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PREMIÈRES CRISES ÉPILEPTIQUES TARDIVES
ÉTUDE DE 42 CAS

T.M. DIALLO, A. CISSE, Y. MOREL, A.F. CISSE, I.S. SOUARE

L’ é p i l epsie est une maladie cérébrale ch ronique ayant des
étiologies variées et caractérisée par des crises récur-

rentes liées à une décharge excessive des neurones céré-
braux (1). Cette affection reste très fréquente en milieu tro-
pical où les neuro - i n fections représentent une part import a n t e
des étiologies (2-5).

Le diagnostic est essentiellement clinique et les exa-
mens complémentaires (tomodensitométrie, imagerie par
résonance magnétique...) ont grandement facilité l’enquête
étiologique (5-7).

Nous rapportons l’étude prospective de 42 cas dans
le but d’une réévaluation de l’affection au point de vue cli-
nique et étiologique.

MATÉRIEL ET MÉTHODES 

Il s’agit d’une étude pro s p e c t ive et descri p t ive, e ffe c-
tuée sur une période de 3 ans, du 1e r s ep t e m b re 1998 au 31
août 2001, p o rtant sur 42 cas d’épilepsie tard ive observ é s

dans les Services de neuro l ogie et de neuro ch i ru rgie du CHU
de Conakry. 

Ces deux Centres constituent les seuls points au Pay s
pour la prise en ch a rge des patients souff rant d’affe c t i o n s
n e u ro l ogiques ch ro n i q u e s .

Les cri t è res d’inclusion ont reposé sur la présence de
c rises épileptiques récurre n t e s , à condition que celles-ci aient
lieu après l’âge de 30 ans révolus. Les épilepsies de l’enfa n c e
p e rsistant à l’âge adulte n’ont pas été re t e nues dans l’étude.

Tous les patients ont bénéficié d’au moins un tracé
é l e c t ro e n c é p h a l ographique en période interc ri t i q u e. La
scannographie cérébrale également systématique pour tous
les patients, a été réalisé au moyen d’un CT-QUICK 9800
effectuant des coupes de 5 à 10 mm d’épaisseur.

D’autres examens paracliniques ont été pratiqués
notamment : la biologie sanguine (vitesse de sédimentation
globulaire, numération de la formule sanguine), l’iono-
gramme sanguin, le bilan hépatique, les sérologies syphili-
tique (TPHA, VDRL) et virale (VIH) et la biochimie du
liquide céphalorachidien.

Par ailleurs , à défaut de la biopsie cérébrale ( non réa-
l i s able dans notre service) le diagnostic des lésions tumora l e s
a reposé sur les images scannographiques.

RESULTATS 

La population étudiée comprend 42 patients âgés
de 30 à 78 ans dont 25 hommes et 17 femmes (sexe
rat i o 1,5). La moyenne d’âge est de 44, 2 ans (écart - t y p e
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12,0). Tous ces patients ont été hospitalisés dans les
S e rvices de neuro l ogie et de neuro ch i ru rgie du CHU de
C o n a k ry.

DONNEES CLINIQUES

Les données cliniques sont résumées dans les
tableaux I et II.

L’âge d’apparition de la première crise se situe entre
30-35ans pour 19 patients (45, 2%) et pour 7 patients
(16,6 %) la première crise est apparue après 60ans. L’âge
moyen d’apparition est de 39,5 ans.

Dans plus de la moitié de cas (61, 9%) la crise a été
focalisée au moins dans son mode de début contre environ
38, 1% de crises généralisées d’emblée.

Très souvent, les crises sont d’une assez grande fré-
q u e n c e, s u p é ri e u re à une crise par semaine (45%) et chez 11
p at i e n t s , on assistait au moins à une crise mensuelle. Les état s
de mal ont été re l at ivement fréquents (12%). Dans la totalité
des cas, ce fut des états de mal convulsifs. A l’opposé, il est
des cas où les crises constituent un événement ra re de l’ord re
de 1 à 5 crises par an. 

Un syndrome neurologique déficitaire était présent
chez 26 patients. Il s’est agi de :

- 9 cas d’hémiplégie souvent accompagnée de
trouble de langage : aphasie motrice (3 cas), aphasie mixte
(2 cas) ;

- 15 cas d’hémiparésie avec syndrome alterne de
Weber dans 2 cas. Parfois ces hémiparésies faisaient suite à
des crises tonico-cloniques prolongées avec pour caractère
d’être frustres et transitoires faisant évoquer la paralysie de
Todd (3 cas) ;

- 2 cas de mono-parésie supérieure présentant des
c rises brava i s - j a cksonniennes et un syndrome d’hy p e rt e n s i o n
intracrânienne chez qui la scannographie cérébrale avait
décelé des tumeurs métastatiques multifocales. 

