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ABSTRACT

Background: Vertebroplasty and kyphoplasty are minimally invasive percutaneous vertebral augmentation
techniques that have been treatment choices for vertebral compression fractures (VCFs). Our aim is to
describe the experience of the Department of Neurosurgery at Ibn Sina University Hospital (Rabat, Morocco)
and assess the short and long-term clinical and radiological outcomes and complications of vertebroplasty
and kyphoplasty.

Methods: We retrospectively studied the charts of 48 patients hospitalized for VCFs in the Department of
Neurosurgery at Ibn Sina University Hospital from November 2006 to December 2015. Patients were
evaluated using the Visual Analogue Scale (VAS) and detailed neurological and radiological evaluations.
Pre- and post-operative data were compared within each group and between the two procedures.

Results: Fourty-eight (48) subjects underwent either vertebroplasty (35 subjects) or kyphoplasty (13
subjects). A total of 58 VCFs were observed (10 patients had a VCFs at two different vertebrae). There was
no significant difference between kyphoplasty and vertebroplasty regarding postoperative VAS (p = 0.220).
The mean preoperative kyphotic angle was 18° (x4°), whereas the mean postoperative kyphotic angle was
12° (£5°). In the long term (mean follow-up period was 15.2+4.6 (range: 6-50 months), none of the patients
declared a loss of autonomy or a decrease in their activity.

Conclusion: Our study is in accordance with the current literature data. Our results demonstrate that both
kyphoplasty and vertebroplasty improve the quality of life of VCFs patients through their action on function
and pain relief.

INTRODUCTION

Vertebroplasty and balloon kyphoplasty are minimally invasive therapeutic options used for the treatment of
vertebral compression fractures. Both are percutaneous techniques, performed under radioscopic control.
Vertebroplasty involves the injection of bone cement (mostly polymethylmethacrylate (PMMA)) into a
vertebral body fracture to improve pain and stability of the fracture. Vertebroplasty was performed for the first
time in 1984 in France by Galibert and Deramond for the treatment of an aggressive hemangioma at the C2
vertebra with very satisfying results. The proven efficacy of the procedure led to an extension of its
indications to metastatic and myelomatous osteolytic lesions, and then to osteoporotic vertebral compression
fractures (VCFs) [8].
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Kyphoplasty was initially developed by Reiley in 1998 from the vertebroplasty concept. At first reserved to
tumoral and osteoporotic lesions [10], it has gradually established its role in the treatment of fractures in
young patients [11]. The principle of kyphoplasty is to restore vertebral body anatomy by inflating a balloon
and then reinforcing the anterior column of the vertebra with cement. The balloons create a cavity within the
vertebral body, compressing the cancellous bone and thus limiting the risk of cement leakage from the
vertebral body [1].

The benefit of these minimally invasive techniques compared to conventional strategies has been
demonstrated in terms of pain and functional improvement. Cement injection into the vertebra may have an
analgesic effect by consolidating microfractures and reducing the mechanical stress associated with weight
and activity, and by destroying bone nerve endings by cytotoxic and exothermal action in the course of
cement polymerization. Moreover, morbidity is minimal [8, 11].

The purpose of this study is to report the experience of the Department of Neurosurgery at lbn Sina
University Hospital (Rabat, Morocco) with these two procedures and assess the outcomes of the patients
who underwent vertebroplasty or kyphoplasty regarding complications, correction of vertebral body height,
kyphosis angle and pain relief assessment using visual analog score (VAS) for pain.

MATERIALS AND METHODS:

We retrospectively studied the charts of 48 patients (23 women and 25 men) hospitalized for VCFs in the
Department of Neurosurgery at lbn Sina University Hospital from November 2006 to December 2015 and
who had undergone percutaneous vertebroplasty or kyphoplasty. The decision of vertebroplasty or
kyphoplasty was previously systematically discussed in the context of a multidisciplinary meeting attended by
neurosurgeons and radiologists. Demographic characteristics, preoperative visual analog scale (VAS) scores
for pain assessment, number of affected vertebrae, kyphotic angles were measured in the 1% week as
control radiographs and then were compared to postoperative parallel variables.

Before the procedure, all the aspects were explained to the patients and detailed biochemical, radiological
and neurological evaluations were performed including pain assessment with the use of the Visual Analogue
Scale (VAS). A pre-anesthetic consultation was also carried out. The procedure was performed under
general anesthesia or under sedation and local anesthesia at the injection site. An antibioprophylaxis was
given systematically before the beginning of the procedure. The injection of PMMA was done under
permanent fluoroscopic control in a prone position to verify the absence of posterior leakage of cement to the
spinal canal. The volume of cement injected was determined intraoperately by the operator in order to
adequately fill the vertebral body.

For kyphoplasty, the balloons were slowly inflated to reduce the compression fracture and create a void for
cement injection. Balloon inflation was done in an alternating manner from side to side, under fluoroscopic
imaging guidance. The inflation was stopped when the pressure exceeded 220 PSI, or if the balloon reached
the endplates, or if any middle column fragment started to move posteriorly. The balloons were then deflated
and removed from the vertebral bodies and the cannulas. At this point for kyphoplasty, PMMA was prepared
and injected in the cavity created by the balloons.

Postoperative evaluation included a full clinical assessment and, when appropriate, a radiological
investigation with plain radiographs, CT and MR imaging. The mean follow-up period was 15.2+4.6 (range:
6-50 months).

Data were analyzed using SPSS (IBM SPSS statistics 20.0). All measurement data were presented as mean
+ SD. For quantitative variables, pre and post-operative data were compared using a student’s t-test for
continuous quantitative variables and by the Wilcoxon test for discrete variables. Comparison was performed
for pre and post-surgical data as well as between vertebroplasty and kyphoplasty. A p value <0.05 was
considered as statistical difference.
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RESULTS

Patients who underwent vertebroplasty or kyphoplasty procedures for acute or sub-acute symptomatic
vertebral compression; osteoporotic compression fractures, traumatic compressions, and osteolytic vertebral
lesions, including metastases, hemangiomas, and multiple myeloma, were included.

Fourty eight (48) subjects underwent either vertebroplasty (35 subjects: 16 (45.7%) men and 19 women
(54.3%)) or kyphoplasty (13 subjects: 9 men (69.3%) and 4 (30.7%) women subjects). The mean age of the
study population was 55 + 12 years. A total of 68 VCFs were observed (20 patients had a VCFs at two
different vertebrae). About 20 patients (41.7%) were operated following post-traumatic VCFs, 12 patients
(25%) were operated because of an osteoporotic fracture following a mild trauma or spontaneous fracture,
10 subjects (20.8%) for osteopenic fractures, 3 patients (6.25%) because of vertebral body metastasis and
finally 3 patients (6.25%) were operated on because of VCFs secondary to Kahler’s disease.

The mean preoperative VAS score was 7.8 + 0.6 for the total population (mean preoperative VAS was 8.0 =
0.8 for kyphoplasty and 7.6 £ 0.6 for vertebroplasty). The mean postoperative VAS was 1.8 +£0.8 for the total
study population (mean postoperative VAS was 1.7+0.6 in the kyphoplasty group and 1.9+0.7 in the
vertebroplasty group; Figure 1). There was no significant difference between kyphoplasty and vertebroplasty
regarding postoperative VAS (p = 0.220). The mean preoperative kyphotic angle was 18° (x4°), whereas the
mean postoperative kyphotic angle was 12° (£5°) (Figure 2).

An average of 6.1° of improvement in the kyphotic angle was seen after the procedure in the total population.
The mean kyphosis angle correction was 8.3° in the kyphoplasty group and 4° (x1.63) in the vertebroplasty
group (p <0.001) (Figure 3).

Six patients had non-symptomatic PMMA leakage, and one patient had a neurologic deterioration which
prompted a hemi-laminectomy as an emergency procedure with a good outcome. None of the patients had
adjacent level compression fractures during follow-up. No tumour evolution was observed in the patients with
Kahler’'s disease or vertebral body metastasis.

Most of the patients were mobilized on the same day of surgery representing 87.5% of study cohort. Mean
length of hospital stay was 1.96 days.

In the long term (mean follow-up period was 15.2+4.6 (range: 6-50 months), 33 patients declared being
relieved in relation to the pain they experienced before the procedure (VAS score of 1.5 + 0.5). Two patients
had residual pain originating from the treated vertebra with a VAS score of 4. None of the patients declared a
loss of autonomy or a decrease in his activity.

DISCUSSION

Vertebroplasty and kyphoplasty are two minimally invasive techniques that offer a recognizable increase in
quality of life in patients with vertebral compression fractures (VCFs) by improving stability and relieving pain.

In our study, a total of 68 VCFs were studied. About 20 patients (41.7%) were operated following post-
traumatic VCFs, 12 patients (25%) were operated because of an osteoporotic fracture following a mild
trauma or spontaneous fracture, 10 subjects (20.8%) for osteopenic fractures, 3 patients (6.25%) because of
vertebral body metastasis and finally 3 patients (6.25%) were operated on because of VCFs secondary to
Kahler’s disease. All patients had been diagnosed by CT scan or X-ray, then for intervention planning, MRI
was done. In our series, all patients were operated on under sedation and local anesthesia. Local anesthesia
can be the best option, especially for elderly patients [3].

Preoperative and postoperative VAS scores were compared by performing the Wilcoxon test. Results were
statistically better in postoperative VAS group (p < 0.001) in the whole study cohort. The mean preoperative
VAS score was 7.8 + 0.6 for the total population (mean preoperative VAS was 8.0 + 0.8 for kyphoplasty and
7.6 £ 0.6). The mean postoperative VAS was 1.8 + 0.8 for the total study population (mean postoperative
VAS was 1.7 + 0.6 in the kyphoplasty group and 1.9 + 0.7 in the vertebroplasty group. There was a
statistically significant difference between pre- and postoperative data (p < 0.001). However, there was no
difference between postoperative VAS scores between the two procedures. In many studies, vertebroplasty
and kyphoplasty are both effective in pain management, and there were not any significant differences [6,
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14, 16]. Taylor et al. (2007) reported that balloon kyphoplasty is at least as effective as vertebroplasty [15].
This was confirmed by other authors who concluded that both vertebroplasty and kyphoplasty provided
statistically significant improvement in the score of the Visual Analogue Scale [4]. Moreover, kyphoplasty
significantly improved the degree of pain, restored the ventral vertebral height, and maintained the kyphotic
angle [9].

In our study, an average of 6.1° of improvement in the kyphotic angle was seen after the procedure in the
total population. The mean kyphosis angle correction was 8.3° in the kyphoplasty group and 4° (£1.63) in the
vertebroplasty group (p < 0.001).

The risks associated with both procedures are minimal but serious complications can occur. These risks
include spinal cord compression, nerve root compression, venous embolism, and pulmonary embolism
including cardiovascular collapse [2, 12]. Multiple studies showed that kyphoplasty has increased the risk of
adjacent level fractures and cardiac mortalities but was associated with low complication rates and risk of
leakage [6, 7, 13]. On the other hand, vertebroplasty was found to have a statistically significantly increased
rate of procedure-related complications than kyphoplasty [9, 13]. In our study, one patient had a neurologic
deterioration and evolved favorably after surgery. None of the patients had adjacent level compression
fractures during follow-up. No tumoural evolution was seen in the patients with Kahler’'s disease or vertebral
body metastasis.

As a result, our study supports the current literature by showing that kyphoplasty and vertebroplasty are
similar interventions with identical results in terms of function and pain relief. However, our study is limited by
its sample size and retrospective nature. We report statistically significant improvements in pain and mobility
but we had no control group for comparison.

8 preoperatively
" 0 Postoperatively

-

Totad Vertebroplasty Kvphoplasty

Figure 1: Preoperative and postoperative mean values of visual analog scores (VAS) for pain, for all
patients in the study cohort.
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Figure 2: Kyphosis angle pre- and postoperatively for patient N°22.

Vertebroplasty  gyphoplasty Total

Figure 3: Preoperative and postoperative mean values of kyphotic angles for all patients in study

cohort.

REFERENCES

1. BELKOFF SM, MATHIS JM, FENTON DC, SCRIBNER RM, REILEY ME, TALMADGE K. An ex-vivo
biomechanical evaluation of an inflatable bone tamp used in the treatment of compression fracture.
Spine 2001;26-2:151-6.

2. BURTON AW, RHINES LD, MENDEL E. Vertebroplasty and kyphoplasty: A comprehensive review.
Neurosurg Focus. 2005;

3. CAGLI S, ISIK HS, ZILELI M. Vertebroplasty and kyphoplasty under local anesthesia: Review of 91
patients. Turk Neurosurg. 2010;20:464-9.

4. ECKJC, NACHTIGALL D, HUMPHREYS SC, HODGES SD. Comparison of vertebroplasty and balloon
kyphoplasty for treatment of vertebral compression fractures: A meta-analysis of the literature. Spine J.
2008;8:488-97.

5. GALIBERT P, DERAMOND H, ROSAT P, LE GARS D. Preliminary note on the treatmentof vertebral
angioma by percutaneous acrylic vertebroplasty. Neurochirurgie1987;33-2:166-8.

6. GOZV, ERRICO TJ, WEINREB JH, KOEHLER SM, HECHT AC, LAFAGE V, et al. Vertebroplasty and

kyphoplasty: National outcomes and trends in utilization from 2005 through 2010. Spine

http://ajns.paans.org



http://ajns.paans.org/
https://ajns.paans.org/wp-content/uploads/2a2c17e8.jpg
https://ajns.paans.org/wp-content/uploads/2ef194af.jpg

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

J. 2015;15:959-65.

GROHS JG, MATZNER M, TRIEB K, KREPLER P. Minimal invasive stabilization of osteoporotic
vertebral fractures: A prospective nonrandomized comparison of vertebroplasty and balloon
kyphoplasty. J Spinal Disord Tech. 2005;18:238-42.

HARGUNANI R, LE CORROLLER T, KHASHOGGI K, MURPHY KJ, MUNK PL. Percutaneous
vertebral augmentation: the status of vertebroplasty and current controversies. Semin Musculoskelet
Radiol. 2011;15:117-24.

LEE MJ, DUMONSKI M, CAHILL P, STANLEY T, PARK D, SINGH K. Percutaneous treatment of
vertebral compression fractures: A meta-analysis of complications. Spine (Phila Pa
1976) 2009;34:1228-32.

LIEBERMAN IH, DUDENEY S, REINHARDT MK, BELL G. Initial outcome and efficacy of “kyphoplasty”
in the treatment of painful osteoporotic vertebral compression fractures. Spine 2001;26(14):1631-8.
MAESTRETTI G, CREMER C, OTTEN P, JAKOB RP. Prospective study of standalone bal-loon
Kyphoplasty with calcium phosphate cement augmentation in traumaticfractures. Eur Spine J 2007;16-
5:601-10.

MCGIRT MJ, PARKER SL, WOLINSKY JP, WITHAM TF, BYDON A, GOKASLAN ZL. Vertebroplasty
and kyphoplasty for the treatment of vertebral compression fractures: An evidenced-based review of
the literature. Spine J. 2009;9:501-8.

ROLLINGHOFF M, SIEWE J, ZARGHOONI K, SOBOTTKE R, ALPARSLAN Y, EYSEL P, et al.
Effectiveness, security and height restoration on fresh compression fractures — A comparative
prospective study of vertebroplasty and kyphoplasty. Minim Invasive Neurosurg. 2009;52:233—7.
SANTIAGO FR, ABELA AP, ALVAREZ LG, OSUNA RM, GARCIA MDEL M. Pain and functional
outcome after vertebroplasty and kyphoplasty. A comparative study. Eur J Radiol. 2010;75:€108-13.
TAYLOR RS, FRITZELL P, TAYLOR RJ. Balloon kyphoplasty in the management of vertebral
compression fractures: An updated systematic review and meta-analysis. Eur Spine J. 2007;16:1085—
100.

YAN D, DUAN L, LI J, SOO C, ZHU H, ZHANG Z. Comparative study of percutaneous vertebroplasty
and kyphoplasty in the treatment of osteoporotic vertebral compression fractures. Arch Orthop Trauma
Surg.2011;131:645-50.

http://ajns.paans.org



http://ajns.paans.org/

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

CLINICAL STUDIES / ETUDE CLINIQUES |

ENCEPHALOPATHIE EPILEPTIQUE INFANTILE PRECOCE D’ETIOLOGIE ANOXO-ISCHEMIQUE AU
CHU CAMPUS DE LOME (TOGO)

EARLY INFANTILE EPILEPTIC ENCEPHALOPATHY WITH ANOXO-ISCHEMIC ETIOLOGY AT
UNIVERSITY HOSPITAL CAMPUS OF LOME (TOGO)

DIATEWA Josué Euberma *
APETSE Kossivi 2

ASSOGBA Komi ?

DONGMO Jean-Joél
BALOGOU Agnon Ayélola Koffi 2

1. Unité de neurologie, Service de médecine interne, Hopital de Makélékélé, Brazzaville, CONGO
2. Service de neurologie, Centre Hospitalier et Universitaire Campus de Lomé, TOGO

E-Mail Contact - DIATEWA Josué Euberma : lejd01@gmail.com

Mots-clés: Syndrome d’Ohtahara ; Encéphalopathie épileptique infantile précoce ; Syndromes épileptiques ;
Anoxie cérébrale ; Lomé.

Key words: Ohtahara Syndrome; Early Infantile Epileptic Encephalopathy; Epileptic Syndromes; Cerebral
Anoxia; Lomé.

RESUME

L’Encéphalopathie Epileptique Infantile Précoce (EEIP) ou syndrome d’Ohtahara, qui est une forme rare
d’encéphalopathie néonatale, présente des caractéristiques électro-cliniques, thérapeutiques et évolutives
particuliéres. Ses étiologies, essentiellement structurelles, sont plus malformatives qu’anoxo-ischémiques
pour la majorité des cas décrits dans la littérature. Nous rapportons les deux premiers cas d’EEIP d’étiologie
anoxo-ischémique, confirmés par la tomodensitométrie cérébrale et suivis dans le service de neurologie
depuis I'age de 2 et 5 mois, respectivement. Les patients avaient des antécédents de souffrance cérébrale
néonatale et, jusqu’a I'dge d’un an, présentaient une évolution clinique sévére marquée par la persistancede
spasmes toniques en extension (plus de 20 crises par jour) et un retard de développement psychomoteur,
malgré la prise de phénobarbital, de carbamazépine ou de valproate de sodium et de méthylprednisone. A
'age de huit mois et un an, I'électroencéphalogramme de sommeil était toujours de type suppression-burst,
tandis que celui de veille se transformait en hypsarythmie (syndrome de West).

ABSTRACT

Early Infantile Epileptic Encephalopathy (EIEE) or Ohtahara syndrome is a rare form of neonatal
encephalopathy. It presents particular electro-clinical, therapeutic and outcome features. Its etiologies are
essentially structural and more malformative than anoxo-ischemic for most of the cases which are described
in literature. We report the first two cases of EIEE with anoxo-ischemic etiology, which were confirmed by
CT-scan and followed up in the department of neurology since 2 and 5 months old, respectively. Patients
had a neonatal cerebral pain history and, up to one-year-old, presented a severe outcome which was
characterized by the persistence of tonic spasms in extension (more than 20 seizures per day) and
psychomotor development delay, despite taking phenobarbital, carbamazepine or sodium valproate and
methylprednisone. At eight months and one year old, the electroencephalogram of sleep presented showed
suppression-burst pattern, while that of awakening was transformed into hypsarrhythmia (West's syndrome).

INTRODUCTION

L’Encéphalopathie Epileptique Infantile Précoce (EEIP) ou syndrome d’Ohtahara est un syndrome
épileptique particulier en raison de la survenue précoce des crises associées (période néonatale), I'évolution
électro-clinique atypique, le pronostic sévére et I'étiologie multifactorielle [6].
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A ce jour, seuls des cas isolés sont rapportés dans la littérature [6]. Pour ces derniers, I'étiologie
malformative est rapportée dans plus de 50% des cas, comparativement a celle résultant d’'une anoxie
cérébrale (18% des cas) [3,6,8]. A cet effet, nous rapportons les deux premiers cas documentés de
syndrome d’Ohtahara post anoxo-ischémique, confirmés par la tomodensitométrie cérébrale au CHU
Campus de Lomé (Togo).

OBSERVATIONS
Observation 1

Le nourrisson K.L., de sexe féminin, était suivi dans le service de neurologie du CHU campus de Lomé
depuis I'age de cing mois et jusqu’a I'’Age d’'un an pour des spasmes toniques en extension prédominants a
gauche (Figure 1). Ces crises évoluaient depuis le 12° jour de vie, sans fiévre. La fréquence des crises était
supérieure a vingt par jour. Aucun facteur déclenchant n’avait été retrouvé. La patiente avait bénéficié d’'un
traitement antérieur traditionnel (breuvage) et d’'un médicament antiépileptique (phénobarbital a la dose de 5
mg/kg/j) administré deux mois auparavant par un pédiatre.

La patiente était la derniere d’une fratrie de quatre enfants, tous en bonne santé apparente. Aucune affection
familiale congénitale n’avait été rapportée. Elle était née par césarienne pour souffrance foetale aigué avec
un score d’APGAR a 6-7-9.

A son admission, I'examen clinique objectivait une bonne croissance staturo-pondérale (poids: 6500 g ;
taille: 64 cm; périmétre cranien : 43 cm) et une apyrexie (température: 37° C). Aucun signe dysmorphique, ni
d’anomalies cutanées, n’étaient retrouvés.

Au plan neurologique, on notait une hypotonie axiale. La patiente était incapable de passer du décubitus
dorsal au décubitus ventral. La préhension volontaire était faible. La manifestation des émotions (rire et
petits cris intentionnels de joie) était peu marquée, ainsi que la recherche du regard a I'appel.

L’EEG de veille et de sommeil montrait un pattern de suppression-burst avec des bouffées d’ondes lentes,
mélées de pointes et pointes-ondes, plus amples a droite. Les périodes de bouffées étaient plus longues
que les périodes suppressives (Figure 2). Le scanner cérébral révélait des lésions d’anoxie pariéto-
occipitales bilatérales (Figures 3 a et b). Le bilan métabolique était normal.

Les médicaments administrés étaient la carbamazépine (10 mg/kg/j) et le phénobarbital (5 mg/kg/j).

