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Résumeé

Introduction-le sommeil et |'épilepsie sont étroitement liés. Certaines épilepsies de
(’adulte de survenue tardive, peuvent étre déclenchées par la privation de sommeil en
rapport avec des troubles du sommeil. Le syndrome d’apnées obstructives du sommeil
(SAQS) peut étre a l'origine des crises d’épilepsie et compliquer leurs traitements.

Observation-Nous rapportons les cas de deux patientes ayant présenté des crises d’épi-
lepsie tardives dont |’étiologie est restée inconnue. Face a des caractéristiques cliniques
orientant vers un SAOS, des enregistrements de sommeil type polygraphie ventilatoire
étaient pratiqués et ont objectivé un SAOS modéré chez la premiére patiente et un SAOS
sévere associé a syndrome obésité/ hypoventilation (SOH) pour la deuxieme patiente.

Abstract

Introduction-Sleep and epilepsy are closely linked. Some late-onset adult epilepsies
can be triggered by sleep deprivation in connection with many sleep disorders, and
among them obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) which causes hypoxemia and
sleep fragmentation that can be the cause of epileptic seizures and complicate their
treatment.

Observation-We report the cases of two patients who presented late epileptic sei-
zures of unknown etiology. Faced with clinical features leading to OSA, ventilatory
polygraphy-type sleep recordings were performed and demonstrated moderate
OSA in the first patient and severe OSA associated with obesity / hypoventilation
syndrome (SOH) in the second patient.

J Fac Med Or,Vol 5, n°1.p.637-680., Juin 2021 @



Siham BAHBOUH

Introduction

Les crises d’épilepsie de I’adulte sont un motif fréquent
de consultation en neurologie. L’épilepsie est une des af-
fections neurologiques courantes, elle figure au troisiéme
rang des maladies les plus fréquentes, derriére la migraine
et les démences. La prévalence de ’épilepsie chez ’adulte
s’éléve a 1%, et elle augmente avec |’age et les comorbi-
dités. La crise d’épilepsie est la survenue transitoire de
signes et/ou de symptomes dus a une activité neuronale
cérébrale excessive ou anormalement synchrone. L’épilep-
sie est une pathologie cérébrale caractérisée par une pré-
disposition durable a générer des crises, et se définit par
la répétition d’au moins deux crises non provoquées a plus
de 24h d’intervalle ou par une crise non provoquée asso-
ciée a un risque de récurrence égal a celui apres la surve-
nue de deux crises [1].Les crises épileptiques représentent
un motif fréquent de consultation. La priorité est de poser
un diagnostic grace a des examens orientés en fonction des
conditions de survenue de la crise d’épilepsie. Cependant
la recherche étiologique peut parfois s’avérer négative et
une crise sans étiologie devient alors problématique. Les
troubles du sommeil et notamment le SAQS, sont rare-
ment recherchés dans le cadre du bilan d’une épilepsie
de cause inconnue (cryptogénique)et pourtant ces deux
pathologies peuvent partager des facteurs précipitants.
La prévalence de ’épilepsie et du SAQOS est élevée dans
la population générale. Nousrapportons deux observations
qui démontrent que le SAOS peut représenter un facteur
étiologique ou précipitant potentiel des crises d’épilepsie
chez ’adulte.

Cas clinique 1

Une femme de 56 ans, mariée, obése et hypertendue trai-
tée par Amlodipine/Valsartan ; consulte pour des crises
d’épilepsie généralisées tardives remontant a une semaine
auparavant. La veille, la patiente avait présenté des épi-
sodes de sensations vertigineuses, suivis le lendemain au
réveil d’une crise tonico-clonique généralisée. Cette der-
niére s’est répétée avec un total de 3 crises morpheiques.
L’interrogatoire avec le conjoint a révélé la notion de som-
nolence diurne excessive (SDE) avec un score sur [’échelle
d’Epworth a 18/24, des ronflements habituels pendant le
sommeil ainsi que des interruptions respiratoires.

