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     Introduction :  
L’épilepsie est une maladie neurologique chronique définie par la Ligue Internationale contre 

L’épilepsie (LICE) comme un trouble cérébral, caractérisé par une prédisposition durable à 

générer des crises épileptiques et par les conséquences neurobiologiques, cognitives, 

psychologiques et sociales de cette affection(14). 

Cette maladie est indépendante des frontières géographiques, raciales ou sociales et elle affecte 

des personnes indépendamment de leur sexe ou de leur âge. 

 

L'histoire de l'épilepsie et de son traitement dans le monde occidental remonte à au moins quatre 

millénaires, à l'époque des anciennes civilisations du Moyen-Orient. Les traitements passés et 

présents ont été empiriques, reflétant généralement les opinions dominantes sur l'épilepsie, 

qu'elles soient médicales, théologiques ou superstitieuses. Les médecins de l'Antiquité 

s'appuyaient sur l'observation clinique pour distinguer les syndromes épileptiques et en déduire 

la cause. Les premières théories physiopathologiques de l'épilepsie identifiaient correctement 

le cerveau comme le siège du problème, mais mettaient l'accent sur des causes incorrectes telles 

qu'un excès de flegme dans le cerveau. Les traitements consistaient à prescrire des régimes 

alimentaires ou des conditions de vie, des interventions chirurgicales occasionnelles telles que 

la saignée ou la tréphination du crâne, ainsi que des herbes médicinales. Ces traitements, 

souvent inefficaces, avaient l'avantage intellectuel d'être basés sur des principes 

physiopathologiques, contrairement aux thérapies actuelles, plus empiriques. 

L'idée malheureuse mais largement répandue selon laquelle l'épilepsie serait due à des 

influences occultes ou maléfiques a fait des adeptes même dans le monde médical de 

l'Antiquité, et l'acceptation ultérieure du christianisme a également permis des interprétations 

théologiques des crises d'épilepsie. Des traitements magiques ou religieux ont donc été plus 

fréquemment prescrits, pratiques qui perdurent encore aujourd'hui(15). 

 

Selon l’OMS : environ 50 millions de personnes dans le monde en sont atteints, et elle est 

diagnostiquée chez 5 millions de personnes chaque année 

En Algérie; l'épilepsie concerne plus de 350000 personne (16). 

C’est le trouble neurologique le plus rependu après la migraine. Elle représente la première 

raison de consultation chez le médecin neurologue(17).  

On estime que jusqu'à 70 % des personnes atteintes d'épilepsie pourraient vivre sans crises si 

elles étaient correctement diagnostiquées et traitées(18). 

L'amélioration de la qualité de vie des patients et de leurs proches est l'objectif primordial de la 

prise en charge des personnes atteintes d'épilepsie.  Cela implique d'aborder un large éventail 

de dimensions telles que le bien-être organique, psychologique, cognitif, affectif, social et 

professionnel. 

Une connexion transparente entre les professionnels de santé peut être établie afin de suivre 

efficacement les patients épileptiques, sous réserve de l'accord du patient ou de son 



 

 

représentant.  Le patient et sa famille doivent être complètement éduqués sur leur état et être 

bien informés sur les ressources disponibles et les systèmes de soutien.  Chaque médecin 

impliqué dans leurs soins doit faire preuve de diligence pour assurer le bien-être général du 

patient(19). 

L'observance du traitement prescrit par un médecin n'est pas acquise pour tous les patients, car 

sa mise en œuvre correcte peut poser des problèmes.  Des études montrent que seulement la 

moitié de tous les patients sont considérés comme adhérents à leur traitement prescrit(20). 
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I. Définition des crises épileptiques : 

Ce sont des poussées soudaines et désorganisées de l'activité des cellules cérébrales qui peuvent 

perturber la fonction corticale, de manière clinique ou sub-clinique.  Ces perturbations peuvent 

entraîner une gamme de symptômes physiques, sensoriels et psychologiques anormaux.  En cas 

de crises récurrentes, la condition est communément appelée épilepsie ou "trouble épileptique". 

Une crise d'épilepsie est une manifestation temporaire de symptômes provoqués par une activité 

synchronisée anormale ou excessive entre les neurones du cerveau.  Elle implique trois éléments 

essentiels : le début et la fin des crises, les manifestations cliniques critiques et la synchronie 

neuronale anormale.  Le début des crises identifie les zones spécifiques du cerveau responsables 

du déclenchement de l'activité, tandis que les manifestations cliniques peuvent impliquer des 

processus sensoriels, moteurs, autonomes, de conscience, de mémoire, émotionnels ou 

comportementaux(1). 

II. Définition de l’épilepsie : 

L'épilepsie est un trouble neurologique global qui touche de nombreuses personnes dans le 

monde. La situation est marquée par des crises récurrentes qui peuvent durer brièvement et 

impliquer des tremblements involontaires dans une zone spécifique du corps (crises partielles), 

ou des tremblements plus étendus qui affectent tout le corps (crises généralisées).  Ces crises 

peuvent également entraîner une perte de conscience, ainsi qu'une perte de contrôle de la vessie 

et des intestins. Cela est dû à une surabondance de décharges électriques qui se produisent au 

sein de groupes de cellules cérébrales(11, 21). 

 Définition clinique opérationnelle (pratique) de l’épilepsie : 

L’épilepsie est une maladie cérébrale définie par l’une quelconque des manifestations 

suivantes :  

 1. Au moins deux crises non provoquées (ou réflexes) espacées de plus de 24 heures. 

 2. Une crise non provoquée (ou réflexe) et une probabilité de survenue de crises ultérieures au 

cours des 10 années suivantes similaire au risque général de récurrence (au moins 60 %) observé 

après deux crises non provoquées. 

 3. Diagnostic d’un syndrome épileptique. 

Pour ceux qui ont souffert de syndromes épileptiques liés à l'âge, la résolution de l'épilepsie 

survient lorsqu'ils ont dépassé l'âge correspondant, tandis que les patients qui n'ont pas eu de 

crises depuis 10 ans, sans compter sur des médicaments antiépileptiques depuis au moins 5 ans, 

sont également considérés comme résolu(22). 
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III. Définition de l’Etat de Mal épileptique (EME) : 

L’EME est défini de façon générale par des crises continues ou la succession des crises sans 

amélioration de la conscience sur une période de 30 minutes. Gastaut définissait l’EME (Status 

epileticus) comme « un état caractérisé par une crise épileptique qui persiste suffisamment 

longtemps ou qui se répète à des intervalles suffisamment brefs pour créer une condition 

épileptique fixe et durable »(23). 

Chaque fois qu'un individu éprouve des crises récurrentes ou des états pathologiques soutenus, 

connus sous le nom d'état de mal épileptique, la conscience peut ne pas être retrouvée au cours 

de ces épisodes.  Ces états sont classés en fonction du type de crise - à savoir, tonique, clonique 

ou tonico-clonique.  Le pronostic dépend largement de l'étiologie et de la durée de l'état de mal 

épileptique.  Néanmoins, quel que soit le type de crise, de telles conditions doivent être traitées 

comme des urgences médicales compte tenu de leur gravité(5). 

IV. Physiopathologie : 

La genèse et le fonctionnement du système nerveux sont attribués au neurone, qui lui sert d'unité 

fonctionnelle fondamentale. 

La capacité à transmettre l'influx nerveux caractérise cette cellule. Il est capable d’exciter car 

les signaux électriques sont transmis par les informations qu'il reçoit. 

Cette propriété est due à l'existence de canaux ioniques, connus pour faciliter le passage de 

certains ions à travers la membrane plasmique.   

Lorsqu'il est stimulé, le neurone libère des neurotransmetteurs qui facilitent la transmission de 

l’influx nerveux au niveau des synapses. 

Le neurone communique uniquement avec les cellules auxquelles il est lié(24).  

 

Physiologiquement, la cellule neuronale est soumise en permanence à une différence de 

potentiel transmembranaire due aux différentes concentrations ioniques de part et d’autre de la 

membrane : c’est le potentiel de repos. 

Tableau I : éléments de définitions de la crise épileptique et la maladie 

épileptique proposées par l’ILAE (8) 
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La stimulation d’un élément excitable en un point de la membrane, entraînant une 

dépolarisation membranaire suffisante (en atteignant la valeur seuil), va provoquer l’apparition 

d’un potentiel d’action(6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L'impulsion électrique cellulaire d'un neurone suit un schéma de dépolarisation, de ré- 

polarisation et d'hyperpolarisation transitoire. 

La synapse sert à la fois d'unité morphologique et fonctionnelle au sein du système nerveux. 

Transfert d'informations d'un neurone à un autre. 

Dans les vésicules synaptiques, il y a un stockage du messager chimique connu sous le nom de 

neurotransmetteur. 

Les neurotransmetteurs sont libérés du neurone pré synaptique lorsqu'un potentiel d'action se 

produit. 

Les principaux neurotransmetteurs responsables de la voie de stimulation du système nerveux 

central comprennent : 

L'acétylcholine et les médiateurs adrénergiques : sont des médiateurs qui ne sont pas 

exclusifs au système nerveux central. 

 

Le glutamate : est le principal neurotransmetteur de la voie excitatrice du système nerveux. 

 

Le GABA ou acide γ-aminobutyrique : sert de neurotransmetteur principal pour la voie 

inhibitrice du système nerveux central. 

Lorsque les circuits inhibiteurs et excitateurs deviennent déséquilibrés, une crise épileptique 

peut se déclencher.  Ces deux systèmes fonctionnent en tandem et le déclenchement d'une crise 

d'épilepsie est provoqué par une stimulation écrasante et synchronisée de populations massives 

de neurones. 

Une crise d'épilepsie est initiée par l'activation des canaux calciques dans un neurone isolé, 

entraînant une dépolarisation paroxystique(25).   

L'entrée des ions calcium déclenche une dépolarisation massive par ouverture des canaux 

sodiques, qui est finalement stoppée par l'activation des récepteurs GABA. 

Figure 1 : Potentiel d’action d’une cellule neuronale(6) 
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De plus, la transmission des ondes d'ions calcium s'étend au-delà des connexions 

intercellulaires.  Finalement, la stimulation d'une masse critique de neurones déclenche une 

crise d'épilepsie(26). 

Les crises d'épilepsie peuvent être considérées comme des décharges électriques transitoires 

hyper synchrones paroxystiques dans le cerveau qui résultent d'une trop grande excitation ou 

d'une trop faible inhibition dans la zone où débute la décharge anormale. 

IV.1 Initiation de la décharge épileptique :   

L'apparition de l'épilepsie est marquée par un changement important et soudain de polarisation 

connu sous le nom de décalage de dépolarisation paroxystique (Paroxysmal dépolarisation shift 

= PDS). Ce changement conduit à la libération d'une série d'impulsions électriques(Burst), 

parmi un groupe de neurones. 

Le « pic » sur un électroencéphalogramme d'un patient épileptique reflète l'expression du PDS 

auquel les méthodes actuelles ne peuvent pas accéder en raison de leur localisation sur les 

cellules nerveuses.  L'observation attentive des enregistrements cellulaires révèle une forte 

hyperpolarisation suite à une phase de dépolarisation massive.  Cette hyperpolarisation devient 

plus prononcée dans les cellules voisines, présentant une opportunité potentielle de contenir la 

décharge en empêchant sa propagation et sa récurrence immédiates. 

Dans un modèle, on pense que les neurones hyperexcitables qui génèrent de grandes quantités 

de PDS sont le point focal de l'épilepsie.  Autour de ce noyau se trouvent des cellules hyper 

polarisées formant une région externe. Il existe deux théories pour expliquer l'origine de ces 

PDS : 

  - la première s’appelle l’hypothèse neuronale, qui s’explique par un défaut de perméabilité 

dans la membrane du neurone, causé par un trouble des canaux ioniques (27-29) ce qui 

perturberait son équilibre. 

  - L'hypothèse synaptique est une autre explication des crises, impliquant des potentiels post-

synaptiques excitateurs géants.  Cette théorie stipule que le comportement du neurone reste 

relativement inchangé ou légèrement affecté.  Chez les personnes épileptiques, des anomalies 

inter-critiques se produisent (des manifestations électriques présentes entre les crises) sans 

symptômes perceptibles.  Ordinairement, les neurones inhibiteurs maintiennent l'intégrité de 

l'hyperpolarisation suivant le PDS et créent une zone d'inhibition environnante qui empêche la 

propagation des potentiels d'action répétitifs(30). 
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En A : neurone avec potentiel d'action unique. En B : neurone hyperexcitable épileptique : la 

stimulation électrique entraîne une bouffée de potentiels d'action répétitifs. 

 

Figure 2 : Enregistrement intracellulaire sur pièce de résection chirurgicale de cortex 

épileptique humain(31).  

IV.2 Propagation de la décharge épileptique : 

Si les niveaux d'activation sont adéquats, cela conduit à l'enrôlement des neurones. 

En effet, s’il y a une mobilisation d’un nombre suffisant de neurones, le système inhibiteur 

entourant le foyer va s’épuiser, permettant ainsi la synchronisation et la propagation de la 

décharge épileptique aux structures avoisinantes, à travers des connexions corticales locales ou 

à des zones plus éloignées, par le biais des fibres commissurales. 

La manifestation des symptômes dépend de la région corticale spécifique touchée par la 

décharge épileptique. 

Si le cortex sensoriel est la voie de la décharge, il en résulte que le sujet atteint son objectif, par 

exemple. 

