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L’¢épilepsie est un trouble cérébral caractérisé par une prédisposition durablesa
générer des crises ¢épileptiques et par les conséquences neurobioldgiques,
cognitives, psychologiques et sociales de cette affection. La défimitionnde
I’épilepsie requiert la survenue d’au moins une crise €pileptique (ILAE 2014).
L’¢épilepsie de I’enfant a pointes centro-temporales est unef entite ¢lectro-
clinique décrite par Gastaut en 1952, classée dans les syndromes €pileptiques
focaux idiopathiques de I’enfant par la classification intefnationale des
épilepsies de 1989 de la ligue internationale contre 1’épilépsie.

L’¢pilepsie a pointes centro-temporales (EPCT) ¢st frcquente puisqu’elle
représente 13 a 23 % des épilepsies bénignes de L enfanced74] [75].

Il s’agit d’une épilepsie survenant principalement eéntre 3 et 13 ans, qui se
manifeste souvent par des crises focales brevés et pew fréquentes [73] survenant
principalement pendant le sommeil et ’existence'd’un foyer de pointes centro-
temporales activé au cours du sommeil a 1’€lectroencéphalogramme [1, 2].

Il existe une prédisposition génétique eertaine [73].

Les épilepsies focales liées a l'age et notamment 1'épilepsie a paroxysmes
rolandiques (EPR) ou a pointesieéentro-temporales sont considérées comme €tant
d'excellents pronostics avec hyune “disparition spontanée des crises et des
anomalies ¢électroencéphalographiques (EEG) a 'adolescence [10]. Le pronostic
est généralement bon mais il existe des cas rares d’évolution vers un syndrome
de pointes ondes contifiuesidu sommeil (POCS).

La fréquence relative,etila situation nosographique des formes typiques et
atypiques restent des sujets de controverse [21].

C’est dans ce_contexte que s’inscrit notre étude qui porte sur les patients ayant
développé uneg EPCT avant I’age de 3 ans comparativement a ceux |’ayant
développé a partir de 3 ans suivis au service de neurologie et de pédiatrie de
I’hopital Fanna Dakar au Sénégal de janvier 2005 a janvier 2021.

Elle se fixe’comme objectifs de décrire les caractéristiques cliniques, électriques

et thérapeutiques des patients de moins de 3 ans et de ceux de 3 ans et plus.



Les recommandations qui découleront de cette étude contribueront a

I’amélioration de la prise en charge de ces patients.






1. PHYSIOPATHOLOGIE

Comme 1I’indique la distribution des pointes centro-temporales (PCT), la zone
épileptogene dans 1’épilepsie rolandique (ER) intéresse les réseaux neuronaux
du cortex rolandique entourant la scissure centrale de maniere bilatérale. Ceci
est conforme avec la symptomatologie de la crise et en accord avec celle décrite
par Penfield et Rasmussen (1957) pendant la stimulation électrique de la partie
basse du gyrus précentral et postcentral chez ’homme.

L’arrét de la parole est attribu¢ a la perte de puissance et de coordination de la
musculature responsable de 1’articulation des mots. Il n’y a pas d’altération des
réseaux du langage cortical.

L’hypersalivation est plus probablement en relation avec I’implication de la
berge supérieure de la scissure de Sylvius [23] mais la définition de la
symptomatogenese critique simplement par les corrélations topographiques de la
décharge critique ne suffit pas a expliquer 'importance de 1’hypersalivation
dans I’ER en comparaison avec sa survenue exceptionnelle chez les adultes avec
foyers symptomatiques de topographie similaire.

On ne peut non plus expliquer I’état de mal épileptique operculaire, avec de
longues heures d’arrét de la parole, bave et secousses faciales bilatérales, qui est
associé¢ a une activité¢ de pointes ondes diffuses ou rolandiques bilatérales, mais
qui ne se propage pas par une voie conventionnelle et n’envahit pas d’autres
systémes comme, par exemple, la fonction motrice ou le langage. A la
différence des épilepsies focales symptomatiques de 1’adulte de localisation
similaire, ’ER refléte une instabilité maturationnelle du cortex rolandique bas

(somatosensitif) qui représente la face et ’oropharynx de fagon bilatérale [24].

2. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE
L’EPCT est la forme la plus commune d’épilepsie idiopathique de 1’enfant. Son
incidence est estimée étre de 21/100000 représentant 8-23% des épilepsies de

I’enfant de moins de 16 ans [3].



Au Sénégal, elle représente 28,14 % des épilepsies idiopathiques de I’enfant [7].
L’age de début se situe entre 1 et 14 ans avec 75 % entre 7 et 10 ans pour
certains auteurs [22], et entre 3 a 13 ans pour d’autres [4], avec un pic entre 7 et
8 ans [9].

Les données de la littérature montrent qu’il existe une prédominance masculine
pour I’épilepsie a pointes centro-temporales, elle représente 54% dans une étude
réalisée en 2015 au Maroc [6] et 64,29% dans une ¢étude réalisée au Sénégal en

2017 [7].

3. ANTECEDENTS PERSONNELS ET FAMILIAUX

Une incidence ¢levée d’antécédents familiaux d’épilepsie a été confirmée par
plusieurs études concernant [’épilepsie a pointes centro temporales. Dans
plusieurs cas, ces antécédents sont représentés par une ¢épilepsie bénigne.
Environ 7 a 10% des enfants ont une histoire personnelle de convulsions fébriles
[3]. Une incidence ¢leveée d’antécédents familiaux d’épilepsie, 18 a 36%, a éte

confirmée par la plupart des auteurs [3].

4. SIGNES

4.1. Clinique

Les crises rolandiques (CR) sont peu fréquentes, souvent uniques.

Les manifestations critiques impliquant le lobe temporal ne sont pas présentes
dans ’ER ; le terme de « centro-temporal » fait référence seulement a la
topographie des pointes et ¢’est en partie une erreur de nom [22].

Les CR sont généralement breves, la durée des crises varie entre 30 secondes et
2 a 3 minutes. Trois quarts des crises surviennent pendant le sommeil lent,
surtout au début du sommeil, ou juste avant le réveil [22]. Elles représentent 51-
80% des cas. Toutefois, deux autres typologies sont retrouvées : chez 15% des
enfants, les crises apparaissent indifféremment durant I’éveil et le sommeil et

dans 10-20% des cas, elles ont lieu uniquement durant 1’éveil [2].



Les crises survenant durant le sommeil sont plus longues que les crises diurnes.

Les manifestations les plus retrouvées sont :

— des symptomes faciaux unilatéraux sensori-moteurs (30 % des cas) ;

— des manifestations oro-pharyngo-laryngées (53 % des cas) ;

— un arrét de la parole (40 % des cas) ;

— une hypersalivation (30 % des cas) |25, 26, 27, 28, 29, 32].
Les manifestations motrices sont soudaines, continues ou avec des bouffées
cloniques. Une déviation tonique ipsilatérale de la bouche est aussi fréquente.
Les symptomes hémifaciaux sensoriels consistent en un engourdissement
unilatéral, principalement du coin de la bouche. Les crises se manifestent par des
phénomeénes sensori-moteurs de la région operculaire, débutant au niveau du
visage [5] sont souvent restreintes a la 1évre inférieure, ou diffusent a la main
ipsilatérale [22], s’étendant a la sphere oropharyngée par des secousses toniques
ou tonico-cloniques orofaciales et/ou oropharyngées.
L’implication de la glotte et du phaynx (> 50 % des cas) génere 1’émission
involontaire de sons (bruits de gorge ou gargouillements). Les signes moteurs
oropharyngolaryngés produisent des sons étranges : rale, gargarisme,
grognement et sons gutturaux, et des combinaisons [22].
Les crises hémifaciales sont souvent associées a une incapacité de parler et une
hypersalivation.
Des difficultés d’expression orale, avec anarthrie et/ou dysarthrie, peuvent étre
relevées durant la crise. L’enfant est incapable de proférer un mot intelligible et
essaye de communiquer par gestes. Ces symptomes sont parfois précédés par
des paresthésies de la langue, des lévres et des joues (piqlires d’épingles ou
d’aiguilles) [5]. Chez certains patients, les difficultés d’expression orale
persistent durant les minutes suivant la crise.
L’hypersalivation, une manifestation végétative importante, est souvent associée

aux crises hémifaciales, aux symptdmes oropharyngolaryngés et a I’arrét de la

5



parole. L’hypersalivation n’est pas juste de I’écume : « Soudain ma bouche est
pleine de salive, ¢a coule comme une riviere et je ne peux pas parler ». Une

syncope critique peut ¢galement survenir.

