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INTRODUCTION

Dans la littérature, il est admis que prés de la moiti€¢ des cas d’épilepsie surviennent
avant 1’age de 15 ans [1]. L’ épilepsie du lobe frontal constitue le deuxiéme type de
crises partielles apres les crises temporales a raison de 20 a 30 % des crises partielles
[2]. Elle constitue également la deuxiéme indication la plus fréquente de traitement
chirurgical de 1’épilepsie avec 15% de crises pharmaco résistantes [2]. La sémiologie
critique est trés variée, incluant des crises motrices simples ou complexes unilatérales
ou bilatérales, des vocalisations, des comportements bizarres et des automatismes. Les
crises frontales entrainent également des perturbations neuropsychologiques observées

aux différents tests neuropsychologiques.

Les enregistrements ¢lectroencéphalographiques de surface (EEG) échouent
fréquemment dans la détection de foyers critiques dans le lobe frontal du fait du
volume important du lobe frontal et de leur topographie en profondeur, ce qui conduit
souvent au diagnostic erroné de crises non é€pileptiques [3]. La détection de foyers
profonds nécessite des moyens tels que la stéréo-¢lectroencéphalographie (SEEG) ou
I’imagerie fonctionnelle [9]. L’évolution conduit trés souvent a une épilepsie
réfractaire, avec des retentissements sur le plan cognitif et sur la qualité de vie des

patients [3].

Devant I’indisponibilit¢é de la SEEG, une connaissance clinique fine et ’EEG de
surface restent les moyens de détection de foyers é&pileptiques frontaux. Nous
présentons dans ce travail les observations d’enfants souffrant d’épilepsies frontales
en abordant les aspects cliniques, €électroencéphalographiques et évolutifs de ces crises

dans notre contexte.




GENERALITES

1. Définitions

1.1. La crise épileptique
Une crise épileptique se définit comme la présence transitoire de signes et/ou
symptomes due a une activité neuronale excessive ou synchrone anormale dans le

cerveau [4].

1.2. L’épilepsie
De facon conceptuelle elle est définie comme un trouble cérébral caractéris€ par une
prédisposition durable a générer des crises épileptiques et par les conséquences
neurobiologiques, cognitives, psychologiques et sociales de cette affection. La

définition de 1’épilepsie requiert la survenue d’au moins une crise épileptique [4].

La Ligue internationale contre 1’épilepsie (ILAE) a accepté les recommandations d’un
groupe de travail modifiant la définition pratique dans des circonstances particulieres
ne répondant pas aux critéres des deux crises non provoquées. Le groupe de travail a
proposé de considérer I’épilepsie comme une maladie cérébrale définie par 1’une

quelconque des manifestations suivantes :

e Survenue d’au moins deux crises non provoquées (ou réflexes) espacées de plus de
24 heures

e Survenue d’une crise non provoquée (ou réflexe) et probabilité de survenue de
crises ultérieures au cours des 10 années suivantes similaire au risque général de

récurrence (au moins 60 %) observé apres deux crises non provoquées [4].

1.3. L’état de mal épileptique

L’état de mal épileptique est :

- une condition résultant soit de 1’échec des mécanismes responsables de la
cessation des crises soit de l’initiation de mécanismes qui conduisent a une

prolongation anormale des crises aprés un temps t1.




- Il est une condition qui peut avoir des conséquences a long terme apres un temps
t2, y compris la mort neuronale, les 1ésions neuronales et 1’altération des réseaux

neuronaux selon le type et la durée des crises.

Cette définition est conceptuelle avec deux dimensions opérationnelles : la premiere
est la longueur de la crise et le terme t1 au-dela duquel la crise doit étre considérée
comme « activité continue de crise » ; le deuxiéme point est le terme t2 qui est le
temps de ’activité¢ de crise en cours apres lequel i1l y a un risque de conséquences a

long terme.

Les termes t1 (5 minutes) et t2 (30 minutes) sont basés sur I’expérimentation animale

et la recherche clinique [5]

1.4. L’épilepsie frontale

L’¢épilepsie frontale est caractérisée par des crises récurrentes qui découlent des lobes
frontaux. Les crises sont des crises focales simples ou complexes souvent avec
généralisation secondaire. Un état de mal est trés souvent associ¢ aux crises frontales.
Les crises se manifestent dans de nombreux cas la nuit et les €électroencéphalogrammes
entre et durant les crises étant pour la plupart normaux, il est tres difficile de déceler ce

type d’épilepsie. [6]

2.  Classification des crises et syndromes épileptiques

La classification des crises é€pileptiques et des syndromes épileptiques faite par la
Commission de la Classification et de la Terminologie de la LICE a proposé une
révision des concepts pour les différentes formes de crises épileptiques et d’épilepsie
[7]. Cette classification tient compte des avancées obtenues dans le domaine des
neurosciences sur les plans cliniques, neurobiologiques, génétiques et celles de la

neuroimagerie.




Tableau I : Classification des crises selon la LICE (Berg et al 2010)

Tableau II : Proposition de la classification des syndromes épileptiques par la LICE
(Berg et al. 2010)




3. Historique

L’épilepsie est une affection neurologique bien décrite depuis 1’antiquité déja, sous la
civilisation grecque par le terme « epilepsia» qui vient de la racine du verbe «
epilembenien » qui signifie « saisir > ou <« prendre par surprise >>. La conception
babylonienne de 1’épilepsie précede celle des grecs (au VIII® siecle avant JC) sous le
terme de <« maladie sacrée > dont on trouve la description dans le célebre traité
d’Hippocrate portant ce titre [8] . En 1981, Wieser a été le premier a faire une analyse
par groupe de crises pour distinguer les crises « psychomotrices » (crises avec troubles
du comportement et automatismes) découlant de régions cérébrales différentes. Ses
conclusions ont été intégrées dans la classification internationale des épilepsies de
1989 [9]. Ces dernicres décennies les résultats des recherches dans ce domaine ont
permis d’individualiser I’épilepsie frontale nocturne comme un syndrome épileptique
distinct fait de crises du lobe frontal qui se déroulent exclusivement la nuit grace a la
vidéo-polysomnographie qui I’a différenciée des ¢évenements nocturnes non

épileptiques [10].

4. Epidémiologie

4.1.Incidence
L’incidence exacte de 1’épilepsie du lobe frontal n’est pas connue. Dans la plupart des
centres cependant, 1’épilepsie frontale nocturne représente 20 a 30 % des procédures

opératoires impliquant une épilepsie réfractaire [11], [12].

4.2. Prédominance de genre
Aucune différence significative de fréquence fondée sur le sexe n’a été rapportée sur
I’épilepsie frontale dans la plupart des études épidémiologiques. Toutefois une étude
comparative sur les épilepsies frontales par rapport aux épilepsies temporales a
suggéré une prédominance du sexe masculin dans les cas de crises du lobe frontal

[13], [14].

4.3. Age

Les épilepsies frontales peuvent affecter les patients de tout age [14].




5. Anatomie du cortex du lobe frontal

Le cortex frontal est caractérisé par sa surface délimitée par de nombreux sillons. Le
lobe frontal représente environ 40% du poids total du cerveau. Il est situé¢ dans
I’encéphale en avant du sillon central. Il est constitué¢ essentiellement des centres

moteurs.

Ses limites sont : avec le lobe pariétal, le sillon central ; avec le lobe cingulaire, le

sillon cingulaire.

Sa surface supéro-latérale répond a I’écaille de I’os frontal et a la partie antérieure de
I’0s pariétal. Elle est constituée des gyrus précentral, central supérieur, frontal moyen
et frontal inférieur. Le gyrus frontal moyen est limité par les sillons frontaux supérieur
et moyen. Le gyrus frontal inférieur est divisé, au niveau du sillon latéral en trois

parties, orbitaire, triangulaire et operculaire.

Sa face inférieure répond a la lame criblée de 1’ethmoide et a la partie orbitaire du
frontal. Elle est constituée des gyrus orbitaires et du gyrus droit. Le gyrus droit est
divisé par le sillon olfactif. Dans le sillon olfactif logent le bulbe olfactif et le tractus

olfactif.

Sa face médiale est adjacente a la faux du cerveau. Elle est constituée de quatre
parties : la moitié antérieure du lobule paracentral, le gyrus frontal médial qui
représente la majeure partie de cette face, le gyrus paraterminal situé sous le genou du
corps calleux, entre les sillons para-olfactifs antérieur et postérieur. Il recouvre 1’aire
subcalleuse, le gyrus para-olfactif situé en arriere du gyrus paraterminal. Il recouvre

’aire paraterminale [15].




Figure 1 : vues latérale et médiale du cortex cérébral
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6. Anatomie fonctionnelle du lobe frontal

Le cortex cérébral est comme une mosaique constituée de régions spécialisées
controlant des fonctions spécifiques primaires, les aires corticales. Ces aires sont
interdépendantes grace aux fibres associatives qui donnent au cerveau de grandes
potentialités fonctionnelles.

Le cortex frontal est ainsi constitué en :

- Cortex somato-moteur primaire (aire 4) : Il est situé dans le gyrus précentral et
contrdle la motricité volontaire. Ses efférences forment le tractus pyramidal (voie
motrice directe) ; ses afférences proviennent du thalamus, des aires prémotrices et
du cortex somato-sensitif. Sa somatotopie correspond a différentes parties du corps
selon I’homonculus de Penfield. Une 1ésion de 1’aire 4 entraine une paralysie de
I’hémicorps controlatéral.

- Le cortex prémoteur (aires 6 et 8) : Il est situé dans les gyrus frontaux supérieur et
moyen et il contréle I’équilibre, la spasticit¢é motrice et la coordination oculo-
céphalogyre. Ses efférences forment le tractus extrapyramidal (voie motrice
indirecte) ; ses afférences proviennent du thalamus, des noyaux de la base et du
cervelet.

- L’aire motrice primaire du langage articulé (de Broca) (aires 44 et 45) : elle est
située dans I’hémisphére dominant, au niveau des parties operculaire et triangulaire
du gyrus frontal inférieur. Ses efférences vont vers la partie inférieure de 1’aire
motrice adjacente. Elle contrdle la programmation motrice de la parole. Sa
destruction entraine une aphasie motrice.

