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L’épilepsie  rolandique bénigne (ERB)  ou l’épilepsie bénigne à pointes rolandiques ou à 

pointes centro-temporales (PCT) ou encore l’épilepsie à paroxysmes rolandiques (1) est une 

épilepsie commune de l’enfant. Décrite pour la première fois comme étant un syndrome éléctro-

clinique en 1958 par Nayrac & Beaussart (2) et Bancaud et al (3), elle est actuellement le 

syndrome le plus connu des épilepsies partielles idiopathiques bénignes de l’enfant. Les crises 

surviennent souvent entre trois et treize ans ; elles sont peu fréquentes prédominant au 

sommeil, unilatérales, et impliquant la face, la langue, et parfois les membres supérieurs et/ou 

inférieurs, avec conservation de la conscience. Une prédisposition génétique a été suggérée (1, 

3-6). L’électroencéphalogramme (EEG) montre des PCT unilatérales ou bilatérales habituellement 

suivies d’ondes lentes, très activées par le sommeil, avec une activité de fond normale (7). Ces 

traits éléctroencéphalographiques ont été les premiers à être rapportés par Gastaut (8) en 1952, 

qui les a appelées les décharges prérolandiques  et Gibbs et Gibbs (9) dans la même année 

appelant les : mi-temporales. 

Le pronostic médical et psychosocial de cette épilepsie est excellent avec une rémission à 

l’adolescence (1,6, 10-14). Cependant, plusieurs études durant la dernière décade ont montré la 

présence de déficits cognitifs chez les enfants avec ERB faisant du pronostic favorable de ce type 

d’épilepsie un challenge (6). 

Pour mieux connaître cette forme d’épilepsie de l’enfant, nous avons réalisé un travail 

rétrospectif dont les objectifs étaient les suivants : 

*Analyser le profil épidémiologique de l’ERB. 

*Déterminer les différents moyens diagnostiques, cliniques et paracliniques de l’ERB. 

*Préciser les indications thérapeutiques en matière d’ERB. 

*Evaluer les possibilités évolutives de l’ERB. 
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Notre travail a concerné 34 dossiers d’enfants vus et suivis en consultation du service de 

Pédiatrie A (Pr. Bouskraoui) du CHU Mohamed VI  pour ERB, sur une période allant de août 2003 

jusqu’à octobre 2006. 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique réalisée par analyse de 

dossiers des archives du service de « Pédiatrie A » à l’aide d’une fiche d’exploitation (Voir 

annexes). 

Les informations recueillies dans les dossiers ont comporté les données suivantes : 

° Epidémiologiques : âge, sexe, antécédents personnels et familiaux. 

° Cliniques :- déroulement de la crise     

                  - examen complet en particulier neurologique 

° Paracliniques : - essentiellement l’EEG 

                         - la tomodensitométrie (TDM) 

                         -l’imagerie par résonance magnétique (IRM) 

° Thérapeutiques : le traitement utilisé : Quelle molécule ? Quelle posologie ? 

° Evolutives : les malades ont-ils été suivis ou perdus de vue ? Les crises ont-ils persisté      

                    ou il y a eu une rémission ? 
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I. Profil épidémiologique               

1-Fréquence 

Cette étude rétrospective a été réalisée entre août 2003 et octobre 2006. Durant cette 

période, nous avons colligé 34 cas d’ERB. Durant la même période, nous avons pu recenser 530 

enfants épileptiques. Ainsi, l’ERB a représenté 6,4% de la pathologie épileptique des enfants 

suivis dans notre formation (Figure n°1). 

2-Age  

L’étude de l’âge des enfants au moment du diagnostic a montré que 35,3 % des enfants 

ont été âgés de 7 à 10 ans (Figure n° 2). 

Les âges extrêmes ont été de 1 et 16 ans avec une moyenne de  9,5 ans.  

3-Sexe 

Les garçons avec ERB ont été au nombre de 16 (47%) et les filles au nombre de 18 (53%). 

Ainsi, le sex-ratio a été de 0,88. 

4-Scolarisation 

Le nombre d’enfants scolarisés a été 29 (85,3%). Les cinq enfants restants (14,7%) n’en 

avaient pas l’âge. 

5-Origine  

Les patients d’origine urbaine ont été au nombre de 16 (47%) et 18 enfants (53%) ont été 

d’origine périurbaine ou rurale.  
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Figure n°1: Fréquence de l 'ERB parmi les autres 
types d'épilepsie    
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Figure n°2: Répartition des enfants selon les 
tranches d 'âge
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II. Antécédents 

1- Antécédents personnels 

1-1. Grossesse et accouchement 

° Seulement 12(35,3 %) des mères des enfants avec ERB ont été suivies au cours de leurs 

grossesses. 

° Vingt sept accouchements (79,4%) se sont déroulés à l’hôpital. 

° Tous les enfants ont été nés à terme à l’exception d’un cas d’accouchement prématuré 

et un cas de dépassement de terme. 

° Tous les accouchements ont été réalisés par voie basse sauf un seul cas par césarienne. 

° Nous avons trouvé une souffrance néonatale chez 3 enfants de notre série (8,8%). 

1-2. Vaccination 

Tous les enfants ont été vaccinés selon le programme national d’immunisation. 

1-3. Développement psychomoteur 

 Un simple retard de développement psychomoteur avec par la suite un développement 

neurologique strictement normal a été noté chez 4 enfants de notre série (11,8%). 

1-4. Latéralité 

   Dans notre travail, 3 enfants ont été gauchers (8,8%). 
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1-5. Autres  

D’autres antécédents ont été relevés dans les dossiers médicaux. Ils ont été résumés 

dans le tableau n°I: une convulsion fébrile a été noté dans 7 cas (20,6%), une méningite non 

documentée a été relevée dans 2 cas (5,9%) et un traumatisme crânien bénin a été trouvé dans 4 

cas (11,7%). 

            Tableau n°I : Répartition des cas selon les autres antécédents 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Antécédent médical nombre 
de cas 

Convulsion fébrile 7 (20,6%) 

Traumatisme crânien  bénin 4 (11,7%) 

Méningite 2 (5,9%) 

Enurésie secondaire 2 (5,9%) 

Otites à répétition 2 (5,9%) 

Bronchiolite 2 (5,9%) 

Boulimie 1 (2,9%) 

Anémie 1 (2,9%) 

Arthralgies 1 (2,9%) 

Rhumatisme articulaire aigu sans cardite 1 (2,9%) 

Végétations adénoïdes 1 (2,9%) 

Frein de la langue 1 (2,9%) 
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2- Antécédents familiaux 

La présence de cas similaires d’ERB n’a pas été notée chez aucun patient de notre série 

mais un antécédent familial d’un autre type d’épilepsie a été constaté chez 4 enfants (11,7%) 

(Convulsions tonico-cloniques généralisées chez deux oncles, un maternel et un paternel, et une 

sœur âgée de 17 ans et des convulsions fébriles partielles chez une sœur âgée de 3ans), une 

psychose chez le père d’un enfant et une  tuberculose pulmonaire chez les deux parents d’un 

autre. Les résultats ont été exposés dans le tableau n°II. 

             Tableau n°II : Répartition des cas selon les antécédents familiaux. 

Antécédent familial Nombre de cas 

Convulsions tonico-cloniques généralisées 3(8,8%) 

Convulsions fébriles partielles 1(2,9%) 

Psychose paternelle 1(2,9%) 

Tuberculose pulmonaire des deux parents 1(2,9%) 

 

 

 Les parents de 5 de nos malades ont été consanguins : 2 cas de consanguinité de 

premier degré, 2 cas de consanguinité  de deuxième degré et un cas de consanguinité de 

troisième degré.  

Dans notre série, trois cas de grossesses gémellaires ont été relevés : un jumeau a été 

décédé à la naissance et nous n’avons pas trouvé d’anomalie neurologique chez les deux autres 

jumeaux. 
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III. Profil clinique 

1- Age de début des crises 

L’âge de début des crises a été très variable : il a été compris entre 1an et 12 ans avec un 

pic à 10 ans, une moyenne de 6,2 ans et une médiane de 6 ans (Figure n°3). 

