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The associations for care of
people with epilepsy have a
major role to play especially in
developing countries, where
health care infrastructure
and qualified personal are
insufficient.

In North Africa and Middle East,
where within 23 countries, only 6 have an IBE representatively
(Iran, Saudia Arabia, Lebanon, Egypt, Tunisia and Morocco).
The 17 remaining countries could be divided in 5 categories:
(1) High income countries with developed health care system
but social aspects not yet well structured (Qatar, United Arab
Emirates and Kuwait, (2) High income countries with less
developed health care system but social aspects not yet
well structured (Oman, Bahrain and Libya), (3) Middle to low
income countries with developed health care system (Jordan
and Palestine), (4) Middle to low income countries with less
developed health care system (Algeria, Sudan and Syria), (5)
Low to very low income countries with less developed health
care system (Mauritania and Yemen).

Whatever is the outcome in each country of our region, and
no matter the structure of the health care system, patients and
their families have to be well organized and create associations
to fight epilepsy and its consequences. Physicians and
especially neurologists have to assist the desperate patients
to create associations and to focus on patient’s education.
The Association For Care of People with Epilepsy in Lebanon
(ECAL) was created in 2001. It’s main goal is to stop the
stigma against epileptic patients and to put an end to kicking
those people from schools as early as age 10, or may be
earlier just because they are epileptic, the thing that is a
common behavior among all developing countries. What
unfairness, inhumanity, and injustice it is to deprive a child
of receiving proper education and helping him/her become
independent! Are epileptic people not the people who need
education the most? Other goals are to fight social exclusion
and professional discrimination.

It was only in 2009 that ECAL felt stronger because the East
Mediterranean Regional Committee of IBE was created and
started its annual meetings. In April 2009, representatives
from KSA, Morocco, Egypt, Lebanon and Tunisia met in Cairo
and decided to start a development plan for the period 2009-
2012. In August 2009, more attendees joined in the conference
held in Budapest to emphasis the importance of contacting
NGOs in other Mediterranean countries for the purpose of
new memberships. In 2010, new members from Palestine
and Sudan joined in the conference that was held in Dubai. All
attendees evaluated the efforts that members made during
the year and the related outcome. In November 2010, during
the 6th Maghreb Neurology Congress, representatives from
Mauritania, Algeria, and Tunisia met to discuss the epilepsy
main objectives. By then, Moroccan accomplishments
included establishing the drug bank, making partnerships,

Subscriptions
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Lebanese)
accomplishments included the Promising Strategies Award
winning, starting awareness campaigns, and starting income
generating projects. KSA also did awareness campaigns,
distributed CDs and brochures on the topic of epilepsy, and
created video tapes for this purpose. Tunisia and Iran did other
activities that were run in schools.

Active members of East Mediterranean region of IBE have a
pivotal role to play in improvement of quality of life of patients
suffering from epilepsy through education and sensitization
activities, and have also to highlight for politicians different
ways in which epilepsy care could be improved in our region.
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Moroccan Association Against Epilepsy (MSAE): side by side with epileptic
patients in Morocco Since 2005

L’Association Marocaine Contre I’Epilepsie (AMCEP): cote a céte avec les

patients épileptiques au Maroc depuis 2005

Najib Kissani 1’2, Abdellatif Harkani1, Abderrahmane Chahidi®
1-Neurology Department, University Hospital of Marrakech (Morocco) and President of MSAE;
2-Laboratoire de Neurosciences cliniques et Expérimentales, FMPM, UCAM,;
3-General Secretary of MSAE; Marrakech-Morocco.
Email: najibkis@gmail.com
Conflits d’intérét: aucun

Introduction : MSAE ensures many important activities, but two of
Epilepsy still constitutes a serious health problem in them are the main priorities:

Morocco and its prevalence is estimated at 1.1% [1].
The great majority of our epileptic patients have a very
poor knowledge about epilepsy and most of them resort
to maraboutic methods especially in rural areas. On the
other hand, at times, our patients suffer from professional
and social discriminations.

The MSAE, an non-lucrative association, was created to
promote and improve the management of epilepsy, to
sensitise patients, their families and all persons concerned
by epilepsy (teachers, social workers, pharmacists,
students...) in order to eradicate the distorted beliefs
about epilepsy. It’s also a strategy to collaborate with
regional and other national societies involved in epilepsy
and of course to support patients and their families to
overcome all kind of issues like information material,
social and professional difficulties.

Trying to cover not only southern Morocco:

Since the starting of the university Hospital in November
2000, werealized the big gap in education and sensitization
of epileptic patients, the big need in education and training
for junior and specialized neurologists and the fear of
managing epileptic patients by general practitioners [2];
that was the reason of creating in November 2001 aregional
society (regional league against epilepsy in Marrakech
and its countryside), dealing in both scientific and social
aspects of epilepsy. Since 2005, and due to the big need
of such societies in all the country, our regional league
became a national society, having in charge the coverage
of the national territory, because of the inexistence of any
society implicated in social aspects of epilepsy; but for
scientific purposed the Moroccan league was dealing as
possible as it can but mainly in the big cities and focusing
its work in the Rabat/Casablanca area.

The progression of our coverage of the Moroccan territory
is represented in Figure 1.

Sinece last

2005
. k.
1 Jadida

In the beginning we covered just the
city of Marrakech

Since
2003

2 sessions December
2004 and February
2005

' Lagouira

Figure 1: Progression of coverage of national territory since 2001.
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1-Inform, educate and sensitize patients and the general
public:

In Morocco, as many other similar countries, the distorted
beliefs about epilepsy drives patients to maraboutic
practices which are sometimes dangerous and often delay
or limit the access into medical structures which by the
way worsen the prognosis. Two studies done in Morocco,
pointed out that nearly 3 of our epileptic patients consult
healers at least once before moving to modern medicine
[3].

That is why, MSAE organize biannual social meetings
given to patients, their families and all persons interested
by epilepsy (Figures 2, 3 and 4).

Figure 3: the MSAE implicates successfully young doctors,
medical students and nurses in the organization of social
journeys.
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Figure 4: Active participation to one of the social and
scientific journey, 9th June 2007.

In addition, our society organizes regular TV and radio
programs to sensitize all Moroccan citizens about
epilepsy, within this framework the local radio operator
is committed to diffuse regularly radio emission about
epilepsy, and our specialists answer to all kind of questions
during these interviews and lets not forget the different
ads and announcements on national newspapers.

A particular interest is given to school teachers,
students and workers in factories because of the lack
of minor knowledge about epilepsy which can cause
exclusion from schooling or work. Also special attention
by organizing educative and sensitizing days in schools
and factories.

On the other hand, MAAE will start a partnership with
mosques’ imam (man in charge of calling muslims to
prayer), in order to inform Muslims during Friday’s prayers
about epilepsy, the risks of traditional practices and the
need of consulting specialists for a good recovery.

2-A better management of epilepsy in Morocco could
not move forward if we still have many cities without
neurologist and in which general practitioners are not
implicated in this kind of management, especially that
there are on the first line in all smaller cities and especially
in countryside villages, where specialists are missing.

To help solving these two major problems, MSAE has
chosen two main strategies:

A.Coveringfar cities without neurologist by specialized
regular consultations:

Morocco, as some other North African countries, suffers
from the inequitable repartition of neurologists on the
national territory; this situation makes it difficult the access
to specialized consultations for people living in small cities
and rural areas, especially in southern Morocco (less than
10% of neurologists for 30% of Moroccan citizens).
Many patients, especially in south Morocco, travel long
distances to be consulted in Marrakech, Agadir, Laayoun
or Tiznit (the only cities with neurologists in southern
Morocco), and often spend too much time, energy and
money.

We started since April 2006 by insuring four monthly
specialized consultationsin cities without neurologists: like
Ouarzazate, and since February 2008 in Kelaa Sraghna,
sponsored by Sanofi-Aventis and the French League
Against Epilepsy. Our experience started in Ouarzazate
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was very successful; and since October 2006, we had
transferred many patients from Marrakech out and in-
patients to Ouarzazate. And we also started the EEG
unit with a trained technician, who prepared EEG for our
neurologists to be interpreted twice a week, and for urgent
cases we use scan and email or send them to us. All these
activities initiated in Ouarzazate solved many problems in
this isolated city from the rest of Morocco, by the Atlas
Mountains. A few times during the winter season, the road
are blocked between Marrakech and Ouarzazate, and to
find at least trained general practitioners locally will be
much better than trying to reach Marrakech (Figure 5) .

Figure 5: Patients and families in the waiting room in the
out patients pavilion in El Kelaa des Seraghna’s hospital
in April 2009.

In the end this initiative will prevent people from expensive
displacement to Marrakech.

This approach will attenuate on the other hand medical
demand in the neurology department of Marrakech
and could assure a better management of neurological
diseases in general and particularly epilepsy in cities
without neurologists.

B. Working side by side with general practitioners;
because of the big number of epileptic patients in
Morocco (more than 340,000), with a high proportion of
distort beliefs and resorting to maraboutic practices, the
small number of specialists (nearly 80 neurologists for
hole the country, counting 34 millions inhabitants (2); and
the feeble implication of general practitioners in epilepsy
management (because they have not enough knowledge
about it and they fear when facing epileptic patients).

