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Editorial
Jean-Louis SIGNORET (1933-1991)

« A la recherche de la Mémoire...
pour ’amour de I’Histoire »

la Salpétriére, Professeur a Paris VI, responsable de I’enseignement de neuropsychologie

3 I’Ecole des Hautes Etudes en Sciences Sociales, nous a quittés trop brutalement et trop
tdt en mars dernier.
Jean-Louis Signoret a animé, par ses qualités scientifiques et son golt de la communication,
le monde de la neuro(psycho)logie pendant trente ans. Il fut une personnalité médicale interna-
tionale dont le charisme ne laissa jamais indifférent. Une allure solide et tranquille, un homme
toujours en mouvement, des cheveux blancs... Une parole simple et directe mais qui ne se las-
sait pas d’exclamations... Une personnalité enthousiaste qui osait exprimer ses coups de coeur,
ses intuitions et ses doutes...
Jean-Louis Signoret a largement contribué a affirmer la place de la neuropsychologie franco-
phone au rang mondial. Son enseignement ne se limitait pas a un simple caractére didactique
mais développait la compréhension de cette discipline tant d’un point de vue clinique, histori-
que que philosophique. Ses travaux concernent 1’ensemble des troubles des fonctions supérieu-
res, de I’analyse du syndrome frontal & I’étude de la prosopagnosie. Amoureux de I’histoire,
il retrouva le cerveau de Leborgne — le célébre aphasique de Broca — et n’hésita pas a le pas-
ser au scanner... Jean-Louis Signoret a su donner toute son importance a I’étude des « cas uni-
ques » dont il a fait de véritables ceuvres d’art. Ses observations refletent, en effet, a la fois
la qualité de son interprétation clinique, sa passion pour ses malades et son sens artistique. Pour
exemple, personne n’oubliera son analyse neuropsychologique « d’une aphasie sans amusie chez
un organiste aveugle ».
Mais Jean-Louis Signoret a surtout été un maitre dans le domaine des démences et des syndro-
mes amnésiques. La sortie d’un volumineux ouvrage consacré aux démences et dont il a été
’investigateur est attendue impatiemment chez Flammarion. S’agissant de la mémoire, I’apport
de Jean-Louis Signoret est considérable. En particulier, il a précisé la spécialisation des structu-
res clefs pour la mémoire en envisageant un role préférentiel des hippocampes dans les proces-
sus d’encodage et de consolidation, et des régions frontales dans les processus de sélection et
de rappel. De plus, c’est en « expert de la mémoire » que Jean-Louis Signoret a construit une
batterie d’efficience mnésique pour P'élude des troubles de la mémoire antérograde. Cette batte-
rie a Poriginalité d’explorer les capacités de mémorisation et de remémoration en proposant une
variété de situations mnésiques avec un matériel verbal et visuel. La batterie 144, utilisée depuis
plus de dix ans, sera publiée fin novembre, et de nombreux cliniciens ne manqueront pas d’appré-
cier son application, chez ’enfant, comme chez I’adulte (B.E.M. 144 chez Elsevier).
La neuropsychologie de I’enfant n’avait, en effet, pas manqué de retenir P’attention de Jean-
Louis Signoret qui regrettait que I’analyse des troubles consécutifs a des lésions organiques céré-
brales soit trop souvent réduite, chez ’enfant, & une pathologie de « lintelligence ». Ainsi, il
s’était passionné ces derniéres années pour les troubles de mémoire chez Penfant comme il s’était
intéressé a la dyslexie. Ce n’était pas non plus par hasard s’il avait tiré de I’ombre P'ceuvre de
Bourneville qui consacra sa vie 4 I’enfance inadaptée. Comme lui, J ean-Louis Signoret n’est jamais

resté insensible aux étres que le destin, tot ou tard, faisait basculer dans le champ du « handi-
cap ».

J ean-Louis Signoret, chef de service a la Clinique des maladies du systéme nerveux de

Isabelle JAMBAQUE*

* Service de neuropédiatrie, Inserm U. 29, hépital Saint-Vincent-de-Paul, 74-82, avenue Denfert-Rochereau, 75674 Paris

Cedex 14, France. [
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Validation de la batterie
d’efficience mnésique 144
chez I’enfant d’age scolaire

I. JAMBAQUE*, G. DELLATOLAS**, O. DULAC*, J.-L. SIGNORET (%)

* Service de Neuropédiatrie, Inserm U. 29, Hopital Saint-Vincent-de-Paul, 74-82, avenue Denfert-
Rochereau, 75674 Paris Cedex 14, France.

** Inserm U. 169, 16, avenue Paul-Vaillant-Couturier, 94807 Villejuif, France.

Cet article est dédié 2 la mémoire de Monsieur le Professeur J.-L. Signoret.

Les troubles de mémoire chez I’enfant sont peu documentés et I'absence de méthode
d’évaluation explique en partie ce défaut. Nous avons validé chez I’enfant d’age sco-
laire la Batterie d’Efficience Mnésique 144 (B.E.M. 144) de J.-L. Signoret. Cette
batterie permet d’évaluer, avec un matériel verbal et visuel, les performances d’un
sujet 2 des épreuves variées d’apprentissage, de rappel et de reconnaissance. De plus,
elle explore des situations mnésiques proches du contexte scolaire lorsque I’enfant
doit apprendre « par ceeur ».

L’étalonnage de la B.E.M. 144 a été réalisé chez 86 enfants normaux dgés de 6 a
15 ans, et répartis en cing classes d’age. Cette expérimentation a caractérisé le déve-
loppement de la mémoire chez ’enfant en montrant 'influence variable de I’4ge sur
les différents processus mnésiques.

L’application de la B.E.M. 144 & une population de 60 enfants épileptiques a per-
mis de valider son utilisation comme test de détection des troubles de mémoire. En
particulier, cette batterie a mis en évidence chez les enfants avec ¢épilepsie temporale
des déficits mnésiques reflétant I’influence de la spécialisation hémisphérique.

Mots clés : Batterie d’Efficience Mnésique 144,
Développement Mémoire,
Enfant,
Epilepsie,
Etalonnage,
Spécialisation hémisphérique,
Troubles de mémoire.
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1. Jambaqué et al.

Standardization of the 144 memory efficiency
battery in school-age children

Memory disorders are poorly documented in children, partly as a result of lack of
test battery. We validated in school-age children the « 144 Memory Efficiency Bat-
tery » (144 M.E.B.) of J.-L. Signoret. It allows to evaluate, with verbal and visual
material, the performances of a subject in various tests of learning, recall and reco-
gnition. In addition, it investigates memory situations similar to those produced at
school when the child must learn « by heart ».

Standardization of the 144 M.E.B. was performed in 86 normal children aged 6
to 15 years and belonging to 5 age groups. This study determined the development
of memory in children, showing the influence of age on its various processes.
The application of the 144 M.E.B. to a population of 60 epileptic children permit-
ted to validate its use as a test to detect memory disorders. In particular, the bat-
tery showed that children with temporal lobe epilepsy suffer from memory deficits

related to hemispheric specialization.

Key words : 144 Memory efficiency battery,

Epilepsy,

Hemispheric specialization,
Memory development, memory disorders,

School-age children,

Standardization.

a mémoire est la faculté permettant d’appren-
I dre, de conserver et de rappeler des informa-

tions. Chez I’enfant, son fonctionnement se
modifie au cours du développement. Ainsi, la mémoire
déclarative, qui rend possible 1’évocation mnésique
volontaire, ne se met en place que progressivement
(Moscovitch, 1985).
Les enfants peuvent présenter des troubles de mémoire,
mais ceux-ci restent peu documentés, en partie par man-
que d’outil psychométrique (Ducarne et Barbeau, 1990).
L’¢évaluation de la mémoire chez 'enfant a depuis tou-
jours été confondue avec I'estimation de Pintelligence
(Binet et Simon, 1905). Ainsi, la passation d’un test de
niveau intellectuel reste la régle dans le bilan d’un retard
scolaire tandis que les processus mnésiques impliqués
dans P’apprentissage sont rarement étudiés. Leur étude
se limite le plus souvent a la mesure de I’empan de chif-
fres et & la partie « mémoire » des épreuves visuo-
motrices de Benton (1965) et de Rey (1959).
Nous avons donc entrepris la validation d’une batterie
de mémoire chez I’enfant d’age scolaire en recueillant,
d’une part, les performances mnésiques de sujets nor-
maux 4gés de 6 a 15 ans, et d’autre part, celles de jeu-
nes épileptiques considérés « a4 risque » malgré un
niveau intellectuel normal.

LA B.E.M. 144

Cette batterie d’efficience mnésique a été construite a
partir de I’expérience clinique de I’amnésie antérograde
(Signoret et Whiteley, 1979 ; Signoret, 1991). Elle per-
met une quantification des capacités d’apprentissage et
de remémoration 4 partir de douze épreuves cotées sur

12, d’ou la dénomination de « batterie 144 ». Les
épreuves explorent les capacités de mémorisation dépas-
sant le stockage en mémoire immédiate, et réclament
une évocation volontaire qui reléve de la mémoire décla-
rative. De fagon générale, les différentes situations mné-
siques nécessitent le rappel d’un épisode préalable de
présentation des informations, dans le contexte spécifi-
que de I'examen, et se rapportent a la mémoire épiso-
dique (Tulving, 1972). L’objectif de la B.E.M. 144 n’est
toutefois pas de valider un modele cognitif mais de pal-
lier en clinique ’absence d’instrument psychométrique
pour évaluer la mémoire. Les épreuves mnésiques esti-
ment ainsi les capacités d’un sujet a étre confronté a
Iacquisition d’informations nouvelles en termes de
« performances de mémoire ».

L’originalité de la B.E.M. 144 réside, en outre, dans
I’évaluation d’une variété d’activités mnésiques pour des
informations verbales et visuelles. La survenue de défi-
cits liés 4 la nature du matériel, aprés lésions tempora-
les unilatérales, atteste de I’influence de la spécialisa-
tion hémisphérique dans les activités mnésiques, et ceci
dés I’enfance (Milner, 1958 ; Fedio et Mirsky, 1969).
Afin de permettre une comparaison entre la mémoire
verbale et la mémoire visuelle, les épreuves mnésiques
verbales et visuelles de la B.E.M. 144 sont donc cons-
truites de facon a &tre proches par leur mode de pré-
sentation, de réponse et de cotation. Toutefois, méme
si les épreuves ont été congues de facon a opposer un
matériel verbal a un matériel visuel difficilement ver-
balisable, cette dichotomie doit étre nuancée. En effet,
les informations perceptives imagées semblent généra-
lement mieux mémorisées du fait du recours & un dou-
ble codage visuel et verbal (Paivio et Csapo, 1973), et
il serait vain de postuler une totale indépendance des
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processus mnésiques mis en ceuvre pour traiter un maté-
riel « verbal » et « non verbal ».

Enfin, les tdches mnésiques proposées dans la B.E.M.
144 sollicitent une mémoire volontaire proche de celle
a laquelle ’enfant doit faire appel dans un contexte sco-
laire, et notamment lorsqu’il doit apprendre par coeur.
11 nous a donc semblé intéressant de chercher a préci-
ser les possibilités d’application de cette batterie chez
I’enfant d’4ge scolaire. '

LES EPREUVES

La B.E.M. 144 étudie les capacités de mémorisation et
de remémoration en utilisant différentes techniques :
rappel d’un ensemble organisé, apprentissage sériel et
rappel d’une liste, reconnaissance différée, apprentissage
associatif.

Rappel d’une histoire

Une histoire courte est racontée au sujet, qui doit la
rappeler aussitdt et aprés délai. Cette épreuve d’évoca-
tion a pour but d’estimer les capacités de rétention et
de rappel spontané d’un matériel verbal organisé. Le
rappel différé est demandé, apres d’autres tdches mné-
siques, ce qui permet d’apprécier I’effet de Iintervalle
de rétention et une éventuelle sensibilité aux interféren-
ces. Le rappel d’une histoire est I’épreuve la plus sen-
sible pour mettre en évidence un déficit mnésique ver-
bal (Milner, 1958).

Rappel d’une figure géométrique

Une figure géométrique est montrée puis cachée, et le
sujet doit la reproduire immédiatement et en différé.
L’épreuve représente « I’équivalent », en visuel, du rap-
pel de Dhistoire, toutefois la procédure des deux épreu-
ves ne peut pas étre identique. La présentation de I’his-
toire nécessite, en effet, une succession temporelle des
informations tandis qu’il v a une prise simultanée des
informations lors de la présentation de la figure géo-
métrique. Par ailleurs, le faible degré de complexité de
la figure géométrique de la B.E.M. 144 est trés appré-
ciable par rapport a la figure de Rey qui pénalise les
sujets présentant un déficit visuo-constructif.

Apprentissage sériel et rappel libre d’une liste

Le sujet est invité & apprendre, en trois essais, une série
de mots ou de signes graphiques, dont le nombre
dépasse la mémoire immeédiate définie par un empan
mnésique de sept informations (Miller, 1956). Il s’agit
d’une épreuve de rappel libre puisque les informations
peuvent étre rapportées dans n’importe quel ordre. Une
vitesse lente de présentation des informations toutes les
cing secondes et un délai de méme durée avant le début
du rappel visent a limiter 1’effet de récence.

Les mots sont courts, le plus souvent bisyllabiques, et
assez familiers, faisant a priori partie de la connaissance
du monde que posseéde le sujet (ex. : jardin, sirop, bou-
ton...). Il n’existe ni ressemblance phonologique ni con-
ceptuelle pouvant inciter & une catégorisation du maté-
riel impliquant la mémoire sémantique et pouvant, de
plus, améliorer les performances de rappel méme chez

les sujets qui ont des déficits mnésiques (Channon ef
al., 1989). La méme tiche est proposée avec un maté-
riel visuel composé de signes abstraits, sans relation
entre eux et difficilement verbalisables. Il est possible
d’établir une courbe d’apprentissage sous ’effet de répé-
tition et I’analyse qualitative des réponses permet de
caractériser la stratégie utilisée par un sujet pour rap-
peler la liste d’informations (Luria, 1978).

Reconnaissance différée

L’examinateur énonce au sujet vingt-quatre phrases sans
relation entre elles et lui présente vingt-quatre figures
non signifiantes. La reconnaissance, par choix forcé,
implique la sélection par le sujet d’une information
parmi plusieurs éléments. Elle s’effectue en différé afin
d’étre plus sensible & un éventuel déficit et afin de per-
mettre une comparaison avec les performances en
mémoire d’évocation (Milner, 1975).

Ex : (Mon grand-pere est parti en oubliant ses lunettes.)

On devrait souvent réfléchir avant de parler.
Mon grand-pére est parti en oubliant ses luneties.
Le couvercle de la boite était cassé.

Les tdches d’encre sont difficiles a effacer.