2- Crise 

 Dans notre étude, 28 enfants (82,3%) ont présenté des crises rolandiques typiques: 

paresthésies de la langue et/ou des lèvres, des crises unilatérales toniques ou cloniques ou 

encore tonico-cloniques intéressant la face, les lèvres, la langue et les muscles pharyngés et 

laryngés entraînant un arrêt de la parole ou une anarthrie et une émission de sons anormaux 

gutturaux (grognement ou gargouillement) avec ou sans bavage.  

 Il s’agissait de crise rolandique typique avec extension au bras homolatéral (crise 

brachio-faciale) dans 5 cas (14,7%) et d’une extension à la fois au bras et à la jambe 

homolatérales (crise unilatérale) dans 5 cas (14,7%). 

 Dans notre travail, 4 enfants (11,7 %)  ont présenté des hémiconvulsions, un enfant 

(3%) a présenté une crise hémifaciale et un enfant (3 %) a présenté une crise consistant 

uniquement en un bref phénomène somatosensitif (Figure n°4). 
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Figure n°3:Répartition des enfants selon l 'âge de 
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Les crises survenaient pendant le sommeil ou au réveil dans 25 cas (73,6%) ; elles 

survenaient exclusivement pendant la veille dans 4 cas (11,7%), et elles survenaient aussi bien 

pendant le sommeil qu’à l’état de veille dans les  cinq cas restants (14,7%). 

 Nous avons trouvé une généralisation secondaire des crises dans 11 cas (32,3%), une 

perte de connaissance dans 9 cas (26,5%), un déficit moteur post-critique dans 4 cas (11,7%) et 

un trouble de conscience post-critique dans 9 cas (26,5%). 

 Les crises ont duré une à deux minutes dans les crises rolandiques typiques (82,3%) 

et quelques minutes à une heure dans les hémiconvulsions et les crises à généralisation 

secondaire. 

 Dans plus des deux tiers des cas, les crises ont été peu fréquentes. Nous avons 

résumé dans le tableau n°III la répartition des cas selon la fréquence des crises.   

           Tableau n°III : Répartition des cas selon la fréquence des crises. 

Fréquence des crises Nombre de cas 

Crise unique 3(8,8%) 

1 à 2 crises par an 21(61,9%) 

4 à 6 crises par an 3(8 ,8%) 

1 à 2 crises par mois 5(8 ,8%) 

1 à 3 crises par semaine 4(11,7%) 

3- Examen clinique 

   L’examen clinique des enfants en particulier neurologique a été strictement normal en 

dehors d’une macrocrânie supérieur à trois déviations standard chez un enfant ; le reste de leur 

examen somatique a noté les anomalies résumées dans le tableau n ° IV. 
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       Tableau n°IV : Résultats de l’examen somatique des enfants. 

 

 

IV. Profil paraclinique 

1-Electroencéphalogramme 

 L’EEG en état de veille avec un tracé au cours du sommeil a été réalisé chez 23 

malades de notre série et a été normal dans 9 cas. Toutefois, il a montré des décharges 

rolandiques dans 14 cas. L’hyperventilation n’avait pas d’effets sur ces décharges rolandiques. 

Nous avons résumés les résultats dans le tableau n° V.   

              

 

Anomalie clinique Nombre de cas 

Frein de la langue 1 

Faciès trisomique 
 

1 

Cryptorchidie bilatérale 1 

Baisse de l’acuité visuelle 
avec strabisme convergent 

1 

Surélévation congénitale de 
l’omoplate (maladie de Sprengel) 

1 

Strabisme divergent de l’œil droit 1 

Ichtyose avec xérose cutanée 1 

Hernie de la ligne blanche 1 

Légère dysmorphie 1 
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                               Tableau n° V : Résultats des EEG des enfants. 

 

 

 

 

Paramètre 
 Nombre de cas 

Pointes 6 (42,8%) 

Pointes-ondes 3 (21,4%) 

Pointes lentes 0 

Pointes et pointes- 
ondes 4 (28,6%) 

 
      Anomalie 

 

Pointes, pointes - 
ondes et pointes  
lentes 

1(7,2%) 

Unilatérales 2 (14,3%)    Latéralisation 

 

 
Bilatérales 12 (85,7%) 

Unifocales 5 (35,7 %)     Focalisation 
 Multifocales 9 (64,3%) 

Isolées 3 (21,4%) Isolées ou en  
bouffées 

 En bouffées 11 (78,6%) 

Normal 12 (85,7%) Tracé de fond 
 Perturbé 2 (14,3%) 

Augmentation 11 (78,6%) Modification au  
cours du sommeil Absente 3 (21,4%) 
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2- Imagerie cérébrale 

La TDM cérébrale a été faite chez 7 de nos patients ; elle s’est révélée normale chez 4 et 

a montré une dilatation biventriculaire chez un malade ayant un antécédent de souffrance 

néonatale modérée, une dilatation des sillons sous corticaux de la frontière pariéto-occipitale 

droite avec attraction de la corne occipitale homolatérale d’allure séquellaire chez un malade et 

des calcifications thalamiques bilatérales chez un autre. Notons que ces malades avaient 

consulté avec leurs imageries prescrites auparavant par d’autres praticiens.  

L’IRM cérébrale a été faite chez une seule patiente dans le cadre du bilan malformatif 

d’une maladie de SPRENGEL et n’a montré aucune anomalie.  

V. Profil thérapeutique 

 Les médicaments anti-épileptiques que nous avons utilisés étaient : le valproate de 

sodium et la carbamazépine. 

Dans notre série, 31 malades (91,2%) ont été mis sous traitement anti-épileptique. Les 

trois restants (8,8%) ont été perdus de vue d’emblée. Le valproate de sodium a été utilisé en 

premier chez 24 cas (77,4%) dont un cas qui a été déjà mis sous phénobarbital dans une autre 

formation et la carbamazépine dans 7 cas (22,6%) dont deux cas déjà mis sous phénobarbital par 

un autre médecin. Le valproate de sodium a été changé par la carbamazépine dans 4 cas (16,7%) 

tandis que la carbamazépine a été remplacé par le valproate de sodium dans 3 cas (42,9%).  

(Problème d’observance thérapeutique chez un malade et d’apparition de plus de crises à 

généralisation secondaire chez les deux autres malades). 
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En récapitulation, 23 des malades de notre série (74,2%) ont été traités finalement par 

valproate de sodium (15 à 30 mg/kg/j) et 8 (25,8%) par carbamazépine (10 à 20 mg/kg/j) 

(Figure n°5). 

Nous avons noté une apparition d’effets secondaires à type de somnolence et de troubles 

visuels dans un seul cas traité par carbamazépine avec la dose de 20 mg/kg/j ; ces effets avaient 

disparu après réduction de la dose à 15 mg/kg/j . 
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Figure n° 5 : Répartition des cas selon le traitement 
suivi
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VI. Profil évolutif 

 Quatre enfants de notre série ont été perdus de vue et le suivi n’a concerné que les 

30 restants (88,2%). 

 Nous avons constaté une rémission complète des crises (≥2ans)  dans 12 cas (40%), 

une rémission de 1 an dans 8 cas (26,7%) et une de 6 mois dans 10 cas (33,3%) (Figure n°6).  

Nous avons remarqué des difficultés scolaires chez 12 cas des enfants scolarisés et suivis 

(42,8%) : une dyslexie dans 1 cas, une dysgraphie dans 2 cas, un échec scolaire sans trouble 

spécifique dans 1 cas et une anomalie cognitive dans 8 cas. 

L’analyse des anomalies cognitives rencontrées chez nos malades suivis avait permis 

d’identifier les troubles suivants : 

 - un trouble de langage dans 1 cas (3,3%). 

 - un trouble de mémoire dans 2 cas (6,7%). 

 - un trouble de compréhension avec lenteur cognitive dans 3 cas (10 %). 

