spécifique le versant
sensitif, pourrait expliquer ce meilleur rendement diagnostic. Pour Boulu, les PES des nerfs cutanés et
dermatomaux seraient plus spécifiques de I'atteinte d’une racine, méme s'ils sont beaucoup plus difficiles a
obtenir que les PES de nerfs mixtes, pluriradiculaires, qui sont souvent normaux lorsqu’une seule racine est
Iésée (3).

Le progrés réalisé dans le domaine de l'imagerie a augmenté le choix des techniques d’exploration.
Cependant toutes ont leur intérét mais aussi leur limite. Ainsi, la radiographie standard reconnue comme
étant moins sensible que les autres moyens d’imagerie, peut apporter des arguments en faveur de NCB. Les
incidences de radiographies, face, profil et % permettent de confirmer la présence de Iésions dégénératives,
de vérifier la concordance du niveau Iésionnel clinique lorsqu’il est typique et de rechercher d’autres causes
éventuelles intriquées (1,15,6). Dans notre étude, cet examen, n’a pas permis d’objectiver des anomalies en
faveur de la NCB. Cela pourrait étre di au fait que la radiographie visualise mal les lésions des parties
molles, que certaines incidences n’'aient pas été réalisées et que I'interprétation des clichés peut ne pas étre
reproductible d'un radiologue a I'autre. Par ailleurs la présence des lésions de discopathie dégénérative a
I'étage cervical est trés fréquente chez le sujet asymptomatique de telle sorte qu'il est difficile d’affirmer leur
caractére pathogene (1).

En présence d’anomalies électrophysiologiques de type plexique couplées a la symptomatologie clinique de
NCB le bilan devrait étre complété par une imagerie du thorax a la recherche d’'une pathologie des apex
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pulmonaires notamment tumorale, d’'une céte surnuméraire ou d’'une apophysomégalie transverse C7 dans
le cadre du diagnostic différentiel d’'un syndrome du défilé cervico-thoraco-brachial (7).

Tous les patients ayant réalisé une TDM cervicale, avec et sans injection de Gadolinium, présentaient des
anomalies a I'imagerie pouvant expliquer la NCB. La scanographie cervicale sans injection de produit de
contraste permettrait une bonne individualisation des rétrécissements dégénératifs osseux canalaires et
foraminaux ; Par contre, lindividualisation de I'espace épidural et du couple racine-veine est mieux
appréhendée par une scanographie avec injection de produit de contraste intraveineux (1). La TDM avec
injection de produit de contraste est un examen performant pour visualiser une compression radiculaire
d’origine discale ou dégénérative et pour apprécier les dimensions du canal rachidien.

Dans notre série I'IRM cervicale, 'examen le plus réalisé (9/14 patients) était anormal chez 06 patients. Il a
permis d’objectiver des anomalies a type majoritairement de hernie discale (4/6 patients) et de cervico-
uncarthrose (03 patients) ce qui corrobore les données de la littérature (1,15,11). L'IRM individualise trés
bien morphologiquement la moelle spinale mais aussi les anomalies de signal, les disques (pincement,
hernie, changement de signal). La sensibilité de I'lRM est considérée comme importante pour diagnostiquer
les discopathies dégénératives et visualiser les ligaments jaunes (1).

Concernant lI'imagerie dans la NCB, un consortium de recommandations de pratique clinique, stipule que
I'IRM serait 'examen le plus performant. La scanographie avec injection permettrait une bonne analyse du
disque et des ostéophytes mais elle est contre-indiquée chez les patients intolérants aux produits de
contraste iodés et pourrait étre ininterprétable au niveau des espaces C7-T1 voire C6-C7, chez les patients
trapus et/ou ayant un cou court a cause des artéfacts. L'IRM ne présenterait pas les mémes contre-
indications allergiques et est peu génée par la morphologie des patients, mais elle est responsable de faux
négatifs concernant I'analyse des ostéophytes et des hernies foraminales (1). La combinaison de I'IRM
cervicale a la radiographie standard reste la meilleure alternative notamment pour le bilan pré chirurgical
(10).

L’exploration neurophysiologique a permis de confirmer la radiculopathie chez 5 patients sur 6 qui avaient
une imagerie normale. Dans les NCB, les hernies cervicales affectent surtout les disques cervicaux les plus
mobiles, a savoir C5-C6 et C6-C7 (15). Cela explique que les sixieme, septiéme voire huitieme racines
soient les plus souvent concernées comme le démontrent les anomalies des PES retrouvées chez ces
patients avec imagerie normale, faites essentiellement de radiculopathies C6, C7 et C8.

L'imagerie, en particulier I'IRM, montre des images précises des lésions grace a sa bonne résolution
spatiale, les techniques électrophysiologiques ajoutent une résolution temporelle qui permet de mieux
apprécier le retentissement neurologique de Iésions passées inapergues a I'imagerie (2).

Cependant, tous ces différents examens peuvent rester normaux bien que la plainte fonctionnelle de la NCB
soit présente, comme en témoigne le cas d'un patient dans notre étude dont tout le bilan paraclinique
(explorations neurophysiologiques et radiologiques) n’a pas objectivé d’anomalies.

CONCLUSION

Le diagnostic positif de NCB est avant tout clinique. Les examens complémentaires radiographiques ou
neurophysiologiques, apportent une aide pour confirmer le diagnostic, faire le diagnostic différentiel et/ou
étiologique surtout lorsqu’ils sont couplés. lls ont un intérét particulier si un geste chirurgical est envisagé.
Les PES sont utiles pour authentifier l'organicité d'un symptébme subjectif notamment sensitif
particulierement lorsque 'TENMG est normal. Mais il demeure important de garder en téte que la négativité
des examens neurophysiologiques n’exclut pas le diagnostic de NCB.
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Figure 2 : Iconographie d’'une radiculopathie C6-C8 aux PES
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RESUME

Introduction

Notre étude avait pour objectif de déterminer le niveau de connaissance sur les AVC des aidants de patients
hospitalisés pour AVC au service de neurologie du CHU de Cocody.

Méthode

Il s'agissait d’'une étude transversale a visée descriptive. Elle s’est déroulée sur une période de trois mois,
s’étendait du 2 avril au 2 juillet 2018.

A travers un questionnaire, il s'agissait d’évaluer les connaissances, de déterminer les perceptions et attitudes des
aidants face aux AVC. Elle visait également a déterminer leur niveau de connaissance des facteurs de risques et
des signes ou symptémes de I'AVC.

Résultats

Nous avons inclus 106 aidants, membres de I'entourage des patients victimes d’AVC séjournant en milieu
hospitalier. L'age moyen des aidants était de 40,18 £ 13,09 ans 20,8% des aidants étaient non scolarisés. Le sigle
AVC a été correctement défini par 12 aidants (11,3%) et 50,9% des participants estimaient que I’AVC pouvait avoir
une origine mystique, et 57,5% identifiaient les « sortiléges » comme facteurs de risque d’AVC. L’Hypertension
artérielle (HTA) était le principal facteur de risque de 'AVC spontanément cité par 40,6 % des aidants. Les signes
d’AVC les plus cités spontanément étaient 'hémiplégie et les troubles du langage, rapportés par respectivement
78,3% et 37,7% des aidants.