We realize that the best and simple way to improve
management of epilepsy is to focus on general
practitioners; so, we established different collaborations
with local health authorities and pharmaceutical
laboratories to cover these regional sessions for training
and sensitizing general practitioner. We started in 2001
in Marrakech, then in Kelaa Sraghna (80 km north from
Marrakech), in Essaouira (170 west), in Casablanca (240
km north-west), and in Ouarzazate (200 km south). In 2008
a regular program will be instituted for these meetings
(Figure 6).
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Figure 6: Scientific meeting for general practitioners.

The perspectives of MSAE:

In short term, MSAE will consolidate its main priorities:
on one hand, educate and inform general public and
sensitize epileptic patients and their families; and on
the other one, improving the management of epilepsy in
Morocco, especially in cities without neurologist with the
partnership of general practitioners.

Since December 2006, patient’s cards and brochures
were distributed to all adherents and during 2008,
posters in Arabic, vulgarising epilepsy, highlighting bad
aspects of traditional practices, plus showing good
and bad attitudes in reaction to any case of epilepsy.
It will be widely distributed all over the country through
pharmacists, which will reach more widely the population
in the Moroccan territory than just using the general
practitioners.

We will start video projections in public transport and spot
TV programs about epilepsy, to assure more sensitization
concerning epilepsy.

In mean and long term, we expect

MSAP will cover more than 70% of Moroccan territory,
and will create delegations in other big cities, up to March
2013 we have 4 active delegations (Casablanca since
2006, Agadir since 2009, Safi since January 2012 and
Settat since January 2013); a bimonthly bulletin will be
set-up to keep adherents and practitioners updated.

We expect to actualize the driving licence legislation
for epileptic patients because since its first launching in
1973, it has not been updated, so unusable. MSAP will
better collaborate with the Moroccan League Against
epilepsy, to decentralize epilepsy surgery in Morocco
because since 2004, when it was started in Rabat city,
it remains concentrated only in big university hospitals
(Rabat, Casablanca, Fes and recently in Marrakech), and
nowhere else.

Inthe end, we hope to establish good relationship between
other neighbouring North African francophone countries,
and especially sub-Saharan countries, to share and also
to diffuse our experiences.

Conclusion
The Moroccan society against epilepsy, in spite of its
young age, is trying to improve the management of
epilepsy in Morocco by focusing on two main points:

-Implicating general practitioners as an inevitable
partner.

O

-Insisting on the education and sensitization of epileptic
patients, their families and the general public.

Maybe some of the reasons of the dynamism and efficacy
of our young society are the mixture of experienced
persons involved with epilepsy and social activities, giving
very efficient ideas and a younger staff, working hard in
many commissions.

In the end, we hope to generalize our social activities
to other cities in Morocco, through delegations, and to
establish collaboration between our society and other
societies and institutions, especially in African countries.
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sous cutanés.

Introduction

The clinical presentation of neurocysticercosis is
polymorph, with seizures being the most common
presentation[1],and the combination of neurocysticercosis
with HIV infection is an occurrence that could be found in
tropical regions.

Observation

A 34 year old man presented on 12 March 2007 with a
one-year history of generalized tonic-clonic seizures. A
native of Burkina Faso, West Africa, he had been working
since 1992 in Bobo-Dioulasso. His first tonic-clonic
seizure occurred in March 2006 with a prodrome including
vertigo followed by post-ictal amnesia. He was then
treated for hypoglycemia. A second seizure of the same
type occurred three months later and was not treated. A
third seizure of the same type occurred on 12 February
2007 without any prodrome but with post-ictal amnesia.
The patient had no personal, familial or infectious history
that could be linked to epilepsy. He had had frequent
headaches in the past which had spontaneously resolved
three years earlier. He consulted a neurologist in March
2007 who ordered a brain CT-scan with contrast and
an HIV test. The patient was diagnosed as HIV positive.
Nothing special was found in his family history but he
has in his childhood many episodes of haematuria due to
Schistosoma infection. Alcohol and tobacco consumption
were regular since his youth.

The neurological exam was normal. The dermatological
exam revealed the presence of seven firm, indolent, mobile
skin nodules of sizes between 0.5 and 1 cm in various
locations on the neck, trunk, arm and leg prurigo associated
with prurigo (Figures 1).

No cysticercosis serology was conducted. The CT-scan
revealed multiple, small hypodense, non-enhancing,
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vesiculocystic lesions in the cerebral and cerebellar
parenchyma (Figures 2a, b), leading to a diagnosis of
neurocysticercosis.

The patient was treated with prednisone and albendazole.
No more seizure occurred after the treatment. Because of
inability to pay for another CT-Scan examination, none
was done at the end of the treatment. The treatment
with albendazole associated to Carbamazepine was
prescribed. And after 5 the patient is still seizure free and
his examination normal.

Discussion

Neurocysticercosis (NCC) is a parasitic zoonosis occurring
when the immature larvae of Taenia solium, shed in
infected human faeces, are ingested and migrate to the
brain. Pork consumption is a high risk for developing
NCC. The clinical features of NCC largely depend on the
number, type, size, localization and stage of development
of cysticerci, as well as on the host immune response
against the parasite [2, 3].

HIV infection may be responsible of seizure, especially
in the later stages of this infection [4]. In Burkina Faso,
with a high rate of HIV infection (around 4%), seizures
could be considered as part of toxoplasmosis diagnosis,
especially when CT-scan is not available. Seizures in NCC
may occur at all stages of cyst development, from the
vesicular and colloidal to the calcified stages [5]. As HIV
infection and cysticercosis are prevalent in this area, any
seizure should lead for screening for both affections. The
association of seizure with subcutaneous nodes is helpful
for the diagnosis of cysticercosis [6]. NCC diagnosis is
based on CT-scan imaging [7], showing number, locations
and stages of the lesions as well as the inflammatory
reaction surrounding these lesions. The presence of
multiple parenchymal lesions suggests a probable role of
immune reconstitution inflammatory syndrome [8]. NCC
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should be investigated as a possible cause of seizures
in persons living in endemic areas for cysticercosis that
have subcutaneous nodules and are HIV positive. The
interaction between HIV infection and the appearance of
cysticercosis nodules in the development of NCC should
be explored.

This report suggests that NCC should be considered
as aetiology of epilepsy in tropical endemic areas. The
combination of HIV infection and NCC should suggest
a CT scan examination to discriminate the causes of
brain occupying mass. NCC should be included in the
differential diagnosis of neurologic infections in HIV
patients in endemic populations.
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Crises épileptiques révélatrices d’hyperglycémie : A propos de cinq cas
Epileptic seizures revealing hyperglycemia: A report of five cases
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Résumé

Introduction :

Les convulsions sont des complications rares de
I’hyperglycémie. Le but de ce travail est de décrire les
aspects cliniques, électro-physiologiques et radiologiques
de ces crises et de discuter leur possible mécanisme
physiopathologique.

Patients et méthodes:

Il s’agit d’une étude rétrospective d’'une série de 5
patients, admis au service de Neurologie de I'Hépital
Militaire Mohamed V de Rabat entre Janvier 2004 et
Décembre 2007 pour crises épileptiques révélatrices
d’hyperglycémie.

Résultats:

La moyenne d’age était de 56 ans et 10 mois. Quatre
patients avaient présenté des crises partielles continues.
L'EEG effectué a distance des crises était normal dans
tous les cas. Le bilan biologique avait montré une
hyperglycémie dans tous les cas (entre 3 et 7g/l). Tous les
patients avaient été mis au début sous anticonvulsivants,
sans amélioration des symptémes. Les crises n’ont cédé
qu’apres correction de la glycémie et réhydratation.
Discussion:

Les crises épileptiques hyperglycémiques doivent étre
considérées comme un syndrome neuroendocrinien
spécifique, survenant typiquement chez des sujets de la
cinquantaine, souvent sans antécédent de diabéte. Ces
crises sont caractérisées par leur caractere focal, leur
résistance au traitement antiépileptique qui peut méme
les aggraver, et leur amélioration dés la correction de la
glycémie.

Conclusion:

L’hyperglycémie doit étre 'un des premiers diagnostics
a évoquer devant des crises partielles continues tardives
chez un sujet de plus de 50 ans.

Mots clés : Crises épileptiques — Epilepsie partielle
continue — Hyperglycémie.

Abstract

Introduction:

Seizures are rare complications of hyperglycemia.
Few cases have been reported. We aimed through this
study to describe clinical, electrophysiological and
radiological features of these seizures and discuss their
pathophysiological mechanisms.

Patients and methods:

We studied retrospectively 5 patients admitted between
January 2004 and December 2007 at the Neurology
department of Mohammed V Teaching Military Hospital
for seizures caused by hyperglycaemia.
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Results:

Five patients were included (one male and 4 females). 4
patients presented with focal seizures. All the patient had
a normal encephalogram after the seizures. Biological
tests showed increased glycaemia.

None of our patients responded to anticonvulsant drugs.
However, symptoms improved on insulin and hydration.
Discussion:

Hyperglycaemic seizures should be considered as a
specific neuroendocrinian syndrome that typically occurs
in patients over fifty years, usually with no medical history
of diabetes. Seizures are focal and respond only to insulin
and hydration.

Conclusion:

Hyperglycaemia should be one of the first diagnosis
suspected in newly onset focal continuous seizures over
fifty years.

Keywords : Seizures — Epilepsia partialis continua -
Hyperglycemia.