Des signes critiques sensori-moteurs localisés a une jambe ont été rapportés
dans quelques rares cas [30]. Un myoclonus négatif peut étre observé dans
certains cas, comme une interruption de [’activité tonique musculaire ;
I’enregistrement polygraphique EEG/ENMG

(€lectroencéphalogramme/¢lectroneuromyogramme) montre une €troite relation
entre ce myoclonus négatif et la pointe controlatérale, et il n’est pas précédé par

une myoclonie [31].

La conscience et le souvenir sont pleinement conservés dans plus de la moitié
des CR (58 %). Dans les 42 % restants, la conscience se trouble au fur et a
mesure que la crise progresse et, dans un tiers des cas, il n’y a pas de souvenir
de I’épisode critique [22].

Une progression vers des hémiconvulsions ou des crises généralisées
tonicocloniques (CGTC) survient donc dans environ la moitié des cas. Les
hémiconvulsions peuvent étre suivies d’une paralysie de Todd [32]. Elles sont

retrouvées dans 10% des cas.

Malgré I’'importance de I’hypersalivation, les crises focales avec principalement
des signes végétatifs (crises végétatives) ne sont pas considérées comme
caractéristiques de I’ER. Cependant, certains enfants peuvent avoir des crises
végétatives indépendantes ou des crises mixtes avec manifestations rolandiques
et végétatives incluant le vomissement.

Les CGTC d’emblée sont considérées par la LICE (ligue internationale contre
I’épilepsie) comme faisant partie de I’ER [33] et leur survenue ne peut étre

exclue. Cependant, de la publication d’enregistrements critiques [29, 32] et de la
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nature focale é€lectroclinique sans équivoque de I’ER, il peut étre déduit qu’au
moins la majorité des CGTC fait suite a une activation rolandique, et elles sont
donc secondairement généralisées. Les premiers signes focaux brefs peuvent ne
pas avoir été observés dans les CGTC diurnes et le sont forcément dans les

CGTC nocturnes.

Quoique rare, un état de mal focal moteur ou hémiconvulsif est plus susceptible
de survenir qu'un état de mal convulsif secondairement généralisé qui est
exceptionnel [32, 34, 35]. L’¢tat de mal operculaire survient habituellement chez
des enfants ayant une €volution atypique [36, 37, 38] ou peut €tre induit par la
carbamazépine ou la lamotrigine [39, 40]. Cet état dure de plusieurs heures a
plusieurs mois, avec contractions progressives unilatérales ou bilatérales de la
bouche, de la langue ou des paupiéres, myoclonus positif ou négatif péri-oral ou
autre discret, dysarthrie, arrét du langage, difficultés de déglutition, apraxie
buccofaciale et hypersalivation. Ces signes sont souvent associés sur I’EEG a

des PO (pointes-ondes) continues pendant le sommeil lent.

La présence d’un phénomene d’aura avant la crise, la perte de conscience et
I’évolution secondaire en crise tonico-clonique généralisée constituent des
caractéristiques atypiques et peu fréquentes dans I’épilepsie bénigne de 1’enfant.
L’ER peut également avoir d’autres manifestations atypiques : dge de début
précoce, retard du développement ou difficultés d’apprentissage, d’autres types

de crises, des anomalies EEG[atypiques][41, 42, 43].


http://www.rapport-gratuit.com/

4.2. Paraclinique

En dehors de I’EEG, tous les examens sont normaux. Il n’y a pas besoin
d’imagerie cérébrale dans les cas typiques [4], bien que 15 % des patients avec
CR puissent avoir des pathologies cérébrales fixées ou autres, sans relation avec
I’ER [44]. La présence de 1ésions cérébrales n’a pas d’influence sur le pronostic

des CR [22, 44].

Par définition, les PCT sont le marqueur EEG de I’EBPCT (épilepsie bénigne a
pointes centro-temporales). Cependant, bien qu’appelées centro-temporales, ces
pointes sont principalement localisées sous les ¢lectrodes supra-sylviennes C3 et
C4 (centrales hautes), ou C5 et C6 (centrales basses), et non sous les électrodes
temporales [32, 45].
Ces anomalies sont unilatérales (60 % des cas) ou bilatérales (40 %) [Holmes,
1993 ; Lerman, 1997].
Les PCT sont souvent bilatérales et typiquement activées par I’endormissement
et le sommeil lent, mais pas par ’hyperpnée [46, 47].
Les PCT sont amplifiéces de 2 a 5 fois pendant les stades I-IV sans
désorganisation du sommeil.
Sur une série d’EEG du méme enfant, les PCT peuvent survenir a droite ou a
gauche, étre fréquentes ou peu fréquentes, de faible amplitude ou géantes,
associées ou non a des pointes d’autres localisations. Il est rare que les enfants
avec ER aient un EEG normal ou que les PCT n’apparaissent que pendant le
sommeil lent (3 a 35 %) [32].
L’EEG intercritique montre un rythme de fond normal pour I’age.
Concernant les caractéristiques ¢électriques de 1’épilepsie a pointes centro
temporales

— A la veille, le paroxysme typique est une pointe lente focale, diphasique,

négative suivie par une onde lente localisée sur les régions rolandiques ou

centro-temporales avec diffusion possible sur les régions adjacentes. Les
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pointes peuvent étre en opposition de phase sur les régions centro-
temporales ou pariétales.

— Pendant I’endormissement et pendant tous les stades du sommeil, la
constatation la plus fréquente est leur augmentation significative en
fréquence. Malgré leur augmentation en fréquence pendant le sommeil,
les paroxysmes focaux gardent la méme morphologie que celle observée a
la veille [8].

Sur ces différents tracés est représentée 1’activation des anomalies paroxystiques

rolandiques retrouvées dans les EPCT au cours du sommeil.

Figure 1 : Tracé EPCT a la veille

Figure 2 : Tracé EPCT au cours du sommeil



Elle peut dans de rares cas évoluer vers une encéphalopathie épileptique avec
pointes-ondes continues du sommeil lent (POCS) ou vers un syndrome de
Landau-Kleftner [5].

Les décharges typiques de PO a 3 Hz et les absences sont rares [32, 48] bien
qu’une forte incidence ait été rapportée [49].

De breéves décharges généralisées d’ondes a 4-5 Hz avec de petites pointes
peuvent €tre constatées.

Des décharges de PO diffuses, souvent asymétriques, apparaissant le plus
souvent a I’endormissement sont retrouvées dans environ 25 % des cas [48].

Les PCT sont des marqueurs diagnostiques de I’ER bénigne seulement si le
tableau clinique est suggestif. Leur fréquence, leur localisation et leur
persistance ne déterminent pas les manifestations cliniques, la sévérité et la
fréquence des crises ou le pronostic.

Il est bien établi que les PCT ne sont pas spécifiques de I’ER [32] :

— Elles surviennent chez 2 a 3 % des enfants d’age scolaire, parmi lesquels
moins de 10 % auront des CR [50, 51] ;

— Elles sont fréquemment retrouvées dans la famille d’enfants avec ER
[52] ;

— Elles peuvent survenir dans des maladies cérébrales organiques avec ou
sans crises : tumeurs cérébrales, syndrome de Rett, syndrome de 1’X-
fragile et dysplasies corticales focales [32, 53] ;

— Elles peuvent étre trouvées fortuitement chez des enfants non épileptiques
avec des symptomes variés : céphalées, troubles du langage et difficultés
d’apprentissage.

