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Introduction- problématique

Introduction — Problématique :

L'épilepsie est la maladie neurologique chronique la plus fréquente chez les enfants, affectant
entre 0,5 % et 1 %, avec un pic d'incidence chez les nourrissons. [ 1].La complexité de I'épilepsie
pédiatrique réside dans la diversité de ses manifestations, qui évoluent avec la maturation
cérébrale, et pouvant durer toute la vie du patient avec des répercussions médicales, cognitives,

sociales et économiques [2].

Drailleurs, on parle des épilepsies, car elles représentent un groupe hétérogene en raison de la
grande diversité des syndromes et de leurs étiologies, du nombre croissant de traitements
antiépileptiques disponibles, et de nombreuses conséquences neuropsychologiques, ainsi que

les répercussions sur la vie familiale, scolaire et sociale [3].

Depuis plus d'un siécle, la Ligue internationale contre 1'épilepsie (ILAE) a la mission de
promouvoir la compréhension, le diagnostic, le traitement et la prévention de 1'épilepsie a
1'échelle mondiale. Néanmoins des défis majeurs subsistent : Le diagnostic précoce, l'acces
universel aux soins spécialisés, I'élimination de la stigmatisation et la couverture thérapeutique

restent considérables, en particulier dans les régions a faibles ressources.

Selon 'OMS (organisation mondiale de sant¢ ), 1'étude de la charge mondiale de 1’épilepsie de
de 2010, classe I'épilepsie comme le deuxieéme trouble neurologique le plus lourd en termes

d'années de vie ajustées en fonction de l'incapacité[4] .

Un rapport en 2019, fruit d'une collaboration entre I'OMS, I'ILAE et le Bureau International de
I'Epilepsie (IBE), a mis en évidence les profondes répercussions de 1'épilepsie sur les individus,
les familles et la société. Il souligne que la maladie est associée a un risque élevé d’handicap,
de comorbidités psychiatriques, d'isolement social et de décés [5]. En conséquence, L’ILAE
appelle a une action coordonnée pour faire de I'épilepsie une priorité de santé publique, afin de

combler les lacunes en mati¢re de connaissances, de soins et de recherche [6].

La complexité¢ de I'épilepsie pédiatrique, avec plus de 50 syndromes et des origines
multifactorielles, souléve des défis encore plus durs pour les enfants. En plus des crises, les
impacts neurocognitifs et psychosociaux sont considérables. Jusqu’a la moiti¢ des enfants
¢épileptiques éprouvent des difficultés d’apprentissage, incluant des troubles de l'attention, des
déficiences de la mémoire et un ralentissement du traitement de l'information sans oublier les
conséquences de la stigmatisation (discrimination a l'école, isolement, difficultés d'intégration

socio-professionnelle future). Cette derni¢re entraine des violations inacceptables des droits

1
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fondamentaux, comme la déscolarisation des enfants et affecte négativement les aspects sociaux
et psychologiques de I’épilepsie de I’enfant, en plus des changements comportementaux

(irritabilité, agressivité, repli social) qui seront exacerbés par la peur des crises [7].

Malgré le développement des moyens de diagnostic et des protocoles de prise en charge ; de
nombreuses études ont conclu que I'épilepsie est la maladie chronique qui altére le plus la
qualité de vie de I'enfant car elle touche un cerveau en pleine maturation, qui est une période
« critique » pour le développement des fonctions intellectuelles et comportementales de I'enfant.
Ainsi, elle prend un aspect multi dimensionnel en ce qui concerne le retentissement de la
maladie non seulement sous 1’effet du nombre de crises, la résistance au traitement et le
développement d'une encéphalopathie développementale mais aussi sur le développement

cognitif psychique et social, et la qualité du sommeil de l'enfant.

Il est important de noter que I'épilepsie retarde 'acquisition de 1'indépendance chez l'enfant et
rend les relations sociales et les progres cognitifs plus difficiles, elle affecte 1'estime de soi, et
aggrave les déclins cognitifs et retarde l'acquisition de l'autonomie. Ce sont des facteurs qui
influencent le développement individuel de I'enfant et doivent donc étre évalués en permanence
pendant le traitement et méme apres sans oublier I'impact de la maladie sur la vie quotidienne

des parents et donc leur qualité de vie [8].

Si les avancées médicales ont été significatives dans le domaine du diagnostic et du traitement,
les dimensions neuropsychologiques et la qualité de vie des personnes épileptiques ont été
longtemps négligées dans la recherche et la pratique clinique, il est donc crucial de changer de
perspectives. La gestion de I'épilepsie ne se limite pas a la maitrise des crises et a la
minimisation des effets indésirables des médicaments anti épileptiques, mais vise le bien-étre
global des personnes atteintes afin de réduire le fardeau de la maladie sur tous les aspects de la
vie quotidienne. Par conséquent, 1’évaluation de la qualité de vie (QDV) liée a 1’épilepsie
devrait étre intégrée a 1'évaluation clinique pour offrir un traitement plus complet aux enfants

atteints d'épilepsie [5].

Bien que des études existent sur la QDV des enfants épileptiques, peu adoptent une approche
longitidinale, permettant de suivre 1'évolution de la QDV au fil du temps tout en intégrant les
données anamnestiques, cliniques, cognitives et neuropsychologiques. Cette étude permettra

d'identifier les facteurs déterminants de la QDV, d'évaluer l'impact des interventions



Introduction- problématique

thérapeutiques et psychosociales, et d'adapter les stratégies de prise en charge vers une approche

holistique pour améliorer le bien-étre des enfants [5].

Les études sur la QDV de I’enfant épileptique peuvent contribuer a une amélioration des soins
en proposant de nouveaux modeles de prise en charge. Elles participent ainsi a I’optimisation
de la QDV, qui devrait constituer une priorit¢ essentielle dans la gestion des maladies

chroniques de I’enfant.
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Définition de ’épilepsie

I.1  Définition de I’épilepsie :

1.2 Définitions historiques de I’épilepsie et des crises :

Hughlings Jackson (1870) définit L'épilepsie comme un « symptome li¢ a une décharge
occasionnelle, excessive et désordonnée du tissu nerveux », depuis il y avait beaucoup de
confusion et de contradiction des terminologies de la neurologie et de la psychiatrie, alors le
besoin de redéfinir I’épilepsie s’est révélé impératif [8].

Années 1960 - 1973 (Gastaut, Dictionnaire de 1'épilepsie) :

L'épilepsie a été redéfinie comme un « trouble cérébral chronique de diverses étiologies
caractérisé par des crises récurrentes dues a des décharges excessives de neurones cérébraux ».
La crise épileptique a été décrite comme « une attaque cérébrale résultant d'une décharge
neuronale excessive »[9].

I.3 Définition conceptuelle de I’épilepsie :

En 2005, le groupe dirigé par Robert S.Fisher a proposé une définition plus large, en
reconnaissant l'impact durable de 1’épilepsie «Un trouble du cerveau caractérisé par une
prédisposition durable a générer des crises ¢épileptiques et par ses conséquences
neurobiologiques, cognitives, psychologiques et sociales » [6]. La définition d'une crise a peu

changg, telle que congue par Jackson [6] .

I.3.1 Critéres de diagnostic de I’épilepsie :

Le diagnostic exige au moins une crise €pileptique associée a la présence d'une atteinte durable
dans le cerveau (ex : 1ésion structurelle, anomalie éléctroencephalographique EEG) indiquant
un risque ¢élevé de récurrence.

11 souligne que la définition de I'lLAE-IBE met en évidence des aspects de I'épilepsie autres
que les crises elles-mémes. Ces dernicres ne sont que la partie émergée de l'iceberg. Elle peut
aussi se manifester par des décharges inter critiques (entre les crises), des auras, des troubles
cognitifs ou comportementaux, et pouvant aller jusqu’a la mort subite ;de plus l'activité
épileptique dans le cerveau n'est probablement pas anodine et peut avoir des effets transitoires,

mais aussi progressifs et méme permanents sur la fonction cérébrale [10].

1.4 Mise a jour d’une définition opérationnelle de I’épilepsie :
En 2014, la méme équipe de travail Fisher et al, a redéfini 1'épilepsie car celle de 2005 était une
définition « conceptuelle », en la remplagant par une « définition opérationnelle » plus adaptée

[11][12].



Définition de ’épilepsie

Crise épileptique : la survenue transitoire de signes et/ou de symptomes due a une activité
neuronale anormale, excessive ou synchrone dans le cerveau.

Crise Provoquée : Synonyme de « crise réactionnelle » ou de « crise symptomatique aigué »
(elle n'entraine pas un diagnostic d'épilepsie).

Epilepsie :

Une maladie du cerveau définie par I'une des conditions suivantes :

(1) au moins deux crises non provoquées (ou réflexes) survenant a plus de 24 heures d'intervalle
(2) une crise non provoquée (ou réflexe) et une probabilité de crises supplémentaires similaire
au risque de récurrence général (au moins 60 %) apres deux crises non provoquées, survenant
au cours des 10 années suivantes ;

(3) un diagnostic de syndrome d'épilepsie, connu pour abaisser durablement le seuil de crise,
ou le risque de récidive est inéluctablement présent[12].

Le terme «maladie »remplace le mot «trouble» pour mieux présenter un état durable avec une
tendance a la répétions des crises [12] [13].

L’étiologie ne doit pas étre confondue avec les facteurs déclenchants (on parle alors de crise

provoquée, car certaines étiologies entrainent une tendance durable a la survenue de crise.

1.4.1 Facteurs de risque de récurrence aprés une premiere crise :

Si le tableau clinique, 'EEG ou les résultats d'imagerie augmentent la probabilité d'une autre
crise a >60%, alors ces individus sont définis comme ayant I'épilepsie, et devraient I'étre, car
cliniquement ils sont statistiquement équivalents dans leur risque de récurrence a ceux qui ont
eu deux crises non provoquées ou plus[14].les enfants ont montré une probabilité Iégerement
plus élevée de subir une deuxiéme crise par rapport aux adultes [13].

Une premicre crise peut se présenter comme un état de mal épileptique. Dans la majorité des
cas, le risque de récurrence n’est pas connu [15].

En 2023, Pang et al. ont démontré que les premicres crises non provoquées survenant pendant
le sommeil sont plus susceptibles de se reproduire & 56.9% indépendamment des autres facteurs
de risques [16] .Xin-yu Chen et al. Selon une étude prospective menée en Chine ont identifié
plusieurs facteurs clés qui contribuaient a un risque plus ¢élevé de récurrence des crises, y
compris les décharges épileptiformes sur I'EEG, les crises nocturnes et I'histoire d'une 1ésion
cérébrale antérieure « potentiellement épileptogéne » [17].De plus, le risque de récurrence a
démontré¢ un effet cumulatif, les patients possédant plusieurs facteurs de risque ayant des

probabilités nettement plus €levées de récurrence des crises par rapport a ceux ayant z€ro ou un
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facteur de risque [16].Le risque cumulatif global de récidive aprés une premiére crise non
provoquée était de 57,5 % a 10ans [17]; ainsi Il a été démontré que les médicaments anti
épileptiques (MAE) retardent la récurrence des crises mais ne parviennent pas a arréter la
progression vers l'épilepsie [13] [14].

Cette définition est considérée comme robuste, claire et pratique pour la recherche
épidémiologique et clinique, pour ne pas sur ou sous-traiter un enfant dont le cerveau est en

de développement dynamique et complexe [17].
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II.  Histoire de I’épilepsie : De la sacralité a la neurologie !!!!
L'épilepsie a été 1'une des tres rares maladies a avoir été associée a tant d'attention, de débats et
de malentendus médicaux et sociaux tout au long de I’histoire humaine, ou elle fut guidée par

les doctrines religieuses et les croyances de chaque époque [8].

II.1 Antiquité

Les premicres descriptions de 1'épilepsie remontent a I’ Antiquité. Elle fut documentée dans la
vingt-cinquieme tablette cunéiforme babylonienne de « SAKKI KUMIQTU 4500-1500 av. J.C
(une maladie ou la personne perd connaissance et bave), ces crises ayant été attribuées aux
démons.

Dans la médecine indienne, on a trouvé dans la littérature ayurvédique indienne de Charaka
Sambhita, un trait¢ médical datant de I'antiquité védique attribué a Charaka. Dans ce traité,
1'épilepsie est décrite comme "apasmara" en décrivant les convulsions (perte de conscience).
A peu prés, 4 la méme époque, la médecine chinoise traditionnelle rapporte que les crises sont

issues de l'intérieur du corps et qu'il était possible de les soigner par I’acupuncture [8].

I1.2 Grece antique et Rome :

Le terme « Epilepsie » est dérivé d'un verbe grec epilambanein (emthappéverv), signifiant «
prendre possession de, attaquer, saisir ». Les gens de I'époque homérique croyaient que
I'épilepsie €tait induite par les dieux (maladie divine), cette vision se retrouvaient dans les récits
des grands historiens comme celui d’Hérodote.

Hippocrate, le « Pére de la Médecine » grecque (480-323 av. J.-C.) fut I'un des premiers a
proposer une explication naturelle dans le célebre traité d'Hippocrate « Sur la maladie sacrée »
qui est une maladie du cerveau et non une maladie sacrée, mais ses idées furent largement
ignorées. La perception de 1'épilepsie, souvent liée a des forces divines ou démoniaques, perdura

a travers les siécles, dominant les esprits jusqu'au Moyen Age [18] [19].

« C'est donc en ce qui concerne la maladie appelée Sacrée : il me semble qu'elle n'est en rien
plus divine ni plus sacrée que les autres maladies, mais qu'elle a une cause naturelle comme
les autres affections.Les hommes considerent sa nature et sa cause comme divines par

ignorance» Hippocrate 400 av. J.-C [20]

Durant la civilisation romaine, I'épilepsie était pergue comme un signe funeste des dieux pour
interrompre une réunion des sénats avec l'expression « mal comitial », ou morbus

comitialis[21].
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IL.3 Moyen Age et Epoque moderne :
I1.3.1 Europe

Durant le Moyen Age, les croyances religieuses dominent : les épileptiques étaient souvent pris
pour des possédés ou maudits, subissant 1'exclusion sociale, la discrimination et des rituels
d'exorcisme. Les droits sociaux (mariage, travail, etc.) étaient bafoués. Cette période marque le

décalage entre la science et les croyances traditionnelles.

I1.3.2 Epilepsie dans la croyance arabe
Des descriptions intéressantes des crises d'épilepsie se trouvaient dans les textes de Rhazes ,
qui fait également référence a des cas d'épilepsie dus a la possession démoniaque, il faisait

¢galement des observations importantes sur I'épilepsie traumatique[22].
IL4 Evolution de I'épilepsie au XIXe siécle

I1.4.1 L’émergence d'une vision scientifique de I’épilepsie

Le XVlIe siécle et Le XIXe, ¢’était la période charniére pour la compréhension de 1'épilepsie,
marquant une transition des théories anciennes vers une approche plus basée sur les
observations cliniques.Cette nouvelle approche a été inaugurée par des pionniers comme
Charles Le Pois (1563-1633) et Thomas Willis (1621-1675). Elle fut un paradigme pour I'é¢tude
du cerveau, modelée sur les troubles nerveux et électriques [20].

Cen'est qu'au X VlIle siecle, que la notion hippocratique d'une épilepsie d'origine cérébrale refait
surface. L'Abbé Sans utilisait des chocs ¢€lectriques pour soulager les convulsions, tandis que
Nicolas Philippe Ledru utilisait 1'électricité pour traiter les maladies nerveuses, définissant
I'épilepsie par des mouvements convulsifs causés par un mouvement tumultueux du fluide
nerveux [18] .

Le médecin suisse Simon August André David Tissot (1728-1787) publia son traité de
I’épilepsie (1770), qui fut une des premicres approches scientifiques de la pathologie «Pour
produire 1'épilepsie (fig2), il faut nécessairement deux choses :une disposition du cerveau a
entrer en contraction plus aisément qu'en santé, et une cause d'irritation qui met en action cette
disposition »[23], puis certains syndromes épileptiques furent identifiés : Jean-Etienne Esquirol
distingua (1772—-1840) petit mal et grand mal( 1815)[8], Crises focales :grace au travaux de
Bravais (1827, France), et Todd (1849, Angleterre), le Syndrome de West (1841) ,West identifia
les spasmes infantiles a partir de I’observation de son propre fils[24] et Herpin (1867) fournit

une description claire de 1’épilepsie myoclonique juvénile[20] .
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Durant le XIXe siécle, les connaissances sur I'épilepsie ont commencé a se préciser, John
Hughlings Jackson (1835-1911) le pére de la neurologie scientifique moderne (Figl), bien avant
I'invention de 1'¢lectroencéphalogramme (EEG), a émis en 1873 une théorie
révolutionnaire(figl). Il a suggéré que les crises d'épilepsie résultaient de décharges d'énergie
¢lectrochimiques violentes dans le cerveau. Selon lui, le type de crise dépendait de la
localisation et de la nature de ces décharges. Cette hypothése avait permis de mettre en évidence

la spécificité neurologique de ce trouble[25] .

C'est également a cette période, en 1857, que Sir Charles Locock a utilisé le bromure pour
traiter 1'épilepsie. Parallelement, on a ouvert a londrés le premier hopital spécialisé dans les
maladies psychiatriques et les patients épileptiques furent regroupés dans «The

NationalHospital for The Paralyzed and Epileptic»[21] .

IL.S Le XXe siecle

L’ILAE a été fondée en 1909 a Budapest et a publié la revue de renommée mondiale
« Epilepsia ».Plus tard, en 1961, le Bureau International pour 1’Epilepsie IBE a été fondéf,
ayant comme objectif commun la promotion du diagnostic et la prise en charge de I’épilepsie

[26].

Une avancée diagnostique majeure est survenue en 1924 avec le développement de L’EEG par
le psychiatre allemand Hans Berger (1873—1941), ce qui a permis de vérifier la présence de
décharges électriques anormales dans le cerveau, d'identifier différents types de crises et de
localiser précisément leur origine.

D'un point de vue thérapeutique, ’année 1912 a marqué un tournant avec l'introduction par
Alfred Hauptmann du phénobarbital (PHB) [27] .

La chirurgie des crises est progressivement devenue une approche courante dans les centres
spécialisés pour gérer les cas d'épilepsie réfractaire aux traitements médicamenteux grace aux
travaux pionniers de Wilder Penfield et Murray Alexander Falconer.

Depuis les années 60, on a découvert de plus en plus de médicaments du fait d’une meilleure
connaissance de I’activité électrochimique du cerveau et en particulier des neurotransmetteurs
de I’excitation et de I’inhibition, et on a repéré les 1€sions cérébrales les plus subtiles grace au
développement de I'imagerie neurologique structurelle et fonctionnelle telle que le scanner,
I'IRM, la spectroscopie par résonance magnétique et la tomographie par émission de positons

ce qui rend la prise en charge de 1’épilepsie plus rationnelle, plus efficace et plus sir .
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Figure 1 : John Hughlings Jackson (Atlas of handbook epilepsy)
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Figure 2 : Traité d'épilepsie de Tissot
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III.  Epidémiologie de I’épilepsie
III.1 Charge mondiale de I’épilepsie
L'épilepsie est 1'une des maladies neurologiques chroniques les plus fréquentes, affectant
environ 68 millions de personnes. Elle représente une charge considérable sur la santé
mondiale, contribuant a plus de 0,5 % du fardeau global des maladies chroniques dans le monde
[28]. Le colit annuel moyen par personne atteinte d'épilepsie en 2019 variait de 204 $ dans les
pays a faible revenu a 11 432 $ dans les pays a revenu élevé. Le cofit total de 1'épilepsie était de
119,27 milliards de dollars, ce qui représente une charges socio-économique croissante par
'augmentation des dépenses de santé. Elle reconnait des disparités géographiques entre les pays
a revenu élevé et les pays a revenu faible et intermédiaire(PRFI) [3] [29] .
En 1997, I’OMS et deux organisations internationales non gouvernementales, 'ILAE et I'IBE,
ont lancé la campagne mondiale contre I’épilepsie : « sortir de I’ombre » [30] [31].
A l'échelle mondiale, plus de 11 millions d'enfants de moins de 15 ans souffrent d'épilepsie

active, dont plus de 80% vivent dans des pays a revenu faible et intermédiaire [32].

II1.2 Incidence de I’épilepsie

Kou Xu et son équipe, ont regroupés les données analytiques de 1990 a 2021, chez les enfants
de 0 a 14 ans et ont conclu que l'incidence de I'épilepsie a augmenté de maniere constante,
atteignant 61cas pour 100 000 habitants en 2021(Fig4), soit une hausse de 26,3 %. L'étude
révele aussi que les gargons sont plus touchés que les filles, et que les nourrissons de moins
d'un an présentent les taux d'incidence les plus élevés sur toute la période étudiée[4][33] .
II1.3 Disparités géographiques

L'incidence de I'épilepsie est presque trois fois plus élevée dans les PRFI (139 pour 100 000)
que dans les pays a revenu éleve (48,9 pour 100 000). En outre, la mortalité prématurée associ¢e
a I'épilepsie est significativement plus ¢levée dans les PRFI que dans les pays a revenu élevé
[33] ,du fait des contraintes socio-économiques et culturelles, de ’acces limité aux EEG et aux
traitements, des facteurs étiologiques tels que I’hypoxie périnatale, les malformations
cérébrales, et les maladies infectieuses, notamment le neuropaludisme (surtout dans les pays
d’Afrique ) [34].La charge absolue de ce trouble neurologique est en augmentation, en
particulier dans les populations pédiatriques, avec des différences régionales significatives. Ces
résultats soulignent I'urgence d'améliorer les programmes de dépistage précoce et d'améliorer

l'accessibilité aux médicaments antiépileptiques, en particulier dans les régions a faible revenu.
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I11.3.1 USA
Un rapport de CDC en 2015 estime une incidence de I’épilepsie de 80/100000 habitants,

3 millions sont atteints dont 400000 enfants souffrant d’épilepsie.

I11.3.2 Europe :

La prévalence moyenne de I’épilepsie tout age confondu est estimée a 8,2 /1000, chaque année,
pres de 300 000 nouveaux cas d’épilepsie sont diagnostiqués.

Chez I’enfant, Tidman et al. (2003) estimaient une prévalence de 4.3/1000 en Angleterre [35]
,similaire a celle de Luengo et al. (2001) d’Oun et al. (2003) , 4.12/1000 en Espagne[36] et
en France a 4/1000 [37].

II1.3.3 Afrique :

Selon une méta-analyse de Gebeyaw Biset et al. (2024), la prévalence cumulative de 1'épilepsie
chez les enfants en Afrique est de 17,3 /1000 personnes. Cette recherche a également mis en
¢vidence des variations notables, avec des prévalences plus ¢élevées dans les unités
neurologiques hospitaliéres, en particulier au Nigeria et en Afrique du Sud.

La plus haute prévalence de I'épilepsic a été signalée dans les pays d'Afrique australe
(129,3/1000), suivis par les pays d'Afrique centrale (32,3/1000) et les pays d'Afrique du Nord
(24,1/1000) [38].

Parallelement, 1’incidence de I'épilepsie infantile était de 250/100 000 enfants, elle varie
considérablement dans les pays africains. La plus haute incidence a été rapportée en Tanzanie
(850/100 000) et 1a plus basse au Kenya (60/100 000) et au Nigeria (94/100 000). Cette variation
pourrait étre attribuée a 'hétérogénéité des méthodologies entre les études.

L’¢épilepsie demeure une maladie traitable : environ 70 % des patients pourraient étre controlés
par un diagnostic précoce et des médicaments antiépileptiques abordables. Toutefois, dans les
pays a PRFI, plus de 75 % des malades restent sans traitement, exposés a la stigmatisation et a
I’exclusion sociale.

I11.3.4 Monde arabe :

Dans le monde arabe, trés peu d‘études épidémiologiques ont été publiées, aucune étude n’a été
trouvée dans 10/22 pays arabes, une incidence moyenne a été estimé a travers une étude récente
a 56 nouveau cas /100 000 habitants par an. Des études sont nécessaires pour déterminer avec

précision le fardeau de 1‘épilepsie dans le monde arabe [39].
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IL.3.5 Algérie :

En Algérie, une seule étude d’incidence a été¢ menée en 1978 par le professeur Ait Kaci dans le
cadre d’un travail de these intitulé : Approche épidémiologique dans la région d’Alger. L auteur
arecensé 1 117 cas pour les 1 998 000 habitants de la wilaya d’ Alger pour I’année en question,
une incidence évaluée a 55,9/100000 habitants [40], 30 ans plus tard ,une étude transversale
multicentrique faite par Moualek en 2012, ayant comme objectif la détermination de la

prévalence de I’épilepsie dans la population algérienne, avec un taux de prévalence brut de

8,32/1000, un taux de 16,92 /1000 a été trouvé chez les patients agés de 10 a 19 ans [40].

II1.4 En fonction de I’age

L'épilepsie contribue a une charge de morbidité importante chez les enfants et les adolescents
dans le monde entier. L’incidence la plus élevée de 1'épilepsie est signalée au début de I'enfance
et diminue a mesure que I'on avance vers lI'dge adulte [33]. Linhan et al.ont estimé selon une
¢tude au Danemark que l'incidence de 1'épilepsie était de 144 /100 000 au cours de la premicre
année de vie. Elle a ensuite chuté a 61 / 100 000 chez les enfants agés de 1 a 4 ans et a 54 pour

100 000 années-personnes chez les enfants agés de 5 a 10ans.
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Figure 3 : incidence de 1 'épilepsie en fonction de I’Age selon vikin et al 2025

I11.4.1 Mortalité liée a I’épilepsie

Malgré 1'augmentation de 1'incidence, la mortalité a diminué de pres de 30 % passant de 25768
cas en 1990 a 18171 cas en 2021, cela a concerné tous les groupes d'age pédiatriques, ces
avancées ont été attribuées aux progreés médicaux et socio-économiques, ainsi a 1'amélioration

de I'acces aux médicaments antiépileptiques [33] [4] .
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Le risque de décés chez I’enfant avec épilepsie est 5 a 10 fois supérieur a la population générale,
les SUDEP (SuddenUnexpectedDeath in Epilepsy Patients) ne représenteraient que 25 % des
cas [41]; aux Etats-Unis, la mortalité liée au SUDEP chez 1’enfant est moins fréquente que chez

I’adulte, elle est estimée a 1/4500 .

115 Epilepsie et comorbidités

Prés de la moitié des personnes épileptiques présentent des comorbidités psychiatriques ou
physiques, impactant négativement la qualité de vie, les besoins en soins et I’intégration sociale.
Chez I’enfant, la déficience intellectuelle est la plus fréquente, suivie par le TDAH,
Ayano(2020) retrouvait un taux a 7,47 % chez les enfants normaux contre 30% chez les enfants

épileptiques [42].

Figure 4 : incidence de 1 'épilepsie dans le monde évaluée par 100000 habitants par Kou Xu et al 2025
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IV.Epileptogénese et susceptibilité aux crises

IV.1 Définition

L'épileptogénese est le processus qui transforme un cerveau sain en un cerveau épileptique et
un réseau neuronal normal en un réseau neuronal hyperexcitable, elle inclut les mécanismes
qui entrainent le développement de 1'épilepsie et sa progression a travers les réseaux
neuronaux [43].

IV.2 Fonctionnement neuronal de base

IV.2.1 Equilibre excitation/inhibition dans le cerveau

La différence entre les concentrations des ions NA+ /K+ est responsable du potentiel de repos
a travers la membrane du neurone estimé a -70uV, sachant que dans le cerveau en
développement, 1’activité excitatrice est essentielle pour former de nouvelles connexions
neuronales. La théorie de Donald Hebbin 1949(cells that fire together, wire together) « les
cellules qui s'activent ensemble, se connectent ensemble » ce phénomene permet la maturation

et I’apprentissage.

A I’inverse, le cerveau adulte atteint un équilibre plus stable entre excitation et inhibition [44].

IV.2.2 Neurotransmission neuronale

Les neurones transmettent l'information via des potentiels d'action, générés par les mouvements
d'ions (Na*, Ca** pour la dépolarisation ; K*, Cl~ pour la repolarisation). Ces flux sont régulés
par des canaux ioniques et des transporteurs d’énergie. Cet équilibre délicat du mouvement des

ions est fondamental pour la transmission de I’influx nerveux (Fig 5).

Le principal neurotransmetteur excitateur est le glutamate qui joue sur trois grands types de
récepteurs ionotropes (AMPA/kainite et NMDA) et métabotropes (liés a une protéine G :
GlumR1-8). Le principal neurotransmetteur inhibiteur est le GABA qui joue sur un récepteur

ionotrope (GABA A) et sur un récepteur métabotrope (GABAB) [45] .

IV.2.3 Particularités du cerveau immature

Le cerveau du nourrisson est caractérisé par une hyperexcitabilité intrinséque, le rendant
particulierement sensible aux crises épileptiques durant la premiére année de vie. Cette
vulnérabilité est due a un ensemble de facteurs développementaux qui favorisent 1'excitation

par rapport a l'inhibition [45].
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1V.2.3.1 Déséquilibre Excitation/Inhibition
1V.2.3.2 Inhibition Imparfaite :

Le systéme inhibiteur est en maturation incompléte, ainsi le développement asynchrone des
réseaux nerveux fait que l'activité pro convulsivante tend a dominer. Chez le nouveau-né, le
GABA est excitateur (et non inhibiteur) en raison de la dominance du cotransporteur NKCCl,
qui maintient une forte concentration intracellulaire de chlorure (Cl-). L'ouverture du récepteur
GABA provoque la sortie du Cl—, entrainant une dépolarisation. Ce mécanisme s'inverse vers

l'inhibition (dominance de KCC2) et atteint le niveau adulte vers I'dge d'un an.

IV.2.3.3 Systéme Excitateur Prédominant :

Le cerveau immature présente une densité élevée de synapses excitatrices et une expression
¢levée des récepteurs du glutamate (NMDA et AMPA). Les récepteurs AMPA immatures sont
plus perméables au calcium (faible proportion de la sous-unit¢ GIluR2), ce qui renforce

I'excitation.

IV.2.3.4 Immaturité des Canaux Ioniques

1V.2.3.5 Potentiels d'Action Prolongés :

La repolarisation neuronale est limitée par la faible activité de la pompe Na/K ATPase et
l'immaturité des canaux potassiques. Ce retard dans la repolarisation favorise la répétition des
potentiels d'action et les décharges épileptiques [46] [45]

Ces particularités développementales expliquent pourquoi le cerveau du nourrisson est plus
excitable en raison de plusieurs facteurs physiologiques qui évoluent avec la maturation,
expliquant ainsi une plus grande susceptibilité aux crises durant la premiere année de vie, avec
des implications cliniques pour le traitement des épilepsies pédiatriques(Fig6), notamment le
role des canalopathies et leur sensibilité¢ a certains médicaments qui agissent au niveau du

canal défectueux[47].
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Figure 5 : Neurone excitateur et neurone Figure 6 : Comparaison entre un cerveau
inhibiteur mature et un cerveau immature

IV.3 Activité épileptique

Le déclenchement des crises est généralement lié & un déséquilibre entre les mécanismes
neuronaux excitateurs et inhibiteurs. Chez les personnes épileptiques, l'excitation prédomine,
ce qui abaisse le seuil de déclenchement des crises, elle est initiée par une dépolarisation
massive d'un groupe de neurones, générant de multiples décharges de potentiels d'action de
maniere hyper synchrone, contrairement a I'activité normale et isolée d'un neurone sain.Dans
un second temps, la décharge épileptique se propage aux neurones voisins, qui sont recrutés de
maniere hyper synchrone. Les mécanismes qui mettent fin a la crise sont encore mal compris
mais pourraient impliquer le role des astrocytes, la restauration de 1'inhibition neuronale et

l'intervention de structures sous-corticales [48] [49] .

IV.4 Conséquences de I’épileptogénese
L'activité épileptique, initiée par une dépolarisation massive et hypersynchrone, peut entrainer

des modifications cérébrales durables (épileptogenése). Il en résulte :
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Une cascade de modifications cérébrales déclenchées par des Iésions ou des crises séveres. Elle
implique une réorganisation aberrante des circuits neuronaux, le «sprouting», phénomene ou
les axones 1ésés générent de nouvelles connexions récurrentes anormales, créant un circuit

hyperexcitable qui entretient I'épileptogenese [50].

Agression initiale et/ou
facteurs génétiques

2

A A

EEG

Intercritique

Figure 7 : épileptogenese , Bernard 2011

IV.4.1 Déséquilibre acquis entre excitation et inhibition :

L’altération des récepteurs GABAérgiques avec leur internalisation, réduit leur efficacité a quoi
se surajoute un dysfonctionnement des canaux ioniques voltage-dépendants, favorisant

I’excitation au dépend de I’inhibition [51].
IV.4.2 Inflammation chronique :

Un lien clair existe entre inflammation et épilepsie, y compris dans le cerveau en
développement. Les cytokines inflammatoires augmentent directement l'excitabilité neuronale
et participent a I'épileptogenése et a la pharmacorésistance, en faisant des cibles thérapeutiques
potentielles [52] .

IV.4.3 Rupture de la barriére hémato-encéphalique

La rupture de la barriére hémato-encéphalique (BHE) joue un rdle majeur dans la
physiopathologie de 1’épilepsie. Elle permet le passage de protéines et de cytokines
(immunoglobulines, albumine) dans le parenchyme cérébral, activant les cellules gliales et

déclenchant une réponse inflammatoire locale a I’origine de crises [53] [54] .
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De nombreuses études ont confirmé le lien entre inflammation cérébrale et épileptogenése, avec
une surexpression de cytokines pro-inflammatoires (IL-1B, IL-6, TNF-a, COX-2, NF-«kB,
prostaglandines) [49][53], Ces médiateurs modifient les fonctions des canaux ioniques, des

récepteurs neuronaux et 1’expression des microARN, favorisant I’hyperexcitabilité.

L’exercice physique exerce un effet protecteur en modulant ces voies inflammatoires et en
réduisant potentiellement la fréquence des crises. L’ensemble de ces données souligne le role
central de I’inflammation et de la BHE dans I’ictogenése et I’épileptogenése, notamment au

cours du développement cérébral [55].

IV.4.4 Gliose :

C’est une réaction de prolifération des astrocytes observée dans les phases tardives, elle est
considérée comme délétere. Les astrocytes libérent des substances excitatrices (glutamate) et
participent a la genése et la propagation des crises. La gliose (prolifération astrocytaire) et la

neuro inflammation semblent jouer un réle pro-épileptique actif [56].

IV.5 Epileptogenése et Etat de mal épileptique :

Les crises répétées et prolongées ( EME) entrainent une excitotoxicité par activation excessive
des récepteurs glutamatergiques et accumulation de calcium, menant a la mort neuronale
(apoptose et nécrose) et initiant une réorganisation synaptique (I'épileptogencse secondaire)

aberrante (Sprouting), créant ainsi des circuits hyperexcitables [57] .

IV.6 Génétique et épileptogénese

IV.6.1 Génétique

Selon Crespel (2001), les épilepsies ne constituent pas une entité¢ unique, mais un ensemble de
troubles neurologiques complexes et hétérogenes. Cette hétérogénéité se manifeste a plusieurs
niveaux : ¢€tiologique, physiopathologique, clinique, EEG et thérapeutique. Et plus
particulierement les épilepsies pédiatriques séveéres proviennent souvent des mutations
génétiques avec de multiples manifestations phénotypiques, aboutissant finalement a une
excitation neuronale anormale. Dans Prés des trois quarts des patients épileptiques, les
étiologies restaient inconnues et étaient autrefois considérées comme « idiopathiques » ou
présumeées génétiques. Avec I'émergence massive des techniques de séquengage au cours des
dernieres décennies , beaucoup d'épilepsies mono géniques (une seule mutation génique héritée

ou de novo responsable du phénotype de la maladie) ont ét¢ identifiées [58] [59].
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Il existe une immense hétérogénéit¢ génétique (différents geénes peuvent causer le méme
trouble) ; de nombreux genes associés a I'épilepsie ont été identifiés au cours des trois dernicres

décennies, révélant une hétérogénéité moléculaire complexe.

Déterminer la mutation pathogene est difficile car la méme mutation peut causer divers

phénotypes, tandis que différentes mutations peuvent entrainer des phénotypes similaires [60].

La majorité d'entre elles sont responsables d’altérations des canaux ioniques (par exemple,
SCNI1A codant pour le canal sodique voltage-dépendant de type lar)
» Récepteurs synaptiques (par exemple, GRIN2A codant pour la sous-unité 1 du récepteur
NMDA)
» Protéines de transport (par exemple, SLC2A1 codant pour le transporteur de glucose 1).
» Protéines essentielles a la migration neuronale, ou des protéines ayant des roles majeurs
dans 1'organisation de la morphogenése cérébrale. Certaines formes d'épilepsie sont
causées par des mutations génétiques qui affectent directement la structure du cerveau,
comme le gene TSC1 dans le complexe de sclérose tubéreuse.
Par conséquent, il peut y avoir une forte interaction entre les effets structurels et physiologiques
des mutations génétiques qui affectent les systémes de canaux ioniques [44].
L’¢épilepsie mono génique peut étre identifiée chez jusqu'a 40 % des personnes atteintes
d'épilepsie[61].L'hétérogénéité phénotypique est remarquable, et certaines mutations
génétiques activent 1'épileptogenese et semblent avoir des conséquences purement
fonctionnelles sur I'excitabilité, agissant soit par des effets de perte de fonction, soit par des
effets de gain de fonction, et ceux-ci peuvent avoir des implications thérapeutiques
opposées[61] .
D'autres formes d'épilepsie sont également considérées comme ayant un mode d'hérédité plus
complexe impliquant plusieurs genes et leurs interactions synergiques avec des facteurs
environnementaux[62]. Une vérification croisée avec les bases de données HGMD et
PubMed, 1440 génes sont associés a 1'épilepsie et sont classés en plusieurs catégories :

*Geénes de 1'épilepsie (168 génes) : associés a I'épilepsie comme symptdme principal ou unique.

*Geénes de 1'épilepsie associée au neurodéveloppement (364 génes) : ils Causent a la fois des
troubles neurodéveloppementaux (déficience intellectuelle, autisme) et de 1'épilepsie. L'hérédité

est majoritairement récessive et beaucoup sont liés a des malformations cérébrales[63] [64]
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*Genes liés a 1'épilepsie avec anomalies systémiques (974 genes) : Associés a des €pilepsies
accompagnées d'anomalies physiques (cardiaques, rénales, métaboliques), ['hérédité est 1a

aussi majoritairement récessive.

*Génes potentiellement associés (1440 genes) : ils nécessitent plus de preuves pour validation,
bien que 278 d'entre eux aient été identifiés a plusieurs reprises chez des patients [63]

Le diagnostic génétique ouvre la voie a une la médecine de précision, il permet une approche
thérapeutique ciblée qui minimise le risque d'aggravation des symptdmes, une conséquence
souvent observée avec les médicaments mal adaptés et évite les longues et pénibles périodes
d'essais et d'erreurs(Fig8). En adaptant la molécule a la cause exacte de 1’épilepsie comme
illustré par le géne SCN2A ou les variants gain de fonction (GoF) et perte de fonction (LoF)
entrainent des phénotypes cliniques et des réponses aux traitements complétement
différents[65]. Le régime cétogeéne pour les déficits en GLUT1, améliore la prise en charge des

patients et garantit un traitement plus sir et plus efficace dés le début [66].

Key
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KCNQ2, KCNQ3 é Decrease in influx of ion
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Figure 8 : le role des génes dans 1 'épileptogénese selon Thakran et al. (2020)
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Figure 9 : Mutations des canaux ioniques et leurs phénotypes par Dredge 2020
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V. Diagnostic de I’épilepsie

V.1 Définitions :
«L’épilepsie est une maladie cérébrale chronique caractérisée par une prédisposition durable a
générer des crises convulsives mais également par des conséquences psychiatriques,
neuropsychologiques et sociales». Selon 'ILAE 2014 Sheffer [67], le diagnostic de 1’épilepsie
est retenu devant I’un des critéres suivant :

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 observées apres deux crises non provoquées.

3. Le diagnostic d’un syndrome épileptique

V.2 Diagnostic de I’épilepsie
Il est basé sur I’analyse clinique a partir d'un faisceau d’arguments tels que les antécédents
médicaux du patient, les circonstances de I'épisode, ainsi que sa description ou celle d'un

témoin.

Un interrogatoire est nécessaire pour obtenir une description de la crise par le patient et surtout
par les témoins ayant assisté potentiellement et complété par une vidéo de la crise. Il permet

dans 80% la distinction des €pilepsies, des autres manifestations non épileptiques [68] .
Les arguments cliniques soutenant le diagnostic sont :

* le caractere bref et stéréotypé des symptomes

* la succession chronologique des symptomes

* une éventuelle confusion post critique

Le diagnostic d’épilepsie repose sur au moins une crise, dans un contexte ou le risque de
récidive est jugé significatif. Cette approche permet d’intégrer les patients ayant une seule crise
mais présentant des anomalies EEG ou une 1ésion cérébrale structurelle a haut risque [69]. Selon

Fisher Les caractéristiques essentiels d’une crise épileptique :

1. Début et fin transitoires
2. Manifestations cliniques observables

3. Activité neuronale excessive ou synchrone [12]
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V.3 Sémiologie des crises chez les Enfants

La sémiologie est la pierre angulaire du diagnostic de 1'épilepsie, nécessitant une collecte
méticuleuse des informations du patient et des témoins, et la capacité a différencier les crises
épileptiques de nombreux éveénements paroxystiques similaires. Ainsi 1'expression

sémiologique peut changer avec l'age tels que les syndromes épileptiques age dépendant [70].

L'absence du développement du langage rend le récit précis des symptomes tres difficile, il en
est de méme pour évaluer le niveau de conscience pendant une crise parfois impossible. Le cas
échéant, le témoignage des parents ou soignants est primordial[71], c’est pour cela que la vidéo-

¢lectroencéphalographie (VEEG) est indispensable pour étudier la sémiologie [71] .

V.3.1 Aura

L'aura est le premier symptome subjectif de la crise, cruciale car elle représente un indicateur
de la localisation anatomique de la zone épileptogene et peut permettre au patient de se préparer
a I'événement. Elle est associée aux crises focales dans 65% des cas et méme pour les crises

geénéralisées.

Tableau 1 :Auras et leur projections corticales

Aura Foyer cérébrale

Affectif, peur, dépression, joie Temporal

Anxiété (soudaine, bréve, intense) Amygdale

Auditive, bruits ou tons isolés Gyrus de Heschl, latéralisation du coté
opposé

Musique Temporal

Autoscopie, d’un double de soi-méme Pariétal, probablement droit

Céphalique, étourdissements, Frontal

Dyscognitif  (compréhension  altérée, Temporal
pensée confuse, état onirique)

Epigastrique Temporal (mésial)

Pensée forcée Frontal, probablement gauche

Gustatif (goiit amer, acide ou métallique) Temporal

Hallucinatoire Dépend des perceptions impliquées
Héminégligence Lobe pariétal opposé

Douleur d’un membre Gyrus postcentral opposé, opercule pariétal
Mnésique déja-vu ou jamais-vu Temporal

Visuelle : flash, amorause Occipital
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V.4 Diagnostic des crises
Les crises épileptiques ne sont pas une entit¢ unique mais un spectrum de désordres
neurologiques de mécanismes et de manifestations cliniques extrémement variés [72],Les

crises épileptiques sont classées par I’ILAE selon leur début : généralisé, focal ou inconnu[73]

Crises généralisées Crises focales (ou partielles)
Hyperactivité d'un réseau de neurones Hyperactivité d'un réseau de neurones
corticaux-sous-corticaux étendu, bilatéral corticaux localisé, unilatéral

Figure 10 : point de départ des crises, collége des enseignants en neurologie

V.4.1 Crises généralisées
Elles impliquent les réseaux neuronaux des deux hémispheres : des le début, la perte de

conscience est constante, il existe plusieurs types de crises selon 1’expression clinique :

V.4.1.1 Tonico-clonique :

Représente (40%) et débute brutalement par une paleur ou un « cri » suivis d'une perte de
connaissance, entrainant une chute brutale et traumatisante, elle se déroule en trois phases :
Phase tonique : dure 10- 20 s, elle se manifeste par une contraction musculaire axiale et des
membres en flexion puis en extension. Cette raideur s'accompagne d'une révulsion des globes
oculaires, d’apnée, de cyanose, et une morsure latérale de la langue.

Phase clonique : secousses musculaires bilatérales rythmiques et généralisées durant 30s.
Phase résolutive (ou Post critique) : coma profond, hypotonique, relachement musculaire.

Hypersécrétion salivaire et respiration stertoreuse.

V.4.1.2 Cloniques :

Elles sont segmentaires répétitives et rythmiques soutenues.
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V.4.1.3 Toniques :
Augmentation bilatérale du tonus : elles se manifestent par une raideur ou une élévation
bilatérale des membres, souvent accompagnées d'un raidissement de la nuque, elles solnt

souvent nocturnes.

V.4.1.4 Atoniques :

Une Perte soudaine du tonus, entrainant souvent une chute.

V.4.1.5 Myoclono-atonique

Elles se caractérisent par de bréves secousses des membres ou du tronc, suivies d'une chute.

V.4.1.6 Absence typique :

Elles ont un début et une fin brutales, avec une altération bréve de la conscience, une perte de

la mémoire, souvent accompagnée d’automatismes oraux ou manuels.

V.4.1.7 Absence atypique :

Le début et la fin sont plus progressifs, d’une durée plus longue, avec une possible perte de

tonus ou des secousses myocloniques légeres.

V.4.1.8 Absence myoclonique :

Secousses rythmiques bilatérales des épaules et des bras (10-60)

V.4.1.9 Absence avec myoclonies des paupiéres :

Secousses rapides des paupieres avec déviation oculaire, les crises sont trés breves et
répétitives.

V.4.1.10 Myoclonie négative :

Perte transitoire du tonus.

V.4.1.11 Spasmes épileptiques
Ils se présentent sous la forme d'une flexion, une extension ou une extension-flexion soudaine
et mixte de muscles principalement proximaux du tronc. Ils se produisent généralement en

salves et le plus souvent pendant la petite enfance.

V.4.2 Cirises focales

Elles proviennent d’un réseau cortical limité a un hémisphere, elles peuvent étre motrices ou

non motrices, avec ou sans altération de la conscience.
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L’altération de la conscience est fréquente dans les crises temporales, parfois frontales ou

pariétales, la conscience est préservée dans les crises insulo-operculeuses.

V.4.2.1 Crises motrices focales :

Automatismes (mouvements répétitifs oro-buccaux ou des mains) : typiques du lobe temporal.
Cloniques : contractions rythmiques controlatérales au foyer.

Toniques : contractions soutenues, souvent d’origine frontale.

Atoniques focales : perte de tonus, d’origine frontale mésiale.

Hyperkinétiques : mouvements violents du tronc, souvent nocturnes, d’origine frontaux ou
temporaux.

Spasmes épileptiques : parfois liés a des 1ésions focales.

Myocloniques focales : bréves contractions localisées [74].

V.4.3 Crises non motrices focales :

Autonomiques : palpitations, nausées, chaleur, paleur, mydriase, etc.

Cognitives : altérations transitoires de la pensée (déja-vu, hallucinations).

Emotionnelles : peur, colére, joie ; souvent temporales (amygdale).

Sensorielles : sensations subjectives (auditives, visuelles, olfactives, gustatives,
somatosensorielles ou vestibulaires).

Arrét comportemental: interruption brutale de 1’activité typique des foyers temporaux [72] [75].

V.4.4 Signes de localisation et de latéralisation :

Certains signes orientent vers I’hémisphere ou le lobe impliqué :
e Déviation de la téte ou des yeux, mouvements cloniques unilatéraux (foyer
controlatéral).
e Dystonie post-critique, paralysie de Todd (hémisphére controlatéral)
e Confusion post-critique prolongée, toux, automatisme oro-alimentaire (lobe temporal)
¢ C(Crises nocturnes, mouvements hyperkinétiques (frontal).
e Hallucinations visuelles (occipital).

e (éphalée ou essuyage du nez post-critique, souvent ipsilatéraux au foyer [76]
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Figure 11 : classification des cries ILAE2017

V.5 Distinction entre épilepsies focales et généralisées

C'est une tache diagnostique majeure car les traitements différent. Le terme "épilepsies

généralisées" n'impliquent pas le cortex entier, mais des réseaux thalamo-corticaux bilatéraux :

e Un début bilatéral simultané n'est pas toujours facile a déterminer.

e Des symptomes focaux (raideur tonique, secousses cloniques, automatismes, version
oculaire) peuvent survenir dans des crises présumées généralisées.

e Les auras peuvent apparaitre dans les épilepsies généralisées.

e Un début de crise pendant le sommeil peut faire suspecter une origine focale.

e Des caractéristiques focales qui alternent de coté rendent une épilepsie focale

improbable [77][78]

V.6 EEG

L’EEG est I’examen de référence pour mettre en évidence 1’activité électrique cérébrale de base
et les décharges électriques épileptiques. Cette activité est captée par les électrodes placées au
niveau du scalpe et la transformant en un tracé lisible sur écran.

Chez I’enfant de moins de 5 ans un enregistrement du sommeil est recommandé avec un nombre
d’¢lectrodes adaptés 10 -20.

Chez I’enfants de plus de 5 ans, un EEG de veille avec un montage complet.

peut &tre complété par un EEG de sieste apres privation de sommeil si nécessaire, ou un EEG

prolongée de préférence couplé a la vidéo [79] [14].
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Pointe Polypointes
Pointe-onde Polypointes-onde

Figure 12 : Anomalies paroxystiques épileptiques a L'EEG
Devant une premiere crise d’épilepsie, il est indiqué pour diagnostic, syndrome épileptique et
pronostic le plus précocement possible (24 premicres heures) [75] .
Au maximum, 48H aprés un spasme chez un nourrisson et un deuxiéme de contrdle 15 jours
apres [68].
L'EEG est utile pour établir le diagnostic d'épilepsie, pour classer le type d'épilepsie et pour
¢carter un état de mal épileptique non convulsif chez les enfants en coma inexpliqué, il permet
ainsi le diagnostic et le suivi des épilepsies.
Il est indiqué aussi pour évaluer le risque de récidive :

Un EEG inter critique normal n'exclut pas le diagnostic d'épilepsie.

I'EEG doit toujours étre interprété dans son contexte clinique [80] [81] [82] .

V.7 L’imagerie cérébrale :

IRM cérébrale : selon les recommandations de National Institute for Health and Care
Excellence ( NICE) et la haute autorité de sant¢ (HAS )

Apres une premiere crise, dans un délai de 1 mois si I’examen clinique est normal. Elle n’est
pas indiquée chez I’enfant devant un tableau clinique et EEG typique d’une épilepsie présumée
d’origine génétique répondant bien au traitement [83] [84] .

Les indications de I’IRM cérébrale :

1. Antécédents ou examen physique suggérant un retard de développement important, un
arrét ou une régression psychomotrice
2. Antécédents, examen physique, modifications de I'électroencéphalogramme (EEG) et

¢valuation clinique suggérant une épilepsie liée a la localisation (focale).
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3. Syndromes d'épilepsie généralisée connus pour potentiellement présenter des Iésions
focales, comme cela est observé dans le syndrome de Lennox-Gastaut et les spasmes
infantiles.

4. Anomalies a I'examen neurologique incluant des déficits neurologiques focaux, des
stigmates neurocutanés (syndrome de Sturge—Weber, NF, STB)

5. Anomalies dysmorphiques telles que la microcéphalie ou la macrocéphalie.

6. Syndromes de malformations cérébrales (dysplasie corticale  focale,
hémimégalencéphalie, gangliogliomes et tumeurs neuroépithéliales
dysembryoplasiques (DNET), lissencéphalie,..)

7. Crises ¢épileptiques changeant de caractéristiques, entrainant une régression du
développement, des crises incontrdlées ou s'aggravant.

8. Crises épileptiques de nouveau début accompagnées de signes d'urgence médicale tels

qu'une pression intracranienne augmentée ou un état de mal épileptique [85].

La neuro-imagerie fonctionnelle peut aider a la localisation des foyers épileptogenes lors de la
chirurgie de résection. Des techniques telles que I'IRMf, la TEMP, la TEP, la MEG et la SRM
permettent de limiter 1'utilisation de 'EEG intracranien invasif et facilitent la planification de
la chirurgie pour améliorer le pronostic de 1’épilepsie, notamment dans 1'épilepsie du lobe

temporal.
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VI. Classification des syndromes épileptiques

VI.1 Evolution des concepts

La classification de I’épilepsie est cruciale pour une meilleure compréhension de la nature des
crises, de leurs mécanismes physiopathologiques et de leur localisation. Elle oriente le choix
thérapeutique, pour éviter un médicament aggravant, elle évalue les comorbidités et permet de
prédire le pronostic, assurant ainsi une prise en charge personnalisée [86] .