Introduction

Si les crises épileptiques sont bien connues au cours
des hypoglycémies, elles compliquent rarement les
hyperglycémies. Celles ci peuvent se manifester par des
signes neurologiques variés : céphalées, mouvements
anormaux, troubles du comportement, troubles de la
conscience... Peu de cas de convulsions révélatrices
d’hyperglycémie ont été rapportés. Il s’agit le plus souvent
de crises partielles qui s’observent surtout au cours des
hyperglycémies sans cétose. Notre travail a porté sur une
série de cing patients, admis pour crises épileptiques
liées a I’hyperglycémie.

Patients et méthodes

Il s’agit d’'une étude rétrospective qui a porté sur les
patients admis a I’H6pital Militaire d’Instruction Mohamed
V Rabat entre Janvier 2004 et Décembre 2007 pour
crises épileptiques associées a une hyperglycémie.
Tous les patients avaient bénéficié d’un examen
clinique complet, d’'un bilan biologique (comprenant
notamment: ionogramme sanguin, osmolarité, glycémie,
calcémie, glycosurie, recherche de cétones dans les
urines), un électroencéphalogramme (EEG) ainsi qu’une
tomodensitométrie (TDM) et/ une imagerie par résonance
magnétique (IRM)) encéphaliques. Ont été exclus de ce
travail, tous les patients qui présentaient des anomalies
associées a I'hyperglycémie, pouvant entrainer des
convulsions tels que I’hyper ou I’hypocalcémie, I’hyper
ou I’hyponatrémie, I'insuffisance rénale, les accidents
vasculaires (AVC), les prises de toxiques... Nous avons
finalement inclus 5 patients, pour qui aucune cause autre
que 'hyperglycémie n’avait été détectée.
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Résultats

Notre série comporte cing patients, (quatre femmes), agés de 48 a 68 ans (moyenne : 56 et 10 mois). Aucun des
patients n’était connu comme diabétique. Par ailleurs, ils n’avaient pas d’antécédent d’épilepsie, de traumatisme
cranien ou d’autre cause d’épilepsie. Le délai de consultation aprés I'apparition des premiers signes variait de 2
heures a 4 jours. La patiente qui avait consulté au bout de 4 jours (cas N°5) avait des troubles du comportement
associés (agitation, hétéro agressivité et tentatives de défénestration) qui avaient été initialement mis sur le compte
d’une origine psychiatrique.

Tableaux1,2 et 3
Age Sexe | Crises Kinésigénie Durée, fréquence Déficit postcritique
-Clonies hémiface Oui Salves de 10 min
Cas N°1 62ans F - Déviation de la téte et des yeux Non
a Gche Parole Intervalle de 10min
- Suspension du langage
CasN°2 | 48ans | M -Clonies hémiface Dt Oui Clonies continues Paralysie faciale
Ouverture bouche, parole, centrale
alimentation Anarthrie
Cas N°3 52ans | F Crise tonico-clonique généralisée Non 15 min Confusion
Hémiparésie Dte
° . \ . Durée :3 min
CasN°4 | 68ans | F Clonies brachio-faciales Dtes Non Intervalle de 10min
Durée : 3 min Non
Cas N°5 Troubles du comportement oui
as N° S54ans | F i "hémi . 5mi i
glohnles de 'hémiface et MS Changement de position Intervalle : 5min El(?nfgsmr) - Geh
ches - Mouvements de préhension emiparesie behe
Suspension de la vigilance

EEG Intercritique Imagerie Glycémie Cétonurie HbA1c
Cas N°1 Normal Normal 3,9g/1 Négative 12%
Cas N°2 Normal Normal 79/l Positive (+) 13%
Cas N°3 Normal Normal 3,459/l Négative 15,09%
Cas N°4 Normal Normal 6,29/l Négative 10%
Cas N°5 Normal Normal 39/l Négative 12,3%
Traitement initial Dél‘ai de ré_gressio[\ des cris_es . .
apres Insuline et réhydratation Traitement de sortie Recul
Evolution
Cas N°1 Diazépam Régression en 15min VPA 2ans
AVCl a J5 Insuline
Cas N°2 Diazépam Régression en 4 jours VPA 1an
Insuline
Cas N°3 Diazépam Régression en 30 min VPA 4 ans
Phénobarbital Insuline
Cas N°4 Diazépam ;
InsuliEe Régression en 2h Insuline 2ans
Cas N°5 Diazépam ) . . VPA 14 mois
Phénobarbital Régression en 4 jours Insuline

Une patiente (cas N°3) avait présenté une crise tonico-clonique généralisée, tandis que les quatre autres patients
avaient présenté des crises partielles qui survenaient par salves répétitives (cas 1, 4, 5) ou continues (cas N°2) et
qui persistaient parfois pendant plus de 5 minutes. Durant les crises, tous restaient conscients a I’exception d’une
patiente (cas 5) qui présentait une suspension de la vigilance avec des troubles du comportement e t des propos
incohérents. Les crises affectaient ’hémiface dans les quatre cas. Elles s’accompagnaient d’une suspension du
langage dans 1 cas (n°1), de clonies du membre supérieur homolatéral dans 2 cas (n°4 et 5).

L’examen clinique entre les crises était normal dans 2 cas (n°1 et 4). Ailleurs, les patients présentaient une confusion
( Cas 3 et 5) et des déficits post critiques (hémiparésie dans 2 cas (Cas n°3 et 5), paralysie faciale centrale dans 1
cas n°2). Un patient avait présenté une anarthrie transitoire aprés les crises (n°2).

Dans 3 cas (n°1, 2 et 5), les crises étaient kinésigéniques, déclenchées par les mouvements et ou la parole.
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La TDM cérébrale effectuée dans I'heure qui avait suivi
I’admission était normale dans les cing cas. L'IRM
cérébrale (séquences T1, T2, FLAIR et Diffusion) avait été
réalisée chez tous les patients dans un délai de 3 a 4 jours
et n’avait pas montré d’anomalies. LEEG n’avait pu étre
réalisé au cours de la crise que dans un seul cas (n°2)
(Figures 1 et 2).
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Figures 1 et 2 : foyer fronto-temporal gauche fait
de pointes et de pointes ondes diffusant du cété
controlatéral.

Chez ce patient, qui avait présenté au cours de
I’enregistrement des clonies de ’hémiface et du membre
supérieur droit, il avait montré des anomalies épileptiques
qui débutaient au niveau de la région fronto-temporale
gauche. Au décours des crises, 'EEG était normal
dans tous les cas. Le bilan biologique avait montré une
hyperglycémie dans tous les cas, dont les taux étaient
compris entre 3,45 et 7g/l. La recherche de cétones était
négative dans quatre cas. Dans un seul cas (n°2) les
cétones étaient positives (1 croix). L'ionogramme sanguin,
le bilan rénal et I'osmolarité étaient normaux dans tous
les cas.

A leur admission en urgence et avant les tests biologiques,
tous les patients avaient initialement été traités comme
état de mal épileptique et avaient donc été mis sous
antiépiléptiques (Diazepam+/- Phénobarbital), sans
gu’aucune ameélioration ait pu étre notée. Le délai entre
le diagnostic de crise épileptique et le diagnostic de
I’origine hyperglycémique était en moyenne de 1 heure
et 16 minutes. Dés que le diagnostic de convulsion
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hyperglycémique fut retenu, les patients ont été
immédiatement mis sous insuline et réhydratation. Les
convulsions ont régressé en 15 minutes a 4 jours, des
que la glycémie avait diminué a moins de 3g/I.

Quatre patients ont été maintenus sous Valproate de
Sodium (VPA) pendant une durée allant de 6 mois (2 cas
n°1 et2) a1 an (2 cas n°3 et 5). Tous les patients avaient
été maintenus par ailleurs sous insuline.

L’évolution des crises a été favorable dans tous les cas.
Une patiente (n°1) présenta a J5 un accident vasculaire
ischémique affectant I' hémicorps qui avait été touché
par les crises partielles. Elle avait présenté a I'admission
des clonies de I’hémiface et du membre supérieur droits
avec suspension du langage. Les crises survenaient en
salves de 5 minutes, étaient kinesigéniques et avaient
entierement régressé dans les 15 minutes qui avaient
suivi I'injection d’insuline. L'IRM de cette patiente (a J2
de I’admission pour crises), avant I'installation du déficit
moteur, était normale. Apres installation du déficit (J5),
elle avait montré un accident vasculaire ischémique
sylvien superficiel gauche, d’origine athéroscléreuse. La
patiente a progressivement et enti€rement récupéré au
bout d’un mois.

Tous les patients ont été suivis pour une durée d’au moins
un an. Aucun d’eux n’a présenté de récidive des crises au
cours de cette période.

Discussion

Les crises secondaires a I’hyperglycémie surviennent
souvent chez des sujets de plus de 50 ans [1, 2], ce qui
est le cas de quatre de nos patients. Cette complication
de I’hyperglycémie reste rare. Dans une étude qui avait
pour but d’évaluer la fréquence de ces crises, Kolb
[3] rapporte que parmi 813 patients présentant une
hyperglycémie, seuls 8 avaient présenté des crises, ce qui
correspond a 1%.. Comme pour tous nos patients, dans
la plupart des cas rapportés, il s’agissait d’un diabéete non
insulinodépendant, souvent jamais diagnostiqué avant
les crises [2].