Il y a environ 50 EEG critiques documentés de CR. Dans une étude portant sur
34 crises enregistrées chez 30 patients, 4 patterns critiques différents (A-D) ont
¢té identifiés [54]. Le plus fréquent (pattern A) est caractérisé par une activité
peu ample de pointes rythmiques, augmentant en amplitude et décroissant en

fréquence chez 14 enfants. Le pattern B (6 patients) est constitué par une
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décharge de pointes entremélées d’ondes pointues augmentant en fréquence et
en amplitude. Le pattern C (7 enfants) est un théta monomorphe qui forme
progressivement une décharge augmentant d’amplitude et qui décroit en
fréquence. Le pattern D (5 enfants) est caractérisé¢ au début par une dépression
focale de I’activité électrique, suivie par un des trois patterns décrits ci-dessus.
Chez 21 enfants sur 28, le pattern critique initial change pour un autre pattern. Il
n’y a pas de trait clinique ou EEG qui soit prédictif d’un pattern critique

particulier [54].

5. ETIOLOGIE

L’ER est génétiquement déterminée mais les facteurs génétiques et le spectre
phénotypique de ce syndrome ¢€pileptique sont complexes [55, 56].

Dans les études génétiques de I’ER, les trois phénotypes principaux dans la
famille des patients avec ER (difficultés d’¢locution/dyslexie, PCT et CR) sont
généralement pris en compte. Les patients avec ER sont vraisemblablement 2,5
fois plus susceptibles (que la population générale) d’avoir un trouble de
I’¢locution et 5,8 fois une dyslexie. Ce méme trouble de 1’¢locution et la
dyslexie sont également présents chez les membres de la famille des patients
avec ER méme s’ils n’ont pas d’épilepsie [61].

Des crises focales (CF) sont rapportées chez 10 a 20 % [57].

Les PCT ont été considérées comme une composante intégrante et centrale du
syndrome. L’EEG avec PCT a rapporté un trait autosomique dominant [S2]. Les
avancées récentes de Pal et al. [62] ont associ¢ les PCT a I’EEG a des
polymorphismes des introns ELP4 (Elongator complex protein 4), par analyse

des familles et de cas-controles [55].
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La dyspraxie du langage et les PCT partagent une liaison génétique au locus
11p13. Cependant, la dyslexie dans ’ER n’est pas liée au méme site, ce qui
souligne la complexité de la génétique de I’ER [62]. Ils émettent I’hypothese
que ELP4 pourrait partiellement inhiber la fonction de I’Elongator protéine
impliquée dans 1’¢longation des protéines nucléaires et cytoplasmiques qui
régulent la migration de nombreux types cellulaires, spécifiquement au niveau
des tractus centro-temporaux et circuits neuronaux impliqués dans les fonctions
de langage et de parole. Ceci pourrait expliquer les difficultés d’¢locutions pré
morbides, avant 1’age de début médian des CR. Il y a cependant d’autres genes a
I’origine de ’ER, car ce syndrome a ¢été li¢ a deux autres locus, 15q14 [58] et
16p12-11.2 [59].

Kugler et al. [60] ont rapport¢ une famille trigénérationnelle avec 11/22
membres atteints d’une variante d’ER avec trouble du langage, apraxie
buccomotrice et retard cognitif. L’analyse a exclu une liaison avec 11p, 15q,
16p12 et Xg22, ce qui suggere une hétérogénéité¢ génétique pour le syndrome

d’ER [22].

6. TRAITEMENT

Les enfants avec CR peuvent ne pas avoir besoin de MAE (médicaments anti-
épileptiques), en particulier si les crises sont peu fréquentes, discretes et
nocturnes, ou si le début est prés de 1’age naturel de rémission de cette affection
age-dépendante [30]. Les patients avec crises fréquentes et CGTC ou une
comorbidité peuvent nécessiter un traitement [63].

Si un traitement est indiqué, il doit étre conduit en monothérapie en premicre
intention.

La régle est de favoriser une monothérapie avec une molécule parfaitement
tolérée compte tenu du caractere bénin de I’épilepsie [4].

Les régles d’instauration du traitement sont :
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¢ Premicre intention : abstention thérapeutique
¢ Deuxiéme intention : Benzodiazépines: Le clobazam (Urbanyl®) et le
clonazepam (Rivotril®) sont utilisés aux doses respectives de 0,5 a 1 mg/kg,
et 0,05 a 0,1 mg/kg.
¢ Troisieme intention :
— Valproate de sodium : 20 a 30 mg/kg/j atteinte par paliers d’une a deux
semaines
— Phénobarbital : 2 a 4 mg/kg/;
— Etosuximide : 20 a 30 mg/kg/]
— Gabapentine : 30 a 50 mg/kg/j et obtenue en une semaine par paliers
quotidiens

— Carbamazépine : 10 a 20 mg/kg/j [4].

Certains MAE peuvent diminuer les CGTC sans réduire les crises focales [64].
Quelques enfants pourraient avoir des difficultés d’apprentissage, une
aggravation et de nouveaux types de crises sous carbamazépine ou lamotrigine.
[32]. Dans le choix du traitement, il faut prendre en compte le fait que certaines
drogues, en particulier la carbamazépine, peuvent avoir des effets aggravant,
favorisant 1’apparition d’un syndrome atypique (pointes ondes continues de
sommeil) [2].

L’éducation des parents et un soutien psychologique sont primordiaux dans la

prise en charge [Valeta, 2005, 2011].

7. EVOLUTION ET PRONOSTIC

Le pronostic de cette épilepsie est trés favorable : un grand nombre d’études
longitudinales a montré la disparition progressive des crises et des anomalies
EEG entre 15 et 18 ans [76, 77]. La rémission survient généralement 2 a 4 ans

apres le début et avant 1’age de 16 ans. Le pronostic des CR est toujours
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excellent, avec probablement moins de 2 % de risques de développer des
absences et encore moins pour les CGTC a I’age adulte [30, 32] [43, 49].
Environ 10 a 20 % peuvent avoir des crises fréquentes, qui guérissent avec
I’age. Une méta-analyse menée par Bouma et al. (1997) a pu recenser que 50 %
des patients €taient guéris a 6 ans, 92 % a 12 ans et 99,8 % a 18 ans [73].

Toutes les études s'accordent a dire que les enfants atteints d'épilepsie a
paroxysmes rolandiques gardent une efficience intellectuelle normale au cours
de leur évolution et un excellent pronostic a long terme.

Si l'efficience intellectuelle de ces enfants reste normale, il existe toutefois des
troubles cognitifs subtils affectant notamment l'attention et les fonctions
exécutives (résolution de problémes, planification, controle de 1'impulsivite,
régulation attentionnelle) [10].

La mise en évidence de troubles cognitifs parfois subtils tels que la mémoire a
court terme, les capacités d'apprentissage auditivo-verbal ou l'attention peuvent
en effet retentir sur les apprentissages scolaires. Heijbel et Bohman ne
retrouvent pas de différence dans le cursus scolaire ni les apprentissages [15].
En revanche d'autres études mettent en évidence des difficultés d'apprentissage,
notamment de l'orthographe, de 1'écriture, de la lecture, de l'arithmétique ou de

la compréhension [16, 17, 18].

Chez certains d'entre eux, peuvent apparaitre un déficit oromoteur transitoire,
des troubles neuropsychologiques spécifiques, ou des troubles attentionnels
retentissant sur les apprentissages scolaires, au cours de la phase active de la
maladie [10]. Ils peuvent développer des troubles du langage, cognitifs et
comportementaux habituellement discrets, au cours de cette phase [65, 66].

Depuis les premicres descriptions effectuées parfois de fagon rétrospective, ont
¢té décrits un nombre croissant de patients avec une évolution plus sévére ou «
atypique » qui représenteraient entre 10 et 20 % des cas. Chez ces enfants

apparaissent au cours de l'évolution une régression cognitive (dyspraxie,
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troubles du langage et de la compréhension verbale, syndrome bioperculaire) ou
une détérioration globale avec troubles sévéres du comportement et de
l'attention. Ces anomalies cognitives ou oromotrices qui apparaissent souvent
lors d'une activation majeure des anomalies EEG sont réversibles apreés guérison
[11,19].

