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r é s u m é
Prérequis : L’épilepsie est une affection chronique qui touche 0,5 à
1 % des enfants de moins de 16 ans. L’imagerie par résonance
magnétique est la technique d’imagerie de choix pour la détection
d’anomalies cérébrales potentiellement épileptogénes. La
tomodensitométrie cérébrale est réservée aux situations d’urgence.
But : décrire le profil éléctroclinique et les résultats de  l’imagerie
cérébrale chez nos patients et identifier des facteurs associées à une
IRM pathologique.
méthodes : Etude rétrospective descriptive sur une période de 10 ans
(2000-2007)  concernant 140 enfants épileptiques hospitalisés au
service de pédiatrie de Sfax et qui ont eu une imagerie cérébrale à
type de tomodensitométrie et /ou d’imagerie par résonnance
magnétique.
résultats : L’âge moyen de début des crises  était de  3 ans. Le sex
ratio était de 1,12. Un retard psychomoteur a été noté chez 75
malades. Les crises épileptiques étaient d’emblée généralisée dans
75% des cas.  L’examen neurologique post critique  a révélé une
anomalie dans 73 cas. Les principales indications de l’imagerie
cérébrale étaient le retard psychomoteur (65 cas) et le début focal des
crises (25 cas). L’imagerie cérébrale était pathologique chez  58,5 %
de nos patients : les lésions anoxo-ischémiques étaient les anomalies
les plus fréquentes (22,8%) suivi par les malformations cérébrales
(12,8%).  Les facteurs prédictifs d’une IRM pathologique étaient : un
âge  de début des crises  <3ans, un retard psychomoteur et un examen
neurologique post critique pathologique.
Conclusion : L’imagerie morphologique  est recommandée devant
toute épilepsie récente  de l’enfant à l’exception des épilepsies
idiopathiques. L’IRM est la méthode d’exploration de référence.
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s u m m a r y
Background: Epilepsy is a chronic disease, often with an onset
during childhood and characterized by spontaneous and recurrent
seizures. It concerns 0.5–1% of children under 16 years of age. Being
much more sensitive than computed tomography, magnetic
resonance imaging is the technique of choice to identify an
underlying cause. CT scan is used in emergency situations.
aim : To describe cerebral lesions in epilepetic children and to
identify predicative factors of abnormal neuroimaging.
methods : Authors present a retrospective descriptive study of
Neuroimaging data of 140 epileptic children  evaluated for a period
from 2000-2007 in the paediatric departement of Sfax.
results : The mean age at onset of seizures  was 3 years. The sex
ratio was 1.12. Psychomotor retardation  was noted in 75 patients.
The seizures were generalized in 75% of case. Neurological
examination was abnormal in 73 cases (52%). The main indications
for conducting a brain imaging were psychomotor retardation (65
cases) and focal onset seizures (25 cases). Anoxo-ischemic lesions
were the most frequent cerebral anomalies followed by brain
malformations. Predictors of pathological MRI were an age at onset
of seizure <3 years, psychomotor retardation and abnormal
neurological examination.
Conclusion: The morphological imaging is recommended for recent
seizures of the child with the exception of idiopathic epilepsies. MRI
is the best imaging modality in exploration of epilepsy in this
context.
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L’épilepsie est une affection chronique qui se déclare souvent
pendant l’enfance et qui est caractérisée par la survenue de
crises épileptiques spontanées et récurrentes. Elle  touche 0,5 à
1 % des enfants de moins de 16 ans [1]. Sa prévalence est
estimée aux alentours de 7 pour 1000 habitants [2]. Depuis
2001, la dichotomie entre épilepsie partielle et épilepsie
généralisée a tendance à disparaitre. On décrit ainsi les
épilepsies selon la classification de l’International League
Against Epilepsy, qui distingue les épilepsies idiopathiques des
non idiopathiques [3]. La plupart des épilepsies de l'enfant
nécessite une exploration du cerveau à la recherche d'une
étiologie.  L’imagerie par résonnance magnétique (IRM)
représente la base de ce bilan étiologique en raison de sa
sensibilité nettement supérieure à celle de la tomodensitométrie
cérébrale (TDM) [1].

Objectifs :
On se propose dans ce travail :
 - Décrire le profil éléctroclinique de nos patients.
- Décrire les résultats de l’imagerie cérèbrale.
 - Identifier les éventuels facteurs associés à une IRM
pathologique. 

