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Résumé

Introduction : Le stress est défini comme une réponse comportementale, physiologique
face a un événement, une situation incontrdlable et/ou imprévisible

Il s’agit d’une étude de cas rapporté portant sur un sujet masculin agé de 11 ans recu,
examiné et suivi au centre hospitalier neuro psychiatrique (CHNP) des freres de la
charité de Goma depuis le mois de Mai 2022 au Nord Kivu en République
démocratique du Congo. Apres un mois d’enlevement, ce patient a été relaché et
présentant a I’admission un trouble de la cognition, une dysgraphie, des amnésies
rétrogrades et des convulsions sans perturbation du statut inflammatoire et
électrolytique. Ceci a permis de conclure a une épilepsie post traumatique et a motivé
sa mise sous anticonvulsivant associée a la psychothérapie. Un suivi de 11 mois a été
fait avec disparition de la symptomatologie et la stabilisation de 1'état clinique.
Conclusion : Les cas d’épilepsies survenant dans un contexte de stress aigu sont rares,
ils ont déja cependant été rapporté par d’autres auteurs mais pas dans un contexte
d’enléevement comme dans notre contexte

Mots clés : Stress secondaire, épilepsie, CHNP
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Abstract

Introduction : Stress is defined as a behavioral and physiological response to an
uncontrollable and/or unpredictable event or situation.

This is a case report of an 11-year-old male subject received, examined and followed up
at the Brothers of Charity Neuro-Psychiatric Hospital (CHNP) in Goma since May 2022
in North Kivu, Democratic Republic of Congo. After one month of abduction, this
patient was released and presented on admission with cognitive impairment,
dysgraphia, retrograde amnesia and convulsions without disturbance of inflammatory
and electrolyte status. This led to the conclusion of post-traumatic epilepsy, and
motivated his initiation of anticonvulsant therapy combined with psychotherapy. The
patient was followed up for 11 months, with resolution of symptoms and stabilization
of clinical condition.

Conclusion : Cases of epilepsy occurring in the context of acute stress are rare; however,

they have been reported by other authors, but not in the context of kidnapping as in our

case.

Key words: Secondary stress, epilepsy, CHNP

Introduction

Le stress est défini comme une réponse
comportementale, physiologique face a un événement,
une situation incontroélable et/ou imprévisible [1, 2]. Il est
donc un des facteurs déclencheur et activateur
entrainant des crises épileptiques ou les épilepsies,
surtout chez les PVE [3,4]. Bien que les humains
cependant different quant a leur réponse aux
événements stressants de la vie en fonction de la durée,
de I'intensité et du type de facteur de stress [5, 6, 7,8]. Le
stress post traumatique, comme facteur favorisant
I'épilepsie chez un sujet indemne de cette maladie est
rarissime dans notre contexte d’ou l'intérét de ce cas
présenté dont l'objectif est d’alerté le monde des
conséquences sur la santé mentale de la population du
Nord Kivu en lien avec les insécurités et surtout des
enlevements depuis les décennies des guerres en la
partie EST de la République Démocratique du Congo a
Goma , une des villes de I'EST de la RDC qui fait la
convoitise des pays de la région des grands lacs étant
donné sa situation géostratégique vis-a-vis de pays de
I’Afrique de I'EST(EAC), organisation dont la RDC vient
d’intégrer d’il y a peu. Cette ville comme sa population
sont victimes d’atrocités et en proie réguliere
d’instabilités des enlevements et tueries. Les gens y
vivent avec une anxiété pérennante traduisant le pire

inconnu du lendemain au quotidien.

Il s’agit d’'un patient recu, examiné et suivi au centre
hospitalier neuro psychiatrique (CHNP) des fréres de la
charité de Goma depuis le mois de Mai 2022 au Nord
Kivu en République démocratique du Congo (RDC).

Observation

Enfant sujet masculin, agé de 16 ans, inscrit en 8eme
année et ainé d'une fratrie de 6 enfants, était accompagné
de sa mere au sein du CHNP moyennant un transfert
d’une des structures hospitalieres de la place pour un
trouble du comportement secondaire aux coups et
blessures que lui auraient infligés ses ravisseurs, sans
atteinte cranio encéphalique et faciale.