Elle aide également a orienter le diagnostic étiologique : par exemple, la présence de spasmes
épileptiques peut évoquer une sclérose tubéreuse de Bourneville.

Sur le plan scientifique, elle offre un langage commun favorisant la collaboration entre équipes
pluridisciplinaires, la comparaison des cohortes et la diffusion de I’information aux patients.
Au fil du temps, les classifications ont évolué¢ parallélement aux avancées en génétique, en
imagerie cérébrale et en électrophysiologie, ils ont profondément transformé la conception,
conduisant a la compréhension des mécanismes physiopathologiques de 1’épileptogenese, de
I’étiologie et des manifestations cliniques des crises épileptiques conduisant a des diagnostics
plus précis et a des traitements mieux ciblés [87].

L’ILAE (1909), est I’organisme international de référence en matieére de recherche, de
classification et de terminologie de I’épilepsie. Les classifications antérieures visaient a décrire
les symptomes et de les différencier des crises d’origine hystérique [88].

En 1968, le professeur Henri Gastaut proposa, sous I’égide de I'ILAE, deux projets de
classification, I’un pour les crises, 1’autre pour les épilepsies (Gastaut, 1969a et Gastaut, 1969b),
en précisant les critéres définissants chacune. Toutes les propositions ont été officiellement
adoptées et publi¢es en 1970 ,(Merlis1970) [9] .

V1.2 Proposition pour une classification révisée des crises épileptiques

Entre 1970 et 1981 pour les crises et en 1989 pour les épilepsies, en 1981, 'ILAE adopte une
classification des crises, basée sur leur origine cérébrale : les crises généralisées et les crises
partielles. Elles sont subdivisées en simples (sans altération de la conscience) et complexes
(avec altération de 1’état de conscience). Une catégorie de crises non classables est également

ajoutée en cas de données sémiologiques incompleétes.

En 1985, une proposition de classification des épilepsies, dite ICE, introduit une double
dichotomie : sur le plan sémiologique (crises partielles vs généralisées) et étiologique

(idiopathiques vs symptomatiques). Cette approche est révisée en 1989, avec une classification
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qui adopte la notion de syndrome épileptique, défini comme un ensemble de caractéristiques
cliniques et EEG, indépendamment de 1’étiologie, le terme crypto génique a été introduit pour

désigner les épilepsies a cause supposée existante mais non prouvée [89].

Pendant plus de deux décennies, les classifications de 1981 et 1989 ont servi de références

mondiales dans la pratique clinique et la recherche en épileptologie.
Les limites de la classification :

Une classification rigide a deux axes, ignore les syndromes qui évoluent avec I’age tels que le
syndrome de West qui est une épilepsie « généralisée » mais se trouve fréquemment secondaire
a une pathologie focale et peut lui-méme se présenter avec des crises focales et des anomalies
focales a I'EEG et qui se transforme en syndrome de Lennox Gastaut. Ce dernier est considéré

comme une épilepsie « généralisée » [90] .

L’épilepsie rolandique bénigne est « idiopathique », ce qui signifie présumée génétique,
pourtant il n'y a aucune preuve que 1'épilepsie elle-méme (le syndrome électro clinique avec des
crises) s'agrege dans les familles et elle peut s'associer a des troubles cognitifs. Le syndrome de
Dravet qui est une forme génétique d'épilepsie, n’est pas classé dans le champ de I'idiopathique.
Ce ne sont la que quelques-unes des contradictions les plus évidentes qui ont nécessité des

révisions terminologiques plus tard ( 2001-2017) [91] .

V1.3 Rapport de la Commission de ’ILAE sur la classification et la terminologie
(2005-2009).

La révision terminologique et conceptuelle des crises épileptiques et des épilepsies :
Le rapport de 2001, Fisher a proposé, dans le but d’offrir aux cliniciens une approche souple et
structurée pour améliorer la prise en charge des patients épileptiques. En réalité il a tenté de
rompre avec l'ancienne approche en proposant un systéme a cinq axes pour classer les épilepsies
Ces cinq axes sont :

1. La phénoménologie critique (description clinique des manifestations de la crise),

2. Le type de crise (classification selon les critéres €lectro cliniques),

3. Le syndrome épileptique (regroupement caractéristique de signes et de symptdmes),
4. L’étiologie (cause identifiée ou supposée de I’épilepsie),
5

L’atteinte fonctionnelle ou neurologique associée.
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En 2006, I'lLAE a publi¢ une mise a jour sur la dichotomie des groupes partiels et généralisés
dans les crises. En revanche les épilepsies sont restées essentiellement inchangées. La liste des

syndromes épileptiques a été mise a jour dans le rapport [91] .

V1.4 Classification de 2010 (révision majeure de I'ILAE)

Elle témoigne d’une avancée par rapport aux versions précédentes et constitue une innovation
par rapport aux systémes de classification antérieurs (1981, 1989, 2001). Elle introduit une
approche opérationnelle, plus souple, descriptive et adaptée a la clinique, intégrant les progrés
en imagerie, génétique et électrophysiologie .Deux problématiques fondamentales ont été

soulevées. : la redéfinition des crises, et la réorganisation des types d'épilepsies [92] .

VI1.4.1 Terminologie et typologie des crises

Le terme « focal » remplace « partiel » pour désigner les crises issues d’un réseau neuronal
limité a un hémispheére. Les termes « crise partielle simple » et « crise partielle complexe » sont
remplacés par « crise focale avec ou sans altération de la conscience ». Mais le niveau de
conscience n'est pas toujours bien décrit, alors qu'il est important sur le plan vital.

Certains termes prétent a confusion : psychomotrice, dyscognitif...

Les crises généralisées sont définies comme impliquant des réseaux neuronaux bilatéraux des
le début.

La classification reconnait la possibilité de généralisation secondaire.

Une catégorie « début inconnu » est introduite lorsque la nature focale ou généralisée ne peut
étre déterminée.

Les manifestations des crises sont décrites de maniére plus clinique selon leur apparence :
motrices, sensorielles, cognitives, émotionnelles, autonomes.

De nouveaux types de crises généralisées sont intégrés : myoclonico-atoniques, absences
myocloniques, myoclonies palpébrales.

Les spasmes n'étaient pas explicitement reconnus dans la classification des crises de 1981. Ils

sont maintenant inclus sous le nom de « spasmes épileptiques » [93] [94]

V1.4.2 Classification multiaxiale des crises :

1. Type de crise(s) : focale, généralisée, ou inconnue.

2. Type d’¢épilepsie : focale, généralisée, mixte (focale et généralisée), ou inconnue.
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3. Syndrome épileptique : Dans la classification de 1989, les termes "syndrome" et "épilepsie"
¢taient utilisés de maniére confuse, le concept de syndromes épileptiques a été conservé s’il est
identifiable avec des caractéristiques cliniques et EEG, souvent avec des aspects dépendants de
l'age, pour guider le pronostic et la prise en charge.
4. Etiologie : Le remplacement du terme cryptogénique par la catégorie « étiologie inconnue »
et 1’étiologie génétique a remplacé le terme idiopathique, Cette approche reconnait la
coexistence possible de plusieurs causes chez un méme patient : structurelles, métaboliques
(anciennement symptomatiques).
La classification a encouragé l'utilisation de termes descriptifs pour les manifestations des crises
(motrices, sensorielles, cognitives, émotionnelles, autonomes) afin de fournir une image plus
claire de I'événement.
Début Inconnu" : reconnaissant que toutes les crises ne peuvent pas étre immédiatement
classées, une catégorie de "début inconnu" a été¢ incluse, a utiliser lorsque 1'origine (focale ou
généralisée) ne pouvait pas étre déterminée. La classification intégre les outils diagnostiques
moderne neuroimagerie, EEG, analyses génétiques.

La classification a explicitement intégré I'étiologie dans le cadre diagnostique a chaque niveau,
soulignant son importance pour le traitement et le pronostic [91] [92]. Une souplesse clinique
est introduite, elle reconnait la complexité des épilepsies pour ne pas anticiper leur classement,
permettant le diagnostic méme en I’absence de données complétes.

La classification a explicitement intégré 1'étiologie dans le cadre diagnostique a chaque niveau,
soulignant son importance pour le traitement et le pronostic.

L’objectif était de créer un systeéme de classification scientifiquement rigoureux et pratique

pour une utilisation dans divers contextes cliniques a travers le monde [91].

V1.4.3 Encéphalopathie épileptique :

Le concept d'encéphalopathie épileptique a été formellement adopté dans le rapport de 2006.

Elle se distingue par l'activité épileptique qui peut contribuer a des déficits cognitifs et
comportementaux séveres, au-dela de ce qui pourrait étre attendu de la pathologie sous-jacente
seule (par exemple, malformation corticale), et que ceux-ci peuvent s'aggraver avec le temps.
Ces déficits peuvent se manifester sur un spectre de gravité variable, les encéphalopathies
épileptiques sont souvent pharmaco-résistantes et nécessitent une intervention précoce pour

améliorer le pronostic [76].
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VL5 Définition opérationnelle de 1’épilepsie 2014: Fisher [12]

V1.6 Classification opérationnelle de 2017

La classification de 2017 représente I’aboutissement d’un demi-siecle d’évolution, intégrant

les données EEG, génétique, physiopathologiques et cliniques. Elle propose un systéme a

trois niveaux (Figl3) :

Type de crise : focale, généralisée ou d’ori
ou non motrices, avec conscience préserveé
[ ]

e Syndrome épileptique : basé sur 1’age de d

gine inconnue, subdivisée en crises motrices

e ou altérée.

Type d’épilepsie : focale, généralisée, mixte ou inconnue.

¢but, le type de crises, ’EEG et I’imagerie.

De nouveaux termes et catégories ont été introduits :

Comparée a la classification des crises de 1981, de nouveaux types de crises généralisées sont

inclus dans cette révision: épilepsie absence

avec myoclonie des paupieres, absence

myoclonique, épilepsie myoclono-tonico-clonique, épilepsie myoclonie-atonique [75] .

Début focal

généralisé

~
N
\\

Etiologie |

Génétique

Début inconnu

Focale Généralisée

Co-morbidités

Type de I’épilepsie

Infectieuse

Métabolique

Focale et
généralisée
combinée

Non
déterminée

-

Immune

' Syndromes épileptiques ]

Inconnue

/

Figure 13 : Classification ILAE 2017

Les spasmes épileptiques peuvent étre classés dans plus d'un type de crise.

Outre les crises focales et généralisées, il existe €

galement une nouvelle catégorie de type de

crise, les crises de début inconnu, celles qui ne peuvent pas €tre déterminées comme focales ou
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généralisées lors de 1'évaluation clinique initiale. C’est une case temporaire pour les
répertorier en attendant de réunir les informations nécessaires pour les classer[95] .
Elle reconnait la bilatéralisation d’une crise au lieu de « généralisation secondaire ».
Le troisiéme niveau de classification concerne le diagnostic du syndrome épileptique, qui
regroupe des caractéristiques comme 1'age de début, les types de crises, I'EEG et les données de
I’imagerie cérébrale. Le diagnostic est crucial pour le traitement et le pronostic.
La classification de 2017 intégre également les six grandes étiologies : génétique, structurelle,
métabolique, infectieuse, immunitaire et inconnue. Elle prend en compte les comorbidités
(troubles cognitifs, psychiatriques, du spectre autistique) et le risque de SUDEP [96] .
Le développement de cette classification refléte la tendance a individualiser davantage le
diagnostic et le traitement des patients, en tenant compte de l'étiologie, de la présentation
clinique, des comorbidités préexistantes et du pronostic, Exemple du gene SLC2A1, des
mutations dans ce geéne, qui codent pour le transporteur de glucose GLUT1, sont responsables
du syndrome du déficit en GLUT1, dont le seul traitement efficace est le régime cétogene.
Par contre I’utilisation des termes "conscience" et "réactivité" n’est pas trés claire dans cette
classification. L'ILAE conserve le terme d'Epilepsies Généralisées Idiopathiques, se limitant a
quatre syndromes spécifiques. Elle prévoit une catégorie pour les épilepsies dont le type ne
peut pas étre précisément €tabli ("inclassable").
Les cliniciens sont amenés a placer un trouble épileptique dans l'un des six sous-groupes
¢tiologiques : structurel, génétique, infectieux, métabolique, immunitaire et inconnu. Sachant
qu’on peut avoir plus qu’une étiologie a la fois, (structurelle et génétique ) [97] [95] [93]
Les termes a oublier...

e Crises grand mal

e C(rises petit mal

e C(irises partielles

e C(rises partielles complexes

e Crises partielles simples

e Crises psychomotrices

e Crises dyscognitives

e (énéralisation secondaire
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VI.7 Classification ILAE 2022
Cette nouvelle classification est le fruit de 4 ans de travail du groupe de terminologie de ILAE,
d’experts extérieurs et des commentaires de la communauté. C’est la premiére fois que les
syndromes épileptiques sont redéfinis depuis 1989, contrairement a la classification de 2017, la
ILAE s’est focalisée sur les syndromes épileptiques en introduisant des avancées majeures dans
I’organisation des syndromes épileptiques, avec une approche structurée, étiologique et axée
sur I’age d’apparition [98]. C’est aussi la premiere fois qu’il y a des critéres diagnostiques pour
les syndromes épileptiques avec des critéres obligatoires et des critéres d’exclusion ainsi que
des signes d’alerte qui doivent conduire a une évaluation détaillée pour retenir un autre
syndrome , en outre, elle permet le diagnostic clinique de 1’épilepsie dans les pays a ressources
limitées a défaut de moyens d’exploration ; elle reconnait la possibilité d une possible évolution
d’un syndrome vers un autre.
Quatre références sur la méthodologie de la nouvelle classification ont été publiées pour le
nouveau-n¢, enfants, épilepsie généralisée idiopathique, épilepsie focale, sur lesquels les
syndromes sont classés en quatre catégories selon I’age de début (Figl4) :
Syndromes néonataux et du nourrisson (jusqu’a 2 ans) [99].
Syndromes de ’enfance les syndromes ont ét¢ divisés en trois catégories :

e Les épilepsies focales autolimités (SeLFE)

e Les syndromes d'épilepsie généralisée génétique
Les encéphalopathies développementales et/ou épileptiques (DEE) [100] [101] [102]
Elle offre une approche dynamique permettant de répertorier les syndromes épileptiques en
fonction de :

1. L’age de début

2. Le type des crises épileptiques.

3. Les syndromes en évolution et sans confirmation biologique.

4. Les syndromes avec étiologies spécifiques

5. Un phénotype spécifique associé a une étiologie spécifique (génétique, structurelle)

Exemple des encéphalopathies épileptiques et développementales du nourrissons a
KCNQ2, le déficit en transporteur de glucose de type GLUT].
6. Les syndromes avec détérioration cognitive et comportementale
7. Les syndromes d'encéphalopathies épileptiques/encéphalopathies développementales

8. Syndromes avec détérioration neurologique progressive
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2 N
Generalized epilepsy syndromes

* |diopathic generalized epilepsies (IGEs)
* Juvenile myoclonic epilepsy (JME)
* Juvenile absence epilepsy (JAE)

* Epilepsy with generalized tonic-clonic seizures alone (GTCA)
—_—

Focal epilepsy syndromes Epilepsy syndromes with developmental
« Self-limited and/or epileptic encephalopathy, or
with progressive neurological

* Childhood occipital visual epilepsy (COVE) ditariolation

* Photosensitive occipital lobe epilepsy (POLE)
* Febrile-infection related epilepsy

* Familial mesial temporal lobe epilepsy (FMTLE) syndrome (FIRES)

* Epilepsy with auditory features (EAF)
* Rasmussen syndrome (RS)

[ *» Mesial temporal lobe epilepsy with hippocampal sclerosis (MTLE-HS) ]

[ * Sleep related hypermotor (hyperkinetic) epilepsy (SHE) ]

[ * Familial focal epilepsy with variable foci (FFEVF) ]

Combined generalized and focal epilepsy * Progressive myoclonus epilepsies
syndromes (PME)

* Epilepsy with reading induced seizures (EwRIS)

Figure 14 : Classification des syndromes épileptiques, ILAE2022

Pour chacun, on définit les types de crises, les caractéristiques de I'EEG (rythme de fond,
critique, inter critique), les variations phénotypiques et les résultats des investigations clés des
¢tudes d'imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale et des études génétiques [102].
Parfois, les syndromes de l'enfance peuvent évoluer vers d'autres syndromes tels que le
syndrome des spasmes épileptiques infantiles, qui peut évoluer vers le Lennox Gastaut ou
1'épilepsie autolimitée avec pointes centro temporales (SeLECTS ; anciennement connue sous
le nom d'épilepsie rolandique bénigne ou d'épilepsie bénigne avec pointes centro temporales
qui évolue vers un POCS [103].

Les noms propres ont été majoritairement supprimés en dehors du syndrome de Dravet et du
syndrome de Lennox Gastaut.

Une reconnaissance accrue des causes immunitaires ou infectieuses. Cette approche permet une
prise en charge personnalisée et anticipe les thérapies ciblées. Dans d'autres syndromes, les
enfants ayant eu un développement normal préalable présentent une encéphalopathie aigué
sévere suivie d'une épilepsie résistante aux médicaments, comme on le voit typiquement dans

les FIRES ou les HHE [100] .
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Cela a été confirmé par Sirven et al. en 2015, que L'épilepsie n'est pas une maladie unique,
mais un spectre de syndromes ¢€pileptiques [73].

Elle a I’avantage de 1’accessibilité¢ globale et la traduction pour uniformiser les pratiques
mondiales, les documents ILAE 2022 sont traduits en 10 langues (arabe, chinois, frangais, etc.),
favorisant une application cohérente dans divers contextes cliniques.

Limites actuelles : malgré les avancées, 1’é¢tude de Galway (2024) révele un écart persistant

entre I’identification étiologique et I’acces a des thérapies efficaces [95] .

VIL.8 Classification de 2025

Mise a jour de la classification des crises épileptiques en s'appuyant sur les révisions
précédentes (2017 et 2022) « Updating the ILAE seizure classification » par Beniczky et al. En
2025, I'ILAE a révisé la classification opérationnelle des crises épileptiques, cette mise a jour
vise a établir un langage commun pour les professionnels de la santé impliqués dans les soins
de I’épilepsie.

Elle maintient les quatre classes principales, les crises seront décrites comme ayant ou non des
manifestations observables, et la sémiologie sera décrite dans une séquence chronologique, ce
qui aide a localiser les zones corticales génératrices des crises, optimisant ainsi la sélection des
candidats a la chirurgie.

Les crises focales proviennent d'un réseau limité a un hémisphére et peuvent étre localisées ou
diffusées avec une terminologie améliorée.

Les crises généralisées engagent rapidement des réseaux bilatéraux, mais pas l'ensemble du
cortex. Les crises inconnues sont celles dont la caractérisation est insuffisante pour étre classées
comme focales ou généralisées.

Le terme "conscience" remplacera "connaissance" pour classer les crises, elle se définit par la
réactivité et la préservation de la mémoire.

Une distinction est faite entre les classificateurs et les descripteurs, basée sur la regle
taxonomique, surtout pour les crises focales [104].

Les manifestations observables et non observables remplacent la dichotomie moteur et non
moteur.

Les manifestations observables incluent des phénoménes moteurs, sensoriels et affectifs.

Le myoclonus négatif épileptique est reconnu comme un type de crise.

Les crises focales peuvent évoluer vers des crises tonico-cloniques bilatérales.

"Onset" est retiré des noms des principales classes de crises.
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Elle se distingue par I'utilisation de termes plus simples et plus uniformes permettant une

meilleure utilité par les professionnels de santé non spécialisés, La traduction terminologique

dans plusieurs langues favorise une adoption mondiale, y compris dans les pays a ressources

limitées [104] .

French translation

1. Foeale (F)
I.1. Crise avec Conscience Préservée (CCF
1.2, Crise avee Aliération de la Conscienee (CAC
1.3. Crise Focale avec dvolution Tonico-Clonigue Bilaiérale (CFTCEY
Descripienrs
- Hazigues:
Avee manifesiaiions observabiles
Sans manifesianion ebservaile
= Erewndies:
Deseriprenrs de sdmdinlogie dans Dordre chrnologigue:
Sémiologie fplossaire®) + Modifloarenrs s omaioieplganes
2, Inconnu si fecale oo generalisée (L)
2.1, Inconnw si fl.ll.'uul.c ol 'l:nl\."rullm:«c - Cr:-u: avec Cull_\‘-\. lenee Préservide Il: O E"
ﬂ:—nﬂpfﬂru
= Hatigues:
Avec manifesiations observabiles
Sans manifesanion ebservaile
= Erewndies:
Descriprenrs de sémdiofogie dans Vordre chronologigue:
Sémiologie fplossaire ®) + Modificarewrs somainimigunes
3. GGeneralisée ()
3.1. Absences [AS
110 Absence Typigue (AT)
112, Absence Atvpigue (AA)
313 Absence h-txun_]umgm_ (AN
314, ute : E
1.2 Crise Géndralisée Tonico-Clonigue (OGTC)
120, Crise Myoclono-Tonico-Clonigue
3122 Absence avec évolution Tonico-Clonigue
3.3, Auires crises oeneralisées®™*
330, Crise Généralisde Myvoclonigue (CGh
132 Crise Généralisde Clonigue { OGC])
1.3.3. Crise Géndralisée Mvoclonigue Mepative (CGMMN
134 Spasme Epileptique Généralisé {SEG)
3.3.5. Crise Généralisée Tomigue (CGT
1.3.6. Crise Généralisée Atonigue (CGA0
1.3.7. Crise Généraliséde Mvoclono-Atonigue (CGMA)
4.  Inclassable

Joir Table 2 avec les caractéristiques sémiclogiques
11 8"agit d'on werme de regroupement et non dun oomneept défin.

Figure 15 : version francaise de la classification des crises,ILAE 2025

38




Syndromes épileptiques

VII. Syndromes épileptiques
VIL1 Epilepsies généralisées idiopathiques (EGI)
VIL.1.1 Criteres diagnostiques actualisés ILAE 2017-2022

L'EGI est un groupe commun d'épilepsies, représentant 58% des épilepsies généralisées chez
enfants/adolescents, Les critéres diagnostiques sont actualisés pour ces syndromes par le
consensus des experts du Groupe de Travail de I'lLAE et portent des implications pronostiques

et thérapeutiques [101] [102] .Age de début : 3-25 ans, la répartition par tranche d’age est
illustrée dans la fig 16.

Le Terme "idiopathique" est toujours maintenu pour utilité clinique (car le terme génétique est

souvent mal compris et assimilé a une maladie transmissible par le patient a ses descendants.)

L'étiologie des EGI est complexe et repose sur une forte composante héréditaire, comme
l'indique le taux de concordance de 70% chez les jumeaux monozygotes. Cependant, la rareté
des antécédents familiaux significatifs est expliquée par la pénétrance incompléte des variants

et les interactions géne-environnement ( [100] .

All Epilepsy

Focal Epilepsy ¥ —+—— Generalized Epilepsy

GGE . Self-Limited Epilepsy Syndromes
———— DEE Focal Structural Epilepsy

Cumulative Incidence per 100,000

Age (years)

Figure 16 : incidence du syndrome épileptique en fonction de I’age, Vikin 2025

Les quatre syndromes EGI sont :

1. Epilepsie Absence de 'Enfance (EAE)
2. Epilepsie Absence Juvénile (EAJ)
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3. Epilepsie Myoclonique Juvénile (EMJ)

4. Epilepsie avec crises tonico-cloniques généralisées isolées (CTCG)
Les criteres diagnostiques de ces quatre syndromes ont été¢ mis a jour, avec la définition de
criteres obligatoires pour chacun(Figl7) .
Les critéres d'exclusion sont : une déficience intellectuelle séveére, un ralentissement focal
persistant a I'EEG, des crises focales/toniques/atoniques, des anomalies structurelles cérébrales
ou un début apres 40 ans qui éliminent le diagnostic d'EGI et orientent vers d'autres formes
d'épilepsie.et les signes d’alerte.
Parfois, les limites entre ces syndromes sont difficiles a établir et la possibilité d’évoluer d’un

syndrome EGI a un autre (ex: épilepsie absence de 1'enfant vers une EMJ) [101]

Epilepsies généralisées génétiques

Epilepsie - - _
bsences d :
:‘a:olcsctn: Encéphabpathie
(juvénile) développementale et

ME épileptique

Epilepsie avec

Figure 17 : classification de 1 'ILAE des EGG

VII.1.2 Caractéristiques Communes Aux EGI

e Le Développement psychomoteur et I’examen neurologique sont normaux.
e Une interaction complexe entre les facteurs polygénique et facteurs environnementaux.
¢ Une pharmaco sensibilité dans 80% des cas liée aux antiépileptiques appropriés.

e Des comorbidités sont fréquemment associées : TDAH, troubles apprentissage, anxiéteé,

et dépression. [100] [105].
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VIL.1.3 Epilepsie Absence de I'enfant (EAE)

L'age au début est généralement de 4 a 10 ans (2 a 13 ans), elle est plus fréquente chez les

filles (60 % a 75 % des cas) surtout chez les enfants ayant un début a 1'age de 10 ans et plus.

¢ Incidence : 6,3-8,0/100 000/an

e Antécédents de Convulsions fébriles : 10-15% des cas
Les crises d'absence typiques sont quotidiennes (plusieurs/jour) d’une durée : 3-20 secondes
(médiane 10s) de début et de fin brutaux type : regard fixe les parents décrivent des épisodes
de "regard dans le vide" chez leur enfant avec interruption soudaine et bréve de l'activité en
cours .Elle est souvent associée a une perte tonus facial, des automatismes oro-manuels (86%),
des clignements (76,5%) Les crises d'absence sont souvent signalées par un enseignant plutot
que par un parent, et I'enfant ne réagit pas aux stimulations externes (comme le toucher) pendant
la crise , on peut les déclencher par I’hyperventilation .
Le diagnostic de I'épilepsie-absence de l'enfant peut étre établi lors d'une simple consultation
ambulatoire en combinant un interrogatoire minutieux, un examen clinique incluant une
épreuve d'hyperventilation. Demander a l'enfant de souffler pendant 2 a 3 minutes sur une bande
de papier ou un moulin a vent est une méthode simple pour provoquer une crise d'absence [106].

EEG:

v' Inter critique : pointes-ondes 3 Hz (2,5-4 Hz), OIRDA (Occipital Intermittent Rhythmic
Delta Activity) dans 21-30% des cas

v" Critique : une décharge généralisée de pointes-ondes régulié¢res de 3 Hz dés la 1¢ére seconde
de début et de fin brusque ,Si un enfant non trait¢ effectue bien une hyperventilation
pendant 3 minutes et qu'aucune décharge généralisée en pointes-ondes n'est observée,

I'épilepsie de I'absence de 1'enfance peut étre exclue[101] .
Imagerie : n’est pas indiquée dans les absences typiques

Evolution

La rémission pourrait étre obtenue dans 60% des cas apres 2 ans d’évolution ou a I’adolescence
avec une évolution possible vers EMJ, EAJ, CTCG (40%)[107]. Le développement global des
enfants atteints d'épilepsie-absence est généralement normal. Cependant, il est important de
noter que ces enfants peuvent souffrir de troubles d'apprentissage ou d'un trouble du déficit de

l'attention avec ou sans hyperactivité¢ (TDAH). Ces comorbidités peuvent étre discretes et passer
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inapercgues. Des taux plus ¢élevés de dépression et d'anxiété sont également observés. [108] ; de
plus, si les crises d'absence se manifestent avant I'dge de 4 ans, 'ILAE recommande de
rechercher un déficit en transporteur de glucose 1 (GLUT1), li¢ a des mutations génétiques

dans le gene SLC2A1, chez 10 % des patients dans ce groupe d'age [109] .

VII.1.4 Absences avec myoclonies des paupiéres (Syndrome de Jeavons)

Age de début : Entre 2 et 14 ans (pic 6-8 ans).

I1 s’agit d’un syndrome photosensible. Il se manifeste par des secousses répétitives, régulieres
ou irrégulicres, rapides (>4 Hz) des paupieres, avec déviation ascendante des globes oculaires
et extension de la té€te ; les crises sont souvent treés fréquentes et induites par la fermeture des
yeux et des stimuli environnementaux photiques, suivies de bréves absences.

Pronostic : 80% des patients ont une épilepsie pharmaco résistante, souvent résistant aux

médicaments (1évétiracétam, VPA) [107]

VIL1.5 Epilepsie absence myoclonique
L'épilepsie avec absences myocloniques se présente par des secousses myocloniques a 3 Hz des

membres supérieurs avec une €¢lévation progressive des bras pendant les crises d'absence[100].

VIL.1.6 Epilepsie absence juvénile (EAJ)

Elle représente 2,4-3,1% des épilepsies avec un age de début : 9-13 ans (8-20 ans), elle est
caractérisée par des crises d'absence qui se produisent moins fréquemment que chez I’enfant,
la conscience est moins altérée, les crises durent 5-30 secondes, les crises tonico-cloniques
généralisées sont observées dans plus de 90 % des cas, commencant le plus souvent peu apres
le début des crises d'absence on peut avoir un état de mal d’absence dans 20% des cas.

EEG : les décharges de PO 3-5,5 Hz (Iégérement plus rapides qu'EAE) avec la présence d’une
photosensibilité dans 25% des cas.

Tableau 2 : Distinction entre EAE et EAJ

Critére EAE EAJ

Age début 4-10 ans 9-13 ans
Fréquence absences  Quotidiennes+ <Quotidiennes
CTCG Rares pendant absences ~ >90% des cas
OIRDA 21-30% Absente
Pronostic 60% rémission Traitement a vie

[110].
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VIIL.1.7 Epilepsie myoclonique juvénile (EMJ)

C’est le syndrome des EGI le plus fréquent chez les adolescents/adultes, elle commence a 10-
24 ans ( 8-40 ans) soit 9,3% de toutes les épilepsies ,elle fait suite a une épilepsie absence dans
5-15% des cas [109] [100]. Les crises myocloniques sont obligatoires pour le diagnostic, il
s’agit de secousses breves, en salve, asynchrones, intéressant essentiellement les membres
supérieurs, survenant surtout le matin, la lére heure post-réveil, ayant comme facteurs
déclenchants : la privation de sommeil, la fatigue , elles précédent souvent la premiére crise
généralisée et sont suffisantes pour poser le diagnostic d’EMJ, par conséquence le diagnostic
est fait au moment de la premiere TCG Absences :environ 30 % des patients atteints d'EMJ

présentent également des absences .

L'EEG retrouve des anomalies généralisées, souvent de type pointes ou poly-pointes-ondes
généralisées, ou des bouffées de pointes-ondes irrégulieres a 3-5,5 Hz a 1'éveil (en cas de
privation de sommeil) et pendant le sommeil. Le rythme de fond est normal. La stimulation
lumineuse intermittente (SLI) induit des modifications du tracé (photosensibilité) dans 30 %
des cas ;un EEG doit étre programmeé le plus tot possible aprés une premiére crise, et doit étre
réalisé dans des conditions favorisant la survenue d'anomalies inter critiques [100] [111].
Pronostic et évolution

L'EMI est une épilepsie qui débute a I’enfance et persiste a I'age adulte, La majorité des EMJ
sont controlées par un traitement médical, sous réserve d'une bonne observance et de la
connaissance des facteurs déclencheurs des crises. Pres de 90 % des patients répondent au
traitement, parfois avec une bithérapie et un risque de récidive a 78% apres arrét, la pharmaco

résistance est assez rare. [45] [112] .

VIL.1.8 Epilepsie avec CTCG isolée

Elle débute tardivement avec un age de début : 10-25 ans (5-40ans), elle représente 1/3 des EGI
d'apparition durant 1’adolescence, elle se présente uniquement par des crises TCG
(Obligatoires), elles sont typiquement provoquées par la privation de sommeil et surviennent
souvent 2h post-réveil mais peuvent également étre observées tant en état d'éveil qu'en état de
sommeil. La présence d’autres types de crises, tels que les absences ou les crises myocloniques,

devraient inciter a considérer un autre syndrome IGE(EAJ, EMJ) [112] .
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L’EEG critique retrouve des pointes rythmiques rapides généralisées qui sont corrélées avec
des mouvements toniques, et une activité post critique irréguliérement lente, ces anomalies

surviennent sur un rythme de fond normal [45] [100].

VIL2 Epilepsies focales autolimitées de 1'enfant
Selon I’ILAE, elles débutent généralement entre 2 et 12ans. Elle représentent jusqu'a 25 % de

toutes les épilepsies pédiatriques[103][45]. Ces syndromes partagent les caractéristiques

suivantes :
1. Apparition age -dépendante spécifique a chaque syndrome.
2. Pas de Iésion structurelle du cerveau.
3. Antécédents de naissance, néonataux et personnels généralement normaux.
4. Cognition et examen neurologique typiquement normaux.
5. Rémission habituellement a la puberté.
6. Bonne réponse aux traitements pharmacologiques si administrés.
7. Sémiologie des crises classique pour chaque syndrome (crises focales motrices ou

sensorielles, avec ou sans altération de la conscience, pouvant évoluer vers des crises
tonico-cloniques bilatérales).
8. Caractéristiques EEG spécifiques : anomalies épileptiformes avec morphologie et
localisation distinctives, souvent activées par le sommeil, sur un fond EEG normal
Elles sont subdivisées en deux sous-groupes selon le pronostic :
-Groupe avec une rémission attendue dans tous les cas a l'adolescence :
e Epilepsie auto-limitée avec pointes centro-temporales (SeLECTS)
e Epilepsie auto-limitée avec crises autonomiques (SeLEAS)
Les directives de l'institut national pour la santé (NICE) au Royaume-Uni conseillent que I'IRM
cérébrale ne soit pas indiquée chez ce groupe.
-Groupe avec une rémission trés probable, mais quelques cas peuvent avoir des crises
persistantes :
o Epilepsie visuelle occipitale de l'enfance (COVE)
o Epilepsie photosensible du lobe occipital (POLE)
Ces épilepsies ont été qualifiées dans le passé de « bénignes » ou « idiopathiques », actuellement
le terme « bénin » n'est plus recommandé, car il ne prend pas en compte les comorbidités
présentes chez certains individus étant donné I'évolution typique de ces épilepsies, avec un

début et une rémission dépendante de 1'age. Il a été proposé d'utiliser le terme « autolimitée ».
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VIL2.1 Epilepsie autolimitée avec pointes centro-temporales (SLECTS)

Elle était autrefois appelée « épilepsies a pointes centro temporales » ou encore « épilepsie a
paroxysmes rolandiques », décrite par Bancaud (J.) et al (publi¢ dans la revue de neurologie
1958). Elle représente 6 a 7% des épilepsies de I'enfant. Elle débute a I'dge scolaire soit entre 4
et 10 ans (extrémes = 3 a 14 ans) avec un pic vers 7 ans ; la rémission est obtenue vers la puberté
(<18 ans), des ATCD de crises fébriles étaient retrouvées dans 5 a 15% des cas [113].
Les crises (obligatoires) de type focal avec dysarthrie, sialorrhée, dysphasie, mouvement
clonique ou tonique unilatéral de la bouche, et/ou crises tonico-cloniques focales a bilatérales
nocturnes. Les crises sont bréves (<2-3 min) et peu nombreuses.
EEG (obligatoire) : Anomalies épileptiformes bi phasiques Centro-temporales de haute
amplitude (>200 uV), activées pendant I’endormissement et le sommeil, sur un rythme de fond
normal. Elles sont souvent observées indépendamment dans les deux hémispheéres. Elle sont
fréquentes a tous les ages ou les enfants ont des crises, mais disparaissent également lorsque les
crises se résolvent [102].
Imagerie : Non indiquée si typique. L'IRM ne doit montrer aucune 1ésion structurelle.
-Criteres d'exclusion :

v La survenue des crises avant 3 ans ou aprés14 ans

v’ La présence de crises pluriquotidiennes, ou EME, ou Absences atypiques

v' Crises diurnes uniquement

v Anomalies EEG unilatérales persistantes, ou on doit penser a une focalisation

v' Apparition d’une déficience intellectuelle

v Lésion a I''RM.[101][112][114]
On présume que 1'étiologie est génétique et qu'elle est probablement due a une hérédité
complexe/polygénique car des antécédents familiaux de convulsions fébriles ou d'épilepsie sont
rencontrés chez un tiers des cas. Des études sur les fréres et sceurs de patients atteints de EPCT
ont montré que les pointes centro temporales sont présentes chez 10 a 20 % des fréres et sceurs
qui n'ont jamais eu de crise. Le mode d'hérédité et la génétique de ce trouble n'ont pas été
clairement ¢élucidés ( génes GRIN2A, BRWD3, KCNC3 et PRRT2, ...).
Si le pronostic est excellent, tous les enfants deviendront libres des crises entre 11 et 16 ans.
La réponse aux antiépileptiques et le pronostic a long terme sont bons.
Cependant, 5 a 8 % des enfants peuvent évoluer vers une forme plus agressive d'épilepsie au

cours de leur maladie (encéphalopathie épileptique avec pointes -ondes continus du sommeil).
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Ainsi, la présence d’une mutation GRIN2A est associ¢e a des formes d’EPCT avec évolution
vers POCS [102].

Des troubles cognitifs, une déficience ou une régression doivent étre recherchés, les
comorbidités associées, notamment les troubles attentionnels, qui sont fréquents, mais des cas
avec un trouble TDAH et des déficits spécifiques des fonctions cognitives, principalement liés
au langage et aux fonctions exécutives, peuvent €tre observés.

Vannest et al, en 2015 ont montré que les enfants atteints d'épilepsie rolandique, comparés aux
témoins, ont plus de difficultés avec les compétences verbales ainsi que des difficultés visuo-
spatiales, la mémoire non verbale, I'attention et les fonctions exécutives. Les études rapportent
la persistance de difficultés 1égeres (séquelles) suggérant que pour certains, le trouble peut avoir

un impact a plus long terme [115] [116] [117].

VIL.2.2 Epilepsie autolimitée avec crises autonomes (SeLEAS)

Ancienne dénomination « Syndrome de Panayiotopoulosy.

Ce syndrome représente 5% des épilepsies infantiles entre 1 et 14 ans, dans 70% des cas. L age
habituel d'apparition se situe entre 3 et 6 ans (1 et 14 ans), les deux sexes sont touchés.

Des antécédents de convulsions fébriles ont été décrits chez 5 a 17% des patients.

Le développement, la cognition et I'examen neurologique sont normaux.

La fréquence des crises est généralement faible. Les crises disparaissent généralement en 2 ans.
Les crises sont de type autonomes focales (nausées, vomissements, paleur, rougeurs) avec ou
sans altération de la conscience. A noter que plus de 70% des crises surviennent pendant le
sommeil et elles sont souvent prolongées (30 minutes), les vomissements (Ictus emeticus ) sont
la manifestation autonome la plus courante. Les autres manifestations comprennent des
nausées, une paleur, des malaises ou des douleurs abdominales, des changements pupillaires,
de la température et cardiorespiratoires peuvent se voir [118] .

Les convulsions évoluent vers une déviation des yeux et/ou de la téte, une hypotonie généralisée
et des clonies focales ou bilatérales avec une conscience est variable.

EEG (obligatoire) : Anomalies épileptiformes focales ou multifocales de haute amplitude,
activées par le sommeil, sur un tracé de fond normal [119].

Imagerie : Aucune Iésion causale, IRM recommandée en cas de crises récurrentes ou atypiques.
Critéres d'exclusion :

La survenu des crises avant 1 an ou apres 14 ans, Crises fréquentes.

Anomalies EEG focales unilatérales persistantes.
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Déficience intellectuelle.

La présence d’une Lésion a I'IRM.

VIL2.3 Epilepsie occipitale de 'enfance (COVE)

Ancien nom : Syndrome de Gastaut.
Age d'apparition : typiquement vers 1’Age de 8-9 ans (fourchette de 1 4 19 ans).
Crises (obligatoires) de type sensorielles visuelles focales pendant I'éveil (phénomeénes visuels
¢lémentaires comme des cercles multicolores), avec ou sans altération de la conscience.
Les crises sont bréves (<3 min) et fréquentes sans traitement, souvent elles sont suivies de
céphalées migraineuses.
EEG (obligatoire) : Pointes occipitales ou complexes pointes-ondes, activées par le sommeil.
Le rythme de fond normal.
Critéres d'exclusion :

e Crise prolongée plus de 15 min et /ou crises tonico-cloniques généralisées diurnes.

e Myoclonies

e D¢éficience Intellectuelle

e Anomalies a I’examen neurologique

e Présence d’une Lésion a I'IRM.

VIL.2.4 Epilepsie photosensible du lobe occipital (POLE)

Age d'apparition : enfance et adolescence (moyenne 11 ans), fourchette de 1 4 50 ans.

Les crises (obligatoires) : crises visuelles sensorielles focales bréves (<3 min), elles sont photo-
induites (aura visuelle avec lumiéres, taches colorées).

EEG (obligatoire) : Anomalies épileptiformes occipitales facilitées par la fermeture des yeux
et la stimulation lumineuse intermittente (SLI) sur un rythme fond normal.

EEG inter-critique : un rythme de fond est normal. Des pointes ou des pointes-ondes occipitales
peuvent étre observées. Des complexes pointes-ondes généralis€és ou des pointes centro-
temporales peuvent coexister.

Ces anomalies sont facilitées par la fermeture des yeux (fixation-OFF), le sommeil et la
privation de sommeil, et la stimulation photique intermittente fait apparaitre des complexes

généralisés prédominants en postérieur faits de pointes-ondes ou de poly pointes-ondes.
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La décharge critique prend origine dans le lobe occipital controlatéral du champ visuel, siege
des phénomenes visuels et dans la direction de la déviation de la téte et des yeux. La diffusion
des crises se fait soit vers le lobe temporal homolatéral ou le lobe occipital controlatéral. [120]
Imagerie (obligatoire) : IRM normale (exclure une Iésion) pour exclure une lésion
Criteres d'exclusion :

e Crises prolongées plus de 15 mn

e Myoclonies palpébrales

e D¢éficience intellectuelle

e Laprésence d’une Iésion a I'RM

VIL3 Epilepsie focale de cause connue :

La sémiologie des crises dépend de la migration de la décharge dans le temps et en espace, et
exige une corrélation électro-anatomie-clinique pour trouver le réseau neuronal impliqué.

La symptomatologie clinique dépend de la localisation de la zone épileptogene.

La cause est identifiée, elle est majoritairement structurelle :

» Anomalies développementales : dysplasie corticale focale (FCD), hémimégalencéphalie.

» Causes acquises:lésions périnatales, souffrance hypoxique-ischémique, AVC,
traumatisme cranien, tumeurs (gangliogliomes, DNET), Iésions post-infectieuses,
sclérose temporale mésiale.

» Origine génétique associée a une anomalie structurelle : syndrome de Sturge-Weber,
sclérose tubéreuse de Bournville (TSC1/TSC2), mutations de DEPDCS et autres genes
de la voie mTOR, mutation SLC35A2.

> Autres causes: troubles métaboliques, immunitaires (encéphalites auto-immunes),
infectieuses[103].

Neuroimagerie :

L'IRM avec protocole dédié¢ (ex:HARNESS) est cruciale pour identifier une 1ésion structurelle
La TEP(hypo métabolisme intercritique) et la TEMP (hyperperfusion critiquee) aident a la
localisation en pré-chirurgical.[121]

EEG : Essentiel pour confirmer le diagnostic et classifier 1'épilepsie. L’EEG de routine peut
étre normal ; un enregistrement de sommeil ou aprés une privation de sommeil augmente le
rendement. La vidéo-EEG prolongée est la référence pour caractériser les crises.

L'interprétation doit toujours se faire dans le contexte clinique.
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Neuropathologie : Examen des tissus réséqués lors d'une chirurgie. Elle permet un diagnostic
histopathologique précis (ex : type de FCD) et est de plus en plus couplé a des analyses
génétiques.

VIL.3.1 Crises Gélastiques avec Hamartome Hypothalamique.

Les crises sont de type rire « gélastiques » sans joie, trés réfractaires aux antiépileptiques.
Associées a une tumeur bénigne congénitale (hamartome) hypothalamique, les troubles du
comportement et cognitifs sont fréquents.

Traitement : la chirurgie (ou thermoablation laser) offre les meilleurs résultats [122] .

VIL.3.2 L'épilepsie du lobe temporal mésial avec sclérose hippocampique

Age de début : souvent & I'dge adulte, mais peut débuter dans l'enfance/adolescence, jusqu'a 30
% des cas présentent un antécédent de crises fébriles complexes et d’EME fébrile dans
I’enfance. Les crises peuvent étre focales avec une conscience conservée ou altérée. Les auras
courantes incluent une sensation de montée épigastrique, des hallucinations olfactives, des
symptomes affectifs (peur, colere, irritabilité), le déja-vu, la dépersonnalisation et un état de
«réverie ». L'activité épileptique provoquant des auras se propage souvent aux zones
adjacentes des structures temporales médiales, et les crises évoluent pour inclure une absence
de réponse et un regard fixe, ainsi que des automatismes moteurs tels que des mouvements
oraux (claquement de lévres, mastication), des mains et une activité motrice complexe comme
la marche[123]. L’IRM objective une Sclérose de 1'hippocampe .Elles sont souvent pharmaco
résistantes et les patients sont candidats a la chirurgie du lobe temporal apres un bilan

neurocognitif, qui assure (60-70% ) de guérison [124].

VIL.3.3 Epilepsie du lobe frontal

Selon Mc Gonigal et al (2022), les crises frontales traduisent également le role du cortex frontal
dans les processus émotionnels et comportementaux. Grace a la corrélation entre les
manifestations cliniques et les données issues de la stéréo €lectroencéphalographie (SEEG ,les
régions postérieures (précentrales et prémotrices) sont associées a des signes moteurs simples,
tandis que les régions préfrontales antérieures génerent des comportements moteurs plus

complexes et intégrés associés a des sensations émotionnelles et des stéréotypies [125].

La propagation rapide des décharges frontales explique la simultanéité des manifestations

cliniques, parfois difficiles a mettre en évidence car elles se présentent sous formes de CTCG.
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VIL.3.4 Epilepsie Frontale Nocturne Autosomique Dominante (ADNFLE)

C’est un syndrome épileptique familial qui peut commencer a tout age. L’dge moyen
d'apparition est de 9 ans. Les crises frontales nocturnes sont souvent hyper-motrices avec des
caractéristiques dystoniques ou toniques. Il y a souvent des symptomes affectifs marquants, y
compris une peur extréme et des cris. D'autres mouvements critiques décrits incluent le
pédalage, les mouvements de balancement ou les poussées pelviennes. Les crises sont de courte
durée inférieures a une minute, mais peuvent survenir plusieurs fois par nuit[125].Cette
caractéristique aide a distinguer les crises du lobe frontal des parasomnies (les terreurs
nocturnes) .

EEG : anomalies frontales subtiles durant le sommeil.

Génétique : Mutation autosomique dominante dans des geénes de récepteurs nicotiniques

(CHRNA4, CHRNB2) ou DEPDCS5 [126] .

VIL3.5 Epilepsie avec Crises Myocloniques-Atoniques (Syndrome de Doose)
Encéphalopathie épileptique avec crises myocloniques, atoniques responsables des chutes
fréquentes, d’autres crises généralisées dans ce syndrome peuvent inclure des absences typique
et atypiques, des crises tonico-cloniques et un état de mal épileptique non convulsif. Les crises
commencent entre 'dge de 6 mois et 6 ans[127]

EEG : pointes- ondes généralisées, 1’architecture du sommeil est préservée, elle permet de le
différencier du syndrome de Lennox Gastaut.

Pronostic : réservé, la majorité des patients atteints de cette forme d'épilepsie présentent des

déficiences cognitives et comportementales, surtout si les crises sont réfractaires [128].

VIL3.6 Epilepsie Génétique avec Crises Fébriles Plus (GEFS+) :

L'épilepsie génétique avec crises fébriles plus (GEFS+) est un syndrome clinique qui peut
inclure a la fois des crises généralisées et des crises focales. La caractéristique initiale présentée
est des convulsions fébriles entre 1'age de 6 mois et 6 ans. Les facteurs qui distinguent ce
syndrome des crises fébriles simples typiques sont la persistance des crises fébriles au-dela de
6 ans, les crises apyrétiques peuvent étre des crises généralisées tonico-cloniques, atoniques,
myocloniques, myoclonico-atoniques, absences ou crises focales,évoluant vers divers types de

crises sans fievre (tonico-cloniques, absences, focales...) [129] .

Génétique : mutations autosomiques dominantes dans les genes des canaux sodiques (SCN1A,

SCN1B, SCN2A).
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Pronostic : généralement favorable, il faut éviter les antiépileptiques bloquant les canaux
sodiques (carbamazépine).

VIIL.3.7 Encéphalopathie épileptique avec pointe- ondes continues pendant le sommeil

C’est un syndrome rare se manifestant par une régression significative du langage et ou un
déclin cognitif, les crises ne sont pas une caractéristique majeure de la présentation initiale et
peuvent étre focales ou généralisées.
EEG : montre des décharges de pointes-ondes dominant au moins 80 % des portions de
sommeil non-REM de l'enregistrement. Elles sont généralement généralisées, mais peuvent étre
focales, en particulier Centro temporales. On pense que le POCS est I'extréme le plus sévere
d'un spectre d'épilepsies activées par le sommeil, qui comprend également le syndrome de
Landau-Kleftner et 'EPCT (Fig 18) .

Des mutations dans le géne GRIN2A ont été associées a certains cas de POCS.

VIL.3.8 Syndrome de Landau-Kleffner

Le syndrome de Landau-Kleftner (LKS) est également considéré comme une encéphalopathie
¢épileptique. Malgré le chevauchement entre les POCS et les LKS, I'lILAE les classe comme des
entités distinctes. Dans le LKS, les enfants ont initialement un développement linguistique
normal. IIs développent ensuite une agnosie verbale acquise, suivie d'une aphasie expressive
sévere [67]. Certains patients peuvent ne pas avoir de crises. S'il y a des crises, elles incluent
des crises focales, des absences atypiques et des crises atoniques.

EEG : montre des ondes lentes en pointes, presque en continu pendant le sommeil,

généralement dans les lobes temporaux.

EE or DEE with spike-wave activation in sleep

EE: Fluctuation/regression in
SeLECTS - Cognition

SeLEAS - Behavior
COVE _ Motor Encephalopathy

Lesional focal epilepsies _ with CSWS
Sich 2 PMIG Autistic features

Atypical Benign Focal '

(Partial) Epilepsy of Landau-Kleffner*
Childhood

Figure 18 : Spectre électro-clinique entre SeLCTS et POCS (ILAE 2022)
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Traitement de I’épilepsie

VIII.1 Traitement médical

Depuis la découverte du phénobarbital en 1912, plusieurs nouveaux médicaments
antiépileptiques avec des mécanismes d'action différents ont été introduits dans la pratique
clinique, leur efficacité et leur sécurité ont ét¢ évaluées dans des essais cliniques controlés
randomisés. Selon Brigo et al. (2022), tous les médicaments antiépileptiques peuvent prévenir
la survenue de crises, mais ils n'ont aucun effet modificateur de la maladie ou
antiépileptogénique prouvé. Le choix de la thérapie doit intégrer les meilleures preuves
disponibles d'efficacité, de tolérance, et les préférences des patients[130].

Une épilepsie ne justifie pas systématiquement la prescription d’un traitement de fond[131].
VIII.1.1 Indications

Un traitement sera proposé :

v Aprés la deuxiéme crise d’épilepsie car le risque de récidive dépasse 70% au-dela de la
3eme de crises, et si les symptomes sont invalidants pour le patient et/ou son entourage
v Un risque vital dans le cas des crises TCG.
v' Devant I’existence d’anomalies EEG pouvant classer 1’épilepsie dans un syndromes
électro-clinique particulier.
v" Des crises nocturnes dans un cadre autre que celui déja cité car il y a risque de récidive
v" Des anomalies structurelles a I’imagerie cérébrale, compatibles avec la crise présentée
par le patient (concordance anatomo —clinico-¢lectrique).
v’ Le risque de récidives (a évaluer en fonction du type de crise, du type d’épilepsie
suspecté et du mode de vie du patient) [68]
Les parents devront étre correctement informés des modalités du traitement, de ses effets
indésirables, y compris de la conduite a tenir en cas de réaction allergique (en particulier risque
cutané de certains traitements antiépileptiques), d’oubli de prise médicamenteuse ou d’incidents
de vomissements des médicaments.
VIII.1.2 Principes généraux
Le choix du traitement par un anti épileptique est individualisé, en tenant compte du sexe, de

l'age, du type de crise, du syndrome d'épilepsie s’il est connu des risques/bénéfices, des
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interactions médicamenteuses, des comorbidités, des préférences et des circonstances

personnelles (Figl9).