PATI EN Ts  ET méThOd E

1. Type et populations d’étude : étude rétrospective descriptive
sur une période de 8 ans (2000 -2007) ayant intéressé 140
enfants épileptiques suivis au service de pédiatrie du CHU Hédi
Chaker de Sfax et qui ont eu une imagerie cérébrale à type de
TDM et/ou IRM cérébrale.   
2. Méthode : Nous avons recueilli les données relatives aux
patients sur une 
fiche préétablie, à partir des dossiers médicaux d’hospitalisation
et des comptes rendus  de l’imagerie cérébrale. Pour chaque
patient, nous avons précisé les données  cliniques (antécédents,
sexe, âge de début des crises, développement psychomoteur,
caractéristiques de la crise initiale et examen neurologique post
critique), l’indication de l’imagerie cérébrale et les résultats de
l’électroencéphalogramme (EEG) et de l’imagerie cérébrale.
Nous avons analysé les résultats au moyen de logiciel SPSS
version 15.0. Les
statistiques descriptives ont été utilisées pour résumer les
données. L’étude des associations entre les variables ont été
testées par des tests d’hypothèse (test de chi-deux et test de
Fischer). Le seuil de signification choisi a été fixé à 5%.
Résultats : L’âge moyen de début des crises d’épilepsie était de
3 ans avec des extrêmes allant de 5 jours à 14 ans. Plus de la
moitié de nos patients étaient âgés de moins de 3 ans (54%). Le
sex ratio était de 1,12. Des Antécédents néonataux ont étés
notés chez 41 malades (29 %) avec  prématurité (14 cas),
souffrance fœtale aigue (26 cas) et convulsion néonatale (16
cas). Des antécédents familiaux d’épilepsie  ont été trouvés
dans 31  cas (22%). Des antécédents de crises fébriles ont été
notés dans 26 cas (18,5%).
Sur le plan clinique, un retard psychomoteur au moment du
diagnostic  a été noté chez 75 malades (53,6%). Une  régression

psychomotrice a été constatée chez 12 malades (8,6%). Les
crises épileptiques étaient d’emblée généralisées dans 75 % des
cas alors que des crises partielles avec ou sans généralisation
secondaire étaient notées chez 25% de nos patients.  La
survenue d’un état de mal épileptique au cours de la première
hospitalisation a été notée dans 17 % des cas. L’examen
neurologique post critique  a révélé une anomalie dans 73 cas
(52%).  
L’EEG  était pathologique dans 72 cas (67,3%). Des anomalies
focales ont été notées chez 23 patients. Un tracé d’hypsarythmie
a été trouvé dans 10 cas et un tracé de suppression burst dans 3
cas. Un bilan métabolique a été réalisé devant un tableau
évocateur d’erreurs innées du métabolisme (régression
psychomotrice, encéphalopathie familiale, certains types de
crises). Le diagnostic d’une acidèmie propionique a été retenu
chez un patient et une hyperglycinémie sans cétose chez un
autre. Le diagnostic est resté indéterminé pour les autres
enfants.
L’IRM cérébrale indiquée en première intention chez tous nos
patients n’a été réalisée que  chez 88 patients vu ça non
disponibilité pendant certaines périodes, un problème
d’anesthésie générale ou des malades ayant eu une TDM
cérébrale dans une situation d’urgence et qui  ont été perdus de
vus. 52 malades ont eu seulement une TDM cérébrale et 15 ont
eu les 2 types d’imagerie. 
Le retard psychomoteur a constitué la principale indication à la
réalisation d’une imagerie cérébrale dans notre série (65 cas)
suivi par le début focal des crises (25 cas). Tableau n°1

Dans notre série, l’imagerie cérébrale était normale dans 41,5 %
des cas et elle a montré des anomalies dans 58,5% des cas
(tableau n°2). La TDM cérébrale a montré des anomalies chez
31 malades (46%) alors que l’IRM réalisée chez 88 patients
était pathologique chez 62 patients (70,5%). 
Une IRM cérébrale n’a été réalisée de façon concomitante avec
la TDM que chez 15 patients. Le résultat de la TDM était
comparable à celui de l’IRM chez 7 malades. La TDM était
normale chez 3 patients dont 2 avaient une IRM pathologique.
Des calcifications cérébrales ont été observées chez 3 patients
à la TDM et non à l’IRM.
Les lésions anoxo-ischémiques étaient les anomalies les plus
fréquentes notées dans 22,8% des cas. Il s’agit essentiellement
de lésions d’atrophie cérébrale. Une encéphalomalacie
multikystique a été notée chez 2 patients, une leucomalacie
périventriculaire dans1cas et un aspect d’ulégyrie chez un autre
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Indication
Retard psychomoteur
Début focal des crises
Résistance au traitement médical  
Anomalies focales à l’EEG 
Spasme infantile 
Etat de mal épileptique 
Autres indications :