En effet le patient se rendait a 1'école lorsqu’il observait
que trois monsieur cagoulés, sortant du véhicule
s’approchaient de lui. Soudain, ils I’avaient embarqué de
force. Séquestré pendant une période de 30 jours, il
aurait été terrorisé, maltraité, fouetté, parfois menacé de
mort tout en faisant des chantages a sa famille pour les
rangons dont les parents ne pouvaient payer. Il aurait
également plusieurs fois menacé de mort, et aurait recu
plusieurs gifles a des multiples reprises.

Retrouvé apres 30 jours de sa disparution, retunu pars
des personnes non identifi€es, 7 jours plus tard I’enfant
maigri, présentait une perturbation de la cognition. Iln’a
pas de souvenirs des faits et il paraissait absent et des

fois il aurait accusé des amnésies retrogrades. A
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I'examen neurologique, deux crises convulsives
accompagnées d'une dysgraphie ont été mis en évidence
avec une morsure du bord latéral droit de la langue.

Devant cette symptomatologie, I'hypothése d'un
syndrome comitial a était émise avec un diagnostic
d’une épilepsie généralisée tonico-clonique sur un état
de stress post traumatique. Aucune perturbation du
bilan éléctrolytisque et inflammatoire et inflammatoire
ainsi que le bilan sérologique. L’EEG a mis en évidence
un tracé dominé par les ondes lentes avec une fréquence
variant entre 4 — 6 cycles par seconde apparaissant sur

tout le scalp.

Tracé EEG du patient

Fpl-A1 |
|

ECG2

21

Figure 1: Tracé EEG du patient tiré en date du 30 Mai
2022.
Les ondes Théta qui apparaissaient vari€es entre 6 et 7

cycles a la seconde, parfois moins.

Prise en charge

Le traitement était fait de Depakine (Valproate de
Sodium) de 200 mg était administré en raison de deux
fois un comprimé par jour, Trazodone Hydrochloride
(Desyrel® comprimé de 50mg) en raison d’une moitié de
comprimé par jour et des séances psychothérapeutiques
de détraumatisation. Apres un suivi de 9 mois, les crises
étaient maitrisées. IL est stable et a recouvré son bien-
étre. Il ne présente plus de disgraphie, pas d’amnésie ni

des crises convulsives.

Discussion
Le

expériences, pouvant étre entre autre la perte soudaine

stress aigu est secondaire aux nombreuses

d'un étre cher, des accidents ou des expériences

50uvV

émotionnellement moins marquantes comme des
disputes et des entretiens difficiles, des plaies dues aux
crises. IL s’agit la des séquelles biologiques et
psychologiques associées avec tout stimulus menagant
présenté pendant une période courte et distincte face aux
des stimuli aigus qui sont associés a des effets de stress
(effort,

neurogenes (douleur, tension physique) [6,8]

psychogenes tension psychologique) ou
Les effets du stress aigu et du stress répétitif aigu, [9 -12]
sur l’épileptogenese chez un cerveau normal devient
chroniquement sujet a une susceptibilité aux crises chez
les personnes suite aux nombreux processus
neurophysiologiques pertinents comme par exemple, la
libération de facteurs neurotrophiques, et la régulation
positive des systemes GABA ergiques [13].

Notre patient aurait probablement induit par les
mécanismes d’épileptogeneses stress aigu-dépendant, le
processus initial des crises et de 1’épileptogenese
impliquant la fonctionnalité de divers circuits cérébraux
et les niveaux relatifs de composés neuromodulateurs
associés a la premiere crise. La preuve d'un effet pro-
convulsif du stress aigu a été décrite plus récemment
dans des expériences chez le poisson zébre qui dans
I’expérience était exposé a une substance d’alarme Co 24
spécifique, un facteur de stress aigu intense, avant 'EME
initiale induite par le pentylenetétrazol (PTZ) qui lui
potentialisait la susceptibilité aux crises et I'intensité des
comportements convulsifs d’épilepsie [7]. Le stress aigu
de la nage est aussi incriminé, entrainant des crises avec
mortalité chez la souris [14].