A I'age de huit mois, I'évolution était marquée par la persistance de la fréquence élevée des crises et par le
retard psychomoteur plus prononcé (position assise impossible, impossibilité de saisie franche d’'un jouet,
pince pouce-index difficile, cris aigus). LEEG de sommeil était superposable au précédent, tandis que celui
de veille se transformait en hypsarythmie (syndrome de West) (Figure 4). Le méthylprednisone (1-3 mg/kg/j)
avait été administré durant deux mois, avec dose régressive. La kinésithérapie motrice avait été réalisée.

A un an, une régression de la fréquence des crises avait été notée (dix par jour), avec amélioration minime
du développement psychomoteur caractérisée par la direction de la main vers un objet et la saisie, des cris
pour attirer I'attention, une expression meilleure des émotions.

Observation 2

Le nourrisson K.A., de sexe féminin, était suivi dans le service de neurologie du CHU campus de Lomé
depuis 'Age de deux mois et jusqu’a un an pour des spasmes toniques en extension, asymétriques et
prédominants a gauche. Ces crises évoluaient depuis le 10° jour de vie, sans figvre. La fréquence des crises
était supérieure a quinze par jour. Aucun facteur déclenchant n’avait été retrouvé. La patiente avait bénéficié
d’'un traitement antérieur a base de phénobarbital (5 mg/kg/j), prescrit par un pédiatre.

La patiente était la derniére d’'une fratrie de deux enfants en bonne santé apparente. Elle était née par voie
basse avec forceps, malgré le dépassement de terme (41 semaines d’aménorrhée). Le score d’APGAR était
de 4-7-9.
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L’examen clinique a trois mois objectivait une bonne croissance staturo-pondérale (poids: 5350 g ; taille: 59
cm; périmétre cranien : 39 cm) et une apyrexie (température: 37° C). Aucun signe dysmorphique, ni
d’anomalies cutanées, n’avaient été retrouvés.

Au plan neurologique, on notait une hypotonie axiale, une absence de jeux avec les mains en les joignant,
un langage limité aux gazouillis, une absence de poursuite oculaire des objets en mouvement ou en réponse
a des sons.

L’EEG de veille et de sommeil montrait un pattern de suppression-burst similaire a celui de la figure 2. Le
scanner cérébral révélait des lésions d’anoxie fronto-pariétales bilatérales (Figures 3 c et d). Le bilan
métabolique était normal.

Le valproate de sodium (30 mg/kg/j) et le phénobarbital (5 mg/kg/j) avaient été administrés a la patiente.

A I'dge de six mois, la fréquence des crises était toujours élevée et le retard psychomoteur plus prononcé
(position assise impossible, de méme que la saisie franche des objets et I'imitation des sons; humeurs peu
expressives). L'EEG de veille et de sommeil était similaire au précédent. Le méthylprednisone (1-3 mg/kg/j)
avait été administré durant deux mois, avec dose régressive. La kinésithérapie motrice avait été
recommandée, mais non réalisée.

A huit mois, une régression de la fréquence des crises avait été notée (cing par jour), sans amélioration du
développement psychomoteur. L’EEG de veille était de type hypsarythmie (Syndrome de West) (Figure 4).

DISCUSSION

L’EEIP est peu rapportée en Afrique subsaharienne en raison vraisemblablement de son évolution péjorative
[1] et de la stigmatisation liée a I'épilepsie [2,4]. La rareté de I'étiologie anoxo-ischémique de ce syndrome
pourrait se justifier entre autres par I'imagerie médicale (TDM et IRM) non disponible et/ou d’acces difficile.

Les caractéristiques résultant des données du présent travail sont principalement I'évolution électro-clinique
sévere et les particularités liées aux critéres diagnostiques.

Les EEIP post anoxo-ischémiques présentent une grande variété sémiologique des crises. Les spasmes n’y
sont pas rapportés [9]. Dans la présente étude, les spasmes observés constituent une situation
exceptionnelle. Le mécanisme physiopathologique de ces spasmes n’est pas encore bien élucidé. Par
analogie faite aux spasmes dans le syndrome de West [5], leur survenue dépend plutdt de I'age et de la
localisation anatomique des lésions cérébrales que de I'étiologie. De ce fait, il y a une forte probabilité qu’ils
apparaissent dans les cas de lésions corticales postérieures vers trois ou quatre mois d’age et de Iésions
frontales vers six mois d’age. Durant cette période critique, le développement cérébral est maximal [5]. Ces
observations confirment les données cliniques et radiologiques de nos nourrissons.

Les lésions scanographiques, rapportées dans cette étude, évoquent prioritairement une anoxo-ischémie.
Une séquelle infectieuse ou une anomalie de migration neuronale ne peut pas étre éliminée de facon
formelle. En effet, 'IRM cérébrale, examen morphologique de choix dans I'exploration des épilepsies chez
'enfant, n’a pas été réalisée en raison des ressources financiéres limitées des parents.

Un contrdle efficace de la fréquence des crises au cours du syndrome d’Ohtahara s’effectue aprés utilisation
du valproate de sodium en premiére intention, de barbiturique en seconde intention et de corticostéroides en
cas d’inefficacité des médicaments antiépileptiques (MAE) [8]. Malheureusement, les ressources financiéres
réduites des parents ont limité la mise en ceuvre de cette stratégie thérapeutique chez nos nourrissons.
D’ou, I'administration d’'une bithérapie en premiéere intention (phénobarbital associé a la carbamazépine ou
au valproate de sodium).

Les indications thérapeutiques de la carbamazépine sont principalement représentées par les crises focales
avec ou sans bilatéralisation secondaire [10]. Aucune contre-indication de la carbamazépine dans le
traitement des spasmes n’est rapportée dans la littérature. Cependant, un risque d’aggravation des spasmes
a été rapporté, imposant ainsi des précautions d’emploi [10]. Dans notre étude, les spasmes asymétriques
observés ont été assimilés aux crises généralisées a début focal. La catégorisation de ces spasmes a été
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motivée par la nécessité d'initier un traitement efficace en raison de I'insuffisance de ressources financieres
des parents, laquelle a fortement limité I'utilisation précoce du valproate de sodium ou du méthylprednisone,
conformément aux recommandations de la littérature [8].

L’administration de la méthylprednisone durant deux mois, a dose régressive, conformément aux
recommandations de la littérature [8], a relativement amélioré I'évolution clinique de nos nourrissons. Les
Iésions cérébrales de ces derniers étant étendues, nous ne pouvions pas obtenir un véritable contréle des
crises ; le risque d’invalidité est sévere.

Des auteurs ont rapporté la disparition totale des suppressions-burst avant 'dge de six mois [6] et une
transformation en Syndrome de West (73% des cas) aprés trois mois [8]. La persistance des suppressions-
burst et la transformation en syndrome de West entre huit mois et un an d’age chez nos nourrissons,
suggerent que l'origine et I'étendue des Iésions cérébrales au cours du syndrome d’Ohtahara ont un impact
sur I'évolution électro-clinique de ce dernier. Par ailleurs, l'induction iatrogene et tardive du syndrome de
West ne peut pas étre exclue [10], en particulier chez le nourrisson KL. En effet, le risque d’induction du
syndrome de West par la thérapie & la carbamazépine ou apparentés chez des patients souffrant de crises
focales a été rapporté par divers auteurs [7,10]. Malheureusement, nous n’avions pas suspendu la prise de
carbamazépine, ce qui aurait pu mettre en évidence le caractére inducteur du médicament chez le
nourrisson KL. Toutefois, I'amélioration de la fréquence des crises chez les deux patientes sous
méthylprednisone et la présence de nombreux facteurs de mauvais pronostic (début tardif de la maladie,
durée prolongée des spasmes, absence d’amélioration du développement psychomoteur, retard de
corticothérapie, Iésions cérébrales étendues) suggérent que le caractéere inducteur de la carbamazépine
chez le nourrisson KL est probablement minime. De plus, la prise de carbamazépine a faible dose (10
mg/kg/jour) aurait probablement peu d’effet inducteur.

CONCLUSION

L’EEIP d’étiologie anoxo-ischémique est une pathologie rare et caractérisée par un pronostic sévére. Cette
étiologie, en rapport avec la souffrance cérébrale néonatale, reflete la persistance des difficultés de soins
pré-, péri- et post-natals rencontrée en Afrique subsaharienne. L’exploration neuroradiologique par I'RM est
nécessaire et indispensable pour un meilleur diagnostic étiologique. La sensibilisation et la recherche
scientifique au moyen d’études multicentriques restent d’actualité afin de mieux individualiser les cas d’EEIP
et en assurer une prise en charge adéquate.

DECLARATION D’INTERET

Les auteurs déclarent n’avoir aucun conflit d’intérét en rapport avec cet article.

Figure 1 : Séquence montrant les spasmes en extension asymétrique

http://ajns.paans.org

12


http://ajns.paans.org/
https://ajns.paans.org/wp-content/uploads/9d09aee6.jpg

2018 - Vol. 37, No 2

(%)
[<B]
(&)
c
o
(]
wn
©
=
(@
=
o
—
-]
(<5}
Z
Y—
o
©
c
S
>
o
baw]
c
)
=
| -
Y
<

)

EALErATVAS

439-903:LL 008

ZHOG “WWOL/ANO0'0SZ S/WWO00'G sjzwzuLL
o Anos 80

€ soeweyLt

Zv-910L 00
ANQS Z0
LY-GL'6° 00€
AnQg 20
Zv-84'8- 00€
: | AnQg 20
LY-24L 0 0008
Anps 20
v-209  00¢
Anog 0
LV-10§~ 00¢
AnOs 0
ZY-vOir- 008
AnOs %0
LV-€D'€ -~ 00€
AnQg €0
gv-2d42- o00¢
ANQS  C0

EE;&; 070¢
AnOg 20

90002602102 P N
0z-6-/10z Woddel np ajeq s

L - —

Figure 2 : EEG de veille et de sommeil de type suppression-burst
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Figure 3: Scanner cérébral sans injection de produit de contraste, en coupes axiales : Iésions
d’anoxie cérébrale, pariéto-occipitales bilatérales (a et b) et fronto-pariétales bilatérales (c et d),
respectivement, chez les nourrissons 1 et 2
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Figure 4 : Hypsarythmie atypique chez les nourrissons 1 et 2
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RESUME

Introduction : L’hématome cérébral est une pathologie grave avec une mortalité de 35 a 52% a 30 jours. Le
score ICH établit le pronostic vital de ces hématomes a un mois. Notre objectif était de mesurer I'applicabilité
du score ICH au sein d’'une population de noirs Africains et d’identifier les facteurs associés a la mortalité
des hématomes cérébraux dans notre contexte.

Matériel et méthode: L’étude était rétrospective descriptive et analytique portant sur I'ensemble des
malades hospitalisés en neurologie au CHU de Bouaké en 2017 pour un hématome cérébral spontané.

Résultats: Nous avons inclus 90 patients (53 hommes) avec un age moyen de 66 ans (22 a 95 ans). La
mortalité a J30 était de 31,11% dont plus de 60% de déces survenus apres la premiére semaine. Le score
ICH variait de 0 a 4. Un score de Glasgow < 12, une pression artérielle systolique > 200 mmHg, la présence
de complications de décubitus et une hyperglycémie a I'admission > 7,7 mmol/l étaient significativement
associés au risque de déces.

Discussion : Bien que le risque de décés augmentait avec le score ICH, la mortalité observée n’était pas
superposable a la mortalité prédite surtout pour les scores faibles (0,1, 2). Les autres facteurs associés au
déces précoce pourraient étre liés a nos conditions d’exercice (retard a la prise en charge, insuffisance du
plateau technique).

Conclusion: Le score ICH n’a pas permis de prédire avec justesse le pronostic des hématomes hospitalisés
dans notre service.

SUMMARY

Introduction: Intracerebral hemorrhage is a severe disease with a 30-day fatality rate of 35 to 52%. The ICH
score is a clinical grading scale developped to predict 30 days mortality. The purpose of this study was to
evaluate the accuracy of ICH score in an African black population and to identify associated 30-days fatality
risk factors in spontaneous intracerebral hemorraghe.

Material and method: It was a descriptive and analytical retrospective study of all patients admitted for
spontaneous intracerebral hemorrhage in the neurological unit of Bouaké teaching hospital during twelve
months (2017).

Results: We included 90 patients (53 men) with a mean age of 66years (range from 22 to 95). 30 day fatality
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rate was 31.11% with more than 60% of deaths after the first week. ICH score ranged from 0 to 4. A
Glasgow coma scale < 12, systolic blood pressure > 200 mmHg, early complications, and initial
hyperglycemia > 7.7 mmol/, were significantly associated with the risk of early death.

Discussion: Although the risk of death increased with ICH score, there was a significant difference within
observed mortality and that predicted by the ICH score, especially for lower grades (0.1, 2). The other factors
associated with the early death of patients could be related to our conditions of exercise (delay in taking
charge, insufficient human and material resources).

Conclusion: ICH score did not predict accurately the prognosis of cerebral hematomas hospitalized in our
department.

INTRODUCTION

En Cobte d’lvoire, les accidents vasculaires cérébraux (AVC) représentent le premier motif d’hospitalisation
en Neurologie (7), avec une prévalence hospitaliere estimée a 35% a Bouaké, dont environ 40%
d’hémorragie cérébrale (HC) (2). Cette forme demeure la plus grave avec une mortalité comprise entre 35-
52% dans les 30 premiers jours suivant 'hématome (12). De nombreuses études ont essayé de prédire le
pronostic des patients victimes d’'un hématome cérébral, aboutissant a la mise en place de plusieurs scores.
Parmi ceux-ci, le score le plus couramment utilisé est le score « ICH » (« Intra Cerebral Hemorrhage »)
développé en 2001 aux USA. Ce score, simple et reproductible, allant de zéro a six, est corrélé a la mortalité
a 30 jours (5). Il a été validé dans plusieurs études, sur différentes populations, notamment en Amérique
latine et en Asie (3, 6), mais pas sur des populations d’Afrique subsaharienne, ou la prise en charge des HC
ne s'effectuant pas dans des conditions optimales, le pronostic vital pourrait impliquer d’autres facteurs
associés. Nous avons ainsi réalisé cette étude afin de mesurer la congruence du score ICH avec la mortalité
observée au sein d’une population de noirs Africains et d’identifier d’autres facteurs associés a la mortalité
des HC.

MATERIEL ET METHODES

L’étude était rétrospective, descriptive et analytique, portant sur tous les malades hospitalisés du 1° janvier
au 31 décembre 2017 pour un hématome cérébral spontané au service de neurologie du CHU de Bouake.
Bouaké est la 2°™ville de la Céte-d’Ivoire (environ 1 500 000 habitants). Elle dispose d’un seul service public
de Neurologie qui comprend 8 lits d’hospitalisation, sans unité neurovasculaire. Ont été inclus tous les
dossiers de patients hospitalisés pour un hématome cérébral spontané durant la période d’étude, a partir
des données cliniques et radiologiques. Les patients dont les dossiers étaient incomplets n'ont pas été
inclus. Les différentes variables étudiées concernaient les données sociodémographiques (sexe, age,
profession, niveau de scolarité et lieu de résidence), les données cliniques (facteurs de risque vasculaire,
délai d’admission, pression artérielle, température et signes neurologiques a I'admission), les données
scannographiques (volume et localisation de I'hématome, effet de masse, engagement, inondation
ventriculaire), les examens biologiques (NFS, glycémie, urée, créatinine, transaminases, TP, TCK, CRP, VS,
sérologie VIH), le traitement recu, le score ICH (Tableau [), les modalités évolutives, la durée
d’hospitalisation et la mortalité a J30. Les données concernant cette mortalité a J30 ont été recueillies soit en
cours d’hospitalisation, soit aux visites de suivi post-hospitalisation, soit au téléphone.

Les données descriptives ont été exprimées en proportions, ou en moyennes + écart-type. Le test de Chi-2
et le test exact de Fischer (p < 0,05) ont été utilisés pour I'analyse univariée des facteurs de mortalité.

RESULTATS

Durant la période d’étude, 344 patients ont été hospitalisés pour un AVC confirmé a I'imagerie. Parmi eux,
nous avons enregistré 126 cas d’hématomes spontanés, soit une proportion de 36,62%. Trente-six patients
dont les dossiers étaient insuffisamment renseignés ou qui étaient perdus de vue ont été rejetés. Ainsi, nous
avons retenu 90 dossiers. L’age-moyen des patients était de 66 ans (22 a 95 ans), dont 3 patients de plus
de 80 ans. Les caractéristiques socio-démographiques sont regroupées dans le tableau Il. Le délai moyen
d’admission aux urgences était de 1,6 jours (38 heures). Soixante-quatre patients (71,11%) ont consulté
dans les 24 premiéres heures. Le score ICH moyen était de 1,35 avec un minimum a 0 et un maximum a 4
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(figure 1). La majorité des patients (87,78%) avait un score ICH entre O et 2. La mortalité a 30 jours était de
31,11%, soit 28 déces dont 11 (39,29%) a J7 et 17 (60,71%) a J10. Concernant les composantes du score
ICH, le trouble de la vigilance était significativement associé a la mortalité a J30. Les taux de mortalité selon
les scores ICH sont représentés dans la figure 2. La figure 3 compare la mortalité observée et celle prédite.
Les autres facteurs indépendants, prédictifs de mortalité étaient : la présence de complications de décubitus,
une hyperglycémie a I'admission supérieure a 7,7 mmol/l et une HTA systolique > 200 mmHg (tableau ).

DISCUSSION

Ce travail présente les résultats du pronostic vital de 90 patients hospitalisés en Neurologie pour un
hématome cérébral spontané. Il a objectivé une mortalité globale de 31,11% et le score ICH testé chez nos
patients, ne prédisait pas correctement le risque de déceés. La mortalité globale enregistrée était inférieure a
celle de plusieurs études qui ont testé ce score (5, 3, 11), probablement du fait que les patients les plus
graves (score de Glasgow < 8), étaient pris en charge en réanimation (donc non inclus dans notre étude).
Ceci explique aussi au moins en partie qu’aucun patient n’ait eu un score ICH > 4. En effet, un score de
Glasgow a 3 ou 4 attribue 2 points dans I'élaboration du score ICH. En outre, le jeune &ge relatif des patients
(seulement 3 patients avaient 80 ans et plus) rendait peu probable I'attribution du point en rapport avec I'age
dans ['établissement de ce score. Malgré l'absence de score élevé (5 ou 6), les scores calculés
augmentaient avec le risque de décés comme dans I'étude originale d’Hemphill (5). Quand on compare la
mortalité observée avec celle prédite pour chaque score, on constate que pour les scores ICH de 0 & 2, la
mortalité observée était nettement supérieure a celle prédite, avec notamment une mortalité observée de
14% pour un score a 0, alors que dans I'étude originale, on ne notait aucun décés pour un score a 0. Pour
les scores de 3 et 4, la mortalité observée était inférieure ou presque égale a celle prédite. Ainsi le score ICH
ne prédisait pas le risque de mortalité de notre population et le risque d’erreur était plus grand pour les
scores faibles. Plusieurs raisons peuvent expliquer cet écart : 1-le retard de la prise en charge, avec un délai
moyen d’admission aux urgences au-dela de 24 heures, ce qui fait que le score établi ne refléte pas toujours
celui de la phase aigiie ; 2- linsuffisance des ressources médicales (matériel et personnel) et le niveau
eéconomique faible des patients en I'absence de couvrture maladie en Afrique noire (les soins étant
entierement a la charge du patient) qui augmentent le risque de déces aprés un HC, quand bien méme cet
hématome serait apparemment bénin (score ICH bas). Cette situation justifie I'implication d’autres facteurs
de mortalité, non liés a la gravité propre de 'hématome cérébral. Cette derniére hypothése est renforcée par
le taux élevé de déceés enregistrés a distance de la phase aigué. En effet, plus de 60% des déces sont
survenus aprés la premiére semaine d’hospitalisation, en rapport avec les difficultés de la prise en charge
hospitaliére. Ainsi, un score de Glasgow < 12, une hypertension artérielle systolique > 200 mmHg, une
hyperglycémie a 'admission supérieure a 7,7 mmol/l et la présence de complications de décubitus étaient
significativement associés au déces. Ces facteurs identifiés sont classiqguement cités dans la littérature
africaine comme facteurs de mortalité des HC : les escarres et les pneumopathies au Togo et au Congo (1,
10), 'hyperthermie a Dakar, au Sénégal (13). Concernant I'hypertension artérielle, principal facteur de risque
de 'AVC hémorragique (4, 8), le lien entre sa sévérité et un mauvais pronostic est bien établi (9).
L’hyperglycémie a la phase aigué constitue aussi un facteur de mortalité et de mauvaise récupération
fonctionnelle, méme si le mécanisme n’est pas tout a fait élucidé (14, 15).

CONCLUSION

Cette étude rétrospective est 'une des rares a avoir testé I'applicabilit¢ du score ICH au sein d’'une
population de noirs Africains. Méme si elle comporte certaines limites en rapport avec la petite taille de
I'échantillon et le grand nombre de perdus de vue, I'étude a souligné les difficultés a prédire la mortalité de
'HC en utilisant cet outil pronostic dans nos conditions de travail. Ainsi une adaptation de ce score serait
souhaitable, en tenant compte des facteurs locaux qu’il convient de préciser par des études plus puissantes.
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Tableau | : Détermination du score ICH (d’aprés Hemphill et al. (5))

3-4 2
Score de Glasgow 5-12 1
13-15 0
>30 ml 1
Volume de '’hématome
<30 ml 0
Oui 1
Hémorragie intraventriculaire
Non 0
>80 ans 1
Age
<80 ans 0
Oui 1
Topographie sous-tentorielle

Non 0

Tableau Il : Caractéristiques sociodémographiques de la population étudiée (N = 90)

masculin 53 58,89
Sexe .
féminin 37 41,11
L urbain 38 42,22
Domicile
rural 52 57,78
analphabéte 35 88,89
] ) primaire 29 32,22
Niveau intellectuel -
college 26 28,89
universitaire 0 0,00
sans profession 42 46,67
) fonctionnaire ou employé du privé 24 26,67
Profession
cultivateur 19 21,11
Retraité 5 5,56
HTA 64 71,11
] ) Alcool 23 25,56
Facteurs de risques vasculaires
Tabac 15 16,67
Diabete 2 2,22
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Figure 1 : Répartition selon le score ICH de la population étudiée (N=90)
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Figure 2 : Proportion de déces a 30 jours au sein de la population étudiée selon le score ICH (N=90)

http://ajns.paans.org

21


http://ajns.paans.org/
https://ajns.paans.org/wp-content/uploads/91684a4c.jpg
https://ajns.paans.org/wp-content/uploads/c6ca2191.jpg

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

%
120
100
100 =4
80
m Mortalité observée
dans notre étude
60 NN
W Mortalité prédite
selon Hemphill et al.
40
20
0 -
Score ICH

Figure 3 : Comparaison de la mortalité prédite par le score ICH (selon Hemphill et al., 2001 (5) et la
mortalité observée au sein de la population étudiée en fonction du score ICH

Tableau lll : Analyse univariée de I'influence des parameétres étudiés sur la mortalité de la population
étudiée

Inondation ventriculaire 14 (37,8) 23 (62,1) 37 0,25
Origine sous-tentorielle 01 (03,5) 3 (04,8) 4 1
Age > 80 ans 02 (66,6) 1(33,3) 3 0,22
Volume >30 cm3 20 (38,4) 32 (61,5) 52 0,16
Score de Glasgow < 12 16 (66,6) 8(33,3) 24 0,00003
Hydrocéphalie 00 (00,0) 1 (100,0) 1 1
Engagement 07 (29,2) 17 (70,8) 24 0,98
PAS >200 mmHg 16 (64,0) 9 (36,0) 25 0,00008
Glycémie > 7,7 mmol/l 10 (58,8) 7 (41,2) 17 0,01
Complications de décubitus 17(43,6) 22 (56,4) 39 0,044

http://ajns.paans.org

22


http://ajns.paans.org/
https://ajns.paans.org/wp-content/uploads/799a5a09.jpg

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

REFERENCES

1.