Conclusion

Il ressort de notre étude que les connaissances de facteurs de risque, des symptdmes et des moyens de
prévention des AVC demeurent insuffisantes.
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ABSTRACT

Introduction

The aim of the study was to determine the level of knowledge about stroke among caregivers of patients
hospitalized for stroke at the Cocody’s university hospital (Abidjan).

Method

It was a cross-sectional study, carried out during a three months period, from 2 April to 2" July 2018 at the
Cocody’s university hospital.

Through a questionnaire, we assessed knowledges, perceptions and behaviors of stroke patients’s caregivers. We
also intended to determine their knowledge level of risk factors and signs or symptoms of stroke.

Results

The study included 106 caregivers, from the entourage of stroke patients staying in hospital. The caregivers mean
age was 40.18 + 13.09 years. The percentage of unschooled caregivers was 20.80%. The acronym « AVC » was
correctly defined by 12 caregivers (11.30%). Half of participants estimated that stroke had a mystical origin, and
57.50% identified « spells» as risk factors for stroke. Hypertension was the main risk factor of stroke
spontaneously cited by 40.57% of caregivers. The most commonly reported signs of stroke were hemiplegia and
language impairment, reported by 78.30% and 37.74% of caregivers, respectively.

Conclusion

Our study found that knowledge of risk factors, symptoms, and ways to prevent stroke are inadequate.

INTRODUCTION

A travers le monde, ce sont 16 millions de nouveaux cas qui sont observés chaque année, responsables de
5,7 millions de décés. Le manque d’information et le faible contréle des facteurs de risque de I'AVC
contribuent a faire croitre I'incidence en Afrique (10).

De nombreuses études a travers le monde ont montré que le niveau de connaissance en rapport avec les
AVC était faible au sein des patients et de la communauté (6, 8, 14). Au cours d’'une étude réalisée au sein
de la population générale au Brésil, 43,9% des personnes interrogées déclaraient ne pas connaitre 'AVC.
Seulement 35% et 28,8% de cette population connaissent respectivement au moins trois facteurs de risque
de 'AVC et les moyens de prévention (3). En Afrique sub-saharienne, au cours d’'une étude réalisée en
Ouganda, trois quarts des participants ont été incapables d’identifier les facteurs de risque et les signes de
I’AVC. Les difficultés des patients et de leurs proches a reconnaitre les facteurs de risques et les symptdmes
de 'AVC d’'une part, et a faire appel au systéme de santé d’'urgence d’autre part, constituent trés souvent un
frein a la prise en charge précoce des victimes (9).

Les AVC font partie des maladies les plus colteuses sur le plan humain et économique en Afrique sub-
saharienne (1, 12). L'impact psychosocial de I'AVC s’étend aux membres de la famille et autres aidants
naturels qui la percoivent comme une charge (11).

Il a été démontré que les conceptions socio-culturelles des aidants ont un impact sur le processus de prise
en charge médicale des patients victimes d'AVC (5).

Les aidants familiaux, proches des malades, vivent quotidiennement avec eux. lls représentent de ce fait un
maillon essentiel dans le processus de I'identification des facteurs de risques et des signes de 'AVC d’'une
part ; lls participent trés souvent a la prise en charge des victimes d’autre part.

http://ajns.paans.org

82



http://ajns.paans.org/

African Journal of Neurological Sciences 2019 - Vol. 38, No 2

En Cobte d'lvoire, peu d’études ont été réalisées dans le but d’évaluer le niveau de connaissance de la
population vis-a-vis des AVC. Dans le but de dégager quelques pistes de réflexion et aider a assoir une
stratégie ciblée de sensibilisation et d’éducation de nos communautés, nous avons initié la réalisation d’une
étude au sein de ce groupe. L’objectif était de déterminer le niveau de connaissance sur les AVC des
aidants de patients hospitalisés pour AVC au service de neurologie du CHU de Cocody.

MATERIEL ET METHODE

Cadre: Notre étude s’est déroulée au sein du service de neurologie du Centre Hospitalier Universitaire
(CHU) de Cocody (Abidjan, Cbte d’lvoire). Il a une capacité d’accueil de vingt-huit (28) lits en neurologie
générale et huit (08) lits dans I'unité neurovasculaire (UNV). Il est I'un des trois services de neurologie de la
Céte d’lvoire, le plus ancien et le plus grand en terme de capacité avec plus de six cent (600)
hospitalisations annuelles.

Type et période d’étude : Il s’agissait d’'une étude transversale a visée descriptive. Notre étude s’est
déroulée sur une période de trois mois (2 avril — 2 juillet 2018).

Population d’étude : L’étude s’est intéressée aux aidants familiaux (communément appelés « parents de
malades ») de tous les patients hospitalisés au service de neurologie pour AVC. L’aidant était considéré
comme la personne « non professionnel médical », membre de la famille ou non, qui s’occupait
quotidiennement d’un patient proche, lui venait en aide pour les activités de vie quotidienne au cours de
I’hospitalisation.

Le diagnostic d’AVC a été posé par I'équipe médicale aprés réalisation d’'une tomodensitométrie cérébrale.

Criteres d'inclusion : Pour étre inclus dans notre série, I'aidant devait étre &4gé d’au moins 18 ans,
indépendamment de son sexe. Il devait étre présent au service au moment de I'étude. |l devait contribuer
activement a la prise en charge du patient. Son consentement verbal devait étre acquis apres que le but de
I'étude lui ait été expliqué.

Critéeres d’exclusion : Les aidants ayant un antécédent médical d’AVC ont été exclus de notre étude.
Echantillonnage

Taille de I'’échantillon : Notre échantillon était exhaustif, fait de tout aidant respectant les critéres d’inclusion
et présent au chevet des patients au cours de la période d’étude. Plusieurs aidants pouvaient étre recrutés
chez un méme patient.

Déroulement de I'enquéte : Nous avons élaboré un guide d’entretien et un questionnaire. Le questionnaire
était administré par le méme enquéteur suivant une méthode semi-dirigée. Le questionnaire était lu. Des
guestions ouvertes et des questions a choix multiples ont été posées. Un temps de réflexion était donné,
puis les réponses et propositions choisies étaient consignées intégralement le méme jour sur une fiche
individuelle. Chaque interview durait 20 a 30 minutes.