- Le cortex associatif frontal (cortex préfrontal aires 9, 10, 11, 12, 46, 47) : il
intervient dans la planification et I’adaptation des réponses comportementales. Il est
impliqué dans 1’¢laboration de la pensée et de la personnalité, en particulier la
planification et 1’exécution des décisions. Il controle également 1’inhibition du
comportement. Une 1ésion unilatérale ne provoque pas de troubles psychologiques
en raison de la plasticité cérébrale. une Iésion bilatérale s’accompagne toujours de
troubles psychiques et d’une diminution intellectuelle. Une Iésion de la convexité

préfrontale s’accompagne d’un déficit de concentration, d’orientation, de jugement

3



et de résolution de problémes en particulier abstraits d’ou I’inattention,
I’indifférence et I’inactivité du sujet. Des 1ésions plus étendues s’accompagnent

d’incontinence sphinctérienne, de reflexe de succion et de préhension. Une 1€sion

bilatérale intéressant(le gyrus orbitaire pe caractérise par une modification de la

personnalit¢ avec diminution de la capacité¢ intellectuelle, du comportement
décisionnel et éthique. Le sujet est asocial (langage obscéne, comportement sexuel

débridé, etc...) [15].

E


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

Figure 2 : Vues latérale et médiale du cerveau avec cartographie des principales aires

fonctionnelles du lobe frontal et leurs limites
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Figure 3 : Cartographie fonctionnelle détaillée du cerveau
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7. Sémiologie des crises frontales

Il est admis que la sémiologie clinique et électrique des crises du lobe frontal est
difficile a caractériser et ceci est susceptible d’induire en erreur toute prédiction de la
localisation d’un foyer €pileptique dans cette région en vue d’un traitement chirurgical

[16].

Une étude récente sur les caractéristiques €lectro- cliniques des crises du lobe frontal
grace a la stéréo- EEG a permis de catégoriser les crises du lobe frontale selon un
schéma basé sur 1’origine du foyer responsable des comportements critiques décrits.
Ce schéma comporte 4 groupes de patients [17]. Une entité sémiologique est définie
dans ce schéma, le comportement moteur gestuel, qui peut étre intégré ou non intégre.
Le comportement moteur gestuel intégré est constitué de mouvements réalisés selon
une séquence ordonnée et logique au cours de la crise épileptique tel que saisir quelque
chose, pédaler, donner des coups de pieds, faire du taraudage, mouvement de bascule
ou frapper ; pour parler de comportement intégré, 1’expression du visage est dans les
gammes d’expression d’un visage humain montrant soit de 1’émotion ou non mais a
tendance congruente avec les autres caractéristiques comportementales de la crise

(Exemple : expression heureuse du visage avec le chant, le rire et le taraudage

rythmique) [17].

En revanche le comportement moteur gestuel non intégré a une apparence décousue,

voire anarchique, y compris I’expression du visage.

7.1. Le groupe 1 (cortex rolandique, P’opercule rolandique, cortex
prémoteur latéral et médial et le cortex pariétal)

Ce groupe est compos¢ de patients avec des signes moteurs élémentaires. Des clonies,
des contractures toniques controlatérales, crise versive controlatérale, posture tonique
asymétrique avec généralisation secondaire ou contraction des muscles de la face
asymétrique [17]. L’activité motrice peut étre précédée chez ces patients d’une aura
somesthésique ou des vocalisations toniques typiques dans 20 a 30% des cas [18]. Iy
a une absence dans ce groupe de comportements moteurs gestuels et de

comportements émotionnels [17].
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La séquence la plus fréquente consiste en des clonies unilatérales qui débutent au
niveau de la face, puis s’étendent au niveau du bras du méme coté, suivi par un arrét
de la parole et des clonies des paupieres. Une des principales caractéristiques de ce

type de crises est la préservation de la conscience [19].

Figure 4 : Régions corticales caractérisant les 4 groupes de patients en fonction de la

sémiologie critique et de la localisation du foyer a la SEEG [17]

7.2. Le groupe 2 (cortex prémoteur et les régions préfrontales médiale et
latérale)

Il est caractérisé par la coexistence entre les signes moteurs élémentaires (typiquement

la posture tonique axiale symétrique et la contracture du visage en « chapeau de

gendarme ») et les comportements moteurs gestuels non intégrés comprenant des

stéréotypies proximales hyperkinétiques ou non. Dans ce groupe hétérogene, on peut
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observer des auras mal localisées et des vocalisations au début des crises. Le patient
peut parler durant la crise mais trés souvent il y a une suspension du langage [20]. Le
foyer d’origine est le cortex prémoteur et la région pré- frontale médiale et latérale

[17].

Classiquement, les crises sont courtes (10 — 40 secondes) et consistent en des postures
toniques bilatérales asymétriques avec abduction/ €élévation des bras, flexion des
coudes et préservation de la conscience. Les auras sont somato-sensorielles a type de

picotements, d’engourdissement ou de tension [21].

7.3. Le groupe 3 (la région ventro-latérale du cortex préfrontal et la région
antérieure du gyrus cingulaire)

Il comprend d’une part les comportements moteurs gestuels intégrés avec stéréotypies
distales, expression fixe du visage ou alternativement expression émotionnelle
positive, stéréotypies proximales et productions de paroles ; d’autre part on note une
absence de signes moteurs ¢lémentaires. Dans la majorité des cas les automatismes
moteurs sont précédés ou suivis par des activités toniques de différents membres. Les
crises ont tendance a durer moins d’une minute et se déroulent de préférence la nuit

par rapport a la journée en état de veille [22].

Les régions impliquées sont la région ventro-latérale du cortex préfrontal et la région

antérieure du gyrus cingulaire [17].

7.4. Le groupe 4 (le cortex orbito- frontal, la région médiale du cortex pré-
frontal)

Il est composé de patients présentant des crises a type de comportement moteur

gestuel intégré de peur parfois hyperkinésie avec tentative de combattre ou de fuir,

expression de frayeur du visage parfois cris ou injures et signes autonomes. Il n’y a

jamais de signes moteurs ¢lémentaires. Les régions concernées sont le cortex orbito-

frontal, la région médiale du cortex pré- frontal avec propagation au niveau de

I’amygdale et les régions temporales antérieures [17].
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D’autres types de crises sont associés a 1’épilepsie frontale ou a 1’activation des zones
frontales. Il s’agit des crises versives, crises avec interruption de la conscience, des
crises atoniques et des crises aphasiques. Les crises versives sont associées a plusieurs
régions corticales sans prédominance claire d’un lobe particulier [23]. Les crises qui
consistent en une interruption de la conscience (absences ou autres) sont associées a un
début médio-frontal ou orbito-frontal [24]. Les crises aphasiques sont générées par
activation de ’aire frontale du langage, toutefois plusieurs publications sur ce type
d’¢épilepsie aphasique sont rapportées et concernent des patients avec une épilepsie

temporale [25].
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Tableau III : Classification des types de crises du lobe frontal selon le schéma ILAE

1989 [16]

Point de départ des crises

Cortex moteur primaire

Aire somatomotrice

supplémentaire

Région Cingulaire

Région fronto-polaire

Région orbito-frontale

Région dorso-latérale

(prémotrice)

Région operculaire

Sémiologie typique des crises

Mouvements toniques ou cloniques controlatéral en fonction de la
somatotopie, arrét de la parole et déglutition avec fréquente généralisation.
Les crises localisées au niveau du lobule paracentral impliquent la jambe
ipsilatérale

Crise focale tonique simple avec vocalisation, arrét de la parole, position
de D’escrime, et crises motrices focales complexes avec activité
d’incontinence urinaire

Activit¢ motrice focale complexe avec automatismes initiaux,
caractéristiques sexuelles des activités, signes végétatifs, changements
d’humeur et incontinence urinaire

Initialement perte de contact, puis déviation controverse de la téte et des
yeux, secousses cloniques axiales, chutes et signes dysautonomiques avec
généralisation tonico-clonique fréquente

Crise motrice focale complexe avec initialement des automatismes ou des
hallucinations olfactives, signes dysautonomiques et incontinence urinaire
Crise tonique focale simple et versive avec aphasie ; crise motrice focale
complexe avec automatismes initiaux ; hallucinations ou illusions
visuelles fugaces, états d’agitation

Mastication, salivation, déglutition et arrét de la parole avec aura
épigastrique, phénomenes de peur et automatismes

Crise clonique de I’hémiface, pouvant étre ipsilatérale et hallucinations

gustatives est fréquent
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8. Electroencéphalographie dans les épilepsies frontales

L’EEG de surface est une technique non invasive et de pratique courante dans le
diagnostic des épilepsies. Du fait de la numérisation de I’EEG, cet examen permet un
traitement et stockage important de données et une surveillance a long terme des
patients. Toutefois du fait de ses nombreuses limites (sensibilit¢ moindre pour les
petits foyers profonds), les données de ’EEG de surface et ’EEG invasif doivent étre
croisées avec les résultats d’autres examens afin de diagnostiquer certaines épilepsies.
Ces données doivent étre confirmées par d’autres modalités diagnostiques pour réaliser

une chirurgie de 1’épilepsie [9].

8.1. EEG dans I’épilepsie de la région dorso-latérale du lobe frontal

8.1.1. EEG Inter critique :

On retrouve une concordance entre ’EEG inter critique et la description critique dans
cette région chez 72% des patients. [26]. Cette sensibilit¢ EEG peut s expliquer par le
fait que la distance entre le cortex dans cette région et les électrodes est trés courte.
Pour augmenter la sensibilité et la possibilité de déterminer de tres petits foyers, il
faudrait tout de méme réaliser la stéréo-EEG (SEEQG). Cette technique réduirait

d’avantage la distance entre les électrodes et le cortex. [19].

L’EEG montre des anomalies multifocales plus que des patterns focaux. Les
localisations focales bilatérales sont également trés fréquentes. Parfois on note des
anomalies épileptiques de type généralisées [27]. La morphologie des patterns en
inter critique inclut des activités rapides, des pointes ou des polypointes et des

complexes de pointe-ondes.
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Figure 5 : EEG intercritique d’un patient avec €pilepsie frontale: bouffées de pointes

et d’ondes lentes dans les régions fronto-centrales droites

8.1.2. EEG critique :

Une étude réalisée au Portugal, portant sur les anomalies EEG dans les épilepsies
frontales a montré que les artéfacts musculaires sont treés fréquemment enregistrés dans
cette région, masquant souvent les anomalies épileptiques lors de I’enregistrement
EEG. Lorsque les anomalies sont visibles (30 — 40%), les patterns rencontrés sont : des
activités rythmiques delta (26 %), des activités épileptiformes répétitives (36%), des
EEG suppression (14%) et des activités théta (9%). Les activités épileptiformes sont
volontiers des pointes —ondes, des polypointes-ondes de grande amplitude. La

localisation est focale, volontiers bilatérale, parfois symétrique (20- 67%) [28].
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Figure 6 : EEG critique chez un patient avec épilepsie frontale : activité rapide
paroxystique dans la région fronto- centrale droite

8.2. EEG dans I’épilepsie de la région médio-frontale

8.2.1. EEG inter critique :
L’EEG inter critique chez les patients avec une épilepsie mésio-frontale montre
généralement une abondance d’anomalies épileptiformes non latéralisées. Parfois il

n’y a pas d’anomalies.