 - un trouble de l’attention dans 2 cas (6,7%). 

 

 

 

 

 



L’épilepsie rolandique bénigne : à propos de 34 cas 

 
 

- 20 -

 

 

 

 

 

 

                     

Figure n°6: Répartition des enfants selon l 'évolution 
des crises
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 Nous avons constaté des troubles de comportement chez 6 patients (20%) (Tableau 

n°VI). 

 

           Tableau n°VI : Répartition des troubles de comportement rencontrés chez les enfants. 

 

  

 

Nous avons noté une céphalée chez 2 patients (6,67%) et une migraine chez une patiente 

(3,33%). 

Dans notre série, 4 enfants présentaient des troubles oromoteurs (13,3%) : deux (6,67%)  

avaient une dysarthrie et un (3,3%)  présentait un bavage. 

 

 

 

Trouble de comportement Nombre de cas 

Irritabilité  1 

Irritabilité, agressivité et euphorie 1 

Hyperkinésie 2 

Fugues de la classe et agressivité 1 

 Agitation 1 
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DISCUSSION 
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I. Profil épidémiologique 

1-Fréquence 

L’ERB est le syndrome épileptique le plus fréquent au cours de l’enfance (15). Elle est 

apparentée à un âge et à une localisation précis avec manifestations cliniques et électro-

encéphalographiques caractéristiques (16). 

Selon les données de la littérature, plusieurs équipes se sont intéressées à 

l’épidémiologie de l’ERB, en particulier sa distribution dans la population, sa fréquence, son 

incidence et sa prévalence. En général, elle représente entre 6% et 16% parmi toutes les 

épilepsies de l’enfant (17) et une incidence approximative de 21/100.000(18). 

Astradsson (19) a rapporté que l’incidence de l’ ERB dans la population islandaise âgée de 

3 à 15 ans est de 4,7/100.000. 

 Beilmann (20) a trouvé que l’ ERB est la plus fréquente des épilepsies idiopathiques avec 

une prévalence de 0,2/1000. 

Kramer (21) a décrit dans une étude Cohorte réalisée sur 440 enfants d’un hôpital urbain 

de neurologie pédiatrique sur 20 ans, que la fréquence de l’ ERB de 8% par rapport aux autres 

types d’épilepsie de l’enfant. Il a déduit aussi qu’elle représente 23% des épilepsies des enfants 

âgés de 6 à 11 ans ; une observation similaire a été faite par d’autres (22,23). 

Berg (24) a noté que l’ERB représente 9,6% des épilepsies de l’enfant dans une étude 

cohorte faite sur des enfants avec une épilepsie récemment diagnostiquée 

Kriz (25) a trouvé que l’ERB est une entité relativement fréquente : 13,4 % du total du 

nombre des épilepsies de l’enfant. 
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Larsson et  Eeg-Olofsson (26) ont trouvé que l’ERB est le plus fréquent syndrome avec 

une fréquence de 17%.  

 Dans notre série, l’ ERB a représenté 6,4% des épilepsies de l’enfant. Ce pourcentage est  

inférieur à celui trouvé dans la majorité des publications mais il rejoint les résultats des travaux 

antérieurs en concluant que l’ERB est un syndrome fréquent chez l’enfant.  

1- Facteurs épidémiologiques 

1-1. Age  

Astradsson (19) a rapporté une moyenne d’âge au moment du diagnostic de 8,8 ans. Ce 

résultat est proche de celui noté dans notre série qui est 9,5 ans. Nous pensons que ce 

paramètre est influencé par la précocité du diagnostic : il aurait dû rejoindre l’âge de début des 

crises si les parents avaient consulté dés la survenue d’une première crise. 

1-2. Sexe 

Une prédominance masculine de l’ERB a été notée dans plusieurs séries (14, 27, 28-34) 

dont Lerman P (34) qui a rapporté une prévalence de 60% chez les garçons et de 40% chez les 

filles. Seul Astradsson (19) a noté une incidence d’ERB plus grande chez les filles que chez les 

garçons. Kramer (21) a rapporté dans son étude un sex-ratio de 1. 

Nous avons exposé dans le tableau VII une revue de littérature de l’évaluation de cette 

prédominance masculine dans plusieurs séries. 
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          Tableau VII : Distribution des patients avec ERB dans différentes séries. 

 
 
 

 

 

Dans notre série, paradoxalement à la constatation courante, nous avons trouvé une 

prédominance féminine de l’ ERB avec un sex-ratio inversé : 16/18. 

Nous n’avons pas pu comparer la scolarisation et l’origine vu l’absence de publications 

sur ce sujet dans la limite de notre recherche. 

 

 

 

 

 

 

      Série        Année           

de publication 

Pourcentage des  

      garçons 

      Sex-ratio 

Kramer (21) 1998 50% 1 

Gündüz (35) 1999 65% 1,8 

Borges (36) 1999 64% 1,7 

Riesgo (7) 2000 53 ,3% 1,1 

Miziara (37) 2002 55,75%            1,2 

Ma CK (38) 2003 64% 1,7 

Zhao (13) 2006 60% 1 ,5 
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II. Etiopathogènie     

Malgré sa grande fréquence, l’ ERB a encore une physiopathologie non élucidée. Le rôle 

de la génétique n’est pas clairement établi même si la prédisposition génétique est connue jouer 

un rôle majeur dans l’étiologie des épilepsies idiopathiques. 

Bray et Wiser (1964-1965) ont été les premiers à noter l’importance des facteurs 

génétiques dans ce syndrome et se sont arrivés à la conclusion que les PCT sont contrôlés par 

un seul gène autosomique dominant dont la pénétrance dépend de l’âge. En outre, la 

composante « âge dépendant » marquée pourrait impliquer ou suggérer l’existence d’un trouble 

héréditaire de la maturation cérébrale dont la nature exacte et la cause restent encore 

méconnues (39, 40). 

Ceci a été confirmé par Heijbel et al (1975) qui a insisté sur le fait que les enfants 

porteurs du trait électroencéphalographique sont plus nombreux que ceux ayant des crises 

cliniques (39) : Il y a une discordance nette entre la prévalence de l’ ERB (1 /500-1/1000) et celle 

du trait électroencéphalographique (≈2%) (41). 

C’est ce trait électroencéphalographique marquant de l’ ERB (les pointes ou les pointes 

ondes de localisation centro-temporale), et non pas l’ ERB en elle-même, qui est transmis selon 

un mode autosomique dominant avec pénétrance incomplète et dépendante de l’âge. Par 

conséquent les PCT peuvent représenter un marqueur neurobiologique dans l’augmentation du 

risque de développement de l’ERB (42). 

Heijbel et al (1975) ont supposé l’existence d’un facteur inhibiteur capable de prévenir 

les crises qui « peut être détruit par des facteurs externes ou internes » afin d’expliquer ce 

passage de  « l’état infraclinique » à une épilepsie clinique active (39). 

Une étude faite sur des paires de jumeaux (monozygotes et hétérozygotes) a suggéré que 

la génétique conventionnelle a une influence dans l’ERB mais d’autres mécanismes nécessiteront  



L’épilepsie rolandique bénigne : à propos de 34 cas 

 
 

- 27 -

 

l’exploration (43). Une étude récente datant de 2006 d’un large  échantillon de jumeaux de 

quatre pays différents a montré une absence de toute paire jumelle avec ERB  laissant suggérer 

que des facteurs non héréditaires sont d'importance majeure dans l’ERB. Ainsi, Le caractère 

familial des PCT constitue uniquement une contribution mineure à l'agrégation familiale de l’ERB. 

L'étiologie et le mode de transmission  de l’ERB sont alors beaucoup plus compliqués que la 

conception initiale (44). 