Les individus peuvent ressentir des paresthésies, qui peuvent se manifester par des picotements 

ou des engourdissements(30).  

IV.3 Fin de la décharge épileptique : 

Il y a plusieurs mécanismes qui peuvent, pense-t-on, arrêter la décharge. Dans ces mécanismes 

interviennent l’accumulation des déchets cellulaires secondaires à la crise, les astrocytes 

(cellules de soutien des neurones) qui ont un rôle dans la 

recapture du potassium et enfin des neurotransmetteurs inhibiteurs(30).  

V. Classification des crises épileptiques : 

La première itération de la Classification internationale des crises d'épilepsie (ICES) a été 

publiée en 1981 par la Ligue internationale contre l'épilepsie (ILAE).  L'ILAE a ensuite publié 

une classification des épilepsies et des syndromes épileptiques en 1985, suivie d'une 

classification révisée des syndromes en 1989(1). 
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Ces classifications étaient principalement fondées sur la localisation de l'activité convulsive et 

la sémiologie observée.  La classification des crises de 1981 s'appuyait sur la nouvelle technique 

de vidéo-électroencéphalographie (EEG), qui permettait l'observation et la description 

simultanées des facteurs électro-physiologiques et sémiologiques au cours d'une période 

critique.  Notamment, la classification des crises de 1981 de l'ILAE et la classification des 

syndromes de 1989 sont restées inchangées jusqu'en 2010(1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: classification des crises selon l’ILAE 2010 (1, 2) 

Tableau II: classification des crises épileptique (1981)  (5) 
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C'est alors que l’ILAE a lancé la terminologie et les concepts révisés pour mieux organiser les 

crises et les épilepsies. Tout en conservant les classifications d'origine, certains termes obsolètes 

et trompeurs ont été remplacés ou éliminés et de nouveaux syndromes ont été ajoutés aux 

dernières révisions.  Cependant, il n'y a pas de consensus sur la manière de modifier le langage 

et l'organisation acceptés et largement utilisés établis en 1981 et 1989 puisque le débat sur des 

classes et des termes spécifiques est toujours en cours.  Néanmoins, il est largement reconnu 

que tout changement doit refléter les dernières informations factuelles.  Les mises à jour 

continues de la biologie moléculaire des épilepsies et de la neuro-imagerie avancée entraîneront 

des ajustements continus de tout système de classification existant.(1) 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5: classification ILAE 2017 des types de crises version étendue (23) (32) 

 La classification internationale électro clinique (1981)  

La LICE a introduit un système de catégorisation pour distinguer trois formes distinctes de 

crises : partielles, généralisées et inclassables. 

Il existe deux variétés de crises partielles : 

• Crises partielles simples : Aucun changement dans la conscience ne se produit. 

• Crises partielles et compliquées, impliquant des changements dans la conscience(33). 

Figure 4: Classification des types de crise version abrégée selon l’ILAE 2017(11) (13) 
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 La nouvelle classification des crises épileptiques (2017)  

En 2017, la Ligue internationale contre l'épilepsie a mis à jour le système de classification des 

crises, qui est toujours utilisé aujourd'hui.  Ce système complet fournit une nomenclature claire, 

catégorise les crises précédemment non classées et les classe en catégories inconnues, 

généralisées ou focales(33). 

* Règles de classification des crises épileptiques : 

• Début des manifestations peut être focal, généralisé ou indéterminé  

• Crise focale est classée selon signe ou symptôme prédominant au début  

• L’état de conscience : crise focale avec état de conscience conservé : (ancienne appellation 

crise partielle simple). Crise focale avec altération de la conscience : (ancienne appellation crise 

partielle complexe) 

• Classement des crises en moteur ou non moteur(33) 

 

 Les crises d’épilepsie focale : ont une zone d'origine distincte, généralement d'un côté 

du cerveau, et peuvent soit rester localisées, soit se propager à d'autres régions.  Ces 

crises peuvent se manifester sous forme motrice ou non motrice, affectant l'activité 

musculaire ou des changements dans les sens, le comportement, les émotions ou les 

processus cognitifs.  De plus, cela peut se produire avec ou sans altération de la 

conscience, ce qui signifie qu'un individu peut toujours être conscient de sa situation et 

de son environnement pendant une crise. (23) 

 Les crises tonico-cloniques focales à bilatérales : Les crises d'origine focale peuvent 

donner lieu à des crises tonico-cloniques bilatérales, qui impliquent tout le cerveau et 

entraînent une perte de conscience.  Parallèlement à une altération de la conscience, des 

symptômes moteurs ou non moteurs peuvent également être présents.  La phase tonique 

de ces crises provoque une rigidité du corps, qui est suivie d'une phase clonique 

impliquant des mouvements saccadés.(21) 

  Les crises généralisées : les crises qui affectent les deux hémisphères du cerveau sont 

appelées crises généralisées.  La plupart du temps, ces crises entraînent un changement 

de conscience, bien qu'il n'y ait pas de niveau de conscience spécifique.  Divers 

symptômes les qualifient pour une classification en catégories motrices ou non motrices, 

les absences étant un symptôme courant.(21) 

a. les absences (= Petit Mal) : des épisodes d'altération de la conscience, communément 

appelés absences, peuvent survenir sous des formes brèves et prolongées.  En moyenne, 

la conscience peut être perturbée jusqu'à 10 secondes, souvent accompagnée d'autres 

symptômes.  Typiquement observées chez les enfants, les absences peuvent être classées 

en deux types : les absences simples, où l'altération de la conscience se produit de 

manière isolée, et les absences complexes, où elle s'accompagne d'autres symptômes(5). 

b. les crises myocloniques : se caractérisent par des spasmes musculaires brefs et 

puissants, rythmés et répétitifs.   
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Ces crises surviennent généralement de manière bilatérale, affectant plus fréquemment 

les membres supérieurs que les membres inférieurs, et peuvent provoquer le lancement 

ou la libération involontaire d'objets tenus dans la main.  Dans certains cas, les crises 

peuvent affecter les membres inférieurs, provoquant la chute de la personne.  Il convient 

de noter que ces crises sont uniques en ce sens qu'elles ne provoquent aucun changement 

dans la conscience(5). 

c. Les crises cloniques : sont identifiables par des secousses rythmiques généralisées 

qui se produisent selon un schéma plus ou moins régulier.  À la suite d'une telle crise, il 

est courant d'éprouver une déficience motrice temporaire qui peut régresser en quelques 

heures(5). 

d. Les crises toniques : les spasmes qui commencent dans le cou et se propagent 

progressivement ou soudainement au visage, aux muscles respiratoires et à l'abdomen 

sont appelés crises toniques.  Parfois, ces spasmes affectent également les muscles 

proximaux des membres.  En raison de leur gravité, les chutes causées par des crises 

toniques peuvent entraîner de graves conséquences(5). 

 e. Les crises tonico-cloniques (= Grand Mal) : les crises de Grand Mal, également 

connues sous le nom de crises tonico-cloniques, consistent en trois phases distinctes.  

Initialement, le patient perd connaissance, se raidit et s'effondre dans la phase tonique.   

Les muscles respiratoires se contractent, entraînant une apnée et une cyanose 

potentielle.  La phase clonique qui s'ensuit voit des secousses rythmiques des quatre 

membres, qui durent généralement plusieurs minutes.  Une morsure de la langue ; une 

incontinence urinaire ou fécale peuvent survenir.  Au fur et à mesure que la crise 

diminue, une somnolence et une respiration bruyante surviennent.  Enfin, les patients 

s'endorment généralement(5). 

f. Les crises atoniques : les crises caractérisées par une diminution du tonus musculaire 

sont appelées crises atoniques.  Leurs effets vont d'un affaissement soudain de la tête 

vers l'avant dans les cas bénins à un effondrement total lorsque les muscles posturaux 

sont touchés.  Dans les formes sévères, le sujet peut devenir inconscient et rester 

immobile au sol pendant une période prolongée(5). 

 les crises d’origine inconnue sont des crises dont l’origine ne peut être clairement 

établie(21) 
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VI. Etiologies :(13) 

Dès le premier contact avec un patient, le clinicien est incité à considérer l’étiologie de ces 

crises. Si elle n’est pas claire lors de la présentation initiale, l’étiologie doit être reconsidérée à 

tous les autres points de décision ultérieurs, compte tenu de son impact critique sur la prise en 

charge de l’épilepsie et les conseils pronostique. Le groupe de travail ILAE a défini six 

catégories étiologiques, en se concentrant sur les étiologies ayant des implications sur la prise 

en charge. Ces catégories sont : 1. structurelles ; 2. génétique ; 3. infectieuse ; 4. métabolique ; 

5.immune ; et 6. inconnu. Celles-ci ne sont pas hiérarchiques et plusieurs peuvent souvent 

s’appliquer. Une clarification et description supplémentaires de ce qui relèverait de ces 

étiologies sont les suivantes : 

 

Tableau III: classification des crises et changements majeurs de la terminologie et des 

concepts d’apres la prposition de l’ILAE pour une révision de la terminologie et de 

l’organisation des crises et des epilepsies (2010)(7) 
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VI.1 L’étiologie structurelle : 

Un résultat de neuro-imagerie raisonnablement inféré comme étant à l’origine des convulsions 

du patient en raison d’un EEG et des résultats cliniques concordants. Une anomalie d’imagerie 

avec une sémiologie des crises et des résultats d’EEG discordants n’est probablement pas liée 

à l’épilepsie du patient et ne serait pas considérée comme pertinente lors de la détermination de 

son type d’épilepsie. 

VI.2 L’étiologie génétique : 

Une variante pathogène spécifique dans un gène ou une variante du nombre de copies, 

considérée comme pathogène pour l’épilepsie, conduirait à une classification génétique. Avoir 

des antécédents familiaux pertinents et des caractéristiques typiques (EEG, sémiologie des 

crises) sans la génétique moléculaire est suffisant pour une classification d’étiologie génétique. 

Déterminer quand une variante génétique est causale reste difficile, avec de nombreux patients 

présentant des variantes de signification inconnue. Les variantes génétiques à l’origine de la 

maladie surviennent souvent de novo et ne sont pas héréditaires, de sorte qu’il n’y a souvent 

pas des antécédents familiaux d’épilepsie, même si le patient a une cause génétique pour son 

épilepsie. 

VI.3 L’étiologie infectieuse : 

Fait référence à un patient atteint d’épilepsie, et non à un patient présentant des convulsions 

dues à une infection aigue. Un patient avec une infection aigue et des convulsions n’a pas 

d’épilepsie puisque ses convulsions sont provoquées (et donc aucune classification de type 

d’épilepsie ne doit être faite). Les étiologies infectieuses sont illustrées par : la neuro-

cysticercose, le VIH, le CMV, la toxoplasmose cérébrale, dont beaucoup pourraient également 

être considérées comme une étiologie structurelle. La classification de ces cas comme 

infectieux a des implications thérapeutiques et prendrait donc souvent le pas sur une 

classification structurelle. Mais, celui qui est le plus pertinent pour le problème de gestion peut 

être priorisé comme catégorie étiologique. Les patients présentant des convulsions dues à une 

infection résolue (par exemple, une méningite) seraient classés comme ayant une cause 

infectieuse de leur épilepsie. 

VI.4 Epilepsies métaboliques : 

Désigne un patient atteint d’épilepsie dont le cœur de l’épilepsie est dû à un dérèglement 

métabolique.  

Une personne souffrant d’un trouble métabolique transitoire entrainant des crises 

symptomatiques aigues ne serait pas admissible car ses crises sont provoquées et, par 

conséquent, elle ne souffre pas d’épilepsie. De nombreuses épilepsies métaboliques ont une 

étiologie génétique, mais certaines peuvent être acquises. Les exemples incluent les convulsions 

dépendantes de la pyridoxine et la carence cérébrale en folate. 

VI.5 L’étiologie immunitaire : 

Lorsqu’une maladie auto-immune est à l’origine d’une épilepsie d’apparition récente. 

L’encéphalite limbique médiée par les anticorps est une cause de plus en plus reconnue de crises 

d’épilepsie d’origine inconnue, bien qu’il faille noter que cette étiologie ne se réfère pas 

exclusivement à l’encéphalite limbique ou extra-limbique.  
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L’encéphalite auto-immune et l’épilepsie ont été liées à la fois aux anticorps intracellulaires 

neuronaux (GAD65, ANNA-1 et Ma) et aux anticorps de surface des cellules neuronales 

(complexe VGKC, NMDAR, AMPA, GABA-B et GluR5). 

VI.6 Catégorie inconnue : 

Pour les patients dont l’étiologie reste incertaine. 

Pour les patients ayant deux voire trois catégories étiologiques, toutes les catégories 

étiologiques peuvent être reconnues. Dans des cas spécifiques, celui qui est le plus pertinent 

pour la question posée doit être appliqué. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VII. Diagnostic : 

Il n'existe pas de test diagnostique pour les crises ou l'épilepsie. Le médecin neurologue établit 

son diagnostic sur la base d'un examen approfondi de la première crise (y compris les 

observations des témoins), d'un examen physique, des antécédents familiaux, de contexte de 

survenue des crises et d'examens complémentaires tels que l'EEG, la tomodensitométrie et 

l'imagerie par résonance magnétique(34).  

 

VII.1 L’examen clinique : 

Un neurologue possédant l'expertise nécessaire doit confirmer le diagnostic d'épilepsie. 