Dans notre série, quatre patients avaient présenté des
crises partielles répétitives, affectant I’hémiface. Une
suspension de la parole était associée dans 1 cas.
Ces crises répondaient a la définition des convulsions
observées lors de I’épilepsie partielle continue (epilepsia
partialis continua), telle qu’elle a été décrite par
Kojewnikow en 1895 [4]. Le terme « épilepsie » nous parait
cependant inapproprié dans ces cas, puisqu’il s’agit de
crises occasionnelles.

Les données de la littérature confirment que ce type
de crises est le plus fréquent lors des hyperglycémies
non cétogénes [2]. D’autres types de crises ont été
rapportées : manifestations visuelles a type de flashs
colorés ou d’hallucinations plus élaborées [5], déviation
tonique des yeux [6], crises versives des yeux et de la
téte, altération du champ visuel [7, 8], crises giratoires
[9], crises pilomotrices [10]. Certains auteurs ont rapporté
des mouvements athétosiques [11], des clonies isolées
du pied [12]. Vialatou [13] a décrit des crises temporales,
sous forme d’hallucinations qui ont totalement régressé
sous insuline.

Les crises peuvent étre spontanées ou kinésigéniques:
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provoquées ou aggravées par le mouvement, la parole
[14-16], ou par les mouvements oculaires [17].

Dans plusieurs cas, des déficits moteurs réversibles
ont été observés [2, 3, 18]. C’était le cas de trois de
nos patients. Pour certains auteurs, il s’agit de déficits
post-critiques. Pour d’autre il pourrait s’agir d’accidents
ischémiques transitoires [15].

Les crises généralisées (cas n°3) sont exceptionnelles
dans ce contexte [19].

Chez nos patients, I'IRM et la TDM étaient normales ou
montraient une atrophie globale modérée (compatible
avec I'age) sans lésion focale évidente. Dans certains
cas, des lésions corticales peuvent étre observées [8,
15, 20], sous forme d’hyperintensité corticale en T2 et
Flair. Ces lésions, habituellement réversibles, seraient
liées a un cedeme vasogénique [21]. Des lésions sous
corticales hypointenses en T2 ont également été décrites
et seraient en rapport avec une accumulation transitoire
de radicaux libres provenant de lésions excitotoxiques
axonales causées par les crises [21-23]. Les séquences
de diffusion peuvent montrer une diminution de diffusion
focale [22]. Les Iésions observées sont réversibles selon la
majorité des auteurs [24]. Les causes exactes des crises
lors de I’hyperglycémie demeurent difficiles a préciser,
s’agit-il de Iésions ischémiques transitoires révélées par
I’hyperglycémie ou de lésions causées par celle-ci ? [8].
Comme dans notre série, le bilan biologique montre dans
la majorité des cas rapportés, une hyperglycémie sans
cétose. La glycémie est habituellement autour de 3 a 4g/I.
L'osmolarité peut étre normale ou légérement augmentée,
ce qui permet d’éliminer une origine hyperosmolaire.
En fait, les crises surviennent a des stades précoces
de I'hyperglycémie, alors que I'osmolarité est normale
ou modérément élevée. En I'absence de traitement,
I’osmolarité augmente, les crises disparaissent et les
troubles de la conscience s’installent. Le pronostic est
alors défavorable [2, 25]. Schwechter et al. ont étudié
I’effet de I’hyperglycémie sur des rats adultes [26]. Leur
travail a confirmé les résultats d’études antérieures
qui ont montré que I’hyperglycémie abaisse le seuil
épileptogéne et qu’elle est pro-convulsivante. Ceci est
expliqué par le fait que I'hyperglycémie augmente le
meétabolisme GABAergique entrainant une dépression
GABAérgique dans le cerveau [16]. Pour d’autres auteurs,
I’hyperglycémie agirait par le biais de I'hyperosmolarite,
causant un gradient hyperosmolaire entre le secteur intra
et extracellulaire de I’environnement neuronal. Il en résulte
une déshydratation intracellulaire qui est a I'origine de
crises épileptiques [25].

D’autres auteurs évoquent la possibilité que
I’hyperglycémie entraine une ischémie focale [27], ou
révelerait des lésions préexistantes [28].

Les cétones semblent avoir un effet anticonvulsivant [29],
alors que I’hyperglycémie active le métabolisme du GABA
et donc abaisse le seuil épileptogene, I’'acidose augmente
la biodisponibilité du GABA, en augmentant I'activité de
I’enzyme responsable de la synthese et en diminuant sa
transamination [30]. Ceci explique I'efficacité des régimes
cétogenes dans les épilepsies [31-33]. Dans notre série,
seul un patient présentait une hyperglycémie avec
cétonurie. De rares cas similaires ont été rapportés [34].
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Une autre question cruciale est de comprendre pourquoi
les crises sont elles partielles? En effet si dans les autres
troubles meétaboliques, y compris I'hypoglycémie, les
patients présentent plus souvent des crises généralisées,
les crises survenant lors des hyperglycémies sont focales.
La raison de ce caractére focal reste méconnue. A noter
que chez 'une de nos patientes, un accident vasculaire
ischémique est survenu 5 jours apreés les crises, affectant
le territoire touché lors des crises. Ce ci nous pousse a
évoquer la possibilité d’une origine ischémique transitoire
en rapport avec I’hyperglycémie. Un cas similaire a été
rapporté [35].

Les crises accompagnant I’hyperglycémie sans cétose
sont connues pour leur résistance aux anticonvulsivants
[36]. C’était le cas de tous nos patients qui avaient dans un
premier temps, et avant les résultats du bilan biologique,
recu des antiépileptiques sans qu’aucune amélioration ne
soit observée.

Cependant, des Il'administration de [linsuline et de
I’hydratation, les crises ont cédé. Globalement, chez nos
patients, la disparition des crises était directement liée a
la baisse de la glycémie a moins de 3g/I.

Il n'existe pas de consensus concernant le traitement
antiépileptique ultérieur. Quatre de nos patients ont été
maintenus sous VPA pendant 6 mois a un an. Pour la
plupart des auteurs, I’hydratation, I'insulinothérapie et la
prise en charge correcte du diabete suffisent pour traiter
les crises [37]. Le traitement antiépileptique ne serait pas
nécessaire. Certains auteurs ont méme rapporté une
aggravation des crises sous certains traitements [38],
comme la phenytoine par exemple induit une inhibition de
la stimulation de I'insuline et donc une augmentation de
la glycémie [39, 40]. Dans d’autres travaux, le traitement
antiépileptique pourrait étre utile dans certains cas,
notamment en cas de crises généralisées. Le meilleur
traitement serait alors une benzodiazepine [35].

Conclusion

Les crises épileptiques hyperglycémiques sans cétose
devraient étre considérées comme un syndrome
neuroendocrinien caractérisé par, sur le plan clinique :
crises partielles continues le plus souvent affectant
I’hémiface +/- I’hémicorps, survenant chez des sujets
agés, autour de la cinquantaine le plus souvent, avec ou
sans antécédent de diabete connu. Sur le plan biologique
par I’hyperglycémie sans cétose avec osmolarité normale
ou discrétement élevee.

Sur le plan radiologique par I'absence de Iésions focale
a I'IRM et au scanner cérébral, ou la présence de Iésions
transitoires. Et sur le plan thérapeutique par la résistance
aux traitements antiépileptiques et I'amélioration rapide
sous insuline et réhydratation.

Ces crises doivent étre rapidement reconnues et traitées,
car le tableau peut rapidement évoluer vers un coma
hyperosmolaire, grevé d’un grande mortalité.
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Late onset epilepsy with marijuana abuse: clinico-radiological correlation (case report)
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Abstract

Background: Marijuana is the most widely used illicit
substance in the world. The relation between marijuana
use and epileptic seizures is still controversial. Authors
report a case of late onset epilepsy with marijuana abuse
and brain magnetic resonance imaging (MRI) findings.
Observation: A 44-year-old patient was admitted for 03
isolated episodes of secondary generalized tonic-clonic
seizures. He had a history of 26 years regular marijuana
smoking. On admission, we found a tachycardia,
psychomotor slowing, asymmetric hyperreflexia, bilateral
Babinski sign without weakness. Laboratory work-up
showed a high level of urine of-9-tétrahydroxycannabinol.
Electroencephalogram was normal. Brain MRI revealed
abnormal signal intensities in the right frontal lobe and
basal ganglia. Seizures cessation was obtained with anti-
epileptic treatment.

Conclusion: The relationship between marijuana abuse
and epilepsy remains unclear. Marijuana abuse could
lead indirectly to epilepsy through epileptogenic focal
brain lesion(s) or play as a trigger factor for pre-existing
epileptic seizures.

Keywords: Epilepsy- Intracerebral haemorrhage-
Marijuana- MRI.
Résumé

Introduction : La marijuana est la drogue la plus
consommée dans le monde. La relation entre la
consommation de cette substance et I'épilepsie reste
controversée. Les auteurs rapportent un cas d’épilepsie
tardive avec abus de marijuana.

Observation : Le patient 4gé de 44 ans était admis
pour trois épisodes isolés de crise focale tonico-
clonique secondairement généralisée avec une notion
de consommation réguliére de marijuana depuis 26 ans.
A I'admission, I’examen retrouvait une tachycardie, un
ralentissement psychomoteur, une hyperréflexie bilatérale
asymétrique, un signe de Babinski bilatéral, mais sans
déficit moteur. Les examens biologiques avaient montré
un taux élevé de -9-tétrahydroxycannabinol urinaire.
L’électroencéphalogramme était normal et I'|RM cérébrale
montrait des anomalies de signal dans le lobe frontal droit
et les ganglions de la base. L’arrét des crises était obtenu
sous traitement antiépileptique.