©®

10.

11.

12.

13.

14.

15.

ANAYO KN, AGBA L, GUINHOUYA KM, CODJIA V, KOMBATE D, DIATEWA J, KUMAKO V,
ASSOGBA K, BELO M, BALOGOU AAK. Facteurs prédictifs de mortalité des hématomes cérébraux
au CHU de Lomé. Afr J Neurol Sci 2017;36:17-22.

GNAZEGBO A, AKANI AF, KARIDIOULA HA, KOUAME -ASSOUAN AE, BONY KE, SYLLA A, KOFFI
AT, TRAORE" A. Etude descriptive des accidents vasculaires cérébraux au CHU de Bouaké, Céte
d’lvoire. Med Sante Trop 2018;28:324-6.

GODOY DA, PINERO G AND DI NAPOLI M. Predicting mortality in spontaneous intracerebral
hemorrhage: can modification to original score improve the prediction ? Stroke 2006;37:1038-44.
GRYSIEWICZ RA, THOMAS K, PANDEY DK. Epidemiology of Ischemic and Hemorrhagic Stroke:
Incidence, Prevalence, Mortality, and Risk Factors. Neurol Clin. 2008 ;26:871-95.

HEMPHILL JC Ill, BONOVICH DC, BESMERTIS L, MANLEY GT, JOHNSTON SC. The ICH score: a
simple, reliable grading scale for intracerebral hemorrhage. Stroke 2001;32:891-7.

JAMORA RD, KISHI-GENERAO EM, BITANGA ES, GAN RN, APAGA NE, SAN JOSE CZ. The ICH
Score: Predicting mortality and functional outcome in an asian population. Stroke 2003;34:6-7.

MANOU KB, KOUAKOU KJ, ALLOH D, AKADJE D, PILLAH A, COULIBALY A, NANDJUI BM. L'impact
des conceptions socioculturelles et anthropologiques du peuple Baoulé Nanafoué du groupe Akan de
Céte d’lvoire sur le processus de prise en charge médicale moderne et rééducative de I’hémiplégie
vasculaire. Afr J Neurol Sci 2011;30:69-75.

MAYER SA, RINCON F. Treatment of intracerebral haemorrhage. Lancet Neurol. 2005;4:662-72.
OHWAKI K, YANO E, NAGASHIMA H, HIRATA M, NAKAGOMI T, TAMURA A. Blood pressure
management in acute intracerebral hemorrhage: relationship between elevated blood pressure and
hematoma enlargement. 2004;35:1364-7.

OSSOU-NGUIET PM, GOMBET T, OSSIL-AMPION M, ELLENGA-MBOLLA BF, OTIOBANDA GF,
MAHOUNGOU-GUIMBI KC, BANDZOUZI-NDAMBA B, MATALI E, IKARRA-OKEMBA A. Facteurs de
mortalité des accidents vasculaires cérébraux au CHU de Brazzaville. Rev Afr Anesth Med Urg.
2013;15-9.

PATRIOTA CG, DA SILVA-JUNIOR JM, BARCELLOS ACES, DE SOUSA SILVA JUNIOR JB,
TOLEDO DO, PINTO FCG ET ROTTA JM. Determining ICH score: can we go beyond? Arg Neuro-
Psiquiatr 2009;67:605-8.

RONNING OM, GULDVOG B, STAVEM K. The benefit of an acute stroke unit in patients with
intracranial haemorrhage: a controlled trial. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2001;70:631-4.

SENE DIOUF F, MAPOURE NY, NDIAYE M, MBATCHOU NGAHANE HB, TOURE K, THIAM A,
MBOUP B, DOUMBE JN, DIOP AG, NDIAYE MM, NDIAYE IP. Pronostic des hémorragies
intracérébrales avec coma dans une unité de neuroréanimation tropicale. Med Trop 2008; 68:606-10.
SOW AD, TOURE K, BASSE AM, N'DIAYE MM. Pronostic des hémorragies cérébrales spontanées du
sujet de moins de 55 ans, dans un pays en développement d’Afrique de 'Ouest Exemple du Sénégal,
a propos de cinquante-trois cas. Med Sante Trop. 2016;26:170-4.

STEAD LG, JAIN A, BELLOLIO MF, ET AL, ODUFUYE A, GILMORE RM, RABINSTEIN A, CHANDRA
R, DHILLON R, MANIVANNAN V, SERRANO LA, YERRAGONDU N, PALAMARI B, JAIN M, DECKER
WW. Emergency Department hyperglycemia as a predictor of early mortality and worse functional
outcome after intracerebral hemorrhage. Neurocrit Care. 2010;13:67-74.

http://ajns.paans.org

23



http://ajns.paans.org/

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

CLINICAL STUDIES / ETUDE CLINIQUES |

MANIFESTATIONS ELECTRO-CLINIQUES DU SYNDROME DE LENNOX-GASTAUT

ELECTRO-CLINICAL MANIFESTATIONS OF LENNOX-GASTAUT SYNDROME

OUEDRAOGO Pingdéwendé Victor *
BOUDZOUMOU Diagambana Bertandrie Estelle ?
NGOMA Kiengolo Hermann Christel *

NDIAYE Moustapha *

1. CHU Souro SANOU BP 676 Bobo-Dioulasso; BURKINA-FASO
2. CHNU de Fann, BP 5035, Dakar, SENEGAL
3. CHNU de Fann, BP 5712, Dakar, SENEGAL

E-Mail Contact - OUEDRAOGO Pingdéwendé Victor : pvictoro@yahoo.fr

Mots-clés: Encéphalopathie épileptique — syndrome de Lennox-Gastaut — pointe-onde lente.
Keywords: Epileptic encephalopathy — Lennox-Gastaut syndrome —Slow spike wave.

RESUME

Introduction : Le syndrome de Lennox-Gastaut (SLG) est une encéphalopathie épileptique rare. Notre
étude consiste a déterminer les caractéristiques électro-cliniques du SLG au centre hospitalier national
universitaire de Fann a DAKAR.

Méthodologie: Il s’agit d’'une étude rétrospective portant sur les dossiers médicaux de juillet 2004 a mai
2015, réalisée a la clinique neurologique et a I'hdpital des enfants Albert Royer. L’age des enfants, 'adge de
début des crises, les antécédents pathologiques, le type de crise, les troubles cognitifs et les tracés EEG
ont été recueillis. Ont été inclus dans cette étude, tous les patients présentant de multiples types de crises,
partielles ou généralisées ; un retard mental et a 'EEG, des pointes ondes lentes généralisées a la veille
et/ou pointes rapides rythmiques pendant le sommeil.

Résultats: Nous rapportons cing cas de SLG de différents ages avec comme antécédents, une épilepsie
familiale chez trois enfants et un syndrome de west chez un enfant. Le sex ratio était de 3/2 en faveur du
sexe masculin. L’age de début du SLG se situait typiguement entre 1 et 7 ans chez 4 patients. Les types de
crises retrouvées étaient les crises toniques (100%), les absences atypiques (80%), les crises partielles
motrices (60%), les crises atoniques (40%) et crises généralisées tonico-cloniques (40%). Aussi, tous les
enfants avaient des troubles cognitifs. Les patterns EEG les plus fréquemment retrouvés étaient des
décharges de Pointes ondes lentes

Conclusion : Le SLG est une encéphalopathie épileptique infantile rare caractérisée par de multiples types
de crise, un tracé EEG spécifique et un retard psychomoteur. Les résultats de notre étude concernant le
profil électro-clinique se rapprochent de ceux de la littérature.

ABSTRACT

Introduction: Lennox—Gastaut syndrome (LGS) is an uncommon epileptic encephalopathy. In this study, we
tried to determine the clinical and EEG characteristics of patients with LGS in DAKAR Fann teaching
hospital.

Methods: It is a retrospective study concerning medical folders during July 2004 to May 2015 realized in
neurological clinic and Albert Royer children’s hospital. Age, gender, age at seizure onset, seizure type(s),
epilepsy risk factors, cognitive disorders and EEG of all patients were registered. We included for this study
all patients presenting multiple seizure types, mental retardation and an interictal EEG showing bursts of
slow spike-wave complexes during awake and/or generalized paroxysmal fast activity during sleep.

Results: We report different age five LGS cases with familial epilepsia in three cases and west syndrome in
one case. The sex ratio was 3/2 for male. The age at seizure onset was typically between 1 and 7 years in

http://ajns.paans.org

24


http://ajns.paans.org/
https://ajns.paans.org/authors/ouedraogo-pingdewende-victor/
https://ajns.paans.org/authors/boudzoumou-diagambana-bertandrie-estelle/
https://ajns.paans.org/authors/ngoma-kiengolo-hermann-christel/
https://ajns.paans.org/authors/ndiaye-moustapha-3/
mailto:pvictoro@yahoo.fr

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

four patients. The most common seizure type was tonic (100%), followed by atypic absence (80%), partial
motor seizures (60%), and atonic seizures (40%) and generalized tonic—clonic seizures (40%). All the five
childrens had cognitive disorders. The most common EEG finding was slow spike-wave complexes.

Conclusion: LGS is an uncommon epileptic encephalopathy characterized by multiple seizure types, a
specific electroencephalographic pattern and psychomotor retardation, beginning in childhood. Our results
are comparable with literature.

INTRODUCTION

Le syndrome de Lennox-Gastaut est une encéphalopathie épileptique spécifique a un age donné,
caractérisée par des crises épileptiques multiples; des pointes-ondes lentes a I'électroencéphalogramme
(EEG) de veille, des bouffées de rythmes rapides pendant le sommeil; un retard psychomoteur et des
troubles de la personnalité [5]. L’encéphalopathie épileptique se référe a un groupe hétérogéne de
conditions dans lesquelles méme en absence d’anomalies cérébrales métaboliques et/ou structurelles
progressives, I'activité épileptique (crises épileptiques et décharges a 'EEG) contribue a la détérioration
cognitive et aux troubles du comportement [10]. L’incidence du syndrome de Lennox-Gastaut est trés
variable. Elle est estimée entre 1 a 10% de toutes les épilepsies de I'enfant et survient typiquement entre 1
et 7 ans [3]. Cette variabilité est d0i au fait que certains auteurs utilisent des critéres diagnostiques larges
avec une tendance a considérer comme syndrome de Lennox-Gastaut, tous les patients ayant de multiples
types de crises généralisées et une déficience intellectuelle [6]. Le diagnostic n’est pas toujours aisé dés lors
gue les manifestations électro-cliniques apparaissent progressivement. L’'objectif général de cette étude
était d’analyser les aspects électro-cliniques et évolutifs du syndrome de Lennox-Gastaut dans le service de
neurologie et de pédiatrie du Centre Hospitalier National Universitaire (CHNU) de Fann de Dakar au
Sénégal. Les objectifs spécifiques étaient d’'une part de décrire les aspects cliniques des patients
présentant un syndrome de Lennox-Gastaut et dautre part, de décrire leurs aspects
électroencéphalographiques.

MATERIELS ET METHODES

Il s’agissait d’'une étude rétrospective réalisée a la clinique neurologique et a I'hdpital des enfants Albert
Royer du Centre Hospitalier National Universitaire de fann de Dakar et portant sur les dossiers médicaux de
juillet 2004 a mai 2015. Tous les patients présentant les critéres électro-cliniques du SLG durant cette
période ont été inclus. Ces criteres comportaient de multiples types de crises, partielles ou généralisées; un
retard mental et a 'EEG, des pointes ondes lentes généralisées a la veille et/ou pointes rapides rythmiques
pendant le sommeil.

Ont été exclus, tous les patients ne présentant pas de crises toniques ou ayant un dossier incomplet ou un
suivi ambulatoire de moins d’'une année.

Les aspects anamnestiques, cliniques, électroencéphalograpiques ont été évalués grace a une fiche établie
a cet effet.

RESULTATS
Aspects cliniques :

Durant la période d’étude, cinq enfants présentaient un syndrome de Lennox-Gastaut. Le sex ratio était de
3/2 en faveur du sexe masculin. L’age de début du SLG se situait typiquement entre 1 et 7 ans chez 4
patients. L’age minimal de début était d’'un an alors que I'dge maximal était de 9 ans. Concernant les
antécédents, notre étude a retrouvé une histoire familiale d’épilepsie chez trois patients et un syndrome de
West (SW) chez un patient. Nous avons retrouvé deux types de crises chez un patient et au moins trois
types de crises chez les quatre autres. Les types de crises retrouvés étaient les crises toniques (100%), les
absences atypiques (80%), les crises partielles motrices (60%), les crises atoniques (40%) et crises
généralisées tonico-cloniques (40%). Cependant, au cours de la consultation initiale, quatre patients
présentaient un seul type de crise (crises toniques chez trois patients et crises généralisées tonico-cloniques
chez un patient) et un seul patient présentait deux types de crises (crises toniques et crises partielles
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motrices). Tous les enfants avaient des troubles cognitifs : un déficit cognitif global chez trois patients, un
trouble du langage chez deux patients et un syndrome autistique chez un patient. Cependant, un enfant agé
de 9 ans gardait une scolarisation normale.

Aspects électroencéphalographiques :

Des enregistrements électroencéphalographiques de veille (figures 1, 2, 4 ,6 et 7) ont été réalisés chez tous
les enfants et des tracés de sommeil chez deux enfants (figures 3 et 5). Nous avons retrouvé des pointes-
ondes lentes avec un ralentissement du rythme de fond chez tous nos cing patients (100%) ainsi que des
rythmes rapides au cours du sommeil chez deux patients (40%).

DISCUSSION

Le SLG est une encéphalopathie épileptique relativement rare. Il est le plus souvent caractérisé par une
triade faite de plusieurs types de crises, un tracé EEG intercritique spécifique montrant des décharges de
pointes-ondes lentes (2,5 Hz) et /ou des rythmes rapides et un retard mental. Notre étude rétrospective sur
une période de plus de 10 ans a retrouvé 5 cas documentés. Une étude iranienne a retrouvé 135 cas de
SLG sur une période de 4 ans [4]. Cette variabilité est due a la disparité des paramétres utilisés pour définir
la maladie ainsi que la diversité des facteurs prédisposant parmi les différentes populations. Aussi, nous
avons exclu plusieurs dossiers dont les tracés EEG n’étaient pas retrouvés dans nos archives. Notre étude a
retrouvé un sex ratio de 3/2 en faveur du sexe masculin. Cette prédominance masculine est retrouvée dans
d’autres séries [4, 12, 13, 14]. L’age de début du SLG se situe typiquement entre 1 et 7 ans [2]. Dans la
série d’Asadi-Pooya [4], '&ge moyen de début était de 3,2 ans. Dans I'étude de Goldsmith [11], 'age moyen
était de 4 ans. Ceci était analogue a notre étude ou I'age de début se situait entre 1 et 7 ans dans quatre de
nos patients. Cependant, 15% des patients ayant un SLG ont un début tardif aprés huit ans [11] comme
chez un de nos patients. Dans la thése de Zouiri [14], 45% des patients avaient des antécédents
pathologiques particuliers dont un syndrome de West dans 18,5% des cas. Goldsmith et al [11] ont retrouve
une histoire familiale d’épilepsie dans 13,1%, des convulsions fébriles dans 5,6%, et un retard de croissance
dans 8,4%. Cela était similaire a notre étude qui a retrouvé un syndrome de west chez un patient et une
histoire familiale d’épilepsie chez trois patients. Les manifestations cliniques du SLG sont plus ou moins
similaires aux différentes études [1, 3, 6]. Ce syndrome est caractérisé par le polymorphisme des crises
épileptiques et leur fréquence pluriquotidienne. Dans notre étude, au cours de la consultation initiale, le
polymorphisme des crises épileptiques n’avait été retrouvé que chez un patient. Cependant, aprés au moins
une année de suivi, nous avons retrouvé deux types de crises chez un patient et au moins trois types de
crises chez quatre autres. Dans une série iranienne [4], 40% des patients avaient deux types de crises,
tandis que 60% avaient au moins trois types de crises. Dans une série marocaine [14], on a rapporté 29,6%
de crises toniques, 26,9% de crises atoniques et 29,6% d’absences atypiques. Goldsmith et al [11] ont
montré que 77% des enfants avaient développé des crises toniques, 61% des absences atypiques et 56%
des crises généralisées tonico-cloniques. Dans la série de Widdess-Walsh [13], les crises les plus
communes étaient les absences atypiques (80 %), les crises atoniques (65,1 %), les crises généralisées
tonico-cloniques (60 %) et des crises toniques (55,5 %). Dans notre étude le type de crise le plus fréquent
était les crises toniques (100%), I'absence de crises toniques constituait un critére d’exclusion. Les autres
types de crises retrouvés dans notre étude étaient les absences atypiques (80%), les crises partielles
motrices (60%), les crises atoniques (40%) et les crises généralisées tonico-cloniques (40%). Cela est di a
la variabilité des critéres diagnostiques utilisés par les différents auteurs et aux difficultés qu’ont les parents
a reconnaitre les différents types de crises. En effet, les crises toniques peuvent étre subtiles et ne survenir
que dans le sommeil. Aussi, les absences atypiques sont difficiles a diagnostiquer chez des enfants ayant
une détérioration cognitive et comportementale et surtout qu’elles ont un début et une fin trés progressifs et
une rupture de contact incompléte. Les troubles cognitifs sont fréquents dans le SLG. Le retard
psychomoteur et les symptdémes psychiatriques surviennent dans 90% des cas. Le langage est le plus
fréquemment affecté. Les troubles du comportement rapportés incluent I'hyperactivité, 'anxiété, 'agressivité,
les traits autistiques ainsi que les troubles de la personnalité [13]. Dans notre étude, tous les enfants avaient
des troubles cognitifs. Bien que le retard mental soit considéré comme un critére diagnostique du SLG, des
auteurs ne l'incluent pas toujours dans leurs études et certains de leurs patients avaient un profil cognitif
normal ou pseudo-normal [14, 24]. Dans une étude iranienne [4], 2,2% des patients avaient une fonction
cognitive normale. Dans notre étude, un enfant poursuivait sa scolarisation.

La signature EEG typique du SLG inclut un ralentissement du rythme du fond et des bouffées de pointes-
ondes lentes qui peuvent étre absentes au début de la maladie [9]. Les rythmes rapides paroxystiques
généralisés avec un maximum antérieur peuvent étre vus pendant le sommeil et sont associés a des crises
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toniques. Les patients avec un SLG ont un risque élevé de développer un état de mal non convulsivant
pouvant étre méconnu ou diagnostiqué tardivement. L'EEG posera le diagnostic en montrant des pointes-
ondes lentes quasi-continues. Dans une étude iranienne [4], le ralentissement du rythme de fond était
retrouvé dans 97,8% des cas et 86 ,7% des patients avaient des décharges de POL; les rythmes rapides
étaient retrouvés dans 45,2% des cas. L’association décharges de POL et rythmes rapides représentait 37%
des patients [4]. Ciccone et al [7] ont rapporté en Zambie le cas d’un gargon de 2 ans 7 mois suivi pour un
SLG chez qui 'TEEG du sommeil a montré une désorganisation du rythme de base, des décharges de POL
de 1,5 a 2 Hz, des décharges généralisées de rythmes rapides ainsi que des pointes multifocales. Dans la
série de Widdess-Walsh [13], les rythmes rapides ne représentaient que 12,6% des patients. Dans notre
étude, 100% des patients avaient des décharges de POL et un ralentissement du rythme de fond. Cela est
dd au fait que nous avions utilisé des critéres stricts. Aussi, les rythmes rapides représentaient 40% de nos
patients. Cela tient au fait que la vidéo-EEG de sommeil n’avait pas été réalisée de fagon systématique chez
tous nos patients.

CONCLUSION

Le SLG est une encéphalopathie épileptique rare débutant dans I'enfance, caractérisée par de multiples
types de crises, un pattern EEG spécifique et un retard psychomoteur. Les résultats de notre étude
concernant le profil électro-clinique se rapprochent de ceux de la littérature. L’apparition progressive des
différents types de crises fait errer ou retarder le diagnostic. De méme un début tardif et un bon
développement psychomoteur sont retrouvés chez certains patients. Le diagnostic syndromique correct
nécessite une analyse détaillée de I'histoire clinique. La répétition des examens électroencéphalographiques
(veille + sommeil) chez tout cas d’encéphalopathie épileptique est indispensable pour poser précocement le
diagnostic.
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Figure 1: patient 1, 13 ans, EEG de veille avec une amplitude de 100 microvolts/cm (13/02/2013)

Rythme de fond ralenti a 4-6Hz avec une décharge généralisée de POL a 2 Hz.
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Figure 2: patient 2, 4 ans, EEG de veille avec une amplitude de 200 microvolts/cm (29/12/2005)

Rythme de fond ralenti a 3-4 Hz avec plusieurs bouffées généralisées de POL a 2 Hz.
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Figure 3: patient 2, 4 ans, EEG de sommeil avec une amplitude de 200 microvolts/cm (29/12/2005)

Plusieurs bouffées de rythmes rapides associées a des POL.
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Figure 4: patient 3, 10 ans, EEG de veille avec une amplitude de 200 microvolts/cm (16/02/2006)

Rythme de fond ralenti a 3 Hz avec plusieurs bouffées généralisées de POL a 2 Hz.
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Figure 5: patient 4, 9 ans, EEG de sommeil avec une amplitude de 100 microvolts/cm (01/02/2013)

Plusieurs bouffées diffuses de rythmes rapides associées a des pointes-ondes lentes.
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Figure 6: patient 4, 9 ans, EEG de veille avec une amplitude de 100 microvolts/cm (01/02/2013)

Bouffées généralisées d’ondes lentes a 2-3 Hz souvent encochées de pointes.
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Figure 7: patient 5, 14 ans, EEG de veille avec une amplitude de 100 microvolts/cm (02/08/2013)

Rythme de fond ralenti a 4-5 Hz avec plusieurs bouffées généralisées de POL a 2Hz
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ABSTRACT

Background: The pathophysiology of Amyotrophic lateral sclerosis (ALS) is not well known, but seems to be
multifactorial. Genetic and environmental factors increase the risk of developing ALS.

