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Crises épileptiques généralisées et lésion corticale focale.

(A propos d’une épilepsie frontale post-traumatique).
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I. — INTRODUCTION,

On sait que les acces épileptiques généralisés d’emblée qu’il s’agisse du Petit Mal ou de toute
autre forme de comitialité sont généralement considérés comme d’origine sous-corticale. Leur expres-
sion électrique bilatérale, synchrone, témoignerait de la mise en jeu primaire de systémes a4 projec-
tion diffuse, situés, en particulier, au niveau du « centrencéphale » (PENFIELD et JASPER, 1954). Cepen-
dant depuis une dizaine d’années des travaux de neurophysiologie expérimentale et clinique incitent
4 nuancer cette opinion, peut €tre méme a la réviser (BANCAUD ef al., 1965 ; BAancaubp, 1969, 1971).

On sait aussi que des faits mis en évidence par la clinique neurologique plaident en faveur de 1’ori-
gine lésionnelle corticale d’absences associées 4 des pointes-ondes bilatéraux (6 p. 100 des cas dans
la statistique de O’BRIEN e al. (1959) a 59 p. 100 dans celle de DALBY (1969).

Loiseau et CoHADON (1970) ont, par ailleurs, rapporté dix-neuf observations recueillies dans la
littérature de tumeurs cérébrales hémisphériques responsables d’un Petit Mal. Nous avons pu éga-
lement rassembler dix cas d’épilepsies généralisées dues & un traumatisme cérébral localisé, décrit
par JASPER et PENFIELD (1943 : 3 cas) ; MAROSERRO ef al. (1 cas : 1954) ; BATEs et al. (1 cas : 1956) ;
MEYER-MICKELEIT et SCHNEIDER (3 cas : 1957) ; PAsSOUANT et al. (1 cas : 1959) et PaiLLas ef al.
(1 cas : 1964).

Nous nous proposons, dans cette note, d’en rapporter un nouveau cas qui nous parait d’autant
plus démonstratif qu’il a été I’objet d*une exploration S.E.E.G. et d’une intervention chirurgicale.

. — Observation clinique (THu... Pierre).

1l s’agit d’un malade de 32 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, dont le développement
psychomoteur et la scolarité ont été normaux. Il n’existe aucun trouble du caractere et du comportement
chez ce sujet bien inséré socialement.

A I’age de 18 ans il regoit sur Ia région fronto-temporale droite un cerceau métallique qui, sans entrainer
de perte de connaissance ou méme d’obnubilation, provoque une plaie cranio-cérébrale importante des
deux régions frontales. 1.’examen neurologique de ce sujet ambidextre est alors normal.

L’intervention chirurgicale (D* DELANDSHEER) léve une embarrure de la région frontale droite et para-
médiane gauche ayant nécessité une résection du podle frontal droit. Les suites opératoires sont simples
mais on note une séquelle opthalmologique droite (acuité a 1/50). Les E.E.G. montrent, au début, une acti-
vité lente polymorphe sur la région frontale droite sans signes paroxystiques.

Le malade reprend son travail cing mois plus tard. Il n’existe aucune modification du caractére et du
comportement. Mais trois ans aprés I'intervention le malade fait une premiére crise convulsive, sans doute
facilitée par des excés éthyliques récents, avec perte de connaissance d’emblée, adversion de la téte vers la

Tirés a part . D* BANcAUD, J. Service de Neurochirurgie fonctionnelle de I’Hépital Sainte-Anne, 1, rue
Cabanis, F.-75-Paris-14.,



SOCIETE D’E.E.G. ET DE NEUROPHYSIOLOGIE CLINIQUE DE LANGUE FRANCAISE

166

‘I eIy

NELE }(%}\,i?fﬁg\/ﬁ%f}i 2}3\5)3%\/?;?}%\(2?5 C_ e Y

2aunjuods astap  DIS0T DO L4Ne jyne | 5226 ukup| ouugn uw_co_u ©ys0d] -cyhousy

2000 m_n:tcu np jaudy mu>OE_. oD}

s ANt A e, i e J A NN e e

qO-qed] saouqadpd mu_coho DO DY

O P IO e Ay e e A

oyhow| -5y 94 oyd

e AP oAb e, Ao A8 i I e A

O'd-dd O¥d-0y

e MM A A e zzﬁéfé{)é%?( A et et

Dﬁoa.— Qqhowr)

z&é}ér\()}\/}\g@g{éé{i g M“w”“ {}r\?\f\\ qhoury-quo]
%}%ifg A A ! o

=i R e A A A e

qyd-guoy Y

s g A o e fré}?éié e

oYd-qyd




CRISES GENERALISEES ET LESION CORTICALE 167

gauche, chute et généralisation tonico-clonique suivie d’un coma de 30 mn. Trés rapidement les accés pluri-
quotidiens prennent un caractére un peu différent. On note une fixité du regard, un lachage des objets,
I’émission d’un son répétitif non palilalique, une déviation de la téte et des yeux vers la gauche, des clonies
labiales gauches, une chute et des convulsions généralisées, suivies d'une obnubilation marquée sans déficit
post-ictal.