La première preuve de liaison dans les familles avec PCT a été trouvée en 2000 sur le 

chromosome 15q14 (bande 14 du bras long du chromosome 15) (41). Une liaison qui a été déjà 

annoncée depuis 1998 par Neubauer (42) qui a pu identifié, après une étude de 22 familles, un 

*locus situé à proximité du gène CHRNA7 (le gène de la sous unité α7 du récepteur nicotinique 

de l’acétyl choline) en 15q14 pouvant être impliqué chez les ascendants.  

Scheffer (45) a rapporté que l’épilepsie rolandique autosomique dominante avec 

dyspraxie de la parole, qui est potentiellement un outil précieux pour comprendre la génétique 

de l’ERB, est un intéressant désordre autosomique dominant avec pénétrance augmentée à la 

fois des crises et de la dyspraxie de la parole décrit dans une famille australienne en 1995. 

Actuellement, on pense que l’ ERB  suit un mode d’hérédité complexe bien que les premières 

études aient suggéré un mode autosomique dominant de transmission du trait 

électroencéphalographique avec une pénétrance âge dépendante. 

Une autre hypothèse physiopathologique classique de l’origine de l’ERB est 

l’hyperexcitabilité corticale  âge dépendante des aires spécifiques (46).  

Nous avons vu dans cette revue de la littérature que les avancées dans la connaissance de 

la génétique de l’ERB ont été très importantes. Mais malgré toutes les études réalisées jusqu’à ce  

 

*locus : Emplacement précis d’un gène sur le chromosome qui le porte. 
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jour, d’autres études physiopathologiques devraient être réalisées pour mieux cerner 

l’étiopathogénie de ce syndrome notamment la réalisation d’études électrophysiologiques des  

mutants mis en évidence.  

III. Antécédents  

1-Antécédents personnels  

1-1. Grossesse et accouchement  

Seulement 12 (35,3 %) des mères des enfants avec ERB ont été suivies au cours de leurs 

grossesses. Un résultat que nous attribuons au pourcentage des enfants d’origine rurale et 

périurbaine (53%), vu que la notion de surveillance de grossesse n’est pas complètement 

assimilée par « les mères » de ces origines. 

 Vingt sept accouchements (79,4%) se sont déroulés à l’hôpital ; un pourcentage qui 

pourrait refléter l’amélioration d’accès aux formations hospitalières par les parturientes. 

Tous les enfants ont été nés à terme à l’exception d’un cas d’accouchement prématuré et 

un cas de dépassement de terme.  

Tous les accouchements ont été réalisés par voie basse sauf un seul cas par césarienne. 

Nous avons trouvé une souffrance néonatale modérée chez 3 enfants de notre série 

(8,8%). Malheureusement, dans la limite de notre recherche, nous n’avons pas trouvé de 

publications sur ce sujet là sauf Riesgo (7) qui a cité dans sa série un pourcentage de souffrance 

néonatale de 3,3%. La présence de lien entre une souffrance néonatale et l’ERB n’a pas suscité 

beaucoup d’intérêt. 
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1-2. Vaccination  

Tous les enfants ont été vaccinés selon le programme national d’immunisation suggérant 

la généralisation du programme de vaccination dans notre pays. 

1-3. Développement psychomoteur 

Un simple retard de développement psychomoteur avec par la suite un développement 

neurologique strictement normal a été trouvé chez 4 enfants de notre série (11,8%). Nous 

n’avons pas pu comparer ce résultat avec d’autres séries vu l’absence de publications à ce sujet 

dans la limite de notre recherche. 

1-4. Latéralité   

   Dans notre travail, 3 enfants ont été gauchers (8,8%).  Gündüz (35) en a constaté 15% 

sans mentionner de lien entre épilepsie et latéralité. 

1-5. Autres  

Dans notre série, nous avons noté une convulsion fébrile dans 7 cas (20,6%), une 

méningite non documentée dans 2 cas (5,9%) et un traumatisme crânien bénin dans 4 cas 

(11,7%). 

Selon Ma CK (38), une histoire de convulsion fébrile est relevée chez 14% des enfants de 

sa série. Verroti (47) en a trouvé  un pourcentage de 23,4%, Riesgo (7) l’a noté uniquement dans 

3,3% des cas et Zhao (13) dans 16% des cas. L’histoire de convulsion fébrile pourrait être un 

facteur retardant la rémission ce qui va être plus détaillé dans l’évolution (page : 40). 
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2- Antécédents familiaux  

Dans son étude rétrospective sur 50 enfants chinois avec ERB, Ma CK (38) a rapporté une 

histoire familiale d’épilepsie  dans 10% des cas. 

Gündüz (35) a noté un antécédent familial d’épilepsie et /ou convulsions fébriles dans 

60% des cas. 

Zhao (13) a trouvé dans 20,7% des cas un antécédent familial d’épilepsie. 

Verroti (47) a trouvé sur un nombre de 64 enfants avec ERB 6 (9,4%) antécédents 

familiaux de premier degrés d’épilepsie (dont deux sont  ERB) et 4(6,25%) antécédents familiaux 

de deuxième degrés d’épilepsie ce qui donne dans l’ensemble un pourcentage de 15,65% 

d’antécédents familiaux d’épilepsie. 

Dans notre série, la présence de cas similaires d’ERB n’a pas été notée chez aucun patient  

mais un antécédent familial d’un autre type d’épilepsie a été trouvé chez 4 enfants (11,7%) 

(Convulsions tonico-cloniques généralisées chez deux oncles, un maternel et un paternel, et une 

sœur âgée de 17 ans et des convulsions fébriles partielles chez une sœur âgée de 3ans). Ainsi, 

nous avons constaté une différence entre les études qui s’accordent quand même sur le fait que 

l’antécédent familial d’épilepsie n’est pas le seul à être impliqué dans la survenue d’ERB : 

d’autres facteurs restent à élucider.   

Les parents de 5 (14,7%) de nos malades ont été consanguins : 2 cas de consanguinité de 

premier degré, 2 cas de consanguinité  de deuxième degré et un cas de consanguinité de 

troisième degré. Gündüz (35) a noté la présence de consanguinité (sans précision du degrés) 

chez  25% des cas. 
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Par ailleurs, nous n’avons pas trouvé, dans la limite de notre recherche une relation 

causale entre la notion de consanguinité et l’ERB. 

IV. Diagnostic  

Le diagnostic de l’ERB est basé sur les manifestations critiques caractéréstiques et l’EEG 

typique avec pointes-ondes localisées au niveau centro-temporal (centro-pariétal, fronto-

central, centro-occipital) : les décharges rolandiques (1, 6,13). 

1_ Diagnostic clinique        

1-1. L’âge de début des crises 

L’âge de manifestation de l’ ERB se situe entre 3 et 13 ans (1,3, 4,10-12). 

La distribution d’âge de début des crises dans notre étude a montré que la majorité des 

enfants ont eu leurs premières crises avant l’âge de 11 ans  avec un pourcentage de 97,1%. Nos 

résultats ont été similaires à ceux constatés par Miziara (37) : 98,36% des enfants avec ERB ont 

eu leurs premières crises avant l’âge de 11 ans, et par Zhao (13) :80% des malades ont eu leurs 

premières crises avant l’âge de 11 ans. 

Nous  avons  trouvé  un  pic d’âge à 10 ans. Celui-ci est plus grand que le pic d’âge de 

8-9ans rapporté dans la majorité des séries des pays de l’ouest (28-30,48) et celui rapporté 

dans une étude chinoise (38) et une autre taiwanaise (49). 

Le tableau n°VIII compare les résultats de deux études de : Genton (50) et Riesgo (7), 

effectuées respectivement entre 1986-1997 et 1994-1996 et les résultats de notre étude : 
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Tableau n° VIII : Tableau comparatif des mesures de l’âge de survenue de l’ERB  entre trois 

études.     

Paramètres  

d’âge 

Genton 1986-1997  

74cas : [2 à 13ans] 

 

 Riesgo 1994-1996 

60cas : [1 à 14 ans] 

Notre série 2003-2006  

34 cas : [1à16ans] 

moyenne 7,4 6,04 6,2 

médiane 7,5 5,5 6 

Nous constatons que Les valeurs des moyennes et des médianes se rapprochent d’une 

étude à l’autre. 