Ce patient été soumis incessamment a des actes de
terrorisme, hyper stressants par ses bourreaux, une
maniere de rangonner le plus rapidement possible ses
parents. Chez lui, I'épileptogeneése serait en rapport avec
ces Stress répétitifs aigus s’expliquant par le fait que ; les
effets du stress répétitif aigu, par opposition a une
présentation unique qui induit la crise, de plus, le stress
répétitif altere 1'épileptogenese en diminuant le nombre
de récepteurs des benzodiazépines dans diverses
régions limbiques du cerveau et en diminuant le pouvoir
anticonvulsivant du clonazépam, une benzodiazépine
[7]. Le stress de défaite sociale répétitif aigu entraine
également une réduction du seuil épileptogeéne et une
facilitation de 1'épileptogenese qui dépend des niveaux

de facteurs neurotrophiques dérivés du cerveau (BDNF)
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[15,16]. Le Brain-Derived Neurotrophic Factor est
impliqué dans la neuroplasticité, la mémoire et la
cognition. Observons que KABU étant soumis a des
situations trés contraignantes, causant beaucoup
d’émotions celles-ci agiraient sur le systtme amygdalo
— hippocampique d’ou perturbation cognitives avec
pertes des souvenirs soldés par une difficulté de
I'écriture du nom de la ville d'une part, mais aussi la
perte de certains souvenir d’autres part. [17-19]. Bref, les
études au laboratoires chez les animaux, contrairement
aux études cliniques et cas rapportés, montrent que le
fait de soumettre les rongeurs a un stress aigu dans la
phase chronique de I'épilepsie favorise I’activité
convulsive [20,21].

Cependant, notre patient présentait un trouble du
comportement /de la vigilance, Il est rapporté que la
capacité du stress aigu a produire une hyperactivité de
I’axe hypothalamo-hypophyso surrénalien (HPA) dans
I'épilepsie (chez les rongeurs) est prouvée. L’amygdale
et I'hippocampe exacerbe la libération de cortisol et
d’hormone adrénocorticotrope (ACTH) en diminuant
les niveaux basaux de cortisol, et une régulation positive
des médiateurs de I'axe HPA, y compris le facteur de
libération de la corticotropine (CRF) et le cortisol, en
réponse a des facteurs de stress aigus. Ce mécanisme
expliquerait la survenue des troubles de comportement
chez notre patient étant donné l’action de régulation
émotionnelle amygdalienne et I'implication
hippocampique [14,20, 22, 23].

Les médiateurs de 'axe HPA sont impliqués dans la
propagation de I'activité épileptique [24]. Il se dégage de
ces éléments que nombreuses caractéristiques
intéressantes concernent la relation entre le stress et les
convulsions ainsi ; Le stress aigu pres lésionnel cérébrale
induit I'épilepsie lors de 1 épileptogenese. Le stress aigu
apres le début de I'épilepsie induit un effet délétere sur
la progression des crises. Cliniquement, les patients
épileptiques sont plus a risque de rencontrer des facteurs
de stress aigus comme les accidents de voiture et les
chutes en raison de leur état par rapport aux personnes
non épileptiques [25,26].

Par ailleurs, I'inflammation observée chez KABU serait
expliquée par le fait qu’il existe un rapport entre le stress

aigu dans l'épilepsie et la neuro inflammation d’une

part, mais aussi le stress peut occasionner le systeme
immunitaire d’autre part.

Il s’agit des mécanismes physio pathologiques qui
entrainent une réponse inflammatoire breve mais
robuste au niveau du systéeme nerveux central (SNC),
réponse qui se caractérise par une transformation
expressive des médiateurs inflammatoires (les cytokines,
les chimiokines, les molécules d’adhésion cellulaire, les
prostaglandines, les prostaglandines-éthanol amides, les
pro-inflammatoires, enzymes et la gliose) ; tous ces
mécanismes, dans la suite d’une activité convulsive
accrue. Pendant ce temps, il s’observe des changements
persistant aux niveaux de médiateurs des jours ou des
semaines apres l'événement déclencheur stressant.,
comme il peut en étre le cas pendant l'état de mal
épileptique. Il est donc important de réduire cette
neuroinflammation en  prescrivant des  anti-
inflammatoires apres un état de mal épileptique pour
empécher le développement de crises récurrentes
spontanées et ou modifier la sévérité épileptique. Il
existe une activation des microglies entrainant le
recrutement des monocytes dans le SNC lors de
I’exposition au stress aigu. [27-29].

La littérature prouve l'implication de l'activation de
I'axe HPA, qui

approximativement a la réponse liée au stress aigu, ce

biologiquement correle
qui perturbe la barriere hémato-encéphalique, facilitant
ainsi davantage la migration des monocytes vers le
cerveau [30]. I a été démontré ailleurs qu'une
augmentation de l'expression de médiateurs pro-
inflammatoires comme l'interleukine 16 (IL-16) est un
paradigme de stress relativement aigu et non répétitif
[31]. Par contre, la libération de molécules pro-
inflammatoires dans le cerveau apres exposition a un
facteur de stress aigu est liée a l'activation de
I'inflammasome NLRP3 [32,33].