Pourcentage
65
25
12
5
10
10
9

Tableau 1 : Indications de l’imagerie cérébrale
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enfant. Des malformations cérébrales ont été notées chez 18
malades avec des malformations du développement cortical
(MDC) dans 13 cas, une agénésie ou hypoplasie du corps
calleux dans 3 cas et une malformation type Dandy Walker dans
2 cas. 
Une Schizencéphalie associée à une  hétérotopie nodulaire de la
substance grise et une agénésie du corps calleux a été objectivée
chez un nourrisson de sexe féminin âgé de 45 jours suivi pour
encéphalopathie infantile épileptique précoce avec tracé de
suppression-burst ou syndrome d’Ohtahara.
Une polymicrogyrie a été trouvée chez 3 de nos patients avec
une polymicrogyrie hémisphérique gauche (figure n°1) chez un
enfant suivi pour syndrome de Lennaux Gastaut et qui présente
à l’examen neurologique une hémiparésie du membre supérieur
droit, une polymicrogyrie périsylvienne droite chez un garçon
âgé de 7 ans suivi pour hémiplégie cérébrale infantile et
épilepsie et une polymicrogyrie fronto pariétale bilatérale avec
hypopalsie du vermix chez une fille suivie depuis l’âge de 9
mois pour retard psychomoteur et épilepsie.

Une Dysplasie corticale focale  a été objectivée chez 4 patients
suivis pour épilepsie pharmacorésistante.
Une lissencéphalie a été objectivée à l’IRM chez 4 nourrissons
de sexe masculin qui sont suivis pour épilepsie, retard
psychomoteur et syndrome dysmorphique avec microcéphalie.
La recherche de la délétion 17p13 a été réalisée chez 3 patients.
Elle n’a été trouvée que chez un seul patient confirmant le
diagnostic de syndrome de Miller Dieker (figure n°2).
Un syndrome neuro-cutanée a été diagnostiqué chez 2 patients
avec  une sclérose tubéreuse de Bournenville chez une fille âgée
de 4 ans suivie pour un syndrome de West avec des taches
achromiques à l’examen cutané  et un syndrome de Sturge
Weber  chez une autre fille âgée de 12 ans suivie pour retard
mental et épilepsie partielle avec un  hémangiome plat de
l’hémiface droite.
Une Fœtopathie à cytomégalovirus a été diagnostiquée chez un
nourrisson  de 8 mois ayant une épilepsie associée à  un retard

psychomoteur et une microcéphalie, la TDM a révélé une
atrophie corticale avec des calcifications fines
parenchymateuse. L’IRM a montré une atrophie cortico-sous
corticale diffuse avec anomalie de signal de la substance
blanche (figure n°3).

Contrairement aux données de la littérature, nous avons trouvé
un pourcentage élevé de lésions évoquant une erreur innée du
métabolisme (10%) avec des lésions de leucodystrophie dans 11
cas  et une atteinte des noyaux gris centraux dans un cas.
Les autres lésions trouvées étaient : lésions tumorales (2 cas)
avec un gangliogliome dans un cas et des astrocytomes pour
l’autre, accident vasculaire cérébral (2  cas), séquelles de
traumatisme crânien (1 cas) et une hydrocéphalie (9 cas).     
Nous avons identifié trois facteurs prédictifs d’une IRM
pathologique :
• Un âge de début des crises  <36 mois : L’âge moyen  de début
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Figure 1 : Polymicrogyrie hémisphérique gauche

Coupes axiales en séquence T1(A) et T2(B) : atrophie hémisphérique

gauche avec un cortex pathologique (accentuation des gyrations)

réalisant une polymicrogyrie diffuse. 