Methods: We conducted case-control study from July 2015 to June 2017, comparing exposure to risk factors in
23 ALS cases and 53 controls in the department of neurology of Fann national teaching hospital in Senegal.

Results: The mean ages of cases and controls were 44.3 + 16.3 years and 48.3 + 17 years respectively. There
was a male predominance. In the bivariate analysis, factors significantly associated to ALS were: living outside
Dakar (OR: 26.6; 95% CI [5.5-127.7]), farmer profession (OR: 13.3; 95% CI [2.6-69.9]), exposure to pesticides
(OR: 15.3; 95% CI [3.7-63.4]), and chemical fertilizers (OR: 5.2; 95% CI [1.7-15.4]). In multivariate analysis, living
outside Dakar (OR: 16.4; 95% CI [3.2-82.8]) and exposure to pesticides (OR: 6.0; [1.3-29.1]) were identified as
the main risk factors of ALS in this study.

Conclusion: We found relatively young ALS patients. This study identified significant role of living outside Dakar
and exposure to pesticides. A multi-center study with a larger number of ALS patients would certainly be more
accurate in determining more risk factors and their causality in ALS among African population.

INTRODUCTION

Amyotrophic lateral sclerosis (ALS), also known as Charcot's or Lou Gehrig's disease, is a fatal
neurodegenerative disease characterized by the loss of motor neurons in the cerebral cortex, brainstem, and
spinal cord. ALS causes paralysis of skeletal muscles including respiratory muscles leading to death from
respiratory distress. It is the most common motor neuron disease (1). The diagnosis is usually based on
clinical and electrophysiological signs. Patients are classified according to the criteria of El Escorial and its
revisions (9). The pathophysiology is not well known, but seems to be multifactorial. In fact, about 10 to 15%
of patients suffer from the familial form of the disease (familial ALS) while the other patients suffer from the
sporadic form (sporadic ALS) (11). Genetic and environmental factors increase the risk of developing ALS (6,
8). The evolution of the disease is fatal with a mean survival of 3 to 5 years after the onset of
symptomatology (2).
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The growing interest in the study of ALS risk factors around the world contrasts with the few studies
conducted in Africa. This work was carried out to determine the environmental and occupational risk factors
of ALS in Senegal, a sub-Saharan African country.

MATERIALS AND METHODS

We carried out a case-control age-matched study from July 2015 to June 2017 in the department of
neurology of Fann national teaching hospital in Dakar. This department is the main referral center for
neurological diseases in Senegal. This study has been approved by the ethical committee of the institution.
Cases and controls were included after completing an informed consent form.

Cases and controls recruitment

Cases were incident ALS patients recruited in outpatient consultation based on revised El Escorial criteria
(Awaji-Shima) after complete clinical examination and electrophysiological exploration (9). Brain MRI and lab
testing (example: FBC, ESR, CRP, fasting blood glucose, thyroid hormone test, liver function test, kidney
function test, HIV serology, syphilitic serology, B9 and B12 vitamin dosage, CSF analysis) were performed in
all patients to rule out medical conditions mimicking ALS.

The controls were also new patients received in our outpatient consultation with: (1) no ALS or MND, (2) no
neurodegenerative conditions, (3) no family history of ALS of frontotemporal dementia.

Since ALS is a rare neurological disease, we choose a ratio: 1 cases / 2.5 controls.
Data collection

A standardized questionnaire was used to collect data from our participant during an interview. These
included: (1) sociodemographic data such as age, gender, residence location, educational level and
profession; (2) history of head trauma, smoking, alcohol consumption, electric shock and, exposure to
pesticides, chemical fertilizers and X-ray; (3) source of drinking water.

Statistical analysis

Statistical tests were carried out using SPSS 23.0 for Windows®. The results were expressed in frequency
and mean with standard deviation. We performed a bivariate analysis by calculating the odds ratio (OR) with
a 95% confidence interval (Cl). Variables significantly associated were introduced in the multivariate analysis
using linear logistic regression. We determined factors significantly associated to ALS independently from
other factors. ALS was our dependent variable, and other were independents. The results were statistically
significant for a P < 0.05.

RESULTS

We collected 76 participants including 23 ALS cases and 53 controls.
Bivariate analysis

Sociodemographic data

The mean age of cases was 44.3 + 16.3 years with extremes of 16 to 70 years. The mean age of controls
was 48.3 £ 17 years with extremes of 17 to 72 years. There was no statistically significant difference
between the age of ALS patients and controls (p < 0.840). ALS patients and controls were predominantly
male, representing 65.2% and 54.7% respectively. No gender was associated to ALS occurrence. Among
ALS patients, 91.3% lived out of Dakar region. Living outside Dakar was significantly associated to ALS (p <
0.001). In the case group, 34.8% were farmer whereas 3.8% in the control group. Work as farmer was
significantly associated to ALS (p = 0.001) (table 1).
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Medical history and exposure

Exposure to pesticides and chemical fertilizers were found in 47.8% and 52.2% of ALS patients respectively.
While these exposures were found in 5.7% and 17% of controls respectively. Pesticides (p < 0.001) and
chemical fertilizers (p = 0.004) were significantly associated to ALS (table 2).

Sources of drinking water

The sources of drinking water for ALS patients were: tap water (91.3%), well water (21.7%) and mineral
water (4.3%). In the control group, the sources were tap water (86.8%), well water (7.5%) and mineral water
(9.4%). No source of water was associated to the development of ALS (table 2).

Multivariate analysis

After identifying different factors significantly associated to ALS in bivariate analysis, we performed a linear
logistic regression analysis to determine independent factors significantly associated to development of ALS.
We found two independent factors which constituted the risk factors of ALS in Senegal: living outside Dakar
(P = 0.001) and exposure to pesticides (P = 0.025) (table 3).

DISCUSSION
The main limitation of this study was the reduced number of ALS cases. This make the analysis difficult.
Age and gender

The mean age of patients at the time of diagnosis is about 58 to 63 years for sporadic ALS and 47 to 52
years for familial ALS (9). In Africa, studies usually reported a young age of ALS patients (10). The most
recent study conducted in Senegal found a median age of 50 years old in 33 cases of sporadic ALS
(12). ALS is most frequent in male than female with a sex ratio of 1.5: 1 (3). In Africa most studies found
male predominance with sex ratio up to 17 (10).

Residence location

Certain regions have been associated to high prevalence of ALS. In Nigeria, 18.7% of patients resided in the
Warri zone in the Niger Delta oil region (5). For Das et al, rural life was significantly associated with the
occurrence of ALS with OR: 1.99, 95% CI [1.02 — 3.88] (4). Between 1972 and 1988, the municipality of
Reggio Emilia (northern Italy) was associated with a high risk of ALS (14). On the island of Guam in the
Pacific, consumption of BMAA toxin was associated with a high incidence of ALS (6). Dakar is the main city
and the most developed region of Senegal. Patients living outside Dakar are more likely to be in semi-urban
or rural area.

Farmer

Agriculture and livestock were found in 2.7% of ALS patients in the United States (11). In India, agriculture
was not associated with a significant risk of developing ALS, according to Das et al, in 2012 (OR: 1.07, 95%
CI [0.62 — 1.85]) (4). The use of pesticides and chemical fertilizers increases the risk of ALS among farmers
(6, 15). In Senegal, farmers are predominantly located in rural area.

Pesticides and chemical fertilizers

Several studies have found a significant risk associated to the use of pesticides (6, 7, 8, 13). Yu et al, found
a significant association between pesticide exposure in the previous 30 years and the occurrence of ALS
with an OR of 6.95, 95% CI [1.23-39.1] (15). The pesticides implicated in ALS development are
organochlorides (including dichloro-diphenyl-trichloroethane), herbicides, pyrethroids, and fumigants (13).
Chronic exposure to organophosphates, the most widely used herbicides in the United States, causes
irreversible brain damage by inhibiting acetylcholinesterase (13). ALS patients would be unable to eliminate
the organophosphates of their organism due to a mutation of the paraoxonase gene (PON1). Thus,
promoting excessive stimulation of cholinergic receptors and excitotoxicity (7, 13).
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Few studies focus on the use of chemical fertilizers as a risk factor for ALS. Yu et al, found a significant risk
in 2014 for people who used chemical fertilizers in their garden in the previous 10 to 30 years (OR = 2.97,
95% CI [1.01 — 8.76]) (15).

Drinking water

Water is not a risk factor for ALS, but is a source of intoxication. The high risk of ALS in the municipality of
Reggio Emilia was associated to high selenium content in tap water (14).

CONCLUSION

In this case control study conducted to determine risk factor for ALS, we found relatively young ALS patients
mostly male. We identified significant role of living outside Dakar, farmer activity, exposure to pesticides and
fertilizers. The risk factors found were living outside Dakar and exposure to pesticides. A multi-center study
with a larger number of ALS patients would certainly be more accurate in determining more risk factors and
their causality in ALS among African population.
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TABLES :

Table 1: sociodemographic characteristics of ALS patients and control group.

Variables Case | Control Crude OR (95% ClI) veI:I)[Je
Age 44.3 48.3 - 0.84
Male 15 29 1.5[0.6 -4.2] 0.455
Female 8 24 0.6[0.2-1.8] 0.455
Residence location
Dakar city 1 18 0.9[0.01-0.7] 0.008
Dakar suburb 1 20 0.07 [0.009 — 0.6] 0.002
Outside Dakar 21 15 26.6 [5.5-127.7] <0.001*
Profession
Farmer 8 2 13.6 [2.6 — 71] 0.001*
Tailor 3 1 7.8[0.8 -79.5] 0.08
Professional athlete 1 1 2.4[0.1 - 39.5] 0.51
Electrician 1 2 1.2[0.1- 13.5] 1
Building Professional 1 3 0.8[0.07 - 7.7] 1
Housewife 9 16 1.5[0.5-4.1] 0.596
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Student 1 4 0.6 [0.06 — 5.2] 1
Administrative 1 _ _ _
employee

Street vendor 1.2[0.1-13.5] 1
Driver 2.4[0.1-39.5] 0.516
Unemployed 2 2 2,4[0.3-18.4] 0.582

Educational level

University 4 1.8[0.4 -8.9] 0.43
High school 15 0.1[0.01-0.9] 0.03
Primary school 9 11 2.5[0.8-7.1] 0.15
Unschooled 10 22 1.1[0.4-2.9] 1

* Variable significantly associated to ALS (P < 0.05). Frequency of case’s profession > 23 because
some patients had more than 1 profession.

Table 2: medical history and exposure of ALS patients and control group.

Variables Case Control Crude OR (95% CI) P-value
Head trauma 4 8 1,2[0,3-4,4] 1
Electric shock 3 6 1,1[0,3-5,0] 1
Smoking 4 6 1,6 [0,4 -6,5] 0,48
Alcohol 2 1 4,9[0,4 -57,6] 0,22
Pesticides 11 3 15,3 [3,7 — 63,4] <0,001*
Chemical fertilizers 12 9 5,2 [1,7-15,4] 0,004*
X-ray 4 10 0,9[0,2-3,2] 1
Tap water 21 46 1,6 [0,3-8,3] 0,71
Well water 5 3,4[0,8 -14,0] 0,12
Mineral water 0,4 [0,05 - 3,9] 0,661
* Variable significantly associated to ALS (P < 0.05)
Table 3: risk factors of ALS identify after linear logistic regression analyzes
Variables Adjusted OR (95% CI) P-value
Outside Dakar 16.4 [3.2-82.8] 0.001
Pesticides 6.0 [1.3-29.1] 0.025
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RESUME

Les auteurs rapportent un cas de thrombose veineuse cérébrale chez une patiente de trente-sept ans
drépanocytaire SC, qui a présenté un état confusionnel au décours d'une hospitalisation pour fracture non
déplacée de la jambe droite. L’exploration de la patiente par scanner cérébral et par 'angiolRM cérébrale a révélé
une thrombose du sinus sagittal supérieur Les examens biologiques n'ont pas révélé aucun autre état
hypercoagulable héréditaire ou acquis. L'évolution a été favorable sous anticoagulation efficace par héparine de
bas poids moléculaire avec relais per os par rivaroxaban

L’'intérét de ce dossier réside dans la rareté de cette observation en Afrique Noire, ou pourtant sévit la
drépanocytose.

SUMMARY

The authors report a case of cerebral venous thrombosis in a thirty-seven-year-old sickle cell SC patient, who
presented with a confusional state during hospitalization for a non-displaced fracture of the right leg. Exploration of
the patient by cerebral CT and MRI brain angiography showed superior sagittal sinus thrombosis. Biological
examinations did not reveal any other hereditary or acquired hypercoagulable condition. The evolution was
favorable after effective anticoagulation by low molecular weight heparin with per os relay by rivaroxaban

The interest of this file resides in the scarcity of this observation in Black Africa, where, however, sickle cell disease
occurs

INTRODUCTION

La drépanocytose (14), est une maladie génétique répandue résultant d’'une mutation de I’hémoglobine
présente chez prés de 50 millions de personnes dans le monde (1) On pense qu’environ 80 % des cas de
drépanocytose se concentrent en Afrique subsaharienne (16). Les complications aigués peuvent notamment
revétir la forme de crises d’anémies aigués, de séquestrations spléniques, d’infections, d’accidents
vasculaires cérébraux, de syndromes thoraciques aigus ou encore de crises vaso-occlusives. Nous
rapportons un cas de thrombose veineuse cérébrale induite par la drépanocytose SC (1, 14,16).
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CAS CLINIQUE

Mme XY agée de 37 ans, drépanocytaire SC, a été hospitalisée dans le service de traumatologie du CHU-
SO pour fracture non déplacée de la jambe droite. Elle y bénéficia d’'une immobilisation platrée et se
déplagait avec une double canne anglaise ainsi qu’'un antiagrégant plaquettaire. Trois jours aprés son
admission, la patiente présenta, un état d’obnubilation, qui motiva son transfert en neurologie apres,
réalisation d’'une TDM (tomodensitométrie) cérébrale. Dans ses antécédents, la patiente était troisiéme
geste, primipare avec deux fausses couches a 3 mois et 5 mois. Il n’y avait pas de facteur de risque
cardiovasculaire connu. A I'examen, dans notre service, la patiente était somnolente. La pression artérielle
était a 120/63 mmHg, la fréquence cardiaque a 77 battements/minute et la fréquence respiratoire a 16 cycles
par minute. La température était a 36.2 degrés Celsius et la saturation en oxygéne sous air ambiant a 99%.
Elle avait un subictére conjonctival. L’examen neurologique, retrouva un syndrome confusionnel. L’examen
des autres appareils était normal. Le scanner cérébral révéla un signe de delta hypodense (fig 1). Le
scanner cérébral sera complété par une angio-IRM cérébrale qui montra une thrombose du sinus sagittal
supérieur (fig 2). Les examens biologiqgues notamment la NFS-VS révéla une anémie avec un taux
d’hémoglobine a 10 g/dl et un taux d’hématocrite a 22 %. La lignée blanche et les plaquettes étaient
normales. La VS était a 20 mmH1. L’électrophorése de I'hémoglobine confirmait la drépanocytose SC dans
les proportions suivantes : 50 % d’hémoglobine S et 50 % d’hémoglobine C. Enfin, un bilan de coagulation
comprenant le dosage des anticorps antiphospholipides, de 'homocystéine, du taux de prothrombine et du
facteur V Leiden était négatif. La patiente a été mise sous anticoagulation efficace a base d’héparine de bas
poids moléculaire pendant deux semaines puis relais per os par le rivaroxaban a 20 mg/j pendant 165 jours.
L’évolution a été simple aussi bien pour la fracture que pour la thrombose veineuse cérébrale. Un contrble
radiologique de la jambe montra une fracture consolidée a trois mois. Un contrdle du phléboscanner & un
mois, montra une disparition compléte de la thrombose.

DISCUSSION

La drépanocytose n’est pas réputée comme une des causes habituelles de la thrombose veineuse cérébrale
(TVC) (9). Cependant, s'il est vrai que la TVC peut affecter n’importe quelle veine superficielle ou profonde
cérébrale, il parait que tout comme dans notre étude, le sinus sagittal est le plus affecté (9,19). Par ailleurs si
la symptomatologie initiale a été un état confusionnel chez notre patiente, les symptdmes et signes sont
variables et non spécifiques allant des céphalées inhabituelles aux nausées, vomissements, déficit moteur a
bascule, crises épileptiques voire au coma (12, 18). En tout état de cause, le diagnostic est basé sur la mise
en évidence du thrombus dans le systéme veineux cérébral par le scanner cérébral ou I'IRM cérébrale de
contraste (7, 9). Si chez notre patiente, aucune étiologie en dehors d’une drépanocytose SC n’a été
retrouvée, il est & noter que divers mécanismes en rapport avec la drépanocytose, permettent selon
plusieurs auteurs d’expliquer I'activation de la coagulation chez les drépanocytaires (2, 4, 9, 10, 17, 18). En
effet, les sujets drépanocytaires ont des niveaux inférieurs de protéine S et C alors que les niveaux
plasmatiques de facteur Willebrand ainsi que du facteur VIl sont plus élevés et que les facteurs VII etV'y
sont plus bas (2, 9). D’autres auteurs rapportent chez les drépanocytaires, une activation plaquettaire (8, 9),
une augmentation de I'adhérence des hématies falciformes a I'endothélium des vaisseaux (10), ainsi qu’une
augmentation du nombre de cellules endothéliales activées (17). En outre, au cours du cycle répété de la
falciformation des hémoglobines, survient une exposition de phosphatidylsérine qui favorise I'adhérence
accrue de I'hémoglobine falciformée avec activation de la coagulation (18). Le mécanisme pathogéene
majeur, reste inconnu mais on pense que les hémoglobines falciformes joueraient un réle majeur dans I'état
thrombophile des drépanocytaires (7). Et bien souvent, ces mécanismes et complications se manifestent
dans la forme homozygote de la drépanocytose, la forme SS. Notre patiente par contre, avait une forme
hétérozygote SC. Cependant, plusieurs auteurs sont unanimes pour reconnaitre que les drépanocytaires
SC, présenteraient un tableau clinique et biologique similaire a la forme SS (3, 5, 8, 11). En outre,
contrairement a plusieurs auteurs (5, 9, 11), notre patiente avait bénéficié d’'une héparinothérapie a bas
poids moléculaire avec relais par un anticoagulant per os. Il semble que I'héparine réduise potentiellement la
mortalité et le handicap sévére (5, 7, 11), y compris 'héparine de bas poids moléculaire par rapport au
placebo (10). D’autres stratégies de traitements, en cas de détérioration de I'état clinique du patient malgré
une anticoagulation par héparinothérapie de bas poids moléculaire, peuvent étre justifi€es notamment, la
thrombolyse endovasculaire (7, 21) ou une thrombectomie (6) en cas de transformation hémorragique de la
lésion en rapport avec la TVC. Enfin, la survenue d’'une TVC chez notre patiente dans ce contexte
d'immobilisation platrée, pourrait étre source de controverses en ce qui concerne l'origine de la TVC.
Toutefois, la survenue de I'état confusionnel, trois jours aprés I'immobilisation platrée avec marche grace a
une double canne anglaise, plaident en faveur d’'une origine drépanocytaire de la TVC chez notre patiente.
Ceci d'autant plus que I'hémolyse présente dans la drépanocytose est un puissant facteur favorisant
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'hypercoagulabilité chez les drépanocytaires (2, 15). Ce phénoméne d’hypercoagulabilité touche
principalement les veines et plus rarement les artéres (13).

Fig 1: Scanner cérébral avec injection en coupe axiale montrant un signe du delta vide
correspondant a une thrombose du sinus sagittal supérieur

Fig 2: Angioscanner cérébral en coupes sagittales montrant une thrombose du sinus sagittal
supérieur
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RESUME

Introduction: La migraine est une maladie neurologique fréquente en population, source de handicap et classée
13°™ des affections les plus handicapantes par TOMS. L’objectif de cette étude était d’étudier la prévalence de la
migraine a Titirou en 2017.

Méthodes: Il s’est agi d’'une étude transversale de type porte-a-porte menée sur 2065 sujets agés de 18 a 65 ans.
L’enquéte a été effectuée sur une période de 4 mois allant du 10 avril au 05 aodt 2017. Les critéres diagnostiques
de lInternational Headache Society (IHS) de 2013 ont servi de base pour le diagnostic de la migraine. Les
informations sociodémographiques, le poids et taille et les données relatives a la fréquence et lintensité des
céphalées furent collectés. Les données ont été saisies, traitées et analysées grace au logiciel Epi Info version
2.2.0.165.

Résultats: Il y avait une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,41. Les sujets étaient 4gés de 18 a 65
ans avec une moyenne d’age de 31,87+8,37ans. La prévalence des céphalées était de 63,49%. La prévalence de
la migraine a Titirou était de 3,82% [IC95% : (3,06%-4,72%)] (79 sur les 2065). Les facteurs associés a la migraine
étaient I'dge (p=0,0026), le sexe (p=0,0001), le niveau d’instruction (p=0,0039), la profession (p<10'4) et I'indice de
masse corporelle (p<10'4). L’intensité des céphalées était modérée dans 44,30%, forte dans 51,90%, extrémement
forte chez 3,80% des sujets. La plupart des migraineux (78,48%), avait moins de 5 crises par mois. La migraine
avec aura représentait 49,4%. Les auras les plus observées étaient les phosphenes (34,18%), les scotomes
(13,92%) et I'aura sensitive (13,92%). Les facteurs déclenchant les accés étaient le manque de sommeil (84,81%),
la contrariété (68,35%) et le souci (62,03%).

Conclusion : La migraine est assez fréquente et sa prévalence est comparable a celle rapportée dans la plupart
des études en communauté en Afrique.