Le domaine de l'épilepsie s'articule autour d'une méthodologie clinique méticuleuse qui 

comprend la sémiologie clinique. 

La réponse unique du corps aux crises dépend à la fois des circonstances environnantes et du 

terrain. Une analyse clinique complète, accompagnée de données anatomiques et fonctionnelles 

issues de l'imagerie médicale, viendra étayer cette conclusion. 

L'évaluation clinique reste le principal moyen de diagnostic des crises d'épilepsie, avec peu de 

recours à d'autres formes de diagnostic. 

 
Figure 6: étiologies de l’épilepsie selon l’âge ,créé à partir des données de deux études qui 

ont évalué les étiologies de l’épilepsie chez l’enfant et l’adulte en utilisant la nouvelle 

classification ILAE (12) 
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En interrogeant le patient et/ou en recueillant des informations auprès des témoins qui ont 

observé les crises, des informations supplémentaires peuvent être obtenues. 

Les crises sont communément connues pour leur nature paroxystique et leur caractère 

stéréotypé. 

Le diagnostic est déterminé par une combinaison de sémiologie clinique et logique évolutive, 

ainsi que du contexte étiologique(35).  

Il peut être nécessaire d'observer le patient pour des symptômes précédemment observés 

(hallucinations olfactives et gustatives, déjà-vu, vertiges, picotements, palpitations, nausées…). 

Considérez le contexte dans lequel ils apparaissent, leur ordre et la manière dont ils se 

succèdent… Il peut aussi présenter des épisodes convulsifs, cependant ces derniers peuvent être 

un piège diagnostic. 

Dans le cas des crises généralisées tonico-cloniques :(36) 

- En l’absence de témoins : Il faut prendre en compte la durée de la perte de conscience  

(qui est telle que le patient ne se souvient que de sa présence dans l’ambulance ou aux  

urgences), la soudaineté du début, la chute qui peut être traumatisante (avec ou sans  

morsure de la langue) ainsi que la confusion mentale et les courbatures postcritiques.  

- En présence de témoins : Ceux-ci peuvent décrire les symptômes tonico-cloniques, la  

cyanose, la révulsion oculaire et la respiration stertoreuse.  

Dans le cas des crises focales simples, le patient peut décrire lui-même ses crises de leur 

début jusqu’à leur fin. Enfin, dans le cas des crises focales complexes, un témoin peut décrire 

l’altération de la conscience du patient ainsi que la présence d’automatismes moteurs 

VII.2 Les techniques d’exploration :  

Il existe différentes techniques d’exploration qui vont permettre d’aider au diagnostic positif  

de l’épilepsie, sur le plan anatomique et fonctionnel. 

Lorsqu'il n'y a pas d’observateurs : Il est crucial de tenir compte de la durée de la période 

d'inconscience. 

   

 

Méthode d'imagerie impérative, elle corrobore efficacement la détection clinique de l'épilepsie.  

Idéalement non intrusif et sans inconfort, il peut être effectué pendant ou entre les événements 

épileptiques. 

Cette méthode permet la visualisation de l'activité neuronale sous forme de pointes et de 

«pointes-ondes» qui sont le reflet de la symptomatologie(37).  

Les aberrations peuvent être documentées avant, après ou pendant les crises. Ceux-ci peuvent 

être concentrés ou écervelés. 

L'examen est un processus complet, bilatéral et diffus, et il dure généralement une vingtaine de 

minutes. 

Cette pratique consiste à maintenir un état de vigilance serein en position assise les yeux fermés, 

ponctué par des ouvertures rapides ponctuelles. Il peut également être effectué pendant le 

sommeil ou après une période prolongée de privation de sommeil. De plus, il peut être prolongé 

pendant de plus longues périodes (24 heures). 

VII.2.1 L’électroencéphalographie (EEG)  
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Diverses techniques peuvent déclencher des crises, notamment la manipulation de certains 

facteurs tels que les mouvements oculaires, le contrôle de la respiration et l'exposition à la 

lumière intermittente. 

Les anomalies électriques apparaîtront différentes sur l’EEG selon le type de crises (17, 36) . 

Le fait de répéter cet examen fait augmenter le taux de positivité jusqu’à environ 80% - 85%  

(Après 3 EEG), en effet s’il se révèle normal cela n’écarte pas le diagnostic d’épilepsie(17). 

 

 

 

 

C'est une technique d'imagerie médicale qui utilise un champ magnétique et des ondes radio 

générées par ordinateur pour créer des images détaillées des organes et des tissus du corps. 

La plupart des appareils d'IRM sont de gros aimants en forme de tube. Lorsqu'un patient est    

allongé dans un appareil d'IRM, le champ magnétique réaligne temporairement les molécules 

d'eau de son corps. Grâce aux ondes radio, ces atomes alignés produisent de faibles signaux, 

qui sont utilisés pour créer des images IRM en coupe, comme les tranches d'un pain. 

L'appareil d'IRM peut également produire des images en 3D qui peuvent être visualisées sous 

différents angles(38). 

Le protocole d'IRM pour l'épilepsie est un groupe de séquences d'IRM mises ensemble pour 

améliorer la sensibilité et la spécificité dans l'identification des anomalies structurelles possibles 

qui sous-tendent les troubles épileptiques (par exemple, la sclérose temporale mésiale et la 

malformation du développement cortical). L'IRM est la modalité d'imagerie de choix pour 

l'investigation de l'épilepsie, en particulier l'IRM à 3 teslas(39). 

 

 

La méthode d'imagerie fonctionnelle par injection, appelée scintigraphie, fonctionne sur le 

principe suivant... 

Une substance à faible radioactivité, appelée traceur, est administrée par voie intraveineuse. 

Ensuite, on fixera solidement ce dernier sur l'organe destiné à être visualisé, de manière précise. 

Pour capturer les photons traversant le corps d'un patient, un dispositif appelé "gamma-caméra" 

est utilisé.   

VII.2.2 L’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) : 

VII.2.3 La tomographie à émission mono-photonique (TEMP) : 

Figure 7: exemple d’enregistrement EEG d’une crise absence typique chez l’enfant 

montrant des décharges de pointe-onde à une fréquence de 3 Hz sur l’ensemble des 

régions corticales(7) 

 



                                                                                    Chapitre 1 : Généralités 

 

31 

 

Cette caméra tourne autour du patient, captant des images qui sont ensuite amalgamées et 

analysées pour créer une représentation tridimensionnelle de l'organe examiné (40). 

Pour suivre l'activité cérébrale dans les crises d'épilepsie, des traceurs qui se lient sélectivement 

aux neurones actifs sont utilisés. Cela permet d'identifier les régions précises du cerveau 

impliquées lors de la crise(40). 

Les domaines qui utilisent largement l'IRM et la TEMP sont la recherche clinique et l'évaluation 

pré-chirurgicale, en particulier pour les patients souffrant d'épilepsie résistante aux 

médicaments. Ces techniques de diagnostic aident à identifier les foyers épileptiques 

focaux(41). 

VII.3 Autres techniques diagnostiques  

Examens biologiques : Afin d'identifier la cause profonde des crises d'épilepsie après une IRM 

sans incident, des examens biologiques peuvent être effectués. Ces tests impliquent la collecte 

d'un échantillon de sang ou d'urine pour exclure toute autre maladie liée au cerveau qui pourrait 

déclencher les crises. Les cinq procédures suivantes seront effectuées :(17) 

- Un caryotype.  

- Un bilan auto-immun.  

- Un bilan infectieux.  

- Un bilan métabolique. 
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I. Traitement de l’épilepsie : 

Un diagnostic d'épilepsie nécessite une combinaison de facteurs : anamnèse des crises 

antérieures, examen physique, électroencéphalogramme et imagerie médicale (IRM et/ou 

scanner).  Heureusement, la plupart des patients atteints d'épilepsie peuvent être traités avec des 

médicaments, ce qui permet d'obtenir un traitement efficace dans 80 % des cas.  Les 20 % de 

patients restants, qui sont classés comme résistants aux médicaments, peuvent nécessiter une 

intervention chirurgicale.  Malheureusement, seulement la moitié de ces patients peuvent se 

qualifier pour une intervention chirurgicale dans laquelle le neurochirurgien tente de réséquer 

le foyer épileptique.  Cependant, cette procédure n'est pas toujours réalisable lorsque le foyer 

est inaccessible ou lorsque plusieurs foyers sont présents.  Cela laisse 5 à 10% des patients 

épileptiques dans une situation extrêmement douloureuse car il n'existe actuellement aucune 

option de traitement pour l'épilepsie inopérable résistante aux médicaments(5). 

Dans la gestion de l'épilepsie, les professionnels de la santé suivent généralement une règle 

générale d'utilisation de la monothérapie.  Ce traitement consiste en un seul médicament 

antiépileptique (AE), avec la possibilité d'augmenter sa posologie si nécessaire.  Ce n'est que si 

la monothérapie s'avère inefficace qu'il est recommandé d'essayer un autre médicament contre 

les crises.  Les poly-médications sont rares et, tout au plus, limitées aux bithérapies ou 

trithérapies en raison des effets indésirables potentiels et des propriétés pharmacocinétiques qui 

peuvent réduire le taux de réussite de la maladie.  En cas d'échec des solutions pharmaceutiques, 

une intervention chirurgicale peut être envisagée.  En cas de succès, un patient peut lentement 

diminuer et finalement arrêter un médicament efficace et bien toléré pour le contrôle des crises 

à long terme(21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: arbre décisionnel, mise en route d’un traitement antiépileptique *reconsidérer les 

raisons de l’échec :mauvais raisonnement  syndromique, intolérance non-compliance,   

pseudo-crises (10) 
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Figure 9: Profil d’efficacité des différentes molécules anti épileptiques(21) 

I.1 Définition des médicaments antiépileptiques : 

Ces médicaments possèdent la capacité de diminuer la fréquence ou la gravité des crises 

d'épilepsie chez l'homme, ou simplement de modifier le rythme de la crise ou les symptômes 

psychologiques qui accompagnent la maladie. 

Pour qu'un antiépileptique soit considéré comme idéal, il doit avoir une large gamme 

d'efficacité contre différents types de crises, tout en évitant la toxicité et des interactions 

médicamenteuses minimales.  De plus, sa demi-vie devrait être relativement longue, et elle 

devrait entraver le développement de réseaux épileptogènes et annuler les foyers 

épileptiques(42). 

I.2 les médicaments antiépileptiques :(23) 

  

 

Quatre molécules sont considérées comme appartenant au groupe des antiépileptiques « 

classiques » ou « majeurs » : Phénobarbital, Phénytoïne, Carbamazépine, et Valproate de 

sodium 

 PHENOBARBITAL(PB) : est un médicament rentable avec une efficacité généralisée 

dans tous les types d'épilepsie, à l'exception des absences typiques.  Sa demi-vie prolongée 

et sa cinétique régulière facilitent une administration pratique, une fois par jour, en 

monothérapie.  

 PHENYTOINE (PTH) : est un médicament polyvalent qui peut traiter des convulsions 

allant des types partiels aux types secondairement généralisés.  Cependant, il n'est pas 

efficace pour traiter les absences typiques et peut même aggraver la situation. 

 

I.2.1 Antiépileptiques classiques ou majeurs 
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 CARBAMAZEPINE : L'efficacité de la carbamazépine dans le traitement des 

convulsions couvre une gamme variée, allant des crises partielles aux crises secondairement 

généralisées.   

Cependant, il n’est pas recommandé de l'utiliser en cas d'épilepsies généralisées 

idiopathiques ou d'absences, car il peut aggraver les absences typiques et les myoclonies.   

 VALPROATE DE SODUIM : également connu sous le nom de sel de sodium de 

l'acide dipropylacétique ou acide valproïque, est un médicament antiépileptique très 

polyvalent.  Il est efficace pour traiter tous les types de crises. 

    

 

Les molécules antiépileptiques qui présentent des caractéristiques communes sont 

principalement recommandées pour les patients qui présentent un contrôle inadéquat avec les 

médicaments antiépileptiques conventionnels ou qui leur sont intolérants. 

On peut citer : 

 Vigabatrin ou gamma-vynil-GABA (GVG) : Le GVG est couramment prescrit en 

monothérapie de première intention pour le traitement des spasmes du syndrome de West.  

Cependant, il ne doit pas être utilisé dans les cas d'épilepsies idiopathiques avec absences 

typiques et myoclonies, car il est connu pour aggraver ces conditions. 

 Felbamate (FBM) : est un dérivé de carbamate bénéficie d'une absorption rapide et 

d'une biodisponibilité élevée, et agit comme un puissant inhibiteur enzymatique qui 

augmente les taux plasmatiques d'autres médicaments antiépileptiques tels que PHT, CBZ 

et VPA. 

 Gabapentine (GBP) : La biodisponibilité avantageuse du GBP d'environ 60 % et sa 

demi-vie de 5 à 9 heures en font un traitement de première ligne ou d'appoint idéal pour 

l'épilepsie partielle chez les adultes et les enfants de plus de 12 ans, en raison de son profil 

de tolérance favorable. Pour les enfants de 2 à 12 ans, il est indispensable de l'utiliser en 

association .L'impact du traitement semble dépendre de la quantité administrée. Les 

absences typiques peuvent s'aggraver avec le traitement GBP, il est donc contre-indiqué pour 

les épilepsies généralisées idiopathiques. 