Des anomalies focales des ¢lectrodes médianes Fz, Cz, Pz, ont été rapportées en cas
d’épilepsie mésio-frontale. On peut également observer des décharges synchrones
frontales bilatérales trés caractéristiques mais non spécifiques de cette région mésiale.
Un des marqueurs neurophysiologiques d’activité anormale dans le lobe frontal mésial

est le RMT (rythme médian théta) [29].
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8.2.2. EEG per critique:

Il est tres souvent contaminé par des artéfacts musculaires et de mouvements (crises
toniques bilatérales et asymétriques). Il est caractéristique de cette région de retrouver
des ondes lentes de grande amplitude dans les régions médianes suivies par des
activités rapides de bas voltage bilatérales fronto-centrales : « électrodécrément ». On
observe également des activités rythmiques lentes théta généralisées suivant les

activités d’électrodécrément.

8.3. EEG dans I’épilepsie frontale basale
Cette région n’est pas accessible en EEG de surface. Lorsqu’il y a des anomalies, elles
sont localisées en antérieur avec un maximum dans les régions bi-frontales ou fronto-
polaires. Des anomalies temporales antérieures sont trés souvent vues chez les patients

ayant une €pilepsie frontale basale.

A la SEEG on peut observer des anomalies épileptiformes type décharges bi-
synchrones de distribution basale avec maximum dans les régions infra-orbitaires [30],

[31].

8.4. Lavidéo- EEG dans la crise frontale
L’analyse vidéo de la sémiologie de la crise peut étre suggestive. Couplée a
I’enregistrement EEG, cela confirme le diagnostic d’épilepsie frontale. La « position
de I’escrimeur » puis absence de confusion post critique est trés évocatrice d’une

épilepsie frontale [13].

8.5. L’électroencéphalogramme post critique

L’EEG post-critique montre un ralentissement post-critique. Il peut orienter vers le

foyer lorsqu’il est localisé.

8.6. La stéréo-EEG

L’¢épilepsie frontale est souvent réfractaire au traitement médical et nécessite une
chirurgie afin de supprimer la zone épileptogene. Pour cela il faut une bonne
localisation du foyer. La SEEG intervient dans ce cas pour localiser la zone
épileptogene et réaliser la cartographie fonctionnelle de la région avant 1’intervention

chirurgicale [32].
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9. La magnétoencéphalographie (MEG)

Cette technique permet de détecter les décharges épileptiformes grace a des ondes
magnétiques. Les signaux du MEG ne sont pas déformés par la dure-mere, le crane ou
le cuir chevelu. Mais sa sensibilité¢ est proche de celle de ’EEG standard. Cette
technique a tout de méme son intérét car elle permet de détecter les petits foyers

profonds dans la partie mésiale du lobe frontal [9].

Elle a également un grand intérét dans la chirurgie de I’épilepsie en permettant une
résection MEG-guidée combinée a ’EEG en neuronavigation et contrdlant ainsi les

¢épilepsies frontales réfractaires [33].

10. L’imagerie dans I’épilepsie frontale

Les techniques d’imagerie structurelle et fonctionnelle dans 1’épilepsie du lobe frontal
visent deux objectifs principaux : le premier est la localisation de la zone épileptogéne
et la zone fonctionnelle en vue d’une chirurgie éventuelle ; le deuxieéme objectif est de

rechercher une étiologie structurelle [9].

10.1. L’imagerie par résonnance magnétique (IRM)
L’IRM reste I’examen de choix dans le diagnostic étiologique des épilepsies du lobe
frontal. Dans la prise en charge chirurgicale également cet examen a tout son intérét.
L’IRM a permis de détecter des I€sions chez plus de 50% de patients présentant une
¢épilepsie frontale résistante aux médicaments antiépileptiques. Idéalement, ’IRM avec
injection de gadolinium, a haute résolution avec coupes de 1 millimetre d’épaisseur et
de multiples séquences est indiquée. Une intensité de champs de 3 Tesla peut

augmenter 1’identification des lésions [34].

10.2. La tomographie par émission de positrons (PET)
La PET sert a la détection de la zone épileptogene depuis les années 70. Elle est
surtout utile dans les évaluations préopératoires de patients souffrant d’épilepsie
extratemporale. L’hypo métabolisme intercritique est le reflet d’un dysfonctionnement

focal et peut étre vu chez des patients dont ’'IRM est normale [35].
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10.3. La tomographie par émission monophotonique (SPECT)
La SPECT est une bonne technique de détection de la zone épileptogene couplée a une
vidéo- EEG de longue durée, les épilepsies frontales générant des crises bréves qui
peuvent rapidement généraliser et donc passer inapercu. La SPECT critique montre

une hyperperfusion localisée évocatrice d’ une zone de début des crises [35].

11.  Etiologies des épilepsies frontales

Lorsque 1’on fait I’analyse de plusieurs publications, il en découle que de nombreuses
lésions sont a I’origine des crises au niveau du lobe frontal. Les plus courantes sont les
tumeurs, les lésions vasculaires, les traumatismes craniens, les anomalies du
développement (spécialement les dysplasies corticales) et les conséquences des
infections neurologiques. Plusieurs cas sont encore inexpliqués. Pour une minorité,
les crises frontales sont la conséquence de mutations au niveau des sous-unités des
récepteurs cholinergiques nicotiniques. Ces différentes formes de mutations ont la
caractéristique de crises frontales survenant exclusivement la nuit et sont regroupées

sous la dénomination d’épilepsie frontale nocturne autosomique dominante [16].

12.  Epilepsie frontale nocturne autosomique dominante (ADNFLE)

Il a été observé une prédominance de crises nocturnes dans certains cas d’épilepsie
frontale [10] ; ceci a donc permis de singulariser cette forme dite épilepsie frontale
nocturne (FNLE). Une histoire familiale d’épilepsie nocturne a ensuite été rapportée
chez plusieurs patients souffrant de FNLE. L hérédité autosomique dominante a été
démontrée plus tard devant la grande variabilité intrafamiliale de la sévérité de la
maladie, singularisant I’entité¢ clinique ADNFLE [36]. Il s’agit de la principale cause
génétique d’épilepsie frontale [12]. L origine génétique de cette entité a été confirmée
au cours d’une étude dans une famille australienne. Plus spécifiquement, une mutation
a été observée sur le chromosome 20q13.2- q13.3 et deux mutations différentes ont
été détectées sur le géne codant pour la sous-unité alpha-4 du récepteur nicotinique
neuronal (NACHR et CHRNA4). L’ADNFLE a été le premier syndrome épileptique
dont les bases génétiques ont été détectées. Au départ, défini comme une pathologie
monogénique, ce syndrome devient rapidement multigénique ; un locus a été trouvé

sur le chromosome 15g24 et un autre sur le chromosome 1. Ce dernier codant pour la
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sous-unité¢ béta-2 du récepteur nicotinique (ChRNB2). De nos jours plusieurs génes

ont été identifiés [12].

Un patient avec un chromosome 20 en anneau a été¢ décrit comme ayant des crises

frontales avec une IRM normale, il présentait un syndrome dysmorphique et un retard

mental 1éger [37].

Tableau IV : Mutations génétiques et présentations cliniques caractéristiques de

I’ADNFLE [12].

Géne Locus

ChRNA4 20q13.2-ql3.3

ChRNB2 1q21.13

ChRNA2  8p2l
CRH 8q13
KCNT1  9q34.3

DEPDC5P 22q12
15q24

Caractéristiques associées

Pathologies pseudo psychiatriques

Retard mental

Handicap intellectuel

Retard mental

Résistant aux médicaments antiépileptiques
Morbidités psychologiques

Déficits de la mémoire verbale

Symptomes pseudo psychiatriques

Crises de peur

Crises de peur

Début précoce

Atteinte phénotypique

Problémes psychiatriques ou du comportement

Handicap intellectuel
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13. Traitement

13.1. Les médicaments antiépileptiques

Le but principal du traitement étant d’arréter les crises, la prise en charge de ce type

d’épilepsie consiste en ’administration de médicaments antiépileptiques. Si le patient

respecte le traitement, les crises peuvent étre maitrisées dans plus de 60% des cas [38].

Dans une étude portant sur un groupe important de patients présentant une épilepsie

focale, 50% d’entre eux a constaté un arrét des crises au bout d'un an avec une seule

molécule antiépileptique ; 13% ont vu une cessation des crises avec une bithérapie

[39].

Tableau V : Médicaments antiépileptiques usuelles actifs sur les crises frontales [6]

Nom biochimique

Carbamazepine

Clonazépam

Zonisamide

Phénobarbital

Phénytoine

Valproate de sodium
Lamotrigine

Levetiracétam

Topiramate

Nom
commercial
Tégrétol®

Rivotril®

Zonegran®

Gardenal®

Dihydan®

Dépakine®
Lamictal®

Keppra®

Topamax®

Indications dans I’épilepsie

Crises d’¢épilepsie partielle avec ou sans
généralisation

Crises généralisées tonico-cloniques

Toutes formes d’épilepsie

Complément pour crises partielles avec ou sans
généralisation secondaire

Crises d’¢épilepsie partielle avec ou sans

généralisation

Crises généralisées toniques, cloniques et tonico-
cloniques

Crises d’¢épilepsie partielle avec ou sans
généralisation

Crises généralisées tonico-cloniques

Toutes formes d’épilepsie

Crises d’¢épilepsie partielle avec ou sans
généralisation

Crises généralisées y compris les absences
atypiques

Crises d’¢épilepsie partielle avec ou sans
généralisation

Crises myocloniques juvéniles ; tonico-cloniques
Crises d’¢épilepsie partielle avec ou sans
généralisation

Crises généralisées tonico-cloniques

Crises du syndrome de Lennox-Gastaut
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13.2. La chirurgie

Si la médication échoue malgré une bonne compliance du patient, on peut procéder a
une chirurgie du foyer épileptique. C’est la méthode la plus fiable en cas d’épilepsie
réfractaire ; dans le cadre d’une épilepsie frontale avec des facteurs pronostiques
favorables (Iésion circonscrite a un seul lobe frontal a I’IRM cérébrale, résection
complete, anomalies épileptiques localisées a une région précise a I’EEG), on retrouve
50 a 60% des patients indemnes de crises au bout de 1 an, 45,1% a 3 ans et 30,1% a 5

ans [40], [41].