A ces signes de focalisation neurologique, s’ajou-
taient :

- des troubles de la conscience (5 cas), deux fois très
importants en rapport avec des neuroinfections ;

- une perturbation des fonctions cognitives avec des
troubles du comportement et logorrhée (syndrome démen-
tiel, 2 cas) ;

- une paralysie pseudo-bulbaire se traduisant par des
troubles de la déglutition à type de dysphagie paradoxale (1
cas).

Un syndrome d’hy p e rtension intracrânienne a été noté
chez 16 patients. Enfi n , dans 26, 2% l’examen clinique inter
critique était normal . 

Données étiologiques 

Elles sont reproduites aux tableaux III et IV.
L’ é t i o l ogie tumorale a été la plus fréquemment re t ro u-

v é e. Les 13 cas identifiés à la scannographie cérébrale fure n t
5 cas de métastases cérébrales dont 3 avaient un point de
d é p a rt bro n ch o p u l m o n a i re, 3 cas de méningiome et 5 cas de
tumeurs primitives (Fig. 1, 2 et 3).

Les lésions vasculaires incriminées, pour l’essentiel
se résument à des infarctus ischémiques et hémorragiques,
à l’exception d’un seul cas où une malformation vasculaire
a été suspectée (Fig. 5).Tableau I - Manifestations critiques.

Type de crise ni %

Crises partielles simples à manifestations motrices 7 16,7
et/ou sensitives 
Crises partielles complexes 2 4,7
Crises partielles secondairement généralisées 17 40,5
Crises généralisées tonico-cloniques 15 35,7
Crises généralisées à type d’abscence 1 2,4
Total 42 100

Tableau II - Manifestations pré cursives.

Aura ni %

Motrice 11 26,2
Sensitive 2 4,8
Végétative 1 2,4
Olfactive 1 2,4
Total 15 35,8

Tableau III - Etiologies.

Affections Nombre de cas %

Tumeurs 13 30,9
Infections 9 21,4
Affections vasculaires 7 16,7
Traumatismes 3 7,1
Alcoolisme 1 2,4
Atrophie-démence 1 2,4
Non déterminées 8 19,1
Total 42 100

Tableau IV - Anomalies scannographiques.

Etiolologies Type de lésion Siège N b re de
cas

Affections vasculaires Infarctus(AVC) Lobe frontal 4
Région pariéto-occ 2

Malformation Région sous-corticale 1
vasculaire

Tumeurs T. primitive Lobe frontal 2
Région sous-corticale 3

Méningiome Lobe frontal 1
R é gion fro n t o - t e m p o ra l e 2

Métastase Multifocale 5
Neuroinfections Abcès Région fronto-pariétale 3

Multifocal 2
Traumatisme Infarctus Lobe frontal 1

Atrophie Cortico-sous corticale 4
Aucune lésion 12
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Les lésions infectieuses furent :
- 3 cas d’abcès pyogène à point de départ ORL (otite

m oye n n e, 1 cas), point de départ non re t rouvé dans les autre s
cas ;

- 1 cas de toxoplasmose cérébrale sur terrain immu-
n o d é p rimé avec images scannographiques typiques faites de
multiples lésions annulaires, hypodenses au centre, à loca-
lisation sous corticale (Fig. 6) ;

- 1 cas de tuberculome cérébral diagnostiqué chez une
patiente âgée de 30 ans présentant une tuberculose pulmo-
naire active en cours de traitement ;

- 1 cas de paralysie générale avec sérologie syphili-
tique positive dans le sérum et le liquide céphalorachidien ;

- 1 cas d’encéphalite sur terrain immu n o d é p rimé (tests
VIH positifs) ;

- 2 cas de séquelles de méningo-encéphalite avec
apparition des crises dans des délais supérieurs à un an.

Par ailleurs , les autres étiologies ont eu une part beau-
coup plus faible (Tableau III).

Figure 2 - Grossesse tumeur, hétérogène de contours irréguliers
dans la région sous corticale (gliome).

Figure 3 - Métastase hémisphérique gauche avec un important
œdème péritumoral. Fi g u re 5 - Malfo rm ation va s c u l a i re dans le terri t o i re sous cort i c a l .

Figure 4 - Kyste porenchéphalique post-infarctus siégeant au lobe
frontal gauche avec signes d’atrophie cérébrale.

Figure 1 - Tumeur frontale paramédiane avec amputation de la
corne frontale du ventricule latéral.
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Les résultats globaux des tracés électroencéphalo-
graphiques montrent une prédominance des tracés norm a u x
(48, 5%). Sur l’ensemble de la population, les anomalies
focalisées sont nettement plus fréquentes (40%) avec une
latéralisation prédominante à gauche ( 12 cas).