ABSTRACT

Introduction: The migraine is a common neurological disorder with a serious handicap and classified as the
13" disabling disease worldwide. The most consistently data on epidemiology of migraine are available in general
population in Africa but not in northern Benin. We aimed to study the prevalence of migraine at Titirou in Parakou in
2017.

Methods: This was a cross-sectional with door-to-door survey which included 2065 subjects aged 18 to 65 years.
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The survey was conducted over a period of 4 months from 10 April to 05 August 2017. The IHS diagnostic criteria
of 2013 were used to define migraine. Socio-demographics information was collected. The data were analyzed
using Epi Info 2.2.0.165.fr software.

Results: There was a male predominance with 58.45% of men with sex ratio of 1.41. The mean age was 31.87
8.37 years. The prevalence of headache was 63.49%. The prevalence of migraine in Titirou was 3.82% [95%CI:
3.06%-4.72%)]. The associated factors were the age (p=0.00), the sex (p=0.00), level of education (p=0.00),
occupation (p<10™) and the body mass index (p<10™). The migraine with aura represented 49.4%. The most type
were visual aura (34.18%), sensitive aura (13.92%) and scotoma (13.92%).The intensity of headache was
moderate in 44.30%, strong in 51.90%, extremely strong in 3.80% of subjects. The main triggering factors were
lack of sleep (84.81%), annoyance (68.35%) and worry (62.03%).

Conclusion: Migraine was more frequent in Parakou and this data are comparable to those reported elsewhere in
sub-Saharan Africa.

INTRODUCTION

La migraine est un désordre neurologique chronique qui se manifeste par des épisodes de maux de téte
sévéres accompagnés le plus souvent de nausées, de vomissements et d'une augmentation de réactivité
aux stimuli sensoriels [1]. Elle est une affection fréquente ayant un important retentissement sur la vie
socioprofessionnelle des migraineux [2]. Environ 16% des adultes sont affectés par la migraine [3],
principalement les femmes. En utilisant les critéres I'International Headache Society (IHS), la fréquence peut
varier de 0,6% a 25% suivant les études et les données démographiques (localisation géographique, age,
sexe) [4]. Au Mali, une étude menée en 2005 dans une communauté urbaine en utilisant ces criteres IHS a
conclu a une prévalence de 10,1%. [5]. Au Bénin, plusieurs études ont été consacrées au sujet et révélent
une prévalence de 11,3% et de 8,9% respectivement en milieux estudiantin et professionnel a Cotonou
[2,6] ; la prévalence dans les mémes populations dans la ville de Parakou étaient de 14,2% et de 14,4%
[7,8]. La seule étude réalisée en population avait eu lieu au Sud du pays et ayant utilisé les critéres
diagnostiques de 1988 et avait conclu a une prévalence de 3,3% [9]. Toutefois dans la partie septentrionale
du Bénin aucune étude n’est disponible. L’'objectif de cette étude était d’étudier la prévalence de la migraine
dans une communauté & Parakou.

METHODES
Cadre d’étude

L’étude a eu lieu dans la ville de Parakou (troisieme ville du Bénin) située a 427 km environ au Nord de
Cotonou et plus précisément a Titirou. C’est un quartier semi-urbain situé au Sud-Est de la commune dans
le premier arrondissement. Titirou est subdivisé en 7 sous-quartiers et sa population totale est estimée a
environ 25 530 habitants en 2013.

Type et Période d’étude

Il s’est agi d’'une étude transversale a visée descriptive et analytique. La collecte des données s’est déroulée
du 10 Avril au 05 Aodt 2017.

Population d’étude

Elle était constituée des individus agés de 18 a 65 ans et résidant dans le quartier Titirou pendant la période
de notre enquéte

http://ajns.paans.org

43



http://ajns.paans.org/

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

Critéres d’inclusion

- résider depuis au moins 6 mois dans le quartier

- étre agé de 18 a 65 ans

— donner son consentement éclairé

Critéres d’exclusion

— travailler a Titirou sans y résider

— incapacité a répondre aux questions de I'enquéteur
Taille de I’échantillon

Celle-ci a été calculée par la formule de Schwartz : pour une prévalence attendue de 3,3% (prévalence de la
migraine & Gbécon-Hounli [9]), un risque de premiére espéce de 5%, une précision pour nos résultats de
0,24% et de type d’échantillonnage; le nombre minimal estimé était de 2065

Technique d’échantillonnage

L’'étude a été menée selon une technique de sondage aléatoire & deux (02) degrés. Au premier (1) degré,
la taille de I'échantillon a été répartie au prorata de I'effectif des sujets de plus de 18 ans dans chacune des
sept (07) subdivisions (Tableau 1).

Au second degré, on avait recruté les sujets par une enquéte de type porte-a-porte. Dans chaque
subdivision, les enquéteurs se placaient au centre et déterminaient au hasard une direction (en faisant
tourner une bouteille pour choisir celle indiquée par son bout). Tous les sujets répondant aux critéres
d’inclusion et habitant les ménages situés dans cette direction ont été enquétés jusqu’a concurrence du
nombre prévu. Dans les cas ou ce nombre n’était pas atteint, ils revenaient au centre et répétaient
l'opération pour une autre direction jusqu’a obtenir I'effectif prévu.

Critere de jugement

Un sujet était jugé migraineux lorsqu’il remplissait les critéres IHS de 2004 [10] (critéres de la Migraine avec
et sans aura).

Variables

La variable dépendante était représentée par la migraine. Il s’agit d’'une variable binaire codée : oui / non
Les variables indépendantes étaient :

— socio-démographiques (age, sexe, niveau d’instruction, profession, ethnie, statut matrimonial)

— cliniqgues (antécédents ; durée, type, localisation, intensité, fréquence, facteurs déclenchants et signes
d’accompagnement des céphalées ; Indice de masse corporelle)

Le poids de chaque enquété a été pris chez un sujet Iégérement habillé a 'aide d’un pése-personne de
marque SECA avec une précision de 100g. Ce poids a été estimé en Kg

La taille a été mesurée a I'aide d’une toise chez des sujets déchaussés. Elle est estimée en métre (m) avec
deux décimales.

Les caractéristiques des céphalées migraineuses ont été recherchées : intensité (modérée, forte et
extrémement forte), la fréquence (nombre de crises par mois, nombre le dernier mois et sur les 6 derniers
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mois), les facteurs déclenchants, le type de migraine (sans aura et avec aura), le type d’aura (visuelle,
sensitives, ...).

Collecte des données

Les sujets étaient examinés par entretien direct. L'équipe de collecte était constituée de dix (10) enquéteurs
et de deux (02) superviseurs préalablement formés a cet effet. lls étaient épidémiologistes ou étudiants en
Médecine ou en formation a I'Ecole Nationale de Formation des Techniciens Supérieurs en Santé Publique
et Surveillance Epidémiologique (ENATSE).

Les données ont été recueillies a I'aide d’'un questionnaire standardisé pré-testé.

Au cours de la collecte proprement dite, les questionnaires étaient vérifiés au fur et a mesure que la collecte
se déroulait par les superviseurs. La traduction du questionnaire a été faite en langues locales pour les
sujets analphabétes. Un pré-test était fait pour la qualité du questionnaire traduite dans une communauté
voisine a Boko a 15Km de Parakou

Traitement et Analyse des données

Les données collectées ont été saisies, traitées et analysées avec le logiciel Epi Info version 2.2.0.165. Les
variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage avec leur intervalle de confiance a 95% et les
variables quantitatives ont été exprimées en moyenne avec un écart-type.

Les comparaisons de fréquences ont été effectuées avec le test de chi-2 ou le test exact de Fisher selon le
cas ; celles des moyennes avec le test t de Student. Le sens, la force et la stabilité de I'association entre
migraine et autres facteurs ont été déterminés par le rapport de prévalence (RP) avec son intervalle de
confiance a 95%. Pour les différentes associations le seuil de significativité a été de 5%.

Considérations éthiques

Notre protocole a regu l'avis favorable du Comité Local d’Ethique en Recherche Biomédicale (CLERB-UP),
'accord des diverses autorités locales et le consentement oral éclairé des sujets avant 'enquéte. En outre,
les sujets ont été rassurés quant a I'anonymat et a la confidentialité des informations collectées.

RESULTATS

Au total, 2065 sujets ont été sondés; leur moyenne d’age était de 31,87+8,37ans avec des extrémes de 18
et 65 ans et I'échantillon comportait 58,45% de sujets de sexe masculin. lls étaient majoritairement du
groupe socio-culturel Nagot (35,79%), vivaient en couple (61,36%) ; étaient éléves, étudiants ou apprentis
(30,56%) avec un niveau scolaire de I'enseignement secondaire (42,20%).

Parmi les 2065 sujets, 1311 ont déclaré étre sujet a des céphalées (63,49%).

Au total, 79 sondés remplissait les critéres IHS soit une prévalence de la migraine de 3,82% [IC95% : 3,06%
—4,72%)].

La migraine avec aura était diagnostiquée chez 39 sujets (1,88% de I'échantillon).
Les principales caractéristiques cliniques des migraineux sont résumeés par le tableau n°2 et la figure n°1

Aprés 'analyse univariée, plusieurs facteurs étaient associés a la migraine. Les tableaux 3 et 4 résument
ces données
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DISCUSSION

Une étude observationnelle transversale descriptive et analytique a été réalisée pour étudier I'épidémiologie
de la migraine a Titirou (Parakou) en 2017. L’échantillonnage a été réalisé grace a une technique de
sondage aléatoire a deux (02) degrés ; il s’agit d’'une technique recommandée pour ce type d’étude (peut-on
ajouter une référence ?). Le diagnostic de la migraine a été basé sur les critéres IHS de 2004 [10] qui sont
des critéres universellement considérés comme fiables.

De plus, la formation initiale des enquéteurs ainsi que la traduction du questionnaire en langues locales ont
permis de limiter les biais d’information.

Néanmoins le fait que I'entretien ait été tenu dans les cours des maisons, en dehors du cadre hospitalier
pourrait aussi biaiser la qualité des données recueillies puisque certains sujets peuvent faire des réserves en
ce qui concerne des réponses données aux questions posées, par peur d’étre identifiés.

Les explications détaillées données par les enquéteurs, la courtoisie dont ont fait preuve ces derniers pour
mettre en confiance les sujets, la confidentialité des réponses et le choix délibéré de I'endroit précis de
I'entretien par 'enquété lui-méme nous ont permis de collecter des données de qualité.

La prévalence de la migraine était de 3,82%. Ce résultat était proche de ceux retrouvés par Dent W et al en
2004 en Tanzanie [11] et par Houinato et al en 2010 au Bénin [9] qui ont rapporté respectivement 5,0% et
3,3%. Cette similitude s’explique par le fait que toutes ces études, comme la nbtre ont eu lieu dans des
communautés semi-urbaines et ont utilisé les mémes critéres IHS. Toutes ces tendances sont en accord
avec les estimations globales en population générale qui retrouvent une prévalence de 11% (1-25%) dans le
monde en général et de 5% en Afrique (3-7%) en particulier [12]. Dans cette étude une forte prévalence de
la migraine avec aura fut retrouvée. Cette forte prédominance pourrait s’expliquer d’une part par la mauvaise
compréhension des questions relatives a 'aura mais aussi la qualité des enquéteurs et possiblement les
erreurs de traductions. Nous aurions pu minimiser ce biais en faisant examiner ces personnes par un
neurologue pour la confirmation. Ceci constitue bien sar une limite a notre étude car il s’agit d’un biais. Une
précédente étude chez les étudiants de Parakou en 2011 avait retrouvé aussi une forte prédominance de la
migraine avec aura [7].

Toutes les autres études sur la migraine en Afrique et ailleurs retrouvant des résultats discordants, ont utilisé
soit des critéres différents soit ont été menées dans d’autres milieux a savoir: estudiantin ou professionnel.
Ce qui expliquerait cette différence.

Dans notre étude, la migraine était significativement associée a I'dge (dans quel sens ? Plus on prend de
'age plus on a de chance d’avoir de la migraine ? Si oui, y aurait-il une explication ?). Ramage-Morin et al
avaient également observé en 2014, cette association dans leur étude sur la prévalence de la migraine dans
la population & domicile au Canada [13].

La migraine était également associée de fagon significative au sexe dans notre étude. La prévalence de la
migraine chez les femmes de Titirou était plus élevée que chez les hommes. Ceci en conformité avec
d’autres données de revue de littérature [14,15, 16]. La prépondérance féminine de la migraine est une
caractéristique qui a déja été confirmée par de nombreuses études épidémiologiques réalisées en
population générale, avec un sex-ratio compris entre 2 et 4 selon les études. L’hypothése de l'influence des
variations hormonales cycliques chez la femme comme déclencheur de crises pourrait expliquer cette
prédominance féminine de la migraine [17,18]. Mais cette prédominance féminine n’a pas été la conclusion
de Houinato et al [9].

Nous avons conclu dans notre travail & une association statistiquement significative entre la migraine et le
niveau d’instruction. En Ethiopie, ce résultat a été aussi rapporté par Zebenigus et al en 2016, qui avaient
eux aussi, retrouvé une association entre la migraine et le niveau d’instruction [19]. L’étude en communauté
rurale au Sud Bénin [9] rapportait en 2010 que la prévalence de la migraine était plus élevée chez les
personnes ayant un niveau d’instruction secondaire alors que nos observations retrouvent une
prépondérance parmi les illettrés.
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La migraine était significativement associée a I'IMC dans notre travail avec une tendance élevée chez les
sujets obeses. Cette association corrobore les observations de plusieurs auteurs tels que Vo et al en
2011[20], Yu et al en 2012[21]. Y aurait-il une explication a cette association ?

Par contre en 2017, Moon et al n’avaient pas observé dans leur étude, cette association [22]. Ceci pourrait
s’expliquer par le fait que les travaux de Moon et al se sont déroulés en milieu hospitalier.

CONCLUSION

Les céphalées sont assez fréquentes en population générale a Titirou et atteignent prés de deux sujets sur
trois. La prévalence de la migraine est assez comparable a celles rapportées en population générale en
Afrigue sub-saharienne. L’age, le sexe, [lindice de masse corporelle et dautres facteurs
sociodémographiques sont associés. Les migraineux avaient des crises séveres déclenchées par des
facteurs psychologiques et physiques. La prise en compte de ces éléments dans une stratégie globale de
lutte réduirait la charge de la maladie Titirou.

Tableau 1 : Répartition des sujets enquétés par subdivision, Titirou, 2017

Subdivision Effectif total Effectif prévu
Borarou 461 74
DamaN’kparou 292 47
Gounin 848 137
Mondouro 538 87
Titirou centre 9328 1503
Tobou N’kparou 512 83
Toukossari 837 135
Total 12816 2065

Tableau n°2 : Caractéristiques cliniques de la migraine, Titirou, 2017

Caractéristiques Effectifs Pourcentage

Intensité

Modéré 35 44,3

Sévere 44 55,7
Fréquence (mensuelle)
<5 62 78,48
>5 8 10,13
Ne sait pas 9 11,39
Types de migraine
Sans aura 40 50,63
Avec aura 39 49,37
Facteurs déclenchants
Manque de sommeil 67 84,81
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Contrariété 54 68,35
Soucis 49 62,63
Soleil 35 44,30
Bruit 31 39,24
Lecture 29 36,71
Alcool 20 25,32
Jelne 11 13,92
Aliments gras 10 12,66
Menstrues 6* 12,00

*seulement chez les femmes (n=50)

Tableau n°3: Facteurs associés ala migraine en analyse univariée, Titirou, 2017

Echantillon N (%) Migraine N (%) RP [IC 95%)] p

Age (ans) 0,00
<20 59 (2,86) 6 (10,17) 1

[20-30[ 841(40,73) 34 (4,04) 0,40 [0,17 ; 0,91]

[30-40[ 860 (41,65) 20 (2,33) 0,23 [0,10; 0,55]

[40-50[ 229 (11,08) 15 (6,55) 0,65 [0,26 ; 1,59]

=250 76 (3,68) 4 (5,26) 0,52 [0,15; 0,75]

Sexe 0,00
Masculin 1207(58,45) 29 (2,40) 1

Féminin 858(41,55) 50 (5,83) 2,43 [1,55; 3,50]

Niveau d’instruction 0,00
llettré 161(7,80) 14 (8,70) 1

Primaire 699(33,85) 18 (2,58) 0,30 [0,15; 0,58]
Secondaire 871(42,18) 34 (3,90) 0,45 [0,25; 0,82]

Supérieur 333(16,13) 13 (3,90) 0,45 [0,22;0,93]
Profession 0,02
Etudiant/éléve/apprentis 631(30,56) 23 (3,65) 1,57 [0,80; 3,15]

Artisan 522(25,28) 12 (2,30) 1

Commercant 456(22,08) 25 (5,48) 4,25 [2,17 ; 8,32]

Femme au foyer 227(10,99) 9 (3,96) 0,19 [0,08 ; 0,46]

Salarié 109(5,28) 7 (6,42) 2,79 [1,13; 6,93]

Autre* 29(1,40) 3(10,34) 4,50 [1,34 ; 13,07]

*serveuse, sans emploi
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Tableau n°4 : Facteurs associés a la migraine en analyse univariée, Titirou, 2017
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Echantillon N | Migraine N 0
(%) %) RP [IC 95%)] p
Situation matrimoniale 0,00
Divorcé 13(0,63) 03(23,08) 1
Vit en couple 1267(61,36) 52 (4,10) 0,18 [0,06 ; 0,50]
Célibataire 756(36,61) 23(3,04) 0,13 [0,05; 0,38]
Veuf 29(1,40) 01(3,45) 0,15 [0,02; 1,30]
Ethnie 0,02
Fon 235(11,38) 16(06,81) 1
Bariba 525(25,42) 20(03,81) 0,56 [0,30; 1,06]
Nagot 724(35,06) 21(02,90) 0,43 [0,23; 0,80]
Dendi 356(17,24) 11(03,09) 0,45 [0,21; 0,96]
Otamari 106(5,13) 03(02,83) 0,42 [0,12; 1,40]
Autre*** 101(4,89) 08(07,92) 1,16 [0,51; 2,63]
IMC 0,00
=30 106(5,13) 13 (12,26) 1
[25-29,9[ 861(41,69) 38 (4,41) 0,36 [0,20; 0,65]
<25 1090(52,78) 28 (2,58) 0,21 [0,11;0,39]
***Adja, Foodo, Mina et Yoruba
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Figure 1 : Répartition des migraineux en fonction du type d’aura
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INDICE GLOBAL DES SIGNES NEUROLOGIQUES DU KONZO: MARQUEUR CLINIQUE DE MULTIPLES
FACTEURS DE SUSCEPTIBILITE ET DE GRAVITE DES TROUBLES NEUROCOGNITIFS CHEZ L’ENFANT EN
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KONZO GLOBAL NEUROLOGICAL INDEX: A CLINICAL MARKER OF SUSCEPTIBILITY AND SEVERITY OF
NEUROCOGNITIVE DEFICITS IN CHILDREN LIVING IN KONZO-AFFECTED AREAS.
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RESUME

Objectif : Quantifier la détérioration neurologique observée dans le konzo eu égard aux multiples déficiences
incriminées dans sa pathogénie.

Méthodes : Une étude transversale a été entreprise auprés de 123 enfants konzo et 87 non-konzo (4-17 ans) en
2011 a Kahemba, Congo-Kinshasa. L’indice global de signes neurologiques du konzo (IGSNK) était étudié en
relation avec le niveau socio-économique familial évalué par le HOME, les performances cognitives au KABC-II et
motrices au BOT-2, les taux sériques des isoprostanes, oligoéléments, et 'albuminémie et triglyceridémie mesurés
respectivement par LC-MS/MS, ICP-MS, et automate Piccolo. Les tests de x2, de Mann-Whitney et Kruskal-Wallis,
ou la corrélation r de Spearman ont été appliqués au seuil de signification de 0,05.

Résultats : L’augmentation de l'indice global des signes neurologiques du konzo était associée a la sévérité de la
maladie (p < 0,001), le niveau socioéconomique familial (r = — 0,25 ; p < 0,001, la triglyceridémie (r= 0,55, p =
0,001) et les 8,12-IsoProstaneF2-VI sériques (r = 0,33, p= 0,06),), 'albuminémie (r= - 0,44, p = 0,010), la
cuprémie (r=-0,36, p= 0,048), le sélenium sérique (r = - 0,57, p = 0,001) ; en plus de I'habilité motrice globale
(r=-0,861; p < 0,001) et I'indice global de fonctionnement cognitif (r =— 0,44 ; p = 0,002).

Conclusion : L’indice global des signes neurologiques du konzo parait étre un bon marqueur clinique de multiples
déficiences (pauvreté socio-familiale, malnutrition, stress oxydatif) incriminées dans la sévérité du konzo.
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ABSTRACT

Objective: To quantify the extent of neurological deficits in konzo in a context of multiple factors incriminated in its
pathogenesis.

Methods: A cross-sectional study was carried out to assess 123 children with and 87 presumably healthy controls
(4-17 years) in 2011 in kahemba, congo-kinshasa. A konzo global neurological index (KGNI) was constructed and
assessed in relation to socio-economic status (assessed using the home questionnaire), cognitive and motor
performances at the KABC-Il and BOT-2, respectively; serum isoprostanes (measured by LC/MS-MS), trace
elements (by ICP-MS), albumin and triglycerides (by automated Piccolo). The chi-square, Mann-Whitney and
Kruskal-Wallis tests as well as the Spearman r coefficients were used at the 0.05 level of statistical significance.

Results: A higher KGNI was significantly associated with the severity of konzo (p < 0.001), poor socio-economic
status (r = — 0.25, p < 0.001), elevated serum triglycerides (r = 0.55, p = 0.001), 8,12-isoprostane F2-VI (r = 0.33, p
= 0.06), hypoalbuminemia (r = — 0.44, p = 0.010), low serum concentrations copper (r= — 0.36, p = 0.048) or
selenium (r = — 0.57, p = 0.001);in addition to poor scores at the BOT-2 testing (r = -0.86; p < 0.001) and KABC-II
testing for cognition (r = — 0.44; p = 0.002).

Conclusion: The konzo global neurological index appears to be a good clinical marker of disease susceptibility
factors (poor socio-economic status, malnutrition, oxidative stress) incriminated in the severity of konzo.