 Tiagabine (TGB) : Avec une demi-vie allant de 7 à 9 heures, la TGB est sujet à une 

élimination accrue avec l'utilisation d'agents inducteurs enzymatiques tels que PB, CBZ et 

PHT.  En tant que tel, le dosage peut devoir être ajusté en conséquence.  La TGB est un 

traitement additif efficace chez les patients adultes atteints d'épilepsie partielle. 

 Topiramate (TPM) : agit comme un inhibiteur de l'anhydrase carbonique, bien qu'à un 

degré modéré.  Sa biodisponibilité est complète, avec une faible liaison aux protéines et une 

longue demi-vie.  Le TPM offre des effets antiépileptiques à large spectre et est autorisé pour 

une utilisation augmentative dans les épilepsies partielles chez les enfants de plus de 4 ans, 

ainsi que dans les épilepsies comprenant des crises convulsives généralisées incurables. 

 Fosphenytoïne (FOS) : La fosphenytoïne fonctionne comme un pro-médicament de 

PHT, de pH neutre, hautement soluble dans l'eau.   

Une seule ampoule de 750 mg de FOS est comparable à 500 mg de PHT.  Son principal 

avantage est sa solubilité dans l'eau, permettant une administration intramusculaire lorsque 

l'ingestion de PHT n'est pas viable ou contre-indiquée. 

I.2.2 Nouvelles molécules antiépileptiques 
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 Oxcarbazépine (OXC) : Avec un profil de tolérance supérieur, l'Oxcarbazépine 

présente une efficacité comparable à la CBZ.  Ce dérivé de CBZ élimine la génération du 

dangereux métabolite époxy-CBZ au cours du métabolisme.  Son activité anticonvulsivante 

est restreinte, et il est déconseillé dans les épilepsies idiopathiques. 

 Levetiracetam (LVT) : Dérivé de la pyrrolidone, le lévétiracétam s'est avéré aussi 

efficace que les nouveaux antiépileptiques.  Actuellement, il est légalement approuvé pour 

une utilisation comme traitement d'appoint des crises partielles réfractaires chez les patients 

adultes. 

 

 Les benzodiazépines (BZ) : les benzodiazépines ont un effet antiépileptique majeur et 

immédiat sur tous les types de crises. 

 

 

 

 

 

I.2.3 Antiépileptiques d’appoint : 

 

Tableau IV: paramètres pharmacocinétiques (9) 
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Tableau V:: DCI , nom commercial et abréviation usuelle des principaux MAE(10) 

 

  

Tableau VI: choix du MAE en fonction des comorbidités(10) 
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I.3 Classification des médicaments antiépileptiques : 

L’apparition de nombreuses molécules à structures diverses, rend peu commode une 

classification des antiépileptique, bien qu’il n’existe pas de classification de ces médicament, il 

est possible de les répartir selon l’ordre chronologique d’apparition ,selon la structure chimique 

, et selon le mécanisme d’action(42).  

 

 

Tableau VII: Classification des antiépileptiques selon l’ordre d’apparition(42) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.3.1 Classification selon la chronologie 

Figure 10: Introduction des anticonvulsivants sur le marché de 1853 à 2019(3) 
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Tableau VIII : Classification des antiépileptiques selon la structure chimique(43) 

 

 

La cause profonde d'une crise d'épilepsie est la décharge excessive des neurones et l'hyper- 

synchronisme qui en résulte qui englobe une partie considérable du cortex cérébral.  Cette 

hyperexcitabilité et cet hyper synchronisme peuvent se manifester soit par des épilepsies 

idiopathiques, qui sont constitutionnelles, soit par des épilepsies crypto géniques et 

symptomatiques, qui sont acquises(9). 

 L’hyperexcitabilité : fait référence à la tendance accrue d'un neurone à générer des 

réponses multiples lorsqu'il est stimulé, bien qu'il ne produise généralement qu'un seul potentiel 

d'action(23). 

 L’hypersynchronie : fait référence à la capacité d'un groupe de neurones à produire 

des séquences synchrones de potentiels(23). 

Et donc on distingue grossièrement deux principaux mécanismes d’action pour les MAE :(10) 

▪ Un effet de réduction de l’excitabilité, soit par effet stabilisateur de la membrane neuronale, 

soit par effet sur la vésicule pré synaptique SV2A, soit par effet antiglutamatergique direct 

▪ Un effet de renforcement de l’inhibition acide gamma-amino butyrique(GABA)-ergique 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

I.3.2 Classification selon la structure chimique 

I.3.3 Classification selon le mécanisme d’action 

Figure 11: schéma représentant les sites d’actions principaux des AE (4) 
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Les mécanismes complexes d'hyperexcitabilité et d'hypersynchronisme pivotent sur plusieurs 

composants clés, y compris les canaux ioniques (à savoir le calcium, le chlore, le potassium et 

le sodium), ainsi que les systèmes de dégradation des neurotransmetteurs facilités par les 

enzymes de dégradation ou les transporteurs.  De plus, le système GABAa-   ergique inhibiteur, 

complet avec le récepteur GABAa, et le système glutamatergique excitateur, avec les récepteurs 

NMDA, AMPA et kaïnate, jouent un rôle crucial.  Les cibles potentielles des MEA sont donc 

diverses, les cibles les plus courantes étant les canaux ioniques voltage-dépendants, notamment 

ceux permettant la genèse et la propagation du potentiel d'action (canaux sodiques), ceux 

restaurant le potentiel de repos (canaux potassiques) et ceux régulant la libération de 

neurotransmetteurs (canaux calciques). 

La carbamazépine, l'oxcarbazépine, la phénytoïne, la lamotrigine, le lacosamide, le rufinamide 

et le valproate exercent tous un effet stabilisateur de la membrane par l'inactivation des canaux 

sodiques voltage-dépendants.  De plus, l'éthosuccimide et le valproate se sont avérés inhiber les 

canaux calciques de type T, qui peuvent s'ouvrir à des potentiels proches du potentiel de repos 

ou même en hyperpolarisation.  Le topiramate, d'autre part, inhibe les canaux sodiques voltage-

dépendants et interagit avec le récepteur GABAA pour augmenter le passage des ions chlorure.  

Il agit également comme un antagoniste des récepteurs glutamatergiques AMPA et kaïnate et 

inhibe faiblement l'anhydrase carbonique comme le zonisamide. 

Une variété de médicaments ont différents mécanismes d'action dans le traitement de l'épilepsie.  

Le felbamate agit en stabilisant les membranes et en réduisant l'activité des récepteurs NMDA.  

Le phénobarbital et les benzodiazépines ciblent le récepteur GABAA, où les benzodiazépines 

provoquent une augmentation de la fréquence d'ouverture du canal chlorure, tandis que les 

barbituriques augmentent la durée d'ouverture du canal.  La tiagabine et la vigabatrine, quant à 

elles, ont pour effet d'augmenter la concentration de GABA.  La tiagabine empêche sa 

recapture, tandis que la vigabatrine, un inhibiteur de la vinyl GABA transaminase, empêche sa 

dégradation. 

 Le Stiripentol est considéré comme un médicament GABA-ergique, mais il a un effet 

supplémentaire sur les enzymes hépatiques, ce qui peut entraîner une augmentation de la 

concentration plasmatique des médicaments prescrits en concomitance.  La gabapentine et la 

prégabaline interagissent avec la sous-unité alpha2-delta des canaux calciques voltage-

dépendants. 

Lorsque le lévétiracétam se fixe à la protéine SV2A, il forme une liaison avec la protéine 

responsable des vésicules synaptiques.  Bien que les méthodes exactes derrière les effets du 

zonisamide ne soient pas claires, il obstrue les canaux sodiques voltage-dépendants et les 

courants calciques de type T.  En stimulant les canaux potassiques, la retigabine pourrait 

potentiellement révolutionner le domaine des MAE avec une nouvelle approche innovante.Les 

mécanismes d’action des médicaments antiépileptiques sont résumés dans le tableau 9(9) 
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Tableau IX: classification antiépileptiques selon le mécanisme d’action (42),(9)

 

 

Figure 12: Indication des médicaments antiépileptiques en fonction du type de crise(9) 
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II. L’observance thérapeutique : 

II.1 Définition : 

La corrélation entre le traitement recommandé ou les mesures préventives et le comportement 

réel du patient est ce qu'implique l'observance thérapeutique.  Le respect de ces protocoles 

englobe divers aspects du comportement du patient : 

•    Effectuez un examen approfondi. 

•   Commencer et poursuivre la thérapie. 

•   assister à une consultation médicale. 

•   Respecter la prescription d'un médecin. 

•   Il est important de suivre les conseils du thérapeute lorsqu'il s'agit de faire des changements 

de style de vie. 

•   Éviter les comportements dangereux, comme négliger de prendre les médicaments 

prescrits…(20) 

Selon le Dr Eduardo Sabaté, médecin à l’OMS, ‟améliorer l’observance thérapeutique 

permettrait de baisser les dépenses de santé de manière significative, car une meilleure 

observance diminue le nombre des hospitalisations prolongées, les soins d’urgence ou 

encore les soins intensifs”. 

Chez les patients épileptiques, il a été démontré que la mauvaise observance des médicaments 

antiépileptiques est la cause la plus importante d'une épilepsie mal contrôlée. En outre, il a été 

noté que la qualité de vie des patients épileptiques peut être améliorée par des conseils et des 

traitements visant à augmenter leur auto-efficacité et leur concordance, stimulant ainsi les 

compétences d'autogestion(44). 

II.2 L’autogestion :  

Les comportements d'autogestion des patients sont importants pour la prise en charge de 

l'épilepsie, car la diminution de la participation des patients aux régimes de traitement est une 

cause majeure des crises d'épilepsie, qui entraîne une augmentation du recours à l'hôpital et de 

la mortalité.  

En 2003, l'Institute de Médecine a défini le soutien à l'autogestion comme "la fourniture 

systématique d'une éducation et d'interventions de soutien par le personnel de santé afin 

d'accroître les compétences et la confiance des patients dans la gestion de leurs problèmes de 

santé, y compris l'évaluation régulière des progrès et des problèmes, la fixation d'objectifs et le 

soutien à la résolution de problèmes". Au sein du ministère des Anciens combattants (VA), 

l'autogestion joue un rôle établi dans la gestion des affections chroniques, telles que le diabète 

sucré, la broncho pneumopathie chronique obstructive et les troubles dépressifs. 
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Pour les patients épileptiques, l'amélioration des compétences en matière d'autogestion pourrait 

améliorer l'auto-efficacité, l'observance aux médicaments, l'évitement des déclencheurs de 

crises et l'amélioration des connaissances du patient et de sa famille sur le moment où il faut 

demander des soins médicaux urgents.  

Une revue Cochrane qui comprenait la littérature publiée jusqu'en décembre 2013 a évalué les 

stratégies d'autogestion pour les adultes atteints d'épilepsie. L'examen n'a identifié que 4 essais 

et a conclu que l'éducation à l'autogestion a quelques preuves de bénéfices mais n'a pas trouvé 

de preuves claires d'une amélioration substantielle des résultats pour les adultes atteints 

d'épilepsie.  . Cette revue abordera ces lacunes dans les preuves, synthétisera les preuves 

actuelles sur les programmes d'autogestion pour les patients atteints d'épilepsie(45). 

II.3  Les facteurs influençant l'observance : 

La littérature concernant l'observance thérapeutique chez les patients épileptiques est 

relativement limitée et se concentre principalement sur trois domaines : les facteurs liés aux 

médicaments, à l'épilepsie et aux individus/familles. En ce qui concerne les facteurs liés à la 

médication, les recherches suggèrent des résultats mitigés. Dans certaines études, il a été 

constaté que le nombre de médicaments prescrits et le nombre de prises quotidiennes de 

médicaments étaient inversement associés à l'observance(46), (47). Néanmoins, quelques 

études récentes n'ont pas confirmé ces résultats(48),(49). 

Un autre facteur lié à la médication concerne les effets secondaires des médicaments 

antiépileptiques. La recherche a établi un lien entre les effets secondaires et la non-observance.  

Pourtant, dans les recherches qui ont examiné l'adhésion et la satisfaction à l'égard des 

médicaments, les résultats ont indiqué qu'une plus grande observance était liée à une plus 

grande satisfaction à l'égard des médicaments. Essentiellement, si les patients perçoivent le 

médicament comme étant efficace, ils sont plus susceptibles d'adhérer au régime 

médicamenteux, même en présence d'effets secondaires(48). Dans cette même étude, l'adhésion 

était plus élevée chez les patients qui consommaient des médicaments plus anciens, même si 

ces médicaments ont normalement des effets secondaires plus importants. 

Parmi les facteurs liés à l'épilepsie associés à l'observance, les résultats ont également varié. 

Dans des études antérieures, les chercheurs n'ont pas trouvé de relation entre l'observance et le 

type, la gravité et la fréquence des crises  .Néanmoins, des recherches récentes ont montré que 

les personnes souffrant d'épilepsie depuis plus longtemps, par exemple, avaient des niveaux 

d'observance plus élevés(48). 