Apprentissage de paires associées

Dans cette épreuve, le sujet est invité a mémoriser des
paires d’informations verbales ou visuelles correspon-
dant a des associations « stimulus-réponse ». Les cou-
ples de mots a rappeler sont des associations de noms
communs n’impliquant aucune relation syntaxique, con-
ceptuelle ou logique (ex. : sucre-manteau). De méme,
les paires associées visuelles se composent de couples
de dessins non signifiants sans relation interne entre eux.
Dans la B.E.M. 144, P’apprentissage associatif explore
donc la mémoire épisodique et non pas la mémoire
sémantique (Wilson et al., 1982).

La récupération des informations se fait par rappel
indicé, selon une procédure originale car le sujet dis-
pose du répertoire des réponses (Tulving et Thomson,
1973). Cette tdche d’apprentissage conditionnel est par-
ticuliérement sensible aux atteintes frontales (Luria,
1978 ; Petrides, 1990).

METHODES

Les consignes d’application de la B.E.M. 144 ont été
adaptées au langage enfantin et formulées de facon a
privilégier les stratégies de mémorisation selon la nature
du matériel. Ainsi, chaque enfant a été invité « a enre-
gistrer » les phrases (histoire, mots) et « & photogra-
phier » les images pour « les garder dans sa téte »
(Jambaqué, 1991).

Les épreuves ont été standardisées a partir d’une popu-
lation de 86 enfants normaux Agés de 6 ans 6 mois a
14 ans 6 mois (10,3 = 2,3 ; moyenne + déviation stan-
dard). Le recrutement s’est fait parmi les enfants du
personnel de I’hopital Saint-Vincent-de-Paul (N = 40),
les fréres et sceurs de jeunes épileptiques (N = 15), et
trente et un enfants hospitalisés pour une maladie non
aigué en pédiatrie.
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Sept enfants étaient gauchers, soit 8 % de la popula-
tion contrdle, ce qui est représentatif de la population
générale. Le groupe comprenait quarante-deux gargons
et quarante-quatre filles, soit une répartition homogéne
des sexes. Cing classes d’appartenance ont été
distinguées :

Classe I: 6 ans 6 mois - 8 ans, niveau CP-CE 1, N
= 19;

Classe I : 8 ans - 9 ans 6 mois, niveau CE 2-CM 1,
N = 16;

Classe III : 9 ans 6 mois - 11 ans, niveau CM 1-CM 2,
N = 17;

Classe IV : 11 ans - 12 ans 6 mois, niveau 6¢-5¢, N =
15 ;

Classe V : 12 ans 6 mois - 14 ans 6 mois, niveau 4¢-3¢,
N = 19.

L’utilisation diagnostique de la B.E.M. 144 a été vali-
dée chez 60 enfants épileptiques, 4gés de 7 ans 7 mois
a 14 ans 6 mois (10,9 + 1,9 ; moyenne =+ déviation
standard). Les enfants inclus dans 1’étude étaient tous
droitiers et scolarisés, sans dysphasie ni retard mental
(QI moyen de 94 a I’échelle révisée de Wechsler, 1981).
Vingt-sept enfants avaient redoublé au moins une classe.
Dix-huit enfants avaient une épilepsie généralisée idio-
pathique et quarante-deux une épilepsie partielle, le plus
souvent temporale. Aucun enfant ne présentait de con-
centration plasmatique d’anticonvulsivants au-dessus des
valeurs habitucllement considérées comme « normes
thérapeutiques ».

Le traitement statistique des résultats a été effectué a
I’aide du systéme informatique SAS ce qui a permis une
analyse en composantes principales sur la matrice des
corrélations des réponses aux douze épreuves mnésiques
(Dellatolas et al., 1988). Les données ont été soumises
4 une analyse de variance afin de rendre compte de
Peffet de ’dge, du sexe et de I’épilepsie.

RESULTATS CHEZ L’ENFANT NORMAL

Les notes moyennes aux douze épreuves se situent entre
7,7 pour le rappel différé de I’histoire et 9,9 pour
Papprentissage des paires associées verbales. Les dévia-
tions standard sont comprises entre 1,6 pour ’appren-
tissage de la liste visuelle et 2,4 pour ’apprentissage des
paires associées verbales. Pour I’ensemble du groupe,
la moyenne du total verbal est de 53,6 =8,1 (moyenne
+ déviation standard), celle du total visuel de 54,8+
8,3, soit un score d’efficience mnésique globale de
108,4 + 14,8.

Les tableaux, en annexe, mentionnent les résultats des
notes, aux douze épreuves et aux différents totaux, pour
chaque classe d’age (Annexes I, II, III).

Etude des corrélations et analyse en composantes
principales

Les notes aux différentes épreuves sont diversement cor-
rélées entre elles (Tableau I). La corrélation est la plus
forte entre les parties concernant le rappel immédiat et
différé des mémes épreuves (de 0,69 a 0,90). Les épreu-
ves de listes verbales et visuelles, sont fortement corré-

e 16es entre elles (0,50 & 0,78), ainsi que les épreuves des
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Annexe I
SCORES TOTAUX PAR CLASSES D’AGE

Score d’Efficience Mnésique Verbale

I II 111 v A%
Moyenne 45,60 54,03 52,85 55,80 60,08
Ecart Type 8,86 7,65 5,48 4,20 5,35
Médiane 46,00 55,50 56,00 56,50 60,50
Mode - 55,50 56,00 59,50 E
Centiles
10 33,0 42,0 43,5 49,5 54,0
25 40,0 48,5 49,0 52,0 56,0
50 46,0 SSHAS 56,0 56,5 60,5
75 51,0 58,0 56,5 59,5 62,0
90 55,5 63,0 58,0 61,0 69,0
Score d’Efficience Mnésique Visuelle
I 1I III v A"
Moyenne 45,53 54,53 55,06 56,93 62,55
Ecart Type 6,70 5,93 5,81 5,95 5,92
Médiane 45,50 55,00 55,50 57,00 63,50
Mode - 52,00 - 56,50 63,50
Centiles
10 38,0 45,0 47,0 49,0 53,0
25 40,0 52,0 50,0 54,5 61,0
50 45,5 55,0 55,5 57,0 63,5
75 51,5 58,5 59,0 61,0 66,0
90 55,0 61,0 62,5 64,0 69,0
Score d’Efficience Mnésique Globale
I 11 III v v
Moyenne 91,13 | 108,56 | 107,91 | 112,73 | 122,63
Ecart Type 14,17 12,16 7,65 5,90 9,14
Médiane 91,50 | 110,00 | 107,00 | 114,00 | 124,00
Mode 82,50 | 111,00 | 103,00 | 112,50 -
Centiles
10 69,5 92,0 98 103,5 109
25 82,5 101,0 103 111,0 116
50 91,5 110,0 107 114,0 124
75 102,0 116,0 115 117,0 129
90 105,0 126,5 119 119,0 134

CLASSES : 1T (6 ans 1/2-8 ans) ; II (8 ans-9 ans 1/2);
I1I (9 ans 1/2-11 ans) ; IV (11 ans-12 ans 1/2);
V (12 ans 1/2-14 ans 1/2).
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Annexe II

NOTES MNESIQUES VERBALES

Rappel Immédiat Histoire Rappel Différé Histoire
I II I11 v A% I II 111 v v
Moyenne 6,76 8,28 8,24 8,27 8,79 Moyenne 5,71 8,16 7,82 8,37 8,87
Ecart Type 2,12 1,97 2,06 1,64 1,83 Ecart Type 2,35 2,01 1,94 1,36 1,96
Meédiane 6,50 8,50 8,50 8,50 9,00 Médiane 6,00 8,50 8,00 8,00 9,00
Mode - 8,50 - 9,00 10,00 Mode - 8,50 9,00 9,50 10,00
Centiles Centiles
10 4,0 5,5 5,0 5,5 6,5 10 2,0 5,5 5,5 6,5 6
25 SES 7,0 7,0 7,0 8,0 25 4,5 6,5 7,0 7.5 7
50 6,5 8,5 8,5 8,5 9,0 50 6,0 8,5 8,0 8,0 9
75 8,0 9,0 9,5 9,0 10,0 75 8,0 10,0 9,0 9,5 10
90 10,0 11,0 11,0 9,5 11,5 90 8,5 11,0 9,5 9,5 12
Apprentissage Liste Verbale Rappel Différé Liste Verbale
I II 111 v v I II I1I v v
Moyenne 7,74 8,34 8,41 9,70 10,61 Moyenne 8,32 8,88 9,00 9,33 10,47
Ecart Type 2,06 2,24 1,00 1,21 0,86 Ecart Type 2,26 2,06 1,50 1,23 1,31
Médiane 7,50 9,00 8,50 10,00 10,50 Médiane 9,00 9,00 9,00 9,00 10,00
Mode 6,50 10,00 8,50 10,00 11,00 Mode 10,00 9,00 - 9,00 10,00
Centiles Centiles
10 5,0 5,0 7,0 8,5 9,5 10 5 6,0 7 8 8,5
25 6,5 6,5 8,0 9,0 10,0 25 7 8,0 8 9 10,0
50 7S 9,0 8,5 10,0 10,5 50 9 9,0 9 9 10,0
75 9,0 10,0 9.0 10,5 11,0 S 10 10,5 10 10 12,0
90 10,0 10,5 10,0 11,0 12,0 90 11 12,0 11 11 12,0
Reconnaissance Verbale Paires Associées Verbales
I 11 111 v A" I 11 I11 v A%
Moyenne 9,18 10,13 9,09 9,73 10,24 Moyenne 7,89 10,25 10,29 10,40 11,10
Ecart Type 2,52 1,22 1,66 1,50 1,25 Ecart Type 2,98 1,98 2,57 1,55 1,45
Médiane 9,50 10,00 9,50 10,50 10,50 Médiane 8,00 11,00 11,00 11,00 12,00
Mode 9,50 - - 11,00 10,50 Mode 10,00 12,00 E 11,00 12,00
Centiles Centiles
10 5,0 8,5 7,0 7,0 8,0 10 3 8 7 8 8
25 9,0 9,0 8,0 9,0 9,5 25 5 10 10 9 11
S0 9,5 10,0 9,5 10,5 10,5 50 8 11 11 11 12
75 11,0 11,0 10,0 11,0 11,0 7S 10 12 12 12 12
90 12,0 11,5 11,0 11,0 11,5 90 12 12 12 12 12

CLASSES : 1 (6 ans 1/2-8 ans); II (8 ans-9 ans 1/2); III (9 ans 1/2-11 ans) ; IV (11 ans-12 ans 1/2) ;

V (12 ans 1/2-14 ans 1/2). ——
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Annexe III

NOTES MNESIQUES VISUELLES

Rappel Immédiat Figure Géométrique

Rappel Différé Figure Géométrique

I 11 111 v A\ I 11 11T v A"
Moyenne 7,58 9,28 9,65 10,00 10,47 Moyenne 7,50 9,09 8,97 9,77 10,28
Ecart Type 2,10 1,41 1,36 1,21 1,27 Ecart Type 2,07 1,65 2,19 1,08 1,47
Médiane 8,00 9,00 10,00 10,00 11,00 Médiane 8,00 9,00 10,00 9,50 10,50
Mode - 9,00 - 9,00 11,50 Mode 8,00 8,50 11,00 9,50 11,50
Centiles Centiles
10 5,0 7.5 8,0 8,5 9,0 10 4,5 7,0 5.9 8,5 8,5
25 6,0 8,5 8,0 9,0 10,0 25 6,0 8,0 7,0 9,0 10,0
50 8,0 9,0 10,0 10,0 11,0 50 8,0 9,0 10,0 9,5 10,5
75 9,0 10,0 10,5 11,0 11,5 75 9,0 10,5 11,0 10,5 11,5
90 10,5 11,0 11,5 12,0 11,5 90 10,0 11,0 11,0 11,5 11,5
Apprentissage Liste Visuelle Rappel Différé Liste Visuelle
I 11 111 v vV I 11 1001 v \'
Moyenne 6,68 8,16 8,59 8,90 10,08 Moyenne 7,21 8,19 8,65 8,80 10,21
Ecart Type | 1,06 1,33 1,19 1,33 1,07 Ecart Type | 1,32 2,10 1,50 1,32 1,18
Meédiane 6,50 8,00 9,00 9,00 10,00 Meédiane 7,00 8,50 9,00 9,00 10,00
Mode - 7,50 7,50 9,50 10,00 Mode 7,00 10,00 9,00 10,00 10,00
Centiles Centiles
10 6,0 6,5 7,0 7,0 8,5 10 6 5,0 7,0 7 8,5
25 6,0 7,5 T 8,0 9,5 25 7 6,0 8,0 8 10,0
50 6,5 8,0 9,0 9,0 10,0 50 7 8,5 9,0 9 10,0
75 7,0 8,5 9,5 10,0 11,0 75 8 10,0 9,5 10 11,0
90 8,0 10,0 10,0 10,5 11,5 90 9 11,0 11,0 10 12,0
Reconnaissance Visuelle Paires Associées Visuelles
1 II 111 v v I 11 111 v v
Moyenne 8,61 10,13 9,50 10,07 10,71 Moyenne 7,91 9,69 9,71 9,40 10,79
Ecart Type 1,93 1,65 1,71 1,53 1,50 Ecart Type 1,90 1,62 1,45 2,64 1,51
Médiane 8,50 10,50 10,00 10,50 11,50 Médiane 8,00 10,00 10,00 10,00 11,00
Mode - - 8,50 8,00 11,50 Mode 8,00 10,00 10,00 - 12,00
Centiles Centiles
10 6,0 7,0 8,0 8,0 8,0 10 5 7 9 6 8
25 7.5 9,0 8,5 8,0 10,0 25 6 9 9 9 10
50 8,5 10,5 10,0 10,5 11,5 50 8 10 10 10 11
75 10,0 11,0 11,0 11,5 11,5 75 9 11 10 12 12
920 11,0 12,0 11,5 12,0 12,0 90 11 11 11 12 12

V (12 ans 1/2-14 ans 1/2).

"CLASSES : 1 (6 ans 1/2-8 ans) ; II (8 ans-9 ans 1/2) ; III (9 ans 1/2-11 ans) ; IV (11 ans-12 ans 1/2) ;
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paires associées, verbales et visuelles (0,51). A I’oppose,
il existe une faible corrélation entre les épreuves de
reconnaissance verbale et visuelle (0,22). La corrélation
n’est pas significative entre le rappel de I’histoire et le
rappel de la figure géométrique. Enfin, la reconnais-
sance verbale est I’épreuve la moins corrélée avec
Pensemble des épreuves de la batterie. L’analyse en
composantes principales sur la matrice des corrélations,
complétée par la rotation varimax, met en évidence
quatre facteurs. Le premier facteur est di aux épreu-
ves de listes verbale et visuelle, le deuxiéme facteur cor-
respond au rappel de la figure géométrique et a la
reconnaissance visuelle, le troisiéme facteur est dii aux
épreuves de rappel de I’histoire et de reconnaissance
verbale, et le quatriéme facteur regroupe les épreuves
d’apprentissage de paires associées verbales et visuel-
les.