Inhibitory synapse Excitatory synapse

Presynaptic phenytoin, carbamazepine, oxcarbazepine,

neurcn eslicarbazepine, lamotrigine, lacosamide,
cenchamate, topiramate, rufinamide,

Ii zonisamide

Voltage-gated Na* channel

Depolarization -> vesicular release

Presynaptic
neuron

Ca** channel
I— gabapentin, pregabalin

Ca? Glutamate

ﬂ GPR55
valproate GABA turnover
RPVL

ENTL

0 . ° [} ° .| levetiracetam, brivaracetam |
barbiturates, benzodiazepines, ° ° |Hb te. toni t l
stiripentol, ganaxolone, ° o chamae, fopiramare —i ethosuximide
topiramate, cenobamate , o © J_ J_

Figure 19 : Différents modes d’action des MAE au niveau synaptique selon J.Land Marck

VIII.1.3 Début du Traitement

Le traitement par MAE doit étre commence une fois que le diagnostic d'épilepsie est confirmé.
Plusieurs traitements peuvent étre indiqués. Chez I’enfant, dans certaines épilepsies graves, en
I’absence de formes galénique adaptée ou d’études cliniques, des médicaments pourront étre

prescrits hors AMM, aprées avis d’expert [68].

VIII.1.3.1 Traitement de premiere ligne

11 faut utiliser une monothérapie chaque fois que possible. On utilisera en premicre ligne une
monothérapie antiépileptique. Lorsque la premiere ligne de traitement n'est pas suffisamment
efficace a dose maximale ou mal tolérée, une autre molécule doit étre initiée, également en

monothérapie.

VIIL.1.3.2 Traitement de deuxiéme ligne
Dans la majorité des cas, il est recommandé d'utiliser une bithérapie antiépileptique lorsque
deux monothérapies successives, adaptées au diagnostic de crise ou au diagnostic syndromique

et a doses optimales n'ont pas permis un contrdle complet des crises.
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Si une bithérapie ne permet pas un arrét complet des crises ou est mal tolérée, il faut choisir le
traitement ou ’association de traitements antiépileptiques ayant permis le meilleur controle des

crises, tout en ayant une balance bénéfice-tolérance satisfaisante [68] [132].

VIIL.1.3.3 Pharmaco résistance
Si I’¢épilepsie est considérée comme non controlée par les MAE dans les deux ans suivant son
apparition. On parle alors de pharmacorésistance, lorsqu’il existe un échec d’au moins deux
schémas thérapeutiques antiépileptiques, correctement conduits et bien tolérés, qu’il s’agisse
d’une monothérapie ou d’une polythérapie, En théorie, on peut distinguer au moins quatre
profils cliniques de résistance aux antiépileptiques
1. La résistance des début du traitement, dans laquelle le patient ne présente jamais de
période de contrdle de crises significative des le début de 1’épilepsie.
2. La résistance retardée, lorsque le patient devient initialement libre de crises, mais que
celles-ci réapparaissent et deviennent par la suite incontrolables.
3. Le profil fluctuant, caractérisé par une alternance entre des périodes ou 1’épilepsie est
contrdlée et d’autres ou elle ne I’est plus.
4. Enfin, I’épilepsie initialement pharmaco résistante peut avec le temps répondre au

traitement. [133]

Une étude par Chen et al.(2018) a long terme(10 ans) menée chez des patients nouvellement
traités suggerent qu’apres 1’échec de deux protocoles d’antiépileptiques bien tolérés et
appropriés au type de crises, la probabilit¢ d’obtenir un controle satisfaisant par d’autres

combinaisons médicamenteuses devient de plus en plus faible [17] .

VIII.1.4 Arrét du traitement

La décision d’arréter ou de poursuivre un traitement doit étre prise par le médecin traitant, apres
avoir exposé les risques potentiels et les bénéfices attendus de 1’arrét ou de la poursuite du
traitement, et ils doivent comprendre le risque de récurrence de crises d’épilepsie avec et sans
traitement avant de donner leur accord pour la décision d’arrét du traitement.

Un EEG standard (avec vidéo) doit étre réalisé dans certaines épilepsies avant ’arrét du
traitement antiépileptique, pour évaluer le risque de récidive apres sevrage [134].

L’arrét de traitement doit se faire progressivement. Il est recommandé d’arréter un seul

médicament antiépileptique a la fois.
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Lors du sevrage médicamenteux, il est nécessaire de prescrire un plan de traitement a mettre en

place en cas de récurrence des crises d’épilepsie.

VIII.1.5 Choix du traitement pharmacologique antiépileptique (Voir Annexes)
[45], [47]

VIIL.2 Traitements Non Pharmacologiques

VIIIL.2.1 Traitements Diététiques

Indication : recommandé aprés I'échec de deux MAE appropriés. Il est efficace pour les
épilepsies focales, généralisées et certaines encéphalopathies épileptiques.

Régimes principaux :

Régime cétogene classique : ratio 4:1 ou 3:1 (lipides / glucides + protéines), il simule un état
de jeline [136].

Régimes moins restrictifs : régime Atkins modifi¢, régime a faible indice glycémique.
Efficacité : jusqu'a 52% des patients atteignent une réduction >50% des crises. Il est considéré
comme un traitement de premiere ligne pour les déficiences en GLUT-1 et en pyruvate
déshydrogénase [135] .

Syndromes répondeurs : syndrome de Dravet, épilepsie myoclonique atonique, syndrome
d'Angelman, sclérose tubéreuse de Bourneville, .. etc.

Effets secondaires : troubles gastro-intestinaux (fréquents), retard de croissance,
hypertriglycéridémie, acidose, calculs rénaux. Contre-indiqué dans certaines erreurs innées du
métabolisme.

Durée : elle est estimé a 2 ans en cas de succes, I’arrét apres 3-6 mois en cas d'inefficacité, on
peut envisager un sevrage progressif [134] .

VIIL.3 Chirurgie de I'épilepsie

Une évaluation pré-chirurgicale est essentielle avant ’acte chirurgical, elle doit étre complete
dans un centre spécialisé par une équipe expérimentée de neuropédiatres, de neurochirurgiens
pédiatriques, de neuroradiologues pédiatriques et de neurophysiologistes pédiatriques. Une
¢valuation détaillée des fonctions cognitives par des tests validés est indiquée.

Noninvasive: EEG prolongé, IRM, MEG, TEP, SPECT, test de Wada.

Invasive: Electrodes intracraniennes (sous-durales ou en profondeur) pour délimiter

précisément le foyer épileptique [137].
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VIIL.3.1 Types d’interventions :

Résection 1ésionnelle : résection temporale (58-85% de succes) ou extra-temporale (56% de
succes).

Hémisphérectomie fonctionnelle : pour les épilepsies hémisphériques avec encéphalopathie
développementale (syndrome de Rasmussen, Sturge-Weber, etc.).

Callosotomie : section du corps calleux pour bloquer la propagation des crises, surtout pour les
crises atoniques (syndrome de Lennox-Gastaut).

Trans sections sous-piales multiples : pour les foyers dans des zones corticales fonctionnelles

(cortex moteur).

VIII.3.2 Techniques mini-invasives :

v Ablation laser thermique (LITT) : elle est guidée par IRM, indiquée pour les 1ésions
profondes (hamartomes hypothalamiques, dysplasies).

v Radiochirurgie (Gamma Kniffe) : une alternative pour I'épilepsie temporale mésiale ou les
malformations.

v Neuromodulation (Neurostimulation) pour les patients non candidats a la chirurgie
résective.

v’ Stimulation du Nerf Vague (SNV/VNS) [138].

Elle est prouvée des 1’age de 4 ans, il s’agit d’un dispositif implanté avec une électrode sur le

nerf vague gauche.

Efficacité : 50% des patients auront une réduction >50% des crises [139].

Effets secondaires : voix rauque, toux (s'améliorent souvent)

VIIL.3.3 Indication

= Epilepsie absences de I’enfant : le traitement de premiére intention est 1I’éthosuximide, en
cas d’inefficacité ou de mauvaise tolérance de 1’éthosuximide, le traitement de deuxiéme
intention est une monothérapie par valproate, quel que soit le sexe de I’enfant.

= Si la deuxiéme monothérapie ne permet pas de contrdler complétement les absences
épileptiques, une 3éme monothérapie ou une bithérapie sera instaurée. Les traitements en
association sont a choisir parmi I’éthosuximide, le valproate de sodium et la lamotrigine.

= Si la premicre bithérapie n’est pas efficace ou mal tolérée, le patient doit étre adressé a un

centre expert.
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Les traitements aggravant les crises absences sont la phénytoine, la carbamazépine,
I’oxcarbazépine, la gabapentine, la prégabaline et le vigabatrin.

Syndromes auto-limités Epilepsie a pointes Centro temporales

Epilepsie avec crises autonomiques

Pour ces deux syndromes, il est possible de ne pas traiter : la décision du traitement en fonction
du nombre de crises.

En cas de pharmaco résistance, le diagnostic d’EPCT ou de syndrome de Panayiatopoulos doit
étre remis en cause.

Les EGG ou les EMJ (AE) :

Le traitement de premiére intention est le valproate de sodium chez le garcon, et ce quel que
soit le sexe du patient la lamotrigine ou le lévétiracétam.

En cas d’inefficacité ou de mauvaise tolérance du traitement de premiére intention, le traitement
de seconde intention sera une deuxieme monothérapie parmi les traitements de premicre
intention.

Si cette deuxiéme monothérapie ne permet pas un contrdle optimal des crises, il est nécessaire
de prescrire une bithérapie parmi les traitements ayant fait preuve de leur efficacité dans le
controle des crises généralisées (lévétiracétam, lamotrigine, valproate de sodium, perampanel,
topiramate).

Epilepsie absence de ’adolescent :

Le traitement de premiére intention de I’EAA est soit la lamotrigine, quel que soit le sexe du
patient, ou le valproate de sodium chez le garcon.

L’¢éthosuximide n’est pas indiqué en monothérapie dans cette épilepsie car il n’est pas efficace
sur les crises tonico-cloniques généralisées.

En cas d’inefficacité ou de mauvaise tolérance du traitement de premicre intention, le traitement
de seconde intention est une deuxiéme monothérapie parmi les deux traitements de premiere
intention.

Si la deuxieme monothérapie ne permet pas de contrdler les crises convulsives généralisées
tonico-cloniques associées aux absences, il est nécessaire de prescrire une bithérapie associant
en priorité le valproate de sodium et la lamotrigine ou encore le 1évétiracétam.

Si la deuxieme monothérapie ne permet pas de controler les absences, mais controle les crises

convulsives généralisées tonico-cloniques, il est nécessaire de prescrire une bithérapie associant
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en priorité le traitement ayant permis le contrdle des crises généralisées tonico-cloniques avec
I’éthosuximide.

En cas d’inefficacité des premicres lignes de traitement ou de crises généralisées fréquentes, on
pourra prescrire du valproate de sodium chez la fille [140] [68] .

Crises myocloniques

Les traitements ayant fait preuve de leur efficacité sur les crises myocloniques sont :

Le valproate de sodium, la lamotrigine(elle peut aggraver les crises a forte dose), le topiramate,
le zonisamide, le 1évétiracétam, le clonazepam, le clobazam.

Certains antiépileptiques aggravent les myoclonies et seront donc a proscrire dans ce type de
crises tels que la carbamazépine, I’oxcarbazépine et le vigabatrin.

La lamotrigine est susceptible d’aggraver certaines épilepsies myocloniques (dont le syndrome
de Dravet).

Crises tonico-cloniques généralisées

La monothérapie de premiere ligne : le choix entre lamotrigine, 1évétiracétam ou valproate de
sodium.

Crises focales

Monothérapie de premiere ligne : Lamotrigine ou Lévétiracétam.

Si échec :carbamazépine, oxcarbazépine ou zonisamide sont considérés en deuxiéme ligne

(NICE) [141]

VIII.4 Traitements pharmacologiques associés.
Du fait de D’existence du risque de perturbation du métabolisme phosphocalcique, la

supplémentation en vitamine D peut étre indiquée chez I’enfant [140]

VIIL.S Suivi d’un patient ayant une épilepsie

v Le développement psychomoteur de I’enfant et les apprentissages, des tests cognitifs avant
I’initiation du traitement et au cours du suivi [140].

La croissance, 1’¢état nutritionnel : poids, taille, PC.

Un calendrier des crises.

L’observance du traitement et 1’adhésion thérapeutique.

Les effets indésirables potentiellement liés au traitement de 1’épilepsie.

L’observance du traitement et I’adhésion thérapeutique

AN N N N NN

L’¢éducation thérapeutique des patients et de leur famille.
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L’utilisation de schémas thérapeutiques simples.
Privilégier un nombre minimum de médicaments.
Adapter le nombre de prises.

Plan de prises en charge en cas de crise.

AN N NN

Les comorbidités fréquemment rencontrées : syndrome anxieux, dépression, risque
suicidaire, troubles de I’attention et troubles neurodéveloppementaux, troubles cognitifs.
v' Les répercussions de I’épilepsie.

v' Evaluation de I’impact sur la vie quotidienne

VIIL.S5.1 Surveillance biologique

Selon les recommandations de La HAS et NICE, les dosages sanguins des médicaments ne sont
pas recommandés de fagon systématique et doivent étre réalisés uniquement sur signe d’appel
cliniques, des anomalies mineures biologiques asymptomatiques (mais nécessitant un suivi

biologique, ou dans le cas de non réponse au traitement).

VIILS.2 Controle EEG
L’EEG standard (avec vidéo) peut étre utile pour le suivi et la surveillance sous traitement des
patients ayant une €pilepsie. La fréquence de réalisation dépend du syndrome épileptique et

de son évolution
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Etat de mal épileptique
IX.1 Etat de mal épileptique (EME)
L'état de mal épileptique est une urgence potentiellement mortelle qui peut causer des Iésions
cérébrales permanentes et une défaillance multi systémique des organes, rendant la

reconnaissance rapide et le traitement efficace ;1’incidence annuelle estimée de 'EME chez les

enfants varie de 10 a 38 pour 100 000,

IX.2 Evolution de la définition et de la classification de 1'état de mal épileptique (EME)
Les premieres définitions de I'lLAE (1970, 1981) décrivaient 'EME comme une crise
"persistante" ou "répétée sans récupération”, mais sans préciser de durée précise ("'suffisamment
prolongée") pour créer une maladie épileptique fixe et durable, en revanche, elles manquaient
de précision sémiologique (description clinique), ce qui limitait leur utilité pour le diagnostic
et le traitement et le pronostic. L.’état de mal épileptique est défini comme un « état caractérisé
par une crise épileptique qui persiste suffisamment longtemps ou qui se répéte a des intervalles
suffisamment brefs ; les états de mal pouvant revétir autant d’aspects sémiologiques qu’il existe
de variété de crises d’épilepsie.

En 2015,I’ILAE a proposé une définition pratique et opérationnelle reposant sur deux concepts
temporels :

tl (5 min pour EME convulsif) : la durée au-dela de laquelle la crise est considérée comme
continue en raison de 1'échec des mécanismes d'arrét normal. On définit 1’état de mal épileptique
et initie le traitement.

t2 (30 min pour EME convulsif) : la durée au-dela de laquelle il existe un risque avéré de
conséquences a court et long terme (lésions neuronales, altération des réseaux neuronaux,
déces).

Ces seuils (t1 et t2) varient selon le type dEME (Fig20) [142].

Pour les EME généralisés tonicocloniques (primitifs ou secondairement généralisés)

T1 reste fixé a 5 minutes (définition opérationnelle) [143] et T2 est établi a 30 minutes.

Les EME focaux avec rupture de conscience, T1 est fixé a 10 minutes et T2 est établi a plus de
60 minutes120].

Les EME absence : T1 oscille entre 10 et 15 minutes et il n’est pas établi de dimension T2.
Pour tous les autres EME, on peut supposer que par défaut T1 reste a 30 minutes et que T2 reste

a définir.
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Etats de mal épileptiques (EME)

T1 T2
EME tonico-clonique généralisé 5 min 30 min
EME focal avec troubles de conscience 10 min > 60 min
EME focal sans troubles de conscience 10-15 min Non précisé
EME myocloniques, cloniques, toniques 10-15 min Non précisé
EME absence 10-15 min inconnue

Figure 20 : T1 etT2 selon le type de crises épileptique
IX.3 Physiopathologie et complications
L'EME est entretenu par une défaillance de l'inhibition (récepteurs GABA internalisés) et une
surexcitation (récepteurs AMPA/NMDA augmentés), rendant les traitements standards
(benzodiazépines) moins efficaces avec le temps.
Les conséquences systémiques de I’EME convulsif généralisé entrainent un risque élevé de
défaillance multi-viscérales (cardiaque, respiratoire, rénale) et d'cedéme cérébral, aggravant le
pronostic [57].
EME avec des symptomes moteurs (tonico-clonique, myoclonique, etc.) et sans symptomes
cliniques.
Dissociation électro-clinique: apres traitement d'un EME convulsif, l'activité critique peut
persister sans manifestation visible (EME non convulsif), nécessitant une surveillance EEG
continue[143] .
IX.4 Role crucial de 'EEG
L'EEG continu est essentiel pour diagnostiquer 'EME non convulsif. Il est recommandé pour
surveiller l'efficacité du traitement, surtout sous anesthésie, et pendant au moins 24h apres 'arrét

des crises
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Figure 21 : Algorithme de PEC EME Giulia et al 2024
Identifier des traitements plus efficaces avec moins d'effets secondaires sera également essentiel

pour interrompre I'EME plus t6t et ainsi améliorer les résultats dépendant d'une stratégie de

gestion rapide et multidisciplinaire en équipe pour reconnaitre et traiter efficacement 'EME.
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X. Comorbidités de I’épilepsie
Les comorbidités psychiatriques, en particulier la dépression, les troubles anxieux et le trouble
déficitaire de l'attention avec hyperactivité, sont plus fréquentes chez les enfants et les

adolescents atteints d'épilepsie.

X.1 Anxiété et dépression chez les enfants épileptiques

Les troubles anxieux sont les troubles psychiatriques les plus courants chez les enfants, mais ils
sont souvent sous-diagnostiqués, aussi bien chez les enfants au développement typique que chez
ceux souffrant d'épilepsie. Des études aux Etats-Unis ont révélé des taux de troubles anxieux

pouvant atteindre 35,8 % dans la population pédiatrique épileptique.

Chez les enfants épileptiques, ces troubles peuvent avoir un impact négatif sur leur
fonctionnement et leur qualité de vie [144] .1l est donc crucial de dépister les symptomes
d'anxiété et d'orienter les enfants vers un centre spécialisé pour un diagnostic et un traitement

appropriés [145].
X.1.1 Caractéristiques des troubles anxieux

Les symptomes des troubles anxieux chez les enfants épileptiques different souvent de ceux des
adultes, ils sont de type pleures, irritabilité, acces de colere, inquiétude, rumination de pensées,
nervosité et négativité. Les acces de colere et les crises de rage peuvent faire passer I'enfant
pour désobéissant ou oppositionnel, alors qu'ils sont en réalité des tentatives pour exprimer une
situation anxiogene. L’inattention est parfois mal interprétée comme un trouble du déficit de

l'attention avec ou sans hyperactivit¢ (TDAH), alors qu'elle est liée au trouble anxieux [146] .

Les enfants, y compris ceux qui souffrent d'épilepsie, peuvent présenter différents types de
troubles anxieux, phobiques et des attaques de panique et de peur intense susceptible de se

manifester a 1'adolescence.

Les changements de performance scolaire, le refus d'aller a 1'école, les soucis liés a la séparation
d'avec les parents, les plaintes physiques fréquentes non lies a 1'épilepsie ou aux effets
secondaires des médicaments, les difficultés de sommeil, l'irritabilité accrue, les sautes
d'humeur, les comportements obsessionnels, la difficulté a se calmer en cas de contrariété, ou
les changements significatifs dans les interactions sociales et amicales peuvent orienter vers ces
troubles.

Connolly (2007) et Jones JE et al (2014) ont étudié¢ les facteurs liés a 1'épilepsie tel que le trouble

anxieux qui est liée a un dysfonctionnement des structures cérébrales impliquées dans le
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traitement des émotions. Une réaction aux crises, comme la peur des déclencheurs ou le désir
d'éviter les situations de crises pouvant provoquer de l'embarras ou des moqueries [147].

Des antécédents familiaux de troubles anxieux chez les proches du premier degré.

L'utilisation de médicaments antiépileptiques aux propriétés psychotropes négatives (par
exemple, barbituriques, 1évétiracétam, topiramate, zonisamide, perampanel, vigabatrine) ou
l'arrét rapide de médicaments ayant des propriétés anxiolytiques (par exemple, gabapentine,
prégabaline, benzodiazépines) chez des enfants ayant des antécédents personnels ou familiaux

de troubles anxieux.

En outre, les changements de mode de vie peuvent tous étre des facteurs associés au
développement de symptdmes d'anxiété apres le début des crises. 11 est également important de

noter que l'anxiété de l'enfant peut étre le reflet de I'anxiété de ses parents.

X.1.2 Diagnostic de I'anxiété chez I'enfant épileptique

Etant donné que les rapports des parents et des enfants sur les symptomes d'anxiété de I'enfant
peuvent différer, il est important d'interroger les deux questionnaires pour les parents, les
enseignants et l'auto-évaluation sont disponibles, en fonction de I'dge de 1'enfant. Des scores
¢levés lors du dépistage indiquent la nécessité d'une évaluation plus poussée par un

professionnel de la santé mentale [148].

Le Questionnaire sur les forces et les difficultés (SDQ) des 1'age de 2 ans.
Le Screen for Child Anxiety Related Disorders (SCARED) pour les enfants de plus 8 ans
Children’s Depression Inventory (CDI) pour les enfants plus de 7ans

NDDI -E-Y (Neurological Disorders Depression Inventory-Epilepsy for Youth )

Un outil d’auto-évaluation de dépistage des symptomes dépressifs, spécialement congu pour

les adolescents agés de 12 a 17 ans atteints d’épilepsie [149].

X.2 Epilepsies et TDHA

Le trouble du déficit de l'attention avec ou sans hyperactivité (TDAH) est 1'un des troubles
psychiatriques comorbides les plus fréquents chez les enfants épileptiques, dont la prévalence
a été rapportée €levée a 30 %. Les enfants ayant a la fois une €pilepsie et un TDAH sont plus

souvent atteints de troubles oppositionnels comorbides que les enfants épileptiques seuls [150]

L'épilepsie et le TDAH enrtraine tous deux des troubles cognitifs, comportementaux et
familiaux chez les enfants, Les enfants atteints simultanément d’épilepsie et de TDAH

présentent :
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Les symptomes du TDAH chez les enfants épileptiques sont souvent sous-estimés et confondus
avec les symptomes de I'épilepsie elle-méme ou les effets secondaires des médicaments
antiépileptiques. Ils présentent des fonctions exécutives plus faibles, notamment des déficits en
inhibition de la réponse, en mémoire de travail et en formation de concepts, par rapport aux
enfants souffrant d'épilepsie seule. Ils sont plus susceptibles d'avoir de moins bons résultats
scolaires et de nécessiter des services de soutien éducatif qui se prolongent a I'dge adulte.

I1s ont des interactions sociales altérées aboutissant a I’isolement et le rejet social, ces résultats
suggerent que le TDAH a un impact plus déléteére sur la socialisation que 1’épilepsie seule. Il
peut étre confondu avec une épilepsie absence. Les médicaments antiépileptiques tels que le
valproate sont associés a l'aggravation des symptdmes d'inattention chez les enfants atteints
d'épilepsie [151]. Le diagnostic repose sur des critéres (DSMV), mais le traitement pose un
probléme en raison des préoccupations de sécurité liées aux stimulants, y compris 1'aggravation
des crises en abaissant le seuil des crises, ce qui représente un fardeau thérapeutique
supplémentaire [150]. Une prise en charge multidisciplinaire intégrant la neurologie, la
pédopsychiatrie et le soutien psychosocial est nécessaire pour améliorer la qualité de vie de

l'enfant et de sa famille. [152] [153].
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XI.Qualité de vie liée a I’épilepsie
XI.1 Evolution du concept qualité de vie

La qualité de vie est un concept multidimensionnel, subjectif, global et dynamique, difficile a
définir de maniére unique en raison de son utilisation dans divers domaines et des perspectives

variées des chercheurs.

Dans le champ des sciences humaines, le concept de la qualité de vie est apparu trés tot chez
Aristote, qui a congu le bonheur ou la belle vie comme le résultat d’une vie digne, publi¢ dans
1’Ethique & Nicomaque (en grec ancien : 'HOuco Nikopdiyeto, Ethika Nikomacheia) un ouvrage
d'Aristote qui traite de I'éthique, de la politique et de I'économie. Progressivement les
chercheurs se sont €éloignés du concept de bonheur pour focaliser leur attention sur le concept
de bien-étre psychologique et la qualité de vie [159].

Pendant plusieurs années, il y a eu un manque de consensus sur la fagon de définir et de décrire
la qualité de vie des individus, En 1964, Lyndon B. Johnson affirmait que le progreés d’une
nation ne saurait se réduire a I’abondance de ses richesses matérielles, mais devait se mesurer
au degré du bien-étre de sa population (qualité de vie). Cette vision, centrée sur la « qualité
de vie » plutdt que sur de simples indicateurs économiques, a progressivement influencé les
sciences sociales, la philosophie et les politiques publiques. Pour Calman, la QDV se définit
comme ¢étant « la différence et I’écart entre les attentes d’une personne et son expérience
vécue ». On la retrouve dans plusieurs domaines : médecine, sociologie, psychologie,
¢conomie, philosophie [160] .

Campbell, A. (1981) « The Sense of Well-Being in America » a affirmé que le bien-étre
subjectif n’est pas uniquement déterminé par les conditions économiques mais d’autres
facteurs y participent : les relations sociales, la santé et le sentiment de controle sur sa vie.
Pourtant, dans un monde marqué par des avancées technologiques spectaculaires en médecine
et en sciences, un paradoxe est apparu : si ces progres ont prolongé 1’espérance de vie et
ameélioré la prise en charge des maladies, ils ont aussi engendré une certaine déshumanisation
des soins. Face a ce constat, les sciences humaines et biologiques se sont interrogées sur la
définition méme de la « qualité de vie » [161] , appelant a intégrer des criteres plus holistiques,
éthiques, psychologiques et sociaux qui dépassent la simple maitrise des symptdmes ou
I’allongement de la survie. C’est cette quéte d’un équilibre entre progres scientifique et

préservation de I’humanité que le concept de « Qualité de vie » liée a la santé est apparu.
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Le concept de qualité de vie s’est profondément transformé au fil du temps, notamment dans
le domaine de la santé. D’abord centré sur des critéres techniques, tels que la conformité aux
normes et I’efficacité des soins, il s’est progressivement €largi pour intégrer des dimensions
plus humaines : satisfaction des patients, expérience vécue et bien-étre global [161].

Cette évolution a pris une importance particuliére avec I’émergence des maladies chroniques,
dont la gestion requiert une approche globale, continue et multidisciplinaire. Dans ce contexte,
la qualité des soins ne se limite plus au traitement des symptomes, mais inclut aussi des aspects
fondamentaux tels que 1’autonomie du patient, la coordination des soins, et surtout la qualité
de vie [162] .

XI1.2 La qualité de vie liée a la santé (QDV)

La qualité de vie liée a la santé (QDV) est désormais reconnue comme un indicateur essentiel
de Dlefficacité des traitements et des programmes d’éducation thérapeutique. Elle refléte
I’impact de la maladie et des soins sur le bien-&tre physique, psychologique et social de la
personne. Bien qu’aucune définition universelle ne fasse consensus, certains chercheurs
adoptent une approche centrée sur les dimensions internes de la santé (physique et mentale),
tandis que d’autres considérent également les aspects sociaux [163]. Méme si les termes
qualité de vie liée a la santé€ et qualité de vie soient souvent utilisés de maniere interchangeable

dans la littérature, ce sont deux concepts distincts.

Calman (1984) suggere que la QDV est un concept difficile a définir et a mesurer. Il a proposé
que la QDV mesure la différence, ou I'écart a une période particulicre, entre les espoirs et les
attentes de l'individu et les expériences actuelles de cet individu. La qualité de vie ne peut étre

décrite que par l'individu et doit prendre en compte de nombreux aspects de sa vie [164].

Wilson et Cleary (1995) ont développé un modele pour relier les variables cliniques
traditionnelles a la qualité de vie liée a la santé (QDV), en cinq niveaux liés entre eux : les
facteurs biologiques et physiologiques, les symptomes, le fonctionnement, les perceptions
générales de la santé et qualité de vie globale. Ils affirment qu'une meilleure compréhension
de ces relations causales facilitera la conception d'interventions cliniques plus efficaces, et
améliorera le fonctionnement et le bien-€tre des patients, les variables cliniques traditionnelles
(biologiques et physiologiques) sont les déterminants de base de I'état de santé. Elles exercent
leur influence sur les dimensions plus larges de la QDV (fonctionnement, perception de la
sant¢) via l'apparition et la gravité des symptomes. Elle est bidirectionnelle, en particulier

lorsque des facteurs émotionnels ou psychologiques sont impliqués[165] .
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Malgré cette diversité d’approches, I’intégration de la QDV dans la pratique clinique,
transforme la relation soignant-soigné, en instaurant un partenariat plus équilibré.

Ce glissement du modele biomédical vers un modéle biopsychosocial refléte une vision plus
compléte et humaine de la santé, particulierement pertinente dans la prise en charge des
maladies chroniques comme 1’épilepsie pédiatrique, ou I’accompagnement doit tenir compte
du vécu global de I’enfant.

La notion de qualité de vie, s’est progressivement imposée comme un concept central dans de
nombreux domaines, notamment en santé. Initialement associée a la conformité aux normes
ou a l'efficacité des prestations, la QDV s’est transformée au fil du temps pour intégrer des
dimensions plus humaines, centrées sur le patient, ses besoins, ses attentes et son vécu.
MacKeigan et Pathak (1992), la définit comme un « agrégat de représentations fondées sur
I’¢état de santé, 1’état physiologique, le bien-étre et la satisfaction de vie » [165][163]. Elle vise
a refléter I'impact d’une maladie du point de vue du malade, 1’état physique, psychologique
et relationnel du patient, selon Curtis et al. (1997). La maniére de concevoir la qualité de vie
liée a la santé va plus pencher vers une de ces dimensions selon la science d’origine : sciences
biologiques, sciences comportementales, sciences humaines, sciences sociales, ou sciences

économiques.

Le concept de qualité, initialement centré sur des aspects purement techniques et mesurables,
a connu une évolution significative au fil du temps. D'une perspective longtemps focalisée sur
'absence de défauts ou la conformité a des normes, il s'est progressivement enrichi d'une
dimension plus holistique, intégrant désormais la satisfaction des individus, leur expérience
et leur bien-étre global. Cette transformation est particuliérement notable dans le domaine de
la santé, ou la prise en charge des maladies chroniques a mis en lumiere la nécessité d'aller
au-dela du simple traitement des symptomes. Aujourd'hui, la QDV dans ce contexte, englobe
non seulement I'efficacité des soins mais aussi I'amélioration de la qualité de vie des patients,

en tenant compte de leurs besoins physiques, psychologiques et sociaux[166]

XI.3 Qualité de vie et maladies chroniques

Avec I’émergence des maladies chroniques, cette évolution a pris une dimension particuliere.
Contrairement aux affections aigués, les maladies chroniques s'inscrivent dans la durée et
nécessitent une prise en charge globale, continue et multidisciplinaire. Dans ce contexte, la
qualité des soins ne se limite plus a I’aspect technique ou curatif, mais englobe également la
qualité de vie du patient, son autonomie, sa satisfaction, ainsi que la coordination des acteurs

de soins. Différents plans nationaux et internationaux invitent aujourd’hui a tenir compte de
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la QDV, des patients malades chroniques refléte le vécu et 1’adaptation du patient a sa maladie.
En effet I’organisation mondiale de la santé, en 1994 définit la QDV par : « La perception
qu’a un individu, de sa place dans I’existence, dans le contexte de la culture et du systéme de
valeurs dans lesquels il vit, en relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses
inquiétudes », il englobe de maniére complexe la santé physique de la personne, son état
psychologique, son niveau d’indépendance, ses relations sociales, ses croyances personnelles
et sa relation avec les spécificités de son environnement ». Pour les soignants, cette notion a
permis d’accorder autant d’importance a la prise en charge des effets systémiques des
différents phénotypes d’une maladie qu’a la réduction des symptomes ou a I’augmentation de

la durée de vie.

Kaplan en 2007, souligna que « La qualité de vie » liée a la santé est devenue un marqueur
global indispensable a la vérification de 1’efficacité d’une thérapeutique ou d’un programme
de santé permettant de mesurer les effets d une intervention thérapeutique. Ce concept semble
juste faire consensus pour son utilité et rappelle la complexité des évolutions des maladies

chroniques [167] .

Le concept de QDV liée a la santé est un concept spécifique. Il se référe a I’impact de la
maladie et des traitements sur le bien-€tre d’une personne. Les opinions différentes entre les

auteurs quant a I’inclusion de 1’aspect social pour définir la QDV liée a la santé.

Pour certains chercheurs, elle reléve strictement du fonctionnement physique et
psychologique de la personne. Cette définition décrit une approche « intrinseque » de 1’état
de santé ; de méme, Feeny et al. Soulignent que les interactions sociales ne doivent pas étre
considérées dans la définition de la QDV dans un contexte de santé/maladie, étant donné

qu’elles se produisent de facon « extrinséque ».

Taylor et al. (2008) ont proposé¢ un modéle multidimensionnel du concept de QDV liée au
maladies chroniques : elle est subjective et dynamique car elle dépend non seulement du stade
de développement du patient (I'adolescent), mais également de la trajectoire de la maladie. Ils
ont intégré la dimension sociale, car les interactions avec la famille, les amis et les pairs sont

considérés comme des médiateurs importants de la perception de la QDV [168] .

Malgré ces divergences, de nouveaux consensus émergent concernant 1’évaluation de la QDV
dans chaque maladie chronique, afin d’adapter ce concept aux spécificités de la maladie, a

I’age de la personne et a ses conditions de vie.
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XI1.4 Intérét de I’évaluation de la qualité de vie liée a la santé :

La QDV li¢e a la santé représente un défi majeur pour les systémes de santé, c’est pour
pourquoi, la capacité a identifier et évaluer avec précision la qualité de vie liée a la santé
devrait occuper une priorité tant pour les patients que pour les cliniciens, bien que les raisons

et les bénéfices spécifiques different Iégérement pour chacun.

XI.4.1 Pour le patient :
Centrage sur le bien-étre global :

L'évaluation de la QDV va au-dela des simples indicateurs biologiques ou cliniques et prend
en compte les aspects physiques, psychologiques, sociaux et fonctionnels, Cela permet d'avoir

une vision holistique de l'impact de la maladie et de ses traitements sur sa vie quotidienne.
Expression de la subjectivité

La QDV est une mesure subjective qui permet au patient d'exprimer son propre vécu de la
maladie, ses limitations, ses douleurs, son état émotionnel et son impact sur ses relations et
ses activités. Cela donne une voix au patient, qui est le mieux placé pour juger de son propre

bien-étre.
Identification des besoins non médicaux :

L'évaluation de la QDV peut révéler des problemes qui ne sont pas directement liés a la

maladie elle-méme, tels que des difficultés financieres et des problemes psychosociaux.
Suivi de I'impact des traitements :

L'évaluation régulicre de la QDV permet de mesurer 1'efficacité des traitements non seulement
sur les symptomes cliniques, mais aussi sur le bien-étre général du patient. Une amélioration

de la QDV est un indicateur important du succes thérapeutique du point de vue du patient.
Amélioration de la communication avec le médecin

Discuter de la QDV peut faciliter une communication plus ouverte et significative entre le
patient et le médecin, permettant de mieux comprendre les priorités et les préoccupations du

patient.
Prise de décision partagée
L'information sur la QDV peut aider le patient a participer plus activement aux décisions

concernant son traitement, en tenant compte de 1'impact potentiel de ces décisions sur sa

qualité de vie.
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X1.4.2 Pour le médecin

Vision plus compléte de 1'état du patient :

L’¢évaluation de la QDV fournit au médecin des informations complémentaires essentielles
qui vont au-dela des données cliniques objectives. Cela permet d'avoir une meilleure

compréhension du vécu de la maladie par le patient.
Evaluation de I'efficacité des interventions

En plus des marqueurs biologiques, I'évolution de la QDV peut étre un indicateur important
de l'efficacité d'un traitement ou d'une intervention, reflétant le bénéfice réel pour le patient
dans sa vie quotidienne et 1’identification des effets secondaires et des complications. Ceci
dit, une détérioration de la QDV peut signaler des effets secondaires non anticipés des

traitements ou l'apparition de complications qui nécessitent une attention particuliére.
Amélioration de la relation médecin-patient

Montrer de I'intérét pour la QDV du patient renforce la relation thérapeutique, et favorise la

confiance et I'adhésion au traitement.

Prise de décision clinique éclairée

\

L'information sur la QDV peut aider le médecin a prendre des décisions cliniques plus
éclairées, en équilibrant les objectifs de traitement avec le maintien ou l'amélioration du bien-

étre du patient.
Recherche clinique

L'évaluation de la QDV est de plus en plus utilisée comme critére de jugement dans la
recherche clinique pour évaluer I'efficacité des nouvelles thérapies d'un point de vue centré

sur le patient.

L’utilisation de mesures de qualité de vie liée a la santé transforme la conduite thérapeutique
habituelle, dirigée par le médecin, en un partenariat réussi; elles représentent un outil précieux
qui permet d'adopter une approche plus centrée sur le patient, en reconnaissant l'importance

de son vécu subjectif et de son bien-étre global dans la prise en charge de sa maladie [7].

71



Qualité de vie liée a I’épilepsie

XI.5 Spécificités pédiatriques de la qualité de vie

Bien que I’OMS se préoccupe abondamment de la qualité de vie, il n’existait pas de précisions
sur les spécificités de I’enfance. En se basant sur des outils existants chez 1’adulte, malgré la
diversité des définitions proposées, 1’appui se fait sur deux ¢léments centraux de la qualité de

vie : son caracteére multidimensionnel et subjectif.

La QDV est reconnue comme l'une des mesures de résultats rapportées par les patients les
plus importantes dans la recherche clinique. Les avancées de la technologie médicale ont
conduit les cliniciens a mettre davantage 'accent sur la prévention et la gestion des maladies
chroniques (de Wit & Hajos, 2013). Par conséquent, ['utilisation des mesures de la QDV est
devenue de plus en plus importante car elle aide les cliniciens & comprendre les expériences

quotidiennes des patients atteints d'une maladie chronique (de Wit & Hajos, 2013).

On a pu rendre ce caractére multidimensionnel applicable a la qualité de vie en pédiatrie mais

il existe des différences quant a certains aspects spécifiques de la vie de I’enfant.

Contrairement a I’adulte, chez qui le fonctionnement social est souvent évalué en fonction du
nombre et de la qualité de ses contacts sociaux (amis, collégues), I’enfant évolue dans de
multiples contextes sociaux incluant la famille, le groupe de pairs, 1’école et la communauté
(hopitaux, voisins, etc.) ; chacun de ces contextes sociaux peut influencer sa qualité de vie.
Ainsi, le contexte social, joue un rdle différent et peut-étre plus important dans la qualité de

vie de ’enfant que dans celle de 1’adulte

La qualité des soins ne peut étre réduite a des criteres biomédicaux. Elle doit intégrer des
dimensions telles que I’accompagnement de 1’enfant et de sa famille, la continuité des soins,
la communication interprofessionnelle, mais aussi la prise en compte du vécu de 1’enfant, de
son développement global et de son inclusion sociale. Ainsi, dans le domaine de 1’épilepsie
pédiatrique, la qualité s’envisage comme une démarche globale, humaine et évolutive, centrée

sur le bien-€tre et ’autonomie de I’enfant tout au long de son parcours.
XI.6 Qualité de vie liée a I’épilepsie

L’enfant atteint d’épilepsie fait face a des défis spécifiques qui dépassent les symptomes
neurologiques liées principalement aux crises épileptiques; les effets secondaires des
antiépileptiques et les limitations imposées par la maladie peuvent altérer le bien-étre général,

contrairement a I’adulte, surviennt chez un cerveau en maturation,
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Les changements associés a 1'épileptogénes et aux crises surviennent simultanément, et
peuvent perturber les processus de développement normaux dépendants de [’activité
électrique physiologique dans le cerveau, y compris les connexions synaptiques, le
raffinement dendritique et axonal, et la maturation des récepteurs et des canaux ioniques. Ces
effets peuvent se produire indépendamment des perturbations génétiques de la plasticité
synaptique qui peuvent avoir des effets des le début du développement et se poursuivre tout
au long de la vie [169] [51].

Apres une premicre crise, il y a des processus qui se produisent treés rapidement, y compris
l'activation des canaux ioniques, des modifications précoces post-traductionnelles des génes
impliqués. Ensuite, sur une période de quelques jours a quelques semaines, il y a des
événements de mort neuronale et I’inflammation entrainant des perturbations de la
neurogénese et des connexions interneurones essentielles pour le développement et la
maturation.

La réorganisation du réseau, la neurogenese et la gliose se produisent au cours des semaines,
des mois et des années suivantes. Ces processus peuvent entrainer le développement des
premicres crises spontanées, puis étre entretenus a chaque crise.

Il existe des preuves concrétes provenant de modeles animaux que les crises d'épilepsie
précoces induites par diverses méthodes peuvent altérer le processus du développement chez
eux comparativement aux animaux normaux.

Il existe de nombreux effets potentiels des crises et de I'épileptogenése (Fig 22) dans le cerveau
en développement sur la plasticité synaptique qui pourraient expliquer les effets observés sur

la cognition et le comportement [52] [45].

v ——— Epilepsy
Emergence of spontaneous seizures

Cascade of events?
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Therapeutic targets?
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Figure 23 : épileptogenese selon Rakhed &Jensen
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Impact des crises

Les crises épileptiques, surtout de survenu précoce, interferent avec le processus normal
d’autonomisation, d’apprentissage et de socialisation et peuvent avoir un impact majeur sur
la QDV psychologique et émotionnelle.

En effet, les crises épileptiques récurrentes, les effets secondaires des traitements
antiépileptiques et la peur constante de la récidive peuvent limiter la participation de 1’enfant
a de nombreuses activités quotidiennes, scolaires ou sportives. Ces restrictions favorisent un
sentiment de dépendance vis-a-vis de la famille, soutenues par la surprotection parentale et

entravent le développement de I’autonomie personnelle.

La peur de la survenue des crises, le sentiment de différence et 1’anxiété peuvent affecter
I’estime de soi et le développement émotionnel ; ainsi les absences répétées, la stigmatisation

et les limitations d’activités physiques peuvent compromettre I’intégration sociale de 1’enfant.

Ainsi, la QDV de I’enfant épileptique dépend non seulement du contrdle des crises, mais aussi

de son adaptation émotionnelle et de I’attitude de son entourage.

Cognition

I1 existe des preuves que I'épilepsie et les troubles de l'apprentissage et du comportement
peuvent tous provenir d'une excitabilité anormale et d'une plasticité synaptique perturbée dans
le cerveau en développement. Cette plasticit¢é anormale peut résulter d’une anomalie
génétique. De plus, le développement de 1'épilepsie (€pileptogenese) et/ou les crises pendant
le développement postnatal précoce peuvent altérer la plasticité synaptique et contribuer aux
troubles d'apprentissage et de comportement. Les anomalies de la plasticité synaptique
peuvent résulter d'altérations des récepteurs, des molécules de signalisation ou des
neurotransmetteurs.

L'épilepsie de I’enfant est associée a un impact potentiellement significatif et déléteére sur le
fonctionnement cognitif, démontrant un risque ¢élevé de déficits attentionnels et de troubles
des fonctions exécutives. Plusieurs études ont documenté les effets néfastes spécifiques de
I'épilepsie pédiatrique sur les fonctions exécutives, un construit multidimensionnel composé
de processus neurocognitifs de haut niveau reflétant la mémoire de travail, I'attention soutenue
et sélective, la planification, l'organisation, l'inhibition, l'initiation et la résolution de
problémes .Ces déficits des fonctions exécutives ont €té associés a une diminution de la QDV

liée a la santé chez les patients pédiatriques atteints d'épilepsie surtout si les crises ne sont pas
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controlées [170] De plus, il a été démontré que les MAE augmentent le risque de déficience
cognitive et de déficits des fonctions exécutives chez les jeunes atteints d’épilepsie [171].
Les enfants épileptiques présentent des troubles de I’attention, des difficultés de mémoire, un

ralentissement du traitement de 1’information, voire des troubles du langage.

Ces altérations peuvent étre liées non seulement aux crises elles-mémes, mais aussi a des
anomalies cérébrales sous-jacentes ou aux effets des médicaments antiépileptiques. Ces
difficultés cognitives se traduisent souvent par des retards d’apprentissage et une baisse des
performances scolaires, qui contribuent a la dégradation de la qualit¢é de vie, dont les
conséquences dépassent le contexte médical pour toucher profondément le développement
cognitif, affectif et social de I’enfant. L’amélioration de sa QDV passe nécessairement par une
prise en charge intégrée, associant controle optimal des crises, accompagnement

psychologique, soutien scolaire et sensibilisation de I’entourage [172]

Principaux impacts sociaux :

Selon J. ZIELINSKI (1971), Les enfants épileptiques font face a 1’isolement social par peur
d’étre rejeté, de faire une crise en public ou de se blesser. Ils ont plus de difficultés a se faire
des amis et a former des relations. Les mythes et stéréotypes sur I'épilepsie trouvent leurs
origines dans I'histoire et contribuent a créer et propager la stigmatisation. Ces représentations
erronées conduisent également a de mauvaises pratiques de premiers secours (comme mettre
quelque chose dans la bouche de la personne).

Scambler (1989) distingue deux types de la stigmatisation :

La stigmatisation « subie » : discrimination active envers les enfants épileptiques.

La stigmatisation « ressentie » : peur d'étre exposé a la discrimination.

La stigmatisation ressentie est souvent plus répandue que la stigmatisation subie. Les
caractéristiques cliniques comme le type de crise (les crises tonico-cloniques étant plus
stigmatisantes) et le mauvais controle des crises sont associés a des sentiments accrus de
stigmatisation.

Ils subissent de la stigmatisation et de la discrimination qui sont en rapport aux idées recues
sur l'épilepsie, ils sont plus difficiles a surmonter que la maladie elle-méme.[161]. Les
contraintes a 1'école a cause de la peur des crises, 1’absentéisme répété, limitent sa participation
aux différentes activités et aboutissent indirectement a 1’isolement.

Difficultés relationnelles : le manque d'engagement social et la difficulté a nouer des relations

sont courants. La famille peut aussi créer un isolement par surprotection, par honte ou par
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peur. L’anxiété sociale peut étre plus fréquente chez les personnes épileptiques et rendre le

diagnostic et le traitement plus complexes [173] [174].

XI.6.1 Propriétés de mesure du Questionnaire de QDV dans I'Epilepsie de I'Enfant

La prise en charge de 1’¢épilepsie, ne se limite pas a une succession de crises ou a un suivi
médicamenteux. Elle engage I’enfant dans un parcours de soins au long cours, impliquant sa
famille, son école et parfois des structures sociales et psychologiques. D’ autre part, les enfants
épileptiques s’efforcent d'atteindre la méme qualité de vie ou le méme bien-étre fonctionnel
que les individus en bonne santé.

Initialement les études de qualité vie ont été faite majoritairement chez les adultes épileptiques
avec des échelles adaptées.

La plupart des chercheurs dans ce domaine s'accordent a dire que se concentrer sur le
fonctionnement auto-per¢u du patient, en plus de leur performance évaluée de maniére
externe, est I'essence de la QDV liée a la santé.

Les mesures de QDV peuvent également étre unidimensionnelles ou multidimensionnelles

Les recherche sur la QDV ont été réalisés chez les adultes atteints d'épilepsie (Vickery et al.
1992, Baker et al. 1994, Devinski et al. (1995). Une variété d'instruments sont disponibles

pour 1’évaluer mais dans une population d’adultes épileptiques :

L'inventaire de la QDV dans 1'Epilepsie (QOLIE-89), qui est structuré autour de quatre
dimensions de la santé : 1'épilepsie ciblée, la cognition, la santé mentale et la santé physique,
ainsi pour 'évaluation de I’effet d’un traitement anti épileptique sur le contrdle des crises et
I’amélioration du bien -étre psychologique, Smith et al (1993) ont prouvé que la Lamotrigine
est bénéfique pour les deux contre le placebo en matiere de QDV.

Cramer et al. (1996), ont mis une échelle rapide « A Brief Questionnaire to Screen for Quality
of Life in Epilepsy The QOLIE-10 » pour évaluer le bien-étre des adultes atteints d’épilepsie.
La brieveté de cet outil de dépistage fut intéressante pour gagner le temps et avoir un
maximum de participation [90] [175], et pour juger I’impact de la chirurgie de 1'épilepsie du
lobe temporal réfractaire McLachlan et al(1997), ont mené une étude prospective sur 24 mois
pour comparer la qualité de vie liée a la santé chez les patients traités chirurgicalement en

utilisant «Epilepsy Surgery Inventory 55 (ESI-55) » [176].

La raison la plus probable pour laquelle des recherches similaires n'ont pas inclus les enfants

atteints d'épilepsie est les difficultés conceptuelles et opérationnelles potentielles dans le
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développement de mesures de la QDV pour eux, plutot que 1'idée que de telles échelles sont

moins nécessaires ou importantes pour eux [161].

Un grand nombre de publications prouve que les conséquences néfastes de 1'épilepsie chez les
enfants sur plusieurs domaines de la qualité de vie liée a la santé (QDV). Par conséquent,
l'objectif principal de la prise en charge de I'épilepsie pédiatrique est a la fois d’améliorer et

de prévenir les éventuels déclins de la qualité de vie liée a la santé des patients.

Un effort considérable a été consacré au développement de mesures complétes et
psychométriques robustes de QDV pour les enfants épileptiques. Ces approches ont permis

d’étudier les aspects expérientiels de 1'épilepsie infantile [161].

Les mesures spécifiques a la maladie sont généralement utilisées pour mesurer et comparer la
réactivité ou les changements cliniquement significatifs dans la QDV li¢e a la santé au sein
d'une population de patients spécifiques. Dans les études impliquant les enfants épileptiques,
une mesure spécifique de la qualité de vie liée a la santé (QDV) pour 1'épilepsie pédiatrique
est souvent utilisée pour refléter les expériences particuliéres que les enfants épileptiques ont

en lien avec leur maladie, qui peuvent ne pas étre capturées par une mesure générique.

Tableau 3 : les études sur la QDV liée a I’épilepsie (traduit depuis Crudgington et al 2020 )

Nbre
Instrument Auteur d'items et Tranche Pays/Origine Répondant
Domaines d'Age
Attitudes des Adultes Hoare - Echelle 5-15 ans Edimbourg, Parent
envers les Enfants (1986) Visuelle RU
Epileptiques : Analogique)
Echelle Modifiée de Hoare 47 items 6-17 ans Edimbourg, Parent
I'Impact de I'Epilepsie) (1993) 7 domaines RU
Echelle de I'Impact Hoare et 39 items 10 Edimbourg, Parent
des Maladies de al., (2000) 3 domaines RU
I'Enfance
Echelle des Carpay et 30 items 4-16 ans La Haye, Parent
Restrictions dues a al., (1997) 4 domaines Rotterdam

I'Epilepsie Infantile de
La Haye)
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Inventaire de la QDV
dans I'Epilepsie pour
Adolescents)
QDV dans I'Epilepsie
Pédiatrique)

QDY dans I'Epilepsie
de I'Enfance)

QOLCES5

QOLCEI16

G-QOLCE

Echelle de 1'Impact de
I'Epilepsie Pédiatrique)

(CHEQOL-25)
(Mesure de la HRQoL
pour les Enfants
Epileptiques)
DISABKIDS Epilepsie

QDV

Epilepsie et Trouble
d'Apprentissage)
Echelle de Résultat de
I'Epilepsie de Glasgow

pour les Jeunes)

Cramer et

al., (1999)

Arunkumar
etal.,
(2000)
Sabaz et
al., (2000)
Sabaz et al,
(2003)
Goodwin
et al.,
(2015)
Goodwin
et al.,
(2018)
Conway et
al., (2018)
Camfield
et al.,
(2001)
Ronen et

al., (2003)

Baars et

al., (2005)

Buck et al.,
(2007)

Townshend
etal.,

(2008)

48 items

8 domaines

20 items

Version
Australienne
73 items, 16
sous-échelles
55 items

4 domaines

16 items

4 domaines

1 item

11 items

25 items

5 domaines

10 items
2 domaines
Impact et

Social.