Concernant 1’efficience cognitive globale, une seule étude comparative met en
¢vidence un abaissement significatif du QIG et du QIP chez les enfants porteurs
de pointes rolandiques par rapport & un groupe témoin appari¢ [12]. Ils peuvent
étre plus graves chez les enfants ayant eu leurs premieres crises avant 1’age de 8
ans ou ayant de nombreuses pointes multifocales sur ’EEG [67, 68]. La
présence prolongée d'un foyer lent intercritique et de pointe-ondes amples et tres
activées au sommeil sont associées de facon significative a une baisse des
performances cognitives et a des troubles attentionnels. Ces anomalies sont
observees essentiellement au cours des formes dites séveres ou atypiques [10].
Concernant la motricité orale, a partir de 3 cas, Roulet et Déonna, ont rapporte
en 1989, l'existence de déficit oromoteur transitoire. Ces déficits parfois subtils
comportent une apraxie oromotrice, une salivation, un ralentissement de la
fluence verbale, ou un déficit de la production phonologique et semblaient
réversibles avec la guérison de 1'épilepsie et la disparition des anomalies EEG
[13]. Chez une patiente atteinte d'EPR nous avons ¢galement clairement
démontré une corrélation entre ces difficultés oromotrices et une forte activation
des anomalies EEG intercritiques [14].

L’effet des MAE, I’'impact de la stigmatisation lice a 1’épilepsie, le biais de
sélection des cas les plus graves et d’autres facteurs n’ont pas été pris en
considération dans la plupart de ces études [30]. Le développement, 1’adaptation
sociale et Dl’activité des adultes ayant eu une ER sont normaux [69, 70].
Rarement (< 1 %), I’ER peut évoluer vers des syndromes séveres avec troubles
linguistiques, comportementaux et neuropsychologiques tels que le syndrome de

Landau-Kleftner, 1’épilepsie focale atypique ou 1’épilepsie avec PO continues du
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sommeil (POCS) et un myoclonus négatif [38, 71]. Cependant, plusieurs de ces
cas peuvent tre des encéphalopathies épileptiques et non une authentique ER.

Une susceptibilité¢ partagée par I’ER et la migraine a également été évoquée

[72].
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1. METHODOLOGIE
1.1. Objectifs
Evaluer les facteurs cliniques, paracliniques et thérapeutiques des EPCT avant

I’age de 3 ans versus des EPCT a partir de 1’age de 3 ans.

1.2. Type et cadre d’étude
Il s’agissait d’une étude rétrospective menée a la clinique de Neurosciences
Ibrahima Pierre NDIAYE et au service de pédiatrie Albert Royer du centre

hospitalier universitaire de Fann a Dakar de janvier 2005 a janvier 2021.

1.3. Population d’étude

Nous avons s¢lectionné les dossiers d’enfants suivis en consultation externe de
neuropédiatrie au service de neurologie et au service de pédiatrie Albert Royer
du centre hospitalier universitaire de Fann, Dakar pour une épilepsie a pointes
centro-temporales, ayant un dossier complet et répondant a nos critéres. Chez
ces patients, les données démographiques, les antécédents, les manifestations
cliniques, les examens complémentaires, le traitement et les données évolutives
ont été recueillis sur une fiche de recueil de données.

¢ Critéres d’inclusion : tout enfant agé de 4 a 22 ans qui présentait des crises

épileptiques avec a I’¢électroencéphalogramme des paroxysmes a type EPCT.

¢ Critéres d’exclusion : tout patient ayant une épilepsie a pointes centro-

temporales mais dont le dossier était incomplet.

1.4. Protocole
Grace a une fiche de recueil de données, nous avons enregistré les parametres
suivants chez les patients présentant une €pilepsie a pointes centro-temporales :
— Données démographiques
— Antécédents

— Manifestations cliniques
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— Examens complémentaires
— Traitement

— Evolution

1.5. Analyse des données

L’analyse des données a ¢été faite par le logiciel statistique sphinx. Les variables
descriptives ont été représentées par des moyennes et des pourcentages, et les
tableaux et les figures ont été réalisées a 1’aide du logiciel Excel.

1.6. Considérations éthiques

Cette étude a obtenu 1’autorisation des responsables de la Clinique de
Neurologie du Centre Hospitalier Universitaire de Fann. La confidentialité par
rapport aux dossiers médicaux des sujets a été respectée. Toutes les données

recueillies n’ont servi que dans le cadre de ce travail.
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2. RESULTATS

Nous avons pu colliger 189 enfants d’age compris entre 4 et 22 ans. Parmi ces
enfants, 154 ont débuté leurs crises a 1’age habituel a partir de 3 ans (groupe
EPCTh) alors que 35 ont débuté leurs crises de fagon précoce avant 1’age de 3

ans (groupe EPCTp).

s Age de début des crises
L’age moyen était de 5,22 +/- 3,71 ans avec des extrémes de 3 mois et 12 ans et
une médiane de 5 ans. La tranche d’age avant 3 ans représentait 18,5% et ceux

de plus de 3 ans 81,5%.

Tableau I : Age de début des crises

Age de début de crises Fréquence Pourcentage
Moins de 3 ans 35 18,5%
3 ans et plus 154 81,5%
Total 189 100,0%

¢ Sexe des patients
Le sexe masculin prédominait et était retrouvé chez 22 patients (62,9%) chez les

EPCTp et chez 86 patients (55,8%) dans le groupe EPCTh.

70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%
Moins de 3 ans B Em 3 ans et plus

Figure 3 : Répartition des patients par sexe selon I’age de début des crises
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¢ Déroulement de I’accouchement
Le déroulement de 1’accouchement était normal chez 28 patients (96,6%) pour

les EPCTp et chez 135 patients (92,5%) pour les EPCTh.

7,5%

3 ans et plus
92,5%

3,4%

Moins de 3 ans
96,6%
0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%

Figure 4 : Déroulement de ’accouchement selon 1’age des patients

+¢ Infections ou maladies dans I’enfance
Trois patients (10,3%) parmi les patients EPCTp avait des antécédents médicaux
contre quatre patients (2,9%) chez les EPCTh. On retrouvait des infections

néonatales non documentées et une méningoencéphalite chez ces patients.

97,1%
89,7%
100,0% .

80,0%
60,0%

40,0%

20,0% -10’3%
,0% 2,9% I
0,0%
Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 5 : Infections ou maladies dans I’enfance selon I’age des patients
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+» Consanguinité parentale

On retrouvait chez 7 patients (20%) présentant une EPCTp une consanguinité

parentale et chez 27 patients (17,5%) dans le groupe des EPCTh.

100,0%
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

80,0% 82,5%

20,0% 17,5%

Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 6 : Consanguinité parentale selon I’age des patients
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¢ Degré de consanguinité parentale

Chez les patients ayant des parents consanguins, la majorité représentait une
consanguinité de 1% degré, soit 5 enfants (83,3%) chez les EPCTp et 21 enfants
(95,5%) chez les EPCTh. La consanguinité de 2° degré n’était retrouvée que
chez les EPCTh et représentait un enfant soit 4,5%. Quant a celle de 3° degré
elle n’était retrouvée que chez un patient (16,7%) dans le groupe des EPCTp.

3 ANS ET PLUS 4,5%

95,5%

16,7%

MOINS DE 3 ANS
83,3%

0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%

B E

Figure 7 : Degré de consanguinité parentale selon I’Age des patients

¢ Antécédents familiaux d’épilepsie
Neuf patients (37,5%) de ceux présentant une EPCTp avaient des antécédents

familiaux d’épilepsie et 37 patients (30,1%) chez les patients EPCTh.

69,9%

3 ans et plus 30,1%
62,5%
Moins de 3 ans 37,5%
0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0%

Figure 8 : Antécédents familiaux d’épilepsie selon I’age des patients
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¢ Nombre de personnes dans la famille victimes d’épilepsie

Chez les patients avec épilepsie familiale, la majorité ne comptait qu’un membre
atteint. Chez les EPCTp 7 enfants (77,8%) avaient 1 membre de la famille
atteint d’épilepsie, 1 enfant (11,1%) avait deux membres et 1 enfant (11,1%) en
avait 3.

Chez les EPCTh, 30 enfants (69,8%) avaient 1 membre de la famille atteint
d’épilepsie, 11 enfants (25,6%) en avaient deux, 1 patient (2,3%) avait 3

membres et 1 enfant (2,3%) avait 6 membres atteints d’épilepsie.