Description des variables
Le questionnaire comportait les informations suivantes :

e Les données sociodémographiques : I'age, le sexe, le niveau de scolarisation, la profession, le lien
de parenté avec le patient.

e Les connaissances générales et perceptions d'ordre général sur les AVC: Les sources
d’information, la définition de 'AVC, les victimes, le principal organe cible, etc...

e Les connaissances des facteurs de risques de I'AVC : Il s'agissait dans un premier temps de citer
spontanément si possible, trois facteurs de risque des AVC. Il était ensuite demandé a l'aidant
d’identifier tous les facteurs de risque de I’AVC au sein d’une liste qui lui était proposée.

e La connaissance des signes et symptdmes de I'AVC : Il consistait & citer spontanément si possible
trois signes ou symptébmes des AVC. Il fallait également identifier dans liste, les signes ou
symptémes de I'AVC.
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e La connaissance des moyens de prévention de 'AVC : il consistait dans un premier temps, a citer
spontanément si possible trois moyens de prévention des AVC. Il s'agissait ensuite de demander a
I'aidant d’identifier les moyens de prévention de I'AVC au sein d’une liste qui lui a été proposé.

e Prise en charge et pronostic des AVC : |l consistait a savoir si 'AVC était une maladie mortelle, s'il
pouvait récidiver, et s’il pouvait laisser des séquelles. Il s’agissait également de savoir si la
rééducation avait une place dans la prise en charge de 'AVC.

e Attitude pratique en cas de suspicion d’'un AVC : L’aidant devait décrire I'attitude immédiate face a
une personne chez qui il était suspecté un AVC. Par la suite, une liste de geste a faire lui était
proposeée. |l devait choisir dans ladite liste le geste qu’il ferait en cas de suspicion d’AVC.

Saisie et analyses des données
Les données ont été enregistrées et analysées avec le logiciel SPSS version 22.0.

Les données qualitatives ont été exprimées en effectif et en proportion. Les données quantitatives ont été
groupées en classes et exprimées sous forme de moyenne +/- I'écart type.

RESULTATS
Données sociodémographiques

Cent six aidants ont été inclus dans I'étude. L’age moyen était de 40,18 £ 13,09 ans (extrémes : 18 et 83
ans) et 37 aidants (34,91%) étaient dans la tranche d’age [35-44 ansg]. Il y avait 74 femmes (69,80%) et 32
hommes (30,20%). Vingt-deux aidants (20,80%) n’étaient pas scolarisés quand 34 (32,10%) avaient le
niveau secondaire (Figure 1) avec une majorité de commercants (27,36%). Tous les patients avaient au
minimum un aidant principal, ayant ou non un lien de parenté, pendant |la période de I'étude. Il s’agissait d’'un
descendant dans 35 cas (33,02%), d'un frére ou d’'une sceur dans 19 cas (17,92%), du conjoint dans 13 cas
(12,26%) ou d’'un ami dans 6 cas (5,66%).

Connaissances générales et perceptions sur les AVC

Cent trois aidants affirmaient avoir déja entendu parler de I'AVC, soit 97,17% de l'effectif total. Les
principaux canaux étaient les discussions informelles entre «amis» pour 62 aidants (60,19%), les médias
(télévision, radio et internet) pour respectivement 46 (44,66%), 13 (12,62%) et 16 (15,53%) aidants (Tableau
1). Le personnel médical représentait la source d’information chez 57 aidants (53,77%). Huit enquétés
(7,55%) ont reconnu 'AVC comme une maladie du cerveau quand 16 (15,09%) n’en n’avait aucune idée et
34 (32,08%) le définissait comme « une maladie due a I'hypertension artérielle ». Seize (15,10%) de ces
aidants considéraient ’AVC comme une maladie uniquement des personnes agées. Dans notre étude, 28
(26,41%) aidants estimaient que 'AVC était une maladie héréditaire, et un peu plus de la moitié (53 aidants)
estimaient que les AVC pouvaient avoir une origine mystique.

Connaissance sur les facteurs de risque de ’'AVC

Les aidants considéraient 'HTA et le stress comme les principaux facteurs de risque. lls ont été
spontanément cités par 43 et 32 d’entre eux soit respectivement 40,57% et 30,00% des cas (Tableau 2).
Dans une liste, 61 aidants (57,55%) identifiaient « les sortiléges » comme un facteur de risque (Tableau 3).
Vingt-et-un participants étaient incapables de citer correctement un facteur de risque des AVC (19,80%).

Connaissance sur les symptdmes et moyens de prévention des AVC

Le déficit moteur et les troubles du langage étaient les symptémes les plus représentatifs et spontanément
cités par 83 et 37 aidants, soit dans 78,30% et 37,74% des cas. L’activité physique réguliere et le controle
de 'HTA étaient les moyens de prévention les plus cités par 45 et 29 sujets (respectivement 42,45% et
27,36%).
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Prise en charge et pronostic des AVC

Si 82,1% des aidants (87 sujets) avait peur des AVC, 98,10% d’entre eux (103 aidants) estimait qu'il était
possible de survivre aprés un AVC. Plus spécifiguement, la guérison était jugée possible aprés un AVC pour
96 aidants (90,60%). Soixante-dix-neuf aidants (74,50%) estimaient qu’il était possible de récidiver d’'un AVC
chez un méme patient. La rééducation était reconnue comme importante dans la prise en charge des AVC
par 100 aidants (94,30%); et 97,20% des répondants (103 aidants) reconnaissait qu'il était possible de
garder des séquelles aprés un AVC. La majorité des aidants (99,10%) admettait la nécessité d’une prise en
charge médicale urgente. En cas de suspicion d’AVC, 46 sujets, (43,40% des aidants) déclaraient
également qu'ils feraient une « saignée » des doigts du patient (Tableau 4).

DISCUSSION

Nous avons mené une étude prospective sur une période de trois (03) mois qui a permis de renseigner sur
les connaissances, les perceptions et les attitudes de I'entourage des patients victimes d’AVC et séjournant
en milieu hospitalier. L'élaboration de ce travail ne s’est pas faite sans difficultés liées a des biais de
sélection et d’information. Le recrutement des aidants dés I'admission des patients nous a permis d’atténuer
'impact de ces biais.

Caractéristiques épidémiologiques

Les participants a notre étude avaient un age compris entre 18 et 83 ans. Ce résultat se rapproche des
extrémes de 18 et 85 ans rapportés par Nakibuuka et al (7) en Ouganda. L’age moyen des aidants de notre
étude était de 40,18 + 13,09 ans. Cet age moyen était supérieur a celui rapporté par Cossi et al (2) chez qui
il était de 31 £14,1 ans.

Toutefois, Metias et al (6) ont rapporté un age moyen plus élevé égal a 53,4 ans au Canada. Face a
l'insuffisance d’aides-soignants dans notre contexte, le besoin d’aidant a la fois adulte et assez fort pourrait
expliquer la moyenne d’age rapportée dans notre étude.

Le genre féminin était le plus représenté avec 69,80%, ce qui peut s’expliquer par le fait que dans les
sociétés africaines, les femmes sont trés souvent assignées a étre au chevet des malades et a en prendre
soin. Cette prédominance féminine est rapportée par la plupart des auteurs. Dans une étude en milieu
hospitalier camerounais, Nansseu (8) a observé 57,4% de femmes. Au cours des études réalisées au sein
de la population générale, Cossi (2) au Bénin, Nabibuuka (7) en Ouganda, et Gomes (3) au Brésil ont
respectivement rapporté 58,5%, 68%, et 54,2% de femmes.