INTRODUCTION

Le konzo est définie par TOMS comme “une paraparésie manifeste spastique symétrique d’installation
brutale en une semaine, non progressive, chez une personne en bonne santé, avec des réflexes ostéo-
tendineux exagérés aux niveaux rotulien et achilléen, sans signes d’'une autre affection de la moelle” [1].
C’est une maladie associée a lintoxication cyanhydrique chronique d’origine diététique affectant les
populations pauvres d’Afrique Sub-saharienne vivant en milieu rural et dépendant d’'un régime alimentaire
monotone a base des produits du manioc amer mal détoxifié [2-4]. Les sujets vulnérables sont des
personnes peu instruites ignorant la toxicité du manioc amer et des femmes en &ge de procréer ainsi que
des enfants 4gés de plus de deux ans [2-6]. La prévalence moyenne du konzo est de 1% de la population
exposée [1], mais elle peut atteindre 4 & 7% dans certaines contrées notamment en République
Démocratique du Congo [7].

Cette maladie a été consacrée par 'TOMS comme une maladie neurologique toxico-nutritionnelle avec déficit
de la motricité globale sans déficience intellectuelle [1].

Cependant, dans les premiéres descriptions de la maladie [8] et dans les études ultérieures de terrain[9-13],
les caractéristiques cliniques du konzo notamment les signes d’encéphalopathie aigué au début de la
maladie, la survenue d’emblée de la spasticité, 'absence fréquente du signe de Babinski associée a
'hyperréflexie ostéo-tendineuse permanente, la positivité du réflexe cheiro-mentonnier, les troubles de la
motricité fine aux membres supérieurs non paralysés ainsi que les perturbations électro-
encéphalographiques et de la stimulation transcorticale suggéraient I'existence des troubles neurologiques
autres que le syndrome pyramidal. Des études récentes ont démontré [lexistence des troubles
psychomoteurs et de la sphére cognitive [14] ainsi que les liens entre les troubles moteurs et cognitifs, la
pauvreté, la malnutrition, la déficience en oligoéléments et le stress oxydatif [15-17].

Les données de ces études mettent en évidence un probléme de santé avec handicap neurologique multiple
pouvant s’aggraver avec le temps pour des personnes qui continuent a étre exposées aux mémes
conditions de vie délétéres et a lintoxication cyanhydrique chronique. Mis a part les faits de la seconde
attaque aggravante dans environ 10 % des cas [2,9], 'amélioration fonctionnelle partielle au début de la
maladie [2], la rémission partielle de troubles moteurs [5, 9, 18], 'aggravation des troubles cognitifs avec
lage [14,17], les aspects évolutifs cliniques du konzo ainsi que la détérioration neurologique possible y
associée sont encore scientifiquement peu documentés.

La présente étude avait pour objectif d’évaluer la détérioration neurologique dans le konzo par “un indice
global des signes neurologiques du konzo” considéré comme un marqueur clinique de I'évolution et de la
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sévérité de la maladie ainsi que de multiples déficiences socio-économiques, nutritionnelles, métaboliques,
motrices et cognitives y associées.

SUJETS ET METHODES
Sujets

Cette étude avait enr6lé 210 enfants dont 123 affectés par le konzo et 87 sujets non-konzo ou contréles ou
présumés sains dans la Cité de Kahemba en 2011. La Cité de KAHEMBA est le Chef-lieu du territoire de
Kahemba. Ce dernier est localisé au sud-ouest de la Républigue Démocratique du Congo dans de la
province de Kwango et limité au sud par la République d’Angola (Figure 1).

La Cité de Kahemba a été choisie pour cette étude en tant que contrée la plus affectée par le konzo dans le
monde, avec une prévalence de 5% pour une population de 50.000 habitants (Zone de Santé de Kahemba.
Statistiques Sanitaires 2011. Province de Bandundu, République Démocratique du Congo). Cette étude
avait regu I'approbation de Comités d’éthique du Ministére de la santé de la République Démocratique du
Congo et de « Oregon Health and Sciences University « , Portland, Oregon, Etats Unis d’Amérique.

Les enfants avaient été recrutés moyennant le consentement des chefs de leurs ménages. Les cas konzo
avaient rempli les criteres de définition du konzo selon 'OMS [1]. Trois degrés de sévérité de la maladie
étaient définis de la maniére suivante: (i) forme légére pour le malade capable de marcher sans support
(stade 1); (ii) forme modérée pour le malade utilisant un ou deux batons pour se déplacer (Stade 2), (iii)
forme sévere pour le malade incapable de marcher (Stade 3). Le critere d’inclusion pour le sujet présumé
sain était défini par le fait de ne pas avoir le konzo, d’étre de méme sexe, de méme tranche d’age, et avoir
vécu dans le méme quartier que le cas a 'avénement du konzo pour le cas. Les enfants avec antécédents
médicaux d’'une maladie possible affectant gravement le systéme nerveux central (par exemple le
neuropaludisme, l'infirmité motrice cérébrale) ont été exclus. Tous les enfants avaient été testés négatifs
pour le VIH1 et le HTLV1. lls étaient tous exposés a lintoxication cyanhydrique d’origine diététique. Cette
exposition au cyanure avait été prouvée par la mesure, au moyen de la méthode semi-quantitative de
Howard [19], de la quantité de cyanure dans les farines apprétées pour la cuisson dans les ménages et des
taux de thiocyanate urinaire des enfants recrutés. Il a été démontré le risque d’intoxication au cyanure sur
base des critéres de la FAO/ OMS [20 ] par des taux de 92,22 + 56,21 mg (50 & 200mg) de cyanure par
kilogramme de poids sec dans la farine (norme : valeurs inférieures a 10 mg/kg) et/ou des taux moyens (+
déviation standard) de thiocyanate urinaire de 518,59 (+ 354,19) micromoles par litre pour les cas et 381,04
(x 221,88) pour les présumés sains (norme pour I'absence de risque de faire le konzo : valeurs inférieures
ou égales & 100 micromoles par litre) [18].

METHODES
Type d’étude

Il s’agit d’'une étude transversale ayant porté sur I'’évaluation quantitative de la détérioration neurologique
dans le konzo par un indice global de signes neurologiques du konzo (IGSNK) en relation avec la sévérité
et I'évolution de la maladie, le niveau socio-économique des ménages, I'état nutritionnel, les performances
neuromotrices et cognitives et les biomarqueurs nutritionnels et du stress oxydatif chez des enfants avec et
sans konzo.

Procédure de collecte des données cliniques

Pour chaque enfant, avec ou sans konzo, 'anamnése neurologique et neuropsychologique a été réalisée, le
poids et la taille ont été mesurés au moment de 'examen neurologique. Les modalités de survenue et la
durée de la paralysie ont été déterminées. La paraparésie et la quadriparésie spastiques ont été les 2
formes topographiques de la paralysie cliniquement caractérisées.

Pour I'évaluation de l'indice de I'environnement socio-économique familial, I'»Home Observation for the
Measurement of the Environment »(HOME), la version adaptée a 'dge scolaire a été utilisée [21, 22]. La
somme des cotes des 10 domaines constituaient la cote totale (Home Total) considéré comme l'indice de
'environnement socio-économique familial. Le bilan neuropsychologique a été réalisé par le Bruininks
Oseretsky Motor Test of proficiency second édition (BOT-2) et le Kaufman Assessment Battery of Children
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second édition (K-ABC Il) respectivement pour I'évaluation des habiletés neuromotrices et des principaux
domaines de compétences neurocognitives [23,24]. Pour le BOT-2, les scores composites ont été calculés
pour le contréle de la motricité fine, la coordination manuelle et corporelle, I'agilité et la vitesse ainsi qu’un
score composite total (TMC). Par le K-ABC-Il, la planification, I'apprentissage, I'analyse visuo-spatiale
(traitement simultané) et la mémoire de travail (traitement séquentiel) étaient des capacités évaluées pour
obtenir le score de I'indice global de fonctionnement cognitif ou indice des processus mentaux (IPM), les
capacités d’apprentissage différé ont été aussi évaluées.

Procédure d’élaboration de I'indice global des signes neurologiques du konzo (IGSNK)

Pour quantifier la détérioration neurologique dans le konzo, I'lGSNK été élaboré pour les enfants atteints de
konzo et présumés sains sur la base de 13 signes neurologiques indiqués dans le tableau 1 ici-bas. Les 13
signes ont été retenus sur base des données de la littérature sur la clinique du konzo [2, 3, 5, 9, 25]. Un
score total reflétant la gravité de I'atteinte neurologique a été calculé par la sommation de scores attribués
aux différents signes neurologiques dans le tableau 1.

Etude biochimique

A cause de la limitation des ressources, I'étude biochimique avait porté sur un sous-échantillon de 40 sujets
dont 21 atteints de konzo et 19 présumés sains. Sur les 21 enfants atteints de konzo, 17 étaient au stade
sévere de la maladie (stade 3) et 4 (2 paires de jumeaux) atteints de la forme légéere de konzo (stade 1). Les
taux sériques des Isoprostanes libres on été déterminés par la chromatogrphie en phase liquide couplée a la
spectométrie de masse en tandem (LC-MS/MS). Le dosage sériqgue de 3 oligoéléments, le sélénium, le
cuivre, le zinc, avait été réalisé par la Spectrométrie de Masse par Plasma a Couplage Inductif (ICP-MS).
L’albuminémie, I'urémie, la créatininémie, la triglycéridémie et les taux sériques des lipides totaux ont été
déterminés par le Systéme automatique de dosage Piccolo [Abaxis Piccolo, Germany].

Analyse des données

Pour apprécier I'état nutritionnel des enfants, les indices Poids/Age et Poids/Taille ont été calculés selon les
standards de 'OMS [26]. Le logiciel SPSS version 20,0 a été utilisé pour les analyses statistiques et les
productions graphiques. Aprés une analyse descriptive avec calcul des effectifs et des tendances centrales,
les tests de c”et exact de Fisher, les corrélations de Pearson et de Spearman, 'analyse des variances, les
tests non paramétriqgues de Mann-Whitney, de Kruskal-Wallis et de la médiane ont été appliqués selon les
besoins.

RESULTATS
Caractéristiques sociodemographiques et cliniques générales de la population d’étude

L’age des enfants enr6lés variait entre 5 et 17 ans, sans différence entre les enfants atteints de konzo et
présumés sains comme le montre le tableau 2. Les gargons prédominaient tant chez les enfants atteints de
konzo que chez les non-konzo, le sex-ratio garcon: fille était de 1,12:1 pour les enfants atteints de konzo et
de 1,5:1 pour les enfants non-konzo, sans différence statistiquement significative (p<0,05, Test de Chi-carré)
(Tableau 2). Les enfants atteints de konzo étaient moins scolarisés que les non-konzo, 72 sur 123 étaient
scolarisés (58,5%) et 51 non scolarisés (41,5%) contre 78 enfants contréles sur 87 (89,6%) et 9 non
scolarisés (10,4%)(p<0,001, Test de Chi-carré). Il n’y avait pas aussi de différence entre les 2 groupes
concernant le statut matrimonial de parents et le caractére désirable des naissances. La taille de la fratrie
variait de 1 a 13 avec une moyenne (+ écart-type) de 6,14 (+ 2,4), sans différence entre les deux groupes
d’enfants recrutés (Tableau 2). Comme le présente le tableau 2, il y avait des différences significatives en
défaveur des enfants atteints de konzo concernant I'indice de I'environnement socio-économique familial
(Home Total), les indices de malnutrition chronique (Indice Taille/Age-WHO-Z score), de statut pondéral
actuel et réserve énergétique (Indice Poids/Age-WHO-Z score), les capacités motrices globales (TMC),
l'indice global de fonctionnement cognitif ou des processus mentaux(IPM) et l'indice global des signes
neurologiques du konzo (IGSNK).
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CARACTERISTIQUES CLINIQUES EVOLUTIVES DE LA MALADIE

Le début de la maladie été rapporté brutal dans 95,9 % (117/122) et progressif 4,1 % (5 /122) et dans un cas
mal précisé. La répartition en stades de sévérité de 'OMS était de 74,8 % (92/123) pour le stade 1 ; 10,6 %
(13/123) pour le stade 2 ; 14,6 % (18/123) pour le stade 3. Quant a la forme topograhique clinique de la
paralysie, 65 % des cas (80 /123) étaient paraparésiques spastiques et 35 % (43/123) quadriparésiques
spastiques.

La durée de la maladie variait de 1 mois a 101 mois, avec une moyenne (+ écart-type) de 27 (+ 21) mois,
une médiane de 17 et un mode de 16. La sévérité de la maladie en termes de stades de 'OMS n’était pas
associée a la durée de la maladie, mais I'age des enfants plus élevé était associé a la gravité de la maladie
selon 'OMS (D= 3,986 ; ddl = 2 ; p=0,021 ; analyse de variance univariée, modéle linéaire général), I'age
plus jeune étant la caractéristique associée aux enfants au stade 1 par rapport au stade 3 (3= -1,55; IC
95%: -2,85 a -2,56 ; p=0,019) mais avec une discrete différence significative entre les stades 1 et 3
(p=0,058, Test de Bonferroni) et non entre 1 et 2 et 2 et 3 (Figure2).

L’évolution de la maladie a été rapportée favorable dans 27,6% des cas (34/123), avec amélioration
fonctionnelle notable et passage du stade 3 au stade 1 dans 17,1% (21/123), du stade 3 au stade 2 dans
7,3% (9/123), et du stade 2 au stade 1 dans 3,2% (4/123). Les cas d’aggravation étaient signalés dans 9,7%
des cas (12/123) avec 8 cas ayant évolué du stade 1 au stade 3 ; 2 cas du stade 1 au stade 2 et 2 cas du
stade 2 au stade 3.

Les corrélations (corrélation de Spearman) négatives ont été observées entre la durée de la maladie et les
habilités cognitives pour les capacités d’apprentissage immédiat (r= — 0,166, p= 0,034) et différé (r= -0,258,
p= 0,003) et I'indice global de fonctionnement cognitif ou de processus mentaux IPM (r= — 0,199, p= 0,016).
La corrélation entre la durée de la maladie et I'habilité motrice globale TMC n’était pas significative (r= -
0,053, p= 0,57).

Variation de ’GSNK en relation avec les caractéristiques cliniques

Dans I'ensemble, 'lGSNK variait entre 0 et 26 points, avec une moyenne de 7,5 ; un écart-type de 5,82, une
médiane de 7 et un mode de 2, le 5°™ percentile & 0 et le 95°™ percentile & 18,5. Pour les enfants atteints
de konzo, le minimum était a 4, le maximum a 26, la moyenne a 11,4 et I'écart-type de 4,4, la médiane 11,
le mode 10, le 5éme percentile a 5, le 25°™ a 8 et le 95°™ & 21. Alors que pour les enfants présumés
sains, le minimum était a 0 et le maximum a 8, la moyenne était a 2,1, 'écart-type de 1,7 et le mode et la
médiane a 2, le 5°™ percentile a 0 et le 95 °percentile & 5,6.

Il N’y avait pas de différence de 'lGSNK entre les garcons et les filles, parmi les enfants konzo (p=0,867, test
de Mann-Withney) ou présumés sains (p=0,399). L'IGSNK était en corrélation positive (Pearson) avec 'age
des enfants avec parmiles enfants atteints de konzo (r = 0,35, p<0,001) contre une I'absence de corrélation
chez les enfants présumés sains (r = — 0,13, p=0,24) et dans I'ensemble (r=0,08, p=0,28). Il n’y avait pas
aussi de corrélation entre 'IGSNK et la durée de la maladie (r = 0,07 ; p = 0,49) (Tableau 3).

L’'IGSNK avait des scores plus élevés suivant les stades de sévérité de la maladie selon TOMS (p<0,001,
Tests de Kruskal-Wallis et de la médiane) (Tableau 3). Les différences étaient significatives entre les stades
1 et 2 (p<0,001), les stades 1 et 3 (p<0,001) et non entre Stades 2 et 3.

Avec des scores de 'IGSNK supérieurs a 7 (Test positif), les enfants étaient atteints de konzo dans 99,01 %
des cas (100/101) et pour des scores égaux ou inférieurs a 7 (Test négatif), 21,1% des cas (23/109) en
étaient affectés. Il s’était dégagé une sensibilité de 81% (100/123) et une spécificité de 98,85 % (86 /87). La
valeur prédictive positive était ainsi de 99,01 % (100/101) et la valeur prédictive négative de 81,13%
(86/109). Avec un score de I'lGSNK supérieur a 7, le risque d’étre konzo était augmenté d’au moins 49 fois
(OR =373,9; IC 95% : 49,47-2836 ; p<0,001 ; Test exact de Fisher).

L'IGSNK avait montré la capacité a séparer les états neurologiques non konzo (chez les présumés sains,
sans paralysie) du konzo (paraparésie et quadriparésie spastiques) (Figure 3) a la cbte d’environ 5,
correspondant au 5°™ percentile de 'lGSNK dans les cas konzo et au 95°™ percentile chez les non-konzo,
et en dessous du 50°™ percentile (Score 7) dans I'ensemble des enfants. En plus, tous les enfants aux
stades 2 (13/13) et 3 (18 /18) avaient des scores supérieurs a 7.

http://ajns.paans.orq

55


http://ajns.paans.org/

African Journal of Neurological Sciences 2018 - Vol. 37, No 2

Relation entre 'IGSNK et les indices socio-économique et nutritionnels

Dans Tl'ensemble des enfants atteints de konzo et contréles, FI'IGSNK montrait une
corrélation(Spearman) négative avec l'indice de I'environnement socio-économique familial, Home total (r=
—0,25; p<0,001), avec I'état nutritionnel évalué selon l'indice Taille /Age Z-Score WHO (r= — 0,38; p< 0,001)
et l'indice Poids pour I'Age Z-score-WHO (r= — 0,34; p<0,001). Entre ce dernier paramétre de malnutrition
d’insuffisance pondérale et réserve énergétique et '|GSNK, la corrélation négative n’était pas significative
parmi les enfants atteints de konzo (r= — 0, 16; p = 0,141) alors qu’elle I'était discrétement parmi les
présumés sains (r=-0,26, p = 0,053) (Tableau 3). Par contre, la corrélation négative entre I'lGSNK et I'indice
de malnutrition chronique Taille/Age Z-Score WHO se retrouvait tant chez les enfants atteints de konzo (r= —
0,26; p=0,003) que chez les présumés sains (r=— 0,26 ; p = 0,016).

La corrélation négative avec I'indice socio-économique notée dans I'ensemble n’était maintenue que parmi
les enfants atteints de konzo (r= — 0,27; p=0,002) versus (r= — 0,09; p=0,412) parmi les contréles (Tableau
3).

Relation entre I'IGSNK, les biomarqueurs physiopathogéniques du konzo et les habilités
neuromotrices et cognitives

Les résultats ci-aprés concernent le sous-échantillon de 40 enfants. Il n’y avait pas de liens significatifs entre
'IGSNK et les taux sérique et urinaire de thiocyanate ainsi qu’avec le taux sérique de zinc (Tableau 4).

Dans I'ensemble des cas konzo et présumés sains, 'IGSNK était en corrélation (Spearman) positive avec
les taux sériques des 8, 12-Isoprostane F2-VI (r = 0, 33, p= 0,055) et des triglycérides (r = 0,55, p= 0,001), et
en corrélation négative avec ceux d’albumine (r = — 0,44, p= 0,010) ; créatinine (r = — 0,54, p= 0,001);
sélénium sérique (r = — 0,57, p= 0,001) et de cuivre (r = - 0,36, p= 0,048) (Tableau 4).

Aussi dans I'ensemble des enfants atteints et présumés sains, la relation entre I'lGSNK et les performances
neuropsychologiques montrait des corrélations négatives entre 'lGSNK et les habilités neuromotrices et
cognitives notamment avec I'habilité motrice globale (TMC) (r = -0,86; p< 0,001), l'indice global de
fonctionnement cognitif (IPM) (r=-0,49; p=0,002), la mémoire de travail (r =-0,49; p=0,002); les capacités
d’analyse visuo-spatiale (r=-0,47;p=0,004) (Tableau 4).

Dans le cas konzo, il y avait des corrélations significatives entre 'IGSNK et le taux sérique des triglycérides
comme marqueur de la malnutrition protéino-énergétique (r = 0,48 ; p= 0,033) et celui des 8, 12-Isoprostane
F2-VI sérique comme indicateur du stress oxydatif (r = 0,46 ; p= 0,044). Chez les présumés sains, les
corrélations significatives positives ne concernaient que les triglycérides (r=0,57 ; p= 0, 035) et les lipides
totaux (r= 0,65 ; p=0,012).

Dans un modele de régression linéaire, seule la sévérité du konzo était associée de facon significative a
ISGNK, avec un coefficient de détermination de 4 (1C95%: 2,4 — 6,1; p < 0,001) et cela s’expliquait dans
89,9 % des cas, indépendamment de I'age et des taux sériques d’albumine, triglycérides, créatinine, cuivre,
sélénium ainsi que des taux de 8, 12-Isoprostane F2-VI sérique.

Par rapport a la médiane de scores de 'IGSNK qui était de 7, les enfants avec des scores inférieurs ou
€gaux a 7 (Test négatif) avaient des indices nutritionnels et des capacités neuromotrices et cognitives moins
dégradés par rapport a ceux avec scores supérieurs a 7 (Test de la médiane). Cela concernait les
indices Poids/Age-Z Score WHO (p= 0,030) et Taille/Age-Z Score WHO (p= 0,028), les taux sériques
d’albumine (p=0,005), de sélénium (p= 0,009) et de triglycérides (p=0,011), des habilités motrices globales
TMC (p<0,001) et les capacités de mémoire de travail (p=0,033).

DISCUSSION
Valeur clinique de I'indice global des signes du konzo (IGSNK)

L'IGSNK, mis au point dans ce travail pour une évaluation quantitative de la détérioration neurologique dans
le konzo, permettrait de faire une discrimination entre les états de détérioration neurologique de I'enfant avec
konzo en termes de sévérité selon les stades ou les formes topographiques de la paralysie. Contrairement
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a la définition du konzo par 'OMS comme paraparésie spastique [1], le konzo peut prendre les formes
topographiques cliniques de paraparésie ou quadriparésie spastiques [9], respectivement dans 65% et 35%
des cas dans la présente étude. En rapport avec ces formes cliniques de la paralysie, 'IGSNK a montré sa
valeur pour séparer les états neurologiques des enfants sans konzo de ceux avec konzo en dessous du
score de 7 (Test négatif).