La neuro-inflammation induite par le stress peut
probablement exacerber les effets pro inflammatoires
établis de l'activité convulsive en produisant un
microenvironnement hyper-inflammatoire. Cependant,
cet état hyper-inflammatoire expliquerait le risque accru
chez les PVE a développer des troubles psychiatriques
liés a l'inflammation, y compris la dépression d’ou la
notion de comorbidité psychiatrique chez les PVE

(I'auteur).
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Par ailleurs, le  microenvironnement  neuro-
inflammatoire dommageable produit particulierement
par la combinaison du stress et de l’activité épileptique
souligne la nécessité de traitements anti-inflammatoires
dans la gestion de I'épilepsie [34].

Cependant si le stress demeure chronique, il entrainerait
chez une personne qui vit avec une épilepsie par
exemple, plus grand impact sur la santé du fait des
sentiments prolongés et constants pendant des mois,
années de tension émotionnelle ou physique dues a une
expérience traumatisante ou un état émotionnel accru
par rapport a la qualité de leur vie. Cet état constamment
accru affecte directement ou indirectement I'ensemble
du corps et peut étre préjudiciable dans des conditions
physiopathologiques et physiques chez 'homme, de
suite des expériences de la vie quotidienne liées aux
émotions, aux facteurs de stress environnementaux, au
stress relationnel et au stress lié au travail. [34,35]. Un
risque a craindre dans le chef de la population du Nord
Kivu et de Goma en particulier, ville dans laquelle le
nombre des épileptiques ne cesse de croitre.

Dans le cerveau apres une blessure, comme un accident
vasculaire cérébral, un traumatisme, des convulsions
fébriles prolongées ou un état de mal épileptique
prédisposent a développer des crises récurrentes
spontanées chez les PVE. De ce qui précede, la
thérapeutique rationnelle pour 1’épilepsie demande de
comprendre des mécanismes responsables de
I'épileptogenese. Il a été démontré que les taux sériques
de médiateurs inflammatoires tels que l'interleukine-1
béta (IL-1P) et la boite de groupe a mobilité élevée
(HMGB1) correlent avec la gravité des crises chez les
enfants qui souffrent de convulsions fébriles [36].

Ces événements entrainent la dégénérescence neuronale
qui est sélective et une signalisation inflammatoire
comme une gliose (neuroinflammation) [37]. Dans un
cerveau épileptique, chaque crise entraine une réponse
neuroinflammatoire qui abaisse le seuil épileptogene,
entrainant dans la suite la progression et ’aggravation
del’épilepsie [38,39]. Le ciblage de la neuroinflammation
a également un effet modificateur sur I'épilepsie par le
mécanisme des médiateurs inflammatoires moléculaires
cibles des médicaments réduisant la neuro inflammation

apres les crises [40,41], il y a aussi implication de la

régulation de la voie du récepteur de l'interleukine qui
modifie les crises [42-45].

Au total, le stress chronique entraine dans le cerveau,
une augmentation des hormones liées au stress telles que
le cortisol et le facteur de libération de la corticotropine
pouvant affecter la neuroinflammation. Cet effet direct
sur les cellules cérébrales modifie la morphologie micro
gliale et améliore la fonction micro gliale dans les régions
limbiques du cerveau sensibles aux crises telles que
I'hippocampe, le cortex préfrontal et I’amygdale [46,47].
Le stress chronique provoque aussi une fuite de la BHE
entrainant un certain nombre de conséquences
(U'infiltration de cellules myéloides périphériques telles
que les monocytes et les macrophages), et libére les
cytokines pro-inflammatoires (IL-1(3, IL-6 et TNFa) ainsi
que les chimiokines [CCL2, 3, 4, ligand de chimio kiné a
motif C-X-C 10, (CXCL10)]. Par conséquent, le stress
chronique exacerbe les dommages et favorise la
survenue de crises dans le cerveau épileptique,
probablement via une réponse neuro-inflammatoire [48,
49]

Conclusion

Les cas d’épilepsies survenant dans un contexte de stress
aigu sont rares, ils ont déja cependant été rapporté par
d’autres auteurs mais pas dans un contexte
d’enlévement comme dans notre contexte. Il serait idéal
de faire un lien entre les cas d’épilepsies en prolifération
et le stress dans notre milieu en proie a des guerres,
enlevement et tueries multiples en se référant aux
Substances hormonobiologiques libérées en cas de

stress.
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