Le pourcentage des aidants non scolarisés était de 20,80%. Les niveaux primaires et secondaires
représentaient respectivement 26,40 et 32,10%. Nos résultats sont proches de ceux de Cossi (2) au Benin,
qui a rapporté respectivement 28,3 et 36,8%. Le niveau de scolarisation en Afrique sub-saharienne demeure
globalement faible. Les personnes non ou peu scolarisées sont le plus souvent les plus disponibles, cela
pourrait expliquer les résultats rapportés dans notre étude.

Les enfants des patients hospitalisés pour AVC étaient les plus représentés avec 33% des aidants. Cette
prédominance des enfants est conforme aux us et coutumes africaines selon laquelle la descendance est
responsable de la prise en charge du parent malade.

Connaissances générales et perceptions sur les AVC.

La majorité des participants de notre étude, soit 97,17%, a affirmé avoir déja entendu parler de I'AVC.
L’entourage proche était trés souvent une source non négligeable d’information sur les AVC. lIs ont cité a
60,19% « les amis », suivis du personnel médical venant en deuxieme position, talonnés par la télévision
avec respectivement 53,77 et 44,66%. Au Cameroun, Nansseu (8) a rapporté que 99% des participants
affirmaient avoir déja entendu parler des AVC. L’entourage proche y était fréquemment cité comme
principale source d’'information sur les AVC par 83% des participants. Au cours des travaux de Cossi (2), la
famille a été majoritairement citée avec 25,10% des participants. La télévision comme canal d’information
était moins citée au cours d’autres études africaines. La télévision était citée par 16,40% des participants
dans I'’étude menée par Nansseu (8). En Occident par contre, Metias (6) a rapporté que la télévision
constituait une meilleure source d’'information, elle était citée par 67,6% des participants de son étude. En
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Céte d’lvoire, la rareté de la diffusion d’informations médicales et ou scientifiques au sujet des AVC, via les
médias de masse, pourrait expliquer 'usage prédominant des proches comme source d’information.

Bien que 97,17% des participants de notre étude ait affirmé avoir déja entendu parler de 'AVC, seulement
12 aidants (11,30%), ont correctement défini le sigle AVC. L’'AVC était défini comme une « maladie due a
I’hypertension artérielle » par 32,08 % des participants. Ces résultats pourraient s’expliquer par le faible
niveau de connaissance de ’AVC associé a un faible niveau de scolarité de la majorité de la population de
notre étude. Au Brésil, au cours d’'une étude sur les connaissances de la population sur les AVC, Gomes et
al (3), avaient rapporté que 35,1% des participants avaient échoué a définir correctement ’AVC.

Dans notre étude, une proportion non négligeable de répondants, soit 15,10%, estimaient que seules les
personnes ageées étaient la cible des AVC. Cette proportion de notre population a occulté I'évidence selon
laquelle les sujets plus jeunes ne sont pas a l'abri des AVC. Cette ignorance serait due a la carence
d’'informations sur les AVC. Jadis considéré par certains comme une maladie des sujets agés, 'AVC peut
affecter des personnes de tout age. Les enfants de 0 a 19 ans et les adultes jeunes sont également
concernés. De plus en plus, I'on note une hausse de la prévalence des AVC chez les sujets plus jeunes (4).

La moitié des participants estimaient que ’AVC pouvait avoir une origine mystique, et 57,50% identifiaient
les « sortiléges » comme facteur de risque d’AVC. En Céte d’ivoire, L'étude de Manou (5) a permis
d’interroger I'entourage des patients victimes d’hémiplégie vasculaire sur la cause de I'hémiplégie vasculaire.
Il'y a été rapporté que 53% des aidants évoquaient « un sort » comme cause. Cela pourrait étre di a
impact des conceptions socioculturelles et anthropologiques des peuples ivoiriens, voire africains. lls
imputent souvent a la pathologie un caractére mystique. L’analphabétisme aurait inéluctablement un impact
sur la perception de la maladie et de son handicap.

Connaissances sur les facteurs de risque de 'AVC

Dans notre étude 19,80% des participants étaient incapables de citer correctement un facteur de risque des
AVC. Ce résultat se rapproche de celui de Cossi (2), ou 21,8% des participants ne connaissaient aucun
facteur de risque des AVC.

Au cours d’'une étude australienne, Yoon (14) a rapporté que dans une population urbaine, 76,2% des
participants connaissaient au moins un facteur de risque des AVC. Ce dernier résultat était proche de celui
de Nabibuuka (7) qui a trouvé 73,4% de participants citant au moins un facteur de risque des AVC. Le
pourcentage des participants citant spontanément I’'HTA et le stress comme facteur de risque de 'AVC était
respectivement 40,57 et 30%. Au Canada en 2015, I'étude de Metias et al (6) a rapporté que, parmi les
facteurs de risque, 'HTA était spontanément citée par 49% des participants. L’on y notait par ailleurs que le
stress était cité par 13,7% des participants de leur étude. En Ouganda (7) les facteurs de risque les plus
cités étaient le stress et 'HTA avec respectivement 36,6 et 28,9% des répondants. Au Benin (2), 34,5% de la
population avait le plus identifié 'HTA comme facteur de risque d’AVC, tandis que la peur et le stress y
étaient cités par 7,6% des participants. Globalement, lorsqu’il est demandé aux aidants de citer
spontanément les facteurs de risque de I'AVC, les facteurs de risque classiques été insuffisamment
identifiés.

Connaissances sur les symptdmes et signes d’AVC.

L’hémiplégie est le signe d’AVC le plus souvent cité dans le monde, bien qu’il existe d’autres signes ou
symptdmes trés souvent mal identifiés au quotidien. Cela suppose que nos populations ne consultent qu’'en
présence de signes déficitaires graves mais pas devant les signes inhabituels de début et dits mineurs. Au
Canada (6), la prédominance d’'un déficit moteur hémicorporel et d'un trouble du langage a été rapportée
comme signe d’AVC. Metias (6) y a rapporté que, 67,2 et 63,2% des participants évoquaient spontanément
une hémiplégie ou une hémiparésie et un trouble du langage comme signe dAVC. Au
Cameroun (8) cependant, les signes et symptémes majeurs les plus cités étaient un trouble de la parole et
un déficit moteur hémicorporel avec respectivement 98,3 et 98,0%.

Connaissances sur les moyens de prévention des AVC

L’activité physique réguliére et le contréle de 'HTA ont été les plus cités par respectivement 42,45 et 27,36%
des répondants. Dans I'étude de Gomes (3), 28,80% des répondants étaient capables de citer au moins trois
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moyens de prévention des AVC. Le moyen de prévention le plus connu était également I'activité physique
avec 39,80%, suivi par la lutte contre I'obésité et le contrble de la pression artérielle (respectivement 29 et
28,40%). Ces résultats dénotent d’un faible niveau de connaissance des moyens de prévention de 'AVC.
Bien que l'hypertension ait été reconnue comme facteur de risque important, la connaissance de
'importance de son contréle mérite d’étre davantage répandue au sein de la population.

Prise en charge et pronostic des AVC

Trois quarts des participants estimaient qu’il y avait possibilité de récidive aprés un AVC. Ce résultat est
comparable a celui rapporté en Ouganda par Nabibuuka (7), ou 76,1% des participants estimaient qu’'une
récidive d’AVC était possible.