La généra l i s ation des anomalies a été seulement notée
dans 11, 4%.

DISCUSSION

L’ é p i l epsie tard ive manque de cri t è res stricts de défi-
nition. D’un auteur à un autre, les dive rgences existent et por-
tent essentiellement sur le cri t è re «â ge». Celles-ci sont alors
à l’ori gine de difficulté dans la comparaison des données de
la littérature ( 8 - 1 1 ) .

Cette étude recense 42 patients ayant présenté des
crises survenues après 30 ans.

La prédominance, des crises partielles focalisées
retrouvées dans notre série, est déjà signalée par plusieurs
a u t e u rs : Gastaut (12) rap p o rtent 75%des crises partielles sur
une population de 156 patients ( 1 3 ), Belaidi et Coll ( 1 8 )
retrouvent 54% dans une population de 111 patients. Elles
correspondent le plus souvent au caractère tardif de l’affec-
tion sous- tendue par une étiologie lésionnelle ( 6 , 1 0 , 1 3 - 1 6 ).

Dans ce groupe des épilepsies part i e l l e s , 9 patients ont
présenté des crises généralisées tonico-cloniques sans débu t
focal ap p a rent avant que ne surviennent les pre m i è res cri s e s
p a rtielles simples et complexes ; l’intervalle séparant les deux
types de crises va rie de quelques mois à un an. Cette consta-
tation pose le problème de l’origine du changement d’ex-
p ression clinique de certaines fo rmes d’épilepsie ( 1 ).
Plusieurs hypothèses ont été évoquées pour expliquer l’ori-
gine du changement de la structure des crises notamment :
l ’ e ffet du traitement anti-épilep t i q u e, la réorga n i s ation fo n c-
tionnelle en relation avec l’âge, l’implication du corps cal-

leux et les stru c t u res diencéphalo-mésencéphaliques ( 1 , 2 , 8 ,
1 3 , 1 4 , 1 7 , 18). Aussi la possibilité de lésions induites par des
crises « grand mal» a été également notifiée selon un méca-
nisme comparable à celui qui a été avancé pour les épilep-
sies considérées comme secondaires aux conv u l s i o n s
fébriles de l’enfance ( 1 , 8 ).

La re ch e rche des fa c t e u rs étiologiques malgré les dis-
c o rdances re l evées dans les résultats ( 2 , 3 , 8 , 9 , 1 3 ), m o n t re
une grande fréquence des tumeurs cérébrales dans toutes les
s é ries : 30,9 % dans notre étude, 2 3% dans celle de Po u z è re
(11) au Gabon sur 43 cas d’épilepsie tard ive, 1 2 , 6% pour
B e l a i d i , 2 0% pour Weber ( 7 , 8 ).

N o t re fréquence élevée 30, 9% s’explique par la taille
réduite de notre échantillon et la sélection de nos patients à par-
tir d’un service spécialisé ; la non réalisation de la biopsie céré-
b rale limite la fi abilité de nos résultat s .

De même les neuro - i n fections ont été fréquemment
re t rouvées avec un pourc e n t age comparable à celui de plusieurs
s é ries ( 5 , 8 , 9 ). Cependant notre fréquence de 21, 4 3% re s t e
nettement inféri e u re à celle de Cissé (2) qui a trouvé 37, 8%
de causes infectieuses dans une population de 66 pat i e n t s .
L’ ap p o rt de la scannographie dans notre étude contra i re m e n t
à celle de Cissé et Coll ( 2 ), ayant permis de re d resser plusieurs
présomptions d’abcès du cerveau par la mise en évidence de
t u m e u rs cérébrales pourrait expliquer cette diff é re n c e. Dans
ce gro u p e, les suppurations intra c r â n i e n n e s , le plus souve n t
c o m p l i c ations d’infections loco-régionales se sont révélées très
é p i l ep t og è n e s .

Dans les épilepsies tard ives d’ori gine va s c u l a i re, l e s
lésions ont été dominées par des ramollissements (Fi g. 4). Des
r é s u l t ats similaires sont notés par N’Dri et Coll (5) qui dans
une série de 52 patients souff rant d’épilepsies symptomat i q u e s
rap p o rtent 8 cas d’ischémie sur 9 épilepsies va s c u l a i res. De
m ê m e, G i ra rd et Coll (10) au cours de l’examen anat o m i q u e
de 28 cas d’épilepsies va s c u l a i res ont re t rouvé 9 ra m o l l i s s e-
ments anciens et 8 récents contre re s p e c t ivement 5 et 6 cas pour
les lésions hémorragi q u e s .

La malfo rm ation va s c u l a i re et l’at rophie cérébrale ont
été incriminées chacune dans 1 cas.