EEOM®

77,8%
69,8%

25,6%

0,
Wpide 11,1% 2.39%
20 2,3%

Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 9 : Nombre de personnes dans la famille victimes d’épilepsie selon

I’age des patients
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¢ Scolarisation
Chez les patients présentant une EPCTp 15 patients (soit 42,9%) étaient
scolarisés contre 104 patients (67,5%) chez les EPCTh.

3 ANS ET PLUS

MOINS DE 3 ANS

0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0%

W Scolarisation ™ Scolarisation

Figure 10 : Scolarisation selon I’4ge des patients
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% Type de scolarisation

Concernant la scolarisation suivie, la majorité était dans une école frangaise, 9
patients dans le groupe EPCTp (90%) et 69 patients dans le groupe EPCTh
(88,5%).

100,0%
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0% 10,0%
20,0%

10,0%
0,0%

90,0%
88,5%

11,5%

Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 11 : Type de scolarisation suivie selon I’age des patients

++ Difficultés scolaires

Concernant les difficultés scolaires, 5 (55,6%) des patients EPCTp en
présentaient tandis que 20 (29%) en avaient chez les patients EPCTh. Les
difficultés scolaires étaient rapportées comme des difficultés d’apprentissage et

des redoublements.

100,0%
44,4%
80,0% 71,0%
60,0%
40,0%
55,6% 29,0%
20,0%

0,0%
Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 12 : Difficultés scolaires selon I’age des patients
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+* Redoublement

Chez les EPCTp, 3 patients (33,3%) avaient redoublé et 11 patients (15,9%)
chez les EPCTh.

E Redoublement mRedoublement

84,1%

66,7%

Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 13 : Redoublement selon I’age des patients

¢ Nombre de redoublements
Sur les patients ayant redoublé, dans le groupe des EPCTp 1 enfant (50%) avait
eu 1 redoublement et 1 enfant (50%) en avait eu 2. Dans le groupe des EPCTh, 8

enfants soit 88,9% en avaient présenté 1 et 1 enfant soit 11,1% en a présenté 2.

3 ANS ET PLUS

MOINS DE 3 ANS

Figure 14 : Nombre de redoublements selon I’dge des patients

26



¢ Déscolarisation
Chez les EPCTp, 2 enfants (22,2%) ont été déscolarisés contre 3 enfants dans le
groupe des EPCTh (4,3%).

0 0,
3 ANS ET PLUS 95,7% 3%

9 0,
MOINS DE 3 ANS 77,8% 22,2%

Figure 15 : Déscolarisation selon I’age des patients

% Types de crises

Pour le groupe des EPCTp, les crises les plus fréquentes étaient les CPM (crises
partielles motrices) hémicorporelles chez 14 patients (42,4%) suivies des CGTC
chez 12 patients (36,4%) puis des CPM BF (brachio-faciales) chez 6 patients
(18,2%). Les CPM secondairement généralisées étaient retrouvées chez un
patient (3%).

Pour le groupe des EPCTh, elles étaient dominées par les CGTC chez 59
patients (38,8%), puis par les CPM hémicorporelles chez 56 patients (36,8%),
suivies des CPM BF chez 31 patients (20,4%) et des CPM secondairement

généralisées chez 6 patients (3,9%).

100,0%

50,0%

0,0%
Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 16 : Types de crises selon I’age des patients
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¢ Horaire des crises

Chez les patients présentant une EPCTp 20 patients (66,7%) avaient des crises
qui se présentaient dans le sommeil, 8 patients (26,7%) en présentaient autant
pendant le sommeil que pendant 1’éveil et 2 patients (6,7%) en présentaient que
pendant 1’éveil.

Chez les EPCTh, la majorit¢ (81,5%) présentaient leurs crises pendant le
sommeil, 13 patients en présentaient pendant 1’éveil (10,9%) et 9 pendant I’éveil

et pendant le sommeil (7,6%).

90,0% 81,5%
80,0% 66,7%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0% 26,7%
30,0%
0,

20,0% 6.7%. 10,9% 7,6%
10,0% ﬁ'— |

0,0%

Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 17 : Horaire des crises selon I’age des patients
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++ Examen clinique

L’examen physique était normal dans la majorité des cas, chez 28 patients
(90,3%) dans le groupe des EPCTp et chez 132 patients (94,3%) dans le groupe
EPCTh.

3 ANS ET PLUS

MOINS DE 3 ANS

Figure 18 : Examen clinique selon I’age des patients
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+ Anomalies électriques

La majorité¢ des anomalies retrouvées €taient des pointes chez un patient dans le

groupe EPCTp (100%) et chez 7 patients dans le groupe EPCTh (87,5%).

100,0%
90,0%
80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

12,5%

Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 19 : Anomalies électriques selon I’age des patients
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¢ Localisation des anomalies

Les localisations prédominantes étaient les régions rolandiques chez 15 patients
(51,7%) chez les EPCTp et chez 69 patients (59%) chez les EPCTh suivies des
localisations CFT (centro-fronto-temporales) chez 6 patients (20,7%) chez les
EPCTp et 18 patients (15,4%) chez les EPCTh et des localisations CPT chez 5
patients (17,2%) chez les EPCTp et chez 16 patients (13,7%) chez les EPCTh.

Figure 20 : Localisation des anomalies selon ’age des patients
% Imagerie cérébrale
L’imagerie n’était faite que chez trois patients (9,1%) chez les EPCTp et chez
onze patients (7,2%) chez les EPCTh. Dans tous les cas, I’imagerie est revenue

sans particularité.

Figure 21 : Imagerie cérébrale selon I’age des patients
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¢ Traitement

On constatait que la majorité des patients prenait une monothérapie, 33 patients
(97,1%) dans le groupe des EPCTp et 138 patients (90,2%) dans le groupe des
EPCTh.

Concernant la mise en route d’une bithérapie, 1 patient des EPCTp en

bénéficiait (2,9%) et 15 patients (9,8%) des EPCTh.

97,1%
90,2%

9,8%
2,9%

MOINS DE 3 ANS 3 ANS ET PLUS

Figure 22 : Type de traitement suivi selon I’age des patients
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% Monothérapie

Chez les patients qui ont présenté une EPCTp, 23 (69,7%) étaient sous VPA
(valproate de sodium), 9 (27,3%) sous PB (phénobarbital) et 1 (3%) sous CBZ

(carbamazépine).

Chez les EPCTh, 72 (52,2%) prenait du VPA, 61 (44,2%) du PB et 5 (3,6%) de

la CBZ.

Tableau II : Type de monothérapie prise selon I’age des patients

Monothérapie
(1°" Traitement pris)
Age de début de crises Total
Moins de 3 Effectif 1 9 23 33
oins €¢ 5 ans % dans Age de début de crises 3,0%  273%  69,7%  100,0%
3 t ol Effectif 5 61 72 138
ans ¢t plus % dans Age de début de crises 3,6% 44.2% 52,2%  100,0%
Total Effectif 6 70 95 171
o % dans Age de début de crises 3,5%  40,9%  55.6%  100,0%
¢ Evolution du traitement de monothérapie
Concernant les patients ayant eu recours a la monothérapie, la CBZ avait eu
100% de réussite, le PB avait eu 67,2% de réussite, 25% d’échec et 7,8% de
régression, le VPA avait eu 63,8% de réussite, 33% d’échec et 3,2% de
régression.
Tableau III : Evolution de 1a monothérapie selon I’age des patients
Suivi du premier traitement
Monothérapie (1 Traitement pris) Arrét Echec Régression Total
CBZ Effectif 5 0 0 5
% dans Monothérapie 100,0% 0,0% 0,0% 100,0%
PB Effectif 43 16 5 64
% dans Monothérapie 67,2% 25,0% 7,8% 100,0%
VPA Effectif 60 31 3 94
% dans Monothérapie 63,8% 33,0% 3,2% 100,0%
Total Effectif 108 47 8 163
ota % dans Monothérapie 66,3% 28,8% 4,9% 100,0%
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¢ Bithérapie

Chez les patients ayant recu une bithérapie, ils concernaient principalement le

groupe EPCTh. La majorité 6 enfants (40%) ont bénéfici¢é de la PB+CBZ, 4

enfants (26,7%) ont bénéfici¢ d’un autre traitement, 2 enfants (13,3%) ont pris la

VPA+CBZ, 2 enfants (13,3%) le PB+VPA et 1 enfant (6,7%) le VPA + RVT

(rivotril). Les autres traitements étaient

(benzodiazépines) et PB+CT (corticothérapie).