L’année suivante les acces deviennent plus brefs, d’intensité moindre, de fréquence plus élevée (au moins
15 par jour) avec fixité du regard, interruption du geste et de la phrase et quelques mouvements gestuels
dyspraxiques. Le malade présente alors, pour la premiére fois, des troubles caractériels et une rumination
dépressive entrainant l'interruption de toute activité professionnelle et une tentative d’autolyse. Un an plus
tard les crises qui prennent leur aspect définitif revétent les caractéres suivants : le plus souvent il s’agit de
manifestations trés discrétes le malade ne répondant pas ou répondant & c6té sans pouvoir préciser le sens
de sa phrase. Dans ce cas I’accés se traduit par une décharge bréve de pointes-ondes rythmiques, bilatéraux,

Fig. 2.

synchrones (fig. 1 a droite). Parfois la crise débute par un arrét du compte ou une absence de réponse, des
clonies palpébrales bilatérales et 1’émission d’un son manifestement rythmé par des secousses bucco-laryn-
gées (euh ! euh !) et s’extériorise par des pointes-ondes ou des polypointes-ondes diffus et symétriques
(fig. 1 a gauche). Lors de crises plus intenses et plus prolongées, on constate tardivement 1’apparition de
clonies faciales droites et d’une déviation des yeux vers la gauche. Dans ce cas la décharge est faite d’une
activité rapide, généralisée, de bas voltage, suivie par des pointes-ondes bilatéraux synchrones (fig. 3).

Nous devons noter que jamais les tracés E.E.G. intercritiques n’ont montré d’accidents pointus localisés.

Ainsi, bien qu’il soit difficile de ranger cette épilepsie dans une des catégories proposée par le Comité
International de classification des crises (1969) on peut, sans risque, inclure ces manifestations éleciro-
cliniques dans le cadre des accés généralisés. Devant la fréquence des crises, malgré I’emploi de multiples
traitements médicaux, et leur incidence sur la vie familiale et socio-professionnelle on décide de soumetire
le malade A une investigation S.E.E.G.

Les examens neuroradiologiques, pratiqués en conditions stéréotaxiques, montrent une augmentation
de volume de la premiére portion de la corne frontale droite et une atrophie corticale discréte de la région
fronto-orbitaire droite.

On met en place 10 électrodes 4 contacts étagés, 8 4 droite et 2 4 gauche qui vont explorer (fig. 2) diverses
portions des deux lobes frontaux, du gyrus cingulaire, du noyau caudé et du thalamus droits.
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De cette investigation nous ne retiendrons que les éléments suivants :

— Tlexiste au niveau des deux régions fronto-polaires dans le voisinage de la Iésion des accidents pointus,
rapides, amples, asynchrones qui n’ont aucune traduction sur le scalp.

— Les pointes recueillies dans le noyau caudé et la masse latérale du thalamus droit sont toujours pro-
pagées a partir des anomalies corticales comme le montre 1’étude oscillographique (P. BUSER).

— Les décharges critiques débutent le plus souvent au niveau de la région frontale droite (fig. 3) ; il est
cependant possible qu’elles affectent d’abord la région frontale gauche.

Ainsi 1’étude S.E.E.G. met en évidence 1’origine frontale de ces accés généralisés mais ne permet pas
d’exclure 1a possibilité d’une zone épileptogéne bilatérale.

Cependant un an plus tard, devant 1’aggravation du tableau clinique, on décide sous corticographie une
intervention a ciel ouvert (J. M. DELANSHEER) qui met en évidence des lésions cicatricielles de la pointe du
lobe frontal droit sur 3 cm de largeur et sur 2 cm vers 1’arriére. On réalise une exérése frontale droite & con-
cavité antéro-interne sur 4 cm de largeur et 6 cm d’avant en arriére (15-6-1966).

Depuis la lobectomie effectuée sans séquelles, comme le laissait prévoir ’exploration S.E.E.G., les crises
persistent mais 4 raison d’un accés par mois, sous un traitement trés réduit. Fait important elles ont changé
de caractére : parfois il s’agit de manifestations tonico-cloniques a latéralisation droite, parfois elles se
réduisent & une sensation d’angoisse et de gorge serrée de durée bréve. Les E.E.G. sont maintenant dépour-
vus d’accidents pointus, en particulier de décharges de pointes-ondes.

Le malade qui méne 4 nouveau depuis cing ans une vie familiale normale a repris une activité profession-
nelle satisfaisante.

III. — COMMENTAIRES ET CONCLUSION.

1° La preuve nous parait faite de I’origine frontale antérieure d’un épilepsie caractérisée 4 la fois
par d es manifestations cliniques généralisées proches, dans certains cas, des absences avec myoclo-
nies et par des décharges critiques diffuses sur I’'E.E.G. (P.O. arythmiques, bilatéraux, synchrones
ou activité de pointes rapides généralisées de bas voltage). Cette origine corticale focale nous parait,
en cffet, validée par la localisation du processus lésionnel (cicatrice post-traumatique opérée), par
la mise en évidence au cours d’une exploration S.E.E.G. de pointes arythmiques frontales a prédo-
minance droite et surtout de décharges critiques & point de départ frontal droit, parfois frontal gauche
et enfin par le résultat opératoire sur la fréquence des crises, leur modification sémiologique et la
normalisation intercritique des tracés de scalp.

2° Cette observation d’épilepsie post-traumatique localisée & expression électro-clinique appa-
remment diffuse rejoint celles, trés rares, publiées dans la littérature concernant aussi des Iésions cica-~
tricielles ou tumorales.

3° Dans le cas particulier il est possible que Uexistence d’un double foyer épileptogéne frontal
secondaire a une I¢sion joue un rdle important dans 1’expression bilatérale apparemment synchrone
des pointes-ondes.

11 est tentant de rapprocher notre observation du modéle expérimental proposé par MARCUS et al.
(1968) pour rendre compte des crises électro-cliniques généralisées chez le singe.

Cependant il est évident que toutes les épilepsies Petit Mal et Grand Mal ne répondent pas forcé-
ment a ce schéma unique.
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