Conclusion : L’abus de marijuana pourrait favoriser les
crises épileptiques soit indirectement en provocant des
Iésions cérébrales focales épileptogenes, soit en agissant
comme facteur déclenchant de crises épileptiques
préexistantes.

Mots-clés: Epilepsie- Hémorragie cérébrale- Marijuana-
IRM.
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Introduction

Marijuana is a naturally growing plant, with many
chemical constituents. Approximately 60 cannabinoids
and 260 non cannabinoid constituents have been
identified [1]. Marijuana is the most widely used illicit
substance in the world [2]. It is generally smoked, but
may also be ingested. Acute administration produces
diverse cognitive, perceptual, and cardiovascular effects
[3]. The association between marijuana and epileptic
seizures is still controversial. Interestingly, some evidence
suggests that marijuana and its active cannabinoids have
antiepileptic effects, especially for focal or tonic-clonic
seizures [4, 5]. Authors describe a case of late-onset
epilepsy in a patient with marijuana abuse, with magnetic
resonance imaging (MRI) findings.

Observation

The patient was a 44-year-old man, single and jobless
who was admitted in the neurology department for three
isolated episodes in five hours, of secondary generalized
left body side tonic-clonic seizures lasting less than
ten minutes each. He presented 8 months before this
admission a severe headache of acute onset during a
period of heavy smoking of marijuana, associated with
one generalized tonic-clonic seizure. He consulted at
a Health Dispensary where he was prescribed, without
any brain imaging phenobarbital: 100 mg/day and
paracetamol for pain, but his compliance to treatment
was poor. However, he did not have any seizure until
this consultation. He had a history of regular marijuana
smoking for 26 years, but no history of recurrent headache
or seizures in childhood and in his family. There was no
notion of alcohol intake or head trauma before the onset of
symptoms. On admission, his vital signs revealed a blood
pressure of 110/80 mmHg, a pulse rate of 104 beats per
minute, a respiration rate of 18 breaths per minute, and a
temperature of 37.2°C. Neurologic examination revealed
an arouse patient, with psychomotor slowing. Pupils were
equal and reactive. We found a bilateral and asymmetric
hyperreflexia predominant on the left body side, bilateral
Babinski sign, but the muscle strength was normal.
The cardiac examination revealed a regular tachycardia
without murmurs. Urine analysis showed a high level of-
9-tétrahydroxycannabinol (-9-THC) superior to 150 ng/
ml. Full blood count, Erythrocyte Sedimentation Rate, C-
reactive protein level, fasting blood sugar, serum urea and
creatinin levels, liver function test, serum levels of sodium,
potassium, calcium and magnesium, HIV and syphilis
serologies were all normal. CSF analysis was also normal.
An electrocardiogram was done and showed a sinus
tachycardia with a heart rate of 102 beats per minute. An
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electroencephalogram (EEG) performed four days after
the last seizure was normal. A brain MRI on day six after
the last seizure showed on FLAIR images bilateral and
symmetric striatal hyperintensity and right sided focal
hyperintensities of insular cortex, and subcortico-frontal
region (Figure 1) on T2* images revealed a right fronto-
polar region hypointensity (Figure 2). MRI angiography
was normal.

On admission patient was boarded on Carbamazepine:
200 mg bid, and clobazam: 5mg bid for two weeks.
A psychiatric consultation was done for marijuana
withdrawal. The patient was discharged after twenty
days of admission with Carbamazepine 200mg bid. After
three months of follow-up he did not present any epileptic
seizure, and the pulse rate became normal.

Pl S el |

Figure1:BrainMRIshowingrightsidedfocalhyperintensities
of the insular cortex and subcortico-frontal region, and
symmetric bilateral striatal hyperintersity on FLAIR image.

Figure 2: Brain MRI showing hypointensity of the right
fronto-polar region on T2* image.

Discussion

This patient presented with late onset epileptic seizures
with a notion of chronic marijuana use. The duration
and frequency of marijuana smoking, the presence of
tachycardia, diffuse hyperreflexia and psychomotor
slowing are features of marijuana abuse. The detection of
high level of -9-THC in urine indicates marijuana smoking
within the last couple of weeks. The asymmetric pattern
of hyperreflexia and focal onset of seizures are in favor of
a focal brain lesion. The presence of cortico-subcortical
hyperintensities around the right frontal lesion and basal
gangliainthe periictal period could correspond to transient
periictal MRI abnormalities (TPMA). These abnormalities
are located around epileptic foci and /or basal ganglia
during the periictal period [6]. The epileptic focus in this
case is probably around the right frontal lesion. Canas and
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colleagues reported a clinical, electroencephalographic
and TPMA concordance in 38.6% of cases [6]. Cannabis
abuse has been correlated with reduction of grey matter
volume in amygdala and hippocampus on voxel based
morphometry brain imaging [7]. A follow-up brain MRI
could have permitted us to follow MRI abnormalities in
our patient, but it was not performed due to economic
reasons.

The relationship between marijuana and epileptic seizures
in this case is probably indirect since marijuana seems to
have no direct epileptogenic properties [4, 5]. Marijuana
could then favor epileptic seizures through epileptogenic
brain lesions or play as a trigger factor for pre-existing
epileptic seizures.

Questions concerning the mechanism of the right frontal
lesion and its eventual relationship with marijuana abuse
are addressed. Given that this lesion fits with a vascular
territory (right anterior cerebral artery), is in favor of a
vascular mechanism. The T2* hypointensity in this lesion
suggests bleeding, either an old hemorrhagic stroke
or hemorrhagic transformation of an ischemic stroke.
However, an unrecognized traumatic brain injury cannot
be formally ruled out, even if there is no notion of head
trauma.

Rare cases of hemorrhagic and ischemic stroke
attributed to acute use of high doses of marijuana have
been described in the literature [8, 9]. Chronic marijuana
smoking is also considered as a cerebrovascular risk
factor [10]. Stroke in marijuana abusers occurred
mostly in young adults without other cardiovascular risk
factors, who were not taking other drugs, and who had
recently increased their use of marijuana [9]. The onset of
symptoms during a period of high marijuana consumption,
age, and the absence of other cardiovascular risk factors
in this case, corresponds to the clinical characteristics of
marijuana-induced stroke. The incriminated mechanism
of marijuana induced stroke is a toxic cerebral angiopathy
with vasospasm associated with or without hypotension
or hypertension [8-10].

Conclusion

The relationship between epilepsy and marijuana
abuse remains unclear. Marijuana abuse could lead to
epileptic seizures either indirectly through epileptogenic
brain lesion(s) or play as a trigger factor for pre-existing
epileptic seizures. There is a need for large population
studies assessing epilepsy in marijuana abusers to help
unravel this issue.
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Epilepsie généralisée révélant une hypoparathyroidie : A propos de 2 cas
Generalized epilepsy revealing hypoparathyroidism: About two cases
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Résumé

Introduction L’hypoparathyroidie est due a une
production insuffisante de I’hormone parathyroidienne
(PTH) et conduit a I'hypocalcémie. Les symptébmes de
I’hypoparathyroidie sont ceux de I’hypocalcémie, allant
d’'un simple fourmillement ou engourdissement des
extrémités des membres a une épilepsie généralisée
réfractaire aux traitements antiépileptiques usuels.
Observation : Nous rapportons 2 cas d’hypoparathyroidie
révélées par des crises épileptiques comme premiere
manifestation de I’hypocalcémie. Dans les deux cas, cette
hypocalcémie était profonde et la PTH était effondrée
voire indétectable. L’imagerie cérébrale a montré des
calcifications des noyaux gris centraux en faveur d’un
syndrome de Fahr chez un patient. L'évolution était
favorable sous traitement symptomatique et étiologique
pour les deux cas.

Conclusion : L’hypocalcémie chronique, comme illustré
dans ces deux observations a été diagnostiquée plusieurs
années apres la survenue de crises d’épilepsie ; ces deux
cas soulignent l'intérét de la rechercher devant toute
épilepsie, et ce d’autant plus qu’elle est résistante au
traitement.

Mots clés: Epilepsie- Hypoparathyroidie- Hypocalcémie.

Abstract

Introduction: Hypoparathyroidism is caused by
insufficient production of parathyroid hormone and leads
to hypocalcemia. The symptoms of hypoparathyroidism
are those of hypocalcemia. It can occur by tingling or
numbness of extremities to generalized epilepsy refractory
to conventional antiepileptic drugs.

Observation: We report 2 cases of hypoparathyroidism
revealed by seizures as the first manifestation of
hypocalcemia. In both cases, the hypocalcemia was
deep and PTH undetectable. In a patient, the brain scan
showed calcifications of the basal ganglia for Fahr’s
syndrome. For both patients, the evolution was favorable
with symptomatic and etiological treatment.

Conclusion: These two cases illustrate the advantages of
seeking hypocalcemia before any epilepsy especially if it
is resistant to treatment.

Keywords: Epilepsy- Hypoparathyroidism-
Hypocalcemia.