Tableau IV : Type de bithérapie prise selon I’age des patients

PB+TEMESTA, VPA+BZD

Bithérapie (1* traitement pris)

Age de début de crises Autre PB+CBZ PB+VPA VPA+CBZ VPA+RVT Total
Effectif 1 0 0 0 0 I
<3 0 A Sbut
ans % dans ge de debu 100.0%  0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 100,0%
de crises
Effectif 4 6 2 2 I 15
>3 0 A :
>3ans % dans gé de debut 26.7%  40.0% 13.3% 13.3% 6,7% 100,0%
de crises
Effectif 5 6 2 2 1 16
Total  © A Sbut
ota % dans ge.: de débu 313%  37.5% 12,5% 12,5% 6,3% 100,0%
de crises
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¢ Evolution de la bithérapie

Concernant la bithérapie, le VPA+RVT avait connu 100% de réussite chez un

enfant, le PB+VPA et le VPA+CBZ avaient connu 100% d’échec chez deux

enfants chacun, et le PB+CBZ avait connu 3 échecs et 3 réussites.

Tableau V : Evolution de la bithérapie selon I’age des patients

Suivi du premier traitement pris

Bithérapie (1 traitement pris) Arrét Echec Total

Autre Effectif 2 2 4

% dans Bitherapie (1* Traitement pris) 50,0% 50,0% 100,0%
PB+CBZ _ Bffeetit . 3 3 6

% dans Bitherapie (1* Traitement pris) 50,0% 50,0% 100,0%
PB4+VPA Effectif 0 2 2

% dans Bitherapie (1¥ Traitement pris) 0,0% 100,0% 100,0%
VPA+CBZ _ Effecuf . 0 2 .

% dans Bitherapie (1° Traitement pris) 0,0% 100,0% 100,0%
VPA4RVT Effectif 1 0 1

% dans Bitherapie(ler Traitement pris) 100,0% 0,0% 100,0%
Total Effectif 6 9 15

% dans Bitherapie(1er Traitement pris) 40,0% 60,0% 100,0%
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% Nombre d’échecs

Dans le groupe des EPCTp, 27 enfants (77,1%) n’ont pas eu d’échec de
traitement, 6 patients (17,1%) ont eu un échec, 1 enfant a eu 2 échecs (2,9%) et
un autre a eu 3 échecs (2,9%).

Dans le groupe des EPCTh, 121 enfants (78,6%) n’ont pas eu d’échec de
traitement, 27 patients (17,5%) ont eu un échec, 4 enfants ont eu 2 échecs

(1,9%), 3 enfants ont eu 3 échecs (1,3%) et 1 enfant (0,6%) a eu 4 échecs.

80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

2,9%
,6%

Moins de 3 ans 3 ans et plus

Figure 23 : Nombre d’échecs de traitement selon 1’Age des patients
¢ Evolution des patients
Chez les EPCTp, 2 patients (5,7%) ont évolué¢ en POCS et 15 patients (9,7%)
chez les EPCTh.

3 ans et plus 90,3%
9,7%
94,3%
Moins de 3 ans
5,7%

0,0% 20,0% 40,0% 60,0% 80,0% 100,0%

Figure 24 : Evolution des patients selon I’age
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3. DISCUSSION

% Age de début des crises

L’age moyen de début des crises de nos patients était de 5,22 +/-3,71 ans avec
des extrémes de 3 mois et 12 ans et une médiane de 5 ans. La tranche d’age
avant 3 ans représentait 18,5% et ceux de 3 ans et plus 81,5%.

Nos chiffres sont similaires a 1’étude de Basse ou 1'dge moyen était de 5,83 +
2,83 ans, vingt-trois enfants (21,8%) avaient débuté les crises avant I'age de 2
ans et 57 autres enfants (54,1%) avant l'age de 4 ans [79]. Dans une autre
cohorte sénégalaise I’age moyen était de 5,17 ans [7].

Bourrous retrouvait des ages extrémes de 1 et 16 ans, avec une moyenne de 8
ans [81] et Blom de 1 et 13 ans, avec un maximum entre 5 et 9 ans [82].

Dans d’autres études, 1’age des premieres crises €tait plus tardif avec des
extrémes de 18 mois a 13 ans chez P Loiseau [80] et de 2 a 12 ans dans 98 %
des cas, de 4 a 10 ans dans 80% des patients avec un maximum a 7-10 ans chez

Marc [25].

¢ Sexe

Le sexe masculin prédominait chez les EPCTp et les EPCTh avec
respectivement 62,9% et 55,8% des cas. Ces données sont également retrouvées
chez Jaouad avec 54% de gargons [6], ainsi que chez Basse ou ils représentaient
65,7% [79]. On retrouve des résultats similaires dans une autre étude au Sénégal
dont 64,29 % ¢étaient des garcons [7] et chez Marc qui en retrouvait 60% [25].
Ces chiffres sont peu différents chez P Loiseau qui en retrouvait 55,3 % [80] et

dans une étude réalisée au Maroc ou les garcons représentaient 53 % [81].
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¢ Déroulement de I’accouchement

Le déroulement de 1’accouchement était normal chez 96,6% pour les EPCTp et
chez 92,5% pour les EPCTh. Chez Blom, des complications pendant
I'accouchement et la période néonatale ont été retrouvées que chez 2 cas [82].

Chez Marc, seuls 3% des patients €taient nés prématurément [25].

+» Infections ou maladies dans I’enfance

Trois patients (10,3%) parmi les patients EPCTp avait des antécédents médicaux
contre 4 enfants (2,9%) chez les EPCTh. Marc retrouvait également chez 13%
des patients un antécédent d'anoxie néonatale [25]. P Loiseau, quant a lui, ne

retrouvait que 5,4 % de difficultés néonatales [80].

¢ Consanguinité parentale et épilepsie familiale

On retrouvait chez 20% des EPCTp une consanguinité parentale et 17,5% chez
les EPCTh. On estimait que 37,5% de ceux présentant une EPCTp avaient des
antécédents familiaux d’épilepsie et 30,1% des EPCTh.

On retrouvait des résultats similaires chez Basse ou une épilepsie familiale et
une consanguinité parentale étaient retrouvées respectivement chez 36,2% et
14,3% des patients [79].

Par contre, dans une ¢tude réalisée a Marrakech, sur 37 cas d’épilepsie bénigne
rolandique, une consanguinité €tait retrouvée chez 10,8% des cas et la notion
d’épilepsie familiale n’était retrouvée que chez 19% des patients [6]. Les
chiffres sont similaires chez Blom ou dans 7 cas, les crises étaient survenues
chez les fréres et sceurs ou les parents, tous dans l'enfance ce qui représentait 18
% [82]. Chez Marc, les antécédents familiaux d'épilepsie n’étaient que de 13 %
[25].

Contrairement aux données de la littérature, aucun cas similaire n’avait été noté

dans les familles des patients dans une autre étude réalisée a Marrakech [81].
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Chez nos patients avec épilepsie familiale, la majorit¢ ne comptait que 1
membre atteint, 77,8% chez les EPCTp et 69,8% chez les EPCTh.

Chez les EPCTp, 1 enfant (11,1%) avait deux membres et 1 enfant (11,1%) en
avait 3. Chez les EPCTh, 11 enfants (25,6%) en avaient deux, 1 patient (2,3%)
avait 3 membres et 1 enfant (2,3%) avait 6 membres atteints d’€pilepsie.

Chez Marc, des formes identiques d'épilepsie a pointes rolandiques ont été
observées dans six familles, dans deux familles, ce sont les péres qui en avaient

présenté et dans quatre familles deux freres et sceurs [25].

¢ Difficultés scolaires

Concernant les difficultés scolaires, 55,6% des patients EPCTp en présentaient
tandis que seuls 29% en avaient chez les patients EPCTh. Ces chiffres étaient
retrouvés chez Bourrous ou des difficultés scolaires étaient rapportées chez 42
% des enfants [81].

Par contre, dans une autre ¢tude sénégalaise, seuls 9,6% des enfants scolarisés
présentaient des difficultés d'apprentissage [79].