Dans notre étude, 94,30% des aidants estimaient que la rééducation était importante dans la prise en
charge des AVC. La rééducation a une place de choix dans la prise en charge de 'AVC. Par sa précocite,
elle impacte le pronostic des AVC (13).

Au sein de notre population d’étude, appeler les services d’'urgences et /ou y conduire immédiatement les
personnes suspectes d’étre victimes n’était pas toujours un réflexe. Dans notre étude, respectivement
78,30% et 59,40% des participants, confrontés a la survenue d’'un AVC, appelleraient immédiatement une
ambulance. En Occident, I'appel des services médicaux d’urgence est plus développé. Au Canada (6) 94,1
% des participants appelleraient un service médical d’'urgence. Yoon, quant a elle, a rapporté que 67,3% des
participants appellerait une ambulance en Australie (14). Nous avons noté I'’émergence de certains gestes
inutiles, peu commodes fréquemment réalisés chez les victimes d’AVC. |l s’agissait entre autre de faire
saigner les doigts (43,40%). L’intérét de cette pratique serait véhiculé au sein de la population a travers
plusieurs sites internet et les réseaux sociaux. Cette méthode non conventionnelle viendrait de la médecine
chinoise et serait efficace pour sauver le malade. En réalité cette méthode est inefficace, elle n'est pas
utilisée en médecine conventuelle, et ses bénéfices n'ont pas été confirmés par la littérature scientifique.

CONCLUSION

L’aidant familial est un maillon essentiel dans la prise en charge des AVC, en Afrique ou il existe dans nos
services un déficit en personnel soignant et non soignant justifiant I'implication de ces aidants. Evaluer leur
niveau de connaissance serait un bon indicateur en vue de mieux orienter les approches et politiques en
termes de prise en charge et de sensibilisation de la population. Il en ressort que les connaissances des
facteurs de risque, des symptémes et des moyens de prévention des AVC demeurent insuffisantes.

Figure 1 : Répartition des aidants selon le niveau de scolarité.
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Tableau | : Répartition des aidants selon les principales sources d’'informations sur les AVC.

Sources d’information

Effectif (n=103)

Pourcentage (%)

Amis

Personnel médical
Télévision

Famille

Internet

Radio

62
57
46
45
16
13

60,19
53,77
44,66
43,69
15,57
12,62

Tableau Il ;: Répartition des aidants selon les facteurs de risque d’AVC spontanément cités.

Facteurs de risque spontanément cité

Effectif (n=106)

Pourcentage (%)

HTA

Stress

Alcoolisme
Hypercholestérolémie
Sédentarité
Tabagisme

Diabete

Obésité

Age avancé

43
29
18
16
11
9

9
6
1

40,57
30,00
16,98
15,09
10,38
8,49
8,49
5,66
0,94

Tableau Il ;: Répartition des aidants selon les facteurs de risque choisis sur une liste proposée.

Facteurs de risques des AVC choisisl/liste

Effectif (n=106)

Pourcentage (%)

HTA

Colere

Stress

Obésité

Cardiopathie
Hypercholestérolémie
Sédentarité

Tabac

Alcool

Age avancé
Sortilége

Diabéte

ATCD Familial ’AVC
Chaleur

Paludisme

Fiévre typhoide

99
96
95
84
83
82
80
69
68
68
61
59
46
31
27
18

93,4
90,6
89,6
79,2
78,3
77,4
75,5
65,1
64,2
64,2
57,5
55,7
43,4
29,2
25,5
17

Tableau IV : Répartition des aidants selon leurs attitudes immédiates face a une personne suspecte d'AVC

Attitude immédiate face une suspicion d’AVC

Effectif (n=106)

Pourcentage (%)

Amener immédiatement a I’'hopital

Noter I'heure de survenue des symptdémes de 'AVC
Appeler une ambulance.

Appeler le SAMU

Faire saigner les doigts

Asperger son visage avec de I'eau

Faire rouler la victime sur elle-méme

Laver le malade avec de I'eau froide.

Laver le malade avec de I'eau tiéde

105

95
83
63
46
29
25
11
3

99,1
89,6
78,3
59,4
43,4
27,4
23,6
10,4
2,8
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RESUME

Introduction

Les pointes-ondes continues du sommeil, constituent une entité électroencéphalographique peu fréquente, mais
au pronostic neuropsychologique potentiellement péjoratif.

Objectif

L'objectif de ce travail était de déterminer les aspects électroencéphalographiques chez des patients présentant
des pointes-ondes continues du sommeil.

Patients Et Methode

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive sur 2 ans a la Clinique Neurologique du Centre Hospitalier
National Universitaire de Fann a Dakar, portant sur des dossiers électroencéphalographiques d’enfants présentant
des pointes-ondes continues du sommeil. Les données personnelles, les caractéristiques de [lactivité
électroencéphalographique de veille et de sommeil ont été recueillies.

Resultats

Soixante-trois dossiers ont été colligés, soit une fréquence de 1,02% de la population globale et de 2,60% de la
population d’enfants. Le sex-ratio était de 1,42, 'dge moyen de 6,65 +/- 2,63 ans. Les indications prédominantes
étaient les crises généralisées tonico-cloniques et les crises focales motrices. Presque tous (96,97%) les
enregistrements de veille comportaient des anomalies paroxystiques, a prédominance hémisphérique gauche le
plus souvent et dans les régions péri-sylviennes. Environ 2 enfants sur 3 (63,49%) avaient des altérations des
figures physiologiques du sommeil. Les pointes-ondes prédominaient au stade Il du sommeil, Iégerement dans
I’'hémisphére gauche, plus fréquemment dans les régions péri-sylviennes. Le schéma de pointes-ondes continues
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du sommeil antérieures prédominait. L'index de pointes-ondes variait entre 50 et 100%.
Conclusion

Le diagnostic des pointes-ondes continues du sommeil doit étre précoce. La précision des caractéristiques
topographiques permet le diagnostic de déficits cognitifs latents, d’ou l'intérét des études de corrélation clinico-
électrique.

INTRODUCTION

Les pointes-ondes continues du sommeil (POCS), sont caractérisées par une forte activation de l'activité
épileptique sur I'électroencéphalogramme (EEG) pendant le sommeil lent (27), avec une apparition ou une
majoration de pointes-ondes (PO) préexistantes, qui deviennent bilatérales et continues ou subcontinues
pendant tout le sommeil lent (35).Ces anomalies surviennent de fagon fractionnée a la veille, sous forme de
pointes-ondes isolées ou en bouffées (13,27,35). Dans certains syndromes épileptiques, cet aspect EEG
est un critére cardinal mais ne constitue qu'une caractéristique de I'entité pathologique (8,25). Dans d’autres
pathologies épileptiques, elles peuvent étre observées de facon inconstante et transitoire, c’est le cas de
I'épilepsie a paroxysme rolandique atypique ou encore d’une épilepsie focale structurelle (7,29). Ainsi, le
syndrome de POCS doit étre différentié du pattern EEG qui peut se voir dans des tableaux cliniques
différents (10). L'objectif de ce travail était de déterminer les différents aspects EEG chez des patients
présentant des pointes-ondes continues du sommeil sur leurs enregistrements EEG.