Figure 2 : syndrome de Miller Dieker : Coupes axiales en séquence

T1et T2 : disparition des sillons corticaux en pariéto-occipital avec

raréfaction de ces sillons en fronto-temporal. La fissure sylvienne est

peu creusée et horizontalisée conférant ainsi à l’encéphale l’aspect en «

8 ».

Figure 3 : Foetopathie à cytomégalovirus

Coupes axiales au scanner(A) et IRM en séquence T2(B) : atrophie

cortico sous corticale diffuse prédominante en pariéto occipital  avec

présence au scanner(A) de fines calcifications  et à l’IRM(B) d’un hyper

signal T2 de la substance blanche au même  niveau(B).



LA TUNISIE MEDICALE - 2014 ; Vol 92 (n°01)

27

des crises d’épilepsie était de 24 mois en cas d’IRM
pathologique alors qu’il était de 52 mois dans le groupe des
enfants à IRM normale. (figure n°4).  La différence était
statistiquement significative (p=0,018).
• Le retard du développement psychomoteur (p=0.031). 
• Un examen neurologique post critique pathologique
(p=0,000). 
Les antécédents néonataux, les antécédents de crises fébriles, le
caractère partiel des crises et la présence d’anomalies à l’EEG
n’étaient pas des éléments prédictifs d’une IRM pathologique
dans notre étude.

d I s C u s s I ON  

L’IRM cérébrale est recommandée devant toute épilepsie
récente  de l’enfant à l’exception des épilepsies idiopathiques
[1,4,5,7].  La TDM cérébrale doit être réservée aux situations
d’urgences, à la recherche de calcifications cérébrales et en cas
de contre indication ou de non disponibilité de l’IRM  [4,7,8]].
Bronen et al [9], dans une série de 117 patients âgés de 12 à 56
ans suivis pour épilepsie pharmacorésistante et qui ont
bénéficié à la fois d’une TDM et d’une IRM cérébrale,  ont
trouvé des lésions cérébrales chez 86 % des malades à l’IRM
contre seulement 28 % au scanner. 
L’imagerie cérébrale peut montrer des lésions congénitales ou
acquises [8].  Dans les séries de la littérature, les lésions
d’anoxo-ischémie et les malformations cérébrales (y compris
les phacomatoses) représentent chacune prés de 40 % des
lésions épileptogénes chez l’enfant, les séquelles de
traumatisme crânien et les infarcissements représentent 10%
des aspects lésionnels retrouvés alors que d’autres lésions
telque les tumeurs cérébrales, les lésions évoquant une erreur
innée du métabolisme, les infections sont retrouvées dans
moins de 5% [1,5,10]. Dans notre série, les lésions anoxo-
ischémiques étaient les anomalies les plus fréquentes (22,8%)
suivi par les malformations cérébrales (12,8%) puis les lésions
évoquant une maladie métabolique (10%).
Les lésions acquises  sont essentiellement des lésions
cicatricielles. Les cicatrices les plus épileptogènes chez l’enfant

sont les séquelles d’accidents ischémiques pré, péri-ou post
natal, les lésions traumatiques et les lésions infectieuses [11].
L’encéphalomalacie multikystique est principalement visible
chez des nouveau-nés développant une encéphalopathie
dévastatrice après la naissance, avec œdème cérébral généralisé
et liquéfaction des hémisphères cérébraux [8,12]. Ce type de
lésion a été observé à l’IRM chez un patient de notre série aux
antécédents de SFA avec naissance en état de mort apparente.
L’Atteinte corticale est responsable au stade tardif d’une
atrophie corticale et des aspects d’ulégyrie [13,14].
Les tumeurs cérébrales représentent une cause fréquente
d’épilepsie chez l’adulte [15]. Chez l’enfant, elles représentent
moins de 5% des étiologies de l’épilepsie [1,8]. Les tumeurs les
plus fréquemment rencontrées sont des tumeurs de bas grade
telles la tumeur dysembroplasique neuroépithélale, le
gangliogliome, l’astrocytome, et l’oligodendrogliome [1,8,15].
La sclérose hippocampique, bien que plus rare chez l’enfant