Effet de I’Age et de la scolarité

Du fait des critéres d’inclusion concernant la scolarité,
il existe une corrélation presque parfaite (0,99) entre
I’age et le niveau scolaire des enfants contrdles. Ceci
nous a amené A ne retenir que la seule variable « age »

dans ’analyse des performances mnésiques des enfants
normaux.

L’étude des coefficients de corrélation de Pearson mon-
tre une corrélation entre 1’dge et ’efficience mnésique
globale de 0,74, ce qui confirme I'influence de ’age sur
Pévolution des performances mnésiques a la batterie
144. La corrélation avec I’dge tend & &tre un peu plus
forte pour les épreuves mnésiques visuelles que les
épreuves mnésiques verbales. L’apprentissage de Ia liste
verbale et la liste visuelle est fortement corrélé avec 1’age
(respectivement 0,62 et 0,74) tandis que la corrélation
est relativement faible entre ’age et le rappel de I’his-
toire (0,33). Par ailleurs, les épreuves de reconnaissance
sont faiblement corrélées avec I’dge, et, en particulier,
la corrélation n’est pas significative pour la reconnais-
sance verbale.

La comparaison des moyennes des scores totaux entre
les classes d’age permet de préciser que les différences
les plus fortes se situent entre la premiere (6,5-8 ans) et
la deuxiéme (8-9,5 ans) et entre la quatriéme (11-12,5 ans)
et la cinquiéme (12,5-14,5 ans). La méme comparaison
par épreuve, montre que ce sont les résultats aux épreu-
ves de listes qui s’améliorent le plus fortement avec I’age.

Tableau 1
Corrélations entre les 12 notes mnésiques
chez ’enfant contréle
IEA 1IEV ILA ILV DEA DEV DLA DLV RCA RCV ASA ASV
1IEA 1,00 0,15 0,28 0,20 0,80 0,10 0,17 0,27 0,33 0,15 0,21 0,20
0,000 ns ok ns s ns ns S e ns ¥ ns
IEV 0,52 0,54 0,19 0,90 0,50 0,41 0,11 0,47 0,41 0,36
* %k sk k ns *kk *kk *k*¥ ns % %k deok F k%
ILA 0,60 0,34 0,57 0,69 0,57 0,23 0,28 0,37 0,27
kkk ko *F ok kokF Fkk * * ¥ % ¥k k%
ILV 0,32 0,54 0,56 0,78 0,16 0,40 0,41 0,43
% %k % %k % % %k %k ns ok ok *kk kK
DEA 0,18 0,22 0,31 0,36 0,21 0,22 0,27
ns * ok ek k * * *k
DEV 0,47 0,41 0,07 0,49 0,37 0,38
Hkk % k% ns Fkk % % ke Kk F
DLA 0,50 0,12 0,16 0,45 0,25
* k% ns ns * Kk *
DLV 0,19 0,43 0,44 0,39
ns F k% F kK * %k
RCA 0,22 0,17 0,11
< ns ns
RCV 0,26 0,22
k% *
ASA 0,51
%ok sk
ASV 1,00
0,000

IEA : Rappel Immédiat Histoire ; IEV : Rappel Immédiat Figure Géométrique ; ILA : Apprentissage Liste Verbale ; ILV :
Apprentissage Liste Visuelle ; DEA : Rappel Différé Histoire ; DEV : Rappel Différé Figure Géométrique ; DLA : Rappel
Différé Liste Verbale ; DLV : Rappel Différé Liste Visuelle ; RCA : Reconnaissance Verbale ; RCV : Reconnaissance Visuelle ;
ASA : Paires Associées Verbales ; ASV : Paires Associées Visuelles.
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Effet du facteur « sexe »

L’effet de I’4ge est le méme chez les garcons et chez
les filles mais les garcons ont tendance & obtenir de
meilleures performances mnésiques visuelles que les fil-
les. En particulier, il existe une différence significative
a p < 0,01 en faveur des sujets de sexe masculin au

rappel immédiat et différé de la figure géométrique.

RESULTATS CHEZ L’ENFANT
EPILEPTIQUE

Pour I’ensemble du groupe, la moyenne du score d’effi-
cience mnésique globale est de 93 + 14,9. Alors que
la moyenne des douze notes est de 9 +2 chez ’enfant
controle, celle-ci n’est que de 7,5+ 1 dans la popula-
tion épileptique. Quarante-sept enfants sur soixante
obtiennent des scores inférieurs de —~ 1 & — 6 dévia-
tions standard pour leur classe d’age.

Comparaison des résultats globaux

Les enfants épileptiques obtiennent globalement des per-
formances mnésiques inférieures a celles des contréles.
La comparaison des notes par le test de Student (t) met
en évidence des différences significatives aux douze
épreuves mnésiques de p < 0,05 4 p < 0,0001.

Les performances mnésiques des épileptiques augmen-
tent peu avec ’dge, et les différences par rapport aux
contréles sont plus évidentes chez les enfants plus agés
(Tableau II).

QI et performances mnésiques

La corrélation entre I’efficience mnésique et 1’efficience
intellectuelle n’est pas trés forte (0,60), et les perfor-
mances aux épreuves de listes sont, en particulier, les
moins corrélées au QI (0,35). Le score en mémoire ver-
bale est davantage corrélé au QI Verbal (0,61) que le
score en mémoire visuelle ne I’est au QI Performance
(0,44).

Influence de la pathologie

Différents profils des performances mnésiques ont été
distingués selon le type d’épilepsie (Tableau IIT). Les
enfants avec épilepsie généralisée idiopathique ne se dis-
tinguent des enfants contrdles qu’a certaines épreuves
mnésiques visuelles. Les déficits mnésiques sont beau-
coup plus importants dans les épilepsies partielles. De
manieére non surprenante, les enfants avec épilepsie
bitemporale ont la mémoire la plus déficitaire. Les
enfants avec épilepsie temporale gauche ont une moins
bonne mémoire verbale tandis que les enfants avec épi-
lepsie temporale droite ont une moins bonne mémoire
visuelle.

DISCUSSION

Nous avons expérimenté utilisation de la B.E.M. 144
chez ’enfant d’4ge scolaire afin de proposer des nor-
mes d’efficience mnésique pour le dépistage des trou-
bles de mémoire (Jambaqué, 1991).

s |’utilisation de la B.E.M. 144 chez I’enfant n’a pas

132

Tableau II
Comparaison de ’efficience mnésique
des épileptiques et des contrdles par classes d’age
6 ANS 6-8 ANS | EPILEPTIQUES |CONTROLES [Signif.
N =4 N = 19
Mémoire Verbale 43,6 (11,8) 45,6 (8,9) ns
Mémoire Visuelle 37,6 (3,7) 45,5 (6,7) &
Total Mémoire 81,2 (10,7) 91,1 (14,1) ns
8 ANS-9 ANS 6 | EPILEPTIQUES |CONTROLES [Signif.
N = 16 N = 16
Memoire Verbale 43,2 (10,5) 54 7,6) ek
Mémoire Visuelle 44,7 (8,3) 54,5 (5,9) | ***
Total Mémoire 87,9 (15,7) 108,6 (12,1) | ***
9 ANS 6-11 ANS| EPILEPTIQUES |CONTROLES [Signif.
N = 10 N =17
Mémoire Verbale 51,5 (9,2) 52,8 (5,5) ns
Mémoire Visuelle 43,4 (10,9) 55,1 (5,8) G
Total Mémoire 94,9 (19,3) 107,9 (7,6) it
11 ANS-12 ANS 6 | EPILEPTIQUES |[CONTROLES [Signif.
N = 16 N = 15
Mémoire Verbale 48,8 (6,6) 55,8 (4,2) S
Mémoire Visuelle 48,1 (7,5) 56,9 (5,9) S
Total Mémoire 96,9 (13,3) 112,7 (5,9) e
12 ANS 6-14 ANS 6 EPILEPTIQUES |CONTROLES [Signif.
N = 14 N = 19
Mémoire Verbale 47,4 (9,5) 60,1 (5,4) D
Mémoire Visuelle 50,3 (9,1) 62,5 (5,9) W
Total Mémoire 97,7 (15,5) 122,6 (9,17) | ***

moyenne (écart type)
Signification : * p < 0,05; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.

posé de difficulté particuliére, et les enfants contrdles
ont le plus souvent apprécié les exercices qu’ils ont qua-
lifiés de « gymnastique de mémoire ». Il1 nous avait
semblé nécessaire de bien détailler les consignes et de
les adapter au langage enfantin. L’application de la bat-
terie nous a également montré la nécessité de rappeler
davantage les consignes que chez I’adulte. En particu-
lier, certains enfants ont trouvé la présentation des phra-
ses destinées 4 &tre reconnues, longue et ennuyeuse, et
il a donc fallu les encourager & plusieurs reprises 2
maintenir leur attention. Lors de la passation des épreu-
ves de listes, il a été indispensable avec les jeunes
enfants d’insister sur la possibilité de rappeler les mots
dans n’importe quel ordre et aussi les mots « déja
dits », de méme pour les signes graphiques.

L’analyse en composantes principales, en distinguant
quatre facteurs qui regroupent les épreuves, suggére
Pexistence de processus mnésiques différents mis en jeu
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Tableau III
Comparaison des performances mnésiques des épileptiques et des contréles
Type Epreuves mnésiques verbales Epreuves mnésiques visuelles
d’épilepsie

Rappel | Rappel | Appr. |Rappel| Rec. |Paires. [Rappel |Rappel | Appr. Rappel | Rec. | Paires

Imm. | Diff. | Liste | Liste | Verb. | Assoc. | Imm. | Diff. | Liste | Liste | Vis. [Assoc.

Hist, | Hist. | Verb. | Verb. Verb. | Fig. Fig. Vis. Vis. Vis.
Ep gem_rraliséc ns ns ns ns ns ns L *EE & 2 ns *
idiopathique
Ep“?l”ic sk *ok % * *E % ok e *Ek £k *E % ok P %
partielle
Ep. temporale R o * e *% * . e e s nS *
gauche
Ep.. temporale ns ns ns ns ns ns K%k *kk *k ok ok *kk ns
droite
E_Pilel)Sie *k * ok * *k ns ®ok *k * % ns * *%
bitemporale

Signification : * p < 0,05; ** p < 0,01 ; *** p < 0,001.

par les différentes tdches mnésiques. Les épreuves de
rappel de I’histoire et de reconnaissance verbale s’oppo-
sent au rappel de la figure géométrique et de reconnais-
sance visuelle. Les épreuves de listes et de paires asso-
ciées se regroupent, en revanche, entre elles de facon
indépendante de la nature du matériel. Ceci distingue
les différentes procédures d’examen et la spécificité des
processus mnésiques impliqués dans leur réalisation.
Ainsi, ’analyse en composantes principales conduit &
proposer, en dehors de la nature du matériel, le regrou-
pement de certaines épreuves pouvant justifier la cons-
truction de scores partiels.

Notre population contrdle se compose de quatre-vingt-
six enfants, et nous avons constitué cing classes d’age
d’environ quinze sujets. Les normes proposées ont pour
but d’offrir des références suffisantes pour montrer si
le résultat d’un enfant se situe dans la normale pour
son Age ou de combien il s’en écarte. Dans un contexte
clinique, 1’utilité¢ d’un tel étalonnage correspond essen-
tiellement au souci de pouvoir mettre en évidence
d’éventuels déficits. Une standardisation sur une popu-
lation plus nombreuse ne parait donc pas indispensa-
ble pour les applications cliniques.

Notre étude confirme ’influence prévisible de 1’age sur
le développement de la mémoire pendant I’enfance. Les
performances mnésiques des enfants plus dgés sont, en
effet, supérieures a celles des enfants plus jeunes. Une
nette progression des performances mnésiques est
notamment mise en évidence entre six et huit ans et
onze et quatorze ans. Toutefois, il semble difficile de
réduire cette progression a un simple changement dans
les capacités de stockage mnésique. En effet, les per-
formances évoluent de facon différente selon le type
d’activité mnésique. Parmi toutes les épreuves, les taches

de reconnaissance sont les plus faciles pour les enfants
les plus jeunes et les performances & ces épreuves aug-
mentent peu avec I’age (Nelson et Kosslyn, 1976). De
méme, un effet « plafond » est rapidement observé aux
épreuves de paires associées. Le rappel de I’histoire
s’avére, en revanche, I’épreuve la plus difficile quel que
soit 1’age, ce qui souligne le degré de complexité de la
mémoire narrative. Il existe, toutefois, une progression
décisive dans la réalisation de cette activité mnésique
entre six et huit ans qui traduit une amélioration impor-
tante des capacités d’évocation (Paris et Upton, 1976).
Les performances en rappel de listes augmentent régu-
lierement jusqu’a I’adolescence. L’évolution des résul-
tats & ce type d’épreuves est compatible avec une €vo-
lution dans les processus de répétition comme aide mné-
monique (Flavell ef al., 1966). Elle pourrait, également,
refléter le recours a des conduites sélectives, exhausti-
ves et anticipatrices lors du codage et de la récupéra-
tion de la liste d’informations (Ackerman, 1988).

Nos données rejoignent les périodes distinguées dans le
développement de la mémoire chez I'enfant (Kail, 1990).
Le jeune enfant mémorise avant tout de fagon incidente
et « apprend a apprendre » au cours de son dévelop-
pement. Entre six et huit ans, le recours progressif a
des processus spécifiques de mémorisation et de rappel
est observé, mais les stratégies mnémoniques plus
sophistiquées ne se mettent en place que vers dix ans
et se développent pendant ’adolescence. Les modifica-
tions observées dans la résolution des tAches mnésiques
semblent donc étroitement liées au développement cogni-
tif, tant au point de vue du raisonnement que des con-
naissances (Piaget et Inhelder, 1968 ; Ceci ef al., 1981).
De plus, la scolarisation, qui instaure la mémorisation
comme un but explicite, représente sans doute un meca-
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nisme important de changement dans le fonctionnement
mnésique (Wagner, 1978 ; Rogoff, 1981).