Le sommeil était également perturbé, fragmenté avec
des réveils fréquents et une sensation d’un sommeil non
réparateur. L’examen neurologique était normal, cepen-
dant l’indice de masse corporelle (IMC) était a 32 kg/m2),
le périmetre cervical a 41 cm et la patiente était clas-
sée 2 au score de Mallampati. La recherche d’une étio-
logie est revenue négative,le bilan biologique, cardiaque
et UIRM cérébrale étaient normaux. L'EEG avait montré
des pointes hémisphériques droites (Figure 1). Devant les
crises focales secondairement généralisées, un traitement
par lamotrigine est débuté avec une augmentation pro-
gressive de la posologie jusqu’a 100 mg/jour.Une polygra
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phie ventilatoire (PV) était également demandée et qui
a mis en évidence un SAOS modéré avec index d’apnées /
hypopnées a 25 /h, et un index de désaturation en oxygéne
a 15/ h (figure 2). Une ventilation par pression positive
continue (PPC) a été prescrite, associée a une hygiéne de
vie et une cure amaigrissante. En quelques mois, la pa-
tiente motivée, a perdu du poids ramenant son IMC a 27
Kg/m2. Sous PPC et lamotrigine, la patiente était libre de
crise et la qualité ainsi que la durée du sommeil étaient
meilleures, il en va de méme pour la vigilance qui s’est
améliorée.

Figure 1. Tracé de veille caractérisé par un rythme de fond
alpha, et par la présence de pointes hémisphériques droites.
Les anomalies sont majorées & 'hyperpnée. Tracé EEG en

faveur d’une épilepsie focale.
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Figure 2. (résumé de lenregistrement de polygraphie ven-
tilatoire) : SAOS modéré avec un IAH a 25/H de sommeil,
associé a une ronchopathie modérée. Désaturation noc-
turne avec un index de désaturation en oxygéne (IDO) a 15/

H. Saturation moyenne a 91% et minimale a 68%.
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Cas clinique 2

Une femme de 48 ans, divorcée, obése, n’ayant aucun
antécédent particulier, consulte pour une premiére crise
d’épilepsie tonico-clonique généralisée, apparue un mois
auparavant le matin durant son travail.

L’examen neurologique était normal, cependant U’IMC
était a 44 kg/m2, le périmétre cervical a 45 cm et la pa-
tiente était classée 3 au score de Mallampati.
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Figure 3.Tracé de veille, avec un rythme de fond alpha
modulé, symétrique et réactif, avecla survenue de bouffées
depointesetpointesondesdiffusessymétriquesetparoxys-

tiques majorées a I'hyperpnée.

Le bilan biologique a montré une dyslipidémie et une stéa-
tose hépatique, par contre UEEG et ’IRM cérébrale étaient
normaux. Un deuxiéme EEG pratiqué aprés une privation
de sommeil retrouve des bouffées de pointes et pointes
ondes diffuses symétriques et paroxystiques. (Figure N° 3).

Devant la récurrence de crises généralisées notamment
morpheiques, la patiente était traitée par lamotrigine a
la dose de 100mg/jour. Un mois apres le début du traite-
ment, la patiente se plaignait d’une asthénie matinale
avec notion de SDE, qu’elle rattachait au traitement anti
épileptique.Cependant l’interrogatoire retrouvait la no-
tion de nycturie fréquente, de ronflement nocturne trées
sonore avec un sommeil fragmenté et des réveils tres fré-
quents. L’échelle d’Epworth était a 19/24. Une PV était
alors réalisée, et qui a objectivé un SAOS sévére (index
d’apnées/ hypopnées a 31/ h) avec une hypoventilation
alvéolaire (hypercapnie diurne, PaC02 a 46mmHg), ce qui
a permis de poser le diagnostic de SAOS associé a un syn-
drome d’obésité-hypoventilation (SOH).Vu les conditions
de vie défavorisées,la patiente n’a pas pu bénéficier d’une
PPC,seul un régime hypocalorique a été prescrit par un
nutritionniste.Elle était orientée chez un pneumologue
pour prise en charge de l'insuffisance respiratoire. Six
mois plus tard, la patiente était stable sur le plan neuro-
logique, U'IMC est passé a 36 Kg/m2 et 'EEG de contréle
était normal.

Discussion

Reconnus depuis [’antiquité, [’épilepsie et le sommeil sont
tres liés. Il s’agit d’une relation de dualité particuliere
puisque le sommeil a un effet aussi bien protecteur que
facilitateur des crises d’épilepsie [2]. La survenue possible
de cette comorbidité aboutit a la coexistence de ces deux
pathologies qui peut se voir dans une proportion allant
de 28 a 55% de patients [3]. Le SAQS est défini selon les
critéres de UInternational Classification of Sleep Disorders
(ICSD troisieme édition) [4] par la présence d’épisodes

répétés d’obstruction compléete (apnée) ou partielle (hy-
popnée) des voies aériennes supérieures survenant pen-
dant le sommeil chez des patients qui présentent une hy-
persomnie diurne, une fatigue diurne, des difficultés de
concentration , des ronflements quotidiens, une nycturie
et des sensations d’étouffement pendant le sommeil. La
polysomnographie (PSG) ou la PV montrent au moins 5
événements respiratoires principalement obstructifs par
heure de sommeil au cours d’une PSG ou par heure d’en-
registrement en PV. Le SAOS apparait a tout age, sa preé-
valence est estimée chez les adultes a 4% chez ’homme
et 2% chez la femme [5-6-7]. L’examen de référence pour
le diagnostic du SAOS consiste en un enregistrement PSG
avec un montage EEG ; a défaut la PV permet de mettre
en évidence les apnées, les hypopnées et les événements
obstructifs.