Dans les états indemnes de konzo, 'IGSNK était associé a la malnutrition chronique, avec une corrélation
négative avec I'Indice Taille/Age-Z Score WHO et positive avec la lipidémie totale et la triglycéridémie, ce qui
indiquerait une mobilisation des réserves lipidiques pour combler le déficit énergétique glucidique. Ainsi,
'IGSNK rendrait compte de l'existence de troubles neurologiques mineurs liés a la malnutrition et
l'intoxication chroniques ou peut étre des formes infracliniques du konzo que I'on observe chez des enfants
dans les zones endémiques ou dans les suites des épidémies de konzo [25].

L’association de 'augmentation de 'IGSNK a la sévérité du konzo, a la détresse socioéconomique familiale,
a la malnutrition chronique, aux déficiences en albumine, sélénium, au stress oxydatif ainsi qu'a la
diminution des performances neuromotrices et cognitives lui donne la valeur d’'un marqueur clinique de
multiples déficiences associées a la problématique étiopathogénique et clinique du konzo. Le lien de
'IGSNK avec la sévérité du konzo, les troubles moteurs et cognitifs ainsi qu’avec les isoprosranes 8,12-iso-
iPF2a-VI marqueur ubiquitaire du stress oxydatif et du risque d’apoptose accorderait a cet indice la valeur
d’'un marqueur clinique probable de la neurodégénerescence en conditions d’intoxication cyanhydrique
chronique [16, 27-30].

Indice global des signes neurologiques et aspects évolutifs du konzo

La sévérité du konzo, comme I'lGSNK, n’était pas liée a la durée de la maladie, mais plutoét a 'age des
enfants. Par rapport a la durée de la maladie, cela dénote le caractére non progressif des troubles moteurs
pyramidaux dans le konzo et quant au lien a I'age, il s’agit probablement des effets cumulatifs de la
vulnérabilité de I'enfant a lintoxication cyanhydrique et a la malnutrition chroniques s’accentuant avec le
temps de vie passé dans le milieu d’exposition. Cet effet cumulatif de la vulnérabilité a I'intoxication liée a
l'age est démontré dans une étude longitudinale dans laquelle les enfants atteints de konzo et présumeés
sains connaissent un déclin de leurs habiletés motrices globales avec une plus grande vulnérabilité des
garcons associée a des indices d’'une exposition plus élevée a lintoxication cyanhydrique et au déclin
cognitif [31].

En dépit de lirréversibilité de la paralysie spastique, le konzo comporte des aspects évolutifs variables et
encore peu documentés. L’amélioration fonctionnelle est possible, elle a été notée dans pres de 3 cas sur 10
avec changement de stade dans cette étude, contre environ 1 cas d’aggravation sur 10 généralement
mentionné dans la littérature [2, 9]. Mais dans I'enquéte de I'Action contre la Faim [18], la rémission
fonctionnelle partielle était signalée dans 20,8% des cas et I'aggravation dans 36,4% dans une série
d’enfants et adultes confondus, sans précision de changement de stade. Les facteurs a la base de cette
variation de I'évolution clinique fonctionnelle du konzo sont encore mal connus et appellent des études.

Perspectives de recherche de validation de 'IGSNK

En effet, dans les zones a forte prévalence de konzo, les signes d’atteinte pyramidale fruste sous forme
d’hyperréflexie achilléenne et rotulienne et de clonus du pied sont observés [25] et leur fréquence chez les
enfants en age scolaire est supérieure a celle de konzo, soit 8 a 17% chez les enfants mozambicains [3].
L’étude de 'IGSNK est indiquée dans ces atteintes précliniques du konzo tout comme dans I'évolution du
konzo, I'aggravation ou la rémission fonctionnelle partielle ou le changement des stades ainsi que dans
'évolution des troubles neuromoteurs et cognitifs. La recherche sur les formes précliniques, I'évolution
clinique fonctionnelle du konzo associant '|GSNK et les biomarqueurs physiopathogéniques toxiques,
nutritionnels et du stress oxydatif pourra contribuer a I'élucidation de la question de I'’évolution des troubles
associés au konzo chez des personnes affectées surtout les enfants qui continuent a vivre dans les mémes
conditions d’exposition. La recherche sur les formes précliniques du konzo chez I'enfant est d’autant plus
indiquée qu’une étude récente vient de montrer que les petits enfants de 12 & 48 mois présumés sains
présentent des troubles psychomoteurs et cognitifs corrélés aux marqueurs de l'intoxication cyanhydrique
[32].
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L’indice global des signes neurologiques du konzo, associé a la sévérité du konzo, corrélé a la pauvreté, aux
troubles moteurs et cognitifs ainsi qu’aux biomarqueurs de la malnutrition et du stress oxydatif, constitue un
marqueur clinique de susceptibilité et de gravité des troubles neurologiques et cognitifs chez I'enfant en
milieu affecté par le konzo. Sa validation nécessite des études ultérieures.

Tableau 1. Cotation des signes neurologiques dans le konzo

Signes neurologiques Modalités de cotation

Réflexes ostéo-tendineux Normal Exagérés Vifs et polycinétiques
Réflexe rotulien 0 1 2

Réflexe achiléen 0 1 2

Réflexe tricipital 0 1 2

Réflexe bicipital 0 1 2

Clonus Absence du clonus Clonus épuisable Clonus inépuisable
Clonus achiléen 0 1 2

Clonus rotulien 0 1 2

Autres signes Négativité du signe sans application Positivté du signe
Signe de Babinski 0 sans application 2

Signe d’Oppenheim 0 sans application 2
Troubles de I'élocution 0 sans application 2

Déficit de la vision 0 sans application 2
Troubles somésthésiques 0 sans application 2
Nystagmus 0 sans application 2

Reflexe palmo-mentonnier 0 sans application 2

Tableau 2. Caractéristiques sociodémographiques et cliniques s enfants atteints de konzo et non

atteints de konzo

Caractéristiques "2"20 non-l<onzo p value
(n=123) (n=87)
Age, année, moyenne(ET) 8.7 (2.5) 9.1 (2.6) .216
Genre Féminin, n (%) 58 (47.2) 65(39.5)
Sex-ratio G : F 1.12:1 151 .320
Taille de la Fratrie, Moyenne (ET) 6.2 (2.4) 6.1(2.3) .399
HOME Score Total, Moyenne (ET) 43.5(8.1) 47.2 (10.4) .016
Scolarisation des enfants n (%) 72(58.5) 78(89.6) <.001
Indice Taille/Age-WHO-Z score, Moyenne(ET) -3,4 (1,8) -2,4(1,3) <.001
Indice Poids/Age-WHO-Z score, Moyenne(ET) -2,9(-1,0) -2,1 (1,5) <.001
BOT-2, Score total composite(TMC), Moyenne (ET) 22 (9) 34 (10) <.001
Indice des processus mentaux, IPM, Moyenne (ET) 58 (13) 60 (14) .033
IGSNK, Moyenne(ET) 11.4 (4.4) 2.0(1.7) <.001
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Tableau 3. Association de I'indice global des signes neurologiques du konzo aux données cliniques
et indices socioéconomique et nutritionnels chez les enfants atteints et non atteints de konzo

Données cliniques et
indices socioéconomiques et
nutritionnels

Parameétres statistiques par groupes d’enfants

Enfants Atteins de konzo
(n=123)

Enfants Non konzo
(n=87)

Age r=0,35; p <0,001 r=-0,13; p= 0,28
Durée de la maladie “r=0,07;p=0,49 sans objet
Sévérité de la maladie
Médiane (11Q) : 10(5)
Stade 1
Moyenne (xET): 9,6(x2,9)
Médiane (11Q) : 14(9)
Stade 2
Moyenne (xET): 16 (¥4,2) Sans objet
Médiane (I1Q) : 16,5 (4)
Stade 3
Moyenne (+ET) : 17(£3,6)
“p<0,001
Indice socioéconomique (Home Total) “r=-0,27;p= 0,002 “r =0,09;p=0,412
Indice Poids/Age-Z Score WHO "r=_016:p= 0,141 "z _006252; P
Indice Taille/Age-Z Score WHO “r=-0,24; p= 0,003 “r=-0,26;p= 0,016

Légende: 11Q= intervalle interquartile; “corrélation de Pearson ; ~ corrélation de Spearman;  Tests de

Kruskal-Wallis et de la médiane.

Tableau 4. Corrélation entre les biomarqueurs d’intoxication cyanhydrique, du stress oxydatif,

nutritionnels,

les habilités neuromotrices et neurocognitives et l'indice global

des signes

neurologiques du konzo dans I’ ensemble des enfants konzo et non konzo (n=40).

Biomarqueurs Qggg:ﬂ:,;ge P
Thiocyanate sanguin -0,21 0,33
Thiocyanate urinaire +0, 11 0,57
Lipidémie totale +0,29 0,102
Urémie -0, 32 0,065
Albuminémie -0,44 0,010
Triglycéridémie 0, 55 0,001
Créatininémie -0, 54 0,001
Zincémie -0,15 0,432
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Cuprémie -0,36 0,048
Sélénium sérique -0,57 0,001
8, 12-1soprostane F2-VI +0, 33 0,055
Habilité motrice globalde (TMC) -0,86 < 0,001
Mémoire de rappel -0,33 0,052
Capacités d’analyse visuelle -0,47 0,004
Mémoire de travail -0, 49 0,002
Indice de processus mentaux(IPM) -0,49 0,002
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Figure 1 : Carte du Territoire de Kahemba au Sud-Ouest de la RDC/ Source : rapport annuel 2015 du

Age des enfants en années

t ooy

Territoire de KAHEMBA/CAID

Stade 1 Stade 2 Stade 3
Stades du konzo selon 'OMS

Figure 2: Sévérité de la maladie selon les stades 1, 2, 3 d’aprés ’'OMS et Age des enfants atteints de
konzo les enfants au stade 3 étaient relativement plus agés que ceux au stade 1(p=0,05).
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Figure 3 : Indice global des signes neurologiques du konzo et fréquence des états neurologiques des
enfants en milieu affecté par le konzo
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RESUME

Introduction : Les crises épileptiques (CE) font partie des manifestations neurologiques des maladies
inflammatoires (MI). Elles constituent un tournant évolutif grave de la maladie.

Objectifs : Nous avons évalué les particularités sémiologiques, électriques, radiologiques, thérapeutiques et
évolutives de I'épilepsie au cours des MI du systéme nerveux central (SNC). Nous avons également discuté les
mécanismes physiopathologiques de I'épilepsie ainsi que les facteurs prédictifs de survenue de CE chez ces
patients.

Méthodes : C’est une étude rétrospective incluant les patients suivis pour épilepsie dans le cadre d’'une MI du
SNC. Tous nos patients ont bénéficié d’'une imagerie cérébrale.

Résultat : Nous avons colligé 32 patients (11 avec sclérose en plaque, 6 avec maladie de Behcet et 15 avec lupus
érythémateux disséminé). Le délai des CE au cours des MI était de 3,2 ans. Elles étaient généralisées dans 62,5
% des cas. L'IRM a montré des Iésions sous corticales et des lésions du tronc cérébral respectivement dans 71,8
% et 25% des cas. Une thrombose veineuse cérébrale était diagnostiquée chez 3 malades. L’'EEG a objectivé des
ondes lentes dans 34% des cas, et des anomalies paroxystiques chez 3 patients. Le phénobarbital était le
traitement le plus prescrit. Le contrdle des CE était obtenu dans la majorité des cas.

Conclusion : La survenue des CE au cours des Ml pose un probléme de prise en charge. Un diagnostic précoce
et un traitement de I'épilepsie permettent de contrbler ces crises afin d’éviter les états de mal épileptiques qui
mettent en jeu le pronostic vital des patients.
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ABSTRACT

Introduction: The frequency of the central nervous system involvement in autoimmune disorders is very variable.
Seizures are among the most common neurological manifestations, and can be occasionally the presenting
symptom.

Methods: All files of 32 patients with autoimmune disorder diagnosed with epilepsy were evaluated retrospectively
(11 with multiple sclerosis, 6 with Behcet disease, and 15 systemic lupus erythematosus). The demographic data,
clinical findings including seizures, EEG and neuroimaging findings were reviewed.

Results: The sex ratio was 0.45 (10H / 22F). Seizures started 3.2 years after the onset of the inflammatory
diseases. They were during either the first or following neurological attacks in 68.7% of cases. 20 patients (62,5%)
had only generalized tonic-clonic seizures. Brain magnetic resonance imaging (MRI) was performed to all patients.
Sub-cortical and brainstem lesions were identified respectively in 71,8 % and 25%. MRI revealed cerebral sinus
thrombosis in three patients. The EEG revealed focal epileptiform discharges in three patients. In 12 patients (34%)
slow waves were seen. Antiepileptic drugs were prescribed in all cases (phenobarbital :53%, valproic acid: 31%,
Carbamazepine: 15%). A sufficient control of seizures was obtained in most cases.

Conclusion: Seizures often complicate systemic autoimmune disorders through a variety of mechanisms. A better
understanding of the mechanisms of epileptogenesis in those patients could lead to targeted treatments and better
outcomes.

INTRODUCTION

Les maladies inflammatoires (MI) impliquent parfois le systeme nerveux central (SNC) et périphérique. Les
crises épileptiques (CE) font partie des manifestations neurologiques rencontrées au cours de ces maladies.
Elles sont peu fréquentes par rapport aux autres signes neurologiques et généraux, mais constituent
souvent un tournant évolutif grave de la maladie. Tous les types des crises peuvent se rencontrer au cours
de ces maladies. La survenue des CE pose un probléme de prise en charge a court et a long terme, aussi
bien de I'épilepsie que de la pathologie générale en question.

Cet article met l'accent sur les particularités de I'épilepsie symptomatique des MI du SNC, tels que la
sclérose en plaque (SEP), le lupus érythémateux disséminé (LED) et la maladie de Behcet (MB).

OBJECTIFS

Nous allons essayer d’évaluer les particularités sémiologiques, électriques, radiologiques, thérapeutiques et
évolutives de I'épilepsie au cours des Ml du systéme nerveux central. Nous allons également déterminer les
mécanismes physiopathologiques de I'épilepsie ainsi que les facteurs prédictifs de survenue de CE chez ces
patients.

METHODES

Nous avons mené une étude transversale au service de Neurologie du CHU Habib Bourguiba Sfax, Tunisie
sur une période de 3 ans (2014-2016). Notre étude s’intéresse aux patients qui ont consulté, ou qui ont été
hospitalisés pour épilepsie symptomatique d’'une MI du SNC. Nous avons inclus les patients agés de plus
que 18 ans, ayant présentés des CE au moment du diagnostic de la Ml et/ou au cours de I'évolution de la
maladie. Les CE étaient classées selon la derniére classification proposée par la ligue internationale contre
I'épilepsie (ILAE) en 2017 (10). Le diagnostic de I'épilepsie était porté selon les derniers critéres proposés
par 'lLAE(11). Le diagnostic de la MB a été établi dans notre étude selon les critéres internationaux de
1990 (22). Le LED était diagnostiqué selon les critéres de 'ACR (15) et la SEP selon les critéres de Mc
Donald 2010 (23). Nous avons exclu de notre étude les patients qui ont présenté uniquement des crises
symptomatiques aigues et les patients dont les explorations étaient incomplétes.

Nos patients ont bénéficié d’'une imagerie cérébrale et d’'un enregistrement électro-encéphalographique
(EEG). Nous avons évalué les particularités sémiologiques des CE. Les données de I'imagerie cérébrale ont
été rapportées avec recherche de corrélation entre la localisation des |ésions cérébrales, la physiopathologie
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de I'épilepsie et la sémiologie des CE. Nous avons également interprété les enregistrements EEG. Tous nos
patients ont été mis sous traitement anti épileptique. Les molécules prescrites ainsi que I'évolution de
I'épilepsie sous traitement ont été déterminées.

RESULTATS

Notre série comporte 32 patients : 11 SEP, 6 MB et 15 LED. L’EEG a été pratiqué pour 28 malades. Tous
nos patients ont bénéficié d’'une imagerie cérébrale.

e Lasclérose en plague:

Onze patients étaient suivis dans notre service pour épilepsie dans le cadre d’'une SEP dans sa forme
rémittente. Le sexe ratio était de 0.37 (3H/8F). L’age moyen de début de la SEP chez ces patients était de
31+ 5 ans (18-43 ans). L’age moyen de survenue de la premiere CE était de 34,5 £ 9 ans (18-54 ans). Le
délai de survenue de I'épilepsie par rapport au début de la maladie était de 3,6 + 2 ans (1-13 ans). La
majorité des patients (8 patients) ont présenté la premiére CE au cours d’une poussée de leur maladie. Pres
de la moitié de nos malades (45,45%) ont eu leurs premiére CE avant I'administration du traitement de fond
de la SEP, et le reste des patients ont présenté la premiére CE aprés un traitement de fond a base
d’interféron dans 36,36% des cas et d'immunosuppresseur dans 18,18% des cas, avec un délai moyen de 3
ans par rapport au début du traitement. Les CE étaient généralisées dans 27,27% des cas, et focales
motrices dans le reste des cas (avec manifestations toniques dans 45,45% des cas et cloniques dans
27,27% des cas). Un EEG a été pratiqué pour 8 patients, montrant des ondes lentes focales dans la moitié
des cas et un foyer de pointes pariéto-occipitales chez un patient. Le tracé était sans anomalies dans le
reste des cas. Afin d’étudier les particularités radiologiques, tous nos patients ont bénéficié d’'une imagerie
par résonnance magnétique (IRM) cérébrale. Elle a montré des |ésions péri ventriculaires dans tous les cas.
Des lésions juxta corticales étaient notées chez 9 patients, et des lésions corticales ont été identifiées chez 2
autres malades (frontale et pariétale) (Figure 1). Une atteinte du tronc cérébral était notée chez 5 patients.
Une prise de gadolinium était présente dans environ la moitié des cas. Tous nos patients ont été mis sous
traitement antiépileptique (TAE). L’épilepsie était équilibrée par une monothérapie chez 81,8 % des patients.
Le valproate de sodium (VPA) était le traitement le plus prescrit (4 cas). Le recours a I'adjonction d’un
deuxieme TAE était nécessaire pour deux patientes (respectivement (phénobarbital (PB) avec
carbamazépine (CBZ) et lévétiracétam avec PB). L’évolution sous TAE était marquée par I'absence de
récidive des crises dans 36,3% des cas. Trois patients ont présenté un état de mal épileptique (EME)
généralisé suite a un arrét du TAE, dont Iissu était fatal pour une patiente. Les données cliniques électriques
et radiologiques des malades sont résumées dans le tableau 1.

e Lamaladie de Behcet :

Six patients étaient suivis pour épilepsie symptomatique de la MB. Le sex ratio était 5 (5H/ 1 F). L'age
moyen de début de la MB était 32 + 8 ans (13-61 ans). L’age moyen au moment de la survenue des CE était
38 £ 3.6 ans (23 — 62 ans). Les CE ont inauguré le tableau de la MB chez un patient. Dans le reste des cas,
le délai moyen de leurs survenues était de 4,5 + 1,46 ans (1 a 8 ans). Sur le plan sémiologique, les CE
étaient de type généralisé tonico-clonique dans la majorité des cas et focale a sémiologie sensorielle visuelle
chez deux patients. Leur survenue était concomitante a une poussée d’aphtose bipolaire avec des
manifestations neurologiques dans la moitié des cas. L’'EEG, pratiqué chez 5 patients, était sans anomalies
dans 4 cas, alors qu’il a montré des bouffées généralisées d’ondes aigues prédominant en temporal gauche
chez un seul patient. Sur le plan radiologique, I'lRM cérébrale était pathologique dans tous les cas. Elle a
montré des anomalies de signal péri ventriculaires et/ou des Iésions du tronc cérébral dans la moitié des
cas. Des lésions sous corticales étaient présentes chez 5 patients (temporales et frontales). Une thrombose
veineuse cérébrale (TVC) avec un ramollissement hémorragique était constatée chez un patient (Figure
2). Concernant la prise en charge thérapeutique, tous nos malades ont été mis sous TAE au long cours et
étaient équilibrés par une monothérapie a base de VPA dans la moitié des cas. Le reste des malades étaient
mis sous PB ou CBZ. Pour les trois patients ayant présenté des CE concomitantes a une poussée de la MB,
une corticothérapie forte dose (bolus puis relai par voie orale) était indiquée en association avec le TAE.
Deux patients ont recu en plus un traitement étiopathogénique de la maladie sous forme de bolus de
méthylprédnisolone. Des bolus mensuels de cyclophosphamide, en association avec le TAE, ont été
prescrits pour deux autres patients. Pour le patient chez qui I'épilepsie était inaugurale de la MB, un TAE
isolé a été administré initialement. Au cours de I'évolution de sa maladie et apres I'apparition d’'une poussée
d’aphtose bipolaire avec apparition d’autres signes neurologiques, la conduite était de lui prescrire une
corticothérapie avec un bolus mensuel de cyclophosphamide. L’évolution était favorable avec absence de
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récidive des CE chez 3 malades. Un patient était décédé suite a un EME, et deux patients étaient perdus de
vue. Les données cliniques électriques, radiologiques et thérapeutiques des malades sont résumées dans le
tableau 1.

e Lupus érythémateux disséminé :

Quinze patients étaient suivis pour épilepsie symptomatique de LED. Le sexe ratio était de 0,15 (2H/13F).
L’age moyen au moment de la premiere CE était de 26 + 3 ans (15-44 ans). Cette premiére crise était
concomitante au diagnostic de la maladie lupique Chez 9 patients. Pour le reste des malades, le délai de
survenue de I'épilepsie par rapport au début de la Ml était de 4,9 + 1,4 ans (0,5-9 ans). La majorité des
patients (86,6%) ont présenté leurs premiere CE au cours de la premiére année d’évolution de la maladie
lupique, dans le cadre d’'une poussée clinique. Sur le plan sémiologique, les CE étaient de type généralisé
tonico-clonique dans 13 cas et de type focal dans le reste des cas (CE motrice clonique chez un patient et
non motrice sensorielle chez un autre malade). Un EEG inter critique était enregistré dans tous les cas. Un
ralentissement généralisé était observé dans 60% des cas. Des éléments paroxystiques, a type de
décharges de pointes centro-temporales droites, étaient observés chez un malade. Dans le reste des cas,
'EEG était sans anomalies. Sur le plan radiologique, I'IRM cérébrale était pathologique dans tous les cas,
montrant des Iésions sous corticales dans environ la moitié des cas et des Iésions péri ventriculaires dans le
1/3 des cas. Une atrophie cortico-sous corticales était notée chez 3 patients et une TVC avec un infarctus
veineux chez 2 patients. Les anticorps anti phospholipides (APL) étaient positifs chez 60% de nos malades.
Tous les patients ont été mis sous TAE et étaient bien équilibrés sous monothérapie. Le PB était le
traitement le plus prescrit (73,3% des cas). Dans le reste des cas, les patients étaient mis soit sous VPA soit
sous CBZ. A coté du TAE, un bolus de corticoide suivi ou non d’une corticothérapie orale a forte dose était
prescrite dans 80% des cas. Le recours a un traitement par cyclophosphamide associé a la corticothérapie a
été préconisé dans le reste des cas. Un traitement a base d’antiagrégant plaquettaire a été prescrit chez les
patients avec des anticorps APL positifs. L’évolution sous TAE était marquée par la récidive des CE lors de
nouvelles poussées de la maladie lupique chez 2 patients, et en dehors des poussées pour 2 autres
patients. Pour le reste des malades, ils n’ont pas présenté de récidive des CE. Un EME a compliqué le cours
évolutif de I'épilepsie dans trois cas.