Les garcons ont obtenu des scores légérement supérieurs
aux épreuves mnésiques visuelles, avec en particulier une
différence significative au rappel de la figure géométri-
que. Des études, cliniques et développementales, chez
I’homme et chez I’animal, semblent en faveur d’un effet
des hormones sexuelles sur 1’asymétrie cérébrale et de
leur influence sur les activités cognitives (Geschwind et
Galaburda, 1985). La spécialisation hémisphérique serait
plus importante chez les hommes qui ont de meilleures
capacités visuo-spatiales que les femmes (Mc Glone,
1980 ; Casey et Brabeck, 1989). Notre étude tend a con-
firmer l’avantage des sujets de sexe masculin dans le
traitement des informations visuo-spatiales dés I’enfance
(Wilteson, 1976 ; Young et Bion, 1979).
L’application de la batterie a une population d’enfants
épileptiques a permis sa validation dans un groupe
pathologique. De longue date, un intérét particulier a
été porté aux troubles de mémoire associés a I’épilep-
sie. Ainsi, les adultes épileptiques obtiennent réguliére-
ment de faibles résultats aux tests de mémoire par rap-
port aux témoins, y compris avec la B.E.M. 144 (Loi-
seau ef al., 1982). Les enfants épileptiques de notre série
ont obtenu de moins bonnes performances mnésiques
que les enfants contrdles a cette batterie. Leurs faibles
résultats n’étajent pas prévisibles a partir de leur QI,
ce qui souligne altération spécifique de leur mémoire.
Leurs difficultés scolaires pourraient bien étre la prin-
cipale expression clinique de leurs problémes mnésiques.
Les troubles dans ’apprentissage de certaines capacités
— notamment la dyslexie — n’impliquent pas un
dysfonctionnement mnésique global (Ceci, 1984). Tou-
tefois, les enfants de notre série n’étaient pas en échec
scolaire du fait de troubles dans ’apprentissage du lan-
gage €crit, mais ils présentaient des difficultés pour
« apprendre et retenir ». Les connaissances scolaires se
situent entre mémoire épisodique et mémoire sémanti-
que puisqu’il s’agit d’un savoir acquis dans un contexte
particulier. Il est donc permis de s’interroger sur le
retentissement possible d’un dysfonctionnement mnési-
que sur le déroulement de leur scolarité.

Le type d’épilepsie s’est révélé étre un facteur détermi-
nant de leurs performances mnésiques. Les enfants avec
épilepsie généralisée idiopathique se sont essentiellement
caractérisés par une médiocre efficience mnésique
visuelle. Le mé&me type de déficit avait été mis en évi-
dence chez I’adulte en utilisant la méme batterie (Loi-
seau ef al., 1982). Les difficultés mnésiques dans les épi-
lepsies généralisées sont le plus souvent mises en rela-
tion avec des troubles attentionnels (Mirsky et al.,
1960 ; Fedio et Mirsky, 1969). Toutefois, ces épilepsies
s’associent souvent a une sensibilité aux stimulations
lumineuses, et la composante essentiellement visuelle du
déficit observé pourrait donc étre en rapport avec le
processus épileptogeéne lui-méme. La B.E.M. 144 a mis
en évidence des perturbations mnésiques plus importan-
tes chez les enfants avec épilepsie partielle. Chez
’adulte, I’épilepsie du lobe temporal a largement con-
tribué & une meilleure connaissance des structures céré-
brales impliquées dans la mémoire (Milner, 1975). Mais,
chez I’enfant, le retentissement de I’épilepsie temporale
sur la mémoire a rarement été exploré (Scheffner et

Weber, 1981). Dans notre série, 1’épilepsie bitemporale
s’est associée a une baisse sévére de 1’efficience mnési-
que globale comme chez les adultes (Glowinski, 1973).
Les enfants avec épilepsie temporale unifocale ont pré-
senté des troubles mnésiques en rapport avec la nature
du matériel. En particulier, I’épreuve de rappel de I’his-
toire a été I’épreuve la plus difficile pour les enfants
avec épilepsie temporale gauche tandis que le rappel de
la figure géométrique était le plus déficitaire chez les
enfants avec épilepsie temporale droite. Les déficits
mnésiques partiels ont été largement documentés chez
I’adulte aprés résection hippocampique unilatérale ; tou-
tefois, ils se sont avérés difficiles & identifier, notam-
ment pour la mémoire visuelle, en dehors du contexte
chirurgical (Milner, 1975). La B.E.M. 144 rend possi-
ble la détection des déficits mnésiques partiels, et son
application a permis de confirmer I'influence de la spé-
cialisation hémisphérique dans les activités mnésiques
dés I’enfance.

En conclusion, bien que cette batterie ait été initiale-
ment congue pour I’examen des troubles de mémoire
chez I’adulte, cette étude montre qu’elle peut étre appli-
quée chez I’enfant, surtout & partir de huit ans. Sa sen-
sibilité nous conduit & recommander son utilisation dia-
gnostique chez les enfants présentant des difficultés sco-
laires et au cours d’une affection neurologique W
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Le test d’écoute dichotique

chez I’enfant.
Quelques remarques
sur sa réalisation pratique

et Pinterprétation de ses résultats

O. RAMOS

* Unité de recherche sur le langage, Inserm. Hopital de la Salpétriére, Batiment Pharmacie et labora-

toires, 47, boulevard de I’Hopital, 75651 Paris Cedex 13, France.

Le test d’écoute dichotique chez I’enfant a été utilisé pour I’étude des troubles de
I’apprentissage, des aphasies, de ’attention sélective et comme prédicteur de la late-
ralité cérébrale du langage. Ce test continue a étre controversé a partir de sa diffi-
culté & fournir une information définitive sur la latéralité hémisphérique pour le lan-
gage chez un certain nombre de sujets. On analyse quelques difficultés de sa réali-
sation pratique, de P’interprétation de ses résultats et des facteurs extérieurs a I’orga-
nisation cérébrale qui peuvent expliquer les résultats contradictoires obtenus avec ce

test et d’autres tests de latéralité.

Mots clés : Test d’écoute dichotique,
Latéralité cérébrale du langage,
Tests de latéralité.

Dichotic listening test in child : remarks concerning its practical
realisation and the interpretation of its results

The dichotic listening task was utilized in children to investigate the learning disabi-
lities, the aphasia, the selective attention and as an indicator of language hemisphe-
ric specialization. This task has given rise to controversy because it was limited to
provide a definite information about the language hemispheric specialization for many
subjects. We analyse the methodological problems and the sources extraneous to brain
organization who can explain the controversy answers of the laterality tasks.

Key words : Dichotic listening task,
Language hemispheric specialization,
Laterality tasks.
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O. Ramos
e test d’écoute dichotique consiste dans ’arri-

I vée simultanée des stimuli différents a I’oreille
droite et a P’oreille gauche par I’intermédiaire
d’écouteurs.
Les stimuli utilisés peuvent étre des chiffres (Broadbent,
1954 ; Kimura, 1961, 1963 ; Bryden, 1962, 1970 ;
Sparks ef al., 1970 ; Pohl, 1979), des mots (Nagafu-
chi, 1970 ; Geffen, 1976 ; Mazzuchi et al., 1978, 1980 ;
Anooschian et al., 1979), des consonnes-voyelles (Hug-
dahl et Andersson 1986, 1987), des sons de ’environ-
nement (Knox et Kimura, 1970 ; Bowler, 1985), des
noms monosyllabiques de personnes (Yeni-Komshian,
1977), etc. Le test d’écoute dichotique a été initialement
utilisé par Broadbent (1954) comme un moyen d’étu-
dier ’attention sélective et I’empan mnésique de chif-
fres. I1 observe que chez le sujet droitier le stimulus
donné a loreille droite est répété le premier et que le
stockage en mémoire se fait de fagon spatiale et non
temporelle, c’est-a-dire que les sujets répétent globale-
ment d’abord ’ensemble de stimuli recus par ’oreille
droite avant I’ensemble de stimuli recus par 1’oreille
gauche.
Kimura ensuite, en étudiant des sujets adultes épilepti-
ques (1961a) et des sujets adultes normaux (1961b) réus-
sit & démontrer que la grande majorité des sujets droi-
tiers répétait correctement la plupart des stimuli verbaux
présentés a ’oreille droite et la plupart des stimuli non
verbaux présentés 4 I’oreille gauche. Ces résultats ont
été confirmés chez I’enfant par Knox et Kimura (1970).
Ici nous devons rappeler que les stimuli auditifs par-
viennent aux cortex temporaux par trois voies différen-
tes : les voies ipsilatérales qui relient I’oreille et le cor-
tex auditif ipsilatéral, les voies contro-latérales — ana-
tomiquement les plus importantes — qui relient chaque
oreille avec le cortex auditif du c6té opposé, par le biais
d’un croisement au niveau du tronc cérébral et enfin,
les voies transcallosales qui relient les deux hémisphe-
res et qui, de ce fait, favorisent aussi un échange
d’information au niveau de deux cortex auditifs.
Chez des patients neurologiques chez lesquels la domi-
nance cérébrale a été établie avec le test d’amytal de
sodium (Wada et Rasmussen, 1960), le test d’écoute
dichotique apparait comme une mesure stable et fiable
de la localisation cérébrale de I’audition centrale et des
fonctions en rapport avec le langage. C’est-a-dire que
les patients ayant une représentation hémisphérique gau-
che pour le langage manifestent un effet de supériorité
de loreille droite sur le matériel verbal et ceux ayant
une représentation hémisphérique droite pour le langage
manifestent une supériorité de ’oreille gauche. Ceci a
été interprété comme le résultat d’une inhibition de voies
auditives ipsilatérales par les voies auditives controlaté-
rales qui provoquent effectivement une activité corticale
plus importante au niveau du cortex auditif (Kimura,
1961b, 1967). De ce fait, I’information présentée a
I'oreille gauche n’atteint pas directement ’hémisphére
gauche ; elle est projetée dans I’hémisphére droit et
transmise ensuite a ’hémisphére gauche par les fibres
callosales. En revanche, l’information présentée a
Poreille droite atteint directement I’hémisphére gauche.
Ces différences auditives peuvent refléter soit une cer-
taine supériorité du traitement de I’information concer-

s née par 1'un des hémisphéres ou bien une perte de
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Iinformation pendant la transmission interhémisphéri-
que au seul hémisphére capable de traiter I’information
(Bradshaw-Mc Anulty et al., 1984, cité par Hiscock et
Kinsbourne, 1987).

Le test d’écoute dichotique chez 1’enfant

Le test d’écoute dichotique a été utilisé chez des enfants
présentant notamment des troubles de I’apprentissage
(Obrzut et al., 1985 ; Andersson et Hugdahl, 1987 ;
Dickstein et Tallal, 1987 ; Boliek ef al., 1988 ; Robin
et-al., 1989 ; Bo, 1989), dans 1’étude des pathologies
neurologiques telles que les aphasies (Bohl, 1979), le
syndrome de Down (Bowler, 1985), ’agénésie du corps
calleux (Bryden et Zurif, 1970), dans I’étude de 1’atten-
tion sélective (Clifton, 1968) et comme prédicteur de la
latéralité cérébrale du langage (Bryden, 1970, Geffner
et Hochberg, 1971 ; Berlin et al., 1973 ; Hynd et Obr-
zut, 1977).

Les critiques concernant ce test ont été faites essentiel-
lement a partir des résultats contradictoires obtenus
dans différentes études (Porter et Berlin, 1975). En réa-
lité, ces résultats contradictoires montrent les limitations
communes a la plupart des tests de latéralité car cer-
tains ont pu dire de ces tests qu’ils ont une fiabilité
limitée, une validité concurrente médiocre, ainsi qu’une
sensibilité aux influences extérieures qui contribuent en
grande partie & leur perte de validité prédictive, c’est-
a-dire a leur incapacité 4 nous fournir une informa-
tion définitive sur la spécialisation hémisphérique chez
un enfant donné (Hiscock et Kinsbourne, 1987). En
effet, les scores de latéralité sont susceptibles d’&tre
influencés par un certain nombre d’éléments extérieurs
4 'organisation cérébrale telles que : la familiarité du
stimulus, les effets initiaux de la passation du test, la
plus ou moins grande habileté du sujet. Par exemple,
un certain nombre d’auteurs ont trouvé un biais dans
la passation initiale (Obrzut et Boliek, 1986) : aprés
avoir recu des consignes, les enfants ayant eu i porter
leur attention sur une oreille ont eu ensuite des diffi-
cultés a porter leur attention sur 1’autre oreille. Ceci
se traduit dans la pratique par les difficultés que 1’on
a a obtenir un effet de supériorité auditive droite chez
des enfants ayant commencé 1’expérience avec ’oreille
gauche.

Par ailleurs, dans chaque paradigme de latéralité, il y
a plusieurs choix a faire : des choix en rapport aux
caractéristiques du stimulus, des choix en rapport a
Pexpérience elle-méme et des choix sur les facteurs liés
aux réponses. Tous ces facteurs doivent étre judicieu-
sement étudiés si ’on veut que le paradigme soit opti-
misé. Pour ce qui est de I’expérience elle-méme, nous
devons préter attention a la position du sujet pendant
la passation du test, a Porientation du regard car cela
peut aussi influencer les résultats (Gopher, 1981 cité par
Morais, 1981). En outre, il est aussi nécessaire de rap-
peler que dans le test d’écoute dichotique, un certain
nombre de variables sont aussi importantes telles que
I’age, le sexe, la préférence manuelle, la préférence
manuelle familiale, le bagage linguistique (Borowy et
Goebel, 1976 ; Andersson et Hugdahl, 1987) ; Hugdahl
et Andersson, 1989).



Test d’écoute dichotique

La différence rencontrée entre les résultats du test de
Wada [95 % des sujets droitiers ont une représentation
du langage sur I’hémisphére gauche et 5 % sur I’hémis-
phére droit (Wada et Rasmussen, 1960)] et le test
d’écoute dichotique [60 a 70 % des sujets droitiers ont
un effet de supériorité auditive droite, ce qui veut dire
que le traitement de I'information présentée est réalisé
dans I’hémisphére gauche (Satz, 1975)], peut étre expli-
qué par I'importance des facteurs extérieurs précédem-
ment cités, ainsi que par la plus ou moins grande habi-
leté du sujet & mettre en place spontanément une stra-
tégie pour résoudre le paradigme en question. Il faut
tenir compte par ailleurs de la nécessité de faire un test-
retest pour confirmer les résultats de latéralité initiale-
ment constatés (Barker er al., 1978).

En dernier lieu, nous devons aussi prendre en considé-
ration le probléme de I’attention (Morais, 1981 ; Van
Hout, 1986) et de la motivation du sujet. A notre avis,
si ’enfant normal ou malade n’est pas suffisamment
stimulé par le biais de « récompenses » d’ordre divers
4 nous fournir des réponses adéquates, il aura assez
souvent tendance a détourner son attention. Il est vrai
qu’en cours d’expérience, nous pouvons remotiver
I’enfant, ce qui améne & créer un autre biais méthodo-
logique.

11 est donc trés important d’essayer de mieux contrdler
les facteurs extérieurs au test, les conditions de la passa-
tion, la motivation du sujet et de préciser les variables
d’études afin d’optimiser les résultats du test d’écoute
dichotique. Celui-ci reste a notre avis un bon prédicteur
de la latéralité cérébrale pour le langage M
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Dans cette étude, trois épreuves neuropsychologiques ont été administrées 3 dix-huit
enfants diagnostiqués Trouble d’Attention et d’Hyperactivité (TAH), et a 18 sujets
témoins, sans diagnostic. L’objectif principal était de vérifier I’association entre des
processus cognitifs inhibiteurs déficitaires et une déficience cortico-frontale chez le
groupe TAH. Une version informatisée du Stroop Color-Word Test a été employée
pour mesurer la performance inhibitrice dans une tiche attentionnelle classique, alors
que le Wisconsin Card Sorting Test et le Sequential Matching Memory Task (en
version informatisée), ont constitué le volet évaluatif frontal. Les résultats sugge-
rent un déficit significatif d’attention sélective ainsi qu’une performance déficitaire
au niveau de P’intensité des schémes inhibiteurs des enfants TAH. De plus, on reléve
chez ce groupe un taux significativement plus élevé d’erreurs de persévération. Aucune
relation significative n’est toutefois observée entre les deux mesures déficitaires. La
discussion s’oriente autour du fonctionnement cognitif particulier des enfants TAH.