Le syndrome d’apnées du sommeil est obstructif lorsqu’il
est constitué a plus de 85% d’apnées (interruption du flux
aérien naso-buccal pendant au moins 10 secondes), ou
d’hypopnées (diminution du flux aérien de plus de 30%
pendant au moins 10 secondes, associé a un micro-éveil
ou a une diminution de Sa02 de plus de 3%). Les efforts
respiratoires caractérisent la nature centrale ou obstruc-
tive de ’événement respiratoire. L’apnée associée a la
persistance des efforts respiratoires se définit comme une
apnée obstructive et en absence des efforts respiratoires
elle se définit comme une apnée centrale. Les enregistre-
ments du sommeil permettent également ’évaluation du
nombre d’apnées et d’hypopnées par heure et de calculer
’index apnées/ hypopnées (IAH) qui définit les degrés de
gravité du SAOS. La sévérité du SAS repose sur U'IAH mais
aussi sur [’importance de la SDE.

Un syndrome d’apnées du sommeil est léger si l'index est
compris entre 5 et 15 apnées par heure ; il est modéré
si ’index est compris entre 15 et 30 apnées par heure ;
et sévére si l’index est supérieur a 30 apnées par heure.
Le SAOS est souvent sous diagnostiqué chez les patients
épileptiques, et identification du profil de risque pour le
SAOS est importante. Nos patientes souffraient d’un SAOS
modéré a sévere, avec un |AH supérieur a 15 par heure de
sommeil, et répondaient a la définition clinique et po-
lygraphique du SAOS.L’inconvénient de la PV est qu’elle
ne permet pas de corréler les événements respiratoires
au temps de sommeil car elle est dépourvue du montage
EEG, mais la PSG n’étant pas disponible, elle n’a pas pu
étre réalisée. Les deux patientes avaient également des
facteurs de risque cardiovasculaire et rassemblaient les
critéres du syndrome meétabolique. D’ailleurs des études
ont montré que le fait d’avoir un AHI > 20/h (le cas des
deux patientes) était associé de maniére significative a la
présence d’une HTA, d’un diabéte ou d’un syndrome mé-
tabolique [8].En effet, les patients porteurs d’un SAQOS ont
souvent des comorbidités associées,tels que,le diabéte,
HTA, et obésité.L’obésité constitue le principal facteur de
risque du SAOS [9]. La prévalence du SAQOS chez les pa-
tients atteints d’épilepsie est plus élevée que dans la po-
pulation générale[10] ;notamment chez les patients avec
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épilepsie de survenue tardive [11]. Concernant la sémiolo-
gie des crises d’épilepsie chez nos patientes, elles étaient
focales puis secondairement généralisées ou d’emblée gé-
néralisées et a prédominance morpheiques. Le type focale
ou généralisée de la crise d’épilepsie pourrait déterminer
le degré du risque du SAOS. En effet une étude réalisée
chez les patients atteints d’épilepsie focale versus généra-
lisée, suggere que les patients atteints d’épilepsie géné-
ralisée ont un risque plus élevé de SAOS[12].

Nos deux observations évoquent l'implication du SAQOS
dans apparition des crises d’épilepsie. Néanmoins, il
est important de noter, qu’en dépit de la présence de
signes évoquant un SAQS, les patientes n‘ont consulté
que lorsque les crises d’épilepsie sont apparues, alors
que les symptomes du SAOS étaient banalisés. Le SAOS
était suspecté sur certains critéres tels que la survenue
tardive des crises, I’absence d’étiologies évidentes, et le
bénéfice du traitement par PPC. Tous ces éléments ont
été rapportés dans différentes études[13] ; [14] ; [15].
La coexistence épilepsie et SAOS peut étre expliquée par
une interaction physiopathologique. En effet dans le SAQS,
le ronflement provoque une fragmentation du sommeil
liée aux micro-éveils et aux nombreux éveils nocturnes,
entrainant une privation chronique de sommeil. Quant aux
apnées, elles déstabilisent le sommeil, le tout facilite
la survenue des crises d’épilepsie, qui seraient dues a la
chronicité des événements hypoxiques et la diminution du
débit sanguin cérébral pendant les apnées [16]. Ainsi le
SAOS va induire des crises d’épilepsie suite a la privation
de sommeil chronique, et aussi par hypoxémie cérébrale
avec un stress oxydatif conséquent[17].Le SAOS pourrait
également modifier la morphologie cérébrale en réduisant
le volume de la substance grise dans certaines régions du
cerveau chez les patients et entrainer un impact négatif
sur le fonctionnement cognitif dont l’ampleur serait liée a
la sévérité du SAOS [18-19].