13.3. Autres méthodes

Il existe d’autres méthodes telles que la stimulation du nerf vague, les transsections

sous piales et le régime cétogene.
13.3.1. La stimulation du nerf vague

La stimulation du nerf vague est indiquée chez des patients adultes avec une
¢épilepsie focale qui ne sont pas candidats a la chirurgie ou qui ont eu une chirurgie
mais sans le succes escompté. Les résultats de cette méthode sur les crises frontales

sont rares [42].
13.3.2. Les transsections sous piales

Les transsections sous piales sont des incisions de 4 mm d’intervalle réalisées dans la
substance grise afin de limiter la propagation des crises au niveau du cortex sans
perturber ’intégrité du cortex fonctionnel. Une réduction significative des crises a été

rapportée [43].
13.3.3. Le régime cétogéne

Le régime cétogene, riche en graisses et pauvre en hydrates de carbone est utilisé chez
les enfants comme traitement de seconde ligne non chirurgical en cas d’épilepsie
focale réfractaire. Les résultats vont jusqu’a 50% de réduction des crises dans ces cas
[44]. La prise en charge neuropsychologique est fonction de I’atteinte et du type de

crise tant le lobe frontal est vaste sur le plan structurel et fonctionnel [45].
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Objectifs de I’étude

Objectif principal
Décrire I’apport de I’EEG, de la vidéo-EEG et de I’examen per-critique au diagnostic

et a la compréhension des épilepsies frontales de 1’enfant.

Objectifs spécifiques
- Décrire les crises observées chez les enfants présentant des crises frontales au
cours de I’enregistrement EEG a la clinique neurologique de Fann durant la

période de 1’étude

- Confronter les aspects cliniques avec ceux de I’EEG standard afin d’évaluer la
sensibilit¢ de ’EEG standard dans le diagnostic des épilepsies frontales a la

clinique neurologique de Fann

- Décrire les aspects thérapeutiques et évolutifs cliniques des enfants suivis pour

¢épilepsie frontale durant la période de I’étude
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Meéthodologie

1. Cadre de I’étude

Notre étude s’est déroulée a Dakar au Sénégal, a la clinique neurologique du centre
hospitalier national universitaire (CHNU) de Fann, précisément au niveau du
laboratoire d’électroencéphalographie de ce service. La clinique de neurologie du

CHNU Fann est situ¢e dans un hopital de référence nationale et internationale.

Le laboratoire d’EEG est constitué¢ de trois appareils EEG tenus par quatre techniciens
formés, sous la supervision des médecins spécialistes exer¢ant en neurologie. Les

patients y sont regus tous les jours ouvrables.

2. Patients et méthode

2.1. Type et période d’étude
I s’agit d’une ¢étude prospective réalisée sur des enregistrements
¢lectroencéphalographiques au laboratoire d’EEG de la clinique neurologique de Fann

durant une période allant du 2 janvier 2016 au 31 juillet 2016 inclus.

2.2. La population d’étude
La population d’étude est constituée de tout enfant ayant réalis¢ un EEG dans le
laboratoire de la clinique neurologique de Fann durant la période d’étude et chez qui le

tracé EEG a montré des anomalies épileptiques focales dans les régions frontales.

2.2.1. Critéres d’inclusion

- Les patients recrutés devaient faire partie de la population pédiatrique et avoir
réalis¢ un EEG dans le laboratoire d’EEG de la clinique neurologique de Fann
durant la période d’étude.

- L’EEG de recrutement est un EEG standard numérisé de veille et/ ou de sommeil
couplé a un enregistrement vidéo. Les électrodes sont placées selon le systeme

international 10/20 avec un casque enregistrant sur 20 ¢électrodes 1’activité
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cérébrale. Cet EEG devait présenter des anomalies focales spécifiquement dans les
régions frontales donc Fpl, Fp2, F7, F8, F3, F4.

- Le protocole de réalisation de I’EEG standard de veille est le suivant : un casque
est placé sur la té€te de I’enfant. Ce casque comporte des ¢électrodes disposées selon
le systeme international 10/20. L’enregistrement est fait durant 20 minutes avec les
différentes séquences d’ouverture et de fermeture des yeux, hyperpnée et
stimulation lumineuse intermittente.

- L’EEG de sommeil est fait comme suit: un casque est placé sur la téte de ’enfant
selon le systéeme international 10/20 et I’enregistrement se fait durant une heure.

- Le montage est longitudinal avec des é¢lectrodes de droite en haut de la page
marquées par des chiffres paires et les ¢électrodes de gauche sont en bas de page

marquées par des chiffres impairs.

2.2.2. Les critéres de non inclusion
N’¢étaient pas inclus dans 1’é¢tude, les enfants ayant des anomalies focales frontales
dont le suivi n’a pas pu étre fait dans le service du fait de voyage dans un pays étranger
immédiatement apres avoir réalis€ I’EEG ou ceux dont les parents ne souhaitaient pas

participer a 1’étude.

2.3. Définition opérationnelle

Epilepsie frontale : crises de courte durée (30 secondes a 2 minutes), stéréotypées,
fréquentes et souvent nocturnes. Ces crises sont focales motrices simples ou
complexes. L’EEG inter ou per-critique montre des anomalies focales dans les régions

frontales exclusivement.

2.4.La collecte des données

Les données ont été recueillies sur une fiche de recueil de donnée congue pour

I’enquéte et qui prend en compte différents ¢éléments qui sont :

2.4.1. Les éléments anamnestiques
Outre I’identité du patient, les antécédents personnels périnataux et néonataux,

maladie chronique connue ou pas, les antécédents familiaux.
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2.4.2. Les éléments cliniques
Ils comprennent les caractéristiques cliniques des crises, les résultats de I’examen

neurologique et des autres appareils, les résultats de I’examen neuropsychologique.

2.4.3. Les aspects électroencéphalographiques
- La description des résultats de I’EEG standard de veille

- La description des résultats de ’EEG de sommeil

2.44. Le profil évolutif

Le traitement administré a I’enfant et I’évolution des crises sous traitement.

3. Considérations éthiques et déontologiques

Les parents de chaque patient enrdlé dans cette étude ont ét€ mis au courant du travail
en cours et ont apporté leur consentement éclairé.

L’identité de chaque patient est gardée confidentielle.
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Les observations

Durant la période d’étude, sur tous les patients recus au laboratoire d’EEG, nous avons
enregistré 228 épilepsies focales dont 86 étaient fronto- temporales avec description
critique ne nous permettant pas de s’orienter vers une origine frontale stre. Neuf

enfants ont présenté un intérét pour notre étude et 7 d’entre eux ont été inclus.
Patient 1

Il s’agit de la patiente Y.G. de sexe féminin, née le 1¥ octobre 2003 a Dakar. Elle est
suivie depuis 1’age de 8 ans. Elle a consulté tout d’abord en psychiatrie pour troubles
du comportement devant des acceés de peur avec fuite en ne reconnaissant pas sa
maison d’habitation. Parfois elle fait des acces de rire immotivés. Durant ces €pisodes
elle ne répondait pas a Dl’appel de I’entourage. Ces épisodes se déroulaient
exclusivement le soir au coucher. Elle a ét¢ mise sous valproate de sodium a la dose
de 500 mg sans succes puis sous phénobarbital 50 mg. Mais devant la persistance des

crises elle consulte en neurologie ou elle est suivie depuis lors.

Dans ses antécédents personnels, elle est la 2° d’une fratrie utérine de 3 enfants. Dans
les antécédents familiaux, on retrouve une consanguinité parentale au 4° degré. On
note la notion d’une épilepsie dans la famille : son cousin paternel aurait présenté une
¢pilepsie durant 3 ans (de 1’4ge de 13 ans a 16 ans). La grossesse s’est déroulée sans

probléme particulier et I’accouchement était par voie basse et eutocique.
La patiente accuse un retard scolaire et est en classe de cours moyenl (CM1).

La crise habituelle nous est décrite comme suit : les crises se passent exclusivement
durant le sommeil et plus fréquemment dans la nuit. La patiente débute sa crise par une
sensation de contracture des muscles de tout le corps, puis elle se met a tousser et
crier. Elle le ferait 3 fois avant de perdre le contact. Puis la famille décrit des
automatismes gestuels au niveau des mains a type de manipulation des objets ou des
personnes a sa portée en regardant fixement un point quelconque avec les yeux

grands ouverts ; puis elle se mettrait a rire. Elle ne répond pas a 1’appel de 1’entourage
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durant cette phase. La fréquence des crises est d’environ 4 - 5 crises durant chaque

épisode. Les intervalles sont de un a 2 épisodes par mois.

L’examen neurologique est sans particularité et celui des autres appareils sont sans
particularité. A I’examen neuropsychologique, la copie de la figure de Rey est bien
faite donc la patiente a une bonne perception visio-spatiale ; le trail making test B est
bien exécuté donc elle a une bonne flexibilit¢ mentale; L’épreuve des labyrinthes
montre une mémoire procédurale et 1’¢laboration de stratégies sans probleme. Elle n’a
pas de probléme d’encodage mais des problémes de restitution et ne présente pas de
probleme d’attention. Le test de go-non-go est bien exécuté donc elle n’a pas de

trouble de 1’inhibition.

L’EEG a montré a la veille : Un rythme alpha a 8- 9 cycles/ seconde, postérieur, bien
modulé, bilatéral, symétrique, synchrone et réagissant a I’ouverture et la fermeture des
yeux. Au cours du sommeil le rythme de fond varie, mélant du théta et du delta autour
de 2- 6 Hz, bilatéral, diffus, irrégulier, symétrique. Sur ce rythme de fond se
surajoutent des anomalies épileptiques a type de pointes, pointes-ondes lentes et des
pointes- ondes rapides en fronto-polaire et en F8, ces anomalies prédominent a droite
et ont tendance a diffuser vers la région temporale homolatérale et controlatérale. On
enregistre 5 crises avec manifestations cliniques et 4 crises infra cliniques. Ces crises
sont précédées d’un aplatissement ; elles durent en moyenne 25 a 30 secondes et sont

suivies d’ondes lentes pseudo rythmiques.

A la vidéo-EEG les crises se manifestent au cours du sommeil lent , marquées par une
ouverture des yeux, des automatismes gestuels a type de manipulation du bas du tee-
shirt, de frottement de la main droite par la main gauche, suivie d’un rictus avec
déformation de la bouche, impression de sourire et enfin la patiente ouvre les yeux, il y
a une déviation du regard a droite, un nystagmus droit avec révulsion oculaire ensuite
elle se frotte les yeux et le visage puis en fin de crise, replonge dans le sommeil. Elle
semble serrer les jambes 1’'une contre 1’autre. Ce comportement est stéréotypé et se

répete strictement selon la méme chronologie.