PATIENTS ET METHODE

L'étude s’est déroulée a la Clinique Neurologique Ibrahima Pierre Ndiaye du Centre Hospitalier National
Universitaire de Fann (CHNUF) a Dakar. Il s’agit d’'une étude descriptive rétrospective portant sur la période
du ler juin 2017 au 31 mai 2019. Elle a porté sur des dossiers électroencéphalographiques de patients
orientés au département d’explorations fonctionnelles neurophysiologiques de la clinique, pour la réalisation
d'un examen EEG. Ce travail a été réalisé dans la continuité d’'un travail de thése de doctorat d’état en
médecine, dont le recueil de données a été poursuivi. Nous avons revisité tous les enregistrements
électroencéphalographiques des enfants (sujets agés de 3 a 16 ans) durant cette période, et inclus dans
notre étude ceux qui ont mis en évidence des pointes-ondes continues du sommeil, en retenant comme
critére quantitatif, les pointes-ondes dont I'index montrait une occupation d’au-moins 50% de la période sur
le tracé. Nous avons recueilli : les données personnelles des patients, les indications de 'EEG, les données
concernant les enregistrements EEG de veille, lorsqu’il était fait (aspects de l'activité de fond pendant la
veille et des anomalies surajoutées), ainsi que les enregistrements EEG de sommeil (architecture du
sommeil, anomalies surajoutées). Concernant les anomalies surajoutées, nous avons précisé leur type,
certains parametres quantitatifs (index PO pendant le sommeil, stade de prédominance des POCS) ainsi
que leurs caractéristiques topographiques (topographie de la diffusion prédominante, schéma de
POCS antérieur lorsque quand la diffusion prédominait dans les régions fronto-centrales, fronto-temporales,
centro-temporales ou fronto-centro-temporales, schéma de POCS postérieur quand celle-ci concernait les
régions temporales postérieures, pariéto-temporales, temporo-occipitales ou temporo-pariéto-occipitales.
Les données ont été analysées a I'aide de Microsoft Excel. Les résultats sont présentés en effectif et
pourcentage pour les variables qualitatives et quantitatives. Nous avons procédé a une description des
résultats. Les données ont été exploitées sous anonymat pour assurer la confidentialité dans la gestion des
informations concernant les patients.

RESULTATS
Sur le plan épidémiologique

Six mille cent soixante-huit patients ont effectué un examen EEG entre le ler juin 2017 et le 31 mai 2019,
dont 2424 agés de 3 a 16 ans. Quatre-vingt-dix-sept tracés électroencéphalographiques comportant des
pointes-ondes continues du sommeil ont été colligés durant cette période, correspondant a 63 patients, dont
18 avaient bénéficié d’'enregistrements EEG de contrble durant la méme période. Le nombre de sujets
souffrant de POCS constituait 1,02% de la population globale ayant bénéficié d'un enregistrement EEG
durant notre période d’étude et une fréquence de 2,60% de la population d’enfants. Il s’agissait de 37
garcons et 26 filles, soit un sex-ratio de 1,42. L’age des patients au moment de leur premier enregistrement
variait entre 3 et 14 ans (tableau 1), avec une moyenne de 6,65 +/- 2,63 ans. Sur la totalité des
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enregistrements (incluant les EEG de contrdle), la moyenne d’'age était de 7,39 +/- 1,41 ans. Les classes
d’age prédominantes étaient celles comprises entre 3 et 8 ans avec 81% de la population, le pic se situant a
4-6 ans (34,92%). La médiane était a 6 ans.

Sur le plan clinique

Les indications de 'EEG étaient réparties comme suit : 33,33% des patients étaient adressés pour crises
généralisées tonico-cloniques (CGTC), dont un présentait un retard psychomoteur et un autre des troubles
du comportement; 25,39% étaient adressés pour des crises partielles motrices, dont un avait en plus un
déficit cognitif global et un autre un retard psychomoteur associé a un caractére alternant des crises; 14,28%
étaient adressés pour une épilepsie a pointes centro-temporales (EPCT) confirmée, dont un présentait des
troubles de I'apprentissage; 12,70% étaient adressés pour un contréle de POCS déja connues, 7,93% pour
crise épileptique sans précision sur la nature des crises, dont un avait un déficit cognitif. Pour les 6,36%
restants (4 patients) les indications respectives étaient : épilepsie myoclonique, encéphalopathie, retard
psychomoteur, il n'y avait pas de diagnostic précis pour le quatriéme. Ainsi, chez 8 patients (12,70%),
I'indication comportait une atteinte cognitive.

Sur le plan electroencéphalographique
Trente-trois patients (52,40%) ont bénéficié d’'un EEG de veille et tous les 63 d’'un EEG de sommeil.
o Aspects de I’EEG de veille

Chez les patients ayant bénéficié d’'un EEG de veille, I'activité de fond était normale chez 96,97%. Un patient
(3,03%) avait un rythme de fond mal modulé. Des anomalies surajoutées au rythme de fond étaient
retrouvées sur 96,97% des tracés (figure 1). Elles étaient a type de pointes diphasiques ou de pointes-
ondes, peu actives, survenant de maniere paroxystique. Elles prédominaient dans I’hémisphére gauche
chez 50% des patients, dans I'hémisphérique droit chez 34,37%, étaient symétriques chez 12,50% et
prédominaient sur la ligne médiane chez 3,13%. Leur zone de diffusion prédominait dans la région fronto-
centro-temporale chez 37,50% des enfants, dans la région centro-temporale chez 15,15%, dans les régions
fronto-centrale et fronto-centro-pariéto-temporale dans 9,37% des cas chacune, puis les régions centro-
pariéto-temporale et fronto-temporale dans 6,25% des cas chacune, puis les régions fronto-centro-pariétale,
frontale, temporale, centro-pariétale et temporo-pariétale dans 3,16% des cas chacune. Ainsi, la diffusion
des anomalies paroxystiques prédominait sur les régions péri-sylviennes (respectivement: centrale,
temporale, frontale) (tableau II).

e Aspects de I’EEG de sommeil
Analyse de l'architecture du sommeil

Chez 36,51% des patients, les figures physiologiques du sommeil avaient une présentation normale, tandis
que 63,49% avaient des altérations des figures physiologiques du sommeil. En considérant 'ensemble des
enregistrements (incluant les 97 enregistrements de contréles) : les figures physiologiques du sommeil se
présentaient normalement dans 45,36% des cas et étaient altérées dans 54,64% des cas. Ces altérations
consistaient soit en une absence de figures physiologiques du sommeil (32,99% des cas), soit en une
pauvreté de ces figures (20,62% des cas), soit en une asymétrie de celles-ci (1,03% des cas). Chez les 18
patients qui avaient bénéficié d'enregistrements EEG de contrdle, les figures physiologiques du
sommeil étaient initialement normales chez 6, dont 2 chez qui elles étaient restées normales sur les EEG de
contrble, 2 chez qui elles avaient disparu, et 2 chez qui elles étaient fluctuantes selon les enregistrements.
Ces figures étaient initialement pauvres chez 12 patients, dont 6 chez qui elles s’étaient normalisées par la
suite, 5 chez qui elles étaient restées pauvres et 1 chez qui elles avaient tendance a fluctuer.