Parmi les facteurs individuels et familiaux, l'observance a été positivement associée à l'âge, aux 

visites médicales régulières et à la communication avec le médecin. L'observance aux 

médicaments a été étonnamment associée à des familles où les événements de la vie (par 

exemple, mariage, divorce, naissance/adoption, décès, changement de résidence) et les risques 

d'acculturation (probabilité pour les individus d'une culture donnée de s'adapter et d'adopter les 

caractéristiques d'une autre culture) sont plus nombreux. Outre les attitudes des patients, les 

croyances des patients ont également été étudiées. Des croyances négatives sur l'importance de 

la médecine et de l'observance,   ont été associées à une moindre observance   . Le sentiment de 

stigmatisation a également été associé à une diminution de l'observance(50). 
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II.4 Mesures de l'observance : 

Correspondent aux conseils des professionnels de la santé qui affirment que les mesures de 

l'adhésion peuvent être regroupées en deux catégories : directes et indirectes.  

Les mesures directes pour déterminer l'adhésion au traitement de l'épilepsie traitée par des 

médicaments impliquent la mesure des niveaux de médicaments dans les cheveux ou dans les 

fluides corporels tels que le sang ou la salive. Les mesures indirectes font appel à des outils non 

biologiques tels que les mesures d'auto-évaluation, le nombre de pilules, la présence aux rendez-

vous, le renouvellement des médicaments et la fréquence des crises(51). 

Tableau X: Principales mesures directes et indirectes de l'observance au traitement 

médicamenteux de l'épilepsie ; leurs avantages et inconvénients(51). 

Mesure de 

l'observance 

Méthode Avantages inconvénients 

mesures directes     

Taux plasmatique ou 

sérique de 

médicaments 

antiépileptiques 

Une prise de sang est 

effectuée au moins deux 

fois (l'intervalle peut varier) 

; les taux plasmatiques ou 

sériques des médicaments 

sont mesurés. 

Utilisé couramment, 

bien compris par les 

cliniciens Efficace dans 

les situations d'extrême 

faible observance. 

Les facteurs liés au 

patient et les types de 

médicaments peuvent 

entraîner une variabilité 

des mesures Moins 

précis dans les cas de 

monothérapie. 

Détection dans les 

cheveux humains 

 

  

Les niveaux de 

médicaments dans les 

cheveux sont analysés par 

chromatographie gazeuse 

ou liquide. 

Moins invasif que les 

tests sanguins. 

 

 Les chercheurs ne sont 

pas d'accord sur 

l'efficacité. 

Concentration 

salivaire. 

 

 

 

 

 

 

 

Mesures indirectes 

Des échantillons de salive 

sont prélevés ; les niveaux 

de médicaments excrétés 

dans la salive sont mesurés. 

Indolore ne nécessite 

pas d'accès veineux 

(convient aux patients 

pédiatriques et 

gériatriques) Aussi 

précis que la 

surveillance du plasma 

sanguin ou du sérum. 

 

 

La mesure doit être 

étalonnée en fonction de 

la production 

individuelle de salive et 

des ratios de 

médicaments 

sérum/salive. 

 

 

Mesures d'auto-

évaluation 

 

 

   

 

Le patient signale son 

adhésion au traitement par 

des méthodes telles que des 

enquêtes ou des entretiens. 

 

Faible coût Pas 

physiquement invasif 

Adaptable à la 

population cible  

 

Il n'existe pas de 

mesures standardisées et 

validées pour l'adhésion 

au traitement de 

l'épilepsie. Elles peuvent 

être inexactes en raison 

des perceptions erronées 

du patient ou de sa 

tendance à donner une 

réponse souhaitable. 

Comptage des 

pilules. 

 

 

Doses contrôlées par le 

comptage des pilules 

restantes ou l'utilisation 

d'un enregistreur 

d'événements. 

Facile à collecter les 

informations Peut être 

lié à d'autres 

comportements 

d'adhésion. 

Ne garantit pas que les 

médicaments sont pris 

en dehors d'un 

environnement contrôlé. 
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Présence aux rendez-

vous. 

 

  

La régularité de la présence 

aux rendez-vous est 

documentée. 

Facile à collecter dans le 

cadre d'un système de 

gestion des soins. Peut 

être corrélé aux taux de 

sérum sanguin. 

Tendance à être limitée 

dans le temps, alors que 

l'épilepsie dure toute la 

vie. 

Ne constitue pas une 

preuve de la bonne 

utilisation des 

médicaments. 

Renouvellement des 

médicaments.  

 

Examen des dossiers 

médicaux/pharmaceutiques 

pour vérifier si les 

médicaments sont 

renouvelés à des intervalles 

appropriés.  

Indication essentielle du 

degré de prise en charge 

de l'épilepsie. 

Difficile de collecter 

l'information si la source 

de la prescription n'est 

pas connue. 

 Pas de preuve de 

l'utilisation correcte des 

médicaments. 

Fréquence des crises  La fréquence des crises est 

enregistrée au fil du temps. 

 Les patients qui ne 

respectent pas le 

traitement peuvent ne 

pas avoir de crises 

fréquentes. 
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I. Problématique : 

L’épilepsie constitue un problème de santé publique, son danger réside en ses crises soudaines 

et spectaculaires qu’elles sont souvent perçues de manière angoissante par le patient et son 

entourage. 

Dans ce travail nous allons essayer de répondre à cette question : 

     Comment ce fait la prise en charge de l’épilepsie de l’adulte au niveau du service de 

neurologie du centre des consultations spécialisées. Et comment évaluer l’observance chez 

ces patients ?  

II. Objectifs de l’étude :  

  

- Décrire les caractéristiques cliniques de l’épilepsie chez cette population. 

- Déterminer les facteurs étiologiques de l’épilepsie chez cette population. 

- Etudier le processus de prise en charge de l’épilepsie chez cette population. 

- Evaluer l’observance thérapeutique chez cette population. 

 

III. But de l’étude : 

Le but de notre étude est d’interpréter les caractéristiques de l’épilepsie, et décrire l’état de 

la prise en charge et de l’observance thérapeutique chez les patients épileptiques.  

IV. Lieu d’étude : 

Cette étude s’est déroulée dans le centre des consultations spécialisées «Boudghene » 

Tlemcen. 

V. Période d’étude : 

Cette étude s’est déroulée dans une période de 6 mois, allant d’Octobre 2022 à Mars 2023. 

VI. Type d’étude : 

C’est une étude prospective descriptive, faite sur un ensemble de patients épileptiques.  

VII. Population d’étude : 

La population étudiée est un groupe de 89 patients âgés de 18 ans et plus, suivis au centre 

des consultations spécialisées-Boudghene-Tlemcen.  



Chapitre1 : Matériels et méthodes 

48 

 

VIII. Recueil des patients : 

VIII.1    Les sujets inclus : 

       -Les patients âgés de 18 ans et plus. 

       -les patients sous AE depuis au moins 3 mois suivis en consultation au service de 

neurologie du centre de consultations spécialisées « Boudghene ». 

       -Les patients ayant présentés au moins une crise épileptique constatée et rapportée par 

eux-mêmes et/ou leur entourage. 

VIII.2 Les sujets non inclus : 

          -Les patients âgés de moins de 18 ans. 

                -Les patients n’ayant pas donné leur consentement. 

                -Les patients sous AE en moins de 3 mois. 

Pour actualiser notre travail, nous avons conçu une enquête qui englobe tous les paramètres 

essentiels nécessaires à notre recherche. (Disponible ci-dessous) 

IX. Recueil des échantillons : 

IX.1 Prélèvement : 

Les prélèvements sanguins ont été réalisés le matin à jeun (8 à 12 heures de jeun), en position 

assise par ponction veineuse, au niveau de la salle de soin du centre des consultations 

spécialisées « Boudghene », où les trois prélèvements ont été effectués sur trois tubes ; l’un des 

deux tubes contenant de l’héparine de sodium est destiné au dosage du bilan biochimique 

(cholestérol, triglycérides, bilirubine, ASAT, ALAT, urée, créatinine, PAL, glycémie), et 

l’autre est réservé à la conservation du sérum .   

Le troisième tube est celui d’EDTA, pour la numération de la formule sanguine (FNS)  

Les tubes sont identifiés par le nom, le prénom du patient et un numéro d’enregistrement. 

 

                                             

          

 

           

 

 Figure 13: Déroulement de prélèvement 

 (Photo prise au centre de consultations spécialisées Boudghene Tlemcen) 
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IX.2   Matériel de prélèvement : 

-Aiguille avec seringue 10 ml en polypropylène à usage unique. 

-Garrot en caoutchouc.  

-Tubes EDTA et tubes Héparinés.  

-Gants purifiés. 

-Alcool chirurgical. 

-Cotton. 

 

IX.3 Transport : 

Les échantillons ont été transportés rapidement au service de biochimie et service 

d’hémobiologie/néphrologie. Ils doivent être maintenus à une température entre 2 et 8°C.   

IX.4 Conservation : 

Les échantillons dosés dans les 24 heures suivant le prélèvement pouvaient être conservés à une 

température de 2 à 8°C.  

Après le dosage, les échantillons plasmatiques peuvent être conservés au réfrigérateur à une 

température de 2 à 8°C pendant 7 jours maximum (ou à -20°C pendant 3 mois).   

Les opérations de congélation et de décongélation sont à éviter. 

 

 

 

Figure 14: matériels de prélèvement (photo prise au Centre de consultations 

spécialisées « Boudghene » Tlemcen) 
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X.   Bilans biochimiques : 

X.1 Appareillage :  
* Une centrifugeuse de type Human HuMax 14K : avec une vitesse de 4000 tours par minute 

pendant une durée de 5 minutes. 

-Vitesse maximale / RCF : 14 000 tr/mn, 18 405 x g. 

-Capacité maximale : 4 x 200 ml (rotor pivotant) ; 24 x 2 ml (rotor à angle). 

-Détection électronique de déséquilibre. 

-Vitesse, accélération et freinage programmables. 

 

 

                                     

 

 

 

 

 

 

 

   Figure 15: Centrifugeuse Humax 14K (photo prise au service de biochimie CHU Tlemcen) 

                      

 

    * Analyseur de biochimie automatique SIEMENS Advia 1800 : 

-Une cadence pouvant atteindre 1800 tests/heure pour absorber, sans difficulté, les pics 

d’activité. 

- Une grande capacité de stockage de réactifs à bord et des réactifs concentrés permettant 

une grande autonomie de fonctionnement. 

- Une standardisation améliorée des réactifs et des consommables sur le système pour une 

utilisation efficace. 
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X.2 Principe de dosage : 

Le principe de dosage dans l'automate ADVIA 1800 est basé sur la photométrie. L'ADVIA 

1800 est un système de chimie clinique qui permet d'effectuer des tests sur le sérum, le plasma 

ou l'urine en mode d'accès aléatoire. 

X.3 Méthodes de dosage : 

Tout d’abord, les tubes sont centrifugés avec une vitesse de 4000 tours par minute pendant une 

durée de 5 minutes. 

On décante le surnageant (plasma) à l’aide d’une micropipette dans des tubes sec pour servir à 

la phase de dosage. 

On place les tubes contenants le plasma dans l’automate.       

X.4 Dosage de glucose :  

La glycémie est dosée à l'aide de la méthode de Trinder au glucose oxydase en point final 

(EPA). 

X.5 Dosage du cholestérol total : 

La méthode de dosage du cholestérol total c’est la méthode enzymatique point finale (EPA)  

X.6 Dosage des triglycérides : 

Le dosage ADVIA Chemistry Triglycérides est basé sur la réaction enzymatique en trois étapes 

de Fossati avec un point final de Trinder.  

X.7 Dosage des autres paramètres : 

Pour le TGO, TGP, GGT, la méthode de dosage est la méthode de L’IFCC modifiée.  Et c’est 

la réaction de Jaffe qui est utilisée comme méthode pour doser l’urée et la créatinine.   

Figure 16: Analyseur de biochimie automatique SIEMENS ADVIA 1800 

(Photo prise au service de biochimie CHU Tlemcen) 
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XI. Bilans hémobiologiques (FNS) : 

Pour effectuer le dosage de FNS, il faut juste placer le tube EDTA tel qu’il est au sein de 

l’automate et avoir le résultat. 

                         

Figure 17: Analyseur d’hématologie SIEMENS ADVIA 560 (photo prise au service de 

néphrologie et d’hémodialyse CHU Tlemcen)     

XII.   Méthodes : 

XII.1 Examens cliniques : 

 Interrogatoire : 

Nous avons utilisé des questionnaires ; pour rechercher les données socio démographiques des 

patients, l’histoire avec la maladie, les antécédents personnels et familiaux, le type de traitement 

et le degré d’observance. 

 Examen physique : 

En plus de l’examen neurologique effectué par le médecin, nous avons mesuré le poids et la 

taille de nos patients. 

XII.2 Examens para cliniques : 

 Examen fonctionnel : 

La plupart des patients inclus dans notre étude ont fait un EEG au moins une fois depuis le 

diagnostic de leur maladie, pour rechercher des anomalies électriques partielles ou généralisées. 

 Examens biologiques : 

Un bilan biologique standard a été prescrit à tous les patients pour rechercher le facteur 

déclenchant. 
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XIII.   Recherches bibliographiques : 

Notre étude a été basée sur les articles qui traitent l’épilepsie chez l’adulte et l’observance 

depuis 1992 à 2022, Google scholar, pubMed, Science directe… 

Les mots clés utilisés : epilepsy, treatment, compliance, seizure, adulte, crises… 

XIV.   Logiciels utilisés : 

Les logiciels utilisés étaient IBM spss/Excel® pour le recueil, le traitement et l’exploitation des 

données, Endnote pour référencier les articles, et Microsoft Word pour la saisie et le traitement 

de texte. 
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I. Caractéristiques de la population étudiée :  

I.1 Répartition des patients épileptiques selon l’âge : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La tranche d’âge [18-36[ans est la plus touchée avec 48,3 % de l’ensemble des cas étudiés. 