Introduction

L’hypoparathyroidie est due a un déficit en hormone
parathyroidienne par atteinte primitive ou secondaire des
glandes parathyroides, elle conduit a I’lhypocalcémie qui
se manifeste habituellement par un spasme carpopédal
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et des crises de tétanie. D’autres signes moins typiques
peuvent également se voir et comprennent des troubles de
mouvements tels que la chorée, les symptémes d’HTIC ou
encore des crises épileptiques partielles ou généralisées[1,
2]. Les auteurs rapportent deux cas d’hyporparathyroidie
avec des crises tonico-cloniques généralisées comme
premiere manifestation d’hypocalcémie, en rapport avec
une atteinte auto-immune dans le premier cas et post
opératoire dans le deuxieme.

Observations

*1er Cas:

Un patient Y. L. 4gé de 23 ans, issu d’'un mariage
consanguin du 1er degrés, suivi depuis I’age de 10 ans
pour épilepsie généralisée avec morsure de langue et
fuite urinaire mis sous dépakine, opéré a I'age de 16
ans pour cataracte bilatérale. Hospitalisé en neurologie
pour crises épileptiques résistantes au traitement, la
découverte d’hypocalcémie sévere motiva son transfert
au service d’endocrinologie. A son admission, le patient
était conscient, stable, ’examen neurologique obijectivait
un syndrome extrapyramidal, et le reste de I’examen a
mis en évidence une alopécie généralisée, une paleur
cutanéomuqueuse, une peau séche avec des ongles
striés cassants, et une thyroide palpable. Les examens
biologiques mettaient en évidence une hypocalcémie a 32
mg/l, une hyperphosphorémie a 78mg/l, une calciurie de
24h basse a 30 mg/24h, la PTH était effondrée a 0,001 pg/
ml, le reste du bilan hormonal objectivait une cortisolémie
de 8h a 13pug/dl et le test de stimulation surrénalienne
au synacthéne confirma [I'existence d’insuffisance
surrénalienne. L'Electrocardiogramme (ECG) montrait un
allongement del’espace QT, I’échographie endothoracique
(ETT) était normale et I’électroencéphalogramme met en
évidence des anomalies paroxystiques a type de pointes
ondes en frontal gauche.

L'IRM encéphalique montrait des calcifications des NGC
signant un syndrome de Fahr (Figure 1). Le diagnostic
d’hypoparathyroidie probablement auto-immune avec
syndrome de Fahr a été retenu. Dans le cadre de maladies
auto-immunes associées, les anticorps (Ac) antithyroidiens
et ceux de la maladie cceliaque réalisés étaient normaux,
les Ac antisurrénaliens de type 21 hydroxylase étaient
positifs. Le traitement substitutif associant du calcium
(2g/jr) et Vit D (un alpha 2ug/jr) fut entrepris en plus du
traitement antiépileptique et traitement substitutif par
I’lhydrocortisone. L’évolution a 3 mois fut favorable avec
une amélioration clinique et stabilisation des crises
épileptiques.
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Figure 1 : image d’IRM en coupe transversale objectivant
des images en hyper signal en T1 des NGC en faveur de
calcifications.

*2éme Cas:

Patiente F.B. 4gée de 19 ans, thyroidectomisée depuis 2
ans et mise sous traitement hormonal substitutif (100ug/
jr) avec notion d’hypocalcémie aigue en postopératoire,
admise aux urgences pour des crises tonico-cloniques
généralisées avec morsure de langue et fuite urinaire.
Une calcémie faite revenue a 25 mg/l et la patiente a été
hospitalisée au service d’endocrinologie. L'examen a
I’admission objectivait une patiente consciente, stable,
avec un signe de chvostek positif. Sur le plan neurologique,
elle présentait une raideur des 2 membres inférieurs sans
déficit sensitivomoteur mais avec une marche impossible.
Les examens biologiques révélaient une calcémie
basse a 25 mg/l (0,63 mmol/l), une phosphorémie a la
limite supérieure de la normale a 45 mg/l, et une PTH
indétectable. Le reste du bilan était normal en dehors
d’une hypothyroidie avec une TSH us a 8,06pUl/ml. LECG
objectivait un allongement de I'espace QT, et 'ETT était
normale. LUEEG montrait un rythme de fond rapide de
type sans anomalies paroxystiques évidentes mais ne
pouvant pas éliminer une épilepsie. La TDM cérébrale était
sans anomalies, les Ac antithyroidiens et de la maladie
cceliaque étaient négatifs. En définitive, le diagnostic de
I’lhypoparathyroidie post opératoire avec hypocalcémie
a été retenu. L’hypocalcémie a été corrigée initialement
par voie veineuse puis par voie orale a raison de 3g/jr
avec la Vit D (1-alpha cholecalciferol 2ug/jr). L'évolution
a un mois était favorable. Sur le plan clinique, la patiente
pouvait se tenir debout avec reprise normale de la marche
et disparition des troubles sphinctériens. Sur le plan
biologique la calcémie de contrdle est revenue a 82 mg/I
avec une phosphorémie a 40 mg/I.

Discussion

L’hypoparathyroidie qui est une insuffisance en
hormone parathyroidienne est la cause la plus fréquente
d’hypocalcémie, ses manifestations cliniques étant ceux
de I’hypoparathyroidie sont ceux de I’hypocalcémie [1, 2].
Le spasme carpopédal et les crises de tétanie sont
des manifestations typiques et tres fréquentes de
’hypocalcémie, et surviennent généralement dans
les premiéres semaines suivant la chirurgie en cas
d’hypoparathyroidie post opératoire [2]. D’autres
manifestations peuvent également se voir a type de
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crises épileptiques, troubles de mouvements tels que la
chorée, des symptémes d’hypertension intracranienne ou
méme des troubles sphinctériens, elles ont tendance a se
produire avec une latence relativement longue aprés une
thyroidectomie qui était de 2 ans dans notre cas [2].

Le syndrome de Fahr est défini par la présence de
calcificationsintracérébralesbilatéraleslocaliséesauniveau
des NGC [3, 4] ; les mécanismes physiopathologiques qui
concourent a la survenue de ces calcifications restent mal
élucidés [3].

Le diagnostic du syndrome de Fahr est souvent difficile car
les manifestations cliniques sont diverses et polymorphes,
il peut s’agir de troubles neurologiques a type de
mouvements choréo-athétosique, de crises épileptiques,
syndrome pyramidal ou cérébelleux [3, 4].

Dans notre cas, le syndrome de Fahr était associé a une
hypocalcémie profonde et probablement ancienne vu
I'existence de cataracte bilatérale. Elle était secondaire
a une hypoparathyroidie auto-immune intégrée dans
une PEA wvu l'existence d’alopécie et d’insuffisance
surrénalienne.

L’hypocalcémie qui est un trouble trés épiléptogéne
augmentant I'excitabilité neuronale explique la majorité
des symptdmes rencontrés, elle a été également incriminée
dans le maintient d’'un foyer épiléptogene auparavant
silencieux [1].

Il faut tout de méme noter qu’une épilepsie réfractaire au
traitement antiépileptique peut aggraver I’hypocalcémie
et entretenir le foyer épiléptogene [1]. En effet, I'utilisation
prolongée des médicaments antiépileptiques est associée
a un risque d’ostéopathie puisque ces médicaments
accélerent la perte osseuse et ralentissent I'ostéoformation
[5]-

Conclusion

L’hypocalcémie secondaire a la thyroidectomie ou plus
rarement a une atteinte polyendocrinienne auto-immune,
peut se déclarer parfois par des signes cliniques atypiques
et trompeurs. Son association avec une épilepsie reste rare
mais mérite d’étre recherchée vu la simplicité du dosage
de la calcémie. La substitution calcique permet une nette
amélioration des symptomes cliniques avec unerégression
des complications organiques de I’hypocalcémie.
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Résumé

Introduction: L’épilepsie est une affection neurologique
chronique, caractérisée par des crises comitiales
récurrentes et imprévisibles. Cliniguement on les
distingue en crises généralisées et partielles. Les crises
temporales représentent les formes les plus fréquentes
des épilepsies focales chez I'enfant. L'objectif de
ce travail était de présenter quatre observations de
patients présentant une épilepsie temporale, de décrire
les difféerents aspects cliniques, neuroradiologiques
et électroencéphalographiques rencontrés chez nos
patients.

Patients et méthodes Nous avons recruté
rétrospectivement 4 observations de patients présentant
une épilepsie temporale colligées dans le service de
neurologie du centre hospitalier universitaire de Fann au
Sénégal.

Résultats: Il s’agit de 2 garcons et 2 filles, agées de 4
a 9 ans, adressés pour des tableaux divers, chez qui
le diagnostic d’épilepsie temporale a été retenu. Les
tableaux étaient faits de crises partielles motrices et des
absences avec automatismes. Dans le 4 cas I’épilepsie
était symptomatique et [I'étiologie était objectivée
par 'EEG qui mettait en évidence des anomalies
paroxystiques localisées temporales ou se diffusent
et I'IRM cérébrale qui montrait une anomalie de signal
localisée en lobe temporale. La prise en charge a
nécessité plusieurs associations des antiépileptiques.
Sous traitement I’évolution a été favorable chez 3
patients et dans 1 cas le traitement a était inefficace
Conclusion: L’épilepsie temporale est fréquente en
consultation de neurologie, pour cela ses manifestations
cliniques méritent d’étre connues notamment chez
I’enfant.

Mots clés: Enfant- Epilepsie temporal- Afrique.