Les pointes-ondes continues du sommeil

Sur le plan topographigue : les POCS étaient a prédominance hémisphérique gauche chez 49,20% des
patients, droite chez 41,27%, tantdt droite tantdét gauche sur un méme tracé chez 7,94%, sur la ligne
médiane chez 1,59% . La zone de diffusion prédominante des POCS pendant le sommeil était la région
fronto-centro-temporale (23,81%) suivie par la région centro-pariéto-temporale (14,30%) puis la région
fronto-temporale (12,70%), puis la région fronto-centrale (11,11%), puis la région centro-temporale (9,52%),
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puis la région frontale (7,94%) puis la région pariéto-temporale (4,76%), puis les régions fronto-centro-
pariétale, pariéto-temporo-occipitale et centro-pariétale (3,17% chacune), puis les régions temporale, fronto-
pariéto-temporale, fronto-centro-pariéto-temporale, fronto-pariéto-temporo-occipitale (1,59% chacune). Ainsi,
la fréquence de I'implication des différents lobes dans la zone de diffusion prédominante était de 74,60%
pour les régions temporales, 66,67% pour les régions centrales, 63,50% pour les régions frontales, 33,33%
pour les régions pariétales, 4,76% pour la région occipitale (tableau Ill). La majorité des patients, soit
90,47% des cas présentait un schéma de POCS antérieur, 7,94% un schéma de POCS postérieur, 1,59%
une diffusion bipolaire antérieure et postérieure.

Sur le plan quantitatif : les POCS prédominaient au stade Il du sommeil (figure 2) chez tous les patients. Le
sommeil paradoxal a été identifié chez un seul patient, qui présentait des pointes-ondes subcontinues a ce
stade, moins actives que pendant le sommeil lent. Sur 'ensemble des tracés EEG de sommeil (incluant les
enregistrements de contréle), I'index PO variait entre 50 et 100%. Il variait entre 90 et 100% chez 57,73%
des patients et entre 50 et 80% chez 42,27% des patients.

DISCUSSION
Aspects épidémiologiques

Nous avons colligé sur une période de 2 ans, 63 dossiers EEG de patients ayant des POCS, qui
constituaient 1,02% du nombre total de patients et 2,60% du nombre d’enfants enregistrés durant la méme
période. Le sex-ratio, en faveur du genre masculin (1,4) est décrit par la plupart des auteurs (5,6,9,10,15). La
moyenne d’age est de 7,39 ans +/- 1,41, avec une prédominance des classes d’age comprises entre 3 et 8
ans (81% de la population), le pic se situant a > 4-6 ans (34,92%). Certains auteurs ont trouvé des valeurs
similaires, tel que Nieuwenhuis (17), Saltik et al. (10,26). Par contre, Aeby et al. (1) rapportaient un pic de
fréquence dans la tranche d’age de 6 a 10 ans, Gencpinar et al (9), une moyenne d’age de 10,22 +/- 4,31
ans.

Aspects cliniques

Les CGTC (33,33%) et les crises partielles motrices (25,39%) étaient les indications les plus fréquentes. La
fréquence des patients adressés pour une EPCT confirmée est relativement basse : 14,28%. Il n’est
cependant pas exclu que cette valeur soit sous-estimée. En effet, les crises d’épilepsies focales peuvent étre
diagnostiquées a tort comme des CGTC si le début focal est ignoré. D’autre part, devant une crise partielle
motrice, il N’est pas aisé pour un non neurologue de poser le diagnostic d’EPCT. Ainsi, il est possible que
parmi les enfants adressés pour CGTC et ceux adressés pour crises partielles motrices, un certain nombre
réponde au diagnostic d'EPCT. En effet, la fréquence élevée des EPCT qui se compliquent de POCS est
souvent rapportée dans la littérature (5,13,15,26,27,35). A ce sujet, certains facteurs de risque sont
incriminés, tels que la survenue de 'EPCT a un age précoce, inférieur ou égal a 4 ans (9,19) ou les
meédicaments utilisés dans la prise en charge de I'épilepsie (5,15,26)

Aspects électroencéphalographiques
Aspects électroencéphalographiques sur 'EEG de veille

Nous n'avons pas pu expliquer la fréquence élevée des EEG de veille dont I'activité de fond était normale
(96,97%) dans notre série, comparée aux données de différents auteurs : 37% des cas parmi 16 patients
pour Giorgis et al. (7), 28,57% des cas parmi 14 patients pour Saltik et al. (26). D’autre part, ces mémes
auteurs ont trouvé sur ces EEG de veille une fréquence des anomalies surajoutées proche de 60% alors
gu’elle est proche de 100% dans notre série. Il faut cependant noter que les tailles des échantillons différent.

Nous avons retrouvé une topographie classiquement décrite dans la littérature, notamment par Giorgis et al.
(7) et Tassinari et al. (30,32), concernant la zone de diffusion prédominante des POCS. Il en est de méme
de la distribution asymétrique de ces anomalies (7,26,28). La zone de diffusion la plus fréquente impliquant
par ordre de fréquence décroissante les régions centrales, temporales et frontales.
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Aspects électroencéphalographiques sur ’EEG de sommeil
Aspects de I’architecture du sommeil

L’architecture du sommeil est généralement difficile a apprécier (21), mais nous avons noté que 63,49% des
patients (54,64% des tracés) présentaient des altérations des figures physiologiques du sommeil.

Caractéristiques des POCS

Sur le plan quantitatif, les POCS prédominaient au stade Il du sommeil chez tous les patients et de
nombreux auteurs ont trouvé une prédominance des POCS a ce stade (11,21,27). Ceci s’explique par le role
rapporté des composantes du sommeil lent (ondes delta et fuseaux du sommeil) sur I'activation des POCS
(12,14,20,22,37). Par contre, I'inhibition de la synchronisation thalamocorticale durant le sommeil paradoxal
aboutit a une réduction de la transmission interhémisphérique empéchant ainsi la généralisation de la
décharge épileptique (2, 4,31). D’ailleurs, un patient de notre série avait atteint le sommeil paradoxal lors de
I'enregistrement EEG et présentait des pointes-ondes a ce stade, moins actives que pendant le sommeil
lent.