I.2 Répartition des patients épileptiques selon le sexe : 
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Figure 18: Répartition de la population étudiée selon l’âge 

 

 

Figure 19: Répartition de la population étudiée selon le sexe 
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I.3 Répartition des patients épileptiques par tranche d’âge selon sexe : 

 

 

I.4 Répartition des patients épileptiques selon la région : 

 

 

Figure 21: Répartition de la population étudiée selon les régions de provenance  

On remarque que la plupart des patients sont de la région de Tlemcen.
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Figure 20: Répartition de la population par tranche d’âge et selon le sexe 
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Figure 22: Répartition des patients habitants dans la région de Tlemcen 

Chetouane représente 43,18% des sujets qui habitent à Tlemcen. 

I.5 Répartition des patients selon leur niveau d’instruction : 

 

 

Figure 23: Répartition de la population étudiée selon le niveau d’instruction 

 

Selon la figure, le niveau moyen est majoritaire avec un pourcentage de 32.6%. 
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I.4.1 Répartition des patients habitants dans la région de Tlemcen : 
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I.6 Répartition des patients épileptiques selon l’IMC : 

 

 

Figure 24: répartition de la population étudiée selon leurs IMC 

La figure montre que plus de la moitié de population a une corpulence normale. 

II. Caractéristiques de l’épilepsie : 

II.1 Répartition des patients épileptiques selon le type d’épilepsie : 

 

 

Le type de crise le plus fréquent selon la figure est la crise généralisée tonico-clonique. 
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Figure 25: Répartition de la population étudiée selon le type de crises. 
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II.2 Répartition des patients épileptiques selon l’âge de survenue de la première crise : 

 

Figure 26: Répartition de la population étudiée selon l’âge de survenue de la première crise 

Cette figure montre que la plupart des patients ont fait leur première crise à l’âge adulte. 

II.3 Répartition des patients épileptiques selon les facteurs déclenchant : 

 

 

Figure 27: Répartition de la population étudiée selon les facteurs déclenchant les crises. 

D’après la figure, le stress est le facteur déclenchant le plus répondu chez la majorité des 

patients. 
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II.4 Répartition des patients épileptiques selon l’étiologie : 

 

 

Figure 28: Répartition de la population étudiée selon l’étiologie 

On voit que les étiologies inconnues sont fréquentes avec 31.5% des cas. 

II.5 Répartition des patients épileptiques selon la fréquence des crises : 

 

 

Figure 29: répartition de la population étudiée selon la fréquence des crises 

La figure montre que plusieurs patients font plusieurs crises par jour. 
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II.6 Répartition des patients épileptiques selon les ATCD familiaux : 

 

 

Figure 30: Répartition de la population étudiée selon la présence ou non d’ATCD familiaux 

d’épilepsie 

On voit que la grande partie des patients n’ont pas d’ATCD familiaux de la maladie. 

II.7 Répartition des patients épileptiques selon les ATCD personnels : 

 

 

Figure 31: Répartition de la population étudiée selon la présence ou non d’ATCD personnels. 

46,1 % de la population présentent des ATCD personnels. 
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Figure 32: Répartition de la population étudiée selon leurs ATCD personnels 

II.8 Répartition électrique des patients selon l’EEG :  

 

 

Figure 33: Répartition de la population étudiée selon la présence ou non d’un EEG 

On remarque que 65,2% ont fait un EEG. 
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Figure 34: Répartition de la population étudiée selon les résultats de l’EEG. 

On note que les résultats de 54% des EEG sont anormaux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La figure décrit une prédominance de l’élément paroxystique généralisé par rapport à l’élément 

paroxystique focalisé. 
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II.8.1 Répartition des patients épileptiques selon le type d’anomalie dans l’EEG : 

Figure 35: répartition de la population étudiée selon le type d’anomalie dans l’EEG 
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II.9 Répartition des patients épileptiques selon la présence ou non d’un IRM : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36: répartition de la population étudiée selon la présence ou non d’un IRM 

III. Caractéristiques du traitement : 

III.1 Répartition de la population selon le type de traitement approuvé par les patients : 

 

 

Figure 37: Répartition de la population étudiée selon le type de traitement approuvé par les patients 

La figure montre que la majorité des patients suivent un traitement médicamenteux. 
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III.2 Répartition des patients épileptiques selon le traitement de première intention : 

 

 

Figure 38: Répartition de la population étudiée selon le traitement prescrit en première 

intention 

Selon cette figure, l’acide valproique est la molécule la plus prescrite en première intention. 

III.3 Répartition des patients selon le type de la thérapie : 

 

 

Figure 39: Répartition de la population étudiée selon le type de thérapie  

On remarque que la majorité des patients sont sous monothérapie. 
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III.4 Répartition des patients épileptiques selon le traitement actuel : 

III.5 Répartition des patients épileptiques sous monothérapie selon l’antiépileptique le 

plus prescrit : 

 

 

Figure 41: Répartition de la population étudiée sous monothérapie selon la spécialité 

antiépileptique. 

D’après la figure, le Levetiracetam est le médicament le plus prescrit en monothérapie. 
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Figure 40: Répartition de la population étudiée par type de thérapie et selon la spécialité  

antiépileptique actuelle 
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III.6 Répartition des patients épileptiques selon l’observance du traitement :  

 

 

 

Figure 42: Répartition de la population étudiée selon leur adhérence au traitement 

On observe une faible adhérence chez 53,9% des patients. 

 

 

 

Figure 43: répartition de la population selon l’oubli du traitement. 

La figure montre que la moitié de la population a déjà oublié de prendre son traitement 
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III.6.1 Répartition des patients épileptiques selon l’adhérence : 

III.6.2 Répartition des patients épileptiques selon la notion d’oubli du traitement : 
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Figure 44: répartition de la population étudiée selon la gérance du traitement 

On observe que 67,7% des patients gèrent leurs propres traitements. 

 

 

 

Figure 45: Répartition de la population étudiée selon la présence ou non d’une 

pharmaco-résistance 

On remarque que la majorité des patients ne présente pas une pharmaco résistance. 
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III.6.3 Répartition des patients épileptiques selon la gérance du traitement : 

III.6.4 Répartition des patients épileptiques selon la pharmaco-résistance : 
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Figure 46: répartition de la population étudiée selon la présence ou l’absence d’effet 

indésirable 

On remarque que les EI sont présents chez 68,54% de la population. 

 

Figure 47: Répartition des patients ayant des effets indésirables selon l’EI le plus fréquent 

Les EI les plus remarqués chez cette population sont : léthargie, somnolence et ralentissement 

avec un pourcentage de 70,49%. 
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III.6.5 Répartition des patients épileptiques selon les effets indésirables : 
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Figure 48: Répartition de la population étudiée selon l’appréciation de l’évolution clinique 

Selon la figure, la plupart des patients apprécient leurs évolutions cliniques comme très 

favorables.  

IV. Paramètres biologiques : 

 

 

Figure 49: Répartition de la population étudiée selon la réalisation d’un bilan biologique 

Dans cette population, 58,4% ont bénéficié d’un bilan biologique 
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III.6.6 Répartition des patients épileptiques selon l’appréciation de l’évolution clinique : 
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IV.1 Répartition des patients épileptiques selon le bilan rénal : 

 

Tableau XI: Répartition de la population étudiée selon la réalisation ou non d’un bilan rénal 

 Urée g/l Créatinine mg/dl 

 Effectif  Pourcentage  Effectif  Pourcentage 

Fait 51 98,08 51 98.08 

Non fait 1 1,92 1 1.92 

total 52 100 52 100 

 

 

Figure 50: Répartition de la population étudiée selon les résultats du bilan rénal 

D’après la figure, la plupart des patients ont une fonction rénale normale.  

IV.2 Répartition des patients épileptiques selon le bilan hépatique : 

 

Tableau XII: Répartition de la population étudiée selon la réalisation ou non d’un bilan 

hépatique 

 ALAT U/L ASAT U/L GGT U/l 

  Effectif Pourcentage Effectif  Pourcentage  Effectif  Pourcentage  

Fait  44 84.61 39 75 22 42,31 

Non fait 8 15.38 13 25 30 57,69 

Total  52 100 52 100 52 100 
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Figure 51: Répartition de la population étudiée selon les résultats du bilan hépatique 

IV.3 Répétition des patients épileptiques selon le bilan lipidique et le taux de la 

glycémie :  

 

Tableau XIII: Répartition de la population étudiée selon la réalisation ou non d’un bilan 

lipidique et glycémique  

 CL g/l TG g/l Glycémie g/l 

  Effectif Pourcentage Effectif  Pourcentage  Effectif  Pourcentage  

Fait  36 69,23 46 88,46 50 96,15 

Non fait 16 30,77 6 11,54 2 3,85 

Total  52 100 52 100 52 100 

 

Selon ce graphe, les valeurs des TG sont normales chez 66,7% des patients ; et les valeurs de 

CL sont normales chez 49,4% de la population. 
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Figure 52: Répartition de la population étudiée selon les résultats du bilan lipidique 
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                Figure 53: Répartition de la population étudiée selon leur taux de glycémie 

IV.4 Répétition des patients épileptiques selon le bilan hématologique :  

 

Tableau XIV: de la population étudiée selon la réalisation ou non d’un bilan hématologique 

 

FNS 

GR 10^6/uL Hb 

Effectif  Pourcentage  Effectif  pourcentage 

Fait 
46 88,46 46 88,46 

Non fait 
6 11,54 6 11,54 

total 52 100 52 100 

 

 

Figure 54: Répartition de la population étudiée selon les résultats du bilan hématologique 

On observe une normalité des valeurs de FNS chez la majorité des patients. 
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V. Etudes croisées : 

V.1 Etude croisée entre le type de l’épilepsie et le sexe : 

 

 

Figure 55: Répartition de la population selon le sexe et type d’épilepsie 

V.2 Etude croisée entre le type d’épilepsie et les tranches d’âge :  

 

 

Figure 56: Répartition de la population selon les tranches d’âge et type d’épilepsie 
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V.3 Etude croisée entre l’âge de survenue de crise et le sexe : 

 

 

Figure 57: Répartition de la population étudiée selon l’âge de survenue de la première crise 

en fonction du sexe 

V.4 Etude croisée entre l’adhérence et le sexe : 

 

 

Figure 58: Répartition de la population par sexe et selon leur adhérence au traitement. 
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V.5 Etude croisée entre l’oubli et la gérance : 

 

Figure 59: Répartition de la population étudiée en fonction de l’oublie du traitement et selon 

sa gérance. 

La figure révèle une proportion directe entre l’auto gérance et l’oublie de traitement.  
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Au cours de notre étude, nous avons rencontré quelques difficultés qui ont affecté le processus 

de travail. 

Premièrement sur le plan du recueil des informations, elle a été la difficulté d’avoir des 

renseignements fiables et complets sur l’historique des patients et l’évolution de leur maladie 

et cela est dû à l’impossibilité d’accès à l’archive des dossiers médicaux pour les épileptiques 

et les dossiers que les patients apportent sont souvent dépourvus des résultats des différents 

analyses et examens tels que les EEG, IRM.   

Aussi en interrogeant les patients ou leur accompagnateurs, ils n’ont pas tout le temps pour des 

réponses claires et satisfaisantes, soit par ce qu’ils oublient par exemple l’âge de survenue de 

première crise ou le premier traitement prescrit, ou par ce que tout simplement ils hésitent à 

répondre aux questions.   

En second lieu, nous avons eu des contraintes pour faire des analyses biologiques pour 

différentes causes ; par exemple les patients qui habitent loin de la ville de Tlemcen refusent de 

revenir pour faire le prélèvement, aussi les patients qui hésitent par ce que leur médecin n’a pas 

demandé des bilans biologiques. 

Nous étions obligées –avec un autre binôme- d’effectuer les prélèvements dans un jour précis 

de la semaine et de ne pas dépasser le nombre de cinq patients par jour. 

Le manque de réactifs et les pannes des automates au niveau des laboratoires de CHU Tlemcen 

conduisent au manque de plusieurs paramètres dans les résultats du dosage.       
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La prise en charge de l’épilepsie ne faut pas être basée uniquement sur la survenue des crises 

mais aussi sur les antécédents personnels d'épilepsie de la personne, ses responsabilités 

professionnelles et familiales, et la tolérance du patient pour le traitement prescrit. 

I. Données socio-épidémiologiques : 

Notre étude a visé les patients épileptiques suivis dans le centre de consultations spécialisées 

à« Boudghene », et qui sont âgés de 18 à 91 ans, avec un âge moyen de 40,71 ± 17,61 ans. 