Conclusion : Tracé EEG de veille et de sommeil stade I-II riche, actif et bien organisé.

Nombreux épisodes de crises en rapport avec la décharge d’un foyer frontal interne
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gauche avec diffusion temporale secondaire compatible avec une épilepsie focale

frontale.

Figure 7 : EEG intercritique montrant des trains de pointes et de pointes- ondes dans
les régions frontales droites diffusant dans les régions frontales gauches
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La patiente a été mise sous carbamazépine a la dose de 400 mg par jour.

L’évolution est favorable marquée par une diminution de la fréquence des crises car
elle peut faire une a deux crises par €pisode, les €pisodes de crises sont espacés de 2 a
3 mois et un EEG de contréle a été fait et n’a enregistré aucune anomalie de type

¢pileptique.

Patient 2

Il s’agit de M.D. de sexe masculin, né le 24 mars 2002 a Dakar. Il est suivi depuis
I’age de cinq ans pour des crises nocturnes survenant exclusivement durant le
sommeil. Il en faisait environ cinq par jour. Ces crises sont de type CGTC précédées
de cris avec crise versive sans prédominance de coté. Il a ét¢ mis sous valproate de
sodium 500 mg puis le clonazépam a été ajouté devant la persistance des crises a la
dose de 1 mg par jour pendant 3 ans. Devant I’échec de la premiére association
marqué par la persistance des crises, le valproate de sodium a été remplacé
progressivement par le phénobarbital 50 mg; le patient a donc été traité par
clonazépam 1 mg et phénobarbital 50 mg pendant 3 autres années. La fréquence des
crises est réduite a une crise par jour surtout la nuit de type tonique avec contracture
tonique des membres avec rupture de contact. Comme examens complémentaires il a
bénéficié en 2007 d’un scanner cérébral qui était sans particularité (compte rendu joint

mais pas de clich¢).

Il est le 1¥ enfant d’une fratrie utérine de trois enfants. Dans ses antécédents
personnels on retrouve une grossesse qui s’est bien déroulée et soldée par un
accouchement par voie basse qui était eutocique. Les acquisitions se sont faites a 3 ans
pour le langage et a un an pour la marche. Il n’y a pas de notion de fiévre ou
d’infection cérébrale durant les années précédant les crises. Il accuse un retard dans
I’apprentissage des versets a 1’école coranique. Dans les antécédents familiaux, on
N4 er /4
retrouve chez les parents une consanguinit¢ de 17 degré, une tante paternelle et 2

cousins germains qui sont épileptiques.

La crise habituelle est une crise tonique de tout le corps avec révulsion oculaire et

perte de contact environ 1- 2 épisodes par jour et a des intervalles plus larges qu’au
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début de la maladie soit environ 1 semaine et exclusivement durant le sommeil

nocturne.

L’examen neurologique et I’examen des autres appareils sont sans particularité.
L’examen neuropsychologique a été difficile a réaliser car il n’a pas fait d’étude en
francais et a des difficultés d’¢élocution. Il a tout de méme fait ressortir au niveau de la
mémoire un encodage bien fait mais la restitution est trés difficile ; on note des
troubles de la mémoire sémantique, des troubles de la mémoire procédurale. Il a des

troubles de la perception visio-spatiale et des difficultés de concentration.

L’EEG de Sommeil a montré une macroarchitecture déstructurée avec impossibilité
d’identification des différents stades du sommeil. On note un rythme théta a 4- 7
cycles/ seconde, ample, irrégulier, diffus, bilatéral, symétrique. On note une ébauche
de complexes K et de fuseaux du sommeil mal dessinés et asynchrones. Sur ce fond se
surajoutent de nombreuses bouffées de pointes, pointes- ondes généralisées précédées
de rythmes rapides dans les régions antérieures, lorsqu’elles surviennent en bouffées,
ces anomalies sont généralisées mais elles prédominent dans les régions bi-fronto-
temporales. Ces anomalies sont majorées par le sommeil et sur certaines époques elles

sont quasi continues.

La vidéo-EEG montre des épisodes de surélévation du membre supérieur droit puis
gauche avec contracture tonique et extension du tronc («position de I’escrimeur »). En
fin d’enregistrement, on voit I’apparition de nombreuses décharges de polypointes —
ondes concomitant a des secousses myocloniques des membres supérieurs. Il fait un
éveil avec sursaut et impression d’égarement concomitante a des rythmes rapides dans

les régions frontales.

Conclusion : Tracé EEG de sommeil pauvre et déstructuré pour 1’dge et comportant de
nombreuses bouffées généralisées avec une composante irritative dans les régions
fronto-temporales et parfois quasi-continues. Aspect compatible avec une épilepsie
partielle symptomatique. Nombreux ¢épisodes de crises polymorphes (toniques,

myocloniques) enregistrés.

5



Figure 9 : EEG intercritique montrant des bouffées de pointes- ondes bi-frontales avec
diffusion parfois dans la région temporale droite.

Figure 10: EEG critique montrant des bouffées de pointes- ondes généralisées et des
décharges de polypointes — ondes maximales dans les régions frontales bilatérales

concomitantes a des clonies.

Le traitement en cours est le phénobarbital 50 mg et carbamazépine 400 mg par jour.
L’évolution clinique est favorable sous traitement car on note une diminution de la

fréquence des crises.
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Patient 3

Il s’agit de M.N. n¢ le 23 mars 2005 a Guédiawaye. Il est suivi pour prise en charge de
crises généralisées tonico-cloniques depuis 1’age de 5 ans. Il prend comme traitement
antiépileptique du phénobarbital a la dose de 50 mg par jour mais avec une mauvaise
compliance au traitement. Il est le premier enfant d’une fratrie utérine de 4 enfants. La
grossesse et la naissance se sont déroulées sans probleme. Il n’y a rien de particulier a
signaler en période néonatale. Il est signalé un retard dans 1’apprentissage des versets
coraniques chez ce patient par rapport aux ¢éléves de son age. Dans les antécédents
familiaux, il y a une consanguinité de premier degré chez les parents mais il n’y a pas

de notion d’épilepsie dans la famille.

La crise habituelle est décrite comme une crise généralisée tonico-clonique qui
surviendrait plusieurs fois dans la journée a raison de 2 a 3 épisodes par jour lorsqu’il
ne prend pas son traitement; lorsqu’il prend son meédicament antiépileptique, la

fréquence diminue a raison de 1 crise toutes les 2 semaines, voire moins.

L’examen neurologique et celui des autres appareils sont sans particularité. L’examen
neuropsychologique a décelé un enfant réservé et manquant de confiance en lui ce qui
peut donner des résultats médiocres aux tests. Il n’a pas fait I’école frangaise et ceci
constitue un frein a la réalisation de certains examens neuropsychologiques. La copie
de la figure de Rey a des formes et des proportions tres altérées montrant des troubles
de la perception visio- spatiale, le trail making test n’est pas fait car il y a un probléme
de compréhension des consignes, les labyrinthes montrent une incapacité a planifier :
déficit de la mémoire procédurale. Le « go-non- go» test montre un déficit de
I’inhibition et de D’attention. Le test des 3 motsa montré des troubles de la

concentration. Il n’y a pas de troubles de I’encodage et la restitution est bonne.

L’EEG de veille a montré a I’interprétation un rythme alpha a 8- 9 cycles / seconde,
postérieur, bien modulé, bilatéral, symétrique, synchrone et réagissant a la fermeture et
a ’ouverture des yeux. On note la présence de pointes frontales bilatérales, discrétes,
accentuées par I’hyperpnée(HPN). L” HPN ralentit le tracé et majore les anomalies

qui surviennent en bouffées pseudo- rythmiques parfois 2- 3 cycles/seconde. Ces
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anomalies sont diffuses avec prédominance frontale bilatérale avec une nette diffusion

aux ¢lectrodes temporales.

La vidéo- EEG montre des clonies de la machoire et des paupiéres suivies d’un
mouvement de déglutition; ce phénomene survient de nombreuses fois et est

concomitant de ces bouffées de pointe-ondes.

Conclusion : tracé EEG de veille bien organisé comportant a ’HPN des bouffées de
pointes-ondes frontales, diffusant dans les régions voisines avec tendance a la
geénéralisation, accompagnées de myoclonies a la vidéo-EEG pouvant faire évoquer

une épilepsie- absence avec myoclonies.

Figure 11: EEG intercritique montrant des bouffées d’ondes lentes entremélées de
pointes dans les régions frontales bilatérales

Le patient est sous phénobarbital 50 mg par jour le soir depuis 2 mois. L’évolution
clinique est favorable car il n’a plus refait de crises depuis lors. Un EEG de contrdle

est prévu.
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Figure 12: EEG critique avec bouffées pseudo- rythmiques de pointes- ondes frontales

bilatérales diffusant dans les régions temporales

Patient 4

Il s’agit de D.D de sexe masculin, né le 02 juin 2004 a Dakar. Il est suivi pour CGTC
évoluant depuis 6 mois sous phénobarbital 100 mg depuis lors. Il est le 2° enfant
d’une fratrie utérine de 3 enfants. La grossesse s’est déroulée sans probléme avec un
accouchement eutocique par voie basse. Dans ses antécédents personnels, il n’y a pas
d’antécédent d’infection cérébrale ou de traumatisme cranien chez le patient. Il est
scolaris¢ avec un retard en classe de CM2. Dans ses antécédents familiaux, il n’y a
pas de consanguinité parentale, sa tante maternelle a fait des crises convulsives qui se

sont amendées a I’age de 20 ans.

La crise habituelle décrit un patient faisant des automatismes gestuels avec ses mains
qu’il touche de mani¢re machinale, puis fait des clonies de la téte avant de faire la
grande crise généralisée tonico-clonique. Il en fait plusieurs par jour dont 2 ou 3 la

nuit, parfois 1 la journée.

L’examen neurologique et celui des autres appareils sont sans particularité. L’examen
neuropsychologique a montré une bonne mémoire procédurale mais une ¢laboration
des stratégies mauvaise a 1I’épreuve des labyrinthes, ses capacités de planifications sont

limitées malgré une bonne consolidation des informations car les consignes sont
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respectées. Le test de Stroop a été bien réalisé donc il n’a pas de troubles de
I’inhibition. Il a été incapable de faire le trail making test B du fait des difficultés de

planification et cela traduit également une flexibilité mentale impossible.

L’interprétation de I’EEG a retrouvé a la veille un rythme alpha a 8- 9 cycle /seconde,
postérieur, bien modulé, bilatéral, discrétement asymétrique aux dépends de la droite,
synchrone et réagissant a I’ouverture et la fermeture des yeux. L’ HPN ralentit,
amplifie et aiguise le tracé. On note la présence d’un foyer d’ondes lentes dans les

dérivations frontales droites.