70 items,

4 domaines

50 items

9 domaines

78

11-17 ans

3 mois—18

ans

4-18 ans

4-18 ans

4-18 ans

4-18 ans

2—-16 ans

6—15 ans

4-16 ans

2—-18 ans

10-18 ans

USA &

Canada

USA

Nouvelle-
Galles du Sud,
Australie &
USA

Canada

Canada

Canada

Canada

Canada

(Autriche,
France,
Allemagne,
Grece, Pays-
Bas, Suéde et
Royaume-Uni)

RU

Glasgow, RU,
Centres
d'épilepsie

tertiaires

Enfant

Parent &
Enfant

Parent

Parent

Parent

Parent

Parent

Parent &
Enfant

Enfant et
Parent
(procuration
parentale pour

les 4—7 ans)

Parent

Enfant
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PedsQL Epilepsy Follansbee- = 29 items, 5 2-18 ans USA Rapport du

Module (Module Junger et domaines parent (2—4

Epilepsie PedsQL) al, (2016) . ans), et
rapport de

I'enfant et du

parent >5 ans

Karr et al. 2011 (Fig 24), ont développé un modele a partir de I'examen des résultats des études
qualitatives sur la QDV des épileptiques : il comprend 23 points d’impacts de 1'épilepsie sur

la vie des patients [177]

Future

/ {concerns and hopes)
Educational - N
Qualifications |—*| Jobs |

Normal
Activities

Driving

Financial

Independence/
Autonomy

Emotions

External

4 Barriers

!
Control = Internal
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. Feeling
‘ Unpredictability of Stigma  |<<7 Different
Physical Seizures I

Seizure Effects

Cognitive [

Effects

Medication b Disclosure SelfEsteem
issues
Relationships
(including family planning
and parenthood)

Epilepsy

Figure 25 : Modéle conceptuel de I'impact de 1'épilepsie sur les patients chez les enfants, les adolescents
et les adultes (Karr et al 2013)

X1.6.2 Mesure de la qualité de vie des enfants épileptiques QOLCE-55 :

L'un des instruments spécifiques a I'épilepsie les plus largement utilisés est le Quality of Life
in Childhood Epilepsy, un questionnaire sur la qualité¢ de vie dans I'épilepsie de l'enfance
(QOLCE). Le QOLCE original, un instrument de 76 items évalué par les parents, a été
développé et validé dans un échantillon australien. Plus tard il a été adapté dans une population

nord-américaine en tant qu'instrument de 79 items, instrument avec 16 sous-échelles couvrant
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cinq principaux domaines : Activité physique (restrictions physiques et énergie/fatigue),
cognition (attention/concentration, mémoire, langage, et autres fonctions cognitives), bien-
étre (dépression, anxiété, controle/impuissance, et estime de soi), activité sociale (interactions
sociales actions, activités sociales et stigmatisation) et comportement. Malgré son utilisation
répandue, le QOLCE présente d'importantes limitations, y compris l'absence d'un examen
formel de la structure factorielle lors du développement de 1'échelle, ainsi que la faible fiabilité
de cohérence interne pour certaines des plus petites sous-échelles, (par exemple, la

stigmatisation).

Initialement, le QOLCE a été adapté et validé sur un échantillon nord-américain d'enfants
épileptiques 4gés de 4 a 18 ans. Cette version du QOLCE est une mesure de 79 items avec 16
sous-échelles comprenant cinq domaines principaux : l'activité physique, la cognition, le bien-
étre, 'activité sociale et le comportement. Similaire a la version originale du QOLCE, la
version de 79 items a démontré une robustesse et propriétés psychométriques. Les échelles
multi-éléments avaient des coefficients de fiabilité de cohérence interne compris entre 0,76 et
0,97. De plus, les sous-échelles du QOLCE avaient des coefficients de corrélation modérés a
¢levés avec des constructions théoriquement similaires du CHQ, démontrant la validité
convergente des sous-échelles du QOLCE. Une approche courante pour évaluer les
interventions consiste a rechercher une différence statistiquement significative dans les scores
de changement moyen de la QDV entre les groupes d'intervention. Cependant, cette méthode
seule ne démontre pas si les différences observées sont cliniquement significatives pour les

participants recevant l'intervention.

Malgré les ressources supplémentaires nécessaires pour collecter les résultats rapportés par
les patients, ses avantages sont vastes : l'utilisation des instruments QDV a montré qu'ils
augmentent la communication entre le patient et le médecin, améliorent la satisfaction des
patients et les résultats des patients au fil du temps., augmentent la détection des morbidités

psychiatriques et psychosociales.

Le QOLCE est une mesure de la qualité de vie liée a la santé rapportée par les parents, congue
pour une utilisation chez les enfants épileptiques [178]. Il a d'abord ¢été¢ développé dans le
contexte d'un échantillon d'enfants australiens atteints d'épilepsie réfractaire agés de 4 a 18
ans sous la forme d'une mesure de 77 items avec 13 sous-échelles multi-items et trois sous-
échelles mono-items. Ce méme échantillon a également été utilisé pour évaluer la validité et

la fiabilité¢ de la cohérence interne du QOLCE. Les 13 sous-échelles multi-éléments ont été
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rapportées comme ayant une bonne cohérence interne avec des coefficients a de Cronbach

allant de 0,72 4 0,93.

Les sous-échelles du QOLCE évaluant les aspects cognitifs ont été comparées aux sous-
¢chelles évaluant la compétence et les problémes d'attention dans la Child Behavior Checklist
(CBCL). Les sous-échelles de la QOLCE concernant l'attention (=0,47 ; p<0,01), la mémoire
(r=0,47 ; p<0,01), le langage (r=0,55 ; p<0,01) et d'autres caractéristiques cognitives (=0,37;
p<0,01) étaient significativement corrélées avec I'échelle de compétence scolaire dans le
CBCL. La sous-échelle QOLCE évaluant l'attention était également corrélée négativement
avec les problemes d'attention dans le CBCL (r = -0,67 ; p<0,01). Ces évaluations des
propriétés psychométriques du QOLCE ont suggéré qu'il s'agit d'une mesure fiable et valide
de la qualité¢ de vie liée a la santé (HRQOL) rapportée par les parents chez les enfants

épileptiques ([179] [178].

En ce qui concerne la nature rapportée par les parents du QOLCE, I'évaluation de la QDV
chez les jeunes enfants est souvent difficile en raison de facteurs tels que leur stade de

développement, leur compréhension du langage ou leur fonctionnement cognitif

La littérature précédente indique que les enfants de moins de 8 ans sont peu susceptibles de

faire un auto-rapport fiable de leur QDV [161].

La compréhension du langage est également un facteur important a prendre en compte lors
de 1'évaluation de la qualité de vie liée a la santé. Selon Rebok et al, une étude évaluant la
capacité des enfants a comprendre des termes souvent utilisés dans les mesures des résultats
de santé tels que « nerveux », « douleur » et « confortable » est limitée a 5 ans. Cependant, la
compréhension de ces termes a augmenté entre 6 et 8 ans, (Fayed et al). Les parents des enfants
atteints de 1'épilepsie ont été identifiés comme des substituts valides pour leurs enfants dans
les mesures des résultats de la QDV. Ainsi, ses résultats ont suggéré que les mesures rapportées

par les parents sont une méthode appropri¢e pour mesurer la QDV chez les enfants. [161].

XI1.6.3 Développement et validation de la version abrégée du QOLCE 55

En 2015, une version abrégée du QOLCE a été initialement développée et validée dans un
¢chantillon d'enfants canadiens ayant une épilepsie nouvellement diagnostiquée agés de 4 a
12 ans, bien qu'elle ait depuis, été validée chez des enfants épileptiques agés de 4 a 18 ans

ainsi que chez des jeunes adultes épileptiques agés de 18 a 29 ans [180].
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En conséquence, une version abrégée de 55 items, le QOLCE-55, a été récemment développée
par Goodwin et al, 2015 et validée dans un échantillon d'enfants ayant une épilepsie
nouvellement diagnostiquée. Cette mesure permet aux chercheurs d'évaluer les interventions
visant a améliorer la QDV des enfants épileptiques et de comparer les scores de QDV entre

les populations d’étude.

La structure factorielle de haut niveau du QOLCE-55 s'aligne bien avec les conceptualisations
actuelles de QDV signifiant que cette dernieére est une construction multifacette qui évalue
quatre domaines de fonctionnement : physique, émotionnel, social et cognitif. La réduction
des ¢léments a entrainé dans un profil psychométrique plus robuste avec une meilleure inter
fiabilit¢ de cohérence interne parmi les sous-échelles. Une validation supplémentaire du

QOLCE-55 a été réalisée

Goodwin et al. ont déduit que 1'équivalence de mesure établie par un instrument, les
comparaisons des groupes les scores (par exemple, les différences de moyenne) sont
significatifs. Les résultats de 1'étude susmentionnée suggerent que les éléments du QOLCE-
55 sont percus de maniere similaire a travers les groupes stratifiés par age, sexe et temps
(individus évalués au moment du diagnostic). Etant donné que le QOLCE-55 a été développé
et validé dans un échantillon d'enfants ayant une épilepsie nouvellement diagnostiquée, mais

cela a été¢ confirmé méme chez les enfants présentant une €pilepsie pharmacorésistance.

Le QOLCE-55 est un questionnaire bas¢ sur les rapports des parents avec des éléments
¢valuant le fonctionnement cognitif, émotionnel, social, et le fonctionnement physique. Bien
que le QOLCE-55 ait démontré de bonnes propriétés de mesure, le QOLCE-55 a un nombre
inégal d'items (55 items) entre les sous-échelles, certains éléments fournissent des
informations minimales et uniques, le QOLCE-55 est relativement long, ce qui, dans certains
cas, peut limiter son utilisation dans des environnements cliniques chargés. La longueur des

questionnaires a été décrite comme un obstacle majeur a son utilisation en milieu clinique.

X1.6.4 Dimension du QOLCE 55
La dimension cognitive évalue les capacités cognitives de 1’enfant dans la vie courante, ainsi

que le langage, la mémoire, et ses performances scolaires.

La dimension physique fait référence a la santé physique de I’enfant ainsi qu’a ses capacités

fonctionnelles.
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La dimension émotionnelle va de la détresse psychologique sévére a un sentiment positif de

bien-&tre et peut également inclure I’estime de soi et le fonctionnement cognitif.

La dimension sociale fait référence aux aspects quantitatifs et qualitatifs des relations sociales

et de l'intégration sociétale (Fig. 23).

Cependant, bien que ce caractére multidimensionnel soit applicable a la qualité de vie en
pédiatrie, il existe des différences quant a certains aspects spécifiques de la vie de I’enfant.
Contrairement a 1’adulte, chez qui le fonctionnement social est souvent évalué en fonction du
nombre et de la qualité de ses contacts sociaux (amis, collégues), I’enfant évolue dans de
multiples contextes sociaux incluant la famille, le groupe de pairs, I’école et la communauté
(hopitaux, voisins, etc.) ; chacun de ces contextes sociaux pouvant influencer la qualité de vie

de ’enfant.

Le QOLCE-55 est un instrument de mesure de 55 items comprenant quatre sous-échelles
principales : cognitive, sociale, émotionnelle et physique. Le QOLCE-55 a montré une
meilleure fiabilité de cohérence interne que le QOLCE original. Chacune des sous-échelles
avait des coefficients a de Cronbach allant de 0,82 a 0,97 et la mesure globale avait un
coefficient de fiabilité¢ de 0,96 (Goodwin et al., 2015). La validité convergente a été évaluée
en calculant les coefficients de corrélation de Spearman entre les sous-échelles du QOLCE-
55 et les sous-échelles similaires du Child Health Questionnaire (Goodwin et al., 2015). Un
soutien a la validité convergente de la mesure a été observé, avec des coefficients de
corrélation modérés ou élevés entre la sous-échelle physique du QOLCE et la sous-échelle de
fonctionnement physique du CHQ (p = 0,42) et entre la sous-échelle émotionnelle du QOLCE
et la sous-échelle psychosociale du CHQ (p =0,70) (Goodwin et al., 2015). Avec 22 ¢léments
de moins que la version originale, le QOLCE-55 réduit la charge pour les répondants tout en
conservant la validité et la fiabilité du QOLCE original (Goodwin et al., 2015). Le QOLCE-
55 a été recommandé comme 1'une des deux mesures spécifiques a I'épilepsie pour évaluer la
qualité de vie liée a la santé chez les enfants, en raison de ses solides propriétés de mesure
rapportées dans une revue systématique (Crudgington et al., 2020). Le QOLCE-55 a montré
une bonne validité structurelle, une validité de construit et une cohérence interne dans

plusieurs études (Crudgington et al., 2020).

Une version abrégée du QOLCE-55, le QOLCE-16 de 16 items, a également été développée

et validée dans le méme échantillon canadien afin de réduire davantage la charge des
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répondants (Goodwin et al., 2018). Les scores moyens pour chaque sous-échelle et le score
total obtenus a partir du QOLCE-16 étaient proches en magnitude de ceux obtenus dans des

¢tudes précédentes utilisant le QOLCE-55

En raison des légeres différences dans les scores des sous-échelles de fonctionnement
émotionnel et physique, les développeurs du QOLCE-16 ont conclu qu'il est bien adapté a la
mesure des scores globaux de QDV, tandis que le QOLCE-55 pourrait étre plus approprié
pour les chercheurs intéressés par la mesure des scores spécifiques a un domaine en plus du

QDV global [181].

X1.6.4.1 Processus d’évaluation de la QDV

Mesure des caractéristiques sociodémographiques :

Les parents ont auto-déclaré les caractéristiques sociodémographiques de leur famille, telles
que le sexe, I'dge et les comorbidités de I’enfant, le niveau d'éducation, profession et état civil
Mesure des caractéristiques cliniques

Recueil les informations de la part des parents concernant 1'épilepsie de 1’enfant, tels que la
fréquence des crises de leur enfant (c'est-a-dire quotidienne, hebdomadaire, mensuelle, tous
les 3 mois, tous les 6 mois, ou aucune crise au cours de la derniére année)

Evaluer la gravité de 1'épilepsie de leur enfant en utilisant I'Evaluation Globale de la Gravité
de I'Epilepsie (GASE), qui est une échelle d'évaluation globale & un item et 7 points
(Speechley et al., 2008) [182] .

Les informations concernant les comorbidités des enfants ont également été recueillies par le
biais de l'auto-évaluation des parents. Elles doivent étre diagnostiquées par un professionnel
de la santé ou de la santé mentale avec : retard de développement, trouble d'apprentissage,

autisme, trouble oppositionnel avec provocation, dépression et anxiéteé.
X1.6.4.2 Processus de notation
Le QOLCE-55 a été utilisé pour évaluer la QDV telle que rapportée par leurs parents et donne

un score total allant de 0 a 100, un score plus ¢levé indiquant une meilleure QDV.

Selon Goodwin et al. Pour générer un score total de QDV a partir des données du QOLCE-55
en suivant les directives de notation, la valeur numérique de chaque option de réponse sur le

QOLCE-55 a ét¢ convertie en une échelle de 0 a 100 points.

Les scores pour les éléments avec les options de réponse « Tres souvent/Tout le temps », «

Assez souvent/La plupart du temps », « Parfois/Une partie du temps », « Presque jamais/Un
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peu du temps », et « Jamais/Aucun du temps » ont été codés respectivement comme 0, 25, 50,

75, et 100, des scores plus €levés indiquant une meilleure qualité de vie liée a la santé .

Les options de réponse aux questions négatives du QOLCE-55 ont ensuite été recodées dans
I'ordre inverse afin que des scores plus élevés indiquent systématiquement un bien-Etre
supérieur. Par exemple, I'¢lément 1.2 partie (a) demande : « Au cours des 4 derniéres
semaines, combien de temps pensez-vous que votre enfant s'est senti abattu ou déprimé ? » .
L'option de réponse « Tout le temps » doit étre codée comme 0 pour cet élément car elle
indique un bien-étre inférieur. Au contraire, 1'élément 1.2 partie (b) demande « Au cours des
4 dernicres semaines, combien de temps pensez-vous que votre enfant s'est senti heureux ? ».
L'option de réponse « Tout le temps » doit étre inversée en 100 car elle indique un bien-étre
plus élevé.ll en est de méme pour la question 1.2 partie (k) demande « Au cours des 4
derni¢éres semaines, combien de temps pensez-vous que votre enfant a eu l'impression que
personne ne se souciait de lui ? »), Inclure des ¢léments formulés positivement et négativement
dans le questionnaire encourage les participants engagés a répondre différemment aux

¢léments précédents [174].

L'option de réponse « Non applicable » a ét¢ codée comme une valeur manquante. La valeur
moyenne de chaque sous-échelle du QOLCE-55 (cognitive, sociale, émotionnelle et physique)
a été calculée en utilisant le nombre d'items répondus comme dénominateur. Le score total de
la qualité de vie liée a la santé a été déterminé en calculant la moyenne non pondérée des

quatre sous-échelles. [183] [145].

Dans le contexte de données manquantes, une sous-échelle est considérée comme manquante

et exclue du calcul du score total si plus de 20 % des items étaient laissés sans réponse.

De plus, si une ou aucune sous-échelle était manquante, le score total de QDV était déterminé
en calculant la moyenne des sous-échelles restantes et en attribuant la valeur résultante a la

sous-échelle manquante. [184] [185] [186].

&5



Qualité de vie liée a I’épilepsie

Health-related
Quality of Life

Social
Functioning

Emotional
Functioning

Cognitive
Functioning

Physical
Functioning

22 17 7 9
Items Items Items Items

Figure 26 : les différentes sections du QOLCESS et leurs items,Goodwin 2015
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Titre : la qualité de vie des enfants épileptiques a Sétif

Objectifs

Objectif principal

Evaluer la qualité de vie des enfants épileptiques agés de 4 ans & 16 ans dans la wilaya de

Sétif.

Objectifs secondaires

Décrire les caractéristiques sociodémographiques et cliniques des enfants épileptiques.
Identifier les facteurs anamnestiques et les caractéristiques cliniques influengant la qualité de
vie.

Repérer les comorbidités associées a 1’épilepsie et identifier leur impact sur la qualité de vie

des enfants épileptiques.
I.1 Méthodologie
1.2  Cadre deI’étude :

I.2.1.1 Description de la zone d’étude :

Présentation de la ville de Sétif et des wilayas avoisinantes

La ville de Sétif est une ville du Nord-Est de 1’ Algérie, située a 300 Km de la capitale Alger
et a 100 Km des cotes maritimes sur les hauts-plateaux qui séparent I'atlas du Nord et celui du
Sud avec une altitude de 1080 metres. C’est la capitale de la wilaya, elle est limitrophe des
wilayas de Béjaia et de Jijel, au Sud elle jouxte les wilayas de M'sila et de Batna, a 1'Est la
wilaya de Mila et a I'Ouest la wilaya de Bordj-Bou-Arreridj. La superficie de la commune de
Sétif est d’environ 127,3 km?, sa population est estimée a 362 440 habitants en 2016 avec une
densité de population de 2 847 habitants/km?.La wilaya de Sétif regroupe une importante
population, estimée a 1 million 951,416 habitants (ONS : Office National des Statistiques).
Elle représente la deuxieme wilaya en Algérie au niveau démographique, apres la wilaya
d’Alger). La wilaya de Sétif occupe ainsi un carrefour entre le Centre et I’Est du pays d’une
part et, d’autre part, entre le littoral et la partie de I’Est des hauts plateaux. Elle est un lieu de

transit de toute la population algérienne, créant ainsi un mixage de population.
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Wilaya de Sétif
Figure 27 : Carte géographique de la Wilaya de Sétif
Source : direction de la santé et de la population de la Wilaya de Sétif
1.2.1.2

Les données sanitaires de la Wilaya de Sétif :

Au 31 décembre 2021, la wilaya de Sétif est dotée de 10 hopitaux dont un centre hospitalo-

universitaire. La capacité totale est de 2730 lits d'hospitalisation, (soit 1,42 lits pour 1000
habitants). La wilaya de Sétif dispose aussi de 29 maternités, de 69 polycliniques et de 231
salles de soins.

1.2.1.3  Service de pédiatrie CHU de Sétif :

vocation régionale.

Le service de pédiatrie Bouatoura Derradji est une structure extra-muros du CHU de Sétif,
se situant 2 Kaaboub, avec une superficie de 22400m? et une capacité de lits de 108 et a

1.2.2 Type d'étude

I1 s’agit d’une étude longitudinale portant sur la qualité de vie des enfants épileptiques agés
entre 4 ans et 16 ans, analytique, monocentrique, a recrutement prospectif des malades, menée
en milieu hospitalier, au niveau du service de pédiatrie, au sein de la consultation de

neurologie pédiatrique, Cette étude a recueilli des données sociodémographiques et cliniques
aupres de 141 enfants épileptiques du 1janvier 2024 au 31 décembre 2024 .

La qualité de vie a été évaluée a 1’aide du questionnaire QOLCE-55 (Quality of life in

Children with Epilepsy). Subdivisée en une phase rétrospectives (historique de la maladie,
thérapeutique).

traitements antérieurs) et une phase prospective (€évolution clinique, psychosociale et
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1.2.3  Population cible :
Enfants et adolescents agés de 4-16 ans diagnostiqués avec une épilepsie, retenue sur les

criteres de I'ILAE (2017 pour les Crises, 2022 pour les syndromes)

Critéres d'inclusion :

e Diagnostic d'épilepsie confirmé.

e Age compris entre 4 et 16 ans.

e Consentement éclairé des parents ou tuteurs légaux apres avoir entendu une explication
de la nature et des objectifs de la recherche.

e Laparticipation a I'é¢tude était volontaire. Le droit de refuser de participer était assuré sans

affecter la qualité de soins prodigués a I'enfant ; une confidentialité totale a ét¢ assurée.

Critéres de non-inclusion

Patients atteints d'autres pathologies neuro développementales.

Patients épileptiques atteint d’autres maladies chroniques.

Les encéphalopathies épileptiques et développementales.

Comorbidités telles que le retard de développement, paralysie cérébrale et autisme.

Trouble neurologique séveére ou déficience intellectuelle profonde rendant impossible
I’évaluation de la qualité de vie.

Refus des parents ou tuteur légal de participer a I’étude.

1.2.4 Déroulement de I’étude

Phase rétrospective :

Source des données : dossiers médicaux des patients au niveau de la consultation de
neurologie pédiatrique, service de pédiatrie chu Sétif.

Données recueillies :

Sociodémographiques : Age, sexe, niveau scolaire.

Antécédents néonataux : grossesse, terme, accouchement, Apgar, mensuration a naissance.
Développement psychomoteur et vaccination.

Niveau socioéconomique, habitat, couverture sociale.

Familiaux : age des parents niveau d’instruction.

Situation familiale des parents, consanguinité.

Fratrie : nombre et rang dans la fratrie.

Antécédents familiaux d’épilepsie et de retard psychomoteur.

Arbre généalogique.
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Données Cliniques :

Age au diagnostic

Durée de la maladie

Type d'épilepsie, étiologie (si connue)

Fréquence et le type des crises avant le début de 1'étude

Traitements antiépileptiques (dose, durée, effets secondaires), les antécédents d’eme,
Comorbidités (dépression, TDAH, troubles cognitifs, langage, sommeil)
Scolarité et rendement scolaire

Psychosociales : stigmatisation

Examen physique complet.

Croissance et puberté poids taille PC selon les courbes de croissance de 1’oms.
EEG, IRM, bilans biologiques.

Phase prospective suivi longitudinal

Période de suivi : 12 mois, avec des évaluations réguliéres M1, M3, M6, M12.

1.2.5 Méthodes de recueil :

Questionnaires administrés et remplis par I’enquéteur et entretiens structurés avec les parents
et I’enfant.

Instruments de mesure

Déroulement de 1'étude pour le recueil des données.

Recueil des données démographiques et cliniques

Dossier médical :

L’historique de la maladie, les antécédents personnels et familiaux, les résultats des examens
complémentaires antérieurs (EEG, IRM, examen biologiques), et les traitements regus.

Interrogatoire

Du patient et/ou des parents (pour les enfants) : un entretien structuré est essentiel pour
recueillir des informations non présentes dans le dossier médical, notamment les symptomes
ressentis, la fréquence et la sévérité des crises, 1'impact de I'épilepsie sur la vie quotidienne,
les comorbidités. C'est aussi 1'occasion de poser des questions spécifiques sur la qualité de vie
percue.

Diagnostic de I’épilepsie

Selon la définition révisée de I'lLAE 2014 : I’épilepsie est retenue devant les critéres
suivants :

Au moins deux crises non provoquées espacées de plus de 24 heures
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Une crise non provoquée et une probabilité accrue de survenue de crises ultérieures au cours
des 10 années suivantes observées apres deux crises non provoquées

Un diagnostic d’un syndrome épileptique[12] [143] .

Type de crise : Classification précise des crises selon la classification de I’ILAE 2017
Niveau 1 : Crise a début focal, crise a début généralisé, crise a début inconnu.

Les crises focales avec conscience conservée crises focales avec altération de la conscience
Nous avons demandé aux parents des enregistrements vidéo des crises pour avoir une
meilleure typologie des crises.

Niveau 2 de la classification est celui du type d'épilepsie :

L’¢épilepsie focale.

L’¢épilepsie généralisée.

L’¢épilepsie combinée généralisée et focale.

L’¢épilepsie non déterminée (ou €pilepsie de type inconnu) [97] [75].

Niveau 3 de la classification est celui du syndrome épileptique

L'TLAE 2022 a défini un syndrome épileptique comme étant un ensemble de caractéristiques
cliniques et EEG, voir pronostiques, pouvant souvent étre étayé par des résultats étiologiques
spécifiques [102].

La cause d'une épilepsie peut €tre génétique, structurelle (traumatique, vasculaire, tumorale,
malformative, inflammatoire), métabolique, infectieuse, immunologique ou inconnue, on peut
avoir deux étiologies ou plus par exemple métabolique et génétique, structurelle et génétique
(ILAE 2022) [103] [102].

Définition de la pharmaco résistance

En 2010, la Ligue internationale contre I’épilepsie a considéré I’épilepsie comme pharmaco-
résistante lorsque les crises d’épilepsie persistent malgré I’essai d’au minimum deux
molécules antiépileptiques adaptées au syndrome épileptique et ayant été utilisées a
posologies efficaces pendant >12 mois(que ce soit en monothérapie ou en association[133] .
EME

L’ILAE en 2015 a défini un EME :

EME tonico-clonique :si les crises dure plus de 5 min -30 min

EME focal avec altération de la conscience : si la cries dure plus de 10 min jusqu’a 60 min
EME Etat de mal épileptique d'absence : si la crises dure plus de  10—15 min[142]

Examens complémentaires

Electroencéphalogramme (EEG)
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Indispensable pour identifier les anomalies de I'activité électrique cérébrale, localiser 1'origine
des crises, et aider a la classification du type d'épilepsie.

Enregistrement de veille et ou de sommeil (Une sieste) pour la plupart des enfants, avec une
activation systématique par 1’hyperpnée et la stimulation lumineuse intermittente a basses
fréquences et a fréquences croissantes, inter critiques et critiques. Un enregistrement prolongé
est pratiqué pour quelques malades.

Le type et le rythme des EEG de controle varient en fonction du syndrome épileptique. On
dispose un appareil NIHON KHODEN logiciel 2015, I’enregistrement est fait avec 19
¢lectrodes.

Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) cérébrale

IRM 1,5 T Permet de détecter des lésions structurelles a I'IRM (épilepsie lésionnelle/non
lésionnelle) réalisé en T1, T2, Flaire avec une spectroscopie systématique.

Score de sévérité GASE (Global Assessment of Severity of Epilepsy)

Selon Speechley et al., 2008 [187],ce score est utilisé pour évaluer la sévérité¢ globale de
1'épilepsie, en tenant compte :
1. les sept aspects cliniques évalués
Afin d'évaluer la validité convergente du GASE, un groupe d'experts a identifié sept aspects
cliniques individuels de 1'épilepsie qui pourraient contribuer a l'évaluation clinique globale de
la gravité. Ils ont été invités a noter chacun de ces sept aspects en utilisant une échelle de
Likert & 7 points. La gravité médiane de I'épilepsie dans 1'échantillon de développement était
de 3 (modérément sévere), avec un score allant de 1 (« pas du tout sévere ») a 7 (« extrémement
sévere »)

1. Pas du tout sévere
Légerement sévere
Quelque peu sévere
Modérément sévere

Assez sévere

A e

Tres sévere
7. Extrémement sévere
Les sept aspects cliniques évalués sont les suivants :
1. Fréquence des crises
2. Intensité des crises

3. Chutes ou blessures
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4. Gravité/durée de la période postcritique

5. Quantité totale/nombre de médicaments antiépileptiques

6. Effets secondaires des médicaments antiépileptiques

7. Interférence de 1'épilepsie ou des médicaments avec la vie quotidienne [188]

Score QOLCE-55 (Quality of Life in Childhood Epilepsy - 55 items)

Le QOLCE-55 est une version modifiée du questionnaire original QOLCE-76, il évalue la
qualité de vie liée a la santé¢ (HRQL) rapportée par les parents d’enfants atteints d'épilepsie
agés de 4 a 18 ans (Fig28).

Il étudie les quatre principaux domaines du QOLCE-55 et incluent : le fonctionnement
cognitif (22 éléments), fonctionnement émotionnel (17 éléments), fonctionnement social (7
items), et fonctionnement physique (9 items) ,I’activité physique (restrictions physiques et
énergie/fatigue),la cognition (attention/concentration, mémoire, langage et autres fonctions
cognitives), le bien-&tre émotionnel (dépression, anxiété, controle/impuissance et estime de
soi), ’activité sociale et comportementale (interactions sociales, activités sociales et
stigmatisation) .Nous avons utilis¢ les versions arabes validées des questionnaires envoyés

par mail par son auteur principal .

Cognitive
Functioning

22 items

Emotional
Functioning

17 items

Social
Functioning

7 items

Physical
Functioning

2 items

Figure 28 : différentes sections du score QOLCE 55

Fonctionnement cognitif (22 éléments) : section 1.1 a-v. 2.
Fonctionnement émotionnel (17 items) : section 2.1 a-k et section 2.2 a-f.

Fonctionnement social (7 items) : section 3.1 a-g.
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Fonctionnement physique (9 items) : section 4.1 a-i

Instructions de notation du score QOLCE :

1. Convertir les valeurs numériques pré-codées des items en une échelle de 0 a 100 points,
avec des scores convertis plus élevés reflétant toujours une meilleure qualité de vie. Les
réponses doivent désormais étre codées comme 0, 25, 50, 75, 100

Calculez la valeur moyenne des ¢léments dans chaque sous-échelle.

Ajustez le dénominateur pour inclure uniquement les éléments répondus.

Pour calculer le score total, prenez la moyenne non pondérée des quatre sous-échelles.

A

Le score composite de la qualité¢ de vie liée a la santé est la moyenne non pondérée des
quatre sous-échelles, allant de 0 a 100. Les scores les plus élevés indiquent une meilleure
QDV

L’utilisation et la traduction en arabe de cette version est autorisée par l'auteure « Pr Kathy
Speechley».

Traitement et évaluation de son efficacité

Traitement antiépileptique : Noter le ou les traitements antiépileptiques prescrits, la posologie,
la durée du traitement et les changements de traitement.

Observance :

Evaluer la bonne prise du traitement.

Evaluation de 1’observance : I'échelle la plus connue et la plus utilisée pour la recherche sur
l'observance est le Médication Adhérence Questionnaire (MAQ) de Morisky et al.

Pour la version a 8 questions, les patients sont considérés comme adhérents s’ils obtiennent
un score de 8, moyennement adhérents pour un score de 6 ou 7 et faiblement adhérents pour

un score de moins de 6[189].

Effets secondaires : tous les effets secondaires sont observés ou rapportés par les parents ainsi
que leur impact sur la vie quotidienne.

Controle des crises : selon la fréquences, durée et sévérité.

Comorbidités

Les comorbidités sont tres fréquentes chez les patients épileptiques et ont un impact majeur
sur la qualité de vie. Il est crucial de les rechercher :

Trouble du Déficit de I'Attention avec Hyperactivité (TDAH) :évaluation des symptomes
de TDAH (inattention, hyperactivité, impulsivité) a 1'aide des criteres de DSMV et un
diagnostic par le pédopsychiatre.[151]

Dépression :
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Echelle NDDIE-Y- (Neurological Disorders Depression Inventory-Epilepsy for Youth)
initialement 1’échelle a été validée pour les adultes puis une version pour les jeunes entre 12
et 17 ans a été modifiée, formée de 12 items, chaque item est noté de 1 a 4. Elle permet
d’identifier le risque suicidaire pour entamer une prise en charge adéquate. Pour chaque items
un notation de :

1 : jamais

2 : rarement

3 : parfois

4 : toujours ou souvent

Avec un seuil de 32 [149] .

Troubles du sommeil :

Evaluation de la durée du sommeil, la latence, les insomnies, I’hypersomnies et le SAOS
grace au questionnaire par 1’échelle de dépistage des troubles du sommeil de 1’enfant 4-
16ans SDSC, version frangaise selon Putois B, et al. « The French Sleep Disturbance Scale
for Children Sleep 2017 ». Elle comporte 25 questions en rapport avec le sommeil :
Insomnies : Questions 1, 2, 3, 4, 5, 8, 9 (Le seuil si le score est >21), un score total de 35.
SAOS : Questions N° 7, 11, 12, 13, 14 le seuil si le score est >12, sur un score total 25.

Somnolence diurne excessive : Questions® 23, 24, 25 (sur 15) le seuil si le score est >5[190].

Déficience cognitive : Evaluation des fonctions cognitives (mémoire, attention, fonctions

exécutives, langage) par des tests neuropsychologiques standardisés test wippsy /colombia

Rendement scolaire les performances scolaires chez les enfants selon les résultats scolaires

et ’évaluation des enseignants et les psychologues de la médecine scolaire [191].

Langage : Evaluation initiale expressif/réceptif, un EEG de sommeil est recommandé pour

tout enfant épileptique avec trouble de langage et une consultation orthophonique.

Movens matériels :

Questionnaires :

Fiche de renseignements sociodémographiques et cliniques

Fiche caractéristique de la maladie, du traitement et de I’observance, Sur toute la période
d’étude (M1, M3, M6, M12), en frangais, remplie par le médecin

Fiche d’évaluation de la qualité¢ de vie QOLCESS

Fiche d’évaluation du sommeil SDSC

Fiche d’évaluation de la dépression NDDIE-Y
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Fiche d’évaluation GASE
Un pése-personne ; une toise

Déroulement de 1’étude :

Notre travail s’est déroulé sur toute la période de recueil et de suivi en quatre visites pivot,
avec des visites annexes selon les besoins du patient et ceux du médecin

Visite 1 : MO/ M1

Prise de contact avec les enfants et leurs parents avec une explication des objectifs de 1’étude.
Tout en insistant sur la confidentialité.

Vérification des critéres d’inclusion.

Obtention du consentement des parents.

Collecte des données des différents questionnaires.

A la premiere visite MO, remplir le questionnaire des caractéristiques sociodémographiques,
M1 : Revoir le patient aprés un mois, pour apprécier le controle de sa maladie et
I’observance au traitement surtout pour toute nouvelle prescription d’anti épileptique,
vérifier I’efficacité et les effets secondaires.

Visite2 M 3 :

Nombre de crises, type, modification du type de crise, sévérit¢ GASE

EMC et hospitalisation, syndrome épileptique, observance du traitement, sommeil,
dépression, QOLCE 55, scolarité .

Visite 3 M6

Nombre de crises, type, modification du type de crise, sévérit¢ GASE

EMC et hospitalisation, syndrome épileptique, observance du traitement, sommeil,
dépression, QOLCE 55, scolarité.

Visite 4 M12 :

Nombre de crises, type, modification du type de crise, sévérité GASE 4

EMC et hospitalisation, syndrome épileptique, observance du traitement, sommeil,
dépression, QOLCE 55, scolarité

Education thérapeutique du patient

L’éducation thérapeutique s’est faite en parallele au controle dés I’annonce du diagnostic,
individuelle lors du passage du patient a la salle de consultation au cours du controle, en
fonction de I’age de I’enfant du niveau d’instruction des parents, du type d’épilepsie et de la

présence de comorbidités, avec un plan d’action personnalisé pour chaque enfant.
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1.2.6 Analyse épidémiologique

Les variables qualitatives recueillies dans cette étude sont exprimées en fréquence et
pourcentage, les variables quantitatives sont présentées en moyenne et écart type.

Nous avons utilisé les tests statistiques paramétriques suivants :

Analyses univariées : Tests du chi-deux, test t de Student, ANOV A pour comparer les groupes.
L’analyse de I’association entre les différents groupes étudiés et les différentes un pour les
variables quantitatives

Analyses statistiques bivariées : Corrélation (Pearson ou Spearman) pour évaluer les relations
entre les variables. La corrélation de Pearson « r » aura une valeur comprise entre -1 et +1.
Une valeur proche de 0 indique une corrélation faible entre les deux variables, alors qu’une
valeur proche de +1 ou -1 correspond a une forte corrélation positive ou négative
respectivement entre les deux variables

Analyse de variances selon le modele ANOVA a un seul facteur.

Outils statistiques

Toutes les analyses statistiques ont été réalisées sur le logiciel SPSS 23.0 (IBM Inc)
Les graphes ont été tracés en utilisant le logiciel Excel Microsoft Office 2016
Le seuil de significativité statistique (p) retenu est de 0,05 (seuil bilatéral) et I'intervalle de
confiance (IC) a 95%.
L’interprétation des tests statistiques représentés dans les différents tableaux a été effectuée
selon les criteres suivants :

e Différence Non Significative, si la valeur du p > 0,05

e Différence Significative, si la valeur du p < 0,05

e Différence tres significative, si la valeur du p = 0.000
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II. Résultats

II.1 Données sociodémographiques de la population d’étude

II.1.1 Répartition a population d’étude selon le Sexe

B Masculin B Fémininn

Figure 29 : Répartition de la population d’étude selon le Sexe

I1.1.2 Répartition de la population d’étude selon I’age
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Figure 30 : Répartition de la population d’étude selon I’age

Age moyen +ET = 9,13+3,286
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I1.1.3 Répartition de la population d’étude selon I’age de I’enfant a la premiére crise

Tableau 4 : Répartition de la population d’étude selon I’4ge de I’enfant a la premiére crise

Age 1 ére crise Effectif %

<lan 9 6,4
[1-4] 43 30,5
[4-10] 79 56,0
[10-16] 10 7,1

Moyenne + ET 5,9+3,02

Min-Max 1-14

I1.1.4 Répartition de la population d’étude selon la durée de I’épilepsie

60,0%
52,5%

50,0%

40,0%

30,0% 28,4%

20,0% 16,3%

10,0%
2,8%

—
[0 -1] [2 -5] [6 -10] >10

0,0%

Figure 31 : Répartition de la population d’étude selon la durée de la maladie

Durée de la maladie ET= 3,19+2,6

I1.1.5 Répartition de la population selon les antécédents personnels

I1.1.5.1 Antécédents néonataux et périnataux

Tableau 5 : Répartition de la population d’étude selon antécédents néonataux et périnataux

Grossesse Effectif %
Normal 135 95,7
Pathologie 6 4,3
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Accouchement Effectif %

Voie basse 119 84,4
Voie haute 21 14,9
Forceps 1 0,7
Apgar Effectif %
Normal 125 88,7
Asphyxie néonatale 16 11,3
Poids de naissance Effectif %
<2500¢g 11 7,8
2500-4000¢g 119 84,4
>4000g 11 7,8
Terme Effectif %
Prématurité 3 2,1
A terme 137 97,2
Post terme 1 0,7

I1.1.5.2 Répartition des enfants selon leurs antécédents convulsifs

Tableau 6 : Répartition de la population selon leurs antécédents de convulsion néonatale

Convulsion Effectif %
Néonatale

Oui 5 3,5
Non 136 96,5

I1.1.5.3 Répartition des enfants selon leurs antécédents de convulsion fébrile

Tableau 7 : Répartition de la population d’étude selon leurs antécédents de convulsion fébrile

ANTCD CVF Effectif %
Oui 17 12,1
Non 124 87,9
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CVF Effectif %

Simple 8 47
Complexe 9 52

I1.1.5.4 Répartition de la population d’étude selon le niveau de scolarité au moment du

recrutement

70,0% 65,2%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%

20,0% 17,0%

10,0% 6,4% 6,4% 5,0%
s R [ L]

® Non scolarisé B Préscolaire  ®Primaire ®Moyen B Secondaire

Figure 32 : Répartition de la population d’étude selon leur niveau de scolarité

I1.1.5.5 Répartition des enfants scolarisés selon le rendement scolaire au moment du

recrutement

Tableau 8 : Répartition des enfants scolarisés selon le rendement scolaire au moment de
Pinclusion

Rendement scolaire Effectif %

Bon 33 234
Moyen 39 27,7
Echec 48 34,0

I1.1.6 Répartition de la population d’étude selon les parametres anthropométriques

Tableau 9 : Répartition de la population d’étude selon le poids
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Poids Effectif )
<2ds 16 11,3
-2ds-+2ds 117 83,0
> 2ds 8 5,7
Tableau 10 : Répartition de la population d’étude selon la taille
Taille Effectif Y%
<2ds 5 3,5
-2ds-+2ds 135 95,7
> 2ds 1 0,7

Tableau 11 Répartition de la population d’étude selon le périmeétre cranien

Pc Effectif %
<2ds 10 7,1
-2ds-+2ds 131 92,9
> 2ds 0 0
Tableau 12 : Répartition d’étude selon le BMI
BMI Effectif %
<2ds 7 5,0
-2ds-+2ds 129 91,5
> 2ds 5 3,5

I1.1.7 Répartition de la population d’étude Selon les Antécédents familiaux

I1.1.7.1 Répartition selon la consanguinité
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B Consanguin B Non consanguin
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Figure 33 : Répartition de la population d’étude selon la consanguinité

IL.1.7.2 Répartition de la population d’étude selon les antécédents neurologiques

familiaux

Tableau 13 : Répartition de la population d’étude selon I’histoire familiale d’épilepsie

Epilepsie Effectif %
Oui 21 14,9
Non 119 84,4

Tableau 14: Répartition de la population d’étude selon I’histoire familiale d’épilepsie

RPM Effectif %
Oui 16 11,3
Non 125 88,7

I1.1.7.3 Profil socio-économique des familles des enfants épileptiques

I1.1.7.4 Age moyen des parents a I’inclusion des enfants épileptiques

Tableau 15 : Age moyen des parents a I’inclusion des enfants épileptiques
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Parameétres Age pére Age mére

Moyenne£ET 45,3+7.,4 38,4+7,06

Min-Max 28-66 23-55

I1.1.7.5 Répartition de la population d’étude selon le niveau d’instruction des parents

Tableau 16 : Niveau d’instruction du pére

Niveau d’instruction

Effectif %
pere
Analphabéte 1 0,7
Primaire 25 17,7
Moyen 51 36,2
Secondaire 43 30,5
Universitaire 21 14,9
Tableau 17 : Niveau d’instruction de la mere

Niveau d’instruction Effectif %
mere
Analphabéte 6 4,3
Primaire 18 12,8
Moyen 48 34,0
Secondaire 44 31,2
Universitaire 24 17,0

I1.1.7.6 Répartition de la population d’étude selon la couverture sociale

Tableau 18 : Répartition de la population d’étude selon la couverture sociale

Couverture sociale Effectif %
Assuré 97 68,8
Non assuré 44 31,2
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I1.1.7.7 Répartition de la population d’étude selon le niveau socio-économique des

parents

80,0%

730

70,0%

60,0%

50,0%

40,0%

30,0%

19.1%
20,0%
1OJ - - 7!80/0
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Figure 34 : Répartition de la population d’étude le niveau socio-économique des parents

I1.1.7.8 Répartition de la population d’étude selon I’habitat
Tableau 19 : Répartition de la population d’étude selon I’habitat

Habitat Effectif %
Rural 52 36,9
Urbain 89 63,1

I1.1.7.9 Répartition de la population d’étude selon le nombre de la fratrie

40,0%

34,8%
35,0%
30,5%
30,0%
25,0%
20,0% 18,4%
15,0%
9,.9%
10,0%
5,0% 2,8% 3,5%
0,0%
0 1 2 3 4 5
Fraterie

Figure 35 : Répartition de la population d’étude selon le nombre de la fratrie
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I1.1.7.10 Répartition de la population d’étude selon le rang dans la fratrie

40,0%
34,8%
35,0%
30,5%
30,0%
25,0% 22,0%
20,0%
15,0%
9,2%

10,0%
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0,0% [ ° [ ]

lier 2iém 3iém 4ém 5ém 6ém

M Rang dans la fraterie

Figure 36 : Répartition de la population d’étude selon le rang dans la fratrie
I1.1.8 Répartition de la population d’étude selon les caractéristiques cliniques de

I’épilepsie
I1.1.8.1 Répartition de la population d’étude selon la durée de la maladie

60,0%
52,5%

50,0%

40,0%

(V)
30,0% 28,4%

20,0% 16,3%

10,0%
2,8%

0,0% _ L
[0 -1] [2 -5] [6 -10] >10

Figure 37 : Répartition de la population d’étude selon la durée de la maladie

I1.1.8.2 Répartition de la population d’étude selon I’Aura

Tableau 20 : Caractéristiques clinique de la crise
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Aura Effectif %

Non 123 87,2
Oui 18 12,8
Si Oui Effectif %
Peur 5 3.5
Flash Lumineux 6 4,3
Amaurose 1 0,7
Douleur épigastrique 1 0,7
Vertige 4 2,8
Céphalée 1 0,7
Aucun 123 87,2

Tableau 21:Aura dans 1 'épilepsie du lobe occipital

AURA Epilepsie Epilepsie
occipitale : occipitale : P
OUl NON
Peur 0 (0,0%) 5 (100,0%)
Flash
2 (33,3%) 4 (66,7%)
lumineux
P =0,000
Amaurose 0 (0,0%) 1(100,0%)
Aucun 2 (1,6%) 121 (98,4%)
Flash
1(100%) 0(0%)
+Amaurose
Vertige 0 (0,0%) 4 (100,0%)
Céphalée 1 .(100,0%) 0 (0,0%)
Vertige 0 (0,0%) 5 (100,0%)
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Tableau 22:Aura dans I'épilepsie du lobe pariétal

AURA Epilepsie Epilepsie
pariétale : pariétale : P
OUI NON
Peur 0 (0,0%) 5 (100,0%)
Flash
0 (0,0%) 6 (100,0%)
lumineux
P=10,000

Amaurose 0 (0,0%) 1 (100,0%)
Aucun 3 (2,4%) 120 (97,6%)
Flash

(0,0%) 1(100,0%)
+Amaurose
Vertige 4 (100,0%) 0 (0,0%)
Céphalée 0 (0,0%) 1 (100,0%)
Vertige 0 (0,0%) 5 (100,0%)

Tableau 23:Aura dans 1 'épilepsie du lobe temporal
Type d’aura E_TEMP = E TEMP= P
OUl NON

Peur 2 (40,0%)’ 3(60,0%) P=0,03
Flash

0(0%) 6 (100%)
lumineux
Amaurose 0(0%) 1(100%)
Aucun 5@4,1) 118 (95,9)
2+4 0(100%) 1(100%)
Vertige 0(100%) 4(100%)
Céphalée 0(100%) 1(100%)
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I1.1.8.3 Répartition de la population d’étude selon le délai entre la premiére crise et

la consultation

jours-1 mois 12,1%

00%  100% 200% 300% 400% 500%  60,0%  700%  80,0%

Figure 38 : Répartition de la population d’étude selon le délai entre la premiere crise et la
consultation
I1.1.8.4 Répartition de la population d’étude selon I’état de conscience au moment des
crises focales
Tableau 24 : Répartition de la population d’étude selon I’Etat de conscience au moment des

crises focales

Etat de conscience Effectif %
Conservé 15 21,2%
Altéré 55 78,8

I1.1.8.5 Répartition de la population d’étude selon la bilatéralisation des crises focales

Tableau 25 : Répartition de la population d’étude selon la bilatéralisation des crises focales

Ny Effectif o
Bilatérale N="70 )
Oui 14 20
Non 56 80
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I1.1.8.6 Répartition des patients selon le type des crises
60,0% 56,7%
50,0%
41,3%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

1,0% 1,0%

0,0%
Focal Généralisé Inconnu Les deux
Figure 39 : Répartition des patients selon le type des crises

I1.1.8.7 Répartition de la population d’étude selon le type de crises généralisées

Tableau 26 : Répartition de la population d’étude selon le type de crises généralisées

Type de crises Effectifs %

Tonico-clonique 39 27,7
Tonique 3 2,1

Myoclono atonique 6 4,3

Absence typique 27 19,1
Myoclonie 2 14
palpébrale
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I1.1.8.8 Répartition de la population d’étude selon le type de crises focale

35,0%

30,0% 29,8%
,0%
25,0%
20,0% 18,4%
15,0%
10,0%

5,0%

0,0%

Focal Moteur Focal non moteur

Figure 40 : Répartition de la population d’étude selon le type crise focale

I1.1.8.9 Répartition des patients selon I’horaire de survenue des crises

Tableau 27 : Répartition des patients selon I’horaire de survenue des crises

Horaire Effectif %

Sommeil 60 42,6
Eveil 53 37,6
Les Deux 28 19,9

I1.1.8.10Répartition selon le nombre de type de crises

10,6% __  _1,4%

@Un pDeux m@Trois

Figure 41 : Répartition de la population d’étude selon le nombre de type de crises

I1.1.8.11 Répartition de la population d’étude selon I’états de conscience au moment des

crises focales
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I1.1.8.12 Répartition des patients selon la fréquence des crises au moment de

P’inclusion

1fois /3mois 14,2%

1fois sur 6m 7,8%

Mensuelle

37,6%

Hebdomadaire 12,1%

Quotidienne 13,5%

Pluriquotidiennes 14,2%

00% 50% 10,0% 150% 20,0% 250% 30,0% 350% 40,0%

Figure 42 : Répartition des patients selon la fréquence des crises au moment de I’inclusion

I1.1.8.13: Répartition de la population d’étude selon la durée des crises

Tableau 28 : Répartition de la population d’étude selon la durée des crises

Durée Effectif %
<Smn 118 83,7
>5Smn 22 15,6

I1.1.8.14Répartition de la population d’étude selon ’enregistrement vidéo de la crise

Tableau 29 : Répartition de la population d’étude selon I’enregistrement vidéo de la crise

Vidéo de la Crise Effectif %
Oui 26 18,4
Non 115 81,6
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I1.1.9 Répartition en fonction des caractéristiques électro-cliniques a PEEG

100,0%

20,0% 87,2% 86,5%
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Figure 43 :Répartition de la population d’étude en fonction de PEEG

I1.1.10 Répartition de la population d’étude en fonction de I’indication de IRM
cérébrale

Tableau 30 : Répartition de la population d’étude en fonction de I’indication de ’'IRM
cérébrale

IRM Effectif %
oul 70 51,8
NON 71 48,2

I1.1.11 Répartition de la population d’étude selon les résultats de ’IRM cérébrale

IRM N=70 %
Normale 43 61,5
Anomale 27 38,5

I1.1.11.1 Répartition de la population d’étude selon les anomalies a ’'IRM
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Figure 44 : Répartition de la population d’étude selon les anomalies a ’'IRM cérébrale

I1.1.12 Répartition de la population d’étude selon le type d’épilepsie
Tableau 31 : Répartition de la population d’études selon le type d’épilepsie

Type d’épilepsie Effectif %
Focale 70 49%
Généralisée 56 39,71
Inconnue 6 4,3
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I1.1.12.1 Répartition des cas selon la classification des syndromes épileptiques

60 56

50
40 37
30
20

10

Epi autolimitée EGG Epi focale

Figure 45 : Répartition des cas selon la classification des syndromes épileptiques