Les résultats de cette étude ont montré que la tranche d’âge de 18 à 36 ans était la plus touchée 

soit 48,3% des patients. Ce qui rejoint les résultats d’une étude faite en Arabie Saoudite(52) où 

ils ont retrouvé que la classe d’âge la plus affecté par l’épilepsie est de 22 à 30 ans, et une étude 

faite sur la prévalence d’épilepsie en Afrique Sub-saharienne(53) qui a trouvé que la classe de 

20 à 29 ans représente la classe d’âge  la plus touchée par l’épilepsie dans cette zone, et l’étude 

de Mali Hermès JA(54) dans le service de neurologie du CHU du Point G a trouvé 30,5% de 

son effectif dans la tranche d’âge 21-30 ans 

Selon notre étude, les deux sexes sont concernés par l’épilepsie avec une légère prédominance 

féminine (53,9% de femmes et 46,1% d’hommes), le sexe ratio est de 0.85. Ce résultat 

corrobore  avec celui de l’étude sur la prise en charge d’épilepsie des sujets âgés au CHU de 

Tlemcen faite en 2021(55% de femmes et 45% d’hommes)(55). D’autres études ont aussi trouvé 

que les femmes sont plus touchées que les hommes; on parle de l’étude de Statista(USA) (56), 

étude faite en grand Maghreb(57), l’étude de  Alshamrani FJ en Arabie Saoudite (58) l’étude 

de T. Fofana à Mali(59), et l’étude en Afrique sub-saharienne  mentionnée précédemment (53).        

En faisant le croisement entre les tranches d’âge et le sexe, le résultat a révélé que le sexe 

féminin est nettement prédominant dans la tranche de 18 à 36 ans. Cela peut être expliqué par 

la diffusion de l’information médicale, et reflète l’importance des compagnes de sensibilisation. 

Selon la répartition des patients en fonction d’IMC, il apparaît que plus de la moitié de 

population (53,93%) ont une corpulence normale, ce qui va avoir une influence positive sur le 

suivi thérapeutique.  

Selon la répartition des patients selon la région, ce sont logiquement les patients de la région de 

Tlemcen qui représentent la majorité de la population, en raison de la proximité avec l’hôpital, 

en plus de la création des nouveaux centres spécialisés et la disponibilité des médecins 

neurologues dans les environs.  

Le niveau d’étude des patients a été aussi pris en compte dans notre étude par ce qu’il peut 

influencer l’adhérence au traitement et on a trouvé que seulement 36% des patients ont un 

niveau secondaire et universitaire.   
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II. Données cliniques et électroencéphalographiques : 

Les crises généralisées tonico-cloniques représentent le type de crise le plus répandu dans notre 

populations étudiée soit 36%. 

Nos résultats sont conformes aux résultats de deux études faites au CHU de Tlemcen, l’une est 

porté sur le STP des malades épileptiques en 2021, et l’autre est faite en 2022 sur le suivi 

thérapeutique et électro physiologique de patients épileptiques au service de neurophysiologie 

clinique et explorations fonctionnelles du système nerveux. Ainsi qu’une étude sur le profil 

d’épilepsie à Bechar faite au niveau de service de neurologie d’EPH à Bechar en 2012(60). 

A l’échèle internationale, plusieurs études ont retrouvé les mêmes résultats, tels que : 

-une étude comparative entre la Turquie et Pakistan, qui a révélé que 80,5% des patients 

épileptique en Turquie présentent des crises généralisées tonico-cloniques (61). 

-une enquête faite aux états unis sur les types des crises épileptiques, qui a démontré que les 

crises généralisées sont les plus communes(62). 

-une recherche sur la qualité de vie des patients épileptiques soudaniens, qui a trouvé que parmi 

103 patients, 65 patients présentent des crises généralisées soit 63,1% (63). 

-une étude sur la prévalence de l’épilepsie chez les adultes au nord du Benin (64) 

D’un autre côté, des données de Boulefkhrad(65) à Constantine  et de Rbiai(66) au Maroc qui 

sont des études faites sur les sujets âgés, ainsi qu’une étude sur STP des antiépileptique à Tizi-

Ouzou(67) ont montré la prédominance des crises focales dans leurs populations. Ces résultats 

seraient en relation avec les causes de leurs épilepsies qui sont surtout structurelles (tumeurs, 

hématomes, sclérose mésiale, etc.) et qui semblent les plus impliquées dans ce type de crises.  

Comme ils peuvent être attribués au processus de saisie des données, qui repose fortement sur 

la déclaration du patient. Souvent, les témoins ne sont attirés que par des événements plus 

généraux, manquant ainsi les détails cruciaux de la crise.  

Dans cette étude le croisement du type d’épilepsie avec l’âge et le sexe ne révèle aucun lien 

entre ces derniers, c'est-à-dire, n’importe quel type d’épilepsie peut toucher les deux sexes à 

n’importe quel âge.  

La moitié des patients inclus dans notre étude ont fait leur première crise à l’âge adulte, soit 

49,4%. Contrairement à la recherche faite par le Collège des Enseignants de Neurologie en 

France où ils ont retrouvé que l'âge de début des premières crises non fébriles est de 5 à 15 

ans(68), ainsi qu’une étude américaine qui a montré que l’âge moyenne d’apparition de 

première crise est 3,7 ans(69).  

Cette contradiction peut être expliquée par la différence entre les populations étudiées, et entre 

les situations sanitaires qui sont plus développées en Europe et en Amérique qu’en Algérie.   

Notre étude montre que 32,6% des patients font plusieurs crises par jour, et seulement 4,5% qui 

ont une épilepsie bien équilibrée. Ce résultat revient soit à l’inefficacité du traitement soit au 

non observance des patients. 
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Nous avons inclus 89 patients dans notre recherche, parmi eux 58 patients ont bénéficiés d’un 

EEG.   Le type d’anomalie le plus dominant dans ces EEG est la présence d’EPG (58,33%). 

III. Données étiologiques :  

La majorité des cas d’épilepsies suivis dans notre étude sont d’étiologie inconnue, soit 31,5%. 

Ce qui concorde avec les données de recherche de la Fondation Française pour la Recherche 

sur l'Epilepsie qui a  retrouvé qu’environ 80% des épilepsies de l'adulte en Europe ayant une 

cause inconnue(70). Et l’étude de Preux et Cabanac dans l’Afrique sub-saharienne, qui ont 

déclaré que l’étiologie la plus fréquente de l’épilepsie en Afrique n’est pas clairement 

définie(71). 

La crise épileptique peut être déclenchée par divers facteurs, mais dans notre étude c’est le 

stress qui est le facteur le plus commun soit 62,92% des cas, suivi par l’arrêt de traitement dans 

55,06% des cas. Ce qui confirme que le mode de vie a un impact sur l’évolution de la maladie. 

Dans notre population étudiée; 46,1% ont des antécédents personnels qui sont très variés mais 

l’HTA est l’ATCD le plus commun entre eux (13,5%) et ça semble logique vu que l’HTA est 

la maladie cardiovasculaire la plus fréquente dans le monde.   

Le facteur héréditaire était minoritaire dans cette population, nous avons trouvés que 31,5% des 

patients ont confirmé avoir eu des ATCD familiaux. Ces résultats rejoignent les résultats d’une 

étude américaine qui a affirmé qu’environ 15% des personnes atteintes d'épilepsie ont des 

antécédents familiaux positifs(72), et la recherche d’Elghazouani (Maroc) qui a révélé que 

23,6% des patients épileptiques ont des antécédents familiaux d’épilepsie (73). 

IV. Données thérapeutiques : 

La majorité des patients inclus dans cette étude ont commencé leur thérapies par les 

médicaments (86,5%). le traitement de première intention chez presque la moitié de cette 

population (38,2%) est l’acide valproique. Et c’est le cas pour la plupart des patients 

épileptiques à Bechar comme elle a montré l’étude qui a été faite au niveau du service de 

neurologie(60). 

En revanche une thèse réalisée sur l’épidémiologie de l’épilepsie convulsive à Bamako(23) a 

résulté la prévalence de Phénobarbital soit 68,69% comme traitement antiépileptiques, ce 

résultat est similaire à ceux de Diagana M en Mauritanie en 2016 soit 63%  (74), de Bahbiti à 

Tanger (Maroc) en 2013 soit 68,90% (75), Serragui S à Tanger (Maroc) en 2016 (76) soit 

54,37% qui trouvaient que le phénobarbital était le médicament le plus utilisé à cause de son 

faible coût et sa disponibilité. 

 

La monothérapie reste le choix des médecins neurologues à Tlemcen soit 63% des cas. Ce  

choix ne se change pas aux états unis(77), à Mali (78), en France(79), ainsi qu’une étude sur le 

profil épidémiologique de l’épilepsie chez les patients atteint de l’autisme en Sénégal (82,4%) 

(80). 
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Mais ça diffère dans l’étude réalisée à Bamako (Mali) sur la dispensation des MAE en milieu 

officinal(4). 

Cette différence peut s’expliquer par la différence de population d’étude. En effet nous avons 

fait notre étude chez les malades qui partaient en consultation au service de Neurologie. 

Alors que les patients de cette étude étaient ceux qui partaient à l’officine pour acheter leur 

produit suite aux prescriptions faites par leur médecin traitant. 

Le médicament le plus prescrit en monothérapie selon cette étude est le lévétiracétam avec un 

pourcentage de 48,2% par contre aux états unis(81) et en grande Bretagne(77) c’est la 

carbamazépine ou la lamotrigine qui sont recommandées. Mais ça reste en considération que le 

choix du médicament dépend du type d'épilepsie et de la situation clinique de chaque patient.  

Soixante-huit virgule cinquante-quatre pour cent des patients suivis souffrent des effets 

indésirables du traitement, et ce sont la léthargie, somnolence et le ralentissement qu’on observe 

le plus soit dans 70,49% des cas. Ce résultat est  proche de celui d’une étude faite sur la 

pharmaco vigilance  des médicaments anti épileptiques au niveau d’université de Mohammed 

V au Maroc(21), où ils ont trouvé que la somnolence est l’EI le plus fréquent avec d’autres EI 

de type digestif. 

Dans l’épilepsie la pharmaco résistance peut conduire à la nécessité de réévaluer le diagnostic 

et d'exclure les crises non épileptiques, dans notre étude  24,7% des patients ont développé une 

pharmaco résistance envers leur traitement et concernant l’évolution clinique; la majorité des 

patients soit 73%  la considèrent comme très favorable, cela est proche du résultat retrouvé dans 

une étude réalisée à Toure(82), Bamako(83)(Mali), et en Tunisie(84) où 98,1%; 91,2%; 79,1% 

des patients respectivement apprécient leur évolution clinique comme très favorable.     

La contradiction entre les résultats de la pharmaco résistance et de l’évolution clinique avec 

ceux de la fréquence des crises dans notre étude peut revenir à la dramatisation des patients lors 

de la description de leurs états. 

La généralité de la population étudiée surveille elle-même son traitement, mais on a constaté 

que dans le cas où cette surveillance est faite par quelqu’un d’autre, le taux d’oubli de 

médicament va significativement diminuer. 

En ce qui concerne l’observance au traitement, uniquement 13,5% des patients sont considérés 

comme bon observant alors que le taux de non observance est de 32,6%. Ces résultats 

approchent aux résultats marqués en Malaisie où 49,3% des patients épileptiques ont présenté 

leur non adhérence au traitement(85) aussi en Grande Bretagne où 59% des patients ont été 

estimés comme non adhérents au traitement anti épileptique(86). Cette non observance est due 

à plusieurs influent comme le goût de médicament, ses effets indésirables, l’inefficacité du 

traitement, ou le refus du malade d’accepter sa maladie. 
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V. Bilans biologiques : 

On a effectué des bilans biologiques à un groupe de patients inclus dans ce travail pour 

découvrir s’il y a des paramètres en relation avec le déclenchement des crises, et si le traitement 

a un effet particulier sur la fonction rénale et hépatique des patients.   

Les résultats ont montré que la quasi-totalité des paramètres sont normaux, et même les 

paramètres anormaux ne sont pas forcément à cause du traitement anti épileptique
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Conclusion : 

La prise en charge de l’épilepsie est un processus long et complexe qui implique une équipe 

pluridisciplinaire de santé en collaboration avec les patients épileptiques dans leur propre 

traitement, ainsi que leurs entourages. L’observance thérapeutique joue un rôle primordial dans 

ce processus.    

A travers ce travail, nous essayions d’interpréter les caractéristiques de l’épilepsie, et décrire 

l’état de la prise en charge et de l’observance thérapeutique chez les patients épileptiques au 

CHU de Tlemcen. 

Après avoir étudié les cas de 89 patients, nous avons conclu que cette pathologie est plus 

fréquente chez les patients jeunes des deux sexes, que ces étiologies sont encore diverses et 

parfois inconnues, que le mode de vie stressant est le principal facteur de déclenchement des 

crises d’où la nécessité d’améliorer la qualité de vie de ces patients, et que l’observance aux 

traitements est généralement mauvaise. 

Le choix de médicament change en fonction des cas de chaque patient, mais l’acide valproique 

est la molécule la plus prescrite en première intention chez la plupart des patients malgré 

l’apparition des nouvelles molécules.   

La recherche future sur la prise en charge de l'épilepsie devrait se concentrer sur plusieurs 

domaines tels que : 

- le développement d'essais cliniques pour les thérapies de prévention de l'épilepsie. 

- le développement de nouvelles formulations pharmaceutiques pour l'utilisation en cas 

d'urgence.   

- l'exploration de la relation entre le type d'épilepsie, les mécanismes et le choix des 

médicaments antiépileptiques. 

- améliorer les examens auxiliaires, tels que l'électroencéphalographie et l'imagerie par 

résonance magnétique, afin de mieux diagnostiquer et traiter l'épilepsie. 
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 Questionnaire des patients épileptiques 
Date:……………………………………………………………………………………………

………………………… 

Service:…………………………………………………………………………………………

…………………………  

I. Etat civil : 

-nom et prénom :………………………………………………………………………………. 