Dans notre série, les âges de début des crises balancent entre 1 et 12 ans avec une 

moyenne de  6,2 ans ce qui n’est pas du tout loin des résultats des différentes publications (2, 

7,13, 14, 38). 

1-2. crise 

La sémiologie de la crise est le plus souvent rapportée par les patients et les témoins : La 

présentation typique de la crise rolandique est une crise partielle avec paresthésies (par exemple 

des sensations de piqûres d’épingles ou d’aiguilles au niveau de la langue ou l’intérieur des 

joues) et une activité tonique ou clonique au niveau de la partie inférieure de la face associée à 

un bavage et une dysarthrie ou anarthrie (40 %). La participation de l’épiglotte et le pharynx  

(>50%) produit des sons gutturaux avec contractions possibles des muscles respiratoires et 

abdominaux  (pareil à un effort de vomissements). Les crises surviennent communément la nuit 

et peuvent secondairement se généraliser. La parésie de  Todd post -critique est observée dans 

10% des cas. Dans plus de 60% des cas, la conscience est préservée dans les crises rolandiques 

(14,37,  51,52). 
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En concordance avec le travail de Kowacs (53) qui a étudié les caractéristiques cliniques 

chez 53 patients avec ERB, nous avons constaté que les crises partielles simples avec arrêt de la 

parole étaient plus fréquentes que les autres types de crises (82,3%). Un résultat presque 

identique de celui noté par Zhao (13) :82,2%. D’autres auteurs comme Gündüz (35) et Kriz (25) 

ont noté les mêmes constatations. 

Très fréquemment, ces crises surviennent quand l’enfant est endormi (51-80%) ou 

somnolent (avant de dormir ou immédiatement après le réveil). Dans 15% des cas les crises 

surviennent à la fois au cours du sommeil et au réveil et dans10-20% seulement au réveil (52). 

Nos résultats s’intègrent parfaitement dans ces intervalles :73,6% des enfants ont eu 

leurs crises au sommeil ou au réveil, 14,7%  à la fois en étant endormi et réveillé et 11,7% 

uniquement en état de veille.                      

Miziara (37) a conclu dans son évaluation de 61 enfants avec ERB une prédominance des 

crises durant le sommeil (75,4%). Un résultat très proche de celui noté dans notre travail 73,6%. 

Nous avons trouvé une généralisation secondaire chez 32,3% de nos malades. Gündüz 

(35) l’a notée également chez 30% de ces patients et Zhao (13) uniquement chez 19,9%. 

Une perte de connaissance a été trouvée chez 26,5 des patients de notre série. Gündüz 

(35) l’a notée chez 30%. 

Dans une étude cohorte menée par Dai (54), une parésie post critique a été remarquée 

dans 11,5% des patients, en soulignant que la présence d’un déficit moteur post critique ne doit 

pas exclure le diagnostic d’ERB. Gündüz (35) n’a trouvé aucun cas de parésie de Todd. Zhao (13) 

l’a notée dans 13% des cas. Nous, nous l’avons notée chez 11,7% de nos malades.  
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La durée des crises est de quelques secondes (30-60s) à quelques minutes (moins de 2-3 

min) ; En général, les crises nocturnes durent plus que les crises diurnes (52).  

Nous avons de même conclu que la durée des crises chez les enfants est de 1à 2 min 

dans la majorité des cas (82,3%) et qu’elle est de quelques minutes à une heure quand il 

s’agissait d’hémiconvulsions ou de crises avec généralisation secondaire.  

La fréquence des crises rolandique est généralement faible (39,55). Zhao (13) a conclu 

que 73,2% des malades de sa série ont eu une seule crise ou moins de 6 crises/an. Nous avons 

fait une observation similaire en notant que plus des deux tiers des cas ont eu des crises peu 

fréquentes : 79,5% ont eu une crise unique ou moins de 6 crises /an. 

2- Diagnostic paraclinique 

2-1. Electroencéphalogramme 

Le trait électroencéphalographique de l’ERB est les décharges rolandiques. 

Ces pointes sont unilatérales dans ≈ 60% de tous les cas et bilatérales dans ≈ 40%. Elles 

peuvent être uni- ou même multifocales (11, 31, 56,57). Cependant, l’activité de fond reste 

normale. Le fait que les crises rolandiques intéressent souvent les muscles de la face et 

oropharyngés suggère que ces décharges épileptiques prennent leur origine du cortex 

rolandique inférieur (5,58). Gündüz (35) et Zhao (13) rejoignent la majorité des études et ont 

observé respectivement une unilatéralité des pointes dans 66,7% et 75,3% des cas.  

Dans notre travail, au contraire de la majorité des études, nous avons trouvé plutôt une 

prédominance des pointes bilatérales (85,7%), un tracé de fond normal dans 85,7% : presque la 

même fréquence a été observée par Zhao (13) :86,6% ; et une majoration des pointes lors du 

sommeil dans 78,6%. La raison de cette différence entre notre étude et les rapports antérieurs en  
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matière de latéralisation des pointes est non connue et nécessiterait plus d’investigations : 

éventuellement en augmentant l’échantillon des malades. 

Riesgo (7) a proposé dans son étude que la bilatéralité des décharges rolandiques serait 

un des critères électro-encéphalographiques de « bénignité » alors que Gregory et Wong (59) ont 

rapporté que l’unilatéralité ou la bilatéralité des décharges n’ont pas d’impact sur le pronostic.       

Archer (60) a noté que la combinaison EEG/IRM fonctionnelle serait un outil, 

prochainement, pour explorer les mécanismes de génération des pointes et des crises 

rolandiques. En outre, Capell J et al (61) ont conclu que la magnétoencéphalographie en 

combinaison avec l’EEG pourrait permettre une analyse plus fine de l’ERB. 
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Figure n°7 : crise rolandique chez une fille de 9 ans. On note des pointes dans la région centro-               

temporale gauche et des décharges pointes-ondes globales avec un rythme de fond normal (13). 

 

        

Figure n°8 : crise rolandique chez une fille de 9 ans. On note les pointes-lentes au niveau de la 

région centro-temporale droite (13). 
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2-2. Imagerie cérébrale 

Il y a une notion consensuelle que les épilepsies partielles bénignes de l’enfance, dont 

l’ERB, sont développées chez l’enfant sans aucun déficit intellectuel ni neurologique (56). 

Cependant, on peut diagnostiquer une ERB chez des enfants avec ou sans lésions organiques 

(56,62). 

Riesgo (7) a fait une neuroimagerie chez 55 des 60 enfants de son étude et il a pu relever 

une atrophie corticale à des degrés variables dans six cas et une hydrocéphalie dans un cas. 

Santanelli et al (63) ont rapporté trois cas d’ERB survenant chez des enfants avec lésions 

cérébrales (agénésie du corps calleux, lipome du corps calleux et toxoplasmose congénitale).  

Gelisse (64) a aussi rapporté un cas d’ERB avec une atrophie hippocampique et a réalisé 

secondairement une étude plus large afin d’étudier la prévalence des anomalies de neuro-

imagerie chez les enfants avec une ERB et l’influence de ces anomalies sur l’expression clinique 

et électroclinique de cette épilepsie (65) et a trouvé ainsi une anomalie chez 14,1% ( cinq cas de 

dilatation ventriculaire, un cas d’atrophie hippocampique, 1 cas d’agénésie du corps calleux,1 

cas de microkyste épiphysaire , 1cas de micropolygyrie bi-operculaire et un cas de kyste du 

septum lucidum) . Il a conclu enfin que la présence d’anomalie anatomique peut contribuer à 

l’expression de la susceptibilité de survenue de crises chez des patients prédisposés par 

diminution du seuil épileptogène et pourraient donc transformer une prédisposition génétique 

en une condition clinique,  même si elles ne sont présentes que chez une minorité des patients 

avec ERB et n’influencent pas le pronostic.  