Mots clés : Trouble d’Attention et d’Hyperactivité,
Meécanismes d’inhibition,
Lobe frontal.
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Attentional performance, inhibitory mechanisms and role of frontal
lobe in child with attention deficit-hyperactivity disorder

In this study, three neuropsychological tests were given to eighteen children with
Attention Deficit-Hyperactivity Disorder (ADHD) and 18 control subjects, without
any diagnostic. The principal purpose was to verify the association between defi-
cients cognitive inhibitory processes and frontal lobe dysfunction in the ADHD group.
A microcomputerized version of the Stroop Color -Word Test was used to mesure
the inhibitory performance in a classical attentional task while the Wisconsin Card
Sorting Test and the Sequential Matching Memory Task (in computer version) ser-
ved as the frontal lobe measures. The results suggest significant deficit in selective
attentional processes and a poor performance for the intensity aspect of the inhibi-
tory mechanisms in ADHD children. In that latter group, we also observe a signifi-
cantly highest rate of perseverative errors. However, no significant relation is observed
between these two deficient results. The discussion is based on the particular cogni-

tive functioning of the ADHD children.

Key words : Attention Deficit-Hyperactivity Disorder,
Inhibitory mechanisms,

Frontal lobe.

est un désordre neurocomportemental caracté-

ris¢ par de 'inattention, de 'impulsivité et de
I’hyperactivité motrice (DSM-III-R, 1987). Ce désordre
est certainement 1’un des problémes les plus importants
chez I’enfant d’4ge scolaire. En effet, il est estimé que
le TAH affecte prés de 5 % de la population totale
d’enfants (Edelbrock ef al., 1984) et constitue souvent
jusqu’a 50 % de la population clinique d’enfants (Cant-
well, 1984). Toutefois, malgré la grande incidence de ce
désordre dans la population, les structures neuro-
anatomiques sous-jacentes et les mécanismes neurophy-
siologiques responsables de ce syndrome demeurent tou-
jours inconnus. Il semble toutefois admis dans la com-
munauté scientifique que ’on a affaire 4 un trouble du
développement de ’enfant a forte consonance biologi-
que (Mattes, 1980 ; Zametkin et Rapoport, 1987). En
fait, de récents développements laissent supposer la par-
ticipation du lobe frontal dans 1’étiopathologie du
syndrome. Mattes (1980) a déja spéculé que les fonctions
traditionnellement attribuées & un bon fonctionnement
du lobe frontal sont également trés souvent celles qui sont
reconnues comme déficitaires chez I’enfant hyperactif.
L’idée de Dactivation déficiente a également émergé de
la littérature avec une association évidente avec les struc-
tures réticulo-fronto-thalamiques (Wender, 1971).
La piste la plus suivie est certes celle d’une hypoacti-
vation chez I’enfant hyperactif, observation d’ailleurs
souvent reliée 4 une déficience fonctionnelle du lobe
frontal (Pozzi et Hartley, 1984 ; Rapoport et Ferguson,
1981 ; Zametkin et Rapoport, 1987). De plus, la méthyl-
phénidate, une drogue psychostimulante & action dopa-
minergique, semble avoir des effets thérapeutiques nets
et ponctuels avec ce type de patients (Zametkin et Rapo-
port, 1987). Connaissant la présence de neurones dopa-
minergiques dans les aires ventrales du cortex frontal,
cette hypothése reste une piste sérieuse. A cet effet, une
série de publications de Douglas (1972, 1976, et Dou-
glas et al., 1986) suggére une approche globale concer-
nant quatre processus qui seraient déficitaires chez les
enfants hyperactifs : mécanismes attentionnels et efforts

L e Trouble d’Attention et d’Hyperactivité (TAH)

déficitaires, une tendance a la gratification immédiate,
une difficulté¢ dans la modulation de I’activation géné-
rale et un pauvre contréle inhibiteur. Ces constatations
de Douglas semblent particuliérement importantes
puisqu’elles ne sont pas sans rappeler les fonctions qui
sont traditionnellement attribuées au cortex frontal, plus
particuliérement la région préfrontale. Lou et al. (1984)
soutiennent qu’au niveau des aires frontales (régions
antérieures et latérales), on observe des zones d’hypo-
perfusion sanguine chez les enfants TAH lors de tiches
cognitives. Enfin, une étude de Chelune et al. (1986)
a observé que des enfants TAH obtenaient moins de
catégories et commettaient plus d’erreurs persévératives
qu’un groupe contrdle au Wisconsin Card Sorting Test
(WCST), une mesure classiquement utilisée pour détec-
ter des anomalies fonctionnelles d’ordre frontal (Mil-
ner, 1963).

Au plan attentionnel, il est démontré que les enfants
TAH possedent de séveres lacunes au plan de la sélec-
tivité attentionnelle (Carlson, Lahey et Neeper, 1986 ;
DeHaas, 1986 ; Prior et Sanson, 1986, 1988). Un des
instruments les plus prototypiques de ce type de tiche
demeure certainement le Stroop Color-Word Test.
L’association évidente de phénoménes inhibiteurs dans
ce type de tdche attentionnelle (Lowe, 1985 ; Neill et
Westberry, 1987) rend particuliérement attrayante
I’hypothése frontale du TAH comme base anatomique,
et ce, autant pour les déficits attentionnels (mécanismes
inhibiteurs) que pour les comportements d’hyperactivité
motrice et d’impulsivité qui sont communément obser-
vés chez ces enfants. Perret (1974) relate d’ailleurs des
associations évidentes entre une performance d’effet
Stroop et le cortex frontal gauche. Ainsi, dans la pré-
sente étude, une recherche exploratoire de 1’interaction
de ces mécanismes est effectuée. La présente étude s’ins-
crivant dans la lignée des travaux déja effectués par
notre équipe (Robitaille et al., 1990 ; Thomas et al.,
1990), I’hypotheése de travail suggére que si les enfants
TAH présentent des résultats déficitaires au niveau de
leurs mécanismes inhibiteurs, ceux-ci seront reliés & une
anomalie fonctionnelle d’ordre cortico-frontal.
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METHODOLOGIE
Sujets

Dix-huit enfants TAH sans médication et répondant aux
critéeres du DSM-III-R (1987), et 18 enfants contrdles,
ont servi de sujets pour cette étude. Chaque groupe était
constitué de 14 garcons et 4 filles, dont I’Age variait de
7 4 12 ans (Moy. = 9,1 pour les enfants TAH vs 9,0
pour les sujets contrdles). Les deux groupes ont été
appariés en fonction de 1’dge, du sexe, du quotient intel-
lectuel ainsi que du nombre d’années de scolarité. Les
sujets TAH étaient des enfants référés en Pédopsychia-
trie & ’Hbtel-Dieu de Lévis. Les sujets témoins ont été
recrutés dans les écoles publiques de la région de Lévis
et/ou de la région de Québec.

Les comparaisons effectuées entre les groupes ont révélé
que ceux-ci ne différent pas significativement, en ce qui
a trait aux variables contrblées, soit I’dge [t (34) =
0,2507 ; n.s.], le nombre d’années de scolarité de
I’enfant [t(34] = 0,2039 ; n.s.] ainsi que I’estimation
du score de QI global [t (34) = 0,9740 ; n.s.]. Au sujet
de ce dernier point, une forme abrégée du Weschler
Intelligence Scale for Children (WISC) (édition révisée)
a été employée, soit la combinaison des sous-tests Voca-
bulaire et Cubes. Ces deux sous-tests pris ensemble
montrent une corrélation de r = 0,906 avec ’échelle
globale, soit la relation la plus élevée de toutes les ver-
sions abrégées a deux sous-tests. Ces épreuves représen-
tent I’une des meilleures mesures estimées du facteur
« g », soit Pintelligence dite générale (Sattler, 1988).

Instruments de mesure

e Wisconsin Card Sorting Test (WCST)

Lors de l’expérimentation, le test a été administré
manuellement selon la procédure classique utilisée par
Milner (1963), et coté selon la méthode développée par
Heaton (1981). Cette épreuve neuropsychologique con-
siste en un jeu de 64 cartes sur lesquelles figurent dif-
férentes combinaisons de trois attributs : la forme
(triangle, étoile, croix ou cercle), la couleur (rouge, vert,
jaune et bleu) et le nombre (de 1 & 4 symboles). Qua-
tre cartes-stimulus sont disposées devant le sujet soit :
1 triangle rouge, 2 étoiles vertes, 3 croix jaunes et
4 cercles bleus. La tache du sujet consiste a assortir cha-
cune des 64 cartes, une a la fois, devant une des
4 cartes-réponse, et ce, en respectant un des 3 attributs
(couleur, forme ou nombre). A chacune des cartes
assorties par le sujet, I’expérimentateur indique si
« oui » ou « non », la réponse donnée est exacte. En
revanche, le sujet est arbitrairement requis d’assortir,
a4 son insu, les premiéres cartes selon P’attribut « Cou-
leur » ; toutes les autres réponses sont alors déclarées
mauvaises. Lorsque le sujet obtient 10 bonnes répon-
ses consécutives a ce critére, ce dernier passe, sans aver-
tissement, 4 la catégorie « Forme » et les réponses
« Couleur » deviennent alors fausses. Apres 10 autres
bonnes réponses consécutivement assorties, le critére
demandé devient alors « Nombre », pour par la suite
revenir a « Couleur », etc. Cette procédure se poursuit
ainsi jusqu’a ce que le sujet ait complété avec succeés
6 catégories (soit Couleur, Forme, Nombre, Couleur,

Forme, Nombre) ou qu’il ait terminé d’assortir ses car-
tes ; dans le dernier cas, un autre jeu de cartes, identi-
que au premier, lui est remis. La variable étudiée est
la mesure des Brreurs Persévératives, soit lorsque le
sujet continue d’assortir des cartes selon la catégorie qui
était précédemment bonne, ou, dans la premiere série,
lorsque le sujet persiste a assortir ses cartes sur la base
d’une premiére réponse erronce.

o Sequentiel Matching Memory Task (SMMT)

Ce test informatisé (Laplante, 1991) constitue le second
volet de test portant sur le lobe frontal. C’est une tache
d’ordonnancement séquentiel de stimuli, qui fait égale-
ment appel a la mémoire immédiate. La version infor-
matisée comprend une vingtaine de stimuli « + » ou
« — », agencés en une seule série, et présentés succes-
sivement au sujet. La tiche du sujet consiste & donner
le dernier signe apercu, tout en mémorisant celui qu’il
a devant les yeux. Selon une étude (Collier et Levy,
non-datée, citée dans Lezak, 1983), le SMMT est un
instrument permettant de discriminer des patients
cérébros-lésés au lobe frontal, de groupes de sujets con-
trbles et psychiatriques. La variable dépendante perti-
nente est le nombre total d’erreurs commises par le
sujet.

e Stroop Color-Word Test (SCWT)

La version informatisée (Laplante, 1991) utilisée ici
reprend essentiellement les mémes concepts de base que
ceux développés par Golden (1978) dans la version clas-
sique manuelle du test, & ’exception de deux points :
1) le nombre de couleurs utilisées (quatre au lieu de
trois, i.e. Rouge, Bleu, Vert et Jaune) ; 2) 'ajout des
manipulations expérimentales dans les listes de Mots-
Colorés, soit les effets de séquence (Effet de Suppres-
sion du Distracteur-ESD) permettant de tester les hypo-
théses d’inhibition séquentielle et simultanée. En ce qui
a trait aux phénoménes inhibiteurs inhérents & cette
tache, plusieurs études (Lowe, 1985 ; Neill, 1977, 1978 ;
Neill et Westberry, 1987) ont mis en lumiére un aspect
différent d’une tache Stroop. En effet, il existe un dou-
ble phénoméne inhibiteur pour résoudre toute demande
attentionnelle. D’une part dans ’extraction méme des
éléments pertinents (couleur) et non-pertinents (mot) des
stimuli en tant que tel, il existe une tiche pure d’inhi-
bition (inhibition simultanée). D’autre part, lorsqu’est
exécutée de facon continue une tiche Stroop, la rela-
tive disponibilité de la dimension pertinente (la couleur)
sera perturbée, si elle est immédiatement reliée a la
dimension non-pertinente (le mot) qui avait préalable-
ment été inhibée (inhibition successive-ESD). Par exem-
ple, si le mot « Rouge » imprimé en vert est présenté
3 lessai « n », le temps de réaction pour 'essai « n +
1 » sera davantage élevé si la réponse a donner est
« Rouge » plutdt que n’importe quelle autre réponse
non-reliée a ’essai précédent (ex : bleu). Les mesures
dépendantes correspondent aux différentes conditions
d’inhibition dans la tdche de Mot-Coloré du Stroop. Les
temps de réaction aux conditions d’inhibition simulta-
née (temps de réaction aux Mots-Colorés — temps de
réaction aux Couleurs) et successive (temps de réaction
a la condition ESD — le temps de réaction a une con-
dition neutre) sont les variables retenues.
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Procédure

Les évaluations ont eu lieu dans un local de dimension
rectangulaire, adéquatement aéré, bien insonorisé et
muni d’un éclairage de circonstance, dans le service de
Pédopsychiatrie de 'Hoétel-Dieu de Lévis. Chaque sti-
mulus des épreuves informatisées était présenté sur un
moniteur couleur RGB Commodore et modulé par un
ordinateur compatible IBM-AT. Les programmes infor-
matiques ont été réalisés avec le langage Basic, version
Turbo 2.0 (Laplante, 1991). Le sujet, situé a environ
1,5 métre de I’écran, était assis sur une chaise munie
d’un accoudoir, a gauche ou a droite, selon sa domi-
nance manuelle. Sur cet accoudoir était fixé un baton
de réponse. Chaque séance avec les enfants avait géné-
ralement lieu le matin. Celle-ci durait entre soixante et
et quatre-vingt-dix minutes. Une courte rencontre avec
le (ou les) parent(s), expliquant les motifs de 1’évalua-
tion et le but général de la recherche, était effectuée
a chaque occasion. Pour les enfants du groupe TAH,
des résultats ont été inclus & leur dossier médical du
service de Pédopsychiatrie de 1’Hotel-Dieu de Lévis.