Abstract:

Introduction: Epilepsy is a chronic neurological disorder
characterized by recurrent seizures and unpredictable. It
has different aspects: partial or generalized seizures with
temporal forms that represent the most common forms
of focal epilepsies in children. The aim of this study was
to describe the clinical aspects, neuroimaging and EEG
temporal lobe epilepsy.

Patients and methods: We retrospectively recruited 4
cases of temporal lobe epilepsy collected in the neurology
department of the university Hospital of Fann in Senegal.
Results: it is 2 boys and 2 girls 4 to 9 years, referred for
various tables, in which the diagnosis of temporal lobe
epilepsy was used. Tables were made of partial motor
seizures and absences with automatisms. In 4 cases
epilepsy was symptomatic of a neurological abnormality
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underlying objectified by highlighting EEG abnormalities
in temporal irritative localized or diffuse, and objectifying
MRI signal abnormality localized temporal lobe. Support
required several associations of antiepileptic drugs. The
evolution under treatment variable was a good result in
ineffective treatment in a case.

Conclusion: The temporal lobe epilepsy is frequent
consultation of Neurology, why clinical manifestations
deserve to be known. Increased vigilance must
be given to paroxysmal events in children.
Key words: Child- Temporal lobe epilepsy- Africa.

Introduction

L'épilepsie est une affection neurologique chronique,
caractérisée par des crises comitiales récurrentes et
imprévisibles. L'épilepsie revéte des aspects différents
selon leur origine topographique sur le cortex cérébral,
les formes temporales représentent les formes les
plus fréquentes des épilepsies focales chez I'enfant
[1, 2]. Le tableau clinique d’épilepsie temporale peut
varier d’'un simple automatisme moteur a des troubles
du comportement d’allure psychiatrique. L’épilepsie
temporale fait I'objet de peu d’études en Afrique. Ce
travail s’est fixé comme objectif de présenter les aspects
électrocliniques de I'épilepsie temporale.

Patients et méthodes Il s’agissait de 4 dossiers recrutés
rétrospectivement d’épilepsie temporale colligés dans le
service de Neurologie du Centre Hospitalier Universitaire
de Fann a Dakar au Sénégal.

Les criteres d’inclusion étaient présence d’un EEG et une
imagerie cérébrale objectivant une épilepsie temporale.

Observations

Observation N°1 : T.C, Une fille 4gée de 7 ans, consulte
pour des absences puis épisodes confusionnels avec
déambulation, urination et bave. Le développement
psychomoteur était initialement normal jusqu’a I'age
de 2 ans. Secondairement la patiente a présenté
progressivement une régression de ses acquisitions
cognitives avec un langage qui devient progressivement
inintelligible, une perte des conduites sociales et
hyperactivité avec troubles attentionnels. UEEG mettait
en évidence un tracé de fond ralenti avec des pointes
diffuses a prédominance temporale gauche (Figure 1).
L'IRM cérébrale montrait un hypo signal T1 en temporal
interne gauche (Figure 2).

Elle a été mise sous Valproate de sodium a la dose de 400
mg. Elle était revue un an apres, avec persistance des
crises, et une dégradation du langage. Une adjonction de
Lamotrigine a la dose de 50 mg a été faite. Elle consulte
un an apres avec les mémes symptomatologies et la
Carbamazépine était introduite a 300 mg.
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“ Fig. 1

Figure 1: EEG montrant des pointes diffuses
prédominance temporale gauche (Observation1).
Figure 2: IRM cérébrale montrant un hypo signal T1 en
temporal gauche (Observation 1).

Observation N°2 : S.L, Un garcon de 5 ans a
présenté a I'age de 2 ans des crises partielles motrices
hémicorporelles droites nocturnes. Ces crises étaient
précédées d'un cri et suivies de vomissements. Son
développement psychomoteur était normal, de méme
que I'examen neurologique. L'EEG mettait en évidence
de nombreuses anomalies paroxystiques a prédominance
postérieure sur une électrogenése de base mal organisée.
(Figure 3).

L'IRM cérébrale objectivait une atrophie temporale
gauche (Figure 4).

Il est sous Valproate de sodium 500 mg. Malgré le
traitement, il continuait de faire de crises nécessitant une
adjonction de Carbamazépine 100 mg sirop. Il est perdu
de vue

D T T T T N S —p——

Figure 3 EEG montrant de nombreuses anomalies
paroxystiques a prédominance postérieure (Observation 2).

Figure 4: IRM cérébrale montrant une atrophie temporale
gauche (Observation 2).

Observation N°3 : S.FB, Une fille de 9 ans consulte
pour des absences atypiques et automatismes moteurs.
Sans antécédents particuliers et ’'examen neurologique
était sans particularité. UEEG mettait en évidence des
anomalies paroxystiques temporales droites et se
diffusant secondairement sur un rythme de fond ralenti
(figure 5).
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Limagerie par résonance magnétique objectivait un
hyper signal focal de substance blanche sous corticale
temporale droite (Figure 6).

Elle est mise sous Valproate de sodium. Les crises ont
cessé pendant 2 ans. Elle était revue en consultation
apres apparition de crises partielles motrices brachio-
faciale gauches précédés d’absence, ce qui motiva une
adjonction de Carbamazépine a 200 mg.
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Figure 5 : EEG montrant des anomalies paroxystiques
sur un rythme de fond ralenti (Observation 3).

Figure 6 : IRM cérébrale montrant un hypersignal
en séquence Flair en temporal droit temporal droit
(Observation 3).

Observation N°4 : D.S: Un garcon de 4 ans venait
consulter pour des crises partielles motrices gauches
survenant pendant le sommeil et évoluant depuis 3 jours.
Il ne présente pas d’antécédent pathologique. L’examen
neuropsychologique était normal. . LU'EEG réalisé montrait
des pointes-ondes et poly pointes-ondes hémisphérique
gauche (Figure 7) avec un scanner cérébral normal.

Il était mis sous Valproate de sodium a 300 mg. Devant
la persistance de crises morpheiques, une IRM cérébrale
était demandée objectivant une dysplasie corticale
temporale droite (Figure 8).

La Carbamazépine a 150 mg a été adjoint au
Valproate de sodium, on notait un arrét des crises.

Figure 7 : EEG montrant des pointes-ondes, poly
pointes-ondes hémisphérique gauche (Observation 4).
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Figure 8 : IRM cérébrale en séquence Flair montrant une
dysplasie corticale temporale droite (Observation 4).

Discussion
L’épilepsietemporale se caractérise pardes manifestations
non motrices de nature viscéro-végétative, psychique
ou sensorielle, ce qui rend difficile le diagnostic surtout
pour des non spécialistes. L'épilepsie temporale se
caractérise aussi par la grande fréquence des troubles
cognitifs, Le role du lobe temporal dans les processus
cognitifs explique la fréquence de ces manifestations [3].
L’exploration des régions temporales est difficile aussi bien
en électrophysiologie qu’en neuro-imagerie, la maladie
peut ainsi rester longtemps méconnue. Les épilepsies
temporales représentent la forme la plus fréquente des
épilepsies partielles pharmaco-résistantes, environs 78%
des cas dans les séries chirurgicales [4].

Le retard diagnostique est un facteur de mauvais
pronostic dans cette pathologie, plus le diagnostic et
le début du traitement sont précoces, plus le pronostic
est bon [5]. Dans notre série le retard diagnostique varie
de 3 jours a 30 mois. Moore et al ont rapporté qu’un
déficit de la mémoire verbale oriente vers une atteinte des
formations temporales internes gauche dominant pour le
langage, alors que la mémoire visuo-spatiale est affectée
en cas d’atteinte du lobe droit [6], comme dans notrelére
observation. L'imagerie a montré des Iésions temporales
droites chez deux cas sans trouble cognitif. Deux de
nos patients ont débuté leurs crises par des absences
associées a des automatismes (observations 1 et 3), ces
types decrises sontsouventrapportéesdansles épilepsies
temporales [7]. L'absence est souvent considérée
comme une distractibilité par I'entourage de I’enfant.
Par contre les deux autres patients présentaient des
crises partielles motrices. Les troubles du comportement
d’allure psychiatrique avaient déja été décrits dans
I’épilepsie temporale [8]. Ceci a été retrouvé dans notre
1ére observation. Les manifestations neurovégétatives
sont fréquentes dans |'épilepsie temporale, Jansky et
al [9] rapportent au moins un symptome végétatif chez
86% de 141 patients adultes présentant une épilepsie
temporale [2]. Ces symptdmes sont présents chez 3
de nos patients. Dans I’épilepsie temporale interne les
crises surviennent majoritairement a I’état de veille [10].
Dans notre série parmi les deux présentant une épilepsie
temporale interne, une seule présentait des crises
pendant I'état de veille. Nous avons constaté apres
plusieurs réajustements du traitement que nos patients
répondent mieux a lintroduction de Carbamazépine.
Chez l'enfant, les anomalies sous jacentes les plus
fréquentes d’épilepsie temporale pharmaco-résistante
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sont des anomalies du développement cérébral, alors
que la sclérose hippocampique et les tumeurs cérébrales
sont plus frequemment en cause chez I’adulte [2].