Les données sont différentes chez Blom chez qui aucun d'entre eux n'avait

éprouvé de difficultés a 1'école [82].

% Types de crises

Pour le groupe des EPCTp, les crises les plus fréquentes étaient les CPM
hémicorporelles chez 42,4% suivies des CGTC chez 36,4% puis des CPM BF
chez 18,2%. Les CPM secondairement généralisées €taient retrouvées chez un
patient (3%). Chez P Loiseau, la majorité¢ 119 patients présentaient également
des CP et 49 des crises généralisées, avec ou sans crises partielles [80].

Pour le groupe des EPCTh, elles étaient dominées par les CGTC chez 38,8%,
puis par les CPM hémicorporelles chez 36,8%, suivies des CPM BF chez 20,4%

et les CPM secondairement généralisées chez 3,9%. Basse retrouvait également
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une prédominance de crises généralisées avec 51,4% de cas suivies de crises PM
avec 48,6% [79].

Blom retrouvait également les trois types de crises les plus fréquentes avec 12
cas de CP, 15 cas de CGTC et 12 cas de crises partielles secondairement
généralisées [82].

Chez Marc, les crises ont été regroupées comme suit : 68 % des patients avaient
une crise partielle ou des convulsions généralisées ; 12% avaient des clonies

hémicorporelles ; 20% ont eu des crises hémi faciales [25].

¢ Horaires des crises

Chez les patients présentant une EPCTp, 66,7% avaient des crises qui se
présentaient dans le sommeil, 26,7% en présentaient autant pendant le sommeil
que pendant 1’éveil et 6,7% en présentaient que pendant 1I’éveil.

Chez les EPCTh, la majorité 81,5% présentaient leurs crises pendant le sommeil,
10,9% en présentaient pendant 1’¢veil et 7,6% pendant 1’éveil et pendant le
sommeil.

Des données significatives ont été retrouvées chez P Loiseau dont les crises
¢taient uniquement pendant le sommeil chez 76,8% des patients et dans le
sommeil et I’éveil chez 23,2 % [80].

Ainsi que dans d’autres €tudes telles que chez Basse ou les crises survenaient
exclusivement pendant le sommeil chez 55,3% des patients, pendant 1'éveil chez
39% des enfants [79] ; et chez Marc chez qui plus de la moiti€ des crises (51 %)
sont survenues au cours du sommeil, 29% sont apparus a 1'état de veille, 13%

pendant le sommeil et I'éveil [25].
+ Examen clinique

L’examen physique était normal dans la majorité des cas, chez 90,3% dans le

groupe des EPCTp et chez 94,3% dans le groupe EPCTh.
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On retrouve les données similaires dans la littérature. Chez Jaouad, 1’examen
clinique était normal dans 98 % des cas, [6] chez Basse dans 92,38% [79] et
chez Kamoun, I’examen neurologique était normal dans 4 cas sur 5 [78].

Par contre dans une autre étude sénégalaise, I’examen neurologique était normal
que dans 69,28 % des cas [7]. Cependant, Bourrous retrouvait qu’un examen

neurologique strictement normal pour 1’ensemble des enfants [81].

+ Anomalies électriques

La majorité des anomalies retrouvées étaient des pointes chez 100% chez les
EPCTp et chez 87,5% dans le groupe EPCTh.

Les localisations prédominantes étaient les régions rolandiques dans 51,7% chez
les EPCTp et dans 59% chez les EPCTh suivies des localisations CFT chez
20,7% patients chez les EPCTp et chez 15,4% chez les EPCTh et des
localisations CPT dans 17,2% cas chez les EPCTp et dans 13,7% chez les
EPCTh. Les données de la littérature retrouvent un peu les mémes anomalies
¢lectriques.

Jaouad a rapporté des pointes ou pointes ondes en centro-temporale [6].

Une autre étude sénégalaise mettait également en évidence un foyer de pointes
centro-temporales [79]. Marc retrouvait des pointes localisées dans la région
centrale inférieure chez 75 % des patients, dans la région centrale supérieure
dans 8% ou dans les deux dans 17%, [25] 36 patients avaient des foyers
temporals ou pariétals.

Dans d’autres études les localisations étaient pour tous rolandiques, tels que
Bourrous qui rapporte des décharges rolandiques dans 100 % des cas, [81] ainsi
que Blom chez qui les EEG des 40 enfants de I'étude ont montré des pointes ou
des ondes pointues avec une amplitude maximale dans la région centro-

temporale [82].
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+» Imagerie cérébrale

L’imagerie n’était faite que chez trois patients (9,1%) chez les EPCTp et chez
onze patients (7,2%) chez les EPCTh. Dans tous les cas, I’imagerie est revenue
sans particularités.

Dans I’étude de Basse, seuls 12,9 % avaient bénéficié d’une tomodensitométrie
cérébrale qui était également revenue normale [7]. Ainsi que chez Blom chez
qui les TDM (tomodensitométrie) cérébrales étaient normales chez les 35
patients examinés [82].

Cependant dans I’¢tude de Jaouad, 'IRM (imagerie par résonance magnétique)

réalisée chez 10 patients allait dans le sens de la bénignité sauf dans un seul cas

[6].

¢ Traitement

On constatait que la majorité des patients prenait une monothérapie, 97,1% dans
le groupe des EPCTp et 90,2% dans le groupe des EPCTh.

Concernant la mise en route d’une bithérapie, 2,9% des EPCTp en bénéficiait et
9,8% des EPCTh. Dans une autre étude sénegalaise, 87,6% ¢étaient sous
monothérapie contre 12,4% sous bithérapie [79].

Chez nos patients qui ont présenté¢ une EPCTp 69,7% étaient sous VPA, 27,3%
sous PB et 3% sous CBZ. Chez les EPCTh, 52,2% prenait du VPA, 44,2% du
PB et 3,6% de la CBZ. Les mémes molécules sont retrouvées chez Basse avec le
Valproate de sodium en lere intention (44,8%) suivi du Phénobarbital (31,4%)
et de la Carbamazépine (9,5%) [79].

Chez Bourrous, le valproate de sodium avait été également utilisé en premicre
intention (84,2 %) devant la carbamazépine (15,8 %) [81].

Chez nos patients ayant recu une bithérapie, la majorité (40%) ont bénéficié de
la PB+CBZ, 13,3% ont pris la VPA+CBZ, 13,3% le PB+VPA et 6,7% le VPA +
RVT.
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Chez Basse, les mémes bithérapies étaient retrouvées et associaient soit

PB+CBZ (9 patients) soit VPA+CBZ (4 patients) [79].

¢ Echec du traitement

Dans le groupe des EPCTp, 77,1% n’ont pas eu d’échec de traitement et dans
celui des EPCTh, 78,6% des cas ont été colligés.

L’évolution chez Jaouad était également marquée par un controle complet des
crises dans 71,4% [6] et dans 85,93% chez Basse [79]. On retrouvait également
les mémes données chez Marc ou 65 % n'ont pas récidivé apres le début du
traitement [25].

Par contre dans d’autres études, le taux de réussite était plus important avec 92%
de rémission complete des crises au-dela de 2 ans chez Bourrous [81] et 95%
chez Blom [82].

Chez P Loiseau, approximativement a ce qu’on retrouve dans notre étude, la
rémission é€tait plus tot chez les patients avec un début a 1'age de 4-9 ans que
chez les patients ayant débuté avant 1'dge de 4 ans et encore plus tot chez les
patients avec un début apres 10 ans [80].

Dans notre étude, la CBZ avait eu 100% de réussite, le PB 67,2% et le VPA
63,8%. Cependant dans une étude de Fatma qui rapporte le cas d’un enfant de 16
ans mis sous CBZ, la suite a évolué¢ vers des myoclonies qui ont cess¢ avec

I’arrét du traitement et une aggravation électrique [78].
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L’¢pilepsie a paroxysmes rolandiques est située dans la classification
internationale des épilepsies et syndromes épileptiques parmi les épilepsies
partielles idiopathiques de I’enfant ; elle en est la forme la plus commune.
Cependant elle peut présenter des manifestations atypiques tels qu’un age
précoce de survenue des crises avant 3 ans.