Sur I'ensemble des tracés EEG de sommeil, incluant les enregistrements de contréle, I'index PO variait entre
50 et 100%. Il était supérieur a 85% chez 57,73% des patients et compris entre 50 et 85% chez 42,27% des
patients. L’évaluation quantitative des POCS a suscité au fil des années de nombreux débats. En effet, la
définition initiale des POCS nécessitait un index PO d’'au moins 85% (3,16,24,30,32,33). Mais par la suite,
de nombreux auteurs ont affirmé a travers leurs études que I'intérét diagnostique de I'index PO ne baissait
pas lorsqu’il était inférieur a 85%, et ont défini des seuils plus bas estimés a 60% pour la plupart
(3,12,33,34,36). De plus, la définition initiale a été jugée trop restrictive, car d’'une part cet index peut varier
d’'une nuit a 'autre ; d’autre part, des manifestations cliniques en rapport avec des POCS ont été rapportées
méme avec un index proche de 50% (13,27,35). Nous avons effectivement noté chez certains patients ayant
bénéficié d’enregistrements de contrdle, un aspect fluctuant des POCS selon les tracés. Nous pensons
gu’'un autre argument a prendre en compte, dans cette évolution fluctuante, est l'effet du traitement
médicamenteux.

Sur le plan topographique, les POCS étaient a prédominance hémisphérique gauche chez 49,20% des
patients, droite chez 41,27%. Cette prédominance gauche a été retrouvée dans les travaux de Saltik et al
(26) et Aeby et al. (1), avec des taux de fréquence respectifs de 62,5% et 66,6% des cas. La zone de
diffusion des anomalies incluait plus fréquemment les régions temporales (74,60%), centrales (66,67%) et
frontales (63,50%), ce qui explique probablement que la majorité des patients, soit 90,47% des cas ait
présenté un schéma de POCS antérieur selon les critéres définissant les “POCS typiques” (24,30). Ainsi, les
régions rolandiques et péri-rolandiques sont les plus concernées. Ceci conforte l'idée que ces patients, en
particulier ceux adressés pour CGTC, aient pu avoir une composante focale dans leurs manifestations
cliniques, notamment compatible avec une EPCT initiale. Des signes de focalisation a 'EEG ont été décrits
avec des corrélations électro-cliniques. En effet, une prédominance frontale des POCS est corrélée a des
déficits cognitifs globaux ou spécifiques non linguistiques (3,28,36) et une prédominance temporale a des
déficits linguistiques (18,23). Certains patients ont présenté un déficit cognitif associé, mais n'ont pas
bénéficié d’'un bilan neuropsychologique pouvant permettre de discriminer le profil des troubles.

CONCLUSION

Les POCS constituent une entité EEG peu fréquente, retrouvée dans différentes affections épileptiques.
Leur gravité est liée a leur pronostic fonctionnel neuropsychologique. Le caractére sournois et surtout non
spécifiqgue des manifestations cliniques du syndrome de POCS en particulier, peut retarder le diagnostic en
I'absence d’enregistrement EEG. Ceci justifie la réalisation systématique d’'un EEG de sommeil chez tout
enfant présentant une épilepsie focale notamment idiopathique, voire de toute nature, et un suivi EEG
rapproché en cas de contexte clinique a risque, pour déceler le plus tot possible la transformation du foyer
en POCS. Leur activation semble prédominer dans I’hémisphéere majeur, plus fréquemment dans les régions
périsylviennes, impliquant la possibilité de déficits cognitifs linguistiques ou non, délétéres pour le
développement neurocomportemental de I'enfant. Ainsi, lidentification de certaines caractéristiques,
notamment topographiques, peut permettre de diagnostiquer des déficits cognitifs latents non encore
décelables. Il serait intéressant d’inclure dans une étude ultérieure, une démarche de corrélation clinico-
électrique, incluant une confrontation entre les données cliniques et électroencéphalographiques, mais
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également la recherche de déficits cognitifs non déclarés, a partir de la distribution topographique des
POCS.

Tableau | : Répartition des enfants selon I'age

Classes d’age (ans) Effectif Fréquence (%)
3-4 12 19.05
4-6 22 34.92
6-—8 17 26.99
8-10 7 11.11
10-12 2 03.17
12-14 3 04.76
Total 63 100

Tableau Il : Prédominance de la diffusion des anomalies paroxystiques a la veille

Régions cérébrales Effectif Fréquence (%)
Centrale 27 84.37
Temporale 26 81.25
Frontale 22 68.75
Pariétale 8 25
Occipitale 0 0

Tableau lll: Prédominance de la diffusion des pointes-ondes continues dans le sommeil

Régions cérébrales Effectif Fréquence (%)
Temporale 47 74.60
Centrale 42 66.67
Frontale 40 63.50
Pariétale 21 33.33
Occipitale 3 4.76
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Figure 1: Tracé EEG de veille d'un patient, en montage longitudinal, montrant des pointes-ondes isolées ou
en doublets, diffusant essentiellement dans les régions centro-temporales
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Figure 2: Tracé EEG d’un patient au stade Il de sommeil, en montage longitudinal, montrant des pointes-

ondes continues généralisées
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Gerishom Mudanya Sande attended Kakamega High School in the early sixties where he did his “A” levels
and passed with high grades such that he was selected to join Makerere University College to study
Medicine. While at Kakamega High School, he was the School Captain. His contemporaries at Kakamega
High School included Prof. Joseph Oliech, and the late Dr. Stefano Maleche, who was much his junior.
Gerishom Sande graduated from Makerere University College which was part of the then University of East
Africa, in 1969, with the degree of MBChB (EA). He worked at the Kenyatta National Hospital and Coast
general Hospital, Mombasa as an intern and Medical Officer. In 1973, he was amongst the 3 pioneer doctors
selected by the Ministry of Health to undertake training in General Surgery in the newly established MMed
Program of the University of Nairobi at the Kenyatta National Hospital Campus. The others were the late Prof
Peter Abila (Paediatric Surgeon) and Prof P A Odhiambo (Cardiothoracic Surgeon). He graduated with the
MMed (General Surgery) degree, University of Nairobi, in 1976 after which he joined the Department of
Surgery, University of Nairobi, on staff development, for further training in neurosurgery. He undertook his
neurosurgical training at the KNH unit, which had been established in 1974 and was headed by Prof J Dar.
He received further training in neurosurgery at the Institute of Neurological Sciences, Glasgow, United
Kingdom, under Prof Bryan Jennet and Prof Graham Teasdale, after which he returned back to Kenya and
rejoined the unit. In 1984, with the departure of Dr. J Dar, who was on secondment to the unit from the Indian
Government, Prof Gerishom Sande became head of the neurosurgical unit. Prominent neurosurgeons who
were privileged to have worked with him in the unit include Prof Nimrod J M Mwang’'ombe, Dr. Mahmood
Qureshi, the late Dr. Athanus Maingi, Dr. Gregory Mulunga, and Dr. Patrick Akuku. He retired from the
University in 1990 to go into full time private practice in Nairobi where he was based until his retirement from
active neurosurgical practice. Prof Sande was Hon. Secretary of the Association Surgeons of East Africa
(1979-1983) and Chairman 1985. He was Hon Secretary of Pan African Association of neurological Sciences
1981-1983 and, later, Chairman, Association of Professional Societies of East Africa. Prof Sande retired to a
quiet life in his farm in Migori County, Kenya, where he spent the later years of his life. He passed away in
his sleep in the early hours of the morning on 30th October 2019. May the Almighty God rest his soul in
eternal peace.
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