L’EEG de sommeil montre un rythme delta- théta a 2- 4 cycles/seconde, ample,
irrégulier, diffus, bilatéral, symétrique. On note la présence de figures physiologiques
du sommeil (fuseaux, complexes K et pointes vertex), ces figures sont plus visibles et
mieux dessinées a gauche. Au cours du sommeil, on enregistre des anomalies a type
de pointes lentes et de pointes- ondes dégradées dans les dérivations frontales droites,

parfois ces anomalies diffusent a I’hémisphere controlatéral.

Conclusion : tracé EEG de veille et de sommeil assez bien organisé pour 1’age de
I’enfant. On note la présence d’un foyer lent frontal droit et d’un foyer irritatif frontal
droit. Cet aspect est évocateur d’une ¢épilepsie focale droite probablement

symptomatique.

La vidéo-EEG est sans particularité.
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Figure 13: EEG de veille montrant un foyer d’ondes lentes frontales droites

Figure 14: EEG de sommeil avec pointes et pointes — ondes en frontal droit

Le patient est sous phénobarbital 100 mg par jour le soir depuis un mois. Il a fait une
seule crise nocturne durant tout le mois.

L’évolution est favorable sous traitement par un arrét des crises.
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Patient 5

Il s’agit de M.C.D de sexe masculin, né le 09 mars 2010 a Dakar. Il a fait sa premiere
crise de type crise généralisée tonico- clonique a 1’age de 4 ans ; ¢’était un épisode
unique et n’a pas bénéficié de traitement antiépileptique a cette période. Il en a refait 3
autres apres 2 ans d’accalmie donc a I’age de 6 ans, ce qui a motivé sa consultation en
neurologie ou il est suivi depuis lors. Il fait des épisodes fréquents de frayeur nocturne
durant le sommeil au cours desquels il souille son pyjama d’urines et s’enfuit hors de
sa chambre. Dans ses antécédents, il est le 2° d’une fratrie utérine de 4 enfants. La
grossesse s’est déroulée sans probléme ; 1’accouchement par voie basse était
eutocique. Il n’y a pas de notion d’infection néonatale ou dans la petite enfance, pas de
traumatisme cranien. Il est normalement scolarisé et va en CI cette année. Dans les
antécédents familiaux, il n’y a pas de consanguinité parentale. Il y a une notion
d’¢épilepsie familiale : son pere a présent¢ des crises de type CGTC qui se sont
amendées sous phénobarbital a 1’dge de 6 ans avec résolution des crises a
I’adolescence; son grand frére a présenté des CGTC a 6- 7 ans, ces crises ont duré 2

ans durant lesquelles il a été mis sous valproate de sodium.

La crise habituelle est décrite comme tel : le patient crie, puis fait des mouvements
cloniques de la téte avant de faire la CGTC. Il peut aller jusqu’a 3 crises par jours de

ce type. Ce sont des crises diurnes.

L’examen neurologique et I’examen des autres appareils sont sans particularité.
L’examen neuropsychologique a montré a I’épreuve des labyrinthes : au début du test,
mise en place d’une stratégie afin de sortir du labyrinthe ; puis il oublie les consignes
qu’il faut répéter encore et encore. Il passe par les murs ce qui traduit un déficit de la
mémoire procédurale et de 1’¢laboration des stratégies. Il a des troubles de la
perception visio-spatiale avec une copie déformée des figures géométriques
proposées. Il a des difficultés d’inhibition mises en évidence par le « go-non-go » test.
L’encodage est déficitaire. Les mémoires sémantiques et épisodiques n’ont pas été

évaluées.
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L’EEG de veille a montré : une veille bien organisée mais comportant un foyer irritatif
bi- fronto- central a extension temporale et prédominant a droite. Aspect compatible

avec une ¢épilepsie focale idiopathique.

L’EEG de sommeil a montré un rythme delta- théta a 2- 4 cycles/ seconde, ample,
irrégulier, diffus, bilatéral, symétrique associé a des figures physiologiques (fuseaux et
complexes K). On note la présence de pointes- ondes amples dans les régions frontales

diffusant parfois en centro-temporale.

Conclusion : tracé EEG de sommeil bien organis¢ comportant des anomalies
épileptiques bi-frontales diffusant parfois en centro-temporal. Aspect compatible avec

une épilepsie focale idiopathique.

Figure 15: EEG de veille montrant des pointes — ondes frontales bilatérales
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Figure 16: EEG de sommeil avec pointes- ondes amples dans les régions frontales

bilatérales

Le patient a recu du phénobarbital 50 mg comme traitement.
L’¢évolution clinique est bonne sous traitement car il n’a plus refait de crises depuis
lors.

Patient 6

Il s’agit de D.S, de sexe féminin, née le 11 avril 2005 a Sebikotane. Elle est suivie
pour épilepsie depuis 1’age de 5 ans. Elle faisait de 3 a 5 épisodes par jour des crises de
peur qui motivaient un comportement de fuite, surtout la nuit au cours du sommeil.
Elle a suivi un traitement traditionnel durant quelques mois puis a été conduite a

I’hopital ou elle est suivie depuis lors.

Elle est le premier enfant d’une fratrie de 3 enfants. La grossesse s’est bien déroulée
jusqu’a 33 semaines d’aménorrhées. L’accouchement s’est fait prématurément dans un
contexte non précisé par les parents. Elle a séjournée en néonatologie durant 2 ou 3
semaines avant d’étre remise a ses parents. Elle n’a pas d’antécédents personnels
d’infection cérébrale ni de fievres, pas de traumatisme cranien. Elle a un retard
scolaire. Dans les antécédents familiaux, il n’y a pas de notion d’épilepsie dans la

famille. Il n’y a pas de consanguinité parentale.
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Les crises habituelles se déroulent la nuit de la fagon suivante : la patiente pousse un
cri, elle a une expression de peur sur le visage puis elle dit « voir des lions »

(hallucinations visuelles) et s’enfuit en courant. Elle fait ainsi de 3 a 5 crises par jour.

L’examen neurologique et des autres appareils est sans particularité. L’examen

neuropsychologique n’a pas été fait.

L’EEG de sommeil réalis¢ a montré un sommeil stade 1 puis 2 puis 3 constitué¢ d’un
rythme delta-théta variable, ample, irrégulier, diffus, bilatéral, symétrique. On note la
présence de figures physiologiques du sommeil. Sur ce rythme se greffent des pointes

persistantes diffusant dans les régions frontales bilatérales, sans opposition de phase.

Conclusion : tracée EEG de sommeil de microarchitecture bien organisée, comportant

des figures évoquant des pointes bi-frontales.

La vidéo-EEG ne montrait rien de particulier durant ces décharges critiques.

Figure 17: EEG de sommeil montrant des pointes dans les régions frontales bilatérales

La patiente est sous valproate de sodium a la dose de 500 mg par jour. L’évolution
clinique depuis la prise de ce traitement montre une amélioration clinique car les
crises sont moins fréquentes soit 3 crises mais a des intervalles plus longs que les

premieres crises (un épisode de crises tous les 2 ou 3 mois).
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Patient 7

Il s’agit de ’enfant M.M. de sexe masculin, né le 12 aott 2009 a Dakar qui est suivi
depuis 1’age de 4 ans pour épilepsie. Il a fait son premier €pisode a 1’age de 4 ans.
C’était des clonies de tout le corps avec version de la téte et expression de frayeur du
visage, sans perte de contact ; ces crises étaient trés fréquentes, environ une quinzaine
de crises dans la nuit. 11 est suivi depuis lors et a été mis sous valproate de sodium 500
mg par jour, carbamazépine 400 mg durant 3 ans. Puis il a arrété le valproate de
sodium devant la persistance des crises avec la premieére combinaison de médicaments.
Il a été mis sous carbamazépine 400 mg par jour et phénobarbital 50 mg par jour.

L’EEG réalisé en février 2015 a montré un rythme delta- théta ample, irrégulier diffus
bilatéral et symétrique. On note la présence de figures physiologiques du sommeil.
Présence également de pointes- ondes de haut voltage dans les régions frontales

bilatérales.

Figure 18: EEG du patient 7 en février 2015 montrant des pointes de haut voltage
dans les régions frontales bilatérales
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Il est le 3° enfant d’une fratrie utérine de 4 enfants. Il n’y a pas de consanguinité
parentale. La grossesse s’est bien déroulée et I’accouchement eutocique s’est fait par
voie basse. Dans ses antécédents personnels, il n’y a pas d’infection cérébrale dans
I’enfance ni de traumatisme cérébral. Il a été déscolarisé depuis qu’il fait des crises

¢épileptiques donc depuis le préscolaire. Dans la famille, il n’y a pas d’épilepsie.

La crise habituelle est faite de clonies de tout le corps avec version de la téte et
expression de frayeur du visage. Les €épisodes sont fréquents de 1’ordre de 15 a 20
crises par jour dans la nuit ou au réveil le matin. L’examen neurologique et I’examen
des autres appareils sont sans particularité. L.’examen neuropsychologique n’a pas été

fait.

L’EEG réalis¢ a montré¢ a la veille : un rythme théta- alpha bilatéral, symétrique,
synchrone et réactif dans un premier temps, puis on voit I’apparition de rythmes lents
surajoutés a gauche en particulier au niveau des régions frontales. Quelques temps
aprés, on note la survenue d’une décharge critique faite d’une activité rapide
microvoltée diffuse mais semblant démarrer dans la région frontale gauche. Elle est
suivie d’une activité masquée par 1’artéfact de crise ou on peut distinguer par endroits
des pointes et des  pointes-ondes rythmiques dégradées plus franches dans
I’hémisphere gauche, avant le ralentissement post-critique, plus marqué et plus

persistant a gauche. Durée de la décharge : 1minute 30 secondes.

Le sommeil s’enchaine avec la phase post-critique, par 1’apparition de pointes vertex
sur des rythmes mixtes ou les activités lentes prédominent toujours a gauche. Puis

survient une ¢bauche de stade II comportant quelques complexes K.

