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d’agressivité suivies de perte de connaissance avec mouvements
tonico-cloniques, perte d’urines et amnésie postcritique. L’examen
neurologique était normal. L’électroencéphalogramme était comi-
tial. Le diagnostic d’épilepsie partielle secondairement généralisée
a été posé. L’évolution sous valproate, carbamazépine et rispéri-
done a été marquée par l’absence de récidives des crises convulsives
et une meilleure rémission des symptômes psychotiques. Plusieurs
études ont rapporté que les troubles mentaux étaient fréquents
au cours de l’épilepsie et qu’il existait une association entre la
schizophrénie et l’épilepsie à travers une atteinte commune des
structures limbiques telles que le lobe temporal ou le diencé-
phale. Dans la schizophrénie, il existe actuellement des lésions
neuropathologiques bien décrites telles qu’un élargissement ven-
triculaire, une atrophie cérébrale prédominant au niveau temporal
ou une dysplasie du cortex entorhinal. Les conclusions neuropa-
thologiques, génétiques et de neuro-imagerie montrent que les
anomalies structurelles du cerveau et les anomalies génétiques
sont présentes aussi bien chez les patients atteints de schizophrénie
que chez les patients atteints d’épilepsie.
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Le trouble bipolaire est une maladie à déterminisme complexe
associant des facteurs de vulnérabilité génétique et des facteurs
environnementaux. Le traumatisme crânien constitue un de ces
facteurs [1]. En effet, il augmente d’une fois et demie à deux fois
le risque de développer la maladie [3]. Pourtant, son rôle dans
l’émergence du trouble bipolaire reste sujet de controverses.
Objectif et méthodes.– À travers une vignette clinique, nous rappor-
tons l’état actuel des connaissances sur le lien existant entre ces
deux entités. Nous soulevons la problématique d’une telle associa-
tion notamment sur le plan médico-légal.
Résultat.– Mlle M., âgée de 36 ans, n’a aucun antécédent psychia-
trique familial ou personnel. Elle a été victime d’un accident de la
voie publique ayant occasionné un traumatisme crânien sévère. Ce
dernier s’est compliqué secondairement d’une épilepsie générali-
sée, ayant bien évolué sous anticonvulsivants. Quelques mois après
l’accident, la patiente a présenté des troubles du comportement à
type d’excitation psychomotrice, irritabilité et désinhibition. Ces
troubles évoluaient sur un mode épisodique et n’avaient pas de lien
avec les crises épileptiques. La patiente nous a consulté 5 ans après
le traumatisme crânien pour un tableau maniaque sévère avec
caractéristiques psychotiques évoluant depuis deux mois. Le scan-
ner cérébral a montré une lésion temporale cortico-sous-corticale
séquellaire, ainsi qu’une atrophie occipitale bilatérale.
Discussion.– La manie post-traumatique est une entité discutable.
Quelques cas ont été rapportés dans la littérature [2]. Certains
auteurs considèrent que le traumatisme crânien peut être direc-

tement responsable d’une manie. Mais l’état actuel des recherches
tend à percevoir le traumatisme crânien comme un facteur pré-
cipitant de la maladie chez une personne prédisposée. Une telle
considération peut influencer l’avis de l’expert médicolégal et avoir
des répercussions importantes sur les barèmes d’indemnisation des
sujets victimes de traumatisme crânien.
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Introduction.– L’encéphalopathie d’Hashimoto est une maladie rare,
associant des signes neuropsychiatriques et une thyroïdite auto-
immune. Son mécanisme physiopathologique est encore méconnu
et son existence est probablement sous estimée.
Observation.– L’histoire de maladie de madame H.S, âgée de 34 ans
aux antécédents de diabète type II sous régime, anémie de Bier-
mer et hypothyroïdie, remonte à septembre 2012 marquée par
l’apparition d’un état de mal convulsif en post-partum. Elle a été
hospitalisée en service de réanimation. Le bilan étiologique est
revenu sans anomalie ainsi elle a été mise sortante sous traitement
anti-convulsivant. L’évolution a été marquée par l’apparition après
un mois de troubles psycho-comportementaux à type d’idées déli-
rantes de persécution, des hallucinations visuelles et une insomnie
totale évoluant par accès. Le bilan étiologie était négatif. Elle
a été ainsi hospitalisée dans un service psychiatrique et mis
sous traitement neuroleptique atypique mais sans amélioration.
Le dosage des anticorps anti-TPO était > 1000 ainsi le diagnostic
d’encéphalopathie d’Hashimoto a été retenu. Un traitement par des
corticoïdes était instauré permettant une amélioration spectacu-
laire de son état.
Méthodologie.– Étude de cas : présenter un cas clinique avec revue
de la littérature.
Conclusion.– L’encéphalopathie d’Hashimoto représente un dia-
gnostic différentiel avec une psychose atypique. Sa très bonne
corticosensibilté doit la faire rechercher et doser les anticorps
anti-TPO devant tout tableau neuropsychiatrique sans étiologie évi-
dente.
Pour en savoir plus
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