Lerman et al (27) ont  déjà signalé depuis 1975 que l’épilepsie partielle peut être bénigne 

malgré la présence de lésions cérébrales. 
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Lundberg et al (66) a pu révélé, par des examens IRM chez 18 malades avec ERB ,une 

asymétrie hippocampique et un hypersignal en T₂ au niveau de la jonction matière grise et 

blanche des lobes frontal et temporal dans 10 cas. Les auteurs ont suggéré que l’hypersignal en 

T₂ pourrait refléter une anomalie du développement mais n’ont offert aucune interprétation à 

l’asymétrie hippocampique. Cependant, les symptômes cliniques des crises dans L’ERB ne sont 

pas évocateurs de la participation hippocampique (64). 

La découverte de lésions cérébrales structurales est purement une coïncidence et 

l’épilepsie ne peut pas leurs être attribuée (65). Ce qu’était le cas dans notre série ou nous avons 

trouvé dans un cas une dilatation des sillons sous corticaux de la frontière pariéto-occipitale 

droite avec attraction de la corne occipitale homolatérale d’allure séquellaire, une dilatation 

biventriculaire chez un malade et des calcifications thalamiques bilatérales chez un autre. 

V. Profil thérapeutique 

Dans notre travail, 74,2% des enfants ont été traités par le valproate de sodium (15 à 30 

mg/kg/j) et 25,8% par la carbamazépine (10 à 20 mg/kg/j) et nous n’avons noté aucune rechute. 

Comme dans notre série, Zhao (13) a traité 98 patients par la carbamazépine ou le 

valproate de sodium. En revanche, il a noté une rechute chez 6 patients. 

L’abstention thérapeutique dans la plupart des cas d’épilepsie à PCT est la règle, l’arrêt 

des crises est attendu avant la fin de l’adolescence. Si malgré tout, un traitement est débuté, la 

pharmaco-sensibilité de ces crises n’est pas systématique (67-72). 

L’arrêt de traitement lorsque l’épilepsie est contrôlée est envisageable pour la plupart des 

auteurs après un délai de deux ans sans crise. Cependant, il semble que ce délai puisse être 

écourté si les crises ont été rares et rapidement maîtrisées par le premier traitement donné 

(55,73-76). 
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Malgré que la carbamazépine semble être significativement supérieure au valproate dans 

les épilepsies partielles (77-81), elle peut avoir un effet aggravant (55). Nous avons fait une 

observation similaire en constatant l’augmentation de fréquence des crises avec généralisation 

secondaire chez deux malades de notre série traités par la carbamazépine et chez qui nous 

avons alterné par le valproate de sodium qui a amélioré les crises. 

 

Les résultats d’une étude faite en 2005 (82) sur 70 enfants récemment diagnostiqués 

porteurs d’ERB  a suggéré qu’effectivement l’oxcarbazépine, en traitement à long terme d’ERB, 

prévient les crises, normalise l’EEG et parait capable de préserver les fonctions cognitives et les 

aptitudes comportementales. En concordance avec ces résultats, Wheless JW et al (83) ont 

rapporté que l’oxcarbazépine et la carbamazépine sont les traitements de choix en matière 

d’ERB, avec la gabapentine, la lamotrigine et le lévétiracetam. 

Coppola G et al (84) réalisent en 2006 une étude prospective dans le but d’essayer le 

lévétiracetam et l’oxcarbazépine chez des enfants porteurs d’une ERB. Ils ont fait le suivi de 39 

malades pendant une moyenne de 18,5 mois et ils ont traité 21 par le lévétiracetam et 18 par 

l’oxcarbazépine. Ils n’ont noté d’effets secondaires que chez 5 (céphalée minime, perte 

transitoire d’appétit et somnolence). Ainsi, ils ont suggéré que l’oxcarbazépine et le 

lévétiracetam en monothérapie pourraient être potentiellement les anti-épileptiques les plus 

tolérés et les plus efficaces dans le cadre d’ERB. On sera confronté alors à une contrainte de coût 

du traitement de l’ERB. 

VI. Profil évolutif 

Il n’y a pas une seule durée précise acceptée pour définir une rémission (85,86). En 

revanche, une rechute a été définie par la survenue de n’importe quelle crise après deux années 

de rémission (85). Aucun de nos patients n’a présenté une rechute. Par opposition, Berg (85)  
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a noté dans son étude une rechute chez 6% des enfants avec une ERB. Pour lui, ces rechutes 

étaient dues à : - la diminution des doses 

             -arrêt de toute médication après la rémission 

             -absence d’aucun traitement depuis le diagnostic de l’ERB   

Le même auteur a rapporté dans son étude cohorte faite sur des enfants épileptiques 

tous syndromes confondus recrutés entre 1993 et 1997 que 91% des enfants avec une ERB 

avaient eu une rémission de deux ans. Une durée minimale de 2 ans de suivi a été obtenue chez 

96,9% des enfants de l’étude et la médiane de durée  de suivi a été de 5,3 ans. Dans notre 

travail, la durée moyenne de suivi a été de 1,65 ans ce qui pourrait expliquer que nous n’avons 

noté une rémission de deux ans que chez 40% de nos malades. 

Berg (85) a conclu qu’une histoire familiale d’épilepsie chez les ascendants de premier 

degré uniquement et la fréquence initiale des crises augmentée ont diminué significativement la 

probabilité de rémission.  Tandis que ni l’antécédent de convulsion fébrile ni le nombre de crises 

avant le diagnostic n’ont été associés significativement à une obtention de rémission (85). Dans 

notre étude, nous avons constaté que 58,3 % des enfants avec une rémission moins de deux ans 

ont eu une convulsion fébrile au bas âge et que 16,7% parmi eux ont un antécédent familial 

d’épilepsie mais l’établissement d’une relation causale n’a pas été l’objectif de notre travail. 

Nous avons trouvé des difficultés scolaires chez 42,8% des enfants (tableau n°IX). 
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               Tableau n°IX : Difficultés scolaires rencontrées chez les enfants. 

Difficulté scolaire  Nombre de cas 

Dyslexie 1 

Dysgraphie 2 

Anomalie cognitive 8 

Echec scolaire sans trouble 
spécifique 

1 

 

Staden et al (87) ont rencontré un affaiblissement de la capacité de la lecture et de 

l’écriture chez les patients avec ERB contrairement à une absence de difficultés de 

compréhension des mots. Des déficits de la capacité de lecture et d’écriture ont été aussi 

identifié par D’Alessandro et al (88). Par ailleurs, des études suffisantes du fonctionnement de 

langage au cours de l’ERB n’ont pas été faites. Néanmoins, un affaiblissement de la capacité de 

langage pourrait être attendu vu la concentration des décharges épileptiques au niveau de la 

région centrale avec une prédominance au niveau de l’aire rolandique inférieure et les régions 

sylviennes. Les études des tomographies par émission de positron ont montré que le cortex 

péri-sylvien peut être considéré « la zone cœur » du processus de langage (89). 

Plusieurs études ont montré que les performances des enfants avec ERB  s’améliorent 

quand l’activité électroencéphalographique diminue ou disparaît (90,91).  

Les résultats de l’étude de Lindgren et al (89) ont indiqué que le développement cognitif 

chez les enfants avec ERB à la fin de la phase active du syndrome ressemble à celui des enfants 

sains et ont suggéré que la mémoire immédiate et l’apprentissage de données visio-spatiales  
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ont été relativement non affectées chez les enfants avec ERB contrairement aux résultats d’une 

étude précédente (90). 

 Dans notre travail, nous avons trouvé une anomalie cognitive dans 8 cas : un cas de 

trouble de langage, deux cas de trouble de mémoire, trois cas de trouble de compréhension et 

de lenteur cognitive et deux cas de trouble de l’attention. 

Nous proposons de suivre, à moyen et à long terme nos malades afin d’évaluer 

l’amélioration ou une éventuelle aggravation des performances scolaires surtout après une 

phase de rémission clinique et électroencéphalographique satisfaisantes. 