Conclusion

L’épilepsie temporale chez I'enfant est caractérisée par
des manifestations aussi hétérogenes que variées, du
fait de ses manifestations polymorphes, se trouvant au
croisement de spécialités diverses : pédiatrie, neurologie,
et psychiatrie... Le diagnostic clinique, étiologique et la
prise en charge de I’épilepsie temporale peuvent s’avérer
parfois laborieuse surtout dans notre contexte.
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Abstract

Transient neurological deficit after a seizure, known as
a Todd’s paralysis, has been widely discussed in the
literature. However, there is little data about the clinical
worsening after a seizure in epilepsy post-stroke such
as the case described below. If this worsening is a
persistent Todd’s paralysis remains unknown. Aberrant
neurogenesis and other mechanisms such as hypoxic or
metabolic disturbances may be implicated in the absence
of recovery after a seizure in previously infarcted tissue.
The possibility of this worsening should be taken in
account in order to establish an adequate antiepileptic
treatment as early as seizure is suspected.
Keywords: Epilepsy- Paralysis- Todd-
Treatment.

Stroke-

Résumé

Le déficit neurologique transitoire aprés une crise, connu
sous le nom de paralysie de Todd, a été largement discuté
dans la littérature. Cependant, il existe peu de données sur
I’aggravation clinique aprés une crise d’épilepsie post-AVC
comme dans le cas décrit ci-dessous. Si cette aggravation
est une paralysie de Todd persistante reste inconnue,
la neurogenése aberrante et d’autres mécanismes tels
que des troubles hypoxiques ou métabolique peuvent
étre impliqués dans I"absence de reprise aprés une crise
dans le tissu infarci précédemment. La possibilité de
cette dégradation doit étre pris en compte afin d’établir
un traitement adéquat antiépileptique des que I'origine
épileptique de la crise est suspectée.
Mots-clés : Epilepsie- Paralsyie-
cérébrale- Traitement.

Todd- Ischémie

Post-stroke Epilepsy

Seizures after stroke are considered as one of the major
causes of epilepsy in adults, above all in the elderly [1],
and account for up to one-third of newly diagnosed
seizures [2]. The early report in the literature recognising
the importance of cerebrovascular disease on the seizure
production was described by Fine [3]. This author held the
idea that when one considered the brain damage resulting
from cerebral thrombosis it was surprising that recurrent
epilepsy did not occur more often in these patients [3].
The mechanism of the seizures after an ischemic stroke
could be explained by regional metabolic dysfunction and
the release of excitotoxic neurotransmitters secondary
to hypoxia [1]. In the case of hemorrhagic stroke, the
combination of space-occupying lesions, ischemia
and blood products might provoke early seizures [1].
In either case, meningocerebral gliosis may produce
an epileptogenic effect with delayed seizures [1]. The
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implication of neuronal structures distally to the damage
might be important. Thus the thalamus is involved in
cortical injury induced-epilepsy such as a stroke, leading
to the idea that a structure remote from but connected to
primary damaged tissue can be considerably involved in
seizures [4].

Recent experimental studies have shown the implication
of neural stem cells in the remodelling after a stroke [5].
This extension of remodelling increased with the size
of ischemic damage [6]. Aberrant neurogenesis may
be produced after a stroke [6], also in the aged brain of
elderly people [7]. These aberrant neurons could be stably
integrated play arole in the pathogenesis of epilepsy seen
in these patients [6].

Neurological deficit after a seizure: Todd’s paralysis
The first report about neurological deficit after a seizure
was reported by Brauvais [8] and later confirmed by Todd
[9] in his lectures about Epileptical Hemiplegia: “A patient
has a fit, distinctly of the epileptic kind; he comes out of
it paralyzed in one half of the body; generally that side is
paralyzed which had been more convulsed than the other,
or which had been alone convulsed; but the paralysis
may occur where both sides had been convulsed equally.
The paralytic state remains for a longer or shorter time,
varying perhaps from a few minutes or a few hours to
three or four days, or even much longer”; coined as a
Todd’s paralysis [9].

Controversy about the Todd’s paralysis etiology has been
reflected by several authors [9-13]. The exhaustion [9-11]
or inhibition theories [12, 13] could explain the deficit. The
former could be in part related to local anoxia explained
by insufficient oxygen supply in a very active neuronal
region [12, 13] or substrate depletion [13] during postictal
neuronal depression [11]. A region already damaged
by an ischemic lesion might predispose to insufficient
metabolism [13]. The direct involvement of negative
motor areas or excitation of inhibitory cerebral areas, such
as basal ganglia, supports the inhibition theory [14]. The
improvement of Todd’s paralysis by repetitive transcranial
stimulation which abolishes abnormal inhibitory activity
from the cortex may point toward inhibition theory rather
than exhaustion theory [15].

The possibility of vasomotor changes had also been
proposed as a mechanism of the neurological deficit
[16]. These changes could be associated with functional
arterio- venous shunting and cortical ischemia and
neurological deficit might be more prolonged depending
on these changes [16].

Worsening of previous neurological deficit after a seizure
Todd’s paralysis has been described as a transient
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phenomenon. However, there are stroke patients where
clinical worsening remains persistent:

A 54-year-old male was admitted on the 23th of November
2011 due to a right hemiparesis and global aphasia
(NIHSS 17). A cranial CT showed an extensive ischemic
lesion in the left middle cerebral artery (MCA) territory.
Clinical evolution showed a NIHSS of 9 one week after
admission. Follow-up showed a neurological progressive
improvement with a slight motor aphasia and a sensitive-
motor right hemiparesis (5-/5) five months later. On May
2012, the patient reported brief myoclonus on the right
side with a posterior transient worsening of the previous
hemiparesis. A cranial CT did not show a new lesion
and an EEG showed a left temporal slowing. Due to the
patient’s preference, we requested a sleep deprivation
study previous to initiating a specific treatment. On
August 2012, the patient suffered from a convulsive
generalized seizure and levetiracetam was initiated
in another hospital. A considerably worsening of the
aphasia (with severe difficulties in comprehension) and of
the previous right hemiparesis (4/5) were seen. A cranial
MRI showed a chronic left MCA ischemic stroke without
new lesions. A control EEG showed no changes. At the
time of writing the patient presented a slight improvement
in comprehension but neurological status is persistently
worse than previous neurologic deficit.

This case illustrates a stroke patient with previous slight
neurological sequelae who worsened after the first
generalized seizure. While several reports about Todd’s
paralysis have been described in the literature, data about
clinical worsening of the previous neurological deficit in
these stroke patients has been scarcely reported [3, 17].
In 1967 Fine described in one patient a greater deficit of
the previous poststroke hemiplegia after a seizure, which
was sufficient to clinically appear to be a new acute
ischemic or hemorrhagic stroke [3]. Later, Bogousslavsky
et al. reported that one fifth of patients with delayed
seizures after a stroke may have permanent worsening
of their neurologic deficit as a consequence of seizures
[17].

Whether persistent worsening of the previous neurologic
deficit in stroke patients is a persistent Todd’s paralysis
remains unknown. Previous ischemic cerebral lesion may
suppose a substrate where both theories, the inhibition
and exhaustion theories previously mentioned, may
produce longer effects. The hypothesis supported by
Bogousslavsky et al. about the clinical worsening in stroke
patients, was due to a potential direct harmful effect of the
seizures over the previous infarcted area[17]. The absence
of new lesions on neuroimaging studies and similarities
between anatomo-pathological changes resulting from
ischemic injuries and those from seizures may support
this hypothesis [17]. On the other hand, evidence from
neuropathology, neuroimaging, neuropsychology and
laboratory studies has demonstrated neuron injury in
recurrent epilepsy [18]. It is well known that status
epilepticus can have devastating consequences, but
even an isolated seizure may be sufficient to cause injury
and prolonged consequences [19]. The damage might
be produced as either a direct or indirect mechanism. As
a direct mechanism, experimental seizures have shown
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morphological and anatomical changes such as synaptic
reorganization, neuronal loss and gliosis [19]. Moreover,
progressive pathological changes may be seen to be
associated with epilepsy in relation to neuronal plasticity
[6, 7, 19]. Seizure-associated hypoxemia, ischemia or
substrate insufficiency might be considered as an indirect
mechanism [19]. An increase of the mismatch between
supply and demand under ischaemic conditions may allow
ionic and mitochondrial disturbances, and an irreversible
state of injury [20].

Thus the exhaustion theory might partially account for
the worsening of the symptoms in the case of previously
damaged ischemic tissue where a seizure may provoke a
persistent metabolic and parenchymal lesion. Difficulties
in complete recovery by aberrant neurons described in
the remodelling after a stroke might play an important role
in maintaining the neurological worsening.

Clinical implications

Taking into account individual variability, it is not possible
to determine which stroke patients will develop this clinical
worsening. However while the antiepileptic prophylactic
treatment is not recommended in ischemic lesions, the
clinical implications of the persistence of neurological
deficit after a seizure may indicate the initiation of
antiepileptic treatment as soon as a seizure is suspected
in each individual. In our case, treatment was not initiated
at the time of partial seizures due to the preference of the
patient himself. The presence of a posterior generalized
seizure with a worsening of neurological status pointed
towards the need to begin early antiepileptic treatment.

Conclusions

Whether neurological worsening after a seizure in epilepsy
post-stroke is simply a persistent Todd’s paralysis
remains unknown. Aberrant neurogenesis and other
mechanisms such as hypoxic or metabolic disturbances
may be implicated in the absence of recovery after a
seizure in previously infarcted tissue. The possibility of
this worsening should be taken in account in order to
establish an adequate antiepileptic treatment as early as
seizure is suspected.
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