Le SOH est défini par la présence d’une obésité chez
’adulte (IMC > 30 kg/m2) et une hypoventilation pendant
la veille (hypercapnie diurne PaC02 > 45 mmHg). Lorsque
le SAOS s’associe au SOH, U’hypercapnie et ’hypoxémie
ne sont pas totalement dues a l’obstruction des voies aé-
riennes supérieures.

L’hypercapnie résulte des épisodes d’apnées ou d’hypo-
pnées, ou bien elle est insuffisamment compensée pen-
dant les périodes de ventilation entre les événements
obstructifs. La deuxiéme patiente associait un SAQS sé-
veére et un SOH, une forme fréquente chez l’obése, et chez
qui les comorbidités SAOS et le syndrome métabolique se
potentialisent. Dans cette forme SAQS -SOH, la présence
d’une hypoxémie nocturne sévere peut également favori-
ser le déclenchement des crises d’épilepsie par hypoxie
cérébrale. Enfin la relation entre [’épilepsie et le SAOS est
réciproque.

Le SAOS par son sommeil instable et les hypoxies intermit-
tentes affecte ’épilepsie, et |’épilepsie affecte le som-
meil lors des nuits de mauvaise qualité du fait de U’épi-
lepsie. La conséquence de cette dualité sommeil-épilepsie
devient alors un cercle vicieux.Cependant les mécanismes
pathogénes sous-jacents et le role exact du SAQS, ainsi que
son impact sur [’épilepsie ne sont pas clairement élucidés.

Sur le plan thérapeutique, il n’existe pas de consensus
bien établi face a un patient adulte qui présente une
épilepsie et un SAOS, ce dernier nécessite une prise en
charge par une équipe multidisciplinaire comportant des
nutritionnistes. Le traitement du SAOS repose sur la PPC,
qui semble produire des effets bénéfiques sur les crises
et permet une réduction de leurs fréquences. La théra-
pie par PPC améliore également la vigilance diurne et la
qualité de vie des épileptiques [10-11-20-21].Cependant,
une étude controversée avait constaté que la PPC n’a pas
pu réduire suffisamment U'IAH chez les patients atteints
d’épilepsie et de SAOS, néanmoins elle reste nécessaire
chez les patients épileptiques, car le SAOS non traité peut
aggraver les crises [22].La réduction pondérale permet
aussi de réduire la sévérité du SAOS. Nos patientes ont
bénéficié d’une prise en charge nutritionnelle.Sur le plan
thérapeutique, lorsqu’il existe une comorbidité, trouble
du sommeil et épilepsie, la meilleure approche thérapeu-
tique est d’utiliser un antiépileptique unique. Dans la pra-
tique clinique, la prescription d’un traitement antiépilep-
tique dépend des caractéristiques du patient, du type de
crises, de la pharmacocinétique du médicament ainsi que
du risque de récidive des crises.

Chez les deux patientes la lamotrigine en monothérapie
le matin (car stimulante le soir) a permis de réduire la
fréquence des crises et les réactions d’éveils et a amélioré
la stabilité du sommeil. Le valproate de sodium a été évité
car il peut induire une prise de poids qui favorise aussi les
apnées du sommeil et le topiramate peut entrainer des
mouvements périodiques avec fragmentation du sommeil.

Conclusion

L’association d’un SAQOS chez |’épileptique n’est pas rare,
et doit conduire a son dépistage systématique chez le tout
patient épileptique, notamment devant des symptomes
potentiels de ["apnée du sommeil. En outre, le traitement
diététique de l’obésité, associé a un traitement par PPC,
peut avoir un impact positif sur la fréquence des crises, et
pourrait également diminuer efficacement les comorbidi--
tés cardiovasculaires et métaboliques associées au SAOS.

Conflits d’intérét
L’auteure déclare n’avoir aucun conflit d’intérét.
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