-adresse :……………………………………………………………………………………….. 

-Numéro de téléphone :………………………………………………………………………… 

 

Section I : Données Socio Démographiques : 

1) Sexe :     □ Homme         □ Femme  

2) Date de naissance :…………………………………………………………………………… 

3) Profession:…………………………………………………………………………………… 

 4) niveau socioéconomique :          □ Haut               □ Moyen                    □ Bas 

 5) Niveau d’instruction :     □ primaire        □ Moyen           □ secondaire          □ universitaire  

 6) Poids :………………………………………………Taille : ………………………………. 

Section II : Dépistage : (Répondre aux questions par Oui ; Non ou Ne sais pas) 

Le sujet a-t-il déjà présenté: 

1)  une perte de connaissance et/ou perte d’urine et/ou émission de bave ?                                           

□ Oui              □ Non            □ Ne sais pas  

2) Absence (s) ou perte de contact avec l’entourage de début brutal et de durée brève?      □ Oui              

□ Non            □ Ne sais pas  

3) Des secousses ou mouvements anormaux incontrôlables au niveau d’un ou des membres 

(convulsions), de début soudain et d’une durée de quelques minutes ?               □ Oui              □ 

Non            □ Ne sais pas  

4)  A-t-on déjà dit au sujet enquêté qu’il était épileptique ou qu’il avait déjà présenté des crises 

d’épilepsie ?                                                                          

□ Oui                □ non                  □ ne sais pas 

 

 



 

 

Section III: Histoire Naturelle De L'épilepsie : 
1) Age de survenue de la crise: …………………………………………………………………………………  

2) Fréquence de survenue des crises: 

 □ ……….. Fois/ jour 

 □ ……….. Fois/ semaine  

□ ………...Fois/ mois 

 □ ………...Fois/ an 

        3) Quelle est la durée de chaque crise ........................................................................ ? 
 4) Le sujet a-t-il déjà présenté : 

 □ -une crise généralisée tonique ? 

 □ -une crise généralisée clonique ? 

 □ -une crise généralisée tonico-clonique? 

 □ -une crise généralisée myoclonique ? 

 □ -une crise généralisée atonique ? 

 □ -une crise partielle simple ?  

□ -une crise partielle complexe ?  

□ -une crise partielle secondairement généralisée ? 

 □ -Autre type de crise difficile à classer 

 □ -absences ? 

 -Autre type de crise généralisée à préciser : ……………………………………………………………………………  

□ -Etat de mal épileptique ? 

 □ -Crises multiples ? 

 5) Facteur(s) déclenchant(s) :  

□ -Emotion                                         □ -Alcool                                                            □ -Sommeil                      

□ -Stimulation lumineuse :Soleil, Télévision, Jeux de lumière (boite de nuit)   □ -Tabac                       

□ –Insomnie                                       □ -Stress                                                     □ -Menstruation                   

□ –Hyperventilation                         □ -Arrêt du traitement antiépileptique          □ -Le bruit                 

□ –Drogue ou agents toxiques . Si oui, à préciser …………………………   

□ -Au réveil ou dans l’heure qui suit 

 -Autre………………………………………… 

Section IV : Antécédents -ATCD Familiaux 

 (Répondre aux questions par Oui ; Non ; Ne sais pas)  

1) Existe-t-il des ATCD familiaux d’épilepsie ? (parents, grands-parents, frères, sœurs, 

enfants, oncles, tantes, cousins, cousines) ?        □ Oui        □ Non         □ Ne sais pas 

 2) Si Oui, préciser le ou les membre (s) de la famille et le type d'épilepsie si possible: 

:…………………………………………………………………………………………………

………………………… ……………………………… 

…………………………………………………………………………………………… 

3) Existe -t-il d’autres ATCD neurologiques familiaux ?   

  □ Oui          □ Non       □ Ne sais pas  

 Si oui, préciser lesquels et chez qui :………………………………………………………… 



 

 

-ATCD personnels : (Répondre les questions par Oui ; Non ; Ne sais pas) 

 1) le sujet présente- il une pathologie (s) associées :            ❏ oui              ❏ non  

-si oui, nom de pathologie(s) :................................................................................. 

 2) Le sujet a- t-il eu un traumatisme crânien avec perte de connaissance avant la survenue de 

ses crises d’épilepsie ?            □ Oui                 □ non                   □ ne sais pas  

- Si oui, quel a été le délai entre le traumatisme et l’apparition de la comitialité ? 

 □ Moins de 2 ans                      □ Plus de 2 ans                         □ Ne sait pas  

3) Le sujet enquêté a-t-il gardé des séquelles neurologiques d’une ou de plusieurs maladie(s)?                                 

□ Oui                     □ Non                  □ Ne sais pas  

-Si oui, préciser quelle (s) 

séquelle(s) :……………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………........... 

-Si oui, préciser de quelle (s) maladie(s)……………………………………………………….. 

………………………………………………………………………………………………….. 

4) Le sujet a-t-il eu une encéphalite et/ou encéphalopathie ? 

 □ Oui                                     □ Non                                 □ Ne sais pas 

 - Si oui, préciser :……………………………………………………………………………… 

………………………………………………………………………………………………… 

5) Le sujet a-t-il eu une méningite ?             □ Oui                □ Non                   □ Ne sais pas  

- Si oui, préciser:……………………………………………………………………………….. 

………………………………………………………………………………………………….. 

6) Le sujet a-t-il fait une tumeur cérébrale ?        □ Oui           □ Non               □ Ne sais pas 

  - Si oui, préciser : …………………………………………………………………………….. 

………………………………………………………………………………………………….. 

7) Le sujet a-t-il fait un AVC ?                  □ Oui                           □ Non              □ Ne sais pas  

- Si oui, préciser le type :             □ Hémorragique              □ Ischémique           □ Mixte 

 - Préciser la durée entre l’AVC et la première crise : 

…………………………………………..………………………………………………………. 

 □ 8) Le sujet est-il drépanocytaire ? 

 □ 9) Le sujet est-il Obèse ?  



 

 

 10) L’épilepsie a-t-elle débuté après une autre maladie ?      □ Oui        □ Non      □ Ne sais 

pas 

 - Si oui, préciser le délai d’apparition de la comitialité après cette maladie : 

 □ Moins de 2 ans                             □ Plus de 2 ans                          □ ne sait pas 

 - Toxiques : ………………………………………………………………………………… 

1) Le sujet enquêté consomme-t-il ou a-t-il consommé de façon excessive de l’alcool ? 

 □ Oui                                 □ Non                                □ Ne sais pas 2)  

Si oui, préciser la durée de cette intoxication (année):............................................................ 

 3) Le sujet enquêté consomme-t-il ou a-t-il consommé de la drogue ?  

□ Oui                                  □ Non                                □ Ne sais pas 4)  

Si oui, préciser le ou les types de stupéfiant :………………………………………………... 

……………………………………………………………………………………………….. 

Si oui, préciser le ou les voie (s) administration :……………………………………………. 

………………………………………………………………………………………………… 

5) Le sujet a-t-il eu un traitement antérieur ?         □ Oui           □ Non                □ Ne sais pas 

- Si oui, préciser les produits et leurs posologies: .................................................................. 

………………………………………………………………………………………………… 

Section V : Traitement : 

1) Quel était le type de traitement antiépileptique pris par le sujet ?  

❏ 1.Traditionnel                                                                       ❏ 2.Médicamenteux  

❏ 3.Mixte (traditionnel et médicamenteux)                       ❏ 4.Successif (traditionnel puis 

médicamenteux) 

❏ 5.Successif (médicamenteux puis traditionnel)              ❏ 6.Pas de traitement  

2) Si la réponse est 4 ou 5, préciser le délai entre les prises des 2 types de traitement en 

mois :……………………............................................................................................................. 

 3) Si le traitement était traditionnel : 

 3.1) Quelle est la nature du traitement ?  

❏ Végétale                                     ❏ Animale                                  ❏ Minérale  

❏ Mixte                                         ❏ Aucun produit utilisé              ❏ Ne sait pas  

 

3.2) Quel est le mode d’administration ?  

❏ Voie orale             ❏ Voie cutanée                ❏ Scarification                      ❏ Amulette  

❏ Inhalations           ❏ Bains                               ❏ Prière ou incantation  

- Autre (préciser) :……………………………………………………………………………………………… 

 



 

 

 3.4) Efficacité du traitement (à apprécier par le sujet) ? 

 ❏ Bonne          ❏ Moyenne             ❏ Mauvaise            ❏ Nulle             ❏ Ne sait pas  

3.5) Efficacité du traitement (à apprécier par l’entourage) ?  

❏ Bonne          ❏ Moyenne              ❏ Mauvaise            ❏ Nulle             ❏ Ne sait pas  

4) Si le traitement était Médicamenteux : 

 4.1) Préciser la molécule et la posologie:  

Molécule : 1)………………………………….2)…………………………………………3)…………………………… 

Posologie : 1).....................................2)............................................3)........................….. 

4.2) Régularité de la prise du traitement ?      ❏ Oui          ❏ Non             ❏ Ne sait pas  

4.3) Si Non, pourquoi ? 

 ❏ Raisons personnelles  

❏ Médicament parfois indisponibles  

❏ Pas d’argent pour acheter les médicaments  

❏ Autre  

❏ Ne sait pas  

4.4)Si autres , préciser: …………………………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………………………………………………… 

4.5) Efficacité du traitement (à apprécier par le sujet) ?  

❏ Bonne              ❏ Moyenne              ❏ Mauvaise             ❏ Nulle          ❏ Ne sait pas 4.6) 

Efficacité du traitement (à apprécier par l’entourage)? 

❏ Bonne              ❏ Moyenne              ❏ Mauvaise              ❏ Nulle          ❏ Ne sait pas  

        (Le nombre de crises a-t-il diminué ?...............................................................................) 

4.7) Effets indésirables liés au traitement antiépileptique ? 

❏ Aucun 

❏ Prise de poids 

❏ Léthargie, somnolence, ralentissement 

❏ Ataxie, trouble de la posture 

❏ Hypertrophie gingivale 

 ❏ Difficulté d’apprentissage 

❏ Hyperactivité 

❏ Rash cutané 

❏ Autre 

❏ Ne sait pas 

5) Traitement actuel :……………………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………………………….. 

 

 

 

 



 

 

SECTION  IV : Examens neurologiques :  

1) IRM : 

                          ❏fait                   ❏non fait                  
             

2) EEG :                 

                                   ❏fait                   ❏non fait            

       

2.1) présence d’anomalie : 

                               ❏présente            ❏absente  

2.2) type d’anomalie : 

                               ❏EPF             ❏EPG 
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Résumé : 

L’épilepsie est une maladie fréquente mais malgré sa prévalence la société n’est que mal 

informée à ce sujet. 

Le but de cette étude est d’interpréter les caractéristiques cliniques, étiopathogéniques et 

thérapeutiques de l’épilepsie chez une population des patients suivis, et décrire l’état de la prise 

en charge et de l’observance thérapeutique chez ces patients.  

Les crises généralisées tonico cloniques ont été observées chez 36% des patients. 

La majorité des cas ne présentent aucune étiologie connue et l’hérédité est minoritaire. 

La majorité des patients suivent une monothérapie avec le Levetiracetam qu’est une molécule 

de nouvelle génération présentant moins d’effets indésirables et une bonne tolérance. 

Une minorité des patients soit 13.5% des patients sont considérés comme bon observant.   

Mots clés : epilepsy, treatment, compliance, seizure, adulte, crises  

Abstract: 

Epilepsy is a common disease but despite its prevalence society is only poorly informed about 

it. 

The purpose of this study is to interpret the clinical, etiopathogenic and therapeutic 

characteristics of epilepsy in a population of patients being followed, and to describe the status 

of treatment management and compliance in these patients.  

Generalized tonic clonic seizures were observed in 36% of patients. 

The majority of cases have no known etiology and heredity is a minority. 

The majority of patients undergo monotherapy with Leviteracitam, a next-generation molecule 

with fewer adverse effects and good tolerance. 

A minority of patients with a percentage of 13.5% who are considered good observer.   

Key words : epilepsy, treatment, compliance, seizure, adulte, crises 

 ملخص:

 .الصرع مرض شائع ولكن على الرغم من انتشاره، فإن المجتمع غير مطلع عليه بشكل جيد

الغرض من هذه الدراسة هو تفسير الخصائص السريرية والمسببة للأمراض والعلاجية للصرع لدى مجموعة من المرضى الذين يتم 

 .المرضىاتباعهم، ووصف حالة إدارة العلاج والالتزام لدى هؤلاء 

 .من المرضى ٪63 عند وحظت النوبات التوترية الرمعية المعممةل

 .قلليةالأ تمثل غالبية الحالات ليس لها أسباب معروفة والوراثة

من  جيدقبل ة أقلل وتجانبيله آثار  ،جديدال، وهو جزيء من الجيل ليفيتيراسيتام يخضع غالبية المرضى للعلاج الأحادي باستخدام

 طرف المرضى.

 الدواء. أخذ ملتزمة ب ٪56.1 بنسبةمن المرضى تعتبر أقللية 

 بالغالصرع، العلاج، الامتثال، النوبة، ال المفتاحية:الكلمات 