La pre m i è re a été suspectée chez une jeune fe m m e
d’une trentaine d’années présentant des crises généra l i s é e s
t o n i c o - cloniques et un hémisyndrome défi c i t a i re ga u che et
c o n fi rmée par la scannographie (Fi g. 5). La seconde a été re t e-
nue dans un cas où les crises survenaient comme épiphéno-
mène dans un ensemble de tro u bles psychiques et neuro l o-
giques. En effe t , selon Loiseau ( 1 9 ), les crises épilep t i q u e s
constituent un symptôme classiquement re t rouvé dans la mal-
fo rm ation va s c u l a i re soit dans le cadre de sa complicat i o n
m a j e u re (hémorragi e ) , soit plus ra rement du fait de son siège
ou de sa taille. Quant à l’at rophie cérébra l e, sa re l ation ave c
les crises épileptiques demeure très discutée ( 7 , 1 3 ).

Par ailleurs , la pro p o rtion des épilepsies d’étiologie non
d é t e rminée reste notable dans notre série 19,1%. L’ i n s u ffi s a n c e
de nos moyens d’inve s t i gation pourrait être incri m i n é e.
L’ existence de petites lésions (lacunaire s , ...) passant inap e r-
çues sur des coupes scannographiques de 5 à 10mm d’épais-
seur doit être env i s agée ( 6 , 1 5 , 2 0 ).

Fi g u re 6 - Lésions annu l a i res hypodenses au centre à localiaat i o n
sous-corticale évocatrice d’abcès toxoplasmiques.
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C ependant malgré l’ap p o rt neuro ra d i o l ogique modern e
( T D M , IRM , a rt é ri ograp h i e...) il est fréquent de ne tro u ve r
aucune cause précise à l’ori gine des crises tard ives ( 6 , 1 4 , 1 5 ,
1 8 ).

Rohmer et Coll (7) dans une étude des résultats de la
t o m o d e n s i t o m é t rie pratiquée chez 230 malades hospitalisés ont
t rouvé 53 TDM normaux sur les120 pratiqués chez les pat i e n t s
é p i l eptiques. Enfi n , il faut souligner que plusieurs études ont
démontré la nécessité de répéter cet examen pour mettre en évi-
dence une étiologie passée inaperçue lors du premier ex a m e n .

Une cause identifi able pouvant se révéler les mois ou
années suivants ( 6 , 1 5 ).

Les données électro e n c é p h a l ographiques des épilep s i e s
t a rd ives sont peu décrites de façon globale dans la littérat u re.
Dans une étude portant sur 111 cas d’épilepsie tard ive, B e l a i d i
et Coll (8) ont noté 54% de tracés norm a u x , 3 9% d’anoma-
lies focalisées et 7% seulement d’anomalies généra l i s é e s .
L’ a n a lyse de nos résultats en fonction du type d’épilepsie per-
met de constater que les épilepsies partielles (contra i rement aux
é p i l epsies généralisées) comportent un fa i ble pourc e n t age de
t racés normaux. Ceci corro b o re parfaitement les constat at i o n s
cliniques quant à la nette supéri o rité des déch a rges fo c a l i s é e s .

En se re fe rant aux données étiologi q u e s , il s’est av é r é
que la présence d’anomalies focalisées sur l’EEG constituent
un élément prédictif de valeur pour le diagnostic d’épilep s i e s
s y m p t o m atiques. Les données EEG tro u vent alors leur inté-
rêt pour décider de pratiquer une inve s t i gation TDM vo i re
I R M , et pour répéter ces examens en sachant que le diag n o s-
tic de tumeur cérébrale peut être fait plusieurs années ap r è s
l’obtention de plusieurs TDM normaux ( 6 , 2 1 , 22) .

CONCLUSION

Cette étude rétro s p e c t ive de 42 cas de pre m i è res cri s e s
é p i l eptiques tard ives confi rme la préoccupation de l’étude de
l’épilepsie en milieu tropical.

Les étiologies de l’épilepsie tardive en milieu tropi-
cal sont dive rses et essentiellement dominées par les tumeurs
cérébrales, les infections intracrâniennes à côté desquelles
d’autres étiologies devraient être notifiées notamment vas-
c u l a i res , d é g é n é rat ives , la neurosyphilis atypique et les com-
plications cérébrales du VIH.

Sur le plan para clinique, le couple EEG-TDM
d e m e u re d’un grand ap p o rt dans l’identifi c ation de ces enti-
tés étiocliniques.

L’introduction future d’un service de neuropatholo-
gie pour la biopsie cérébrale perm e t t rait à coup sûr de réduire
le pourcentage des étiologies non identifiées. 
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