En outre, des difficultés spécifiques d’apprentissage ont été aussi décrites par 

D’Alessandro et al (88), Piccirilli et al (92) et Croona et al (16,93). Cependant, la capacité 

intellectuelle globale de ces enfants n’est pas très différente selon la plupart des études (89, 90-

95). Bien que le syndrome soit considéré comme étant bénin, quelques déficits ont été décrits 

dans les tests neuropsychologiques des enfants avec ERB (16,35 ,95). Ainsi, La nature bénigne 

du syndrome a constitué récemment un challenge vu la mise en évidence de déficits cognitifs de 

l’attention, des compétences visio-motrices et une variété de déficits de langage (16,87). 

En effet, des difficultés  cognitives ont été rapportées associées à l’ERB dans plusieurs 

publications (35, 87, 96-98).  

En fait, Gobbi G et al (99) ont noté que des déficits neuropsychologiques spécifiques 

stables ou intermittents sont fréquents avec l’ERB et peuvent affecter les capacités scolaires et 

adaptatives. 

Tedrus GM et al (100) ont indiqué la possibilité de présence d’une relation entre l’activité 

électrique cérébrale et la tendance à avoir des performances cognitives inférieures chez les 

enfants avec ERB. 
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 La question majeure qui se pose actuellement est la suivante: ces difficultés 

précédemment citées sont-elles  transitoires et dues à un processus de maturation ?  Saint-

Martin et al (94) ont signalé que la présence de foyers épileptiques actifs pourrait très bien 

interférer avec la maturation normale des fonctions cognitives. C’est pourquoi nous avons 

besoin d’études longitudinales pour enquêter sur cette hypothèse et ses conséquences à long 

terme. 

Des troubles de comportement entre autres déficit d’attention et hyperactivité ont été 

rapportés par plusieurs auteurs (7,16, 93,95, 101). De même dans notre travail, nous avons 

remarqué 2 cas d’hyperkinésie et 4 autres troubles de comportement.  

Dans un travail récemment publié, Wirrell et Hamiwka (102) ont conclu que l’ERB, de 

façon pareille à toutes les epilepsies partielles indépendamment de leurs étiologies, est associée 

à un taux élevé de migraine chez les enfants.  

Dans notre série nous n’avons trouvé qu’un seul cas de migraine chez une patiente et 

deux cas de céphalée. Un résultat qui pourrait être influencé par l’absence de précision des 

données recueillies auprès des enfants et leurs parents afin de faire la différence entre une 

migraine et un autre type de céphalée. 

Les déficits oromoteurs ont été décrits chez les patients avec ERB (103). Selon Fejerman 

et al (103), la prévalence des dysfonctions oromotrices transitoires est de 0.6% des patients avec 

ERB. Selon Kramer (104) ces déficits oromoteurs périodiques spécifiques doivent être considérés 

comme un élément du spectre clinique de l’ERB et doivent être identifiés et rapidement traités 

car il s’agit souvent d’une manifestation de détérioration clinique. 

Dans notre étude, nous avons trouvé un trouble oromoteur dans 10% des cas (deux 

dysarthries et un bavage). 
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L’épilepsie rolandique bénigne : à propos de 34 cas 

 
 

- 45 -

 

L’ERB demeure une épilepsie fréquente de l’enfant. Nonobstant les études réalisées 

jusqu’à ce jour, son étiopathogénie n’est pas complètement élucidée. Son diagnostic est facile 

devant les symptomatologies clinique et électroencéphalographique. 

Actuellement, l’inutilité de l’imagerie cérébrale en matière d’ERB est rediscutée : l’ERB 

peut survenir chez des enfants avec des lésions organiques. 

L’avènement de nouvelles molécules en matière de thérapeutique pose le problème de 

coût. 

Enfin, le caractère « traditionnel » de bénignité de l’ERB est contesté vu le challenge posé 

par son association fréquente à des anomalies cognitivo-comportementales. 
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RESUME 

 
L’épilepsie rolandique bénigne (ERB) ou l’épilepsie bénigne à pointes centro-temporales est  

l’épilepsie la plus fréquente de l’enfant caractérisée par une présentation éléctro-clinique bien 

définie et par un pronostic favorable. 

Notre étude rétrospective a porté sur 34 enfants vus et suivis en consultation du service de 

 pédiatrie A (Pr.Bouskraoui) du CHU Mohamed VI pour ERB, sur une période allant de août 2003 

jusqu'à octobre 2006. 

L’ERB a représenté 6,4% de la pathologie épileptique des enfants suivis dans notre formation. 

Les âges extrêmes ont été de 1 et 16 ans avec une moyenne de 9,5 ans et une prédominance 

féminine (sex-ratio à 0,88).  

La symptomatologie a été dominée par des crises simples (rolandiques typiques) avec un âge de 

début des crises entre 1 et 12 ans (pic à 10 ans). 

L’EEG a été affirmatif dans 14 cas (décharges rolandiques) et normal dans 9 cas. 

 La TDM cérébrale a été faite chez 7 patients : elle s’est révélée normale dans 4 cas et a montré 

une dilatation biventriculaire chez un malade, une dilatation des sillons sous corticaux de la 

frontière pariéto-occipitale droite avec attraction de la corne occipitale d’allure séquellaire chez 

un malade et des calcifications thalamiques chez un autre.  

L’IRM cérébrale faite chez une seule patiente a été normale.  

Vingt-trois des malades de notre série (74,2%) ont été traités par le valproate de sodium (15 à 30 

mg/kg/j) et 8 (25,8 %) par la carbamazépine. 

Nous avons perdu de vue 4 malades de notre série avec constatation d'une rémission complète 

des crises (une durée supérieure ou égale à 2ans) dans 12 cas.  

Nous avons trouvé des difficultés scolaires dans 42,8% des cas, des anomalies cognitives dans 

26,7% des cas, des troubles de comportement dans 20% des cas, une céphalée dans 6,67% des 

cas, une migraine dans 3,33% des cas et un trouble oromoteur (dysarthrie ou bavage) dans 

13,3%des cas. 

 



L’épilepsie rolandique bénigne : à propos de 34 cas 

 
 

- 48 -

 

Malgré toutes les études réalisées jusqu’à ce jour, l’ERB reste un sujet de recherche actuelle 

accrue en matière d’étude de son origine génétique, du challenge que pose sa bénignité vu son 

association à des déficits cognitifs et l’avènement de nouvelles molécules en matière de 

thérapeutique contrastant entre efficacité et coût. 
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SUMMARY 

 
Benign rolandic epilepsy (BRE) or benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes is the 

most frequent epilepsy of children characterised by a well defined electroclinic presentation and 

a favourable prognosis. 

Our retrospective study included 34 children seen and followed-up for BRE in consultation of 

paediatric service A (Pr Bouskraoui) of Mohamed VI University Hospital Center during the period 

dating between August 2003 and October 2006. 

BRE represented 6, 4% of epileptic pathology of children followed-up in our service. Extreme 

ages defined at one year-old and sixteen  years-old with an average age of 9,5 years-old and 

dominance of females cases (gender ratio 0.88). 

The symptomatology was dominated by simple partial seizures (typical rolandic seizures) with 

age of onset of seizures between one year-old and twelve years-old (10 years peak). 

The electroencephalogram (EEG) was affirmative (rolandic discharges) in 14 cases and normal in 

9 cases. 

The computed tomography (CT) was performed in 7 cases. In three, CT was abnormal: 

ventricular dilatation in one, dilatation of under-cortical furrows of the right parieto-occipital 

border with attraction of homo-lateral occipital horn in one case, and bilateral thalamic 

calcifications in another case. 

Magnetic resonance imaging (MRI) was performed in one case and didn’t show any anomalies. 

Twenty-three of our patients (74.2%) were treated by sodium valproate (15-30mg/kg/j) and 

eight (25.8%) by carbamazepine (10-20mg/kg/j). 

We lost contact with 4 patients of our study and we noted total recovery (for a period superior or 

equal to 2 years) in 12 cases. 