Autres : épilepsie myclonoatonique (2), POCS (1), épilepsie partielle continue (1), inconnu (6)

I1.1.12.2Répartition de la population d’étude selon le syndrome épileptique autolimité

Tableau 32 :

Répartition de la population d’étude selon le syndrome Epileptique autolimité

Epi -autolimitée Effectif N=37 %
Epi-Autolimitée PCT 25 67,6
Epi -crises autonomiques 7 18,9
Epi -occipitale 5 13,5

Tableau 33 :
autolimité

Répartition de la population d’étude selon le type le syndrome Epileptique

EPI-GG Effectif N =56 %
EMJ 8 14,3
Epi-absence de

7 39,3
I’enfant
Epi-CTCG 21 35,7
Epi- absence juvénile 20 10,7
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I1.1.12.3Répartition de la population d’étude selon le type d’épilepsie focale de cause

connue

®mEp -Frontale
Ep-Temporale

® Ep-Pariétale

B Ep-Occipitale

® Ep-Multilobaire

Figure 46 : Répartition de la population d’étude selon le type d’épilepsie focale
I1.1.13 Répartition De la population d’étude selon le traitement anti épileptique

I1.1.14 Répartition De la population d’étude selon le nombre MAE

BUn EBDeux OTrois BAucun

Figure 47 : Répartition de la population d’étude selon le nombre de MAE a M1

I1.1.14.1 Répartition selon les effets secondaires des MAE rapportés

Figure 48 : Répartition de la population d’études selon les effets secondaires des MAE
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Figure 49 : Répartition de la population d’étude Selon les effets secondaires MAE

I1.1.15 Répartition de la population d’études selon les comorbidités
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Figure 50 : Répartition de la population d’étude selon les comorbidités

I1.1.15.1 Evaluation des connaissances des parents sur la maladie

Tableau 34 : Répartition de la population d’étude selon Les connaissances des parents
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Connaissance Effectif %

maladie
0]0] | 50 35,5
NON 91 64,5

Tableau 35 : Répartition de la population d’étude selon les connaissances de gestion de crises

Gestion des crises Effectif %
oul 26 18,4
NON 115 81,6
Tableau 36 : répartition de la population d’étude selon la peur des crises
Peur des crises Effectif %
oul 112 79,4
NON 29 20,6
Tableau 37 : Répartition de la population d’étude selon la stigmatisation

Stigmatisation Effectif %
OouUl 35 24,8
NON 106 75,2

I1.1.15.2 Répartition de la population d’étude en fonction de I’absentéisme li¢ a

I’épilepsie
Tableau 38 : Répartition de la population d’étude en fonction de I’absentéisme lié a I’épilepsie
Absentéisme Scolaire Effectif %
Oui 33 23,4
Non 88 76,6

I1.2 Evaluation des enfants épileptiques a M1 :

I1.2.1 Répartition de la population d’études selon la fréquence des crises a M1
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Figure 51 : Répartition de la population d’étude selon la fréquence des crises a M1

I1.2.2 Répartition de la population d’étude selon le taux controéle des crises a M1 :

45,4%

54,6%

® Controlé ™ Non controle

Figure 52 : Répartition de la population d’études selon le taux de controle des crises a M1
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I1.2.3 Répartition de la population d’étude selon les MAE a M1

EVPA BLEV BLTG CBZ BMESM BVPA+LEV B Aucun M Autre

Figure 53 : I Répartition de la population d’étude selon les MAE a MI
I1.2.4 Répartition de la population d’étude selon les items les plus affectés dans la

dimension cognitive

Tableau 39 : Répartition des patients selon les items a faibles scores dans la dimension
cognitive

ITEMS Effectif %

Apprentissage 25 17,7
Mémoire 28 19,9
Langage 5 3.5
Vie courante 7 5,0
Mémoire et langage 26 18,4
Ecriture 4 2.8

I1.2.5 Répartition de la population d’étude selon la score global moyen de QDV
Tableau 40 : Score moyen global de QDV
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Score QDV Moyen M1 Effectif %

<60 41 29,1

60-80 59 41,8

80-100 41 29,1
Moyenne et ET 60+15
Min-Max 25-100

Tableau 41 : Répartition de population d’étude selon le score moyen de QDV cognitive a M1

QDY cognitive M1 Effectif %
<60 80 56,7
60-80 41 29,1
80-100 20 14,2
Moyenne et ET 58,2 +18,02
Min-Max 25-100

Tableau 42 : Répartition de la population d’étude selon le score de QDV émotionnelle &8 M1

QDYV émotionnelle M1 Effectif %
<60 43 30,5
60-80 62 44,0
80-100 36 25,5
Moyenne et ET 68+15,7
Min-Max 32-100

Tableau 43 : Répartition de population d’étude de score de QDV sociale a MI

QDY sociale a M1 Effectif %
<60 75 53,2
60-80 42 29,8
80-100 24 17,0
Moyenne et ET 59,5+21
Min-Max 25-100

Tableau 44 Répartition de population d’étude de score de QDV physique a MI
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QDYV physique a M1 Effectif %

<60 87 61,7
60-80 28 19,9
80-100 26 18,4

Moyenne et ET 56,9+19,3
Min-Max 25-100

100
920
80
70
60
50
40
30
20
10

[ QDV cogntive M1 B QDV émotionelle M1
B QDV socialeM1 QDYV Physique M1

Figure 54 : Distribution des scores de QDV a M1

I1.2.6 Répartition de la population d’étude selon la survenue d’EME a M1
Tableau 45 : Répartition de la population d’étude selon la survenue d’EME M1

EME Effectif %
OUI 9 6,4
NON 132 93,6

Tableau 46 : Répartition de la population d’étude selon le taux d’hospitalisation liée a
I’épilepsie

Hospitalisation Effectif %
(010] | 6 4,3
NON 135 95,7

I1.2.7 Répartition de La population d’études selon le score de sévérité GASE a M1
Tableau 47 : Répartition La population d’études selon le score de sévérité GASE a M1
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GASE 1 Effectif %

<3 43 30,5
[4-5] 71 50,4
[6-7] 27 19,1
Moyenne £ET 4,0+1, 4

Min-Max 2-7

I1.2.8 Répartition de la population d’étude selon le score d’adhérence au MAE a MI
Tableau 48 : Répartition de la population d’étude selon le score d’adhérence au MAE a MI

MMAS 1 Effectif %
N=131

Faible 36 27,5

Moyenne 35 26,7

Bonne 60 45,8

Moyenne et ET 6,46+1,8

Min max 2-8

I1.2.9 Répartition de la population d’étude selon la qualité du sommeil & M1
I1.2.9.1 Répartition de la population d’études Selon les réveils nocturnes liés a
I’épilepsie

Tableau 49 : Répartition de la population d’études selon la survenue de réveils nocturnes liés a
I’épilepsie

Réveils nocturnes Effectif %
(0)0) | 19 4,3
NON 122 95,7

11.2.9.2 Répartition La population d’études selon la présence d’une insomnie SDCS

M1
Tableau 50 : Répartition La population d’études selon la présence d’une insomnie
Sommeil Effectif %
Non 115 81,6
Insomnie 26 18,4
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Latence 29,68+17,42

Min-Max 15-120
Durée sommeil H 8, 31+1,1,5
Min-Max 6-16

11.2.9.3 Répartition La population d’étude selon le score de SAOS

Tableau 51 : Répartition des patients selon I’indices cliniques suggérant un SAOS

SAOS Effectif %
NON 139 98,6
oul 2 14

11.2.9.4 Répartition de la population d’étude selon le score de dépression

Tableau 52 répartition de la population d’étude selon le score de dépression NDDI-E-Y

Dépression Effectif %
N=50
Non déprimé 45 88
Déprimé 5 12
Moyenne et ET 19,06 +7,94
Min-Max
12- 36
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I1.3 Evaluation des enfants épileptiques a M3

I1.3.1 Répartition de la population d’études selon la fréquence des crises a M3

1fois / 6m . 4,3%
tfois/3m [ 9,99
Mensuelle 12,8%

hebdomadaire 5,0%

Quotidienne . 5,7%

0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0%

Figure 55 : Répartition de la population d’étude selon la fréquence des crises a M3

I1.3.2 Répartition des patients selon le taux de controle des crises a M3

21,3%

78,7%

® Controlé Non controle

Figure 56 : Répartition de la population d’étude le taux de controle des crises a M3
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I1.3.3 Répartition de la population d’étude selon la survenue de PEME a M3
Tableau 53 : Répartition de la population d’étude selon la survenue de TEME a M3

EME a M3 Effectif %
oul 2 14
NON 139 98,6

I1.3.4 Répartition de la population d’étude selon ’hospitalisation liée a 1’épilepsie

Tableau 54 : Répartition de la population d’étude selon ’hospitalisation liée a I’épilepsie

Hospitalisation a M3 Effectif %
oul 4 2,8
NON 137 97,2

I1.3.5 Répartition des patients selon les MAE a M3

EVPA
BLEV
BLTG
CBz
WESM
B Aucun
B Urbanyl
B VPA + LEV

@ Autres

Figure 57 : Répartition des patients selon les ajustements du traitement antiépileptique a M3

I1.3.6 Répartition De la population d’étude selon le score d’adhérence MMAS a M3
Tableau 55 : répartition des patients selon le score d’adhérence MMAS a M3
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MMAS a M3 Effectif %

Faible 8 6,1

Moyenne 17 12,9
Bonne 107 81,1
Moyenne 7,5+1

Min- Max 2-8

I1.3.7 Répartition de la population d’étude score moyen global de QDV et ses
dimensions a M3 :
Tableau 56 : Répartition de la population d’étude score moyen global de QDV et ses

dimensions a M3

Score QDV Moyen M3 Effectif %
<60 59 41,8
60-80 62 44,0
80-100 20 14,2
Moyenne et ET 63,7+15,8
Min-Max 25-100

Tableau 57 : Répartition des patients Score moyen de QDV cognitive des patients a M3

QDY cognitive M3 Effectif %
<60 48,9 48,9
60-80 31,9 31,9
80-100 19,1 19,1
Moyenne et ET 62,3+16,3
Min-Max 25-100

Tableau 58 : Répartition de la population d’étude selon le score émotionnel a M

QDYV émotionnelle M3 Effectif %
<60 22,0 22,0
60-80 44,7 44,7
80-100 333 33,3
Moyenne et ET 71,2+15,4
Min-Max 33-100
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Tableau 59 : Répartition de population d’étude selon le score de QDV sociale a M3

QDY sociale a M3 Effectif %
<60 62 44,0
60-80 52 36,9
80-100 27 19,1
Moyenne et ET 62,9+18,7
Min-Max 25-100

Tableau 60 : Répartition de population d’étude de score de QDV physique a M3

QDY physique a M3 Effectif %
<60 51,8 51,8
60-80 29,8 29,8
80-100 18,4 18,4
Moyenne et ET 60,4+18,8
Min-Max 25-100
100 - -
90
80
70
60 *v »
50 -
40 !
30 1
20 1
10
()}

[ QDV cognitive M3 [l QDV émotionelle M3
B QDV sociale M3 QDY Physique M3

Figure 58: Distribution des scores des QDV a M3

I1.3.8 Répartition de la population d’étude selon la survenue de PEME a M 3

Tableau 61 : Répartition des patients en fonction de la survenue de PEME a M3
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EMC a M3 Effectif %

OUI 9 6,4
NON 132 93,6

I1.3.9 Répartition de la population d’étude selon I’hospitalisation li¢e a I’épilepsie

Tableau 62 : Répartition de la population d’étude selon I’hospitalisation liée a I’épilepsie

Hospitalisation Effectif %
(018) | 6 4,3
NON 135 95,7

I1.3.10 Répartition de la population d’études selon le score de sévérité GASE a M3
Tableau 63 : Répartition de la population d’études selon le score de sévérité GASE a M3

GASE M3 Effectif %
<3 43 30,5
[4-5] 71 50,4
[6-7] 27 19,1
Moyenne et ET 3,28+1,3

Min-Max 2-7
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I1.4 Evaluation des enfants épileptiques a M6

I1.4.1 Répartition de la population d’études selon la fréquence des crises a M 6

1fois / 3m . 6%
1fois/3m . 5,7%
Mensuelle 11,3%

hebdomadaire 2,8%

Quotidienne I 2,1%

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0% 80,0%

Figure 59 : Répartition de la population d’études La fréquence Des crises a M6

I1.4.2 Répartition de la population d’étude selon le taux de contréle des crises a M6

19,1%

® Controlé Non controle

Figure 60 : Répartition de la population d’étude selon le taux de controle des crises a M6

I1.4.3 Répartition de la population selon la survenue de PEME a M6

Tableau 64 : Répartition des patients en fonction de la survenue de PEME a M6
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EMCM6 Effectif %

oul 3 2,1
NON 138 97,9

Tableau 65 : Répartition de la population d’étude selon I’hospitalisation liée a 1’épilepsie a M6

Hospitalisation a M6 EFFECTIF %
oul 3 2,1
NON 138 97,9

I1.4.4 Répartition de la population d’étude selon les MAE a M6

BEVPA
B LEV
BLTG

CBz
BESM
B VPA+LEV
B Aucun
@ Autre

Figure 61 : Répartition de la population d’étude selon les MAE a M6

I1.4.5 Répartition de la population d’étude selon le score d’adhérence MMAS a M6
Tableau 66 : Répartition de la population d’étude selon le score d’adhérence MMAS a M6
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Effectif

MMAS M 6 %
N=134
Faible 15 11,2
Moyenne 28 20,9
Bonne 91 67,9
Moyenne 7,14+1,46
Min Max 2-8

Figure 62 : Répartition de la population d’étude selon le controle des crises a M6
I1.4.6 Répartition de la population d’étude selon le score global de QDV et ses

dimensions 2 M6

Tableau 67 : Répartition de population d’étude selon le Score de qualité de vie a M6

Score QDV Moyen M6 Effectif %
<60 43 30,5
60-80 71 50,4
80-100 27 19,1
Moyenne et ET 60+15,50
Min-Max 32-100

Tableau 68 : Répartition de population de score moyen de QDV cognitive des patients a M6

QDYV cognitive M6 Effectif %
<60 56 39,7
60-80 50 35,5
80-100 35 24,8
Moyenne et ET 65,2+16,718,02
Min-Max 25-100

Tableau 69 : Répartition de la population d’étude selon le score émotionnel a M6
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QDY émotionnelle M6 Effectif %

<60 27 19.1
60-80 63 44,7
80-100 51 36,2
Moyenne et ET 72,9 +15,9
Min-Max 25-100

Tableau 70 : Répartition de population d’étude selon le score de QDYV sociale a M6

QDY sociale a M6 Effectif %
<60 46 32,6
60-80 62 44,0
80-100 33 234
Moyenne et ET 66,8+18,8
Min-Max 25-100

Tableau 71 : Répartition de population d’étude selon le score de QDV physique a M6

QDYV physique a M6 Effectif %
<60 65 46,1
60-80 43 30,5
80-100 33 23,4
Moyenne et ET 63,94 +19,04
Min-Max 25-100
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Figure 63:distribution des scores de QDV a M6

I1.4.7 Répartition de la population d’étude selon la survenue d’EME a M6
Tableau 72 : Répartition de la population d’étude selon la survenue d’EME M6

EME a M6 Effectif %
1010) | 9 6,4
NON 132 93,6

11.4.8 Répartition de la population d’étude selon le taux d’hospitalisation liée a

I’épilepsie 2 M6

Tableau 73 : Répartition De la population d’étude selon le taux d’hospitalisation liée a

I’épilepsie a M6
Hospitalisation a M6 Effectif %
oul 3 2,1
NON 138 97,9

11.4.9 Répartition de la population d’étude selon la qualité du sommeil a M 6

11.4.9.1 Répartition des patients selon les réveils nocturnes a M6

Tableau 74 : Répartition des patients selon réveils nocturnes a M6
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Réveils nocturnes Effectif %

OUI 19 4,3

NON 122 95,7

11.4.9.2 Répartition de la population d’étude selon la présence d’une insomnie SDCS

M1

Tableau 75 : Répartition de la population d’étude selon la présence d’une insomnie
Sommeil Effectif %
Non 127 90,1
Insomnie 14 9,9
Latence(min) 23,2+10,2
Moy=ET
Min-Max 10-60

I1.4.10 Répartitions de la population d’étude selon le score de sévérité GASE a M6
Tableau 76 : Répartitions de la population d’étude selon le score de sévérité GASE a M6

GASE a M6 Effectif %

<3 95 67,4
4-5 38 27,0
6-7 8 5,7

Moyenne et ET 2,87+1,235

Min-Max 1-7

I1.4.11 Répartition de la population d’étude Selon la fréquence des crises a M 12
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1fois sur 6m I 1,4%
1fois/6m . 7,1%
Mensuelle 5,0%

hebdomadaire = 1,4%

Quotidienne I 2,1%

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0% 80,0% 90,0%

Figure 64 : Répartition de la population d’étude selon la fréquence des crises a M 12

I1.4.12 Répartition de la population d’étude selon le taux control de crise a M12

14,9%

85,1%

& Controlé Non controle

Figure 65 : Répartition de la population d’étude selon le taux control des crises a M12
I1.4.13 Répartition de la population d’étude selon le changement du type de syndrome
épileptique
Tableau 77 : Répartition de la population d’étude selon le changement du type de syndrome

épileptique
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CHANGEMENT Effectif %

OUI 3 97,9
NON 137 2,1

Crises GTC chez deux enfants porteurs épilepsie absence ,1cas épilepsie a PCT en un
POCS

11.4.14 Répartition de la population d’étude selon la survenue de PEME a M12

Tableau 78 : Répartition de la population d’étude selon de la survenue de P’EME a
Mi12:

EME a M12 Effectif %
oul 3 97,9
NON 138 2,1

11.4.15 Répartition de la population d’étude selon hospitalisation liée a 1’épilepsie a

Mi12

Tableau 79 : Répartition de la population d’étude selon hospitalisation a M12

Hospitalisation Effectif %
Oui 2 14
Non 139 98,6
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11.4.16 Répartition de la population d’étude selon le traitement antiépileptique a M12

BVPA
BLEV
BLTG

CBZ
BESM
BVPA+LEV
B Aucun
B Autre

4,3%

Figure 66 : Répartition de la population d’étude selon les MAE a M12(N=126)

I1.4.17 Répartition des patients selon le score d’adhérence MMAS a M12
Tableau 80 : Répartition De la population d’études selon le score d’adhérence MMAS

MMAS 4 Effectif %
N=123

Faible 11 8.9

Moyenne 35 28,5

Bonne 77 62,6

Moyenne Et Et 7,13 +1,28

Min —Max 2-8

11.4.18 Contréle des crises 2 M12 selon le type de syndrome épileptique

140



100% 100%

100,0% 100,0% 95%

90,0% 85,7% 87,5% 85,7% 85,1%

80,0% 78,8%
80,0%
70% 71,4%

20.0% 66,7%

60,0%

50,0%

40,0%

30,0%

20,0%

10,0%

0,0%

Q& & S >
o

Q Qé’\
A <S> Q
~ X

K
R

S
S 'é‘f&\ >
9 '@Q‘ .

Figure 67 : controle des crises 2 M12 selon le type de syndrome épileptique

11.4.19 Répartition de la population d’étude selon le score global moyen de QDYV et ses

dimensions a M 12

Tableau 81 : Répartition de population d’étude selon le score de qualité de vie a M12

Score QDV Moyen M12 Effectif %
<60 41 29,1
60-80 59 41,8
80-100 41 29,1
Moyenne et ET 69,4+16,61
Min-Max 25-100

Tableau 82 : Répartition de population d’étude selon le score moyen de QDV cognitive a M1

QDYV cognitive M12 Effectif %
<60 49 34,8
60-80 57 40,4
80-100 35 24,8
Moyenne et ET 66,3+17,0
Min-Max 25-100
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Tableau 83 : Répartition de la population d’étude selon le score de QDV émotionnelle a M12

QDYV émotionnelle M12 Effectif %
<60 49 34,8
60-80 57 40,4
80-100 35 24,8
Moyenne et ET 73,7+17,5
Min-Max 32-100

Tableau 84 : Répartition de population d’étude de score de QDYV sociale a MI

QDYV sociale a M12 Effectif %
<60 44 31,2
60-80 52 36,9
80-100 45 31,9
Moyenne et ET 69,2+20,03
Min-Max 25-100

Tableau 85 Répartition de population d’étude de score de QDV physique a MI2

QDYV physique a M12 Effectif %
<60 58 41,1
60-80 42 29.8
80-100 41 29,1
Moyenne et ET 68,36+21,02
Min-Max 25-100
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Figure 68:Distrubution des scores de QDV aM12

11.4.20 Répartition de la population d’étude selon la qualité du sommeil a M12

11.4.20.1 Répartition de la population d’étude selon le score d’insomnie SDCS

Tableau 86 : Répartition de la population d’étude selon le score d’insomnie SDC

Sommeil Effectif %
Non 129 91,4
Insomnie 12 8,5
Latence(min) 24,4+11,6
Min-Max 10-60

11.4.20.2 Répartition de la population d’étude selon les réveils nocturnes

Tableau 87 : Répartition de la population d’étude selon les réveils nocturnes

Réveils nocturnes a M12 Effectif %
(0]0) 1 6 4,3
NON 135 95,7
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I1.4.21 Répartition des patients selon le score de sévérité GASE a M12

Tableau 88 : Répartition des patients selon le score de sévérité GASE a M12

GASE 4 Effectif %

<3 110 78,0
4-5 26 18,4
6-7 5 3,5

Moyenne et ET 2,6+1,1

Min-Max 1-7

11.4.22 Répartition de la population d’étude selon les résultats scolaires

40,0%
34% 34,8%

35,0%

30,0%

19,9%
20,0% ”

15,0%
10,0%
5,0%

0,0%

M1 M3

Bon Moyen

Figure 69 : Répartition de la population d’étude selon les résultats académiques

11.4.23 Evolution des scores de QDV de M1 a M12
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Figure 70 : évolution du score de QDV de 1mois jusqu’a M12
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Figure 71 : scores de QDV et leurs évolutions

II.S Facteurs déterminant la QDYV liée a I’épilepsie

II.5.1 Impact des Facteurs sociodémographiques sur la QDV

I1.5.1.1 Variation des scores de QDV selon I’age

Tableau 89 : Variation des scores de QDV selon I’dge de I’enfant
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Age QDV M1 QDVM3 QDVM6 QDVM12
4-5 56,7 £13,3 62,0 £13,5 59,9 + 12,7 62,2 +12,6
6-11 61,8 £ 15,7 64,8 £ 16,1 69,8 £ 14,6 72,2 £16,6
12-16 57,4 £15,9 62,0 + 16,5 64,6 + 15,7 66,1 +17,2
P=0,22 P=0,60 P=0,022 P=0,018
I1.5.1.2 Impact du sexe sur la QDV et ses dimensions
Tableau 90 : impact du sexe sur la QDV globale
Score moyen de
Sexe Moyenne P
QDbV
QDbV M1 M 60 0,96
F 60,1
QDVM3 M 63,3 0,71
F 64,3
QDV Mé6 M 68,3 0,33
F 65,8
QDVM12 M 69,4 0,96
F 69,3

Tableau 91: Impact du sexe sur la QDV a M1
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QDV M1 SEXE MOYENNE P
COGNITIVE M 59,8 0,2
F 56
EMOTIONNELLE M 68,5 0,6
F 67,3
SOCIALE M 60,4 0,54
F 58,3
PHYSIQUE M 56,1 0,58
F 57,9
Tableau 92 : Impact du sexe sur la QDV a M3
QDV M3 Sexe Moyenne P
Cognitive M 63,2 0,4
F 61
Emotionnelle M 71 0,91
F 71,1
Sociale M 61,9 0,48
F 64,2
Physique M 58,8 0,2
F 62,6

Tableau 93 : Impact du sexe sur la QDV a M6
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QDV M6 Sexe Moyenne P
Cognitive M 67 0,14
F 62,9
Emotionnelle M 73,9 0,43
F 71,7
Sociale M 67,6 0,57
F 65,8
Physique M 64,6 0,61
F 63
Tableau 94 : Impact du sexe sur la QDV a M 12
QDV M 12 Sexe Moyenne P
Cognitive M 66,4 0,94
F 66,2
Emotionnelle M 74 0,80
F 73,4
Sociale M 69,5 0,85
F 68,7
Physique M 67,9 0,71
F 68,9

I1.5.1.3 QDY et couverture sociale

Tableau 95 : QDYV et couverture sociale
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Score moyen de  Assuré Moyenne P
QDV OUI=97/ NON=44
QDV M1 Oui 60,9 0,31
Non 58,1
QDVM3 Oui 64,8 0,22
Non 61,3
QDV M6 Oui 68,3 0,18
Non 64,7
QDVM12 Oui 70,9 0,09
Non 65,9
I1.5.1.4 Impact de la consanguinité sur la QDV
Tableau 96 : Impact de la consanguinité sur la QDV
QbV Consanguin Non consanguin P
(N=26) N ((N=115)
QDV M1 55,7+ 134 61 £15,8 0,11
QDVM3 59,7+ 12,7 64,6 £ 16,3 0,09
QDV M6 63,3+ 12,6 68,1+ 15,3 0,13
QDVM12 66,1 + 14,4 70,1+ 17 0,26
Tableau 97 : Relation entre la consanguinité et les ATCD d’épilepsie
ATCD Familiaux d’épilepsie 12 /F
Consanguinité (010] | NON 0,007
Oui 15(57,7%) 11(42,3%) RR=3,2
IC=[1,354 -
Non 34(29,6%) 81(70,4%) 279
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I1.5.1.5 Impact de la consanguinité sur la QDV cognitive
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Figure 72: Impact de la consanguinité sur la QDV

I1.5.1.6 Impact du niveau d’instruction des parents sur la QDV

Tableau 98 : Impact du niveau d’instruction de la mére sur la QDV

Niveau x2 /F
Instruction mere <60 60-80 80-100
Analphabete 4 (66,7%) 1 (16,7%) 1 (16,7%)
Primaire 12 (66,7%) 6 (33,3%) 0 (0,0%)
Moyen 23 (47,9%) 19 (39,6%) 6 (12,5%) 045
Secondaire 18 (40,9%) 23 (52,3%) 3 (6,8%)
Universitaire 12 (50,0%) 10 (41,7%) 2 (8,3%)

Tableau 99 : Impact du niveau d’instruction du pére sur la QDV
Niveau instruction X2 /F
Pére <60 60-80 80-100
Analphabéte 0 (0,0%) 1 (100,0%) 0 (0,0%)
Primaire 13 (52,0%) 8 (32,0%) 4 (16,0%)
Moyen 25 (49,0%) 21 (41,2%) 5(9,8%) 0,53
Secondaire 21 (48,8%) 21 (48,8%) 1(2,3%)
Universitaire 11 (52,4%) 8 (38,1%) 2 (9,5%)
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I1.5.1.7 Impact de I’habitat sur la qualité de vie
Tableau 100 : Impact de I’habitat sur la QDV

QDV URB (n=89) RUR (n=52) P

QDVMI 61,23 16,38 58,07 + 13,80 0,24
QDVM3 64,60 + 16,43 62,31 + 14,85 0, 40
QDVM6 67,85 + 14,33 66,27 + 16,16 0,52
QDVM12 69,81 + 16,86 68,76 + 16,40 0,72

I1.5.1.8 Impact du niveau socio-économique sur la QDV

Tableau 101 : Impact du niveau socio-économique sur la QDV

Niveau SE Moyenne P
Bas 55,5+16,3

Moyen 61,5+14,6

Supérieur 57,5+ 19,2 0,17

I1.5.2 Impact des antécédents familiaux neurologiques sur la QDV

I1.5.2.1.1 Impact des antécédents familiaux d’épilepsie

Tableau 102 : Impact des antécédents familiaux d’épilepsie sur la QDV

Score NON 010) ¢

QbV N=96 N=45 P
QDVM1 60,3 59,5 0,77
QDbVM3 64,4 62,5 0,53
QDV M6 67,7 66,3 0,60
QDVM12 70,5 67,3 0,27

Tableau 103 : ATCD familiaux et EGG
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EGG Epilepsie OUI  Epilepsie NON 2 /F

EMJ 5 (62,5%) 3 (37,5%)
EA Juvénile 1 (16,7%) 5 (83,3%)
P=0,01
EA Enfant 5(19 %) 17 (81,0%)
CTCG 11 (55,0%) 9 (45,0%)
11.5.2.1.2 Impact des antécédents familiaux de RPM sur la QDV
. P 0,048 P=0,02 P 0,24
P 0,04 68.3 70
70 64,6 64,8
61 59,1
60 52,5 55
50
40
30
20
10
0
QDVM1 QDVM3 QDVM6 QDV M12
RPM+ mRPM-

Figure 73 : impact des Antécédents familiaux de RPM sur la QDV
I1.5.3 Impact des antécédents personnels d’ANN sur la QDV

Tableau 104 : Impact des antécédents personnels d’ANN sur la QDV

Score Moyen APGAR NL ANN P
QbV N= 125 N=16

QDVM1 60,7+16,4 55+8,8 0,02
QDVM3 64,2+16,3 59,8+11,2 0,17
QDV M6 67,4+15,2 65,6+13,2 0,62
QDVM12 69,6+16,9 67,6+£14,8 0,26
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I1.5.3.1.1 Impact du périmétre cranien sur la QDV

P=0,012
80%
70%
70%
60% 53%
50%
40%
30% 27%
20% 20%
20%
10%

10%

0%

<60 60-80 80-100
PC<2DS mPC normal
Figure 74 : QDV et microcéphalie
Tableau 105 : Impact de la microcéphalie sur la QDV cognitive

Périmétre cranien QDYV cognitive P

PC normal N=131 59,2+17,4

<2DS N=10 44,4+20,7 0,011

I1.5.3.1.2 Impact des antécédents personnels de convulsion néonatales QDV

Tableau 106 : Impact des antécédents personnels de convulsions néonatales

QDV CVSNN CVSNN -
N=5 N=136 p
QDVMI1 56,4+12,2 60,2 15,6 0,003
QDVM3 58,8+13,4  63,9+15,9 0,035
QDV M6 68£11,5 67,2+15,1 0,37
QDVMI12 75,2+18,8 69,2 16,6 0,37
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I1.5.3.1.3 Impact des Antécédents Personnels de convulsions fébriles sur la QDV
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Figure 75 : Impact des Antécédents Personnels de convulsions fébriles sur la QDV

I1.5.4 Impact des caractéristiques clinique sur la QDYV liée a I’épilepsie

I1.5.5 Impact de I’4age de début sur la QDV
Tableau 107 : Impact de ’4ge de début sur la QDV M1

Age de QDV 60-80  QDV 80-100 12 /F
début
<lan 5 (55.6%) 4 (44.4%) 0 (0.0%)

- o o o
[1-4] 32 (74.4%) 10 (23.3%) 1(2.3%) 0,000
[4-10] 29 (36.7%) 42 (53.2%) 8 (10.1%)
[10-16] 4 (40.0%) 3 (30.0%) 3 (30.0%)

Tableau 108 : Impact de I’4Age de début sur la QDV a M3
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Age de QDV<60 QDV 60-80 QDV 80-100 v2 /F
début
<lan 4 (44.4%) 5 (55.6%) 0 (0.0%)
[1-4] 27 (62.8%) 15 (34.9%) 1(2.3%)
0,000
[4-10] 23 (29.1%) 41 (51.9%) 15 (19.0%)
[10-16] 5 (50.0%) 1 (10.0%) 4 (40.0%)
Tableau 109 : Impact de I’4ge de début sur la QDV a M6
Age de QDV <60 QDV 60-80  QDV 80-100 12 /F
début
<lan 4 (44.4%) 5 (55.6%) 0 (0.0%)
[1-4] 21 (48.8%) 19 (44.2%) 3(7.0%) 0.006
[4-10] 16 (20.3%) 42 (53.2%) 21 (26.6%)
[10-16] 2 (20.0%) 5 (50.0%) 3 (30.0%)
Tableau 110 : Impact de I’Age de début sur la QDV a M 12
Age de QDV <60  QDV 60-80 QDYV 80-100 12 /F
début
<lan
4 (44.4%) 5 (55.6%) 0 (0.0%)
- o o o
[1-4] 19 (44.2%) 19 (44.2%) 5 (11.6%) 0,001
[4-10] 15 (19.0%) 32 (40.5%) 32 (40.5%
[10-16] 3 (30.0%) 3 (30.0%) 4 (40.0%)
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I1.5.5.1 Impact de la durée de la maladie sur la QDV a M1
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Figure 76: impact de la durée de la maladie sur la QDV a M1
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Figure 77 : impact de la durée de la maladie sur la QDV M3
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Figure 78 : impact de la durée de la maladie sur la QDV a M6
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Figure 79 : Impact de la durée de la maladie sur la QDV a M12

I1.5.5.2 Impact du délai entre la premiére crise et la consultation et la QDV a M1

Tableau 111 : Impact du délai entre la premiére crise et la consultation et la QDV a M
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Délai crise- QDbV QDbV QDbV x2 /F
consultation <60 60-80 80-100
Immédiat 50 (52,1%) 40 (41,7%) 6 (6,3%)
1jour-1m 8 (47,1%) 8 (47,1%) 1(5,9%)
P =0,51
>l m-<1 an 9 (47,4%) 7 (36,8%) 3 (15,8%)
>1 an 3.(33,3%) 4 (44,4%) 2 (22,2%)
I1.5.5.3 Impact de la durée de la crise sur la QDV a M1
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Figure 80 : Impact de la durée de la crise sur la QDV a M1
I1.5.5.4 Impact du début de la crise sur QDV a M1
Tableau 112 : Impact du début de la crise sur QDV a M1
Début de <60 60-80 80-100 x2 /F
crise
Focal 27 (46,6%) 26 (44,8%) 5 (8,6%) P 0,91
Généralisé 40 (50,0%) 33 (41,3%) 7 (8,8%)
Inconnu 1 (100%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Les deux 1 (100%) 0 (0,0%) 0(0,0%)
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I1.5.5.5 Impact de I’horaire de survenue des crises sur la QDV a M1

I1.5.5.6 Impact de I’horaire de survenue des crises Sur la QDV a M1
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Figure 81 : Impact de L’horaire de survenue des crises sur la QDV a M1
I1.5.5.7 Impact de L’horaire de survenue des crises sur la QDV a M3
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Figure 82 : Impact de L’horaire de survenue des crises sur la QDV a M3
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Figure 83 : Impact de ’horaire de survenue des crises sur la QDV a M6
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Figure 84 : Impact de I’horaire de survenu des crises sur la QDV a M1

I1.5.5.8 Impact du nombre de type de crise sur la QDV
Tableau 113 : Impact du nombre de type de crise sur la QDV
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Score moyen Type de crise >2 Type de crise <2 P

QbVv (N=18) (N=122)

QbvM1 48,9 61,7 0,01
QDVM3 54,9 65,0 0,013
QDVM6 59,8 68,4 0,023
QDVM12 60,2 70,5 0,01

I1.5.5.9 Impact de la bilatéralisation des crises focales sur la QDV
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Figure 85 : Impact de la bilatéralisation des crises focales sur la QDV

I1.5.5.10Impact fréquence des crises sue QDV

Tableau 114 : Impact fréquence des crises sue QDV
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Fréquence des
. QDV M1 QDVM3 QDVM6 QDVM12
crises

Quotidienne 58.8 58,78 63,50 39,2
Hebdomadaire 55,6 48,7 55,8 37,7
Mensuelle 58,8 58,6 55 44,9
1fois sur 6m 58,0 68.1 71,2 68,0
Ocrises 63,2 66,4 69,4 72,3

P=0,43 P=0,01 P=0,006 P=0,000

I1.5.5.11Impact début des crises sur QDV

Tableau 115 : Impact début des crises sur QDV a M1

Début crise <60 60-80 80-100 22 /F
Focal 27 (46,6%) 26 (44,8%) 5 (8,6%)

Généralisé 40 (50,0%) 33 (41,3%) 7 (8,8%) P=0,98
Inconnu 1(100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Les deux 1(100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Tableau 116 : : Impact début des crises sur QDV a M3

Début crise <60 60-80 80-100 J2/F
Focal 24 (41,4%) 26 (44,8%) 8 (13,8%)

Généralisé 33 (@13%)  35(3,8%)  12(150%) T 098
Inconnu 1.(100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Les deux 1.(100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Tableau 117 : : Impact début des crises sur QDV aM 6
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Début crise <60 60-80 80-100 ¥2/F
Focal 20 (34,5%) 27 (46,6%) 11 (19,0%)
Généralisé 20 (25,0%) 44 (550%) 16 (20,0%) P 098
Inconnu 1 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Les deux 1 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Tableau 118 : : Impact début des crises sur QDV a M12
Début crise <60 60-80 80-100 ¥2/F
Focal 20 (34,5%) 22 (37,9%) 16 (27,6%)
Généralisé 19 (23,8%) 37 (46,3%) 24 (30,0%) P=0.28
Inconnu 1(100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Les deux 1 (100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
I1.5.5.12Impact des CTCG sur la QDV
Tableau 119 : Impact des CTCG sur la QDV
CTCG QDV M1 QDVM3 QDVM6 QDVMI12
010) 1 55,8 +14,7 59,0 +14,7 63,6 +13,8 65,1 +15,3
NON 61,7 £15,6 65,6 = 16 68,7 15,3 71,1 £16,9
P 0,041 0,027 0,07 0,05

I1.5.5.13Impact de I’état post critique sur la QDV
Tableau 120 : Impact de I’état post critique sur la QDV
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Etat post critique QDV<60 QDV60-80

Crise 1.(100,0 %) 0 (0,0 %) P=0,04
Vomissements 0 (0,0 %) 2 (100,0 %)

Confusion 1.(100,0 %) 0 (0,0 %)

Paralysie de Todd 6 (100,0 %) 0 (0,0 %)

I1.5.5.14 QDYV et score de sévérité de I’épilepsie GASE
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Figure 86 : Relation entre le score GASE et le nombre de MAE a M1
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Figure 87 : Relation entre score GASE et nombre de MAE

I1.5.5.15QDYV et score de sévérité de I’épilepsie GASE
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Figure 88 : Relation de la sévérité de 1’épilepsie GASE a M1 sur la QDV
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Figure 89 : Relation de la sévérité de I’épilepsie GASE a M3 sur la QDV
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Figure 90 : Relation de la sévérité de I’épilepsie GASE a M6 sur la QDV
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Figure 91 Relation de la sévérité de I’épilepsie GASE a M12 sur la QDV

I1.5.5.16 Anomalies électriques a ’EEG sur la QDV

Tableau 121 : Impact des anomalies électriques sur la QDV

EEG QDV M1 QDVM12

Normal 58,4+15,9 72,2+14,9

Pathologique 60,2+15,4 65,2+17,8
P 0,65 0,008

I1.5.5.17Impact de ’IRM sur la QDV
Tableau 122 : Impact de ’IRM sur la QDV

IRM QDV M1 QDVM3 QDVM6 QDVM12
Indiquée 52,6 57,5 60,5 60,9
Non indiquée 67,3 69,8 73,8 77,7
P 0,000 0,000 0,000 0,000
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I1.5.6 Impact du syndrome épileptique sur la qualité de vie
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Figure 92 : score moyen global de QDYV selon le syndrome épileptique

I1.5.6.1 Score de QDY selon le type de syndrome épileptique
Tableau 123 : QDYV selon le groupe des épilepsies autolimitées a M1

E pi-PCT 69,5+12,1
E pi- crises autonomiques 66,3+£12,7 0,44
Epi- occipitale 62+7,4

Tableau 124 : QDV selon le groupe des épilepsies autolimitées a M12

E pi-PCT 79,1+11,7

, 0,04
E pi- crises autonomiques 75,4+8,7

Epi- occipitale 65,7+6,3
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I1.5.6.2 Impact des type d’EGG sur la QDV

Tableau 125 : QDV selon le groupe des épilepsies généralisées génétiques a M1

Epi- GG (N=56) QDV M1 P
EMJ 65+14,9

E-absences de 1'adolescent 68,8+10,8
E-absences de I'enfant 68,3+ 15,2 0,03
E- CTCG isolées 56+ 13,9

Tableau 126 : QDV selon le groupe des épilepsies généralisées génétiques a M12

Epi- GG (N=56) QDV M12 P
EMJ 65+13,5
E-absences de 1'adolescent 79,6+14,8 0,02
E-absences de I'enfant 80,1+ 13,1
E- CTCG isolées 67,1+ 16,1
I1.5.7 Impact du traitement sur la QDV
I1.5.7.1 Impact du nombre de MAE sur la QDV a M1
Tableau 127 : Impact du nombre de MAE sur la QDV
Nombre de MAE QDbVM1 P
M1
0 76,8 £9,1 P=0,000
1 59,3 + 14,9
2 51,0 + 14,6
3 30,0

Tableau 128 : impact de la polythérapie
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MAE QDV M1 QDVM12
<2 76,8 £9,1 78,6 + 14,3
>2 58,7 + 15,1 67,4 +16,5
P 0,000 0,001
11.5.7.2 La QDYV selon le type de MAE
Tableau 129 : La QDYV selon le type de MAE
Age QDV M1 QDVM3 QDVM6 QDVM12
VPA 56,1 +13,9 58,5 + 14,2 58,5 + 14,2 64,9 + 15,8
LEV 60,0 = 14,7 64,4 + 15,2 64,4 + 15,2 70,4 + 13,4
LTG 60,9 + 14,1 67,7 £ 14,1 67,7 £ 14,1 73,2 + 18,4
CBZ 50,0 £13,0 47,9 £10,6 47,9 £10,6 50,3 +13,1
ESM 75,6 + 14,3 82,1 +11,1 82,1 +£11,1 84,1 +10,6
VPA+LEV 52,1 +14,5 55,3 + 14,6 55,3 + 14,6 57,5+ 14,3
Aucun 76,8 £9,1 77,1 £9,7 77,1 £9,7 84,8 £ 8,5
P 0,000 0,000 0,000 0,000

I1.5.7.3 Impact de ’observance du traitement sur la QDV

Tableau 130 : Impact de ’observance du traitement sur la QDV
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Score MMS QDVMI  QDVM3 QDVM6  QDVMI2

Faible 58,4 55,2 63,7 68,7

Modérée 60,2 67 71,3 69,9

Bonne 58,1 62,6 65,8 66,5
P=0,79 P=0,24 P=0,16 P=0,58

I1.5.8 Impact du contréle des crises sur la QDV
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Figure 93 : Impact du contréle des crises sur la QDV

I1.5.8.1 Impact du controle des crises sur la QDV a M1
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Figure 94 : 1.12.3.11 Impact du controle des crises sur la QDV a M1
11.5.8.2 Impact du controle des crises sur la QDV a M3
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Figure 95 : Impact du contréle des crises sur la QDV a M3
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I1.5.8.3 Impact du controle des crises sur la QDV a M6
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Figure 96 : Impact du controle des crises sur la QDV a M6
11.5.8.4 Impact du controle des crises sur la QDV a M12
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Figure 97 : Impact du contréle des crises sur la QDV a M1

I1.5.8.5 Impact de la pharmaco- résistance sur la QDV

Tableau 131 : Impact de la pharmaco- résistance sur la QDV
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Pharmaco QDbV M1 QDbVM3 QDVMb6 QDbVM12
-résistance

OUI (N=19) 45,8 + 14,2 49,6 + 14,2 52,0 + 16,6 50,1 = 16,7
NON (N=122) 62,3+14,5 66,0 = 15,0 69,7 = 13,3 72,4 + 14,5

P 0,000 0,000 0,000 0,000

I1.5.9 Influence du vécu familial et de la gestion de la maladie sur la QDV

I1.5.9.1 Impact de la peur des cries QDV
Tableau 132 : Impact de la peur des cries QDV

Peur des QDbV M1 QDbVM3 QDVM6 QDbVM12
crises

(010] ¢ 59,0 + 15,5 62,2 + 15,8 66,3 + 15,5 67,717

(N=112)

NON 64,3 + 14,9 69,6 + 14,9 71,1 £ 12,4 75,8+ 14

(N=19)

P 0,10 0,02 0,12 0,01

I1.5.9.2 Impact de la stigmatisation sur la QDV
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Figure 98 : Impact de la stigmatisation sur la QDV

I1.5.9.3 Impact du niveau de compréhension de la maladie sur la QDV
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Figure 99 : Impact du niveau de compréhension de la maladie sur la QDV

I1.5.10 Impact des comorbidités liées a I’épilepsie sur la QDV

I1.5.10.1Impact du TDAH sur la QDV
Tableau 133 : Impact du TDAH sur la QDV

Score QDV TDAH N Moyenne £ ET P

QDbVM1 oul 10 55,7 +21,9 P 0,52
NON 131 60,4 £15,0

QDVM3 Ooul 10 59,3 +23,1 P=0,35
NON 131 64,1 £15,2

QDVM6 oul 10 62,2 + 18,1 P=0,26
NON 131 67,7+14,7

QDVM12 oul 10 69,1 + 18,5 P=0,95
NON 131 69,4 £16,6
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11.5.10.2Impact de la dépression sur la QDV
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Figure 100 : Impact de la dépression sur la QDV a M1

11.5.10.2.1 Impacte de la dépression sur la QDV émotionnelle
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Figure 101 : Impact de la dépression sur la QDV émotionnelle

11.5.10.2.2 Impact de la sévérité de I’épilepsie sur la Dépression
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Figure 102 : Impact du score GASE sur la dépression

11.5.10.2.3 Impact de la durée de la maladie sur la dépression
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Figure 103 : Impact de la durée de la maladie sur la dépression
11.5.10.2.4 Impact de nombre de types de crises sur la dépression

Tableau 134 : Impact de nombre de types de crises sur la dépression
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Nbr types de  Score 1 (n=44) Score2 (n=6) P

crises

Un 39 (88,6%) 3 (50,0%)

Deux 4 (9,1%) 3 (50,0%) 0,025
Plus de 3 1(2,3%) 0 (0,0%)

11.5.10.2.5 Impact de I’horaire de survenue des crises sur la dépression NDDI-Y-E

Tableau 135 : Impact de ’horaire de survenue des crises sur la dépression NDDI- E- Y

Survenue des  <32(N=44) >32N=6) P
crises

Sommeil 9 (20,5%) 2 (33,3%)

Eveil 25 (56,8%) 0 (0,0%) P 0,024
Les deux 10 (22,7%) 4 (66,7%)

11.5.10.2.6 Impact de la fréquence des crises sur la dépression

Tableau 136 : Impact de la fréquence des crises sur la dépression

Fréquence des <32 >32 P
crises (n=44) (n=6))
Quotidiennes 12(27,3%) 2 (33,3%)
Hebdomadaires 5 (11,4%) 1 (16,7%) 0,45
Mensuelles 14 (31,8%) 2 (33,3%)

Tableau 137 : Relation entre I’épilepsie temporale avec SMT et la dépression

EMT avec sclérose <32 >32 P
hippocampique (n=44) (n=6))

Oui 0 (0,0%) 2 (33,3%)

Non 44 (100,0%) 4 (66,7%) 0,000

Tableau 138 : impact de la stigmatisation sur la dépression
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Stigmatisation <32 >32 P
(n=44) (n=6))
Oui 18 (78,3%) 5 (22,7%)
Non 26 (96,3%) 1(6,7%) 0,005
11.5.10.3 Sommeil et QDV liée a I’épilepsie
11.5.10.4Impact du Pinsomnie sur QDV
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Figure 104 : Impact de I’insomnie sur la QDV

Tableau 139 : Impact de I’épilepsie frontale sur ’insomnie

Epilepsie <21 Insomnie P
frontale

Oui 5 (50,0%) 5 (50,0%) P 0,019
Non 110 (84,0%) 21 (16,0%)

11.5.10.4.1 Sommeil et sexe de I’enfant

Tableau 140 : sommeil et sexe de I’enfant
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Sexe Normal Insomnie

Masculin 63 (54,8%) 17 (65,4%) P =0,38

Féminin 52 (45,2%) 9 (34,6%)

11.5.10.4.2 Impact de la pharmaco résistance sur le sommeil

Tableau 141 : impact de la pharmaco résistance sur le sommeil &4 M12

Pharmacorésistance <21 Insomnie P
Oui 5 (50%) 5 (50%) P=0,019
Non 110 (84%) 21 (16, %)

11.5.10.4.3 Impact du nombre de crises sur le sommeil

Tableau 142 : Impact du nombre de crises sur le sommeil

NB de types de <21 Insomnie P

crises

Un 102 (83,6%) 20 (16,4%) P=0,01
Deux 12 (80,0%) 3 (20,0%)

Trois 0 (0,0%) 2 (100,0%)

> 3 types 0 (0,0%) 1 (100,0%)

11.5.10.5 QDY et cognition
11.5.10.5.1 Relation QDYV et scolarité

Tableau 143 : variabilité du rendement scolaire selon le sexe
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Sexe

Mauvais Moyen Bon P
M 38 (51,4%) 21 (28,4%) 15 (20,3%) P=0,018
F 13 (26,5%) 18 (36,7%) 18 (36,7%)
I1.5.10.6 Relation entre rendement scolaire et QDV
Tableau 144 : Relation entre rendement scolaire et qualité de vie a M1
Rendement
scolaire <60 60-80 80-100
Mauvais 35 (71,4%) 10 (20,4%) 4 (8,2%) P=0,000
Moyen 11 (25,6%) 28 (65,1%) 4 (9,3%)
Bon 2 (7,1%) 14 (50,0%) 12 (42,9%)
Tableau 145 : Relation entre rendement scolaire et qualité de vie a M3
Rendement
<60 60-80 80-100
scolaire
Mauvais 35(71,4%) 10 (20,4%) 4 (8,2%) P=0,000
Moyen 11 (25,6%) 28 (65,1%) 4 (9,3%)
Bon 2 (7,1%) 14 (50,0%) 12 (42,9%)
Tableau 146 : Relation entre rendement scolaire et qualité de vie a M6
Rendement <60 60-80 80-100
scolaire
Mauvais 23(56,1%) 16 (39,0%) 2 (4,9%) P=0,000
Moyen 9 (20,5%) 28 (63,6%) 7 (15,9%)
Bon 0 (0,0%) 17 (48,6%) 18 (51,4%)
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Tableau 147 : Relation entre rendement scolaire et qualité de vie a M12

Rendement <60 60-80 80-100

scolaire

Mauvais 20 (50,0%) 15 (37,5%) 5 (12,5%) P=0,000

Moyen 9 (19,1%) 23 (48,9%) 15 (31,9%)

Bon 3 (9,1%) 10 (30,3%) 20 (60,6%)
11.5.10.7Impact du nombre des MAE sur le rendement scolaire
Tableau 148 : Impact Du nombre des MAE sur le rendement scolaire a M1

MAE Mauvais Moyen Bon Total

M1
0 2 (20,0%) 3(30,0%) 5 (50,0%)
1 47 (44,3%) 32 (30,2%) 27 (25,5%)
P=0,002
2 1 (16,7%) 4 (66,7%) 1 (16,7%)
3 1(100,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Tableau 149 : Impact du nombre des MAE sur le rendement scolaire sur le rendement scolaire

a M12
MAE Mauvais Moyen Bon P
M12
0 6 (24,0%) 7 (28,0%) 12 (48,0%)
1 25 (33,3%) 32 (42,7%) 18 (24,0%)
P=0,006

2 4 (28,6%) 7 (50,0%) 3 (21,4%)

3 5 (83,3%) 1(16,7%) 0 (0,0%)
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11.5.10.8 Type de MAE et rendement scolaire
Tableau 150 : type de MAE et rendement scolaire a M12

MAE Echec Moyen Bon P
M12
VPA 9 (36,0%) 9 (36,0%) 7 (28,0%)
LEV 12 (35,3%) 16 (47,1%) 6 (17,6%)
LTG 7 (53,8%) 4 (30,8%) 2 (15,4%)
CBZ 1 (33,3%) 1 (33,3%) 1 (33,3%)
ESM 0 (0,0%) 4 (50,0%) 4 (50,0%)
VPA + LEV 0 (0,0%) 4 (100%) 0 (0,0%)
VPA + LTG 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (100%) P=0,013
ESM + LTG 1 (100%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Aucun 0 (0,0%) 1 (14,3%) 6 (85,7%)
Tableau 151 : impact des MAE sur la QDV cognitive M1
MAE (traitement) QDYV (moy = ET) P