ANALYSE DES RESULTATS

La totalité des analyses a été réalisée a I’aide du progi-
ciel statistique SAS (Statistical Analysis System, 1988),
version 6.03 pour micro-ordinateurs. Le niveau de signi-
fication statistique employé pour chaque analyse a été
fixé a 0,05. Toutes les analyses effectuées sur les moyen-
nes montrent une homogénéité de variance. La figure I
expose un apercu global des conditions d’inhibition
simultanée et successive.

Au niveau de I’inhibition simultanée, on observe une
différence significative entre les deux groupes. En effet,
le groupe TAH prend en moyenne 324 millisecondes
(ms) de plus pour inhiber le stimulus distracteur, alors

que le groupe contrdle ne voit son temps de réaction
s’allonger que de 70,33 ms en moyenne. On peut ainsi
dire que la présence d’un élément distracteur dans la
tache d’inhibition simultanée implique un traitement
cognitif qui est plus de quatre fois plus long chez
I’enfant TAH.

En revanche, au niveau de la condition d’inhibition suc-
cessive, on ne retrouve pas de différence statistiquement
significative entre les deux groupes. En effet, on dénote
chez tous les sujets un certain allongement des temps
de réaction dii a 'effet d’ESD, mais ce temps supplé-
mentaire requis ne différe pas d’un groupe a I’autre
(47,67 ms pour le groupe TAH vs 29,22 ms pour le
groupe témoin).

Au niveau des mesures frontales, les résultats indiquent
une différence significative entre les deux groupes en
ce qui a trait & la variable Erreurs persévératives du
WCST. Chez le groupe TAH, la performance moyenne
indique 26,06 erreurs persévératives, alors que les sujets
contrdles montrent 18,83 erreurs de ce type. Les enfants
du groupe TAH ont ainsi 38,4 % de plus d’indices de
persévération que leurs homologues du groupe contréle.
Avec le SMMT, on observe une tendance marginale,
bien que non significative (0,05 < p < 0,1), en ce qui
concerne le nombre d’erreurs totales. Le groupe TAH
fait en moyenne 3,44 erreurs par série de 20 stimuli,
alors que la performance du groupe témoin se chiffre
a 1,83 erreur. Ces derniers résultats sont illustrés dans
la figure 2.

Enfin, des analyses corrélationnelles (r de Pearson) ont
été effectuées entre chaque mesure d’inhibition et les
résultats aux mesures frontales (SMMT et WCST), chez
le groupe TAH. En observant les résultats présentés
dans le Tableau I, on remarque qu’aucune analyse cor-
rélationnelle effectuée n’atteint le seuil de signification
statistique de 0,05. Les résultats sont ainsi trés déce-
vants, les valeurs des corrélations mesurées s’étendant

400 — Milliseconde
(ms)
B00% . Groupe TAH
|:| Groupe contréle
200 —
100 —
il Mesures
d'inhibition
0
Inhibiiiop Inhibition
simultanée successive

der = 0,0493 3 r = 0,3269.
30 — Erreurs
| .Groupe TAH
20 DGroupe contrle
10 —
frontales
0
SMMT WCST

Figure 1 : Variations moyennes des temps de réaction aux

messssm mesures d’inhibitions simultanée et successive.

Figure 2. Nombre d’erreurs moyen au Sequential Matching
Memory Task et au Wisconsin Card Sorting Test.
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Tablean 1
Corrélations de Pearson entre les mesures frontales
et les mesures d’inhibition chez le groupe TAH

Erreurs
Mesures d’inhibition WCST SMMT
Inhibition simultanée 0,1385 0,0493
Inhibition successive 0,1079 0,3269

Note : toutes les analyses sont non significatives.

DISCUSSION

En général, les résultats obtenus dans les conditions
d’inhibition sont conformes aux hypothéses postulées a
priori. Au niveau de I'inhibition simultanée, on observe
une différence significative entre le groupe TAH et le
groupe contrdle. Cette augmentation du temps de réac-
tion & la partie de I’épreuve Mots Colorés chez le
groupe TAH s’avére particuliérement importante (plus
de quatre fois plus lent). Ces résultats s’avérent ainsi
conformes aux études antérieures et précédemment citées
(Carlson et al., 1986 ; deHaas, 1986 ; Prior et Sanson,
1986, 1988). Ce résultat tend a appuyer la thése d’un
manque d’intensité des processus inhibiteurs dans la
tAche Stroop. Un déficit a ce niveau sous-tend que les
processus d’inhibition requis pour masquer la dimen-
sion saillante (le Mot) ne sont pas suffisants, impliquant
ainsi un ralentissement dans la séquence d’élaboration
des réponses appropriées (la Couleur) chez le groupe
TAH. Cet allongement anormal va dans le sens de
Phypothése d’une faible capacité attentionnelle des
enfants TAH dans une tiche demandant des efforts
sélectifs de facon simultanée.

Dans la condition d’inhibition successive, aucune dif-
férence significative n’est observée entre les groupes. De
surcroit, I’augmentation des temps de réaction n’est que
trés minime, supposant qu’on ne retrouve pour ainsi
dire pas d’ESD, et ce, chez les deux groupes. Cette inté-
ressante constatation laisse croire que les deux groupes
performent différemment lorsque la condition inhibitrice
imposée est de nature simultanée (effet d’interférence
simple), alors que la condition d’inhibition successive
parait intégrée de facon équivalente chez les enfants.

En revanche, de maniére quantitative, on observe une
performance différente (faiblement, mais tout de méme
présente) des enfants contrbles comparativement aux
enfants TAH, mais cette performance reste tout de
méme non comparable & celle que 1’on retrouve géné-
ralement chez des sujets adultes (Lowe, 1979, 1985 ;
Neill, 1977 ; Neill & Westberry, 1987). L’hypothése d’un
délai maturationnel plus accentué chez les enfants TAH
pourrait s’appliquer dans le cas présent. Par rapport a
ces derniers résultats, on peut également invoquer la
complexité inhérente a une tdche d’effet Stroop. En
effet, 4 I’aide d’observations cliniques, la complexité
reliée a une condition inhibitrice continue semble rela-
tivement élevée pour de jeunes sujets. Il est également

possible que ceux-ci, par manque d’expérience de la lec-
ture, par exemple, passent outre le parasite lexical de
la tdche plus facilement dans une condition continue
Stroop. Une analogie pourrait &tre effectuée avec les
études de Lowe (1979, 1985) et de Tipper (1985), étu-
des qui discutent d’un effet ralentissant au niveau du
traitement et qui ne reléverait pas nécessairement d’un
mauvais contrdle inhibiteur. Une certaine confusion au
niveau de 1’élaboration de la réponse i.e. a la toute fin
de la séquence de traitement de I'information, pourrait,
selon eux, tenir compte du ralentissement produit par
la présence d’éléments distracteurs. L’utilisation d’une
version du Stroop Color-Word Test avec des stimuli
visuo-spatiaux serait intéressante a évaluer avec de tels
sujets.

De facon globale, a la lumi¢re des résultats obtenus,
les enfants TAH semblent, de toute évidence, démon-
trer beaucoup de difficultés au niveau de l’intensité
(I’aspect puissance) de 1’action inhibitrice dans un pro-
cessus unitaire (condition d’inhibition simultanée) mais
ce déficit ne se retrouve pas lors d’une tdche continue
(condition d’inhibition successive). Les résultats s’orien-
tent vers une particularité de fonctionnement assez spé-
cifique chez ces enfants. Aucun paralléle ne semble
s’appliquer avec des performances d’adultes en de tel-
les situations. L’hétérogénéité de I’entité diagnostique
qu’est le Trouble d’Attention et d’Hyperactivité et les
nombreuses variables développementales (4ge, matura-
tion neurologique, style cognitif) semblent des conditions
parasitaires, et celles-ci limitent la portée des résultats.
Au niveau des mesures frontales, les résultats tirés des
analyses effectuées s’avérent particulierement intéres-
sants. En effet, les deux mesures employées, soit les
erreurs persévératives au Wisconsin Card Sorting Test
et le nombre d’erreurs total au Sequential Matching
Memory Task, orientent la discussion vers une hypo-
thése de dysfonction d’ordre frontal chez les enfants
TAH.

Les enfants hyperactifs font, en effet, 38,4 % plus
d’erreurs persévératives que les enfants contrdles. Ces
résultats statistiquement significatifs concordent avec
ceux obtenus par Chelune et al. (1986), qui dans leur
étude, relatent un taux d’erreurs persévératives signifi-
cativement plus élevé chez les enfants TAH. Si on com-
pare le nombre d’erreurs persévératives obtenu par les
enfants TAH de la présente étude (26,06) avec celui
d’enfants normaux de méme 4ge, on se rend compte
d’une différence de plus de huit erreurs persévératives.
Ces résultats correspondent, en gros, a la performance
d’enfants de 7 ans environ (Chelune et Baer, 1986). En
revanche, les présents résultats entrent en contradiction
avec ceux obtenus lors d’une récente étude de Loge et
al. (1990). Cette étude fait en effet état de résultats non-
significatifs en ce qui a trait a la variable Erreurs per-
sévératives du WCST, et ce, au niveau de la comparai-
son d’enfants TAH et sans trouble diagnostique. Tou-
tefois, les auteurs concluent leur discussion en insistant
sur le fait que, malgré le peu d’observations concluan-
tes en faveur d’une dysfonction d’ordre cortico-frontale,
la performance des enfants TAH s’oriente vers une pro-
blématique au niveau du contrdle exécutif des schémes

attentionnels. Cette spéculation théorique s’apparente ici
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trés bien avec les objectifs de notre étude et de notre
discussion.

Avec le SMMT, on observe 88 % d’erreurs en plus chez
les enfants du groupe TAH, en comparaison au groupe
contrble. Bien que ce résultat n’atteigne pas le critére
de signification statistique, une valeur aussi proche de
la limite différentielle permet de croire qu’un nombre
de sujets plus élevé (n > 18) aurait permis d’atteindre
ce critere statistique. Néanmoins, on peut parler de
résultats intéressants en ce qui concerne cette autre
mesure frontale. De fagon générale, on peut affirmer
que les enfants TAH performent « comme » des sujets
lésés au niveau du lobe frontal. Le délai maturationnel
dont fait état la littérature comme cause prépondérante
du TAH ferait en sorte que le cortex frontal de ces
enfants ne « répondrait » pas de la méme facon que
des zones bien myélinisées, adéquatement développées
et fonctionnant a I’intérieur d’un circuit intégré relati-
vement mature. Les hypothéses expliquant le pourquoi
des présents résultats ne sont toujours pas explicitement
documentées dans la littérature. Les approches concer-
nant la génétique du développement neurologique anor-
mal (James et Taylor, 1990) et les interactions environ-
nementales précoces sont certes des pistes sérieuses a
étudier.

Les résultats obtenus concernant I’hypothése associative
laissent apparaitre des résultats décevants. En effet,
aucun processus, tel que mesuré par les variables d’inhi-
bition, ne corréle significativement avec les résultats des
mesures frontales. Il semblerait ainsi que les mesures
d’inhibition, telles que mesurées dans une tiche atten-
tionnelle Stroop, ne se comparent pas aux types
d’erreurs frontales mesurées, que 1’on postulait a priori,
détenir une certaine composante inhibitrice.

La premicre explication qui surgit de ce résultat néga-
tif nous ameéne a discuter de I’aspect qualitatif des pro-
cessus mesurés. En effet, il ne semble pas que les varia-
bles mesurant les processus inhibiteurs dans une tiche
Stroop soient des concepts de méme nature que les
erreurs persévératives du WCST et/ou les erreurs com-
mises au SMMT. Pourtant, un bon nombre de spécu-
lations théoriques ont déja tenu un discours en ce sens.
Douglas et al. (1986) parle, a ce sujet, du cortex fron-
tal comme étant un lieu anatomique particulier ol s’exé-
cute tout processus inhibiteur. On retrouve également
dans la littérature des études qui insistent sur la parti-
cipation des lobes frontaux dans des tdches demandant
une réponse d’inhibition a des consignes contradictoi-
res. Perret (1974), entre autres, montre ‘que des patients
1ésés au lobe frontal gauche performent moins bien que
des patients avec des lésions autres que frontales a une
tdche d’effet Stroop. L’auteur explique ce résultat en
tenant compte de la nature lexicale de I’élément para-
sitaire de la tiche, i.e. le mot. Et la majorité des étu-
des effectuées avec le Wisconsin Card Sorting Test rela-
tent des résultats anormalement élevés 4 la variable
Erreurs persévératives, principalement lorsque les 1ésions
des sujets sont frontales gauches (Milner, 1963 ; Pend-
leton et Heaton, 1982 ; Robinson et al., 1980). Dans

s=meem CE€ contexte, il semble particuliérement étonnant de
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n’observer aucune corrélation significative, si minime
soit-elle, entre des processus d’inhibition déficitaires
dans une tiche Stroop et des mesures classiques de per-
formances frontales déficitaires également, chez notre
groupe de sujets TAH.

Une raison non apparente de ce résultat négatif pour-
rait également &tre discutée en terme de « localisation »
dans la chaine de traitement des informations pertinen-
tes a la résolution du probléme exigé pour chaque tiche.
En effet, les tests mesurant les fonctions généralement
attribuées aux lobes frontaux font rarement appel a des
tdches de temps de réaction, comparativement aux
mesures employées pour des tdches d’inhibition dans un
contexte d’attention sélective, Ainsi, on attribue plus
souvent, dans la littérature, le terme de tAche « exécu-
tive » pour des exercices frontaux (WCST, SMMT,
Category Test, TinkerToy Test, etc.) (Lezak, 1983). En
revanche, pour des taches Stroop, I’accent est mis beau-
coup plus sur la qualité du traitement du stimulus (site
et durée de I’interférence, paramétres temporaux favo-
risant I’inhibition, etc.), donc selon une approche cogni-
tiviste. On pourrait ainsi dire que le test Stroop mesu-
rerait des processus cognitifs, plus qu’il n’évaluerait la
qualité de la réponse ou la performance, comme le font
les mesures frontales classiques. Des tests frontaux tels
que des tiches de classification complexes et chrono-
métrées (du type « pareil/différent ») (Hynd et al.,
1988), ou des versions de tests classiques informatisées,
offrant 1’opportunité de mesurer les temps de réaction
a chaque réponse du sujet, auraient certes intérét, en
ce sens, a étre développés pour permettre I’appréciation
de possibles associations entre ces différentes taches.

Un dernier point important pourrait étre imputé aux
différentes sources de renforcements auxquelles ont eu
droit les enfants TAH dans la présente étude. Avec le
WCST, par exemple, ’enfant a droit 4 un « Oui » ou
un « Non » aprés chacune de ses réponses, renforce-
ment minime mais tout de méme présent. Avec le
Stroop, en revanche, aucune source de motivation n’est
présentée au sujet. Haenlein et Caul (1986) insistent jus-
tement sur le fait que les enfants TAH semblent parti-
culiérement sensibles aux contraintes liées aux éléments
renforgants. Cette anomalie impliquerait que les enfants
hyperactifs auraient besoin de beaucoup plus de ren-
forcements extérieurs pour bien performer & une tiche
spécifique. Dans la présente étude, le fait que les deux
groupes de variables ne se comparent pas particuliére-
ment a ce niveau pourrait contribuer a ’absence d’asso-
ciation significative entre les mesures d’inhibition et les
mesures frontales.