L’objectif de notre étude est d’étudier comparativement les facteurs cliniques,
paracliniques et thérapeutiques des EPCT avant 1’age de 3 ans versus des EPCT
a partir de I’age de 3 ans.

Il s’agissait d’une étude rétrospective sur 189 patients de 4 a 22 ans suivis de
janvier 2005 a janvier 2021 en consultation externe de neuropédiatrie et au
service de pédiatrie Albert Royer. Parmi ces enfants, 154 ont débuté leurs crises
a I’age habituelle entre 3 et 8 ans (groupe EPCTh) alors que 35 ont débuté leurs
crises de facon précoce avant I’age de 3 ans (groupe EPCTp).

Dans notre cohorte, 1’4ge moyen ¢était de 5,22+/-3,71 ans avec des extrémes de 3
mois et 12 ans, et une médiane de 5 ans. Le sexe masculin prédominait chez tous
les patients.

Concernant les antécédents, le déroulement de 1’accouchement était dans la
plupart des cas normal. On notait que 10,3% des patients EPCTp avaient des
antécédents médicaux contre 2,9% chez les EPCTh. On estimait que 37,5% des
patients présentant une EPCTp avaient des antécédents familiaux d’épilepsie et
30,1% chez les patients EPCTh. La majorité ne comptait qu'un membre de la
famille atteint. On retrouvait chez 20% des patients présentant une EPCTp une
consanguinité parentale et 17,5% chez les EPCTh. La majorité représentait une
consanguinité de 1% degré.

On comptait 67,5% des patients EPCTh scolarisés contre 42,9% chez les
EPCTp. La plupart suivait une scolarité francaise.

Concernant les difficultés scolaires, 55,6% des patients EPCTp en présentaient
tandis que seuls 29% en avaient chez les patients EPCTh. Le nombre de

redoublements s’¢levait a 33% chez les EPCTp et a 15,9% chez les EPCTh ;
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50% des EPCTp en avait présenté un et 50% deux tandis que chez les EPCTh
88,9% en avaient présenté un.

On retrouvait 22,2% de patients déscolarisés chez les EPCTp contre seulement
4,3% chez les EPCTt.

Les types de crises les plus fréquentes étaient les CPM hémicorporelles (42,4%)
dans le groupe EPCTp et les CGTC (38,8%) chez les EPCTh.

Tous les patients avaient des crises qui se présentaient principalement pendant le
sommeil. L’examen physique était normal dans la plupart des cas.

La majorité des anomalies €taient des pointes rolandiques.

L’imagerie n’a pu étre réalisée que chez quelques patients et est revenue
normale dans ces cas.

On constatait que la majorité des patients prenait une monothérapie.

Chez les patients qui ont présenté une EPCTp, 69,7% étaient sous VPA et 27,3%
sous PB. Chez les EPCTh, 52,2% prenait du VPA et 44,2% du PB.

Le PB avait présenté 25% d’échec de traitement et le VPA 33%.

Chez les patients ayant eu recours a la bithérapie, ils concernaient
principalement le groupe EPCTh, les associations les plus utilisées étaient le
PB+CBZ, le VPA+CBZ et le VPA+PB.

Le PB+VPA ainsi que VPA+CBZ avaient connu 100% d’échec de traitement et
le PB+CBZ en avait présenté 50%.

La plupart des patients n’ont pas eu d’échec de traitement.

Chez les EPCTp, 5,7% ont évolué¢ en POCS et 9,7% chez les EPCTh.
L’¢épilepsie idiopathique de I’enfant a pointes centro-temporales est connue pour
son évolution habituellement favorable, cependant on constate que plus les
antécédents sont chargés, plus précoce sera I’apparition des premiéres crises. Le
challenge réside sur la connaissance et la bonne prise en charge de ces facteurs
de risque afin d’éviter la survenue de crises a pointes centro-temporales a début

précoce.
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Au terme de cette étude, nous formulons les recommandations suivantes :
» Au personnel de santé
- Veiller a la bonne tenue des dossiers ainsi qu’a l’archivage des
dossiers médicaux ;
- Expliquer aux parents 1I’importance d’un bon suivi médical lors de
pathologies dans 1’enfance ;
- Mener des ¢études sur les EPCT atypiques et leurs facteurs de risque
assocIeés ;
- Réaliser des EEG de fagon réguliere, surtout pour les EPCT
atypiques ;
- Entreprendre des études sur le traitement adapté pour les EPCT
simples comme atypiques ;
- Privilégier les molécules les plus sensibles et disponibles au Sénégal.
» A la communauté hospitaliere
- Informatiser les dossiers médicaux des patients afin d’éviter toute perte
d’informations.
> Au patient et a ’entourage
- Sensibiliser quant a la bonne observance thérapeutique et au suivi
régulier des rendez-vous de consultation.
» Aux populations
- Sensibiliser les populations aux crises épileptiques et les inciter a
consulter dans les plus brefs délais ;

- Eviter les mariages consanguins.
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RESUME

CONTEXTE : L’¢épilepsie a paroxysmes rolandiques est située parmi les épilepsies partielles
idiopathiques de I’enfant. Cependant elle peut présenter des manifestations atypiques tels
qu’un age précoce de survenue des crises avant 3 ans.

OBJECTIFS : Evaluer les facteurs cliniques, paracliniques et thérapeutiques des EPCT avant
I’age de 3 ans versus des EPCT a partir de 1’age de 3 ans.

METHODES : Il s’agissait d’'une étude rétrospective menée a la clinique de Neurosciences
Ibrahima Pierre NDIAYE du centre hospitalier universitaire de Fann a Dakar de janvier 2005
a janvier 2021.

RESULTATS : Dans notre cohorte, I’age moyen était de 5,22+/-3,71 ans avec des extrémes
de 3 mois et 12 ans, et une médiane de 5 ans. Le sexe masculin prédominait chez tous les
patients. Le déroulement de 1’accouchement était dans la plupart des cas normal. On notait
que 10,3% des patients EPCTp avaient des antécédents médicaux contre 2,9% chez les
EPCTh. On estimait que 37,5% des patients présentant une EPCTp avaient des antécédents
familiaux d’épilepsie et 30,1% chez les patients EPCTh. On retrouvait chez 20% des patients
présentant une EPCTp une consanguinité parentale et 17,5% chez les EPCTh. On comptait
67,5% des patients EPCTh scolarisés contre 42,9% chez les EPCTp. Concernant les
difficultés scolaires, 55,6% des patients EPCTp en présentaient tandis que seuls 29% en
avaient chez les patients EPCTh. Le nombre de redoublements s’élevait a 33% chez les
EPCTp et a 15,9% chez les EPCTh. On retrouvait 22,2% de patients déscolarisés chez les
EPCTp contre seulement 4,3% chez les EPCTt. Les types de crises les plus fréquentes étaient
les CPM hémicorporelles (42,4%) dans le groupe EPCTp, et les CGTC (38,8%) chez les
EPCTh. Tous les patients avaient des crises qui se présentaient principalement pendant le
sommeil. L’examen physique €tait normal dans la plupart des cas. La majorité des anomalies
¢taient des pointes rolandiques. L imagerie n’a pu étre réalisée que chez quelques patients et
est revenue normale dans ces cas. On constatait que la majorité des patients prenait une
monothérapie. 69,7% des EPCTp et 52,2% des EPCTh étaient sous VPA et 27,3% des EPCTp
et 44,2% des EPCTh sous PB. Le PB avait présenté¢ 25% d’échec de traitement et le VPA
33%. Les associations de les plus utilisées étaient le PB+CBZ, le VPA+CBZ et
le VPA+PB. Le PB+VPA ainsi que VPA+CBZ avaient connu 100% d’échec de traitement et
le PB+CBZ en avait présenté 50%. La plupart des patients n’ont pas eu d’échec de traitement.
Chez les EPCTp, 5,7% ont évolué en POCS et 9,7% chez les EPCTh.

CONCLUSION : L’EPCT est connue pour son ¢€volution habituellement favorable,
cependant on constate que plus les antécédents sont chargés, plus précoce sera 1’apparition
des premiceres crises. Le challenge réside sur la connaissance et la bonne prise en charge de
ces facteurs de risque afin d’éviter la survenue de crises a début précoce.
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