We found that patients had school difficulties in 42,8% of cases, cognitive anomalies in 26,7% of 

cases, behaviour disorders in 20%, head-ache in 6,67%, migraine in 3,33% and oromotor 

disorder (dysarthria and dribbling) in 13,3% of cases. 
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In spite of all the studies done to our days, BRE remain a subject of accelerated present research 

in the field of its genetic origin, a challenge because its benign character is nevertheless 

associated to cognitive deficiencies, and the present availability of new molecules for treatment 

with contrasting efficiency and cost. 
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 ملخص                                                               

 
 

 بخصوصية ویتميز. الأطفال لدى شائع صرع هو المرآزي، الصدغي الصرع أو الحميد، الرولاندي الصرع مرض
 .للمستقبل جيد وبتكهن جيد بشكل محددة سریریة-آهر

" أ "الالأطف طب لمصلحة الطبية الاستشارة في وتتبعها حالتهم معاینة تمت طفلا وثلاثين اأربع الاسترجاعية دراستنا شملت
 المدة خلال الحميد، الرولاندي الصرع بمرض لإصابتهم السادس، محمد الجامعي للمستشفى التابع) بوسكراوي الأستاذ(

 . 2006 وأآتوبر 2003 غشت بين المتراوحة
 .مصلحتنا في المتابعين الأطفال، عند الصرع أمراض مجموع من المائة في 6.4  الحميد الرولاندي الصرع مثل

 جنس وهيمنة ونصف، سنوات تسع بمعدل أقصى، آحد سنة 16و أدنى آحد واحدة سنة بين المصابين عمارأ تراوحت
 .الإناث
 بين النوبات بدایة سن وتراوح ،)النموذجية الرولاندیة التشنجات (البسيطة الجزئية التشنجات هيمنة الأعراض دراسة بينت
 ).الذروة عند سنوات 10 (سنة 12و واحدة سنة
 شعاعية صورا أخذنا. حالات تسع في وطبيعيا) رولاندیة آهربية شحنات (حالة 14 في إیجابيا للدماغ الكهربي طيطالتخ آان

 مریض عند الدماغية للبطينات اتساعا وبينت. منهم أربعة لدى طبيعية  نتيجتها وآانت مرضى، لسبعة الدماغي بالسكانير
 واحد مریض عند عقبولي مظهر ذي القفائي للقرن انجذاب مع الأیمن ائيقف-الجدار للحد التحقشریة للأخاذیذ اتساعا واحد،

 .آخر مریض عند البصري بالمهاد وتكلسات
 .طبيعية واحدة مریضة عند المنجز الدماغي المغناطيسي بالرنين الفحص نتائج وجاءت
 وثمانية) اليوم في آلغ/ملغ 30 إلى 15" (ودیومالص فالبروات"بـ) المائة في 74.2 (مریضا 23 دراستنا أثناء عالجنا

 ".الكاربمازیبين"بـ) المائة في 25.8(
 12 لدى) سنتين یساوي أو من أآبر (النوبات من تاما شفاء وسجلنا دراستنا، مدة أثناء المتابعة عن مرضى أربعة توقف
 . حالة
 اضطرابات الحالات، من 26.7 لدى إدراآية اضطرابات الحالات، من المائة في 42.8 عند مدرسية صعوبات وجدنا
 ومشاآل المائة، في 3.83 عند الشقيقة مرض المائة، في 6.67 لدى رأس أوجاع الحالات، من المائة في 20 عند سلوآية

 .الحالات من المئة في 13.3  عند) اللعاب سيلان أو النطق في تشوه (الفم حرآية في
 أبحاث موضوع حاليا یشكل مازال الحميد الرولاندي لصرعا مرض فإن هذا، یومنا إلى المنجزة، الدراسات آل من بالرغم
 جزیئات وظهور إدراآية، باضطرابات وارتباطه الحميدة طبيعته بسبب المطروح والتحدي الجيني، أصله مجال في مكثفة
 .الكلفة مقابل في الفعالية إشكالية یطرح الذي الشيء العلاج، إطار في جدیدة
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Fiche d’exploitation : Epilepsie rolandique bénigne 

° Nom & prénom : ° Niveau scolaire : 

° Age :                                                                      ° Origine : Urbain  □    Périurbain   □ 

° Sexe :   M   □ F   □ Rural     □ 

°Antécédents personnels : * Grossesse : Suivie    oui  □      non   □ 

                                         Prise médicamenteuse    oui  □     non  □ 

                                         Notion d’irradiation     oui  □       non    □ 

                                          Autres : 

                             * Accouchement : A terme  □    Prématuré  □   

                                                         A domicile  □    A l’hôpital  □ 

                                                         Voie basse   □          Césarienne □ 

      Souffrance néonatale :   oui  □        non   □ 

                              * Vaccination : Programme national d’immunisation   □         Autres : 

                              *Développement psychomoteur :   -maintien de la tête : 

                                                                                    -position assise : 

                                                                                    -marche : 

                                                                                    -langage : 

                               *Latéralité : 

                               *Antécédents  médicaux : - Convulsion fébrile  oui  □     non  □  

                                                                       - Méningite     oui □         non  □ 

                                                                       - Autres : 

           *Antécédents chirurgicaux : -Traumatisme crânien   oui □      non  □ 

°Antécédents familiaux : -consanguinité   oui  □       non  □     degrés : 

                            -Cas similaires dans la famille   oui  □        non   □ 

                           -Autres : 
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°Clinique : 

*Age de début des crises : 

* Horaire : diurne (au réveil)  □         nocturne (à l’endormissement ou pendant le sommeil)    □ 

*Crise (description détaillée) : 

 

* Perte de connaissance : oui □        non  □       

* Généralisation secondaire : oui   □           non  □ 

* Déficit moteur post-critique : oui □            non □ 

* Trouble de conscience post-critique : oui  □  non  □ 

* Fréquence des crises :                /semaine ;             /mois ;                 / an. 

* Examen général :    

 

* Examen neurologique : 

 

* Examens des autres appareils : 

 

 

° Paraclinique : 

*Electroencéphalogramme :- Intercritique(de veille) : Pointes□  Pointes lentes□ Pointes-ondes  □ 

                                                                       Unilatérales  □       Bilatérales  □ 

                                                                                  Unifocales  □     Multifocales  □ 

                                                                       Isolées    □          En bouffées   □ 

                                                        .Tracé de fond : Normal  □  Perturbé  □ 
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- Au cours du sommeil : Augmentation des décharges rolandiques :  

                                                                                                                   oui   □      non  □ 

     Effet de l’hyperventilation : 

 * Imagerie cérébrale :   -Atrophie hippocampique : oui   □   non  □ 

                           -Dysplasie corticale :     oui   □      non□                                                                  

                           -Dilatation ventriculaire :   oui    □ non   □                                                               

                           -Autres : 

° Traitement:         oui  □        non   □ 

 -valproate de sodium  □    posologie en mg/kg/j :            

 -carbamazépine   □            ,,       

 -phénobarbital   □                        ,,                                                                                

 -autres  

            -Effets secondaires : 

° Evolution : -difficultés scolaires : oui □  non  □        Dyslexie □  dysgraphie □    autres : 

         -céphalée□ -migraine □    

         -troubles oromoteurs : dysarthrie □       bavage □ 

                    -troubles cognitifs : de langage   □     de mémoire □   de compréhension □ 

  

       de l’attention  □        dyspraxie   □              dysgnosie   □ 

         -troubles comportementaux : oui   □       non  □ 

                   -autres : 

 

° Commentaires : 
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 أيت بن علي سعيد السيد
 طب جراحة الأعصاب و الدماغ          أستاذ في

 بوسكراوي محمدالسيد
 طب الأطفال          أستاذ في

 آساني نجيبالسيد
 طب الجهاز العصبي          أستاذ في

د المنصوري عبد العزيزالسي
 طب جراحة الأعصاب و الدماغ          أستاذ في

ة التازي إيمانالسيد
 الطب النفساني          أستاذة في
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