Néanmoins, malgré le peu de résultats concluants obte-
nus par rapport a cette hypothése, il n’en demeure pas
moins que cette piste reste une voie des plus intéres-
santes a explorer. Le traitement de certaines mesures
ainsi que le développement d’instruments techniquement
plus semblables semblent nécessaires a la poursuite de
ces objectifs. Etant donné le caractére trés exploratoire
qui était donné, au préalable, a cette étude, les résul-
tats obtenus n’en sont pas moins révélateurs de certai-
nes difficultés chez les enfants du groupe TAH. Sans
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vouloir se compromettre dans un processus de fausse
généralisation, il semble, a premiére vue, que le con-
cept diagnostique du Trouble d’Attention et d’Hyperac-
tivité est assez complexe a cerner d’un point de vue
cognitif. Toutefois, a la lumiére des résultats obtenus,
il demeure que les enfants TAH démontrent des parti-
cularités de fonctionnement, des mécanismes inhibiteurs
entre autres (du point de vue intensité et durée) dans
une tiche attentionnelle du type Stroop. Nous retrou-
vons également des indices de déficiences frontales chez
ce groupe, indices que I’on pourrait imputer a un quel-
conque délai maturationnel, de source encore inconnue.
Enfin, I’absence de relation significative entre les pro-
cessus inhibiteurs déficitaires et les scores obtenus aux
mesures frontales surprend, mais la pertinence des mesu-
res effectuées ainsi que la spécificité des déficits lais-
sent croire que les observations recueillies sont de nature

Y

3 stimuler davantage la recherche & ce niveau M

Toute correspondance doit étre envoyée au Dr James
Everett, Ecole de Psychologie, Université Laval, Qué-
bec, GIK 7P4, Canada.
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Déficits neurologiques

et neuropsychologiques
contemporains

de crises épileptiques fréquentes

T. BILLETTE DE VILLEMEUR, P. BEAUVAIS, D. RODRIGUEZ, J.M.
RICHARDET

Service de pédiatrie, neurologie, pathologie du développement, Hopital Trousseau, 26, avenue du
Docteur-A.-Netter, 75012 Paris, France.

Quatre observations d’enfants présentant une paralysie extensive, une dysarthrie ou
un syndrome frontal, sont rapportées. Ces troubles neurologiques et neuropsycho-
logiques sont contemporains de crises épileptiques fréquentes. Ces manifestations
« paracritiques » régressent sans séquelles lorsque 1’épilepsie est équilibrée, et sont
la conséquence d’une réaction corticale induite par les crises.

Mots clés : Epilepsie,

Enfant,

Déficits neurologiques transitoires.
Neurologic and neuropsychologic deficits contemporaneous
with frequent epileptic seizures

Four children with spreading chronic motor deficit, dysarthry or frontal lobe
syndrome are reported. These neurological and neuro psychological disorders are
contemporaneous with frequent epileptic seizures. Such « paracritic » disturbances
totally disappear with the seizure decreasing. They are the consequences of a corti-
cal reaction induced by the seizures.

Key words : Epilepsy,
Child,
Transitory neurologic deficit.
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- ¢ nombreuses perturbations neuropsychologi-

D ques associées a des crises épileptiques ont été
décrites : syndrome frontal (Boone, 1988 ; Jam-
baqué, 1989), aphasie (Rosenbaum, 1986), etc. Ces trou-
bles peuvent &tre spectaculaires et doivent amener a
rechercher une activité paroxystique focalisée au niveau
de la région corticale correspondant a la symptomato-
logie neuropsychologique. Chez I’enfant, le trouble le
plus connu est le syndrome de Landau et Kleffner, dont
I’aphasic accompagne des crises temporales, ou du
moins une activité paroxystique sub-continue dans le
sommeil, focalisée dans les régions temporales (Landau
and Kleffner, 1957 ; Kellerman, 1978).
Nous rapportons les observations de quatre enfants
ayant présenté au cours d’une épilepsie, des déficits
moteurs extensifs ou des troubles neuropsychologiques
séveres. Outre l'originalité de ces troubles par eux-
mémes (moteurs notamment), la similitude de leur intri-
cation avec les crises et leur caractére régressif, sont
remarquables. La corrélation existant entre leur appa-
rition et la fréquence des crises convulsives permet de
les rapprocher et d’évoquer un mécanisme causal com-
mun. Deux des observations ont déja été rapportées
(Billette de Villemeur, a, b).

CAS CLINIQUES

Observation n°® 1: Mohamed est hospitalis¢é a 4 ans
3/12 pour une quadriplégie flasque d’installation pro-
gressive avec hypotonie axiale et périphérique, une
paralysie faciale centrale prédominant a droite. Les
réflexes ostéotendineux sont conservés ; il n’y a pas de
syndrome pyramidal, ni de troubles sensitifs. La cons-
cience est normale ; il existe un trouble de I’élocution
avec temps de latence dans la réponse aux questions
mais la compréhension est normale ; la parole est un
peu scandée. Il n’y a pas d’appauvrissement du langage,
ni de dégradation intellectuelle patente. L’histoire débute
trois mois plus tot en juin 1977 par quelques crises clo-
niques du gros orteil droit, bréves, qui se répétent cing
a six fois par jour, ne laissant aucun déficit postcriti-
que. Au quatriéme jour, apparait une boiterie ; huit
jours plus tard, ’enfant fait une crise clonique unilaté-
rale droite avec perte de conscience. Les crises se répé-
tent ; le déficit s’accroit régulicrement : au bout de trois
semaines ’enfant ne marche plus ; deux mois aprés la
premiére crise, il ne tient plus sa téte et quinze jours
plus tard il est grabataire, globalement hypotonique. Le
visage est figé quand les crises sont rapprochées, et les
traits sont plus expressifs quand leur fréquence dimi-
nue. Lors de I’hospitalisation, on observe deux & six
crises partielles motrices par jour tantt droites tantot
gauches. Les crises n’intéressent jamais la face ; certai-
nes crises sont secondairement généralisées. Ces crises
sont bréves (moins de deux minutes) avec une phase
résolutive de quelques secondes.

Sur P’électroencéphalogramme intercritique existe une
surcharge d’ondes lentes antérieures et centrales prédo-
minant a droite. Il n’y a pas d’élément paroxystique
enregistré. Le scanner et la ponction lombaire sont nor-
maux. L’enfant est mis au traitement anticonvulsivant

s Dar phénobarbital et valproate de sodium. Les crises
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vont persister mais leur fréquence est bien moindre et
le déficit moteur va régresser lentement. Lors de la sor-
tie, ’enfant marche soutenu par la main ; il n’a plus
de dysarthrie ; il conserve une grande lenteur de la
parole et une latence importante pour répondre aux
questions. Le déficit aura totalement disparu quatre
mois plus tard : I’examen ne retrouve alors qu’un signe
de Babinski droit ; ’enfant parle, marche, court par-
faitement. Son niveau de développement est normal. Il
fait quelques crises nocturnes. L’électroencéphalo-
gramme est altéré avec quelques pointes lentes biphasi-
ques rythmiques et un rythme de fond irrégulier et
dysrythmique.

Trois ans plus tard, en octobre 1980, la réapparition
d’une tétraplégic ameéne a réhospitaliser Mohamed : les
réflexes ostéotendineux sont présents, la conscience est
normale. Sur I’électroencéphalogramme une surcharge
lente ne s’accompagne pas d’éléments paroxystiques. Le
scanner est normal. On apprend que le traitement avait
été interrompu et que les crises sont plus fréquentes
depuis deux mois, 5 & 6 fois par nuit. Il s’agit toujours
de crises partielles motrices de courte durée. Le traite-
ment anticomitial est donc repris (phénobarbital et car-
bamazépine), les crises s’espacent et la récupération
motrice est compléte en deux mois. Depuis, Mohamed
est suivi régulierement en consultation ; il fait toujours
quelques crises partielles motrices sans déficit postcriti-
gque, mais ne présente aucun trouble fonctionnel inter-
critique et n’a pas de déficit & ’examen neurologique.
Il suit un scolarité normale, mais avec deux ans de
retard. Le QI est de 95.

Observation n° 2 : Sarah, 5 ans est hospitalisée pour
un trouble de la marche apparu dans I’aprés-midi
(I’enfant avait parfaitement dansé la veille au soir). Il
existe une hémiparésie gauche avec signe de Babinski
gauche ; les réflexes ostéotendineux sont vifs, les sensi-
bilités superficielle et profonde sont normales, il n’y a
pas de trouble de la conscience. Le reste de I’examen
est normal. Les parents signalent que ’enfant fait des
crises convulsives depuis trois mois. Ce sont des crises
tonicocloniques des membres supérieur et inférieur gau-
ches, bréves (dix & vingt secondes) que !’enfant sent
venir (elle appelle), sans trouble de conscience, sans
atteinte faciale, sans déficit postcritique. Leur fréquence
a crli rapidement en une semaine, d’une crise a une
vingtaine de crises par jour. Le scanner cérébral, I’arté-
riographie carotidienne droite, la ponction lombaire et
I’examen des fonds d’yeux, sont normaux. Sur 1’élec-
troencéphalogramme existe un foyer d’ondes lentes
rolandiques droites. L’enfant est mis au traitement anti-
convulsivant par phénobarbital. L’hémiparésie gauche
va régresser progressivement en une semaine apres
Parrét des crises convulsives. Lors des consultations sui-
vantes 1’examen neurologique est normal.

Deux nouveaux épisodes d’hémiparésie gauche survien-
nent a 5 ans et 8 ans a ’occasion d’une nouvelle recru-
descence des crises particlles, toniques, des membres
supérieur et inférieur gauches. Les crises sont surtout
nocturnes. Les crises diurnes entrainent une chute en
pleine conscience. L’évolution sera paralléle a la fré-
quence des crises : disparition progressive du steppage
gauche et de la parésie du membre supéricur gauche
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lorsque les crises disparaissent sous traitement (phéno-
barbital et valproate de sodium).

A 18 ans, D’épilepsie est équilibrée par le traitement
(phénobarbital), I’examen neurologique et le niveau
intellectuel sont normaux. L’électroencéphalogramme
montre un tracé de fond polyrythmique avec des ondes
aigués prédominant dans les régions pariétales et pos-
térieures. L’hyperpnée révéle quelques pointes.

Observation n° 3 : Farid est hospitalis¢é a 9 ans 1/2
pour hémiplégie et crises convulsives. Les premiéres cri-
ses généralisées nocturnes sont apparues a 9 ans, au
rythme d’une crise par 24 heures. En janvier 1991, les
crises sont plus fréquentes, 5 & 6 par jour, partielles
motrices de I’hémicorps droit, bréves. Apparaissent une
agressivité inhabituelle, une dysarthrie et une parésie de
I’hémicorps droit. Lors de ’hospitalisation, on note une
vingtaine de crises par jour, partielles motrices ou géné-
ralisées. L’examen neurologique retrouve une boiterie,
une dystonie du membre supérieur droit, avec une fai-
blesse musculaire. Farid est droitier et doit s’aider de
la main gauche pour écrire. Il existe une paralysie
faciale droite inférieure et une dysarthrie. L’EEG mon-
tre quelques pointes ondes temporales gauches sur un
tracé de fond symétrique avec ondes lentes diffuses. Le
scanner et I’imagerie par résonnance magnétique sont
normaux. La scintigraphie & 'HMPAO montre une
hypofixation rolandique gauche. Sous traitement par
valproate de sodium, les crises convulsives disparaissent.
Un mois plus tard, le déficit et la dysarthrie ont dis-
paru mais persiste une dystonie de la main droite.
L’examen neurologique ne sera totalement normalisé et
les troubles du comportement n’auront disparu qu’apres
deux mois et demi d’évolution sans crise.

Observation n° 4 ;: Karim consulte & 10 ans pour des
troubles majeurs du comportement. Il présente depuis
peu des crises convulsives nocturnes : mouvements clo-
niques généralisés durant quelques minutes, suivis d’une
courte phase résolutive. Le début des crises n’a pas été
vu. Aprés une quinzaine de jours, les crises sont plus
fréquentes survenant presque toutes les nuits, ou lors
du sommeil dans la journée. C’est a cette €poque
qu’apparaissent les troubles du comportement, une
asthénie, quelques chutes a l’emporte piéce et une
dysarthrie apparue depuis deux mois. L’enfant marche
normalement mais ne court plus. Parall¢lement existe
une dégradation scolaire avec une incapacité d’appren-
tissage qui s’ajoute a la dysarthrie et au comportement
puéril.

Trois ans auparavant un épisode identique était sur-
venu : crises nocturnes, troubles du comportement,
ralentissement scolaire, mais sans dysarthrie semble-t-
il. Tous les symptdmes, attribués & un conflit avec une
personne d’encadrement a 1’école, avaient disparu spon-
tanément aprés trois mois. Depuis Karim n’avait pré-
senté ni convulsion, ni trouble du comportement, ni
probléme scolaire jusqu’a 1I’épisode actuel, et ne pre-
nait aucun traitement. L.’examen note une parésie faciale
inférieure droite, une lenteur d’idéation, un trouble du
langage et une incontinence salivaire (parole engluée,
lente, avec latence de la réponse aux questions). On ne
note pas d’appauvrissement du langage. Le scanner et

la ponction lombaire sont normaux. L’électroencépha-
logramme montre un tracé de fond mal organisé avec
des éléments théta bilatéraux a prédominance pariétale.
Une crise généralisée d’une minute est enregistrée. Le
traitement anticonvulsivant par phénobarbital fera dis-
paraitre les crises, la parésie faciale droite, puis en quel-
ques jours, le trouble du langage et la lenteur d’idéa-
tion. Les troubles du comportement persistent avec sur-
tout une désinhibition psychique (vocabulaire grossier
et trivial, insolence envers les enfants, ses parents, le
personnel). Apreés trois mois sans crises, ’examen neu-
rologique et le comportement sont totalement normali-
sés, le niveau intellectuel est satisfaisant. Depuis qua-
tre ans il n’y a pas eu de nouvelle crise. La scolarité
se poursuit normalement.

DISCUSSION

Les troubles neurologiques que nous rapportons ont en
commun leur gravité, leur subordination a des crises fré-
quentes, leur origine corticale et leur nature fonction-
nelle. Que les troubles soient un déficit moteur (cas 1,
2, 3) un comportement agressif, un syndrome frontal
(cas 3, 4), une dysarthrie (cas 1, 3, 4) leur originalité
commune réside dans leur relation avec la fréquence des
crises.