Les données cliniques électriques, radiologiques et thérapeutiques des malades sont résumées dans le
tableau 1.

DISCUSSION

e Lasclérose en plaque :

Selon les résultats de notre étude, I'dge de début et le traitement de fond de la SEP n’étaient pas des
facteurs pourvoyeurs de CE. La forme rémittente était la seule forme retrouvée dans notre série. Les crises
focales motrices étaient le type le plus fréquent pour nos patients. Sur le plan électrique, les ondes lentes
focales étaient 'anomalie la plus retrouvée. Le traitement de I'épilepsie était surtout basé sur le VPA, avec
un bon contrdle des CE dans la majorité des cas. Toutefois, un EME a compliqué I'épilepsie dans 27,2% des
cas, avec un issu fatal pour une patiente. Nos résultats étaient concordants avec ceux de la littérature, sauf
guelques exceptions.

L’age moyen de début de la SEP chez nos patients avec épilepsie était comparable a celui d’'une population
générale de SEP (31+ 5 ans). Par contre, plusieurs études précédentes ont constaté que I'épilepsie était
associée a un age de début plus précoce de la SEP (9,13). En effet, le processus inflammatoire était plus
agressif avec une atteinte préférentielle du cortex cérébral dans cette condition (25). Cette différence
constatée par rapport a la littérature pourrait étre expliquée par le fait que nous n’avons inclus que les
patients agés de plus que 18 ans.

D’autres facteurs de risque de survenue des CE ont été rapportés dans la littérature comme la forme de la
SEP. Certains auteurs ont noté que la forme secondairement progressive était la plus pourvoyeuse
d’épilepsie (9). Mais cette constatation n’a pas été validée ni par une méta analyse récente qui a conclu
qu’aucune différence significative concernant le risque d’épilepsie n’existe entre les différentes formes de la
SEP (13),ni par notre étude ou la SEP compliquée d’épilepsie était dans sa forme rémittente dans tous les
cas. Dans cette derniére forme, les CE peuvent survenir au cours des poussées en tant que symptéme
unique, ou associées a d’autres manifestations clinques tel était le cas de 72,7% de nos patients. Ces CE
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étaient causées par I'cedéme, I'inflammation et la réaction gliale en rapport avec la constitution d’'une plaque
récente (21).

L’incrimination du traitement de fond de la SEP dans la genése des CE était un sujet de débat. Dans notre
étude, 'administration de ce traitement ne semble pas augmenter le risque d’épilepsie puisque 45,45% des
patients ont présenté la premiére CE avant son instauration. Dans la littérature, les auteurs ont trouvé des
résultats divergents. Certains ont rapportés que l'interféron peut engendrer des CE (7) alors que d’autres ont
rejeté cette hypothése (5, 29).

Sur le plan sémiologique, la majorité de nos patients (72,7 %) ont présenté des crises focales motrices, ce
qui rejoint les données de la littérature (18).

L’EEG était pratiqué pour 8 patients. Les ondes lentes focales étaient 'anomalie la plus retrouvée dans notre
étude. Certains auteurs ont trouvé des résultats similaires en détectant des ralentissements focaux ou
généralisées non spécifiques. D’autres anomalies paroxystiques a type de pointes (un patient dans notre
série) ou de PLEDs (Perodic lateralized epileptiform disharges) ont été également décrites méme en
'absence de CE (16).

Sur le plan radiologique, les Iésions corticales et sous corticales, constatées respectivement chez 2 et 9
patients dans notre série, étaient significativement plus fréquentes en cas d’épilepsie chez les patients suivis
pour SEP (6). La prédominance du caractere focal des CE pourrait étre secondaire a ces lésions. Pour les
CE généralisées, certains auteurs ont proposé l'incrimination des lésions du tronc cérébral (3,4).

Il n’existe actuellement pas de consensus pour la prise en charge de I'épilepsie symptomatique de la SEP, et
les recommandations publiées ne présentent aucune particularité comparées aux autres épilepsies
symptomatiques(18). Vu le caractére généralement focal des CE et I'association fréquente a des troubles
sensitifs douloureux, la CBZ constitue un traitement de choix (27). Dans notre étude, malgré que le type
focal des CE était le plus fréquent, le TAE le plus prescrit était le VPA, et pas la CBZ, vu l'occurrence
significativement plus importante du rash cutané en cas de SEP, expliquée par une forte prédisposition aux
réactions immuno-allergiques chez les femmes en age de procréation(27)

Dans notre série, 36,3% des patients n'ont pas présenté une récidive des CE suite a I'administration du TAE.
En effet, I'épilepsie a un bon pronostic indépendamment de la sévérité de la SEP, vu le role important de
linflammation réactionnelle a de nouvelles plaques au cours des poussées (29). Toutefois, la fréquence des
EME était non négligeable dans notre série ainsi que dans la littérature (27% dans une série francaise)(5),
ce qui fait la gravité de I'épilepsie au cours de cette maladie.

e Lamaladie de Behcet

Selon les résultats de notre étude, les CE étaient le premier motif de consultation chez un parmi 6 patients.
Ces CE étaient concomitantes a une poussée d’atteinte neurologique centrale dans la moitié de nos cas. Le
type de crise généralisée était le plus représenté (4 patients). L'épilepsie était de bon pronostic, controlée
par une monothérapie & base de VPA dans la majorité des cas.

Sur le plan sémiologique, les CE étaient généralisées dans la majorité des séries(2), ainsi que dans notre
étude. Ces derniéres pourraient étre dues a la présence des Iésions du tronc cérébral(3). Pour les CE
focales retrouvées chez 2 patients dans notre série, la TVC cérébrale, fréquemment associée a la MB, peut
en étre la cause (2).D’autres auteurs ont expliqué leur survenue par la présence de lésions temporales au
cours de la MB, tel était le cas de un patient de notre série(17). La constitution de ces lésions était expliquée
par I'extension de l'inflammation via les vaisseaux de suppléance destinés a la région temporo-mésiale a
partir de la circulation postérieure. L’hypoxie secondaire au processus inflammatoire local avec libération de
glutamate serait responsable de I'épileptogenése (8).

Au cours de la MB, dans notre série, ainsi que dans la littérature, une corrélation entre les données de 'EEG
et la sémiologie des CE était constatée (19).Des PLEDs peuvent se voir a 'EEG sans étre spécifique de la
MB (19, 24).

Tous les antiépileptiques peuvent étre utilisés au cours de la MB. Il n’existe ni de contre-indication spécifique
ni de particularité dans le choix du traitement. Les molécules les plus utilisées dans la littérature étaient le
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VPA, la CBZ et la phénytoine (2). Dans notre série, le VPA et le PB étaient les plus prescrits. En effet,
puisque nos patients ont présenté des CE généralisées dans la majorité des cas, la CBZ n’était pas la
molécule de choix. En contrepartie, les Iésions du tronc cérébral, retrouvées dans la moitié des cas, étaient a
l'origine d’'un syndrome vestibulaire et cérébelleux cliniques qui ont limité notre prescription de la phénytoine.
La conduite thérapeutique en cas de CE au cours de la MB dépend de leurs délais d’apparition par rapport
aux signes cliniques de la maladie et des complications neurologiques associées. Si les CE survenaient au
cours d’'une poussée de la maladie, comme c’était le cas de la moitié de nos malades, le TAE devrait étre
instauré en association avec une corticothérapie a forte dose(28).Un traitement immunosuppresseur serait
indiqué en association aux corticostéroides en cas d’atteinte neurologique sévére et/ou réfractaire associée
aux CE(30). Cette attitude était adoptée pour une patiente dans notre série. L’épilepsie représente un
tournant évolutif de la MB. En effet la récurrence des CE est associée a un mauvais pronostic et a un taux
élevé de mortalité (40%) (2, 19). Dans notre série, un patient était décédé suite a un EME.

e Lelupus érythémateux disséminé

Dans notre série, les CE étaient inaugurales de la maladie lupique dans 60% des cas. Elles survenaient au-
cours d'une poussée de la maladie dans 86.6% des cas. La positivité des anticorps APL, constatée chez
60% de nos malades, était un facteur prédictif d’épilepsie. Ces CE étaient de type généralisé dans la plupart
des cas. L’anomalie électrique caractéristique dans notre étude était le ralentissement généralisé. Sur le
plan radiologique, les lésions sous corticales en hyper signal T2 et flair et les lésions causées par la TVC
étaient les plus pourvoyeuses de CE. Le PB était la molécule la plus prescrite associée a un traitement de
fond du LED. Un EME a compliqué I'épilepsie dans 3 cas parmi 15.

Vu la fréquence des CE au cours du LED, I'étude des particularités de cette épilepsie s’avére nécessaire.
Dans notre étude ainsi que dans la littérature, les principaux facteurs de risque de cette entité étaient la
positivité des anticorps APL et la survenue d'une TVC. En effet, les APL vont causer des lIésions
neurotoxiques et des accidents vasculaires cérébraux a l'origine de CE (26).

Ces CE peuvent survenir a n’importe quel moment de I'évolution de la maladie lupique, essentiellement au
cours des premiéres années de la maladie, surtout dans le cadre d’une poussée clinique (14,20) (86,6% de
nos malades).

Sur le plan sémiologique, conformément aux donnée de la littérature, les CE étaient essentiellement
généralisées (12,14). Toutefois, la fréquence des CE focales pourrait étre sous-estimée a cause de la
possibilité de survenue de crises focales avec bilatéralisation rapide.

L’enregistrement électro-encéphalographique en cas d’épilepsie dans le cadre dun LED montre
essentiellement une activité de fond ralentie ou des ondes lentes théta. Des grapho-éléments paroxystiques
a type de pointe ou de pointe onde peuvent également étre enregistrés. Nos résultats étaient conformes aux
données de la littérature, puisqu’un ralentissement généralisé était observé dans 60% de nos cas.

Au cours du LED, 'IRM cérébrale permet de visualiser des lésions en hyper signal T2 et flair, localisées
surtout en péri ventriculaire et en sous-cortical. Ces hyper signaux retrouvés dans 80% de nos cas, sont
prédictifs de récidive des CE(1). Une angio-IRM permet en plus de mettre en évidence une éventuelle TVC
qui a engendré des CE chez deux malades dans notre série.

L’épilepsie est généralement pharmaco-sensibles. Tous les TAE peuvent étre administrés, sauf la
phénytoine, vu le risque d’'activation de la maladie lupique par ce médicament. En cas de pharmaco
résistance, un traitement a base de corticoide et/ou immunosuppresseur pourront étre indiqués (31).

CONCLUSION :

Les CE font partie des manifestations neurologiques des MI du SNC. Elles peuvent étre inaugurales de la
maladie, survenir au cours des poussées, ou plus tard dans le cours évolutif de la MI. Ces crises étaient
essentiellement focales au cours de la SEP, et généralisées au cours de la MB et du LED. Sur le plan
électrique, les ondes lentes étaient 'anomalie la plus enregistrée dans notre série. Les Iésions cortico-sous-
corticales représentaient le principal facteur de risque d’épilepsie dans le cadre de ces maladies. L’épilepsie
au cours des maladies inflammatoires était généralement pharmaco-sensible. Toutefois, la fréquence des
EME était non négligeable dans notre série, ce qui fait toute la gravité des CE au cours de ces maladies.
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D’ou, un diagnostic précoce de I'épilepsie permet un traitement rapide et approprié afin d’éviter cette
complication qui met en jeu le pronostic vital. Le renforcement du traitement de fond de la MI était
recommandé du fait que I'épilepsie constitue souvent un tournant évolutif grave.

Déclaration d’intéréts :

Conflit d’intéréts : aucun.

Tableau 1: Les caractéristiques cliniques, électriques et radiologiques des crises épileptiques
associées a une Ml du SNC

SEP MB LED
Nombres de patients 11 6 15
Sexe ratio 0.37 5 0,15
Age de début des CE (ans)
Agemoyen 34,519 38+3,6 26+3
Les extrémes 18-54 23-62 15-44
Type des CE
Généralisée tonico-clonique 3 4 13
Focale 8 2 2
Tonique 5 0 0
Clonique 3 0 1
Sensorielle 0 2 1
EME 3 1 3
EEG
Normal 3 4 5
Ralentissement
Anomalies paroxystiques 1 1
Lésions a I'IRM cérébrale 0 0
Normale 0
. o 3 5
Péri ventriculaires 11 3 0
Tronc cérébral 5
. 2 3
Noyaux gris centraux 0 0 3
Atrophie CSC 1
1 2
TVC 0
) _ 5 7
Sous/juxta corticales 9 0 0
Corticales 2
Traitement anti épileptique
Monothérapie 9 6 15
Phénobarbital 2 2 11
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Valproate de sodium
Lévétiracétam
Phénytoine
Carbamazépine
Bithérapie
Phénobarbital
Valproate de sodium
Lévétiracétam
Phénytoine
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Carbamazépine

MI: maladie inflammatoire; SNC : systeme nerveux central ; SEP : sclérose en plaque ; MB : maladie de
Behcet ; LED : Lupus érythémateux disséminé ; CE: crise épileptique; EME: état de mal épileptique ; CSC :
cortico sous corticale ; TVC : thrombose veineuse cérébrale

MI: maladie inflammatoire; SNC : systéeme nerveux central ; SEP : sclérose en plaque ; MB : maladie de
Behcet ; LED : Lupus érythémateux disséminé ; CE: crise épileptique; EME: état de mal épileptique ; CSC :
cortico sous corticale ; TVC : thrombose veineuse cérébrale

Figure 1: IRM cérébrale coupes axiales T2 Flair d’un patient suivi pour sclérose en plaques montrant
une lésion pariétale droite sous corticale et une Iésion corticale insulaire gauche
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Figure 2: IRM cérébrale, coupes axiale en T2 Flair et T2* avec angio IRM veineux qui montre un
hématome fronto-pariétal droit et une TVC du sinus latéral droit et d’une veine corticale chez un
patient suivi pour épilepsie dans le cadre de maladie de Behcet
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COURS SNCLF ET CONGRES SSNC. DAKAR 22-24 AVRIL 2019

Société Sénégalaise de Neurochirurgie (SSNC) *

1. Societe Senegalaise De Neurochirurgie (SSNC)

E-Mail Contact - Société Sénégalaise de Neurochirurgie (SSNC): neurochirurgiefann@gmail.com

annonce congres SSNC 2019

http://ajns.paans.org
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INVITATION TO AFAN/ NASA - 2019

Dali Magazi *

1. Conference chairperson (NASA)

E-Mail Contact - Dali Magazi :

2 ., Joint 2"9 AFAN/NASA Congress 2019
2-me AFAN/NASA Congrés Conjoint

NI A |~ A\ Tuesday 26 February- Friday 1st March 2019
East London ICC, SOUTH AFRICA
V\ " Weymors “A Quest For New Horizons"

INVITATION TO AFAN/ NASA - 2019

It is an honour and privilege for me to extend an invitation to the Neurology family of South Africa to the next
annual NASA conference (NASA 2019). The uniqueness of this coming conference is that for the first time in
NASA’s history, we will be sharing the platform with our African brothers and sisters from the rest of the
continent in the form of AFAN (African Academy of Neurology).

The aim is to make this a very worthwhile experience for everyone. To share ideas and to form an even
stronger nexus with the rest of the continent, in so doing, abolishing academic boundaries that might have
been isolating our respective countries. International speakers will give flavour from beyond the African
shores, providing a glimpse of activities and strategies from far yonder. The theme of the conference is “a
quest for new horizons” which is befitting of the underpinning logic, the engine that drives conferences of this
nature.

The venue will be in East London, a coastal town in the Eastern Cape province with an excellent conference
ICC (International Convention Centre) facility. This facility is abundantly spacious with an amphitheatre style
auditorium and supporting chambers. The conference centre which is situated along the beach front is
hugged by high-quality hotels of various grades to suit your pocket. The plan is to have the program not too
tightly packed so as to have time to mingle and chat with friends and colleagues. The dates have been
slightly altered from the normal NASA programs in that we are set to have this at the end of February to
beginning March. This was a mutually agreeable date between NASA and AFAN. Another variation to the
norm is that we will be starting on a Tuesday late morning instead of a Wednesday, the last day being
Friday, noon. The latter arrangement was informed by flights which become scanty on weekends.

I am looking forward to seeing you in East London and be rest assured that a lot of hard work would have
gone into putting up a program that you will hopefully enjoy.

Sincerely,
Dali Magazi
Conference chairperson (NASA)

Invitation to AFAN
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3IEME CONGRES DE LA SIN ET 3IEME CONFERENCE AFRICAINE SUR LA NEUROMYELITE OPTIQUE
(NMO) A ABIDJAN EN COTE D’IVOIRE, DU 11 AU 13 JUILLET 2019.

3RD CONGRESS OF THE SIN AND 3RD AFRICAN MEETING ON NEUROMYELITIS OPTICA (NMO) IN
ABIDJAN, IVORY COAST, FROM JULY 11 TO 13, 2019

Société Ivoirienne de Neurologie (SIN) *

1. Société Ivoirienne de Neurologie (SIN)

E-Mail Contact - Société Ivoirienne de Neurologie (SIN) : sin.abidjan2010@gmail.com

S]N GUTHY 2 JACKSON'

B W\ Charitable Foundation
P P QQQQ

La Société Ivoirienne de Neurologie (SIN) organise en collaboration avec le groupe NMO-Afrique et la
fondation Guthy-Jackson :

Le 3°™ Congrés de la SIN et la 3°™ Conférence africaine sur la Neuromyélite Optique (NMO)

a Abidjan en Cote d’lvoire, du 11 au 13 juillet 2019.

Thémes :
e Les Accidents Vasculaires Cérébraux
e Les affections du spectre de la NMO
e Les encéphalites auto-immunes
e Les neuropathies périphériques

Des communications sur les themes et des communications libres peuvent étre adressées au comité local
d’organisation. Elles seront sélectionnées par le Comité Scientifique en vue d’'une communication orale ou
d’'une communication affichée.

Les résumés des communications ne doivent pas excéder 250 mots. Le texte sera présenté en francgais ou
en anglais, en format Word, police times new roman, taille 12, interligne simple, aligné & gauche selon les
regles de rédaction d’'un article scientifique. Les auteurs devront préciser le titre, les noms et affiliations des
auteurs. Le nom de l'auteur présentateur doit étre souligné. lls doivent étre transmis par mail a I'adresse
suivante : sin.abidjan2010@gmail.com.

La date limite pour la soumission des résumés est le 31 mai 2019.

Les frais d’inscription s’élevent pour tous les participants a tarif préférentiel, jusqu’au 31 mai 2019, a :

e 75000 FCFA pour les Professeurs
e 50000 FCFA pour les Médecins
e 35000 FCFA pour les Internes et DES

Au-dela du 31 mai 2019, il sera percu en sus une majoration de 25 000 F sur les frais d’inscription pour tous
les participants.

Annonce SIN-NMO
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SIN - GUTHY 2 JACKSON'
r\“\:;:\ < )& TN &Chan’tubk Foundation

The Ivorian Society of Neurology (SIN) is organizing in collaboration with the NMO-Africa group and the
Guthy-Jackson Foundation:

THE 3RD CONGRESS OF THE SIN AND THE 3RD AFRICAN MEETING ON NEUROMYELITIS OPTICA
(NMO)

in Abidjan, Ivory Coast, from July 11 to 13, 2019.

Topics:
e Stroke
e NMO spectrum disorders
e Autoimmune encephalitides
e Peripheral neuropathies

Papers on topics and free papers may be sent to the local organizing committee. They will be selected by the
Scientific Committee for oral communication or a poster.

Abstracts should not exceed 250 words. The text will be presented in French or English, in Word format, font
times new romans, size 12, single spacing, left-aligned according to the rules of redaction of a scientific
article. Authors should specify the title, names and affiliations of the authors. The name of the presenting
author must be underlined. Abstracts must be sent by e-maill to the following
address: sin.abidjan2010@gmail.com.

The deadline for abstracts’ submission is May 31, 2019.

The registration fees for all participants at preferential rates, until May 31, 2019 are:
— 75,000 FCFA for Professors

— 50,000 FCFA for Doctors

— 35,000 FCFA for Residents

— Beyond 31 May 2019, an additional fee of 25 000 F will be charged on registration fees for all participants.

Annonce SIN-NMO
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2IEME CONGRES DE LA SOCIETE IVOIRIENNE DE NEUROCHIRURGIE YAMOUSSOUKRO 22-23-24
OCTOBRE 2019

Societe Ivoirienne De Neurochirurgie *

1. Societe Ivoirienne De Neurochirurgie

E-Mail Contact - Societe Ivoirienne De Neurochirurgie : congresneurochirurgie_yakro2019@yahoo.com

ORGANISE SON

LIEU:
YAMOUSSOUKRO

PATHOLOGIES VASCULAIRES
& i S -

CHIRURGIE DE LABASE DU CRANE

PROGRAMME

CONFERENCES - WORKSHOPS - COMMUNICATIONS

INFOLINES: (+225) 5900 5900 / 0146 8165 / 0332 5053

e-mail: congresneurochirurgie_yakro2019@yahoo.com
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9IEME WORKS SHOP SUR LA CHIRURGIE DE L’HYPOPHYSE ET DES TUMEURS DE LA BASE.
OUAGADOUGOU 18 AU 23 FEVRIER 2019

Societe Burkinabe De Neurochirurgie (SO.BU.NC) *

1. Societe Burkinabe De Neurochirurgie (SO.BU.NC)

E-Mail Contact - Societe Burkinabe De Neurochirurgie (SO.BU.NC) : sobunc.ouaga@gmaol.com

INVITATION 2019 (1)
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