que chez l’adulte, est de plus en plus mise en évidence dans les
épilepsies temporales pharmaco-résistantes de l’enfant grâce
aux progrès de l’IRM [16,17].
La pathologie infectieuse peut être associée à une épilepsie à la
phase aigue ou séquellaire. Un antécédent de méningite ou
d’encéphalite multiplie par 7 le risque d’épilepsie ultérieure.
Les fœtopathies congénitales peuvent être responsables de
crises épileptiques[8,18]. Les calcifications cérébrales sont très
fréquentes et une TDM est intéressante dans ce contexte. Ces
fœtopathies et surtout le cytomégalovirus peuvent être
responsables aussi de malformations du développement cortical
ou d’anomalies de la SB comme ça était noté chez un patient de
notre série [1,8,18]. 
Le diagnostic des malformations du développement cortical a
été transformé par l’avènement de l’IRM [19,20,21].  Dans
notre série, une MDC a été notée chez 13 malades (9%). Une
lissencéphalie  a été trouvée chez 4 nourrissons de sexe
masculin. Chez un de ces patients, la lisencéphalie  rentrait dans
le cadre d’un syndrome de Miller-Dieker en rapport avec une
large délétion du gène LIS1. La présentation clinique des
lissencéphalies est très stéréotypée, et ne dépend pas du type
génétique. À la naissance, on observe habituellement une
hypotonie marquée, l’évolution se fait vers un syndrome
tétrapyramidal et une spasticité. Des convulsions sont présentes
chez plus de 90 % des enfants avant l’âge d’un an, souvent sous
forme de spasmes en flexion [22]. 
Une dysplasie corticale focale a été notée chez 4 de nos patients
suivis pour épilepsie pharmacorésitante. En effet, La dysplasie
corticale focale est la plus fréquente des anomalies du
développement cortical diagnostiquées chez les patients
présentant une épilepsie réfractaire au traitement médical
[19,20,21,23]. 
L’épilepsie est un symptôme dominant dans la sclérose
tubéreuse de Bourneville ainsi que dans la maladie de Sturge
Weber. Dans la neurofibromatose de type1, seulement 3 à 6 %
des patients présentent des crises d’épilepsie alors que la
maladie de von Hippel-Lindau ne s’accompagne d’épilepsie
qu’exceptionnellement [24,25,26]. 
L’apparition chez un enfant d’une épilepsie non idiopathique et
sans cause patente doit rechercher une erreur innée du
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Figure 4 : Age de début des crises d’épilepsie et résultats de l’IRM
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métabolisme surtout devant une encéphalopathie familiale, un
retard ou une régression psychomotrice et certains types de
crises [27]. L’IRM peut montrer des atteintes prédominantes de
la substance blanche ou leucodystrophie, des atteintes
prédominantes de la substance grise ou poliodystrophie  et
parfois des malformations cérébrales [28,29,30].  Dans notre
série, ce type de lésions a été évoqué chez 10 % de nos malades
et il n’a été confirmé que chez 2 patients. 
Nos résultats ne concordent pas avec ceux de la littérature
puisque ces maladies sont décrites comme une cause rare
d’épilepsie de l’enfant et représentent moins de 5% de
l’ensemble des étiologies. Cette fréquence peut être expliquée
par un biais de recrutement puisque notre étude s’est intéressée
aux patients épileptiques hospitalisés.  Dans notre série, un âge
précoce de début des crises d’épilepsie, le retard psychomoteur
et un examen neurologique pathologique  étaient les facteurs
prédictifs d’une IRM pathologique.  Nabli et al [31] dans une
série de 60 enfants épileptiques, ont  trouvé que les malades

âgés de moins de 36 mois représentent la proportion d’enfants
ayant une imagerie pathologique la plus élevée (90%). Certains
facteurs prédictifs d’une IRM pathologique, retenus dans la
littérature n’ont pas été retrouvés dans notre série, en raison de
la nature rétrospective de notre travail. Ces facteurs prédictifs
sont principalement une épilepsie partielle ou pharmaco-
résistante et la présence d’anomalies focales à
l’électroencéphalogramme.

C ON C Lu s I ON  

Les épilepsies de l’enfant ont une sémiologie IRM riche et
variée. Grace à sa sensibilité, l’IRM est l’examen de choix pour
l’étude lésionnelle. Cependant, les lésions en cause peuvent être
très subtiles et peuvent passer inaperçues. Actuellement,
l’imagerie fonctionnelle a complètement transformé les
stratégies d’investigation des épilepsies, en particulier celles
des épilepsies pharmaco-résistantes [5,32,33]. 
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