VPA 53,52 + 15,44

LEV 59,61 + 19,98 0,000

LTG 54,69 + 15,20

CBZ 53,88 + 12,22

CTC 45,00

ESM 65,67 + 18,15

VPA + LEV 53,00 + 16,60

Aucun traitement 77,91 £ 11,27

LTG + URB 57,00

VPA + TPM 25,00

LEV + CLONA 44,00

LTG + LEV 52,27
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Tableau 152 : : impact des MAE sur la QDV cognitive M12

MAE (traitement) QDV (moy = ET) P
VPA 63,14 +£ 14,93

LEV 65,16 + 16,48 0,000
LTG 68,69 + 15,42

CBZ 57,67 £ 14,19

ESM 80,33 + 14,87

VPA + LEV 62,33 £10,61

VPA +LTG 75,00

ESM + LTG 65,00

Aucun traitement 87,57 £ 6,88

Tableau 153 : Rendement scolaire et qualité de vie cognitive a M1

Rendement <60 60-80 80-100 P
a M1
Mauvais 40 (78,4%) 9 (17,6%) 2 (3,9%)
Moyen 22 (56,4%) 14 (35,9%) 3 (7,7%) P=0,006
Bon 6 (18,2%) 15 (45,5%) 12 (36,4%)

I1.5.10.9Impact de 1a déficience intellectuelle sur la QDV cognitive a M1
Tableau 154 : impact de la déficience intellectuelle sur la QDV cognitive a M1

QI QDY cognitive P
<70 43+13,3
0,008
>70 59,7+17,3

Tableau 155 : Impact de la déficience intellectuelle sur le rendement scolaire a M1

184



Rendement Mauvais Moyen Bon P
scolaire 38 M1

QI 40<QI < 50 4 (100%) 0 (0%) 0 (0%)

P=0,024
QI 50<QI <70 6(75%) 2 (25%) 0 (0%)
QI >70 41 (36,9%)  37(333%)  33(27,9%)

Tableau 156 : Impact de la déficience intellectuelle sur le rendement scolaire a M12

Rendement Mauvais Moyen Bon P
scolaire M12
QI 40<QI <50 2 (66,6%) 9 (17,6%) 2 (3,9%)
QI 50<QI <70 3(50%) 14 (16, :7%) 3 (33,3%) P=049
QI >70 35 (31,5%) 15 (40,5%) 12 (27,9%)

I1.5.10.10 Impact des troubles du langage sur la QDV
11.5.10.10.1 Impact des troubles du langage sur la QDV globale

100,0
' _ P=0,01
900 P=0,001 P=0,004 P=0,000
80,0
70,6 651 68,8
700 59,2 61,6 ‘
60,0 52,9 54,1
50,0 47,3
40,0
30,0
20,0
10,0
0,0
QDVMI QDVM3 QDVM6 QDVMI12

® Langage+ = Langage-

Figure 105: Impact des troubles du langage sur la QDV globale
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11.5.10.10.2 Impact des troubles du langage sur la QDV cognitive

100,0
90,0 P=0014  P=0,003 P=0,024
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Figure 106 : impact des troubles du langage sur la QDV cognitive

11.5.10.10.3 Relation entre la durée de la crise et les troubles du langage

Tableau 157 : Relation entre la durée de la crise et les troubles du langage

Troubles du langage

Durée crise (010 NON P
<5 mn 9 (7,6%) 109 (92,4%) P=0,04
> 5 mn 5(22,7%) 17 (77,3%)
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11.5.10.11 Rendement scolaire selon le type d’épilepsie

focale
51,7%
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Figure 107 : Rendement scolaire selon le type d’épilepsie a M1
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Figure 108 : Rendement scolaire selon le type d’épilepsie a M12

11.5.10.12 Impact de la durée de la maladie sur la QDV et le rendement scolaire

Tableau 158 : Impact de la durée de la maladie sur la QDV et le rendement scolaire
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Durée de Mauvais Moyen Bon

la maladie

<lan 4 (13,3%) 12 (40,0%) 14 (46,7%)

1-4 31 (47,0%) 20(30,3%) 15(22,7%) P=0,004
4-10 13 (56,5%) 7(30,4%) 3(13,0%)

10-16 3(75,0%)  0(0,0%) 1 (25,0%)

Tableau 159 : Impact de la durée de la maladie sur le rendement scolaire

Duréedela  Mauvais Moyen Bon
maladie
0-1 5 (16,7%) 12 (40,0%) 13 (43,3%) P=0,13

2-5 23 (354%) 25 (38,5%) 17 (26,2%)
6-10 10 (45,5%)  9(40,9%) 3 (13,6%)

>10 2 (66,7%) 1(33,3%) 0 (0,0%)

I1.5.10.13 Comparaison entre les patients pharmacosensibles et pharmacorésistants

Tableau 160 : Comparaison entre les patients pharmacosensibles et pharmacorésistants

Pharmacosensibles Pharmacorésistants P
N=122 N=19
Age 8,9+3,1 10,2+3,8 0,10
Age de début 5,9+2,8 5,6+4,1 0,7
Sexe ratio 1,3 1,1 0,68
Durée de la maladie 2,9+2.3 4,6+3,7 0,06
ATCDF RPM 21,1% 9,8% 0,23
ATCD P CVN 4,1% 0% 0,61
ATCD CVF 13,1% 5,3% 0,46
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ANN 15,8 10,5 0,45
Fréquence des 57,8% 1% 0,000
crises> 1/Mois
M12)
IRM 15/107 9/19 0,001
EME 7/115 5/19 0,01
NB MAE M12 1,9+ 0,5 3,2+1 0,000
Adhérence au TRT 73,7% (14) 60,6% (63) 0,53
MMAS
GASE 2,3+0,8 4,2+1,6 0,000
QDbV 72,4+14,5 50,1+6,7 0,000
QDY cognitive 68,716 50,6 +15.,4 0,000
QDY physique 71,5+19,3 47,7+19,9 0,000
QDYV émotionnelle 76,6+15,4 55,3+19,4 0,000
QDY sociale 72,7£17,8 46,5+18,9 0,000
Durée 8,3+1,5 7,8+1,3 0,15
Sommeil(h)
Latence du 27,5 15,1 43,1+24,5 0,000
sommeil (mn)
Insomnie 8/122 8/19 0,009
Dépression 2/42 50% 0,004
Stigmatisation 25/122 10/19 0,005
Echec scolaire 31,3% 50% (7 /14) 0,13
(33/106)

crises sur le controle a M12
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Controle crises M12 OR IC 95% P

Controle crises M1 4,8 [1,6- 13,9] 0,004
GASE M1 1-3 6,70 [1,8- 24,2] 0,004
GASE M1 4-5 7,45 [2,3 -23,1] 0,001
EEG normal a M12 3 [1,1-7.9] 0,023

I1.5.10.15 Tableau récapitulatif des facteurs déterminants la QDV des enfants
épileptiques

Tableau 161 : Tableau récapitulatif des facteurs déterminants la QDV des enfants épileptiques

Facteurs déterminants la QDV

Antécédents et facteurs P
prédisposant a I’épilepsie

ATCDF RPM 0,02
Asphyxie néonatale 0,02
CVS néonatales 0,003
CVS fébriles 0,001
PC 0,012
Facteurs cliniques liés a I’épilepsie
Age de début précoce 0,000
Durée de 1a maladie 0,001
Crises prolongées (>5 min) 0,000
Crises pendant le sommeil 0,001
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Nombre de types de crises 0,01

Crise TCG 0,04

Bilatéralisation des crises 0,03

Fréquence des crises M12 0,000
Post critique 0,04

GASE 0,000
EEG a M12 0,008
IRM 0,000
Focale lésionnelle 0,000

Traitement
Nombre de MAE 0,000
Controle des crises a M12 0,000
Pharmaco résistance 0,000
Comorbidités

Peur des crises 0,019
Dépression 0,000
Troubles du langage 0,003
Stigmatisation 0,000
Absentéisme scolaire 0,000
Insomnie 0,000
QI 0,008
Rendement scolaire 0,000
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I1.6 Méthodologie

L'épilepsie est la maladie neurologique chronique la plus fréquente chez les enfants, elle est
responsable d’une charge de morbidit¢é mondiale significative en raison des déficiences
neurodéveloppementales et des impacts socioéconomiques. Elle affecte 0,5 % a 1 % des
enfants. Selon les estimations de I’OMS, pres de 70 % des personnes épileptiques pourraient ne
pas avoir de crises si elles bénéficiaient d’un diagnostic et d’un traitement appropriés. Le risque
de déces prématuré chez les personnes atteintes d’épilepsie est trois fois plus important que
dans la population générale [192] [3].

Malgré le développement des moyens de diagnostic et des protocoles de prise en charge, de
nombreuses études ont conclu que I'épilepsie est la maladie chronique qui altére le plus la
qualité de vie de l'enfant car elle touche un cerveau en pleine maturation ,qui est une période
critique pour le développement cognitif et psychique de 1’enfant; c’est pourquoi elle prend un
aspect multidimensionnel [7].

Le retentissement de la maladie ne se limite pas au nombre de crises, surtout si elles sont
invalidantes, mais aussi par le biais des effets secondaires des traitements antiépileptiques, la
pharmacorésistance, et le risque de développement d’une encéphalopathie développementale.
Il est important de noter que 1'épilepsie retarde I'acquisition de lI'indépendance chez l'enfant et
rend les relations sociales et les progres cognitifs plus difficiles :

Ils sont confrontés a la stigmatisation et a la discrimination. Elle affecte l'estime de soi et
impacte le développement cognitif, psychique, social et la qualité du sommeil de I’enfant.

Ce qui reflete le fardeau global de la maladie et du traitement [166] [40].

C’est la raison pour laquelle la gestion de 1’épilepsie ne se limite pas a la maitrise des crises,
mais elle requiert une approche multimodale comme un indicateur essentiel de 1'efficacité des
interventions thérapeutiques. L’enjeu ne réside pas dans la réduction des crises, mais également
I'amélioration de la qualité de vie dans toutes ses dimensions.

Evaluer systématiquement la QDV permet ainsi d’adapter la prise en charge aux besoins réels
des patients, en tenant compte de leur vécu, de leur environnement familial et social; des
contraintes sont encore existantes et plus marquées dans les pays a ressources limitées , ou
'accés aux soins spécialisés, aux médicaments antiépileptiques de derniere génération, aux
examens diagnostiques (comme I’IRM ou I’EEG prolongé) est faible aboutissant au retard du
diagnostic et a la discontinuité thérapeutique. De plus, la stigmatisation, le manque

d’information liés aux croyances locales sur 1’€pilepsie contribuent a aggraver les répercussions
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de la maladie sur le développement et I’intégration sociale de 1’enfant. Dans ce contexte
complexe, 1’évaluation et 1’amélioration de la QDV deviennent un objectif primordial de la
prise en charge, au méme titre que le contréle des crises ; Cela implique une approche
multidisciplinaire, centrée sur ’enfant et sa famille, en tenant compte des particularités
¢conomiques, socio culturelles locales.

En outre, 1’¢tude de la qualité de vie trouve son intérét pour tester I’efficacité d’intervention
thérapeutique tels qu’un nouveau médicament anti épileptique (Example de la lamotrigine , du
canabidiol ) et ou une apres une chirurgie de 1’épilepsie [193] [194] .

En Algérie, les données ¢épidémiologiques sur I'épilepsie, plus particulicrement dans la
population pédiatrique, restent limitées et dispersées. La seule estimation d’incidence remonte
a une enquéte non publiée d'Ait Kaci-Ahmed (1977), qui rapportait un taux de 56 pour 100 000
habitants a Alger [40]. Plus récemment, 1'étude transversale de M. Moualek (2012) a retrouvé
une prévalence nationale de 8,32 pour 1000, elle est particuliérement élevée chez les moins de
19 ans (16,92 pour 1000 dans la tranche 10-19 ans) .
Cependant, jusqu’a ce jour aucune enquéte ¢pidémiologique de grande envergure et
spécifiquement consacrée a la population pédiatrique n'a été menée a 1'échelle nationale : cette
lacune entraine une méconnaissance du fardeau réel de I'épilepsie chez l'enfant en Algérie.
De plus, il n'existe aucune étude visant a évaluer la qualité de vie des enfants épileptiques
algériens ou a mesurer systématiquement les comorbidités associées. L'absence de ces données

essentielles entrave le développement de stratégies de prise en charge adaptées et globales.

Age-related incidence and prevalence rates of epilepsy
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Figure 109 : Incidence et prévalence de I’épilepsie selon 1’age, source Panayiotopoulos (2010)
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I1.6.1 Points fort de I’étude

L’un des principaux points forts de cette étude réside dans 1’approche globale adoptée pour
¢valuer la qualité de vie de ’enfant épileptique, intégrant a la fois les dimensions physiques,
psychologiques, sociales et cognitives. L’utilisation d’un questionnaire validé et adapté a la
population pédiatrique a permis une mesure fiable et standardisée de la QDV.
La prise en compte de variables cliniques précises, telles que la fréquence des crises, le controle
thérapeutique, le type d’épilepsie et la présence de comorbidités, renforce la pertinence des
analyses et permet de mieux comprendre les déterminants de la QDV. De plus, I’implication
des parents comme répondants offre une vision complémentaire du vécu de I’enfant et de

I’impact de la maladie sur la dynamique familiale.

A notre connaissance, il s’agit du premier travail mené en Algérie qui s’intéresse
spécifiquement a I’impact de 1’épilepsie sur la qualité de vie de I’enfant et qui analyse de
manicre systématique les facteurs associés a son altération.

Enfin, le suivi longitudinal a plusieurs temps d’évaluation permet d’apprécier I’évolution de la
QDV en lien avec la prise en charge et 1’adaptation progressive a la maladie, apportant ainsi
une valeur ajoutée a la compréhension du retentissement global de 1’épilepsie dans la vie
quotidienne des enfants.

Notre approche reconnait la complexité de la maladie épileptique et met en évidence la
multiplicité des facteurs influengant la qualité de vie des enfants épileptiques ceci rendu facile
par la disponibilité d’une unité de neurologie et polyhandicap et un laboratoire d’EEG au sein
du service.

Elle identifie non seulement les déterminants cliniques liés au contréle des crises et aux
traitements, mais aussi l’impact majeur des comorbidités neuropsychologiques et
comportementales. Heureusement nous avons pu collaborer avec les pédopsychiatres et les
médecins scolaires.

Enfin, elle souligne la nécessité d’une approche globale et intégrée de 1’épilepsie pédiatrique,
tenant compte a la fois des dimensions physiques, psychologiques, sociales et contextuelles

pour une meilleure prise en charge de I’enfant et de sa famille.

I1.6.2 Limites

Notre travail présente certaines limites méthodologiques, notamment liées a la non-
disponibilité des tests neuropsychologiques standards (WISC VI et V). Pour pallier cette
contrainte, nous avons eu recours a des épreuves alternatives, notamment 1’évaluation par les

pédopsychiatres ainsi que d’autres outils d’évaluation réalisés par le psychologue de la
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médecine scolaire, afin d’obtenir une estimation la plus fiable possible du fonctionnement

cognitif des enfants étudiés.

Un effectif réduit des sous-groupes syndromique diminue la puissance statistique, ce qui peut
nous empécher de détecter des associations réelles entre les variables. Cela a également restreint
notre capacité a effectuer des comparaisons détaillées entre les sous-groupes syndromiques.

Malgré ces contraintes, la forte cohérence interne de l'outil que nous avons utilisé et la
concordance de nos résultats avec la littérature existante confeérent a notre étude sa pertinence

et sa valeur informative et son originalité.

I1.6.3 Comparaison entre la taille des échantillons des différentes études
la taille de notre échantillon s’aligne avec celle des études sous-jacentes, évaluant la QDV des

enfants épileptiques, qui rapportent généralement des effectifs similaires.

Tableau 162 : Comparaison entre la taille des échantillons des différentes études

Etude Pays Année Echantillon
S. Okazaki Japan 2023 1147
M. Khalil Egypte 2022 100
El Azizi Maroc 2025 104
W. Goodwin Canada 2018 373
A.V Sousa Brésil 2020 45
S.Ibafez-Mico Espagne 2022 88
RM.Mclaughlin USA 2018 108
D.Nagabushana Inde 2017 118
T.Deshpande Inde 2021 76
Altwaijri Arabie Saoudite 2019 59
Unalp Turquie 2022 60
Cui nap Chine 2017 84
Notre étude Sétif 2024 141
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I1.6.4 Discussion des caractéristiques sociodémographiques

11.6.4.1 Influence du sexe sur I’épilepsie de I’enfant

L'épilepsie affecte des personnes de tous ages et les deux sexes. Les différences entre les sexes
sont bien connues dans 1'épilepsie, la susceptibilité aux crises et l'incidence de I'épilepsie sont

généralement plus élevées chez garcons que chez filles .

Dans notre échantillon, nous avons observé une légere prédominance masculine de 56,7 % avec
un ratio de 1,3. Ce constat rejoint la plupart des études a 1’échelle régionale et internationale

qui rapportent une fréquence légerement plus élevée de 1’épilepsie chez les garcons.

Tableau 163 : Répartition comparative des études selon le sexe ratio

Etude Sexe Ratio(M/F)

EL-Azizi 1,9

Ackermann 1,27
Vikin 1,16
Ayar 1,18
Altwaijri 1,2

Hadad 1,16
Notre étude 1’3

Bien que les différences de sexe dans I'épilepsie soient largement reconnues, il y a peu de
discussions qui portent sur leurs mécanismes et leurs implications thérapeutiques.

S.Reddy (2017) avait démontré que les hormones stéroidiennes jouent un rdle clé dans les
différences de genre en matiére de susceptibilité aux crises épileptiques. Les neurostéroides qui
sont des molécules générées dans les cellules gliales a partir d'hormones stéroidiennes
circulantes et de novo a partir du cholestérol, interviennent dans la transmission inhibitrice
médiée par les récepteurs GABA-A et peuvent, par conséquence avoir une action
anticonvulsivante .

Les différences potentielles dans les concentrations d’hormones stéroidiennes circulantes ou les
niveaux de neurostéroides dans le cerveau chez les hommes et les femmes peuvent contribuer

aux différences liées au sexe dans le controle des crises. Ainsi, les variations dans I'expression
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et la fonction des récepteurs GABA pourraient expliquer les différences de sexe dans la
sensibilité¢ aux crises et 'activité anticonvulsivante des neurostéroides ,Les épilepsies Focales
dues a des étiologies métaboliques structurelles sont diagnostiquées plus fréquemment chez les
hommes [195].

Parmi les syndromes épileptiques , certains présentent une prédominance féminine :exemple de
I’épilepsie généralisée idiopathique et I’encéphalopathie épileptique liée au déficit en PCDH19,
un syndrome épileptique génétique rare li¢ a I’X qui affecte les filles [196] [197], sans oublier
I’effet proconvulsivant des cestrogeénes et anticonvulsivant de la progestérone chez les

adolescentes, ce qui explique I’influence du cycle menstruel sur I’épilepsie .

11.6.4.2 Age moyen de la population d’étude

L’4ge moyen de la population d’étude était 9,13 +3,3 années ce qui se rapproche de celui de
I’étude d’ A.V.M. Sousa au Brésil (2021), il est estimé a 9.76 £1.82 années [198], tandis que
celle de S.W. Goodwin (2019 ) est de 7.5+2.3 années [179] . 87,2% de nos patients avaient un
age Supérieur a 5 ans dont 62,4 % entre 5 et 12 ans .Cette tranche d’age représente 89% dans
I’étude d’Okasaki [199] dont 69,0 % entre 5-12ans et 75% dans la cohorte d’El Azizi [200]
Nous avons choisi cette tranche d’age parce que c’est la période durant laquelle I’enfant acquiert
le langage, la communication, I’autonomie. Il est capable d’exprimer et de répondre aux
questions simples, De plus elle couvre tous les niveaux de scolarité¢, de la maternelle au

secondaire, durant lesquels 1l établit les relations sociales avec ses pairs.

11.6.4.3 Age moyen du diagnostic de I’épilepsie

L’age moyen au moment du diagnostic dans notre étude était de 5,7 + 3 ans, avec des extrémes
allant de 1al14 ans. Ces résultats sont similaires a ceux rapportés par Okazaki et al, qui ont
trouvé un age moyen de 5,5 +£4,2 ans [199], par M. Khalil et al .6,2 + 2,5 ans [201] et S.Ibafiez-
Micé et al. qui I’ont estimé a 5,5ans.

Ceci s’explique par la composition syndromique de 1’échantillons dont la majorité est
représentée par des épilepsies qui se déclarent a cette tranche d’age, surtout les épilepsies

généralisées génétiques et les épilepsies auto-limitées [202].
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Figure 110 : prévalence des syndromes épileptiques de I’enfant Vikin 2025

11.6.4.4 Délai moyen entre la premiére crise et le diagnostic de I’épilepsie :

Le délai entre la premicre crise et la consultation est immédiat dans 68% des cas, néanmoins
6% ont pris plus d’une année pour consulter et avoir un diagnostic d’épilepsie. Ce retard est
plus marqué dans le groupe des épilepsies auto-limitées ou le les crises sont peu fréquente. De
plus, il est 1ié¢ a la méconnaissance des crises d’absence qui sont souvent rattachées a d’autres
causes telles que : un défaut d’attention ou des réveries diurnes. Ackerman et al. (2009) ont
¢galement noté que les crises d'absence étaient le type de crise le plus souvent rapporté de
maniere inexacte [203].Ainsi I’absence d'un parcours de soins fluide, combinée a une pénurie
de spécialistes et d'outils de diagnostic (comme I'EEG ou I'IRM) dans certaines régions , crée
un écart thérapeutique majeur qui retarde de plusieurs mois, voire années, 1'identification

précise du syndrome épileptique

11.6.4.5 Antécédents familiaux

11.6.4.5.1 Consanguinité

La consanguinité est un facteur de risque majeur pour les épilepsies d’origine génétique, surtout
dans les populations ou elles déclarent une forte prévalence (Maghreb, Moyen-Orient).
L’¢tude d’ELanazi et al. (2017 ) en Arabie saoudite montre que la consanguinité est
significativement associée au développement de 1’épilepsie : 59,1 % des enfants épileptiques
inclus dans cette étude avaient des parents cousins [204], alors qu’une étude cas-témoins
conduite aupres d’¢leves agés de 6 a 18 ans a Abha et Khamis Mushait (région d’Aseer, Arabie

Saoudite) a rapporté un taux de 19,4 % de mariages consanguins chez les parents d’enfants
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épileptiques[205]. Selon une ¢étude menée chez 181 enfants épileptiques non apparentés a
Chiraz, en Iran (2005) par Asadi-Pooya a montré que 33,7% avaient des parents consanguins
avec une prévalence plus élevée d’épilepsies pharmacorésistances et syndromiques.

Dans ces familles consanguines, le risque relatif est multiplié par 1,5 a 3 en cas de
consanguinité parentale, et le risque d'épilepsie était 2,2 fois plus €levé si les parents étaient
cousins germains[206][207].Une étude similaire au Maroc faite par El Azizi et al. pour évaluer
la qualité de vie des enfants épileptiques avait trouvé un taux de 24 % [200].

En Algérie, Bachir et al. (2017), le taux de consanguinité varie entre 38% et 55% a [’ouest
[208].En épileptologie, Hadad a rapporté un taux de 15,86% [209] par contre a 1’ouest (Oran),
I’étude de Chentoufet al. en 2014 retrouvait que 36.6% des épilepsie provenaient des mariages
consanguins[210]. Dans notre étude la consanguinité estimée a 18,4% ce chiffre aurait pu étre
plus important si nous avions inclus les patients porteurs d’encéphalopathies

développementales et les épilepsies a début précoce.

11.6.4.5.2 Antécédents familiaux d’épilepsie :

Hunza Khan(2012), dans une étude cas témoins a mis en évidence que les antécédents
familiaux d’épilepsie étaient présents chez 56,6 % des épileptiques contre 6,6% des témoins
[211].Au Soudan, Mohammed et al. (2019) 34,2% des épileptiques avaient des antécédents
familiaux directs [207]. Cette relation a déja été rapportée par Callenbach et al qui ont confirmé
le rdle des facteurs génétiques dans la pathogenése de I’épilepsie, en montrant que les proches
de patients atteints d’épilepsie idiopathique développaient souvent le méme type de crises
[212].Dans notre étude cette relation est mise en évidence dans le groupe des épilepsies
généralisées génétiques( p=0,01).Par ailleurs, Doose et al. ont souligné que 1’histoire familiale
associée a I’analyse de I’EEG chez les patients et leurs apparentés suggere une contribution

déterminante des facteurs héréditaires dans la pathogenese de I’épilepsie idiopathique.

Dans I’étude de Hadad, une histoire familiale de pathologie neurologique a été rapportée dans
42,07 % des cas. Dans notre série, cette proportion est de 14,9 % pour 1’épilepsie et de 11,3 %
pour le retard psychomoteur, proche de ceux rapportés par el-Ali (22,5 %) [213] et Okasaki
(27,8 %). Nous avons mis en évidence I’influence de cette prédisposition familiale dans les
épilepsies généralisées génétiques, en particulier chez 65 % des patients présentant une
épilepsie myoclonique juvénile (EMJ) et 50 % des crises tonico-cloniques généralisées, avec

une différence statistiquement significative (p = 0,03).
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11.6.4.5.3 Convulsion fébrile

Cansu et al. (2006) ont objectivé un risque de (OR =21.97) développer une épilepsie s’il existe
des convulsions fébriles atypiques (p< 0,001). Cette forte association ne traduit pas
nécessairement une relation causale, mais refléte probablement le fait que les convulsions
fébriles constituent une expression précoce d’un seuil épileptogene bas chez des sujets
génétiquement prédisposés. De plus, elles peuvent représenter une porte d’entrée vers plusieurs
syndromes ¢épileptiques génétiques, tels que le syndrome GEFS+ (Genetic Epilepsy with
Febrile Seizures Plus), le syndrome FIRES (Febrile Infection-Related Epilepsy Syndrome)
[214], le syndrome de Dravet, elle peut contribuer aux processus d’épileptogenese dans le
syndrome de 1’épilepsie temporale avec sclérose hippocampique [215]. Nous avons rapporté un
taux de 12% des crises fébriles, nous avons objectivé des antécédents personnels de crises

fébriles chez 28,6% des épilepsies temporales et 30% des épilepsies avec crise TCGS.

11.6.4.6 Caractéristiques cliniques de la population d’étude

Vu I’hétérogénéité de 1’échantillon, le type de crises épileptiques varie considérablement selon
le syndrome épileptique. Pour les caractériser, nous nous sommes basés sur une anamneése
minutieuse (histoire clinique détaillée) et la description du scénario des crises. Ceci pour
déterminer les symptomes annonciateurs (ou aura), le début des crises, le type, I’évolution dans

le temps, la propagation de la crise ainsi que I’état postcritique et intercritique .

11.6.4.6.1 AURA

Les auras sont trés utiles pour la latéralisation de la zone épileptogéne dans 1'épilepsie focale,
Cependant elles dépendent énormément du développement du langage de 1’enfant et sa capacité
a décrire ses expériences ; méme des enfants de 5 a 7 ans peuvent manquer de vocabulaire
précis pour décrire leurs symptomes, et les adolescents peuvent avoir du mal a décrire une aura.
Parfois Les enfants peuvent ne pas étre en mesure de décrire de maniere fiable le début des
crises ou de s’en souvenir [216]. Park et al. (2020) ont examiné rétrospectivement les données
vidéo-EEG de 270 patients pédiatriques et adultes sur une période de trois ans afin de
caractériser les changements sémiologiques des crises liés a I'dge. Les auteurs ont découvert
que la sémiologie des crises et les changements électroencéphalographiques reflétent la
maturation des fonctions corticales. La sémiologie des crises a une valeur de précision
comparable a celle de 'EEG [217]. Elle est particulierement utile en I'absence de lésions

cérébrales a IRM.
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Nagabushana et al. ont observé que 25,5 % des patients de leur cohorte présentaient des signes
annonciateurs des crises épileptiques[218]. Dans notre étude, 1’épilepsie généralisée occupe une
part importante chez les enfants, et ils n'ont aucun souvenir de leurs crises.12,8 % des patients
ont rapporté la présence d’une aura. La plupart d’entre eux avaient un age supérieur a 6ans
(P=0,046), On a trouvé une concordance entre leurs auras et la symptomatologie critique du
lobe impliqué.

La peur et la douleur épigastrique nous ont orientés vers 1’épilepsie mésiale du lobe temporal
(p=0,13), les vertiges dans I’épilepsie du lobe pariétal (p=0,000), des flashs lumineux et méme
I’amaurose dans 1’épilepsie du lobe occipitale (p=0,005). De méme, des crises du lobe pariétale
ont commencé par une aura vertigineuse (p=0,000).

I1.6.4.7 Classification des épilepsies
11.6.4.7.1 Type de crises

La classification correcte des crises est la premicre étape dans le diagnostic et peut ensuite
influencer les choix thérapeutiques. L’ILAE en 2017, a mis a jour les grandes catégories de
crises.

Le premier niveau de la classification consiste a interpréter les signes et symptomes
sémiologiques suggérant un début focal ou généralisé, et a réunir les signes et les symptomes
sémiologiques permettant de formuler des hypotheses sur la localisation des crises[75].

La différenciation entre les crises généralisées et focales est basée sur une anamnése et un
examen clinique minutieux, ainsi que sur la sémiologie des crises et la distinction d’autres
manifestations non épileptiques, elle est essentielle pour le choix des médicaments
antiépileptiques. De plus, dans les épilepsies focales, elle permet I'identification des patients
éligibles a une chirurgie de 1’épilepsie [219].

Il est reconnu qu'il peut y avoir un chevauchement entre les types sémiologiques par exemple,
de nombreuses "crises généralisées" sont principalement d’origine frontales( qui est une
épilepsie focale) mais pourraient se présenter par des crises généralisées en raison d'une
propagation rapide [126] [220].Les jeunes enfants peuvent poser des défis supplémentaires en
raison de l'expression variable a différents stades de la maturation, cérébrale et de leur capacité

réduite a exprimer la sémiologie sensorielle des crises.

Tableau 164 : Répartition comparative des études selon le type de crises
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Etude Focal Généralisé
Nabavi et al. 38,4 % 60%

M Khalil et al. 51% 49%
Ayar et al. 44,1 %, 54,2 %,
Goodwin et al. 41,06% 41,7%
Notre étude 41,1 % 56,7 %

11.6.4.7.2 Niveau de conscience

La nouvelle révision de I'ILAE des crises épileptiques (2025) a redéfini 1’état de conscience
par deux dimensions : prise de conscience et réactivité. Evaluer le niveau de conscience pendant
une crise chez un enfant est parfois impossible [104]. Des caractéristiques telles que I'absence
de réaction a une menace visuelle ou a un bruit fort, et I'arrét de tout comportement spontané et
intentionnel, sont utilisées pour suggérer une altération de la conscience, mais une connaissance
précise peut ne pas €tre possible. Dans la cohorte d” Okasaki 8% avaient des crises focales avec
une conscience conservée [199], dans notre étude, 21,2 %des patients présentaient des crises
focales avec conscience conservée. Ce taux est proche de celui rapporté par Ayoub et al. (2024)
[221], ou les crises focales sans altération de la conscience représentaient 16.7% des cas. En
revanche, dans 1’é¢tude de Hadad, les épilepsies partielles complexes étaient nettement

prédominantes atteignant 50,34 % des formes observées [209].

11.6.4.7.3 Type de crises

11.6.4.7.3.1 Crises focales motrices

Les crises focales motrices constituaient 29,9 % des cas, essentiellement de type clonique (16,3
%) retrouvés a 100% dans les épilepsies a PCT. Les crises avec automatismes étaient observées
dans 10,6 % des cas, principalement de type oro-alimentaire, Les crises myocloniques

représentaient 13,5 %. Ce qui rejoint les données classiques de la littérature pédiatrique [154].

11.6.4.7.3.2 Crises focales non motrices
Dans notre étude, les crises focales non motrices représentaient 18,8 % de I’ensemble des crises
focales, dominées par les crises autonomiques (100 % des cas), suivies des formes

émotionnelles et sensorielles. Ces résultats sont comparables a ceux rapportés par Nagabushana
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et al .[218] qui ont observé 19,1 % de crises focales non motrices, et rejoignent également les
données de Vikin (25 %) [202].
Une évolution vers une bilatéralisation secondaire des crises focales a été notée dans 20% des

cas.

11.6.4.7.3.3 Crises généralisées

Les Absence typiques représentent 20,6%, suivies par les crises tonico cloniques généralisées
27,7%, les crises toniques 4,3 % et les crises myoclonie atoniques 3%.

Cette distribution met en évidence la place du diagnostic sémiologiques des crises avec
toutefois une diversité clinique notable qui refléte I’hétérogénéité des syndromes rencontrés

dans la population étudiée.

11.6.4.7.3.4 Horaire de survenue des crises
Dans notre étude, la survenue des crises a été observée pendant I’éveil dans 37,6 % des cas, et
pendant le sommeil dans 42,6 %. Okazaki rapporte que 70.1 % des crises surviennent a 1’éveil

, 6,5% au cours du sommeil et 23.55% indépendamment des deux [199] .

Selon Krutoshinskaya et al. (2024), les crises autrefois qualifiées de « morphéiques » se
caractérisent par une survenue ¢lective pendant le sommeil. Les études portant sur les épilepsies
focales ont montré que ces crises apparaissent préférentiellement durant le sommeil léger,
période au cours de laquelle la synchronisation corticale diffuse du sommeil lent favorise
I’émergence d’anomalies épileptiformes intercritiques [222]. De plus, Gales (2020) a rapporté
que les crises et les décharges épileptiformes se manifestent le plus souvent lors de la transition
entre le sommeil et 1’éveil, ces phases instables étant marquées par des modifications
neurobiologiques susceptibles d’augmenter 1’expression a I’activité épileptiforme [152] [223].
Plusieurs syndromes sont particulicrement favorisés par le sommeil, notamment 1’épilepsie
rolandique bénigne, le syndrome de Panayiotopoulos, les épilepsies frontales et temporales,
ainsi que certaines encéphalopathies épileptiques comme le syndrome de Lennox-Gastaut ou le
syndrome POCS [224] [154] .

Ces observations corroborent nos résultats, ou la majorité des crises rolandiques survenaient
durant le sommeil (80 %, p = 0,001), de méme que les crises autonomiques (80 % p = 0,03) et
85,7 % des crises temporales. Les crises débutant pendant le sommeil semblent également plus
susceptibles de se propager et se bilatéraliser, et peuvent parfois survenir immédiatement apres

le réveil, période de transition propice a I’instabilité corticale.
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11.6.4.7.3.5 Fréquence des crises
Le nombre de crises peut changer au fil du temps, parfois en diminuant et parfois en augmentant
en raison du type de 1’épilepsie, 1’étiologie sous-jacente et I'efficacité des traitements, allant de
moins d'une crise par an a plusieurs par jour. Pour un suivi précis de la fréquence, il est
recommand¢ d’utiliser un systéme cohérent comme des calendriers quotidiens lors des
controles.
Nous avons utilisé la terminologie adaptée par I’ Académie américaine de neurologie ANN, la
fréquence des crises est définie d’une gravité croissante :

=  Pluriquotidiennes : Plusieurs par jour (c'est-a-dire 4 jours par semaine avec > 2 crises).

= (Quotidiennes

= Hebdomadaires (de 1 a 3 fois par semaine).

=  Mensuellement (de 1 a 3 fois par mois).

= Au moins une fois par an, mais pas tous les mois

=  Moins d'une fois par an.

» Fréquence mal définie. [203,225]
L’estimation de la fréquence des crises repose majoritairement sur les rapports des parents, et
méme parfois des enseignants de classe, la fréquence des crises refléte aussi la sévérité de
I’épilepsie et I’efficacité des ajustements thérapeutiques au cours du suivi, sachant que les crises
fréquentes a M1 représentent un facteur prédictif négatif de la rémission a M12 ( les crises
quotidiennes ont 82% moins de chances d’avoir un bon controle des crises a M12 : B=-1,727

,OR =0,178; 1C95%[0,050-0,633]; (p=0,008) .

Tableau 165 : Analyse comparative des études selon la fréquence des crises au recrutement

Fréquence des Okasaki Leda McLaughlin Al Naamani Notre

crises étude
An/6M 27,8 % 10,8% 27.8% 16,8% 7,8%
Trimestrielle 27,8 % 9,5% 27.8% 31,7% 14,2%
Mensuelle 23,1 % 8,1% 11% 30,7% 37,6%
Hebdomadaire 11,1 % 13,5% 11,1% 20.8% 12,1%
Quotidienne 10,2 % 18,9% 10,2% 27,7%
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11.6.4.8 Sévérité de I’épilepsie

11.6.4.8.1 Etat de mal épileptique

La Neurocritical Care Society et I'ILAE 2015 ont fixé le seuil a > 5 minutes d’activité
convulsive clinique ou EEG continue, ou de crises répétées sans récupération interictale de
I’¢état de conscience, car les crises dépassant 5 minutes se résolvent rarement spontanément, et

un traitement précoce et agressif réduit la mortalité et les séquelles neurologiques|[143]

En 2023 Aldosari et al .ont rapporté que les crises prolongées >5 minutes représentaient 26%
des cas [226], tandis qu’Okasaki au Japon a observé 9,2 % des crises > Smn [199]. Dans notre
cohorte, 15,6 % des patients ont eu des crises prolongées : ainsi un état de mal convulsif (EME)
s’est produit chez 9 patients (6,4 %) a M1, 2 patients (1,4 %) a M3, et 3 patients (2,1 %) a M12,
ces résultats sont globalement proches de ceux rapportés par Nouri et al. (Canada, 2022), qui
retrouvaient une proportion d’état de mal épileptique (EME) de 3,5 % au diagnostic et 3,4 % a

deux ans de suivi [227].

11.6.4.8.2 Sévérité de I’épilepsie (GASE): The Global Assessment of Severity of Epilepsy
(GASE) Scale

Puisqu'il n'existe pas de référence absolue (gold standard) pour 1'évaluation de la gravité

globale de 1'épilepsie, sept aspects cliniques clés de 1'épilepsie ont été identifiés comme étant

les indicateurs cliniques les plus objectifs de la gravité stable de 1'épilepsie, tels qu'enregistrés

dans le score de GASE

Tableau 166 : Comparaison selon le score de sévérité de 1I’épilepsie GASE

GASE LEDA Notre étude
Pas du tout sévere 39.2%

Légérement sévére 21.6 % 24,1%
Quelque peu sévere 6.2 % 5,7%
Modérément sévere 35% 38,3%
Assez sévere 4.1 % 12,8%
Treés sévere 1.3 % 14,2%
Extrémement sévere 4.1 % 5,0%

Dans notre étude, pour scorer les enfants nous nous sommes basés sur notre évaluation,
considérée comme plus neutre et objective, car elle repose sur des parameétres cliniques

mesurables. A I’inverse, I’évaluation parentale présente un caractere plus subjectif, les parents
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ayant tendance a comparer leur enfant a d’autres du méme age, plutét qu’a évaluer
spécifiquement la sévérité de I’épilepsie [187]. Il est a noter qu'au moment du recrutement

aucun sujet de 1'étude n'a été identifié avec un score de base égal a 1.

Notre score global moyen GASE a M1 4 +1,4 modérément sévere pour atteindre un score de
2,6 1,1 aM 12 légerement sévere qui est témoin de I’efficacité des ajustements thérapeutiques.
Poka et al, ont trouvé un score de 5,4 et Goodwin et al. un score de 5 + 1,2 au recrutement,
par ailleurs, 1'épilepsie focale était associée a un score de sévérité significativement plus élevé
(4,6 £1,5) (p=0,000) comparé aux épilepsies auto-limitées (3£1), (p=0,000) et généralisées
génétiques (3,9£1,2) (p=0,01) similaire a celui rapporté par Stewart et al. (3.52+1.05) (2018)
[228][229][179] .

Chan et al. ont évalué la gravité de 1'épilepsie (échelle GASE) et les sept parametres cliniques
énumérés ci-dessus chez 374 enfants agés de 4 a 12 ans. Ils ont obtenu une moyenne de 2,54,
et les facteurs les plus fortement associés aux scores du GASE étaient la fréquence et l'intensité
des crises épileptiques et l'interférence de la maladie ou des MAE dans les activités
quotidiennes. Speechley et al. (2008) ont évalué 134 enfants atteints d'épilepsie/ils ont trouvé
un score moyen de 3,3, Il y avait au moins une corrélation modérée, qui était statistiquement
significative (p = 0,001), avec les aspects cliniques évalués ; la corrélation la plus forte s'est
produite avec la fréquence des crises (p<0,000) [230] [187] [188] .

L’analyse multivariée a retrouvé les facteurs déterminants avec un score de sévérit¢é GASE
élevé aMl eta M12:

La fréquence des cries (p= 0,000), les crises prolongées (p=0,000), la survenue d’'un EME (p
=0,03), un diagnostic d’épilepsie focale de cause connue (p=0,004 & M1 et p=0,73 4 M12)) et
le nombre d’anti épileptiques prescrits initialement (p=0,018 ) ceci rejoint les résultats de Poka
et al 2020 qui ont objectivé une relation significative (p=0,000), entre le score de sévérité et le
nombre de MAE; en revanche il ignore les autres facettes de la maladie, ’exemple des
épilepsies absence, selon le score de GASE 3, 6 est peu sévere mais le retentissement sur la
scolarité modifie la perception de la maladie par I’enfant, ses parents et méme I’enseignant d’ou
I’intérét d’une approche globale de la maladie épileptique et de 1’adapter au vécu du patient .
11.6.4.9 IRM cérébrale :

Les directives du National Institute for Health and Care Excellence (NICE) au Royaume-Uni
recommandent de ne pas réaliser d'IRM cérébrale chez les patients présentant certains

syndromes épileptiques tels que les épilepsies autolimitées et les épilepsies généralisées
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idiopathiques, or I’IRM permet de trouver des lésions focales permettant une corrélation
anatomo-¢électro-clinique.

L’étude de Hadad sur les épilepsies focales a montré que 60,9% des épilepsies focales sont
associées a des anomalies structurelles. Dans notre étude, nous avons trouvé 70% d’anomalies
structurelles dans le groupe des épilepsies focales l1ésionnelles (p =0,001).

En outre ,nous avons observé un taux de 19% de 1ésions structurelles dans l'ensemble des cas
d'épilepsie, ce qui est 1égeérement inférieur au taux de 21% rapporté par I'é¢tude de Vikin [202] .
Bien que I'IRM ait fait des progres considérables, la détection et l'interprétation de certaines
Iésions restent difficiles, en particulier pour la dysplasie corticale focale (DCF) qui peut étre
responsable de 20 a 40% des épilepsies focales de I’enfant et la sclérose de I”hippocampe, dans

notre pays et particuliérement au niveau local [231].

I1.6.5 Classification syndromique

La majorité des travaux publiés sur la qualité de vie se sont focalisés sur I’analyse des types de
crises et de leurs caractéristiques cliniques, au détriment de 1’approche syndromique, dans
I’appréciation de la qualité de vie des patients épileptique, D’une part, la classification
syndromique exige une évaluation électro-clinique détaillée parfois complétée par des examens
d’imagerie ou génétique, ce qui n’est pas toujours réalisable dans certaines études cliniques .
D’autre part, la description du type de crise est plus immédiatement observable et reproductible,
facilitant la comparaison entre les cohortes et 1’analyse des facteurs influencant. Dans notre
série, la répartition des syndromes épileptiques reflete les données classiquement rapportées
dans la littérature pédiatrique, avec une prédominance des formes focales par rapport aux
formes généralisées. Cette tendance est également retrouvée dans plusieurs études
internationales, méme si les proportions varient selon les cohortes et les méthodes d’inclusions
utilisées

I1.6.5.1 Type d’épilepsie

Tableau 167 : comparaison des études selon le type d’épilepsie

Etude Focale Généralisée
Tang et al. 2022 41.06% 41.79%
Vikin et al .2025 61% 24%
Elazizi et al .2025 21 % 82%
Sousa et al. 2021 68,9% 31,1%
Donnellan et al.2024 46,1% 38.8 %
Notre étude 49,7% (70) 39,7% (56)
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[95] [202] [200] [232]

Nous avions un faible pourcentage de crise qu’on n’arrive pas a rattacher a un syndrome
épileptique particulier estimé a 7 %, un taux entre 7% pour vikin al. [202], 17% dans la cohorte

d’Okasaki et al. [198] [199].

La comparaison avec d’autres études met en évidence des différences attribuables aux facteurs
démographiques, aux variations génétiques, mais aussi aux moyens diagnostiques disponibles,
notamment 1’accés a la vidéo -EEG et aux explorations génétiques, qui sont encore limités dans
notre contexte. Cette hétérogénéité souligne 1I’importance de disposer de registres locaux afin

d’obtenir une vision plus précise de 1I’épidémiologie des syndromes épileptiques chez 1’enfant.

11.6.5.2 Les syndromes épileptiques
11.6.5.2.1 Epilepsies Généralisées Idiopathiques (EGI)

Dans notre cohorte, les épilepsies généralisées idiopathiques (EGI) représentent environ 39,7
% de I’ensemble des cas.

Les épilepsies-absences (enfant et adolescent confondus) représentent 19,2 % de 1’ensemble
des épilepsies, avec une nette prédominance de la forme de I’enfant. Ces résultats apparaissent
supérieurs a ceux rapportés par Harvey (2023) et Dozieres (2023), qui estiment les épilepsies-
absences a environ 10 % de toutes les épilepsies pédiatriques, car nous n’avons pas inclus les
autres syndromes épileptiques dans 1’étude [233] [234], Asadi-Pooya et al.(2012) ont déclaré
que la limite entre I’épilepsie absence de I’enfant et I’épilepsie absence juvénile est parfois
difficile a établir; dans notre cohorte on s’est basé sur 1’age d’apparition et I’installation des
crises tonico cloniques généralisées [206] [156] [235] .

Concernant 1’épilepsie myoclonique juvénile, elle correspond a 5,7 % de toutes les épilepsies
dans notre cohorte, On observe une fréquence inférieure au taux de 9,9 % initialement déclaré

par I'lLAE dans son rapport de 2022 [206].

11.6.5.2.2 Epilepsies autolimitées
L’¢épilepsie autolimitée représente dans notre étude 52,8 % des épilepsies focales et 26,2% de

toutes les épilepsies.

L’¢épilepsie autolimitée a pointes centrotemporales (SeLECTS) représente dans notre étude
67,5% des épilepsies autolimitée et 17% de 1’échantillon. Ce sous-groupe se distingue par sa

fréquence élevée au sein de notre population étudiée, Dozieres et al .ont rapporté qu’elle occupe
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15 % des épilepsies de I’enfant de moins de 10 ans et 50 % des épilepsies focales, alors que

I’é¢tude de Poudel et al a trouvé un taux del2.5%][236]

11.6.5.2.3 Epilepsies focales
Elles représentent 23% des épilepsies dans notre étude ; le diagnostic topographique repose
essentiellement sur la clinique, EEG, et surtout ’IRM.

Tableau 168 : Caractéristiques des études selon la localisation lobaire de 1'épilepsie focale

Localisation Conway et al Widjaja et al Notre étude
Frontal 35 (27.1%) 75 (28.3%) 10(30%)
Temporal 42 (32.6%) 78 (29.4%) 7(21%)
Pariétal 7 (5.4%) 16 (6.0%) 7(21%)
Occipital 8(6,2%) 13 (4.9%) 5(15,1%)
Multilobaire 31 (24.0%) 58 (21.9%) 6(18%)

[237] [238]

11.6.6 TRAITEMENT

L’objectif ultime du traitement est la résolution compléte des crises et I’arrét du traitement.
Toutes les études ont exigé une certitude diagnostic pour ne mettre ’enfant a tort sous
traitement antiépileptique. Les indications thérapeutiques prennent en considération :le
diagnostic qui suit une hiérarchie selon la classification de I’ILE 2017, ’expression électro-
clinique des crises, et le substratum anatomique sous-jacent; il faut tenir compte des
mécanismes des anti épileptiques sur la cognition, le comportement et le sommeil [239].
Nous avons respecté certaines considérations dictées par I’ensemble des sociétés savantes a
savoir ILAE, NICE , et la HAS surtout celle qui préconisent d’éviter les traitements aggravants
dans certains syndromes [240].

Dans notre série, la majorité des patients €taient traités par monothérapie titrée progressivement,
conformément aux recommandations actuelles et visant a limiter les effets indésirables et les
interactions médicamenteuses [241].

L’efficacité du traitement est jugée sur la réduction de plus de 50% des crises.

Tableau 169 : Comparaison des études selon le nombre de MAE
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Nombre Notre
Ayar Ayoub Graham Tang
MAE étude
0 7.7
71,9 %
1 46 % 77,8% 84.6% 86,5%
32 % 18,5% 7.7% 27,2 % 5%
>3 4% 3,8% 0,7% 0,7%

[221][232] [242] [243]

I1.6.7 Répartition globale des prescriptions de MAE

Le Lévétiracétam représentait la molécule la plus prescrite dans notre cohorte (36,2%) suivi par
le Valproate (25,5%), la Lamotrigine (11,3%), la Carbamazépine (5,7%), I’Ethosuximide
(6,4%). Chez les enfants agés de 4 a 5 ans, le Lévétiracétam était privilégié dans 44,4 % des cas
contre 15,7 % pour le valproate. Les effets secondaires du traitement sont majoritairement liés
au Lévétiracétam de type et irritabilité 30 %, des céphalées dans 17% des cas, la stimulation de
I’appétit chez 10 % des cas liée au VPA, une sédation pour 15 % des malades et un cas de

toxidermie lié a la carbamazépine.

I1.6.7.1 Traitement des épilepsies généralisées génétiques

Le Lévétiracétam constitue le traitement de premicre intention dans 65% des crises tonico-
cloniques généralisées, tandis que le valproate et la lamotrigine sont prescrits dans 15% des
cas chacun. En cas d'échec de la monothérapie, I'association Lévétiracétam-Valproate
constitue la bithérapie préférentielle dans notre cohorte .

Tahir et al.(2018) , selon un méta analyse comparant les nouveaux MAE au placebo ont prouvé
que les nouveaux MAE sont associées a un nombre statistiquement plus €levé d'enfants avec
une réduction des crises de > 50%, et a une tendance a une meilleure liberté des crises [244].
L’¢étude SANAD II compare la rémission sous Lévetéracetam et Valproate;ils ont montré que
le Lévetéracetam dans les épilepsies généralisées est aussi efficace, avec moins d 'effets
secondairse notamment cognitifs [131] [245].Ainsi le rapport de Nice 2022 recommande pour
les crises tonico-cloniques généralisées la monothérapie de premicre ligne: Lamotrigine,

Lévétiracétam ou Valproate de sodium [141] [246]

11.6.7.2 KEpilepsie absence :
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Dans les épilepsies avec crises d’absence, Devinsky et al. (2024), préconisent I’éthosuximide
comme traitement de premiére ligne (niveau de preuve A).En deuxiéme intention, le choix se

porte entre la lamotrigine (LTG), ou le valproate de sodium (VPA) [109] .

D’apres 1’étude de T. Glauser et al. (2010), I’éthosuximide et le valproate sont plus efficaces
que la lamotrigine dans le traitement des crises d’absence. Toutefois, 1’éthosuximide présente

moins d’effets indésirables, notamment comportementaux [247].

En revanche, en cas d’association avec des crises tonico-cloniques généralisées (TCG ), il est
recommandé chez 1’adolescent, 1’utilisation de la lamotrigine ou du valproate [68] , tandis que
les recommandations NICE privilégient la lamotrigine car 1’éthosuximide est inefficace sur ce

type de crises [131].

Dans notre contexte, en raison de la non-disponibilité de 1’éthosuximide en Algérie d’une part
et pour éviter les effets cognitifs du VPA d’autre part nous avons eu recours a la lamotrigine
chez 21,1 % des cas, le valproate de sodium chez 26,3 %, sachant que 1’éthosuximide a été

utilisé chez 36,8 % des patients.

Chez les non-répondeurs, une thérapie combinée a été instaurée : ESM + LTG dans 10,6 % des
cas et VPA + ESM dans 5,3 % des cas. Ces associations ont permis d’obtenir une meilleure

maitrise des crises.

11.6.7.3 Les absences juvéniles
La lamotrigine dominait nettement (83,3 %) devant le valproate (16,7 %) ,conformément aux

recommandations de la HAS et de NICE [140].

11.6.7.4 Traitement des crises focales
Selon les recommandations de NICE, le traitement de premiére intention des crises focales
repose sur une monothérapie par lamotrigine ou lévétiracétam.En cas d’échec, les traitements

de deuxieme ligne incluent la carbamazépine, 1’oxcarbazépine ou le zonisamide.