A la vidéo-EEG : la crise commence par une surélévation du membre supérieur droit
suivie rapidement de celle du membre supérieur gauche, puis rotation tonique puis
tonico-clonique du tronc, des membres supérieurs ainsi que la téte et des yeux vers la
gauche, avec une expression d’effroi du visage. Il s’y associe un balancement latéral
des membres inférieurs, une réaction de préhension automatique de la tige du
stroboscope, puis secondairement relachement musculaire progressif généralisé,
I’enfant entrant dans une sorte d’apathie aprés avoir eu quelques automatismes oro-

labiaux, puis il enchaine avec le sommeil.
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Conclusion : tracé EEG de courte veille puis de sommeil lent avec figures
physiologiques caractéristiques, comportant un foyer de souffrance irritative frontal
gauche, siege d’une décharge critique secondairement généralisée, traduite
cliniquement par une crise d’allure adverso- versive tonico- clonique avec
automatismes moteurs variables. Aspect compatible avec une épilepsie focale

secondairement généralisée.
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Figure 19: EEG critique montrant des activités rapides diffuses prédominant dans les

régions frontales bilatérales puis activité critique masquée par I’artéfact de crise

Le patient est sous carbamazépine 400mg par jour et phénobarbital 50 mg par jour.
L’évolution est favorable sous traitement marquée par une diminution de la fréquence

des crises a une crise dans la nuit par mois ou tous les 2 mois.
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Tableau VI : Caractéristiques cliniques et évolutives de nos patients

Sexe

Age

Age de début
Durée
d’évolution
Fréquence des
crises/ jour
Horaire des
crises
Antécédents
personnels

Antécédents

familiaux

Examen
physique
Troubles
cognitifs

Type de crises
(selon Bonini et
al 2013)
Médicaments
antiépileptiques

Evolution

Patient 1
Féminin
13 ans

8 ans

5 ans

4-5

Nocturne

Psychiatrie

Cousin

épileptique

Normal

Non

CBZ 400mg

Réduction de la
fréquence  des

crises

Patient 2
Masculin
14 ans

S ans

9 ans

Nocturnes++
Diurnes

Sans particularité

Tante maternelle
et deux cousins
¢épileptiques

Normal

Oui

PHB 50 mg +

CBZ 400 mg
Réduction de la
fréquence des
crises

Patient 3
Masculin
11 ans

5 ans

6 ans

2-3

Nocturnes++
Diurnes

Sans
particularité
Sans

particularité

Normal

Oui

PHB 50 mg

Réduction de la
fréquence  des

crises

Patient 4
Masculin
12 ans
11 ans

1 an

Nocturnes++
Diurnes

Sans
particularité
Tante
maternelle
épileptique

Normal

Oui

PHB 100 mg

Réduction de la
fréquence  des

crises
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Tableau VII : Caractéristiques cliniques et évolutives de nos patients (suite)

Sexe
Age
Age de début

Durée d’évolution

Fréquence des crises/

jour

Horaire des crises

Antécédents personnels

Antécédents familiaux

Examen physique

Troubles cognitifs

Type de crises (selon

Bonini et al 2013)
Médicaments
antiépileptiques

Evolution

PatientS
Masculin
6 ans
4 ans

2 ans

3

Diurnes

Sans particularité

Le pere et le grand
frére épileptiques
Normal

Oui

1

PHB 50 mg

Arrét des crises

Patient6
Féminin
11 ans

5 ans

6 ans

3-5

Nocturnes
Sans particularité

Sans particularité
Normal

Non réalisé

4

VPA 500 mg

Réduction de la

fréquence des crises

Patient 7
Masculin
7 ans
4 ans

3 ans

10- 20

Nocturnes
Sans particularité

Sans particularité

Normal

Non réalisé

3

CBZ 200 mg + PHB
50 mg
Réduction de 1la

fréquence des crises
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Discussion

1. Les aspects cliniques

Dans notre ¢tude, la majorité des patients a fait sa premicre crise en age préscolaire ;
pour trois d’entre eux c’est a 1’age de 5 ans. Pour un autre a I’age de 4 ans. Ceci
concorde avec les résultats de Laskowitz qui a retrouveé un age d’apparition des crises
en dessous de 7 ans pour 45 a 55% de leurs patients [46].

Six patients parmi les sept retenus décrivent une prédominance nocturne des crises au
cours du sommeil. Cette tendance est confirmée par la littérature, Fogaresi a retrouvé
une prédominance nocturne des crises frontales chez les enfants dont 36%
prédominent la nuit et 47% d’entre eux durant le sommeil [47]. Un seul patient a décrit
des crises fréquentes la journée. Mais son pére décrit des réveils nocturnes fréquents
car il sort souvent de sa chambre avec I’air effray¢ et le pantalon souillé d’urines. Cet
enfant pourrait faire des manifestations qui passent inapercues durant son sommeil, il y
aurait un intérét a faire un holter- EEG ou une polysomnographie nocturne qui
trancherait entre des événements ¢épileptiques ou non-épileptiques [48]. Selon
Panayiotis [49], cette tendance nocturne associée a la grande variété clinique des
crises frontales, liée a la complexité de ce lobe, expliquent la difficulté et/ ou le retard

de diagnostic clinique des crises frontales.

Cinq patients sur sept décrivent des épisodes fréquents faits de nombreuses crises
allant de 3 a 5 crises par €épisode. Ces résultats correspondent a ceux retrouvés dans
une étude portant sur les épilepsies frontales [46] qui révéle une fréquence élevée des
épisodes de crises chez les patients ayant une épilepsie frontale. Mihara révele
¢galement des fréquences élevées du nombre de crises frontales par épisode de crise
[50]. Pour un seul de nos patients il ét¢ observé un seul épisode mais fait de 3 crises.
Le fait que ce patient soit 4g¢ de 6 ans qui fait partie de la moyenne de survenue de ces
crises peut ’expliquer, mais également la possibilité qu’il fasse des événements plus
subtils qui passent inapercus aux yeux des parents pourrait I’expliquer.

Nous avons pu enregistrer des crises durant I’enregistrement EEG pour 4 patients sur
les 7 retenus. Pour % de nos patients ayant présenté des crises électro-cliniques, nous

avons pu noter des crises courtes de moins d’une minute. Ceci concorde avec les
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résultats retrouvés par Fogarasi [47]. Pour les autres, il a ét¢ impossible de préciser la

durée de la crise.

Trois de nos patients ont des automatismes bi-manuels durant les crises. Un autre a
présenté¢ des automatismes oraux. Cette observation est en accord avec celles
retrouvées dans la littérature [17], [47]. Selon Fogarasi, on observe moins
d’automatismes gestuels dans la population pédiatrique que chez des adolescents et
adultes jeunes et c’est le reflet de I’immaturité¢ des connexions corticales et de la
my¢élinisation du lobe frontal dans la population pédiatrique.

Tous nos patients présentent des crises frontales avec manifestations motrices. Leurs
descriptions critiques concordent fortement avec celles retrouvées dans la littérature
[51] et qui prennent origine dans les régions sus- mentionnées [20], [18], [17] ce qui
permet également de situer le foyer critique. Selon Bonini [17], qui a fait ressortir des
« groupes d’épilepsie frontale » en fonction des signes et permettent d’orienter vers
des localisations précises des foyers grace a la stéréo- EEG : les patients de notre
¢tude se retrouvent donc en groupe 3 pour les patients 1, 4 et 7 ; en groupe 1 pour les

patients 3 et 5, en groupe 2 pour le patient 2 et en groupe 4 pour le patient 6.

2. Les caractéristiques électroencéphalographiques

Il est souvent difficile de distinguer les crises généralisées des crises partielles par
I’inspection visuelle de la sémiologie des crises surtout chez I’enfant [52]. Seul
I’enregistrement ¢lectroencéphalographique peut permettre de distinguer les éléments
¢épileptiques des ¢éléments non épileptiques. Mais nous devons relever le fait que le
foyer critique dans 1’épilepsie frontale est souvent difficile a localiser a I’EEG
standard du fait de la situation profonde ou basale de ce foyer critique que les
¢lectrodes de surface ont du mal a capter, la profondeur du lobe frontal, de la
complexité de I’organisation fonctionnelle et des nombreux circuits d’intégration qu’il
supporte. [53]. Dans notre étude I’EEG intercritique a retrouvé a la veille un rythme de
fond normal pour la majorité des patients et un sommeil bien organisé pour tous ceux
qui I’ont réalisé. Sur ces activités de fond, se sont greffées des pointes, des pointes-
ondes lentes et des pointes- ondes rapides dans les régions frontales, ces anomalies

diffusent dans 1’hémisphere controlatéral, donnant des 1ésions bi-frontales ; on reléve
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¢galement des foyers d’ondes lentes dans les dérivations frontales, parfois des pointes-
ondes amples dans les régions frontales. Ces anomalies diffusent parfois dans les
régions centrale et temporale. Ces résultats sont en accord avec ceux retrouvés par
Beleza et al [12] qui décrivent des pointes focales a I’EEG intercritique des épilepsies
frontales ainsi que des pointes- ondes amples dans les dérivations frontales. Les
anomalies épileptiques bi-frontales vues sur les EEG intercritiques chez nos patients
sont concordantes avec celles décrites par Yu HJ [54]. Ce phénoméne est expliqué par
le fait que les anomalies épileptiques du lobe frontal peuvent rapidement diffuser dans
I’hémisphere opposé via le corps calleux et donner cette synchronie bilatérale [55]. La
morphologie des anomalies inter-critiques des EEG de nos patients est donc en accord
avec la description des Kellinghaus et al qui ont retrouvé des activités rapides
paroxystiques, des pointes isolées ou des polypointes isolées, des complexes de

pointes-ondes dans les régions frontales [9].

Pour 4 patients sur les 7 de 1’étude, nous avons pu enregistrer des EEG per- critiques.
Les patterns observés sont des polypointes-ondes et des pointes- ondes rapides dans les
régions frontales avec diffusion dans les régions controlatérales et homolatérales, des
bouffées pseudo-rythmiques de pointes frontales diffusant parfois dans les électrodes
temporales. Les décharges sont précédées d’un aplatissement pour un, de rythmes
rapides prédominant dans les régions bi-fronto-temporales pour 2 autres. Les
anomalies sont suivies d’ondes lentes pseudo -rythmiques. L’activité critique est
contaminée par 1’artéfact musculaire ou de mouvement. Ces résultats correspondent a
ceux de Belaza et al qui ont retrouvé des anomalies rapides épileptiformes dans 36%
des cas, des activités rythmiques delta dans 26% des cas et un aplatissement dans 14%
des cas. Ces activités sont liées a un foyer critique dans les régions dorso-latérale,
gyrus central, cortex prémoteur et préfrontal. Les artéfacts musculaires contaminant les
patterns EEG critiques sont également décrits par la méme équipe dans 20% des cas et
concerneraient la région mésiale frontale (aire motrice primaire, aire somato-motrice
supplémentaire, le gyrus cingulaire antérieur et la région préfrontale) ; les ondes lentes
amples critiques puis électrodécrément (29%) ou activité rapide (33%) sont

caractéristiques de cette région.
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En général la latéralisation de ’EEG critique est minime (25%) et pour 75% le pattern
n’est pas latéralisé ou localisé. La propagation des crises frontales est vue dans les
régions voisines dans 80% des cas environ dans 1’¢tude de Kellinghaus [9]. . Les crises
de la région mésiale se propagent plus rapidement que celles de la région orbitaire ou
dorso-latérale. Kellinghaus [9]. La latéralisation est également retrouvée a I’EEG pour
4 patients sur les 7 et non pour tous les patients. Yu HJ et al ont retrouvé une
latéralisation précise du foyer épileptique pour 19% de leurs patients qui présentaient
tous une épilepsie frontale [54]. Les études de localisation précise de foyers frontaux
ont ¢ét¢ faites a I’aide de SEEG ou d’imagerie fonctionnelle car il est décrit une
difficulté de localiser les foyers frontaux du fait du volume et de la profondeur de ce
lobe [17], [53]. Dans notre étude nous avons relevé une bonne concordance électro-
clinique pour tous nos patients a partir ’EEG de surface et ainsi nous avons pu

confirmer le diagnostic d’épilepsie frontale pour tous nos patients.

3. Les performances neuropsychologiques

Il a été réalisé chez cinq sur sept de nos patients un examen neuropsychologique
préliminaire. Pour un seul d’entre eux, les tests n’ont montré aucun déficit. Pour les
autres il a été relevé des troubles de la mémoire procédurale, de la perception visio-
spatiale, difficultés de planification et de flexibilit¢é mentale et des troubles de
I’inhibition ; un d’entre eux a présenté des troubles de la concentration et un autre des
troubles de I’attention. Ces résultats concordent avec les déficits neuropsychologiques
retrouvés dans la littérature concernant les épilepsies frontales chez les enfants [56]. 1l
convient toutefois de faire d’autres évaluations neuropsychologiques pour confirmer
ces résultats préliminaires, car les résultats des tests neuropsychologiques dans les
¢épilepsies frontales peuvent varier avec le temps du fait de la fréquence des crises
[57]. Ces difficultés aux tests neuropsychologiques traduisent des troubles cognitifs
qui ont un retentissement sur les performances scolaires et expliquent probablement le
retard scolaire observé chez tous les enfants inclus dans I’étude [58]. La fréquence
importante des crises a conduit a la déscolarisation d’un de nos patients. Nous
évoluons dans un contexte socioculturel ou 1’épilepsie est considérée comme
« transmissible », donc est un facteur d’exclusion sociale ; dans ce contexte les parents

estiment a 52% [59], qu’il ne faut pas scolariser un enfant épileptique. De plus,
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I’éviction scolaire est de régle en cas de crise épileptique. L’épilepsie frontale a pour
caractéristique principale la fréquence importante des crises et est de ce fait trés
handicapante dans notre contexte pour les patients et les performances scolaires en
sont perturbées du fait de I’absentéisme li¢ aux crises mais €galement des troubles

cognitifs importants qui en découlent [60].

4. Les étiologies

Les épilepsies du lobe frontal sont liées a des étiologies multiples dont les plus
fréquentes sont les tumeurs et les dysplasies focales corticales [61]; aucune étiologie
n’a pu étre retenue chez nos patients. Le colt ¢levé de 1’imagerie par résonance
magnétique (IRM) cérébrale et D’indisponibilité des tests génétiques limitent la

recherche étiologique dans notre contexte.

5. Les aspects thérapeutiques et évolutifs

La majorité de nos patients est sous monothérapie anti épileptique: phénobarbital pour
3 d’entre eux, un est sous carbamazépine et une autre sous valproate de sodium. Pour
tous ceux- ci, il a €été noté une diminution de la fréquence des crises et pour un d’entre
eux un arrét des crises depuis 2 mois.

Deux patients sont sous polythérapie antiépileptique. On note chez ces patients une
diminution de la fréquence des crises. Une épilepsie est dite réfractaire lorsqu’il y a un
controle inadéquat des crises malgré une polythérapie bien menée et une bonne
observance thérapeutique durant 1 a 2 années; nos patients sous polythérapie
antiépileptique durant plus de 2 ans de polythérapie n’ont pas noté I’arrét de crises.
Nous relevons ainsi la pharmacorésistance des épilepsies frontales chez ces patients et
une éventuelle indication a la chirurgie devrait étre considérée. Ce qui est en accord
avec les données de la littérature qui relate que 1’épilepsie du lobe frontal engendre
fréquemment des formes résistantes au traitement antiépileptique chez les enfants.
[62]. Beleza et al ont noté¢ que 25% des patients référés en chirurgie pour épilepsie

réfractaire ont une épilepsie frontale.

5



Conclusion

Le lobe frontal est caractérisé par une organisation fonctionnelle complexe du fait de
la vaste superficie de son cortex, de son volume important et des nombreux circuits
d’intégration qu’il supporte. Il joue un rdle clé dans les comportements moteurs
simples et complexes, mais également dans la cognition. L’épilepsie frontale constitue
une entité faite de crises multiples et variées, motrices simples et complexes ; elle a
¢galement un impact important sur les fonctions exécutives qu’il est important de
souligner. La localisation de ces foyers critiques frontaux constitue un challenge en
¢épileptologie. Ces crises sont décrites comme résistantes aux médicaments

antiépileptiques et conduisant treés fréquemment a une indication de chirurgie.

L’analyse des résultats de notre travail montre une concordance avec ceux de la
littérature sur le plan clinique, par une description la plus exhaustive possible des
crises qui confirment les résultats ¢électroencéphalographiques aussi bien inter-critiques
que critiques. La recherche étiologique est infructueuse liée au cotit élevé de I'IRM et
a ID’indisponibilit¢ des autres moyens de recherche ¢étiologique. Sur le plan
thérapeutique et évolutif I’évolution est favorable par une diminution de la fréquence
des crises quoique dans deux cas on est en accord avec les données de la littérature
qui décrivent la pharmaco-résistance et 1’indication fréquente de la chirurgie dans le

controle des crises frontales.

Ce travail est un précurseur d’autres études plus longues sur les épilepsies frontales
dans leurs aspects évolutifs cliniques, neuropsychologiques et

¢lectroencéphalographiques.
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Questionnaire sur les épilepsies frontales

N° de la fiche : Date de I'enquéte :

e lesujetrépondal’enquéte: /.../ oui /..../ non
e Sinon, préciser qui répond a I’'enquéte :
e Un traducteur a été nécessaire: /.../ oui /.../ non

Identité du patient :

e Nom:

e Prénom:

e Date de naissance:

o Age:

e Sexe:

e Age lors du diagnostic :

Antécédents personnels :

e Crisesdunourrisson: /.../ oui /.../ non

e Sioui, préciser

e Fievres ou infections cérébrales durant ’enfance: /.../ oui /... /non

e Traumatisme cranien: /.../oui /... /non

e Naissance : /.../ normal /.../ souffrance néonatale
e Consanguinité parentale: /..../ oui /..../ non
e Epilepsie familiale: /..../ oui /..../ non

Examen :



e Facteur déclenchant:

e Type de crise: généralisées /..../ focales /..../

/..../ tonico - cloniques /..../ toniques

/.... /atoniques /.... /] absences /..../ myocloniques /..../ cloniques

Horaire des crises: /... / Nocturnes /... / Diurnes

e Fréquence des crises :

e Automatismes gestuels : /..../ oui /..../ non

Si oui, lesquels

e Examen physique: /... / normal /... / anormal

.................................................................................................................................

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

e Retard scolaire:  /..../ oui /..../ non

e Troubles de la mémoire: /..../oui /..../ non

e Troubles de I'attention: /.../oui /.../non

e Troubles de la programmation et de la planification: /..../oui /..../ non

e Troubles de la personnalité : /.... /oui /.../ non

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------



e Scanner cérébral

..............................................................................................................................

Traitement :

/.... / monothérapie /.... | polythérapie

Valproate de sodium
Phénobarbital
Carbamazépine
Clonazépam
Diazépam

Clobazam

Autres :

Evolution

---------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------



Résumeé

Introduction: Les épilepsies frontales sont faites de crises focales caractérisées par
une grande diversité sémiologique motrice et psychique. Dans 15% des cas les crises
sont pharmaco-résistantes avec retentissement cognitif et conduisent a une indication
chirurgicale. L’EEG standard échoue trés souvent dans la détection de foyers
¢épileptiques profonds et les crises sont considérées comme non épileptiques a tort.
Notre objectif est de décrire I’apport de I’'EEG, de la vidéo-EEG et de I’examen per-

critique au diagnostic et a la compréhension des épilepsies frontales de 1’enfant.

Méthodologie : 11 s’agit d’une étude prospective allant de janvier a juillet 2016. Elle
porte sur des enfants ayant réalis¢ un EEG standard durant la période d’étude au
laboratoire d’EEG de la clinique neurologique de Fann et dont les résultats ont montré
des anomalies épileptiques focales frontales exclusivement. Les aspects cliniques,
¢électroencéphalographiques et évolutifs sous traitement ont été évalués grace a une
fiche de recueil établie pour ce fait.

Résultats : Nous rapportons les observations de 07 enfants d’age différents qui
présentent des crises €pileptiques hyper-motrices fréquentes et nocturnes. Les crises
ont débuté¢ par des manifestations pseudo-psychiatriques pour 02 d’entre eux
conduisant a une consultation en psychiatrie dans un des cas. Les EEG standards ont
montré une bonne corrélation électro- clinique par des enregistrements per-critiques
dans 04 cas sur les 07. Tous nos patients ont un retard scolaire et un d’entre eux est
déscolarisé du fait de la fréquence des crises. L’examen physique est sans particularité
dans tous les cas, par contre tous nos patients présentent des troubles cognitifs a
I’examen neuropsychologique. L’évolution sous traitement est marquée par une
diminution de la fréquence des crises dans tous les cas. Pour 02 d’entre eux une

pharmacorésistance est marquée par une persistance des crises sous bithérapie.

Conclusion : L’¢pilepsie frontale est caractérisée par une grande variété sémiologique
et une pharmacorésistance, la détection du foyer critique est moins aisée a I’EEG
standard. Notre étude a montré une bonne corrélation électro- clinique. Les troubles
cognitifs sont présents dans tous les cas avec retentissement sur la scolarisation des
enfants. Ce travail ouvre des perspectives pour des travaux complémentaires sur le
devenir é¢lectro- clinique et neuropsychologique a long terme de ces enfants ainsi

qu’une recherche étiologique exhaustive.

Mots-clés : Epilepsie frontale, troubles cognitifs, pharmacorésistance |
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