Pour les crises myocloniques, les médicaments de premiere ligne recommandés sont le
lévétiracétame, le valproate de sodium et la carbamazépine, Dans notre série, pour traiter les
crises myocloniques, le valproate de sodium a été utilisé chez 50 % des cas, tandis que le

lévétiracétam a été prescrit chez 37,5 % des patients.

La méta analyse de Zhang et al. 2022 incluent un total de 14 études (16 essais) avec 2 464

patients comparant 10 médicaments antiépileptiques actifs ayant pour critére principal
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d’efficacité la réduction d'au moins 50 % des crises focales, a suggéré que la lamotrigine et le
1évétiracétam était plus efficace par rapport aux autres médicaments antiépileptiques ; de plus,
le 1évétiracétam présente la plus forte probabilité d’obtenir une liberté compléte des crises

[248].

11.6.7.5 Les épilepsies autolimitées a pointes centro- temporales

Aucun traitement antiépileptique n’est généralement nécessaire, compte tenu de leur évolution
spontanément favorable, cette catégorie représente 36% dans notre étude. Toutefois, dans
certaines situations particuliéres, notamment en cas de crises fréquentes ou d’anxiété parentale
importante, un traitement a été instauré afin de rassurer la famille et de réduire la géne
fonctionnelle [235],le 1évétiracétam a raison de 52% ; par ailleurs il faut étre vigilant quant
I’installation des troubles attentionnels et un déclin cognitif ; dans ce cas il faut faire un EEG
de sommeil pour rechercher les signes électriques d’un syndrome de pointes ondes continues
du sommeil (POCS ), le traitement dans ce cas s’impose a base de corticoides , clobazam [249]
M. Nabavi Nouri et al. ont rapporté que les crises focales et I'épilepsie rolandique bénigne
¢taient les types de crises les plus fréquents couramment rapportés chez les patients ne recevant
pas de médicaments antiépileptiques (MAE).ceci rejoint nos résultats avec une proportion de
patients (7,8%) qui n’était pas encore sous traitement en raison de la bénignité des crises [227].
Par ailleurs, lorsque le patient avait déja été mis sous traitement approprié¢ avant la consultation,
celui-ci a été maintenu, mais pour une durée limitée, ne dépassant pas une année dans le cas des
épilepsies a pointes centro-temporales (EPCT).

Dans les épilepsies focales lésionnelles, le valproate de sodium a été le médicament le plus
prescrit, utilisé chez 36 % des patients, suivi du l1évétiracétam chez 33 %, et de la carbamazépine
chez 18 % des cas.

Les bithérapies ont été introduites principalement en cas de résistance au traitement ou
d’absence de controle satisfaisant des crises, reposant le plus souvent sur la combinaison
lévétiracétam + valproate de sodium, qui est particulierement fréquente dans les formes
Iésionnelles, ou la monothérapie s’avérait insuffisante pour obtenir un contréle optimal des
crises.

L’indications d’un traitement chirurgical a été envisagée dans certaine épilepsies 1ésionnelles

pharmacorésistances mais non disponible encore dans notre pays.

11.6.7.6 Prédicteurs du controle a M12
Le controle des crises a montré une efficacité notable, particuliecrement pour les épilepsies

focales et généralisées génétiques ou une amélioration a été¢ observée entre un taux antérieur
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(51,5% et 45,6% respectivement) et les suivis a M6 (81% et 84,2%) et M12 (78,8% et 86%).
Les épilepsies auto-limitées ont maintenu un contrdle élevé et stable, dépassant 83% confirmant
I’hypothése de S. Hikansson et al. (2023) que 50 % des patients épileptiques répondent bien a
leur premier MAE [250] .

11.6.7.6.1 Controle des crises épileptiques

Le contrdle précoce des crises des le premier mois (M 1) est un prédicteur fort et statistiquement
significatif d'un bon controle a M12 (OR= 4,8 p= 0,002, IC [1,65 — 13,97]). Ainsi La survenue
d'un Etat de Mal Convulsif durant les premiers mois de suivi OR =4,583IC [2,18-9,63],
p=0,000) est un puissant facteur prédictif de non contrdle a M12 a un an. Ce résultat souligne
I'importance d'un traitement précoce et efficace pour prévenir la survenue de
pharmacorésistance. Tandis que ceux présentant une pharmacorésistance initiale avaient une
probabilité fortement réduite d’atteindre ce contrdle (RR = 0,16 ; IC95 % :0,07-0,34) ce qui
confirme que le controle des crises a un an est beaucoup moins probable chez les enfants

pharmaco-résistants.

11.6.7.6.2 Pharmaco résistance :

Notre étude met en évidence que la majorité des patients présentent une pharmacosensibilité
avec un taux de 86,5 %, contre un taux de pharmacorésistance de 13,5 % de la cohorte totale.
Cependant, elle varie de maniere significative selon le type de syndrome, nulle dans le groupe
des épilepsies autolimités (P= 0,004) , Epilepsies généralisées génétiques a 8,8 % et épilepsie
focale 1ésionnelle a 24,2% ( p=0,047).

Berg et al.(2006) retrouvaient un taux de 23 % pharmacorésistants [91,251], tandis que dans
I’é¢tude de Wirrell et al.( 2013), environ 20 % des enfants ont présenté une pharmacorésistance
précoce, survenant dans les deux premicres années suivant le diagnostic [252].

Selon une analyse multivariée, la pharmacorésistance a M12 est fortement corrélée a des
facteurs cliniques et étiologiques s age de début précoce de la maladie (p=0,01), les crises
prolongées (p=0,012) (p=0,01), la fréquence des crises (p=0,00) et la présence d’une épilepsie
focale d’origine Iésionnelle, notamment 1’étiologie structurelle a I'IRM (p=0,02), le
polymorphisme des crises (R deux =0,68, p=0,000) rejoignant les observations de Berg et al.
(1996), Ko et Holmes (1999) et Casetta et al. (1999) qui ont trouvé que 1'age précoce de début
de I’¢épilepsie constitue un facteur pronostique défavorable, ainsi que I'étiologie symptomatique,
la fréquence élevée initiale des crises et la présence d'un état de mal épileptique [253] [254]

[255] [254].

214



Discussion

Ayoub (2023) a estimé que les prédicteurs de la pharmaco résistance incluaient la présence
d'une 1ésion épileptogéne, un nombre plus élevé de crises avant le traitement, I'expérience de
plusieurs types de crises, la présence et la gravité du retard intellectuel et développemental
[256].

Hadad avait estimé le taux de pharmaco résistance des épilepsies focales : une fréquence élevée
des crises au cours des 06 premiers mois du traitement (p=0,000 ; Des crises de type mixte
(p=0,01), des anomalies a 1’examen neurologique (p=0,05), Une Iésion temporale de type
sclérose mésiale (p=0,004).

II.7 Qualité de vie des enfants épileptiques

La qualité de vie liée a la santé (QVLS) est un concept multidimensionnel visant a quantifier le
bien-Etre physique, social, cognitif, comportemental et psychologique des patients. Le QOLCE-
55 a montré des propriétés psychométriques satisfaisantes. Sa cohérence interne était adéquate,
indiquant une bonne homogénéité et une interdépendance alpha de cornbach>0,70 dans la
plupart des études ayant validé son utilité. La cohérence interne du QOLCE-55 traduit était
¢levée et avait des valeurs similaires a la version originale, ce qui signifie que les domaines ne
sont pas redondants et que chacun mesure une construction spécifique dans toutes les versions
traduites (espagnole, chinoise, japonaise, turque, portugaise, hindou...) notamment en arabe
[201] [257]. Ce questionnaire présentait certaines contraintes, notamment sa longueur et la non-
adaptation de plusieurs items a 1’dge de 1’enfant, rendant parfois difficile une réponse complete.
Néanmoins, ’auteur principal nous a recommandé de répondre au maximum de questions en
calculant une moyenne globale des sous-items, afin d’obtenir une estimation représentative du
score total. Bien évidemment, une préparation préalable a été effectuée pour la mise en place
du questionnaire, avec I’accompagnement d’un pédopsychiatre, afin d’assurer une approche
adaptée a I’age des enfants et de favoriser une bonne compréhension des questions.

L’item C de la section émotionnelle, traitant du désir de mourir, a été retiré, les enfants de
moins de 9 ans ne comprenant pas encore le caractére irréversible de la mort. Cet aspect est

par ailleurs abordé¢ dans 1’échelle NDDI-E-Y évaluant la dépression [149] .
I1.7.1.1 Score global moyen de QDV et ses dimensions

Le tableau comparatif ci-dessous regroupe le score moyen global, les scores par domaine
comme cognitif, physique, émotionnel, et social, avec le domaine le plus affecté, tirés de
différentes études menées sur des populations pédiatriques. Cette approche comparative est
indispensable pour comprendre non seulement comment la QDV est mesurée, mais aussi

comment les résultats se positionnent les uns par rapport aux autres, Les critéres d’exclusion
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¢taient appliqués par la plupart des études sont : age inférieur a 4 ans et la présence d’une

encéphalopathie développementale.

Tableau 170 : Caractéristiques des études selon le score global moyen de QDYV et ses dimensions

Score
Etude global Cognitif Emotionnel Social Physique Domaine affecté
QDbV
kaenkray
54,39 47,08 59,65 55,9 54,8 Cognitif
Thailande
Alwajrii
A- 52,8 49.4 50,2 58,7 54,9 Cognitif, physique
Saoudite
Khalil
65,6 67,5 61,5 80 53,1 Physique
Egypte
ElAzizi
83,7 88.5 80.7 86.7 78.8 Physique
Maroc
Goodwin
70.5
Canada
Sousa
52.9 48.5 63.7 58.4 41.2 Cognitif, physique
Brésil
Notre Cognitif et
60 58,2 68,1 59,5 56,9
étude physique

[258] [179] [200] [201] [257] [259] .

Ces variations du score global moyen sont expliquées par les conditions de recrutement, 1’age

des patients, la durée de 1’épilepsie, I’étiologie structurelle, le pourcentage d’enfants pharmaco

résistants dans chaque groupe d’étude ainsi que le type de syndrome épileptique le plus

représenté et sa répercussion sur la QDV sur lesquelles se surajoutent des variations

socioculturelles locales.
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Nos résultats ont montré qu’a M1 les scores de QDV étaient a 68 £ 15 pour la QDV
émotionnelle, 58 + 18 pour la QDV cognitive, 59,5 £+ 2 pour la QDV sociale et 56,9 + 19 pour
la QDV physique.

La dimension cognitive demeurait la plus affectée tout au long du suivi : les items cognitifs les
plus altérés concernaient 1’apprentissage (17,7 %), la mémoire (19,9 %), le langage (3,5 %) et
les difficultés combinées mémoire-langage (18,4 %).

Une amélioration progressive des scores a été observée pour atteindre (69,42+16,6), surtout sur
la dimension émotionnelle (73,7+17,7) ceci est en rapport probablement avec la réduction de la
sévérité de I’épilepsie GASE a M12 (R = - 0,48, P=0,000) et le controle des crises (p=0,000).
11 est possible que le faible score DQV dans le domaine du fonctionnement physique s’explique
par le fait que les enfants épileptiques peuvent avoir moins d'opportunités pour pratiquer des
activités physiques de maniére autonome en raison de l'augmentation des préoccupations de
sécurité. Cette hypothese est soutenue d’abord par le récit des parents quand on leur demande
la raison pour laquelle I’enfant subit des restrictions d’activité physique et par des revues
systématiques sur les expériences des personnes atteintes d'épilepsie, indiquant que les enfants
signalent une surprotection parentale et une surveillance constante imposées (par exemple,
activité physiques, sorties scolaires et dormir loin des parents ) sur les enfants par leurs familles

[108] [260].

I1.7.2 Facteurs déterminants la qualité de vie

I1.7.2.1 QDYV et facteurs Socio-démographiques

11.7.2.1.1 Impact de I’age sur la QDV

L’age ne constitue pas un facteur déterminant de la qualité de vie dans notre échantillon, au
moment du recrutement, Sousa et al .(p=0,9), Nouri al (p= 0,57), El Azizi et al.(p=0,1)ont
rapporté des conclusions similaires : ceci dit que I’épilepsie altere la qualité de vie de I’enfant

indépendamment de son age [261] [227] [200] .

I1.7.2.2 Influence du sexe sur les scores de qualité de vie :

L’analyse comparative des scores de QDV globale selon le sexe n’a révélé aucune différence
significative entre les garcons et les filles(P>0,05). Ce résultat laisse supposer que, dans notre
population, I’épilepsie impacte la qualité de vie de fagon comparable, indépendamment du sexe.
Des observations similaires ont été trouvées dans 1’étude d’Al Azizi (p=0,4) [200] et I’étude de

Nagabushana et al .(2019) [218]
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Bien que le sexe n’ait pas été significativement déterminant pour les scores cognitifs ou
émotionnels, les garcons obtenaient de résultats supérieurs initialement (p=0,2 ) pour devenir a
peine égaux a M12 (p=0,94) .Le score physique n'était pas non plus significativement lié¢ au
sexe de I’enfant (p=0,58), Nagabushana et al (2019) I’ont également rapporté[218]. Cependant
Nabavi et al .les garcons avaient un score physique (46.42) inférieur a celui des filles
(50.00)[262].

Les études précédentes confirment notre résultat, suggérant que le sexe des patients n'a aucun

effet significatif sur leur QDV.

I1.7.2.3 Impact du niveau socioéconomique

Malgré une prédominance du statut marital au sein de la cohorte parentale, dont 63,5 % vivent
en milieu urbain , il y a une légere différence entre la QDV des enfants vivants en milieu urbain
meilleure que le rural mais non significative (p =0.3).Ainsi ceux bénéficiant d’une couverture
sociale ont des scores de QDV meilleurs que les non assurés (P=0,31) : cette tendance a été
rapporté par al Muthafar et al. [166] .

Dans notre étude , 73% des parents ont un niveau socio-économique moyen, Ceci ne semble
pas impacter la qualité de vie, contrairement a certaines études ou le niveau socioéconomique
et les revenus sont déterminants pour la QDV telle que 1’étude Sousa et al (p=0,005) [261] et
celle d’Al Naaman et al. 2023( P=0,01, P=0,001) pour le statut économique et la sécurité
sociale respectivement [263].

Cette divergence pourrait étre expliquée par la composition de 1’échantillon initial,
I’homogénéité socioéconomique; par ailleurs l'acces gratuit aux soins, la prise en charge
hospitalieére publique, la composition syndromique de I'échantillon comprenant des épilepsie
représenté par I'EGG et les épilepsies autolimitées, dont le traitement est souvent disponible
et remboursé , cet impact aurait pu €tre plus marqué si on avait inclus les encéphalopathies
épileptiques dont la charge économique est plus lourde.

Les facteurs socio-économiques exercent un double impact sur 1’épilepsie. En effet, selon
I’OMS, un faible niveau socio-économique peut constituer un facteur de risque dans le
développement de 1’épilepsie dans les régions défavorisées ou la prévalence de I’épilepsie est
¢levée [30] [28], ainsi un faible statut économique limite 1’acces aux soins et aux explorations.
Environ trois quarts des patients ne bénéficient pas d’un traitement adéquat et ils sont exposés
a présenter des formes séveres d’épilepsie avec un risque accru d’isolement social avec une
réduction de leur participation aux activités quotidiennes [38] sur lesquels s’ajoute le fardeau

¢conomique de la maladie[29], qui contribue a 1’altération de leur qualité de vie.
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I1.7.2.3.1 Niveau d’instruction des parents.

Dans les études menées par AL azizi et al [257], Altwajriet al , Al Naamani et [263] aucune
des caractéristiques démographiques telles que 1’age, le sexe, la situation matrimoniale des
parents ou le niveau d’éducation maternelle, le nombre et le rang dans la fraterie n’a montré
d’influence significative sur la qualité de vie globale. Ces résultats sont en accord avec nos

observations.

11.7.2.4 Facteurs prédisposant a I’épilepsie et QDV
I1.7.2.4.1 Consanguinité

Bien que ce facteur soit reconnu comme un élément de risque génétique pouvant influencer le
type et la sévérité de certaines épilepsies qui sont fréquemment associées a des comorbidités
neurodéveloppementales [264], qui limitent significativement la participation aux activités
scolaires et sociales de l'enfant. Cependant aucune association statistiquement significative n’a
¢été retrouvée entre la consanguinité et les scores de qualité de vie, que ce soit au niveau global
ou dans les dimensions spécifiques, La faible proportion de cas issus de mariages non
consanguins pourrait avoir réduit la puissance statistique de notre étude, rendant difficile la
mise en évidence d’une différence significative en termes de qualité de vie.

Toutefois, il a été démontré que ces facteurs sociodémographiques sont associés a une plus
grande prévalence de 1’épilepsie ainsi qu’ a une augmentation des hospitalisations, a des effets
secondaires médicamenteux plus fréquents, et a une moindre maitrise des crises [205].

Les facteurs prédisposant a 1’épileptogénese sont associés a une QDV plus médiocre car ils
déterminent souvent une forme plus sévere, plus invalidante de la maladie, accompagnée de
comorbidités neurodeloppementale .Ceci s’explique par le partage de la méme prédisposition
génétique, ’expressions des mutations des canaux ioniques ainsi que des facteurs
neurobiologiques impliqués dans 1’épilepsie et sa sévérité. Ils influencent indirectement la QDV
par le biais des mécanismes physiopathologiques de I’épilepsie [48] [265] .

11.7.2.4.1.1 Antécédents neurologiques familiaux

Les antécédents familiaux d’épilepsie ne sont pas liés a une QDV inférieure (P= 0,70), par
contre le retard psychomoteur dans la famille est significativement associ¢ a une QDV

médiocre, le score de QDV 52,5 contre 61,02 s’il y en a des antécédents familiaux (P=0,02).

11.7.2.4.1.2 Asphyxie néonatale
Les enfants ayant présenté une asphyxie néonatale avaient un score de QDV plus faible (55 +

8) par rapport a ceux nés sans complications (68,6), cette différence est statistiquement
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significative (p = 0,002). Néanmoins, une amélioration progressive des scores a ¢té notée lors

des suivis.

11.7.2.4.1.3 Antécédents personnels de convulsions néonatales
La présence de convulsions néonatales €tait également liée a une différence significative de

qualité de vie (p = 0,003).

11.7.2.4.1.4 Convulsions fébriles

Les antécédents de convulsions fébriles étaient associés a une altération significative de la QDV
(41,9 contre 61,51 ; P = 0,001). Deleu et al. (2025) les ont associées au processus de
I’épileptogénese de 1’épilepsie temporale avec sclérose de 1’hippocampe [266] [267]
notamment en cas de crises prolongées ou un EME fébrile [124], elle évolue vers une épilepsie
résistante au traitement avec des troubles de la mémoire et nécessite le plus souvent un
traitement chirurgical pour contrdler les crises [129] [266] [268] .

Le syndrome GEF+ peut inclure a la fois des crises généralisées et focales précédées par les
convulsions fébriles entre 1'age de 6 mois et 6 ans. Les facteurs qui distinguent ce syndrome des
crises fébriles simples typiques sont la persistance des crises fébriles au-dela de 1'dge de 6 ans
et 1'évolution pour inclure des crises sans fievre. Les mutations des génes SCN1A, SCNIB et

SCN2A sont associées a la GEFS+[269,270]
11.7.2.4.1.5 Microcéphalie

Les enfants présentant une microcéphalie avaient une qualité de vie significativement plus
basse (43,5 contre 61,3 P = 0,000) ,elle partagent avec 1’épilepsie les mémes causes sous-
jacentes surtout génétiques qui endommagent directement le cerveau en développement,

entrainant a la fois la microcéphalie et une prédisposition aux crises [51] [45].

I1.7.2.5 Facteurs cliniques influen¢ant la qualité de vie

I1.7.2.6 Impact de I’age de début

L’age auquel 1’épilepsie se manifeste joue un role déterminant dans 1I’émergence des troubles
cognitifs et I’altération de la qualité de vie. Une épilepsie précoce peut entrainer des altérations
cellulaires et neuronales susceptibles d’affecter durablement les fonctions cognitives [191]. Le
développement de la maladie au cours de la période de maturation cérébrale maximale,
correspondant aux deux premieres années de vie (Fig 113), augmente ainsi la probabilité de
survenue de ces troubles. Paradoxalement, cette période est également marquée par une
plasticité cérébrale importante. pouvant, dans certains cas, permettre une certaine compensation

fonctionnelle [271] [271] .
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Seizure effects on Synaptic Plasticity

Genetic effects on Synaptic Plasticity
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Figure 111 : différents stades de neurogénése et maturation d’aprés A-Brooks-Kayal 2011
Dans notre étude, 1’age de début des crises avant 5 ans était associ€ a un score total de qualité
de vie significativement plus faible (50,8 + 13,3) comparativement aux enfants dont 1’épilepsie
débutait apres 10 ans (65 = 17,05 ; p = 0,000). Cet effet défavorable du début précoce des crises
se maintenait a 12 mois, touchant I’ensemble des dimensions cognitives, sociales,
émotionnelles et physiques. Ces résultats concordent avec ceux de Nagabushana et al. (P =
0,04), Ahmed et al. (P <0.001), Al Naamani et al. (P = 0,003) et Pachange et al. (p < 0,001),
qui ont également rapporté une altération significative de la qualité de vie chez les enfants dont
’épilepsie débutait précocement [218] [221] [263] [272].

Plus le début est précoce, plus la durée d’exposition aux crises et aux traitements
antiépileptiques est prolongée, ce qui peut altérer la maturation cérébrale et le développement
global de I’enfant, indépendamment de [I’expression d’une mutation génétique ou d’une
canalopathie [50] [215] [51], il est ainsi considéré comme un facteur de risque majeur de
déficience intellectuelle, tandis qu’un début plus tardif est associé a un risque nettement plus
faible . Cormack et al. Berg et al. Dans une étude pré chirurgicale menée chez des enfants
atteints d’épilepsie temporale, une corrélation significative entre 1’age de début et le QI a été
observée, Les enfants dont I'épilepsie a débuté au cours de la premiére année de vie avaient une
incidence particulierement élevée de déficience intellectuelle (82,4 %) suggérant que le moment
de I’'impact sur le cerveau en développement est plus déterminant que la durée de la maladie

elle-méme. [273] .
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I1.7.2.7 Impact de la durée de la maladie
La durée de I’épilepsie représente I’effet cumulatif majeur du fardeau. Dans notre étude elle
exerce également une influence négative sur le score total de la qualité de vie (R =-0,43 ; p
=0,001). Plus la maladie évoluait depuis longtemps, plus les scores de QDV diminuaient, en
particulier dans la dimension physique.
Ce constat rejoint les observations d’Okazaki et al., qui ont montré qu’une durée d’épilepsie >
2 ans était significativement associée a des scores de QDV plus faibles (R*=0,268) [199], ainsi
que celles de Nagabushana , ou une durée supérieure a 5 ans corrélait avec une mauvaise qualité
de vie (p = 0,045) [218]. De méme ,Nouri et al.ont confirmé le déclin progressif de la QDV
avec la chronicité de la maladie [227].
Cette relation inverse peut s’explique par plusieurs mécanismes :
v Effets cumulatifs des crises : les crises répétées perturbent la maturation cérébrale,
entrainant des troubles de la mémoire, de 1’attention et des fonctions exécutives.
v L’exposition prolongée aux antiépileptiques augmente le risque d’effets indésirables et
d’interactions médicamenteuses.
v" Conséquences psychosociales : la chronicité favorise la stigmatisation, la fatigue et la
dépression, de plus I’isolement social interfére avec le processus d’apprentissage.
Ainsi, elle altere durablement les étapes clés du développement de I’enfant, tant sur le plan
cognitif que social et émotionnel. Dans notre cohorte, nous avons objectivé que 75 % des
enfants ayant une maladie évoluant depuis plus de 10 ans présentaient un échec scolaire (p =
0,02 M1, p=0,04 a M12).
Ceci confirme que I’age précoce du début de I’épilepsie et la durée prolongée de 1’épilepsie
constituent deux déterminants majeurs d’une qualité de vie réduite, en lien avec les
complications cumulatives, la pharmacorésistance et I’impact psychosocial et cognitif croissant

de la maladie [274].

I1.7.2.8 Impact des crises épileptiques sur la QDV

Environ 75 % de 1'épilepsie survient pendant I'enfance, ce qui refléte la susceptibilité accrue du
cerveau en développement aux crises. Les crises épileptiques de I’enfant ne se limitent pas a
des manifestations cliniques transitoires, elles traduisent une activité neuronale anormale
susceptible d’exercer des effets délétéres sur le cerveau en développement. Chez I’enfant, elle
est marquée par une intense maturation cérébrale, chaque décharge épileptique peut interférer
avec les processus de synaptogenese, de myélinisation et de plasticité neuronale, essentiels a la

construction des réseaux cognitifs et comportementaux. Les régions du cerveau spécialisées
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dans l'apprentissage et la mémoire, en particulier les régions néocorticales et I'hippocampe, sont
comparativement plus vulnérables aux crises[275].

La surstimulation des récepteurs du glutamate provoque un afflux excessif de calcium (Ca*")
dans les neurones, entrainant une dysfonction mitochondriale, la production de radicaux libres
et ’activation d’enzymes déléteres. Cette cascade conduit a une altération du métabolisme
énergétique menant finalement a la mort cellulaire dans les crises prolongées et les EME.

Ce processus peut a son tour favoriser 1'épileptogénése a long terme [57] [276].

I1.7.2.9 Durée des crises

La durée des crises constitue un facteur déterminant de la qualité de vie. Les enfants présentant
des crises prolongées (> 5 minutes) affichaient des scores de qualité de vie nettement inférieurs
a ceux ayant des crises de courte durée (< 5 minutes) (48,7 vs 62,2 ; p=0,001). Ces résultats
concordent avec ceux d’Okasaki et al, qui rapportaient également une association significative

entre la durée prolongée des crises et une altération de la qualité de vie (p = 0,001).

I1.7.2.10Impact de I’horaire de survenu des crises

La survenue des crises pendant le sommeil, ou a la fois pendant 1’éveil et le sommeil, était
¢galement associée a une atteinte marquée de la qualité de vie, notamment dans les domaines
scolaire et cognitif (p < 0,001). Cette observation rejoint les conclusions de Monir et al.
(p=0.000) et d’Okasaki et al. (p= 0,029), qui soulignent le retentissement des crises nocturnes

sur les performances scolaires et le fonctionnement cognitif [277].

I1.7.2.11Impact du nombre de type de crises

Un nombre élevé de types de crises était corrélé a une détérioration plus prononcée de la qualité
de vie (61,7 vs 48,9 ; p = 0,01). Toutefois, une ameélioration progressive des scores de qualité
de vie était observée au suivi a 12 mois, particuliérement chez les enfants présentant un nombre
réduit de types de crises (70,5 vs 60,2). Ces résultats corroborent ceux d’Ahmed et al. (P <
0,001), mais contrastent avec certaines ¢tudes, notamment celle de Katibeh et al. (2020) qui
n’ont pas retrouvé de lien significatif entre le type de crise et la qualité de vie. En revanche, nos
données sont en accord avec Ayar et al. qui ont également observé un impact du nombre de
types de crises sur la qualité de vie (p=0,001) [242] [278].

I1.7.2.12La fréquence des crises

La fréquence des crises demeure le principal indicateur de sévérité de 1’épilepsie et permet de
suivre I’évolution de la maladie et 1’efficacité des interventions thérapeutiques dont 1’objectif
ultime est d’atteindre une liberté des crises «free seizure» ou la plus longue durée de O crises

[225]. Une réduction du nombre d’épisodes aprés ajustement thérapeutique traduit une
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meilleure maitrise de la maladie, ainsi le témoin d’un succes aprés un traitement chirurgicale
de I’épilepsie [279].

Nageshadla et al. ont mis en évidence qu’une fréquence élevée de crises affectaient
négativement la mémoire, le langage, les fonctions sociales, émotionnelles et autres fonctions
cognitives de l'enfant[280].

Nos résultats confirment ces constatations. Au recrutement, la QDV des enfants était influencée
par la fréquence des crises: les enfants qui ont eu des crises quotidiennes et hebdomadaires ont
enregistré des scores plus bas (P=0,000). Cet effet est resté marqué tout au long du suivi avec
une qualité de vie meilleure chez les enfants qui étaient libres des crises a M 12, N=117(72,3
+10,2 P =0,000). Ceci dit une liberté de crise implique une meilleure QDV.

Des résultats similaires ont été obtenus dans 1’étude de Nagabushana ( p=0.008) Navik et al.(
p= 0.005) al Naamani et al .( p=0,0005), Okasaki et al( p=0,001) et Ahmed et al( p=0,001)
J199][262,263] [218] [278].

11.7.2.13 Type de crise

Le type de crise influence également la qualité¢ de vie, Monir et al. (p<0,001), Sousa et al
(p=0.005), Okazaki et al. (p<0,001) ont rapporté une association significative entre les crises
tonico-cloniques généralisées et des scores de qualité de vie plus faibles, ce qui concorde avec
nos résultats (55,7 vs 61,5 p =0,02) [198] [255] [256] [216] [277].

De méme, Deshpande et al. (2021), notaient une qualité de vie inférieure chez les enfants
présentant des crises tonico-cloniques (62,3 & 19,2) par rapport aux autres types de crises (71,4
+ 18,2 ; p = 0,06). Okazaki et al, Altawjiri et al.ont également observé que les crises
accompagnées de chutes et les mouvements généralisés étaient associés a une qualité de vie
significativement plus altérée.

Au-dela des conséquences neurobiologiques qui sont liées au CTCG, les phénomenes critiques
qui caractérisent les crises généralisées, a savoir la perte de connaissances, les chutes
traumatisantes, la confusions post critique, 1’épuisement profond, les céphalées et I’amnésie
post critique sont traumatisants pour I’enfant et sa famille avec un impact psychosocial
manifeste et handicapant sur le plan social aboutissant a I’isolement et la peur que ces crises se

reproduisent dans des milieux publics (angoisse de la récidive) [281].
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11.7.2.14 Bilatéralisation des crises focales

Enfin, la bilatéralisation des crises focales s’est révélée étre un facteur péjoratif : les enfants
dont les crises présentaient une propagation bilatérale avaient des scores de qualité de vie
significativement inférieurs a ceux dont les crises demeuraient non bilatéralisées (52,07 vs
62,07 p =0,008), elles ont les mémes conséquences que les crises généralisées.

I1.7.3 Sévérité de I’épilepsie

Nous avons corrélé la sévérité des crises a la qualité de vie rapportée par les parents, afin
d’appréhender I’impact réel de la maladie au-dela des seuls parameétres cliniques évaluées par
le médecin.

La sévérité de 1’épilepsie exergait une influence négative significative sur la qualité de vie (R
= —0,47 ; p = 0,000), cet effet délétere de la sévérité sur la QDV était constant a travers
I’ensemble des dimensions évaluées (cognitive, sociale, émotionnelle et physique), suggérant
une altération globale et multidimensionnelle du bien-&tre en lien avec la sévérité de I’épilepsie.
Celle-ci diminuait proportionnellement a I’augmentation du score de sévérité, la dégradation
étant particulierement marquée a des scores de GASE supérieur a 4 modérément sévere.

La sévérité était positivement corrélée au nombre de traitements antiépileptiques recus,
traduisant le lien entre I’épilepsie pharmacorésistance et une mauvaise qualité¢ de vie (R=0,37
p =0,000 2 M1 et R=0,67 p=0,000). Nos données concordent avec celles rapportées par Nouri
et al. (P=0,002) [227]

I1.7.4 Impact du Controle des crises sur la qualité de vie

Les enfants dont les crises sont bien controlées présentent de meilleurs scores de QDV dans
toutes ses dimensions. Plusieurs études ont confirmé cette corrélation positive entre le controle
des crises et les différentes dimensions de la qualité de vie, notamment émotionnelle et
cognitive.

Dans 1I’¢tude de Nagabushen, le score de QDV des enfants ayant 0 crise était estimé (79,33 +
12,58), Dans notre étude les patients ayant aucune crise avaient des scores M1 (N=59)
63,2£13,7 et a M12 (N=117)72,3+14,5 (p=0,000)

Banu et al. ont identifiés les facteurs prédictifs des crises a long terme et de la mortalité dans
une cohorte de 102 enfants ; le controle des crises est le garant d’une qualité de vie meilleure,
(p=0,0008)

I1.7.5 Syndromes épileptique et qualité de vie

Dans notre étude, nous avons constaté que les épilepsies focales d’origine structurelle ont une

qualité de vie inferieure aux deux autres groupes :49 contre 62 (p=0,000). Cette détérioration
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du score est constatée méme a M12 (55,2 vs 72,2 p=0,000), Ahmed et al ont rapporté un résultat
similaire (p<0,000), elles se caractérisent par une sévérité clinique et une réponse limitée aux
traitements antiépileptiques. Ces formes d’épilepsie peuvent cependant bénéficier d’un
traitement chirurgical, susceptible d’améliorer le pronostic et la qualité de vie. C’est le cas des
dysplasies corticales et de 1’épilepsie mésiotemporale liée a la sclérose hippocampique ou les

patients pourront atteindre une liberté des crises [282].

I1.7.6 Impact du traitement anti épileptiques sur la qualité de vie

La relation entre le traitement antiépileptique et la qualité¢ de vie (QDV) chez les patients
épileptiques est complexe, multidimensionnelle et parfois paradoxale. Elle ne suit pas un
mod¢le linéaire simple, mais repose sur un équilibre délicat entre les bénéfices cliniques

attendus et les effets indésirables potentiels.

Le traitement antiépileptique présente un double effet. D'une part, il est indispensable pour
controler les crises et améliorer la qualité de vie des patients, d’autre part, il peut étre associé a
des effets indésirables, contrebalancer leurs avantages. Le défi pour les médecins traitants est
de trouver la bonne molécule avec la bonne posologie et un minimum d’effets secondaires pour
équilibrer la balance bénéfice/risque. Ainsi, les MAE peuvent simultanément contribuer a

améliorer ou détériorer la QDV selon les contextes individuels.

Bien que la plupart des patients répondent aux MAE de premiére ligne, 20 a 30 % de tous les
patients épileptiques doivent étre essayés avec plus d'un MAE [8] pour améliorer le controle

des crises[239] [283].

Dans notre étude, le nombre et le type d’antiépileptiques administrés a montré une influence
significative sur la qualité de vie. Cette observation met en évidence le double impact du
traitement, a la fois bénéfique par la réduction des crises, mais potentiellement délétere sur la
qualité de vie. D’autres études s’accordent sur I’impact négatif de la polythérapie sur la qualité

de vie et le bien-¢étre de ’enfant[218] [261].

Tableau 171 : 'impact du nombre des anti épileptiques sur le score totale qualité de vie.

226



Discussion

Notre Notre
MAE Al Naamani Nouri Nagabushan Sousa étude étude
M1 M12
0 83 86.4 76,7 84,7
1 81 78 75,7 60.8 59,3 69,01
2 70 72.6 66,9 50.9 51 57,07
>3 38.5 30 36,2
P P=0,01 P <0.00 P =0,001 P=0,003  P=0,000 P=0,000

Nouri et al., rapportent que les enfants qui prenaient un seul MAE avaient une meilleure QDV
que ceux qui en prenaient plus d'un, mais une QDV moins bonne que ceux qui n'en prenaient
aucun. L’effet néfaste de la polythérapie a été soutenu par les constations d’Okasaki et al. (p <
0.001), El Azizi et al. ( p =0.009 ) et Ahmed et al.( p <0.001) [199] [200] [278] .

Un traitement prolongé signifie une exposition longue aux effets secondaires, aux interactions
médicamenteuses et au développement de toxicité a long terme. Garcia et al. (2025) ont
examiné la relation entre le nombre de MAE et la QDV en analysant 34 études, 93,3 % d'entre
elles identifiaient une association significative entre un nombre plus élevé de MAE et une QDV
plus mauvaise. Quinze études ont analysé les différences de QDV entre les patients recevant
une polythérapie et ceux sous monothérapie, elles ont toutes objectivé une QDV plus mauvaise
chez ceux sous polythérapie [284] .En effet la polythérapie souvent indispensable dans les
épilepsies, est plus fréquemment associée a des effets indésirables, comparativement a la
monothérapie, généralement mieux tolérée et associée a une qualité de vie supérieure [284].
Une polythérapie oriente vers une pharmacorésistance donc une épilepsie plus sévere avec un
retentissement plus important sur la qualité de vie de I’enfant, son impact n’est pas isolé, mais
d’autres facteurs le potentialisent tels que :la fréquente des crises, la sévérité, et les comorbidités
sous-jacentes.

la polythérapie entraine une majoration des effets secondaires du traitement sur les fonctions
cognitives associés (mémoire, attention, langage) qui altere la QDV [194], elle réduit
I’adhérence au traitement ,nous avons eu des cas d'arrét de traitement volontaire et refus chez

des enfants traité pour une durée supérieure a 2 ans .
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Widjadj et al ont prouvé chez les enfants, que le traitement chirurgical a permis le controle
des crises et I'amélioration durable de la qualité de vie par rapport a ceux recevant un traitement
médical [238]

Nouri et al soulignent qu’une QDV précoce est un bon indicateur de QDV a long terme (10ans),
et ce, malgré le nombre de MAE prescrits.

Sillanpéé et al (2017) ont suggéré que 1'épilepsie d'apparition pendant I'enfance peut avoir un
impact négatif et durable sur la QDV chez Is personnes qui continuent de prendre des MAE a
l'age adulte, et ce, indépendamment du fait qu'elles soient en rémission ou non. Une exposition
plus €levée aux MAE était liée a une plus grande dysfonction exécutive et a un QI plus bas, ce
qui suggere une charge médicamenteuse cumulative [157,278].

I1.7.6.1 Impact des effets secondaires des médicaments anti épileptique

Nous n’avons pas objectivé d’impact significatif des effets secondaires des antiépileptiques sur
la qualité de vie des enfants épileptiques (p = 0,24), ce résultat est similaire a celui d’Ahmed et
al. (p=0,65) En revanche, a long terme (M12), les patients présentant une mauvaise tolérance
aux MAE avaient une QDV significativement plus faible (p = 0,041), ceci est expliqué par

I’effet cumulatif des effets secondaires aprés des mois d’utilisation des MAE [278].

I1.7.7 Impact de I’épilepsie sur la qualité de vie cognitive

L'épilepsie pédiatrique est bien plus qu'un trouble caractérisé par des crises récurrentes. C’est
une pathologie cérébrale développementale qui a un impact profond et multifactoriel sur les
fonctions cognitives, les apprentissages et le parcours scolaire de 1'enfant [285].

Les fonctions cognitives jouent un role fondamental dans la capacité d'un éléve a apprendre.
La mémoire est cruciale pour retenir les informations enseignées, les performances scolaires
peuvent étre influencées par de nombreux facteurs qui sont différemment présents chez les
enfants épileptiques [286].

Selon Jane B (2017), de nombreuses personnes atteintes d'épilepsie rencontrent des altérations
des fonctions cognitives, y compris l'apprentissage, la mémoire, l'attention et les fonctions
exécutives. Ces déficits cognitifs entrainent une diminution de la QDV des personnes atteintes
d'épilepsie[287]. Chez les enfants, les difficultés d'attention et de mémoire peuvent étre
signalées par les membres de la famille et/ou le personnel scolaire et peuvent également étre
apparentes lors de I'examen clinique [288] .

Dans notre étude, 85% des enfants étaient scolarisés. Parmi les enfants de 1’échantillon, 63,8 %

¢taient inscrits au cycle primaire,16,3 % au cycle moyen et 5,0 % au secondaire. Trois enfants
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(soit environ 5 %) avaient abandonné la scolarité. Yang et al.56.76% sont scolarisés a 1’école
primaire [232] alors que dans 1’étude d’Ayar et al 71,3 % des enfants étaient scolarisés .
Concernant le rendement scolaire dans notre cohorte, 23,4 % des enfants présentaient de bons
résultats, 27,7 % un rendement moyen, tandis que 36,0 % avaient un mauvais rendement
scolaire.

CHalabi et al. (2007) ont mené une enquéte descriptive sur 287 €léves scolarisés en primaire
dans I’enseignement public a Sidi Bel Abbés. L’échec scolaire représentait 10,5 % de I’effectif,
dont 20 % étaient des épileptiques.

L’analyse conjointe du QI et de la QDV permet une compréhension plus globale de I’'impact de
I’épilepsie sur le développement et le fonctionnement cognitif de I’enfant. L’étude du Sousa et
al. a démontré qu’il existe un lien avec le QI et le score total du QOLCE-55 : QI verbal (VIQ ;
r=0,472 ; p =0,002), performance (PIQ ; r= 0,348 ; p = 0,030) et total (FIQ ; r=0,456 ; p =
0,003) [261].

Ceci explique I'utilité de la dimension cognitive pour dépister les déficiences et les difficultés
scolaires. Dans notre é¢tude (R=0,24, P=0,004), pour un QI <70, le score de QDV cognitive 43,5
contre 59,6 si le QI est > 70.

De plus, méme si on avait des QI supérieures a 70, 31,5% ont présenté un échec scolaire a M12
(p=0,53), Ces résultats permettent d’attirer 1’attention sur 1’existence de troubles cognitifs
spécifiques et peuvent expliquer les difficultés d’apprentissage et conduire a un bilan plus
poussé sur le plan neuropsychologique.

I1.7.7.1 TImpact de ’age de début et déficience cognitive

Lin Yang (2017) et Auvin (2022), ont démontré que 1’age au début des crises avant 1 an était
significativement associ¢ a une atteinte cognitive, tandis qu’un age de début apres 5 ans
présentait un risque plus faible de dysfonction intellectuelle par rapport a la population étudiée.
Plus le début est précoce, plus la durée d’exposition aux crises et aux traitements
antiépileptiques est longue, ce qui altere le processus de maturation cérébrale et le
développement global, indépendamment de I’expression d’une mutation génétique ou d’une
canalopathie [289] . Nos résultats sont cohérents avec les recherches antérieures (Berg et al.,
2004 ; Kerne et Chapieski, 2015) qui ont suggéré que les enfants présentant un age de début
des crises plus jeune soient plus limités dans leur participation aux activités a un age précoce,

ce qui impacte leur trajectoire d’apprentissage.

Selon Berg et al., 'impact des décharges interctriques et des crises peuvent également

contribuer aux troubles cognitifs et comportementaux. En effet, il existe probablement un
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continuum entre les manifestations critiques et les impacts des décharges inter critiques [289].
ils ont suivis des enfants atteints d'épilepsie a partir du moment du diagnostic initial en utilisant
1'échelle de Vineland, ils ont constaté une détérioration significative des fonctions cognitives a
¢té constatée au diagnostic et tout au long du suivi. il s’agit de trajectoires de développement
de 19 enfants atteints d'épilepsie myoclonique juvénile pendant 2 ans apres le diagnostic,
comparées a des témoins. Au début de 1'étude, les enfants atteints d’EMJ par rapport aux
témoins avaient des capacités cognitives similaires ou inferieures, a la fin de I'é¢tude, les enfants
atteints d’EMJ n'ont pas atteint le niveau de compétence des témoins au développement typique
[290]. Vallée insista sur la nécessit¢ d’une vigilance accrue concernant la qualité des
apprentissages chez tout enfant suivi pour €pilepsie, car il s’agit d’un enfant a risque de troubles
des apprentissages. En présence d’une déficience intellectuelle associée, 1’épilepsie constitue

le plus souvent un facteur aggravant de cette déficience[291] [238][292].

Selon J.wilson (ILAE 2015), le langage devrait étre évalué selon les fonction réceptives et
expressives orales et écrites [288]. I’étude de Donnallen et al. ont retrouvé que 4% des patients
avaient des troubles du langage [293]. Les enfants présentant des troubles du langage avaient
une qualité de vie cognitive significativement inférieure a celle des autres (59,2 contre 70 ; p =
0,003). Goodwin et al.ont trouve que 20% des participants présentaient des problémes cognitifs.
Ayar et al. ont objectivé que I’atteinte cognitive et les troubles du langage sont associés a une
qualité de vie médiocre (p = 0.04) [242] [294] .

Concernant le rendement scolaire, il était compromis chez I’ensemble des enfants présentant
deux crises ou plus, avec un taux d’échec scolaire de 100 %. De méme, les crises quotidiennes
¢taient fortement associées a 1’échec scolaire (p =0,001), touchant 56,3 % des enfants
concerneés.

Un rendement scolaire faible était fortement corrélé a un score cognitif bas (p= 0,001),
soulignant le lien étroit entre la performance intellectuelle et la réussite académique, ainsi les

gargons étaient davantage touchés par le mauvais rendement scolaire (51,4 % ; p = 0,018)

Un mauvais rendement scolaire était fortement corrélé a une qualité de vie médiocre, reflétant
I’impact des difficultés cognitives (p =0,001). Dans I’étude d’Adla et al. a démontré que les
parents de 2/3 des patients atteints d'épilepsie ont signalé des problémes scolaires résultant de

troubles de la mémoire et de I'attention[280] .

Le déséquilibre entre excitation et inhibition, caractéristique de 1’épilepsie, perturbe
profondément le fonctionnement des réseaux neuronaux. Les recherches en neuroimagerie

notamment celles du projet ENIGMA, démontrent que I’épilepsie n’affecte pas seulement des
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zones cérébrales isolées, mais des réseaux entiers. L’ampleur de 1’atteinte du réseau constitue
ainsi un facteur pronostique majeur des troubles cognitifs associés, ce qui lui confére le
caractére de maladie des réseaux neuronaux cérébraux[295][296].

La durée de I’¢épilepsie influencait également les performances scolaires (p=0,008), 75 % des
enfants ayant une maladie de plus de 10 ans a M1 présentaient déja un échec scolaire (p =
0,004). Les résultats sont cohérents avec des recherches antérieures (Berg et al,2004 ; Kerne et
Chapieski 2015). 11 se peut que les enfants ayant un age de début des crises plus jeune soient
plus restreints dans leur participation aux activités a un age plus jeune, ce qui impacte leur
trajectoire d’apprentissage.

L’analyse Kerr et al. (2017) met en évidence une concordance entre les scores de QDV dans la
dimension cognitive et le rendement scolaire des enfants. Ainsi, une altération de la QDV
cognitive est fréquemment associée a des difficultés scolaires, alors qu’une meilleure qualité
de vie cognitive tend a s’accompagner de performances scolaires plus satisfaisantes[297].

Les patients présentant une épilepsie sévere n’éprouvent pas d'amélioration du score de qualité
de cognitif a M12, 80% des épilepsies séveres ont un score cognitif bas (p=0,002).

Selon Hermann et al. (2010), des difficultés d’apprentissage peuvent étre observées avant
méme D’apparition clinique des crises, suggérant ’existence de modifications cérébrales
latentes précédant la période d’épileptogenése correspond a une phase ou se produit une rupture
de 1’équilibre excitation/inhibition au sein du réseau cérébral (Jensen, 2011), menant a
I’émergence des crises[296]. Ces répercussions a long terme sur le développement de 1'enfant
peuvent persister, méme apres la résolution de la pathologie épileptique.

Dans cette perspective, Kanemura et al ont souligné que les activités épileptiques, telles que la
gravité des crises et les anomalies EEG comme les décharges épileptiformes inter critiques sont
associées a une réduction de la QDV, ces difficultés peuvent entrainer une baisse du QI et des

performances scolaires, ce qui peut entraver la vitesse de traitement de 1'information.

I1.7.7.1.1 Impact du type et de I’étiologie de I’épilepsie

L’analyse des performances scolaires selon le type d’épilepsie met en évidence que les
épilepsies généralisées génétiques présentent un taux d’échec scolaire de 39,2 % (p = 0,92), et
31,4 % a M12 tandis que les épilepsies auto-limitées enregistrent un taux d’échec de 24,2 % a
MI et 18,2 % a M12 (p = 0,01). Les épilepsies 1ésionnelles affichent les taux d’échec scolaire
les plus €levés, soit 51,7 % aM1 (p=0,17) et 57,1 % a M12 (p = 0,005). Ces résultats suggerent
que les épilepsies d’origine structurelle sont les plus sévéres et les plus associées a une

diminution des performances scolaires.
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I1.7.7.1.2 Impact du syndrome épileptique

Les comorbidités et les difficultés liés a 1’épilepsie ne sont pas globales mais spécifiques,
touchant principalement : la vitesse de traitement de l'information. ’attention et les fonctions
exécutives (planification, flexibilit¢é mentale),la mémoire [288]. Selon Vallée, le type de
troubles cognitifs et d'apprentissage chez l'enfant varie significativement en fonction de la
localisation du foyer épileptique, les enfants avec épilepsie temporale peuvent présenter des
troubles de la mémoire a long terme, un enfant qui a une épilepsie-absence vers 5 ans n’aura
plus rien a 10 ans. Si on prend en charge précocement les problémes d’apprentissage, quand
’épilepsie s’arréte, I’enfant aura moins de retard scolaire et son parcours sera amélioré.

Selon Camfield (2019), la régression chez les enfants épileptiques peut se manifester par une
perte des acquisitions cognitives, une absence de progression ou un ralentissement du
développement. Quelques crises isolées ne provoquent pas de régression, mais un grand nombre
de crises peut y €tre associé, méme si la cause sous-jacente constitue un facteur de confusion
important [116].

En dehors d’une encéphalopathie développementale, 1'impact principal de ces types d'épilepsie
se manifeste par des déficits neuropsychologiques (déclin cognitif et troubles du

comportement), la stigmatisation et la fatigue.

Le syndrome épileptique, la sévérité des crises (fréquence, EME) et la persistance des
anomalies EEG constituent les principaux déterminants du déclin cognitif et comportemental,
donc de la réduction de la QDV (Fig 115). Ces effets passent essentiellement par une atteinte
du développement des lobes frontal et préfrontal, zones critiques pour les fonctions exécutives
et I’adaptation sociale [171] [298].

Ainsi, nous avons objectivé que les enfants ayant une épilepsie temporale ont surtout une
altération de la mémoire et le langage dans 57% des cas,( P=0,000), il en est de méme s’il existe
une sclérose de 1’hippocampe (p= 0,000), la QDV cognitive est estimée a 43,8 contre 58,9 en
en son absence Ce score s’améliore mais il reste inférieur par rapport aux autres groupe (54,5 a
M12 p=0,04)[153] .

Epilepsie auto-limitée avec pointes Centro-temporales (SeLECTS)

Plusieurs travaux récents remettent en cause le qualificatif « bénin » longtemps appliqué a la
SeLECTS en soulignant son impact neurodéveloppemental [289]. Dozier a montré que 18 %
des enfants porteurs de SeLECTS présentent des troubles neurodéveloppementaux ou des
difficultés scolaires renforgant 1’argument en faveur d’un dépistage systématique des

comorbidités cognitives chez ces patients. Nos résultats vont dans le méme sens : 25 % des cas
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de SeLECTS dans notre cohorte étaient associés a un rendement scolaire bas au recrutement
[234]. Ces constats sont d’autant plus significatifs que I’adaptation des pratiques de prescription
des MAE aux recommandations récentes demeure lente, mettant en évidence la nécessité d’une
meilleure optimisation de la prise en charge. [249] [117]. Conformément aux recommandations
de I'lLAE, la recherche systématique d'un déficit cognitif associé est impérative afin d'exclure
un POCS (Pointes-Ondes Continues au Sommeil) par la réalisation d'un EEG de sommeil [299].
Des décharges continues sont associées a une véritable régression. Celle-ci peut étre globale,
comme dans le syndrome POCS, ou spécifique, comme I’agnosie auditive observée dans le
syndrome de Landau-Kleffner, elle est 1égere et transitoire dans 1’épilepsie rolandique[154]
[300]. L’absence d’évaluation cognitive avant le début de 1’épilepsie, I’impact de la cause
étiologique et les effets cognitifs des traitements constituent des difficultés pour juger le degré
et I’évolutivité de la déficience cognitive.

Un traitement précoce et un contrdle rapide de 1'épilepsie sont des facteurs limitant I'ampleur
des déficits cognitifs. L’échec scolaire est de 64,7% a M12 si les crises ne sont pas controlées

contre 28% chez le groupe dont les crises son controlées (p=0,008).

I1.7.7.1.3 Impact des médicaments anti épileptiques sur la QDV cognitive

Beghi et al (2013, ILAE) ont rapporté que les antiépileptiques peuvent inclure des effets
secondaires cognitifs méme s'ils sont subtils, ils peuvent causer des probléemes dans les activités
quotidiennes et altérer la qualité de vie, ils sont responsables de la somnolence, des
ralentissements psychomoteurs, des troubles de la concentration et des difficultés scolaires. Ces
effets peuvent €tre aussi handicapants que les crises elles-mémes [301] [302].

Kern et al. ont mené aupres de 97 patients pédiatriques atteints d'épilepsie réfractaire, il a
identifié les facteurs de risque de mauvais fonctionnement adaptatif. Ces facteurs incluent un
nombre accru de MAE, la bilatéralisation secondaire des crises, une longue durée de I'épilepsie
et un age précoce au début de la maladie, ainsi qu’une anxiété parentale ¢levée[303].

La polythérapie augmente encore le risque de déclin cognitif, des résultats similaires ont été
obtenus dans notre étude, le score de QDV cognitif nettement inférieur en cas de polythérapie

>2 MAE (35 vs 77 p=0,01) a M1 et (47 vs 76, p=0,000), une corrélation significative a été
observé avec le QI (p=0,01).

Tableau 172 : Comparaison des études selon ’impact des MAE sur la QDV cognitive
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Nombre de MAE Notre étude Nouri
0 77,9 80,4
1 56,9 69 +2
2 51,8

9 :l: 2
3 35,0 67,6
p 0,001 0,24

11.7.7.1.4 Type de médicaments anti épileptiques et QDV cognitive

Les nouveau MAE sont les mieux tolérés pour équilibrer le contrdle des crises avec la
préservation cognitive [14].La polythérapie était associée a un rendement scolaire plus faible
(83,3 % ; p = 0,03, p=0,06).

Nos résultats montrent que les enfants non traités par les antiépileptiques présentent les
meilleures performances cognitives, avec un score de QDV cognitif moyen de 77,9 en
comparaison, les enfants sous traitement ont obtenu des scores inférieurs : Ethosuximide 65,6,
Lévétiracétam (59,6), Lamotrigine (54,6), Carbamazépine (53,8), et Valproate de sodium 53,5.
(p = 0,013). Nous avons noté une supériorité du lévétiracetam par rapport au Valproate en
matiere de capacités cognitives et aussi par rapport a la lamotrigine.

I1.7.7.1.5 Epilepsie et résultats scolaires

L'échec scolaire est une notion complexe définissant I'incapacité d'un ¢€leve a atteindre les
objectifs fixés par le systéme éducatif, se manifestant par des redoublements, de mauvais
résultats, I'abandon ou l'absence de diplome [304] . Mircea Stefan (2006) définit I’échec scolaire
comme D’incapacité des ¢éléves « de faire face aux exigences de 1’école, d’acquérir les
compétences prévues par les programmes scolaires, de s’adapter a la vie scolaire, de répondre
aux tests d’évaluation ». Kulksar (1978) considere que 1’échec apparait quand les intéréts de
I’¢leve et les exigences formulées par les méthodes didactiques sont en non-concordance [324].
A M1, 65,6 % des enfants ayant présenté des échecs scolaires étaient sous valproate suivi par
les associations de MAE. 50 % des patients avaient un rendement scolaire satisfaisant (p =0,01),
a M12 ,60 % des patients qui ne recevaient aucun traitement avait un rendement scolaire
meilleur avec 0 % d’échec scolaire (p= 0,02).

Par contre, a 12 mois de suivi, le taux d’échec scolaire varie selon le type de traitement
antiépileptique administré, aucun échec scolaire n’a été observé chez les enfants traités par

¢thusuxomide (0 %), tandis que les taux étaient de 23,6 % sous Lévétiracétam, 35 % sous
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Lamotrigine, et 33 % sous Carbamazépine. En revanche, les thérapies combinées (polythérapie)
sont associées a un taux d’échec scolaire de 100 % (p = 0,016).

La présence d’un QI bas entre 50 et 70 est associé¢ a un échec scolaire dans 100 % des cas, et
méme s'il est supérieur a 70 il y avait 36,9 % des cas qui présentaient un échec scolaire, le QI
est important pour évaluer les fonctions cognitives mais il n'est pas déterminant a lui seul de la
QDV cognitive de I’enfant épileptique (p= 0,02). Il est recommand¢é de faire les tests
neuropsychologiques en particulier pour les enfants sous polythérapie ou des doses d’anti
épileptiques ¢élevée[305].

Les effets secondaires des MAE surtout cognitifs (la réduction de 1'attention, 1'altération de la
mémoire, troubles de I’humeur), méme s'ils sont subtils, peuvent causer des problémes dans les
activités quotidiennes et altérer la qualité de vie entrainant des troubles de la concentration et
des difficultés scolaires. Ces effets peuvent étre aussi handicapants que les crises elles-mémes.

A cet effet nous avons eu des interruptions volontaires du traitement.

I1.7.7.1.6 Autres facteurs :

Au-dela des facteurs liés a 1’épilepsie, 1’environnement exerce une influence sur les difficultés
scolaires, auxquelles se surajoutent des facteurs psychosociaux et scolaires, contribuant ainsi a
I’installation d’un cercle vicieux, et I’entretiennent : L’absentéisme scolaire : pour plusieurs
raisons (crises, rendez-vous médicaux, hospitalisations). C’est un facteur direct de retard
scolaire, dans notre cohorte, 26,8% se sont au moins absentés une fois a cause de leur épilepsie.
La peur des crises conduit les parents et les enseignants a adopter une attitude surprotectrice
(autoriser l'enfant a rester a la maison sans raison médicale valable, le faire sortir de 1'école
apres une crise). Cette attitude, bien qu’empathique, « le handicap du handicap » impacte
négativement la QDV, et aboutit a l'isolement social, elle est alimentée par I’anxiété familiale.
Un manque de confiance en soi : Lorsque ’enfant a une mauvaise image de soi et éprouve des
angoisses d’échec, pouvant toucher différents secteurs de sa vie (apprentissages scolaires, sport,
socialisation) et I’empécher d’exploiter efficacement ses capacités intellectuelles.

Les comorbidités psychiatriques potentialisent I’impact de ’épilepsie sur le fonctionnement
cognitif et relationnel. Des troubles tels que I’anxiété, la dépression ou le trouble du déficit de
I’attention avec ou sans hyperactivit¢ (TDAH) sont fréquemment observés et contribuent a
aggraver les difficultés d’apprentissage (Fig 117) .

Welch et al., 2018 estiment que de nombreux enfants n'accédent pas aux évaluations et aux
interventions nécessaires, le risque de troubles d'apprentissage et de comportement est plus

¢levé chez les enfants atteints d'épilepsie que chez les enfants souffrant d'autres affections
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médicales chroniques non neurologiques, contribuent davantage a la réduction de la QDV que
les crises épileptiques [306]. Boag (2006) a suggéré que 1'épilepsie est I'une des pathologies
médicales dont les enseignants ont le moins de connaissances. Le manque d’information et de
sensibilisation des enseignants joue un role: Si leur attitude est généralement positive, des
lacunes importantes persistent sur la gestion des crises en classe[307] [308].

En effet, I’'une des difficultés rencontrées dans notre travail a ét¢ de sensibiliser les enseignants
au fait que ces enfants présentaient des difficultés d’apprentissage, et qu’ils ne relevaient pas
d’un retard mental. Cette distinction, pourtant fondamentale pour ajuster les attentes
pédagogiques et favoriser des stratégies d’accompagnement adaptées, n’a pas toujours €té bien
comprise. De ce fait, la coopération des enseignants s’est révélée limitée, constituant un
obstacle supplémentaire a I’intégration scolaire et a I’optimisation du rendement académique
de ces enfants. Les enseignants observent un enfant lent, moins réactif, ayant des troubles de la
mémoire ou de l'attention., ils attribuent ces signes a un faible potentiel intellectuel ou a un
manque de motivation, ce qui conduit a une baisse d'attentes et a une moindre stimulation en
plus de la stigmatisation et la frustration que subissait I’enfant 1’amenant parfois a abandonner
I’école (3 cas) d’enfants de notre série.

Selon Auvin, en raison de I’impact du traitement sur la scolarité des enfants, il est justifié
d’éviter « ’empilement des médicaments antiépileptiques » et ce quel que soit le syndrome
épileptique. De méme Vallée insista sur le fait de trouver le juste milieu « entre trop traiter et

trop peu traiter »[283] [156] .

Fixed factors Modifiable factors
Age at onset Seizure recurrence
Epilepsy syndrome Interictal abnormalities
MRI: structural abnormalities Antiseizure medication
Genetics: chromosome/gene Environmental factors?

Speed
Verbal processing
comprehension

Working

1Q memory

Visuospatial

Fluid reasoning

Figure 112 : Facteurs influencant la déficience cognitive chez I’épileptique selon Auvin et al 2022
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I1.7.7.2 Impact de la stigmatisation et la perception de la maladie

La stigmatisation liée a I'épilepsie est un probléme mondial qui affecte négativement la qualité
de vie des personnes concernées. Historiquement et culturellement, I'épilepsie a été une
pathologie connotée tout au long de I’histoire humaine. Les crises, avec leurs symptomes
visibles (tremblements, incontinence, etc.), peuvent provoquer honte et géne chez les individus,
allant jusqu'a la peur de sortir seul de chez soi, altérant surtout la dimension sociale et entrainant
I’isolement et repli. Une stigmatisation significative y compris des attitudes négatives parmi le
personnel scolaire, la connaissance de la maladie est souvent déficiente dans les milieux
scolaires.

Des études antérieures par Bishop sur la perception de la stigmatisation (chez 'enfant et chez
les parents). Les crises fréquentes sont associées a des troubles psychosociaux chez les enfants
et peuvent entrainer une perception plus élevée de la stigmatisation chez les enfants et leurs

parents. Elles sont également un facteur de stress parental important.

Actuellement, la lutte contre la stigmatisation représente une préoccupation de ’ILAE,

bien que le nombre d'articles publiés sur la stigmatisation chez les enfants atteints d'épilepsie
ait augment¢ au fil des ans, il était également notable que le nombre de publications n'était pas
suffisamment élevé, compte tenu de l'importance du sujet [184] [309].Sur laquelle se
surajoutent 1’augmentation de 1’anxiété, de la dépression, perte d’estime de soi et isolement
social. Cette stigmatisation peut engendrer une augmentation de l'anxiété et des symptomes
dépressifs ainsi qu'une détérioration de la qualité de vie globale, le sentiment d’exclusion, et les
difficultés d’intégration scolaire.

A la lumiére de ces faits, nous avons évalué la stigmatisation de deux maniéres : d’abord a
I’aide du QOLCS55 et par des questions directes sachant qu’on n’a pas trouvé une échelle validée
pour la population pédiatrique, Les enfants rapportant une stigmatisation avaient une qualité de
vie inférieure, notamment dans la dimension sociale, avec isolement et difficultés d’intégration
(p =0,01), ceci corrobore avec les résultats du Brix et al.(p=0,02)[310].

Le risque de mauvaise observance du traitement, entrainent un contrdle insuffisant des crises.
Ajoutons le retrait social, des difficultés relationnelles, la surprotection ou incompréhension
familiale. Les obstacles a la scolarité, a I’emploi et a I’autonomie future[311] [309].

Zhao et al. ont mené une étude transversale multicentrique pour examiner le degré de
stigmatisation ressentie et les facteurs influents chez les enfants et adolescents atteints

d’¢épilepsie en Chine. Les résultats ont montré que 35,6 % des enfants et adolescents
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épileptiques présentaient une stigmatisation ressentie, un taux plus élevé que celui rapporté chez
les adultes atteints d’épilepsie en Chine, mais significativement inférieur au taux de 44,7 %
observé en Ethiopie (34). Par ailleurs, ce résultat est trés proche de celui rapporté chez les
enfants et adolescents atteints d’épilepsie en Ouganda (34,0 %), elle est responsable d’une
altération de la QDV méme en 1’absence d’échelle spécifique a I’enfant. Dans notre étude 24,8
% des parents ont rapporté que leur enfant avait subi une stigmatisation.

Certaines familles rencontrent des difficultés dans la gestion des crises épileptiques et disposent
d'une connaissance limitée de la maladie, ce qui peut influencer la prise en charge et la QDV
de I'enfant épileptique. (73,3 vs 68,3 ; p = 0,01). Devant ce constat il faut renforcer les séances
d’éducation thérapeutique personnalisée ayant un bénéfice prouvé sur la réduction de I’anxiété
et le stress parental, I’amélioration du sentiment de contrdle de soi, la réduction de la fréquence
et de la sévérité des crises, une meilleure intégration sociale en renforcant 1’autonomie[309]
[312].

I1.8 Comorbidités et qualité de vie

Les troubles psychiatriques sont également courants au moment du diagnostic d'épilepsie. Les
jeunes enfants atteints d'épilepsie montrent plus d'hyperactivité/déficit d'attention et de
problémes de sociabilité, tandis que les enfants plus 4gés démontrent plus souvent de la

dépression ou de 1’anxiété.

I1.8.1 Impact de la dépression sur la qualité de vie

Les adolescents atteints d’épilepsie présentent un risque significativement plus élevé de
dépression que les adolescents de la population générale. Ce risque est estimé entre 8 % et 35
% et est associé a plusieurs conséquences, notamment une qualité de vie liée a la santé plus
médiocre et un risque accru de suicide.

Selon De Aveiro et al., le NDDI-E-Y a été reconnu comme un outil fiable et valide pour évaluer
la dépression chez les adolescents €pileptiques, avec un score seuil clinique > 32 (sensibilité de
79 % et spécificité de 92 %), la cohérence interne version traduite en frangais par Viellard et al
(2019) a été jugée acceptable (o= 0,73 2 0,93) [313][314].

12% de nos adolescents présentent une dépression selon le score NDDI-E-Y, ces enfants
présentent une qualité de vie inférieure (41,6 vs 61,9 p=0,004) a M1, et (53,4 vs 69,5, p=0,02)
a M12. Il en ressort que la dépression exerce un impact négatif sur la qualité de vie dans

I’ensemble de ses dimensions [149] [174]

238



Discussion

I1.8.1.1.1 Relation entre la sévérité de I’épilepsie et la dépression

Le fardeau chronique de la maladie, l'isolement social et les frustrations accumulées peuvent
conduire a des épisodes dépressifs .80 % des enfants déprimés ont un score de GASE supérieur
a4 (p=0,04), et méme en présence d'un controle des crises, 30 % sont déprimés. Selon I'échelle
utilisée, 4,3 % des enfants épileptiques dans notre étude, sont essentiellement des enfants qui
présentaient soit des crises non contrdlées, une €pilepsie temporale et un adolescent agé de 15
ans avec des crises gélastiques réfractaires au traitement(en I'absence de traitement chirurgical
spécifique), avec l'installation d'idées suicidaires [315].Selon Batchelor et al .lors du suivi de
18 adolescents (agés de 13 a 17 ans) pendant six mois, 14 adolescents (77,8 %) ont présenté
un score moyen au NDDI-E-Y de 36,67, qui est passé¢ a 28,89 apres six mois. Ce score est

supérieur a celui retrouvé dans notre étude (19,06 £ 7,94) [301].

Nos résultats montrent 1’existence d’une corrélation négative entre le score de QDV
émotionnelle et la dépression (r = -0,51 a M1 ; r = -0,631 a M12, p = 0,000). IIs suggerent
¢galement que les enfants présentant une €pilepsie focale sont plus susceptibles de manifester
des symptomes dépressifs (p = 0,037). Cette observation rejoint plusieurs travaux antérieurs
ayant mis en évidence une forte corrélation entre les crises focales et la survenue de troubles
psychiatriques concomitants, notamment celle d’El Kiyoumi. Ceci pourrait s’expliquer par leur
sévérité par rapport a certains types d’épilepsie, ainsi que par le substratum anatomique sous-
jacent responsable des troubles de I’humeur et du comportement, tels que les épilepsies
temporales, pariétales et frontales [315] [316] [317]. En plus, la dépression exacerbe les déficits
cognitifs induits par I'épilepsie ou les médicaments antiépileptiques[146].Les épileptiques
dépressifs ont un risque 2 a 3 fois plus élevé de comportements suicidaires [318].

Elle altére aussi I’estime de soi : Plus la maladie dure, plus 1'enfant prend conscience de sa
différence. Les restrictions (ne pas pouvoir participer a certaines activités, comme la natation
ou les sorties scolaires sans supervision) renforcent ce sentiment et peuvent nuire gravement au

développement de la personnalité [285] [317].
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11.8.1.1.2 Impact de la dépression sur le controle des crises

La dépression et les troubles de I’humeur peuvent abaisser le seuil épileptogene, favorisant ainsi
la survenue des crises. De plus, ils entrainent souvent une diminution de 1’observance
thérapeutique (oubli ou arrét de la prise médicamenteuse, hygiéne de vie altérée), ce qui
contribue a une augmentation de la fréquence et de la sévérité des crises épileptiques. La
dépression chez les personnes épileptiques crée un cercle vicieux : elle aggrave les crises et les
limitations sociales, ce qui empire a son tour la dépression. Une prise en charge globale

(médicale et psychologique) est essentielle pour améliorer leur qualité de vie [319] .

I1.8.2 Impact de sommeil sur la qualité de vie des enfants épileptiques

Un sommeil sain est essentiel pour les performances cognitives et physiques, y compris la
consolidation de la mémoire, dans la population pédiatrique générale, les troubles du sommeil
seuls ont un impact négatif significatif sur la cognition des enfants, leur performance scolaires
, leur fonctionnement adaptatif et leur QDV [299].

La relation est complexe et bidirectionnelle entre 1'épilepsie et le sommeil, elle est connue
depuis longtemps : d’un co6té, le sommeil et la privation de sommeil influencent l'activité
épileptiforme, de I’autre coté la fréquence des crises peut également affecter la qualité du
sommeil [320].

L’insomnie chez I’enfant se caractérise par un ensemble de difficultés liées au sommeil,
incluant un délai d’endormissement prolongg, une résistance a aller au lit, une difficulté a initier
le sommeil, ou encore la présence d’anxiété et de peur au coucher. Elle peut également se
manifester par des réveils nocturnes fréquents (souvent plus de deux fois par nuit) accompagnés
d’une incapacité a se rendormir facilement. Ces troubles, lorsqu’ils surviennent de manicre
répétée (plusieurs fois par semaine), altérent la continuité et la qualité du sommeil nocturne.
Les problémes du sommeil ont été identifiés comme un prédicteur puissant de la qualité de vie
liée a D’épilepsie, leur impact étant potentiellement médié par des comorbidités
neurodéveloppementales concomitantes telles que l'autisme(exclue dans notre étude ) et le
trouble déficitaire de l'attention avec hyperactivit¢ (TDAH), ce dernier est représenté par un

effectif petit, limitant sa puissance statistique dans notre cohorte [226,321]. La reconnaissance
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et la prise en charge adéquate des troubles du sommeil constituent donc un levier essentiel pour

améliorer la qualité de vie des enfants épileptiques.

I1.8.2.1 Sommeil et syndromes épileptiques

Dans notre étude, 62,2 % des cas ont présenté des crises durant le sommeil, dont 20 % survenant
a la fois pendant 1'éveil et le sommeil. L'exemple type est 1'épilepsie a pointes centro temporal
qui survient en fin de nuit (100 %). L'épilepsie autonomique de Panayotopoulos survient dans
deux tiers des cas au cours du sommeil, dans 85,7 % des cas (p = 0,001). L'épilepsie frontale
représente 9 % des cas dans notre étude (p = 0,04).Streada et al. ont démontré que les crises du
lobe temporal liées au sommeil sont assez fréquentes, représentant environ un tiers des crises
du lobe temporal. Ces constatations rejoignent les notres, avec 85,7 % des €pilepsies du lobe
temporal [307].

Les études montrent que le sommeil est altéré dans 1’épilepsie centro-temporale, mais aussi
dans les ¢épilepsies résistantes aux traitements, y compris les encéphalopathies
développementales et épileptiques.

Selon Pereira-Nunes et al. les décharges épileptiformes intercritiques pendant le sommeil
peuvent induire une encéphalopathie épileptique avec activation des pointes-ondes [307].

Les crises diminuent également le temps total de sommeil et augmentent I'éveil apres
I’endormissement, elles perturbent aussi la continuité du sommeil et modifient son organisation.
Le plus souvent, la conséquence immédiate d’une crise au cours du sommeil est : une réaction
d’éveil et un passage vers un stade de sommeil plus superficiel.

Gales et al.(2020), ont rapporté que I’épilepsie modifie a la fois la micro- et la macroarchitecture
du sommeil. Les crises nocturnes entrainent une réduction du sommeil paradoxal, avec une
proportion accrue du sommeil 1éger et une présence diminuée du sommeil lent [152].

Les troubles du sommeil sont constamment associés a une réduction de la QDV chez les
personnes atteintes d'épilepsie, plusieurs études ont rapporté ses effets sur le sommeil, en
fonction du MAE, du syndrome épileptique et de la fréquence des crises [222].

La privation de sommeil est un puissant facteur déclencheur de crises, elle augmente la tendance
du cerveau a la synchronisation, créant un état d'hyperexcitabilité similaire qui facilite la
survenue de décharges et de crises.

Sommeil et épilepsie : impact sur la qualité de vie
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Le Sleep Disturbance Scale for Children (SDSC) constitue une échelle fiable et valide,
largement utilisée dans différentes langues. Elle est particuliérement utile pour le dépistage et
la détection des troubles du sommeil chez I’enfant. Toutefois, des recherches complémentaires
sont nécessaires pour approfondir 1’évaluation objective de ces troubles, notamment par
polysomnographie.

Les troubles de I’initiation du sommeil se traduisent souvent par une augmentation de la latence
d’endormissement. Ils ont une plus grande instabilité entre les stades du sommeil, avec des
¢éveils nocturnes, augmentation du sommeil lent Iéger, moins de sommeil paradoxal.

Oz et al. ont démontré que les habitudes de sommeil et la qualité de vie étaient significativement
plus altérées chez les enfants atteints d’épilepsie pharmacorésistante. Dans notre étude, les
enfants présentant une épilepsie pharmacorésistante avaient une durée moyenne de sommeil
plus courte (7,8 £ 1,3 heures), une latence du sommeil allongée (43,1+24,5 mn ) et des troubles
du sommeil significativement plus fréquents que ceux présentant une ¢épilepsie

pharmacosensible (p = 0,009).

11.8.2.2 Facteurs influencant le sommeil

Les études récentes soulignent I’influence de comorbidités psychiatriques (dépression, anxiété,
troubles neurodéveloppementaux), de la fréquence des crises et du nombre d’antiépileptiques
sur la qualité du sommeil.

Un sommeil de mauvaise qualité est associé a des troubles du comportement, a une détérioration
des performances cognitives et a un risque accru de dépression. Cela souligne I’importance
d’un dépistage précoce des troubles du sommeil afin de préserver le développement
neurocomportemental.

Les troubles du sommeil étaient observés chez 18,4 % des enfants épileptiques, avec un score
moyen d’insomnie de 9 + 6,4. Une amélioration a été notée a M12, le taux de troubles du
sommeil diminuant a 8,5 %. Selon Wiesmiiller et al. (2025), les enfants épileptiques présentent
une qualité¢ de sommeil inférieure a celle des enfants indemnes d’épilepsie, surtout en cas de
crises nocturnes, indépendamment du nombre d’antiépileptiques ou des comorbidités, sans
oublier les mauvaises habitudes de sommeil.

Winsor et al. (2023), ont estimé la durée moyenne du sommeil a 506,23 minutes avec une

latence moyenne de 20,73 minutes.
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Dans notre cohorte, la durée moyenne de sommeil était de 480 minutes par nuit, avec une
latence significativement corrélée au score d’insomnie (r = 0,5 ; p=0,000). Lah (2024) rapporte
une corrélation similaire (r = 0,19 ; p = 0,01).Les crises diurnes ou nocturnes n’avaient pas
d’effet significatif sur la présence d’un score ¢élevé d’insomnie (p = 0,39 ) [190].

Cependant, une corrélation positive a ét¢ trouvée entre 1’augmentation de la fréquence des crises
et le score de trouble du sommeil (r = 0,29 ; p = 0,000), conformément aux résultats de
Wiesmiiller et al. (2025) [322].De plus, la sévérité de 1’épilepsie était liée a un risque accru de
troubles du sommeil (= 0,33, p=0,000 a M1 ; r= 0,40, p = 0,000 a M12).

Nos résultats confirment 1I’impact de la fréquence des crises sur la qualité¢ du sommeil (r = —
0,208 ; p=0,013). Les épilepsies séveres présentent jusqu’a 48,1 % d’insomnie, traduisant une
altération significative du sommeil lorsque les crises sont fréquentes.

Une mauvaise qualité de sommeil est significativement associée a une qualité de vie liée a la
santé plus faible, confirmant ainsi que 1’insomnie s’accompagne de scores de qualité de vie plus
faibles dans les quatre dimensions évaluées (a M1 61,8 VS 52,5,P=0,000, a M12 71,5 vs 42,9
P=0,000)

Nos résultats concordent avec Garcia et al., qui ont mis en évidence une forte association entre
mauvaise qualité¢ du sommeil et qualité de vie réduite chez les enfants épileptiques évalués par

le SDSC[323] .

11.8.2.3 Médicaments antiépileptiques et qualité de sommeil

L’ensemble des effets des antiépileptiques sur le sommeil est synthétisé dans le tableau
correspondant.

De plus, les médicaments antiépileptiques peuvent avoir un impact significatif sur la micro et
la macrostructure du sommeil :

Les médicaments antiépileptiques (MAE) exercent des effets variables sur la qualit¢ du
sommeil des enfants épileptiques, dépendant du type de molécule, de la dose et de la sensibilité
individuelle. Certains MAE, comme les benzodiazépines et le valproate de sodium, peuvent
avoir des effets sédatifs favorisant I’endormissement, mais altérent parfois 1’architecture du
sommeil en réduisant la proportion de sommeil paradoxal ou en provoquant une somnolence

diurne. D’autres, tels que la carbamazépine ou la gabapentine, ont au contraire un effet
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stabilisateur sur le sommeil en diminuant la fragmentation et en améliorant la continuité des
cycles. A ’inverse, des molécules comme la lamotrigine ou le topiramate peuvent induire des
troubles du sommeil, notamment 1’insomnie ou les réveils nocturnes. Globalement,le traitement
antiépileptique, en agissant sur I’activit¢ neuronale et les rythmes circadiens, influence
directement la structure et la qualité¢ du sommeil (Figl16), ce qui peut a son tour impacter la
vigilance, les performances cognitives et la qualité de vie de I’enfant. Une évaluation réguliére
du sommeil devrait donc faire partie intégrante du suivi thérapeutique afin d’adapter le

traitement de maniére individualisée.

Tableau 3 Les effets des traitements antiépilepileptiques sur ["architecture et [’efficacité du sommeil.

Molécule Latence Fragmentation Sommeil lent Sommeil lent  Sommeil Efficacite
d’endormissement  du sommeil léger profond paradoxal  du sommeil

BZD 1 1 t 1 } f

PBT ! ! t -1y ! N

PHT (dose de charge) | t l t - -

PHT (chronique) 1 1 t 1t - }

CBZ (dose de charge) | - l t+— l 1

CBZ (chronique) 1 J - t— -l —t

VPA - 1 } - - )

LTG ~I1 ' t } t t

LEV =/t - t t } t

INS = = = = = =

TPM - — — — — —

GBP - — - p - -

PGB 1 1 } t - t

BZD : benzodiazépines ; PBT : phénobarbital ; CBZ : carbamazépine ; VPA : acide valproique ; LTG : lamotrigine ; LEV : létéviracétam ;

INS : zoisamide ; TMP : topiramate ; GBP : gabapentine ; PGB : prégabaline.

Figure 113 : les effets des MAE sur le sommeil (GALES 2020)
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Neuropsychological
Test Profile

Figure 114 : facteurs influencant le développement cognitif selon S.J.Wilson et al .
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Conclusion et propositions

L’épilepsie constitue un enjeu majeur de santé publique chez I’enfant, elle exerce un impact
profond et durable sur la qualité de vie, touchant non seulement les patients mais aussi leurs
familles. Notre étude, en concordance avec les données de la littérature, souligne que la prise
en charge ne peut se limiter au contrdle des crises. Une approche globale, intégrant les
dimensions psychosociales, cognitives et familiales est indispensable pour optimiser le bien-
étre de ces patients.

Notre évaluation s’est appuyée sur plusieurs dimensions lors des consultations de suivi, afin de
mesurer I’évolution de la qualité de vie en fonction de facteurs ajustés. Ces facteurs peuvent
étre liés a la maladie, aux comorbidités ou au contexte psychosocial. Si la sévérité de 1’épilepsie
demeure le facteur prédictif principal, son impact est modulé par ces autres dimensions, on a
pu corréler la sévérité de I’épilepsie a la qualité de vie des enfants épileptiques. Cette approche
permet de mesurer la concordance entre I’évaluation médicale objective et le vécu quotidien de
I’enfant et de son entourage. Nos résultats démontrent que les enfants épileptiques présentent
une qualité de vie significativement altérée. Celle-ci dépend d’un ensemble de facteurs, parmi
lesquels un age de début précoce, une durée de maladie prolongée, la fréquence et la sévérité
des crises, 1’étiologie structurelle, le nombre de médicaments antiépileptiques, les comorbidités
associées, la stigmatisation et la relation entre le sommeil et 1’épilepsie.

Le controle des crises demeure un élément central. Dans notre cohorte, la proportion de patients
présentant une épilepsie bien contrdlée est passée de 54 % a 86,4 % apres 12 mois, entrainant
une amélioration significative des scores de QDV des enfants(P=0,000). Toutefois, le contrdle
des crises n’explique pas a lui seul la variation de la qualité de vie. Ces résultats renforcent la
nécessité d’une prise en charge holistique et adapter les pratiques a notre contexte socio-
culturel, des études multicentriques incluant une évaluation neurocognitive systématique
seraient souhaitables, notamment en Algérie.

Enfin, notre travail réaffirme I’importance d’une approche globale personnalisée, centrée sur le
patient, intégrant 1’optimisation thérapeutique, I’éducation, le suivi longitudinal et I’évaluation
systématique de la qualité de vie comme indicateur essentiel de I’efficacité d’un programme de

santé.
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Pour améliorer la qualité de vie des enfants épileptiques, il est essentiel de passer d’un modele

exclusivement centré sur le contréle médical des crises au profit d'une approche globale

d’accompagnement du patient et de sa famille, passer de la prise en charge de 1’épilepsie vers

la prise en charge de I’enfant épileptique.

Une équipe pluridisciplinaire coordonnée constitue un pilier essentiel pour une prise en charge

globale, intégrée et personnalisée du patient, composée d’un neuropédiatre, pédopsychiatre,

psychologue, diététicien, orthophoniste, radiologue, neurochirurgien, médecin scolaire,

enseignant, assistance sociale.

Diagnostic

v
v
v

Diagnostic précis et précoce

Classification des épilepsies : syndromes épileptiques selon 1'age de 1'enfant.

Ne pas se limiter au traitement des crises, intégrer les critéres électro cliniques, la
génétique et les bilans métaboliques pour le traitement.

Avoir acces a I’EEG prolongé, vidéo -EEG.

Prévenir les épilepsies : I’anoxo-ischémie, les traumatismes périnataux, les infections

du systeme nerveux central, les AVC et les traumatismes cérébraux.

Traitement

v

AN N N N N

<

Obtenir une réduction maximale voir O crises, sans effets secondaires invalidants.

Un approvisionnement continu et un acces appropri¢ aux médicaments antiépileptiques.
Adapter précocement le traitement antiépileptique au syndrome et au profil de I’enfant.
Privilégier la monothérapie.

Réévaluer régulierement la dose et la tolérance du traitement.

Les génériques doivent avoir une qualité garanti équivoque a la molécule mere.
Choisir la molécule la plus adaptée en fonction du profil cognitif, scolaire et émotionnel.
Les effets secondaires des traitements notamment cognitifs et comportementaux des
antiépileptiques doivent étre surveillés.

En cas de pharmacorésistance, discuter d’autres alternatives.

Plan personnalisé : Adapter le traitement a chaque enfant (type d'épilepsie, age, mode
de vie)

Création de centres de prise en charge des épilepsies rares, complexe et d’évaluation pré

chirurgicale.
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v

v

L'adoption de la télémédecine et les smart applications, offrant une solution efficace et
abordable pour pallier le manque de spécialistes et la distance.

Prise en charge appropriée de certains syndromes épileptiques spécifiques et développer
la thérapeutique ciblée.

Transition adolescent/adulte : Programme structuré de transfert vers les services

adultes pour éviter les ruptures de prise en charge

Dépistage et prise en charge des comorbidités

v

D N N NN

Bilan neuropsychologique d¢s le diagnostic, de préférence avant et pendant le
traitement, associ¢ a un suivi régulier, notamment si les troubles de 1’attention ou de la
mémoire apparaissent, diminution des résultats scolaires, ou si I'examen clinique
révele des troubles du développement intellectuel, des troubles cognitifs et/ou des
troubles anxieux ou dépressifs.

Autonomisation progressive : Accompagner I'enfant dans la prise en charge de sa
maladie selon son age et ses capacités

Dépistage régulier des comorbidités

Adaptation thérapeutique en cas d’effets neurocognitifs ou comportementaux des MAE
Dépistage et prises en charge des troubles anxieux et dépressifs

Evaluation systématique de la qualité du sommeil et diagnostic des troubles du
sommeil par une polysomnographie

Coordonner entre neuropédiatre, psychologue, orthophoniste, psychomotricien,

pédopsychiatre, médecin scolaire et enseignant.

Accompagnement scolaire et social

Ecole

v
v
v

Sensibilisation des enseignants pour prévenir la stigmatisation.
Programme de réinsertion scolaire si absentéisme et ou hospitalisations.
Il est nécessaire d’intégrer 1’accompagnement neuropsychologique au parcours

¢ducatif, afin de favoriser I’adaptation scolaire, optimiser les capacités cognitives

Vie sociale

v

v
v
v

Encourager les activités sportives adaptées.
Insertion sociale, éviter la surprotection.
Sensibilisation et déstigmatisation.

Créer des espaces de rencontre entre enfants épileptiques pour rompre 1'isolement
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v
v

Diffuser des informations de base sur I’épilepsie.

Création d’Association de patients épileptiques.

Education thérapeutique et soutien familial

v

v
v
v
v

Education sur les crises, les premiers gestes, les traitements.

Soutien émotionnel aux parents et a la famille.

Réduction de I’anxiété parentale et des comportements surprotecteurs.
Programme d’autonomisation selon 1’age.

Education sur la gestion de la maladie.
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ANNEXE 1 Médicaments anti épileptiques
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infantiles

Large Focale

Généralisée

Large LGS
Dravet STB

Focales

TCG

Focale
(Adulte)

Large
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LGS)
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(Myocloniqu

le cortisol inhibe
un neuropeptide

pro-convulsivant

Liaison a SV2A

antagoniste sodique

Diminution du
calcium
intracellulaire
(GPRS5 TRPV1)
Blocage canaux
sodiques  voltage-

dépendants

Blocage canaux
sodiques
potentialisation
GABA

Agoniste GABAA

Agoniste GABAA
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150 w/m?/j IM
(2D)

Début : 1-3
mg/kg/j (2D)
Max : 4-6
mg/kg/j
Début

5 mg/kg/j.
Objectif : 10-
25 mg/kg/j (2
D)
Début : 2-10
mg/kg/j.
Objectif : 10-
30 mg/kg/j (2-
4 doses)

(Adulte) Début
112 5 mg)j.
Objectif : 200
mg/j

Début : 0.1-0.2
mg/kg/j.
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mg/kg/j  (1-2
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+ VPA ou
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mg/kg/j.
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40 mg/kg/j (2-
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mg/kg/j.
Objectif : 5-9
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Début 50
mg/kg/j.
Objectif 150-

200 mg/kg/j (2

D)

Début 1-2
mg/kg/j.
Objectif : 5-12
mg/keg/j (12
D)

Déficit du
champ visuel
irréversible
(30%)
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ANNEXE 2 : QOLCE 55 Version originale

Quality of Life in Childhood Epilepsy Questionnaire: QOLCE-55
Version 1.0 (English)

Goodwin 5W, Lambrimos Al, Ferro kA, Sabaz M, Speechley KN. Development and assessment of a chortened
Quality of Life in Childhood Epllepsy Questionnaire (QOLCE-55). Epllepsia 2015, 56(6):B84-72

USER INFORMATION

Individuals using the QOLCE-55 should cite the following reference in their work:

Goodwin 5W, Lambrinos Al, Ferro MA, Sabaz M, Speechley KEN. Development and assessment of
a shortened Quality of Life in Childhood Epilepsy Questionnaire (QOLCE-55). Epilepsia
2015;56(6):864-72.

DOLCE-55 ltem Allocation:

1. Cognitive functioning {22 ftemns): section 1.1 a-v.

2. Emotional functioning (17 items): section 2.1 a-k and section 2.2 a-f.
3. Social functioning {7 items): section 3.1 a-g.

4. Physical functioning (3 items): section 4.1 a-i.

Scoring Instructions:

1. Recode all items such that higher scores indicate higher well-being.

2. Convert the pre-coded numeric values of itemns to a 0-100 point scale, with higher converted scores
always reflecting better quality of life. Responses should now be coded as 0, 25, 50, 75, 100.

3. Calculate the mean value of the items in each subscale. Adjust the denominator to include only
items answered.

4. To calculate the total score, take the unweighted mean of the four subscales.
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Quality of Life in Childhood Epilepsy Questionnaire: QOLCE-55
Version 1.0 (English)

Goodwin 5W, Lambrinos Al, Ferro MA, Sabaz M, Speechley KN, Developrment and assessment of a shortened Quality of Life In
Childhood Epllepsy Questionnalre (OLCE-55). Epllepsia 2015;56(6):864-72.

INSTRUCTIONS

The following questions ask about your child's health and well-being. Answer the questions by ticking the appropriate
box. Certain questions may look alike but each cne is different. Some questions may ask about problems your child does
not have. Please try to answer each question as it is important for us to know when your child does not have these
problems. There are no right or wrong answers. If you are unsure how to answer a question, please give the best answer
you can.

SECTION 1: YOUR CHILD'S COGNITIVE FUNCTIONING

The following questions ask about some problems children have with concentrating, remembering, and speaking.

1.1 Compared to other children of his/her own age, how often during the past 4 weeks has your child:

Very Fairly Some-  Almost N Mot
Often Often times Never EVEr Applicable

L L L LJ LJ

a.  had difficulty attending to an activity?

O

b. had difficulty reasoning or solving problems?
¢. had difficulty making plans or decisions?

d. had difficulty keeping track of conversations?
e. had trouble concentrating on a task?

f. had difficulty concentrating on reading?

g. had difficulty doing one thing at a time?

h. reacted slowly to things being said and done?
i. found it hard remembering things?

j. had trouble remembering names of people?

k. had trouble remembering where s/he put
things?

I had trouble remembering things people told
him/her?

m. had trouble remembering things s/he read
hours or days before?

O O O Ooooooodgaoano
O 0O 0o ogooooobooodao
O O 0O Odoooo00omnian
O 0O o ooooooodao
O 0O O ooooooodgao
O 0O O ooooooodgao

n. planned to do something then forgot?
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o. had trouble finding the correct words?

p. had trouble understanding or following what
others were saying?

g. had trouble understanding directions?

r. had difficulty following simple instructions?
5. had difficulty following complex instructions?
t. had trouble understanding what s/he read?
u. had trouble writing?

v. had trouble talking?

Very
Often

[

oo oooo O

SECTION 2: YOUR CHILD'S EMOTIONAL FUNCTIONING

Fairly
Often

Below iz a list that describes how your child might feel in general.

2.1 During the past 4 weeks, how much of the time do you think your child:

a. felt down or depressed?

b. felt happy?

c. wished s/he was dead?

d. felt frustrated?

e. worried a lot?

f.  felt confident?

g. felt excited or interested in something ?
h. felt pleased about achieving something?
i. felt nobody understood him/her?

j- felt valued?

k. felt no one cared?

All of

O

I I I A I O

Most of Some of
the time the time the time
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Oo0ooooOo O

O

OoO0oo00doodOd

Some-
times

O

OoO0o0Oo0OoOo O

=

OoOoo0Oo0O0nDomniao

Almiost
Newver

]

Oooooo O

A little
of the
time

L

Oooooooooonn

Mever

ooooooOo O

Mone of
the time

O

ODo0oo0oo0ooondnd

Mot
Applicable

[

oo oooo O

Mot
Applicable

O

OO0 oo0oooongnd



Below are statements that describe some children's behaviour,
Please try to answer all questions as well s you can, even if some do not seem to apply to your child.

2.2 Compared to other children his/her own age, how often during the past 4 weeks do each of the following statements

describe your child?

Very Fairly  Some-  Almost " Not
Often  Often  times  Never Ever Applicable

a. was socially inapproprizte (said or did [] (] m ] ] ]

something out of place in a sodal situation)
b. angered easily
. hit or attacked people
d. swore in public

e. was obedient

OO 0O O O
(0 I A I B I
(N T O I
OO 0O 0O O
OO 0O 0O 0O
OO 0O O O

f. demanded a lot of attention

SECTION 3: YOUR CHILD'S SOCIAL FUNCTIONING

Below are statements that describe some children’s social interactions and activities.
Please try to answer all questions as well 25 you can, even if some do not seem to apply to your child.

3.1 During the past 4 weeks, how often has your child’s epilepsy:

Very Fairly  Some-  Almost " Not
Often  Often  times  Never Ever Applicable

a. limited his/her social activities [visiting |:| |:| |: |:| |:| |:|

friends, close relatives, ar neighbours)?

b. affected his/her socal interactions at school [] (] O ] ] O

or work?

c. limited his/her leisure activities {hobbies or [] ] [] [] [] []
interests)?
d. isolated him/her from others? [] ] [] [] [] []
e. made it difficult for him/her to keep friends? ] (] 0 ] ] ]
f. frightened other people? [] ] [] [] [] []
g During the past 4 weeks, how limited are your |:| |:| |: |:| |:|
child's social activities compared with others Yes Yes, Yes,  Yes but Mo, not
his/her age because of his/her epilepsy or limited  limited  limited  rarely  limited
epilepsy-related problems? alot some  alittle
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SECTION 4: YOUR CHILD'S PHYSICAL FUNCTIONING
The following questions ask about physical activities your child might do.

4.1, In his/her daily activities during the past 4 weeks, how often has your child:

Very Fairly Some- Almost Mever Mot
Often Often times MNewer Applicable

O

O
O

a. needed more supervision than other children
his/her age?

b. played freely in the house like other children
hisfher age?

c. played freely outside the house like other
children his/her age?

d. gone swimming [i.e., swam independently}?

e. particpated in sports activities {other than
swimming]?

f.  stayed out overnight (with friends or family)?

g. played with friends away from you or your
home?

h. gone to parties without you or without
supervision ¥

0O O Ood od O O
O O o0 oo 0O 0O
O 0O oo oo 0O o
O O Ood oo o O
O O OO0 OoOo O 0O
O O od oo o o o

i. been able to do the physical activities other
children his/her age do?
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ANNEXE 3

Dépistage de la dépression chez les enfants NDDI-E-Y
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ANNEXE 3

Echelle de dépistage des troubles du sommeil de I'enfant de 4 &4 16 ans 2

Prénom de lenfant : Diate de naissance : Taille :
Mom de l'enfant : Sexe : [ Gargon I Fille Paoids :

Pour répondre & ce questionnaire, basez-vous sur les observations gue vous avez pu faire durant les six

dernlers mols et cochez les cases gul correspondent le mieux & ce gue vous avez observé de votre enfant.
Merci de répondre & toutes les questions en rempllssant les lignes ou en entourant les nombres

;:';'h Bh b 3h Tm i sh Shh m H";:“ ABLCDE
| = Comisian &rhewees 'anfant dort:il . plesart de auils {13 2% (3] ay {5} .
- Raaenill I [ Jetrpsn
2 - Combin de Eemps s i e miae au 18 Ferdant met-il powr ¥ T {1} (2% (32 4y {8) .
Rammant | Farfon Scuvant | Towjours
Jamais | Vh3foim/ [Tkzdon/ | ShSton/| Touslm
mais semsing | semsine jours
% - Llanbard va au B avec rificence {13 | £2% 03 4y {5}
&« L'medant a dan diffscultds i @endormie {1} | (2% (32 4y {5)
% < L'snfand rassent Se lanzidl cu das peun au moment Se s'endormir {1 | 2% (3] 4y {5)
B« Lorsgue Panfard sandork, | semble visre ses riees (4] 2% [H] 4y {5}
- vantust . m | @ | @ | @ | @ |
B - L'anlard se révallle plus de 2 laks gar nuit {1 £2% 3 4y {5}
2« L'snfant s das difficulbia b s'endormir b nowssau apria o'itre neseils dans s net (4} ] 2y (32 4y {5)
S car st o i et it B ot e oumitarns s phast o | (1 (23 = (4 5
11 L'enfant & Sas ditficolbis & reapirer dorsnk la mait ] (2% [ (43 {5} l
12 « L'wrdant Fail das pauses resp o ™ san (4] (2% (32 ady [ ] l
15 - L'erdant rondia ()] (2% (3 4y {5k l
14 = L'anfans Is it ()] (2% (3 4y {5} l
1 - ::;Iu...: ez b un dpisode r!l-“-um-ntu:llum de Panfant o (23 3 () 53 I
18 - Vious wess dijd anbndu PMeanfant parler dens son sommail {1 2% 32 4y {8¥ .
17 + L'mrdant grince des dents pandent zon sommail (A (2% (3 (-3 {5) .
s e | g | @ | @ | @ | e |}
19 - Lanisnt isit S dant il na se P fm mabin wmre {1y (2% (3 ady [ ] .
70 « Umedant ant diffecia b révailier b matn {1 {2y €3 (4} {5}
1 - L'erdant s réveilie b make e oe senkant fabigud [} ] (3 cdy {5y
22 - L'mniant 1 sent ncapab o da bowper quand il s rdveille e matin {1 2% 32 4y {8¥
I8« Laniank auk ssmnolent durant 1 jourmis ()] (2% (3 4y {5}
24 < L'anfant sandort a fagon & 'iocle ou lors S e actis bis {1y (2% (3 ady [ ]
x4 -:T:;.:::.L:L:.. une parte da lonus musculsies qui pest anirsines w sfl sosement o (23 (3 dy {51
Marmas Sousacorms
Facteurs Somma Scorm Sauils Meganne | Ecartdyss | @netnr A B C O E
Trousies du ssmmail 28 faur 128 | =48] ETY BH $2aa |
A Insornie 13 % 4 5 B 9w 553 =210 12 a2 4-H
B. Parasomeias B, 1015 18, T4 18, 19 {aur 553 =0 1o 5 a1z ..
C. Problbmas maphratcins 510, 12, 18, 14 caur 383 wua ] B 2.4 e I
0. Sommued non réganataur 0, T, 32 {aur S | Bl H 5 47
E.Samncianca durns excoasme 1 3 | n] H au 2.1

St dcoren e peseenk an sucun cas remplscer b disgreatic d'en spkcialinbs du sommeil. 5 e o &, £ ou B 5 sewls, corulbas un ssdcialie.

1 Bruni ©, ef &l The Sieen Deturbenoe Soake for Childen CI0X ). Consdraction and webidatian of ea imilrumeal 1o exshuale deep delurbesces in childhood and acckacenos, | Siep ks 9650 296,
1 Fulai B &) &! The French Sleea Dnorbanoe Scae bor Childien Sheep Med IO ST5E-ES
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EEG d’une épilepsie absence
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Résumé

Introduction

L’¢épilepsie est I’une des maladies neurologiques chroniques les plus fréquentes chez 1’enfant.
Elle s’accompagne souvent de comorbidités cognitives, émotionnelles et sociales susceptibles
d’altérer significativement la qualit¢ de vie (QDV) dans ses différentes dimensions.
L’identification des facteurs déterminants de cette altération est essentielle pour optimiser la
prise en charge globale des enfants atteints d’épilepsie.

Objectifs

Evaluer la qualité de vie des enfants épileptiques 4gés de 4 ans a 16 ans dans la wilaya de Sétif
et décrire leurs caractéristiques cliniques et, identifier les facteurs influencant la qualité de vie.
Matériels et méthodes

Il s’agit d’une étude longitudinale prospective portant sur la qualité¢ de vie de 141 enfants
¢épileptiques agés de 4 ans a 16 ans suivis au service de pédiatrie du CHU de Sétif. La qualité
de vie a été évaluée a ’aide du questionnaire validé QOLCE-55, a différents temps de suivi
M1, M3, M6 et Ml12). Les données sociodémographiques, cliniques,
¢lectroencéphalographiques, thérapeutiques et évolutives ont été recueillies. L’analyse
statistique a permis d’étudier I’impact des caractéristiques de I’épilepsie, des comorbidités, du
contréle des crises et de 1’observance thérapeutique sur la qualité de vie globale et ses
différentes dimensions.

Résultats

141 enfants épileptiques répartis entre 56,7% garcons et 43,3% fille, ’age moyen est de
9,13+3,28 ans, la durée moyenne de 1’épilepsie est de 3,19+2,6 ans. La qualité de vie globale
des enfants épileptiques était significativement influencée par plusieurs facteurs cliniques liés
a I’épilepsie (p=0,01), un age de début précoce (p=0,000), la fréquence élevée des crises
(p=0,000), la durée prolongée de la maladie (p=0,001), la présence des crises tonico-cloniques
généralisées (p=0,04), la polythérapie (p=0,000), la pharmacorésistance (p=0,000). En outre,
les comorbidités psychologiques, cognitives et sociales, notamment la dépression (p= 0,000),
I’insomnie (p= 0,000), la stigmatisation (p= 0,000) et les difficultés scolaires, représentaient un
fardeau majeur de la maladie sur qualité de vie de ’enfant épileptique.

Conclusion

La qualité de vie des enfants épileptiques dépend de multiples facteurs cliniques, psychosociaux
et thérapeutiques. Une prise en charge multidisciplinaire, intégrant le contrdle optimal des
crises, le dépistage et la prise en charge des comorbidités, ainsi qu’un accompagnement familial
et psychosocial adapté, est essentielle pour améliorer durablement la qualité¢ de vie de ces

enfants.

Discipline : Pédiatrie

Mots clés : Qualité de vie (QDV), épilepsie, QOLCE-55, traitement, crise, comorbidités
Adresse de I’auteur : service de pédiatrie CHU de Sétif 19000. Algérie

Adresse mail : assiaped@gmail.com
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Abstract

Quality of Life of Children with Epilepsy: A Prospective Study at Sétif University
Hospital (Algeria)

Introduction

Epilepsy is one of the most common chronic neurological disorders in children. It is frequently
associated with cognitive, emotional, and social comorbidities that can significantly impair
various dimensions of Quality of Life (QoL). Identifying the key determinants of this
impairment is essential to optimizing the comprehensive management of children with epilepsy.
Objective

To assess the quality of life of children with epilepsy aged 4 to 16 years in the Sétif region, to
describe their clinical characteristics, and to identify the factors influencing their quality of life.
Methods

This was a prospective longitudinal study of 141 children with epilepsy, aged 4 to 16, followed
at the Pediatrics Department of Sétif University Hospital. Quality of life was evaluated using
the validated QOLCE-55 questionnaire at different follow-up intervals (M1, M3, M6, and
M12). Sociodemographic, clinical, electroencephalographic, therapeutic, and outcome data
were collected. Statistical analysis was performed to study the impact of epilepsy
characteristics, comorbidities, seizure control, and treatment adherence on overall QoL and its
specific domains.

Results

The study included 141 children (56.7% boys, 43.3% girls) with a mean age of 9.13+ 3.28 years
and a mean epilepsy duration of 3.1942.6 years. Overall quality of life was significantly
influenced by several factors: predisposing factors (p=0,01), early age of onset (p=0.000), high
seizure frequency (p=0.000), prolonged disease duration (p=0.001), presence of generalized
tonic-clonic seizures (p=0.04), polytherapy (p=0.000), and drug resistance (p=0.000). Finally,
psychological, cognitive, and social. Comorbidities specifically depression (p=0.000),
insomnia, stigma, and academic difficulties represented a major burden on the child's quality
of life.

Conclusion

The quality of life of children with epilepsy depends on multiple clinical, psychosocial, and
therapeutic factors. Multidisciplinary care, integrating optimal seizure control, screening and
management of comorbidities, and appropriate familial and psychosocial support, is essential

for a lasting improvement in these children's quality of life.

Discipline: Pediatrics

Keywords: Quality of life (QoL), epilepsy, QOLCE-55, treatment, seizures, comorbidities
Author’s address: Department of Pediatrics, University Hospital of Setif, 19000 Setif, Algeria
Email address: assiaped@gmail.com
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