En effet, ils ne sont pas provoqués par une crise isolée
prolongée mais par des crises fréquentes. Ils s’aggra-
vent progressivement alors que les crises deviennent plus
nombreuses. Cette aggravation est particuliérement
quantifiable quand il y a un déficit moteur qui s’étale
progressivement, de proche en proche, pouvant entrai-
ner une paralysie de I’ensemble des muscles volontai-
res (cas 1), alors que les réflexes ostéotendineux sont
conserveés. La relation de subordination de ces troubles
neurologiques avec des crises épileptiques fréquentes est
trés particuliére. Ce ne sont pas des manifestations cri-
tiques d’un état de mal (Niedermeyer, 1979), comme le
confirment les enregistrements électroencéphalographi-
ques : tracés intercritiques comportant peu ou pas de
crises enregistrées.

Ces troubles se distinguent des classiques phénomeénes
postcritiques du syndrome de Todd (Efron, 1961) ; ces
derniers sont présents au décours immédiat de la crise
convulsive qui les provoque et régressent en quelques
minutes & quelques heures. Ces troubles neurologiques
ou neuropsychologiques sont donc des phénoménes que
P’on peut qualifier de paracritiques.

Le maintien du trouble neurologique, dépend de 1’évo-
lution des crises. Lorsque les crises s’espacent ou dis-
paraissent du fait du traitement ou d’une rémission
spontanée, les manifestations neurologiques ou neu-
ropsychologiques vont s’estomper progressivement et
pouvoir disparaitre en quelques semaines sans séquel-
les. On sait qu’un déficit postcritique prolongé peut cor-
respondre 4 une lésion séquellaire d’un état de mal con-
vulsif, comme dans le syndrome Hemiconvulsion, Hémi-
plégie, Epilepsie (Gastaut, 1960), mais les troubles que
nous décrivons ne correspondent pas & des séquelles
d’un état de mal puisqu’ils régressent en totalité lors-
que les crises s’espacent. Ils ne peuvent, de ce fait, &tre

attribués ni a4 une lésion révélée par les crises, ni 4 UNE —  —
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Iésion provoquée par les crises. On ne peut non plus
retenir ’hypothése d’un « épuisement » neuronal post-
critique pour expliquer des troubles qui n’empéchent pas
des crises fréquentes et qui s’étendent aux aires corti-
cales voisines. Ce sont donc bien des manifestations
neurologiques fonctionnelles qui accompagnent les cri-
ses quand elles sont suffisamment fréquentes. La sémio-
logie neuropsychologique de ces troubles paracritiques
(ici les troubles sont frontaux, moteurs, dysarthriques),
permet de localiser de fagon précise les aires corticales
dont elles expriment la perturbation. Les enregistrements
électroencéphalographiques et la scintigraphie a
PHMPAO permettent de visualiser ces anomalies foca-
lisées. Une étude du métabolisme cérébral par scintigra-
phie & émission de positons serait intéressante pour sui-
vre la récupération fonctionnelle de I’activité corticale
lorsque les crises disparaissent.

De tels phénomenes sont rarement rapportés dans la lit-
térature. On connait, dans I’épilepsie partielle continue,
des fluctuations du déficit neurologique selon la fré-
quence des crises (Dulac, 1983). Mais ces déficits ont
toutefois une cause organique. Ils sont liés a une lésion
cérébrale responsable de I’épilepsie et du déficit moteur,
les crises modulent I’intensité du déficit. Ces modula-
tions fonctionnelles peuvent €tre du méme ordre que ce
que nous décrivons ici, bien qu’il n’y ait pas de diffu-
sion & distance des troubles quand les crises sont fré-
quentes. Dans certaines aphasies épileptiques il est dis-
cuté de la nature critique ou postcritique du déficit (de
Pasquet, 1976). Dans les syndromes de Landau et Kleff-
ner, ’aphasie peut apparaitre alors que les crises sont
rares ou absentes (Landau et Kleffner, 1957), soulignant
que le lien entre aphasie et crise épileptique n’est pas
toujours clair. Les syndromes frontaux liés aux crises
sont rarement rapportés (Boone, 1988 ; Jambaqué,
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Le syndrome des POCS
(Epilepsie avec pointes-ondes
continues pendant le sommeil lent)

P. GENTON, M. BUREAU

Centre Saint-Paul, 300, boulevard Sainte-Marguerite, 13009 Marseille, France

Le syndrome de 1’épilepsie avec pointes-ondes continues pendant le sommeil lent
(POCS) a été décrit & partir de constatations électroencéphalographiques (EEG) :
existence d’une activité de pointes-ondes diffuses occupant au moins 85 % de la durée
totale du sommeil lent. Ce tableau EEG est le plus souvent constaté chez ’enfant
d’4ge scolaire. Il est transitoire, Age-dépendant, a une durée variable d’au moins
plusieurs mois et correspond a des situations cliniques variables, avec cependant de
nombreux points communs : épilepsie transitoirement sévére qui connait une évolu-
tion constamment bénigne aprés la fin des POCS, existence pendant toute la durée
des POCS de troubles psychologiques et neuropsychologiques sévéres qui peuvent
laisser des séquelles importantes. L’épilepsie avec POCS est a présent un syndrome
épileptique reconnu, dont les frontiéres (en particulier avec le syndrome de Landau-
Kleffner) sont encore sujettes a bien des débats. La pathogénie de ce syndrome reste
mystérieuse, et le traitement reste purement empirique. A partir de 29 observations
recueillies au Centre Saint-Paul, nous en présentons les principales caractéristiques
et en discutons les limites nosographiques.

Mots clés : Epilepsie,
Sommeil,
Pointes-ondes continues pendant le sommeil,
Syndromes épileptiques,
Electroencéphalographie.
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Epilepsy with continuous spike-and-wave discharges during slow sleep
(CSWS)

The initial description of epilepsy with continuous spike-and-wave discharges during
slow sleep (CSWS) was based on the presence of diffuse spike-and-waves discharges
during at least 85 per cent of REM sleep during sleep EEG. The syndrome of CSWS
is age-dependent, occuring in school-age children, is transient but lasts for at least
several months and is found in various clinical conditions with numerous common
characteristics : it is associated with an often severe epilepsy that constantly remits
at the end of CSWS and with severe psychological and cognitive dysfunctions that
may persist after the end of CSWS, with a varying degree of sequelae. Epilepsy
with CSWS is now a well-established epileptic syndrome with uncertain limits, par-
ticularly with the syndrome of acquired epileptic aphasia (Landau-Kleffner syndrome).
The pathogenesis of CSWS remains largely hypothetic ; there is no specific treai-
ment for this syndrome. Our experience, based on 29 personal cases, allows us to
present and discuss the clinical features, prognosis and nosography of this uncom-

mon epileptic syndrome.

Key words : Epilepsy,
Sleep,

Continuous spike-and-waves during sleep,

Epileptic syndromes,

Electroencephalography.

dant le sommeil lent » (POCS) a été décrit en

1971 par Patry et al. sous le nom d’Etat de
mal épileptique électroencéphalographique infraclinique
induit par le sommeil chez I’enfant a partir de 6 obser-
vations recueillies au Centre Saint-Paul, concernant 5
enfants ayant des crises épileptiques et 1 enfant qui
n’avait pas de langage. La description a été reprise sous
le terme d’Etat de mal électrique du sommeil chez
Penfant (Tassinari et al., 1982 ; Billard ef al., 1982) puis
d’Epilepsie avec pointes-ondes continues pendant le
sommeil lent (Tassinari et Bureau, 1984). C’est sous
cette dénomination qu’il a été intégré dans la récente
classification internationale des épilepsies et syndromes
épileptiques (Commission de Classification et de Ter-
minologie de la Ligue Internationale Contre I’Epilep-
sie, 1989 ; Roger ef al., 1990), dans le groupe des « épi-
lepsies et syndromes épileptiques dont il est indéterminé
s’ils sont généralisés ou focaux ». La description rete-
nue par la classification internationale est la suivante :
Ce syndrome est caractérisé par [’association de plu-
sieurs types de crises, partielles ou généralisées, surve-
nant pendant le sommeil, et d’absences atypiques sur-
venant a la veille. Il n’y a pas de crises toniques.
L’EEG met en évidence des PO continues diffuses pen-
dant le sommeil lent, cet aspect est observé aprés le
début des crises. La durée peut se chiffrer en mois ou
en années. L’évolution de [’épilepsie est bénigne, mais
le pronostic est réservé en raison de I’apparition de trou-
bles neuropsychologiques.
La situation nosographique du syndrome de 1’épilepsie
avec POCS reste un sujet de controverses, et sa patho-
génie demeure bien mystérieuse. Des altérations impor-
tantes des fonctions cognitives surviennent en relation
avec des anomalies électroencéphalographiques (EEG)

I e syndrome des « pointes-ondes continues pen-

s Caractéristiques, et cette association représente une
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énigme. Des études neuropsychologiques plus précises,
longitudinales, permettront peut-étre de progresser dans
la compréhension de ce cadre clinique trés déroutant.
L’étude des 29 cas évalués au Centre Saint-Paul depuis
1960 et des cas de la littérature permet cependant de
bien situer le cadre clinique de ce syndrome électrocli-
nique.

RARETE DU SYNDROME DES POCS

Il est certain que la prévalence exacte de ce syndrome
particulier ne peut &tre établie de fagon trés précise :
en effet, le diagnostic positif implique la réalisation d’un
EEG de sommeil, examen qui est loin d’€tre pratiqué
de facon systématique dans 1’évaluation des épilepsies
de ’enfant. Le diagnostic est donc souvent méconnu.
Dans les centres qui manifestent un intérét spécial pour
I’étude du sommeil dans les épilepsies de I’enfant, les
cas de POCS restent rares mais non exceptionnels ;
ainsi, au Centre Saint-Paul, 8 cas ont été constatés
parmi 810 patients épileptiques nouvellement examinés
entre 1987 et 1989, dont 263 enfants agés de 2 a 12
ans : le syndrome des POCS est donc rencontré chez
3 % des enfants d’ages pré-scolaire et scolaire adressés
pour bilan d’épilepsie dans un centre spécialisé . En rai-
son du recrutement sélectionné de notre centre, on peut
penser que cette « prévalence » est surestimée.

Avant 1984, 19 cas de POCS avaient été observés au
Centre Saint-Paul (Tassinari et al., 1984) et 25 cas
avaient été relevés dans la littérature (Laurette et Arfel,
1976 ; Giovanardi Rossi et Sineti, 1976 ; Dalla Berna-
dina et al., 1978 ; Calvet, 1978 ; Kellerman, 1978 ;
Ohtahara ef al., 1979 ; Aicardi et Chevrie, 1982 ; Bil-
lard et al., 1982 ; Ohtsuka ef al., 1983). Depuis 1984,
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10 cas supplémentaires ont été évalués au Centre Saint-
Paul, dont certains ont été rapportés par Bureau et al. 10 —
(1990), plusieurs autres cas ont été publiés, parmi les-
quels ceux de Morikawa et al. (1985), Deonna et al., Age de début de
(1986), Dalla Bernardina et al. (1989), Morikawa et al. 8 —| I'épilepsie
(1989) (série de 31 cas), Hirsch et al. (1990), Yasuhara (n=28)
et al. (1991). ]
Cependant, la définition des POCS retenue par les dif- 6 — _—
férents auteurs semble différer de celle retenue par la
Classification Internationale, et une appréciation précise 11
de tous ces cas parait bien difficile. Nous fonderons 4
notre description sur les 29 cas évalués au Centre Saint-
Paul. Des constatations tout a fait superposables a cel- o
les effectuées au Centre Saint-Paul ressortent des tra-
vaux qui mentionnent les mémes critéres diagnostiques
(Morikawa et al., 1985 ; Dalla Bernardina ef al., 1989). . |—| H iy
nnees

N W & %9\01{‘ \,v\%\w\(" \Q):(\ \%19
CIRCONSTANCES DE SURVENUE DU
SYNDROME DES POCS: AVANT LES

POCS 4 Age au moment

Les garcons représentent environ 2/3 des cas. Des anté-
cédents neurologiques certains sont retrouvés chez la

de la découverte
des POCS
(n=29)

moitié des patients, avec par ordre de fréquence décrois-
sante : souffrance pré- ou périnatale, retard psychomo- 6— -
teur, retard du langage, hémiparésie congénitale, con-
vulsions néonatales, tétraparésie. Des signes neuroradio-
logiques d’atteinte cérébrale sont également présents 4
dans la moitié des cas : atrophie hémisphérique, atro-
phie diffuse, association d’une atrophie diffuse et d’une ]
porencéphalie, pachygyrie focale. >
Trois cas étaient survenus dans un contexte de consan-
guinité. Des antécédents familiaux d’épilepsie existaient S H H H
dans 3 cas, proportion peu significative. Aucune étude 0 I_I A”"ees
de la littérature n’a porté sur l’existence éventuelle N o i

- . ¢ ’ / ' N N N’ '\
d’anomalies EEG dans la famille (ascendants et colla- DA KSR I »\
téraux) des cas de POCS. Aucune donnée n’est dispo-
nible sur la descendance de ces patients.

Vingt-huit cas sur 29 étaient épileptiques (le dernier pré- Durée d'eévolution
sentant une aphasie isolée), avec un age moyen de début probable des
des crises de 4 ans 7 mois (extrémes : 8 mois - 12 ans) 8 — POCS
(figure 1). La premiére crise s’est produite pendant le (n=15)

sommeil dans prés de la moitié des cas. Les crises inau- :
gurales étaient :
— une crise unilatérale chez 10 patients, parfois sous 6 —
la forme d’un état de mal unilatéral ;
— une crise généralisée motrice dans 9 cas (a prédo- 4
minance clonique dans 7 cas) ;
— des manifestations motrices faciales avec contraction 4
de la méachoire et trouble de la conscience dans 5 cas ;
— des crises partielles motrices de la face dans 2 cas ; -
— une crise généralisée tonico-clonique dans 1 cas ;
— enfin des absences myocloniques dans 1 cas. 2

Figure 1 : Répartition des dges de début de 1’épilepsie, des dges d o® & fb(\%
présumés de début du syndrome des POCS dans la popula- ‘o@ < % )
tion des 29 patients avec POCS évalués au Centre Saint-Paul. o g 9 i
Estimation de la durée des POCS (15 patients suivis aprés la
fin des POCS). =
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Il s’agit donc de manifestations épileptiques variées ; il
faut cependant relever la fréquence des manifestations
partielles. L’absence de crise épileptique clinique dans
un cas sur 29 représente, a notre avis, une exception ;
11 patients présentaient un retard psychomoteur ; 18
avaient une intelligence normale avec cependant un
retard isolé du langage dans 5 cas ; le QI n’avait été
évalué que dans 6 de ces cas, avec des valeurs compri-
ses entre 90 et 106.

Tous les enfants ont eu un EEG aprés la premiére
manifestation clinique. L’EEG a permis d’enregistrer des
bouffées de pointes-ondes (PO) plus ou moins généra-
lisées, accompagnées d’une rupture du contact et de clo-
nies palpébrales, chez environ 40 % des patients ; des
pointes ou pointes lentes fronto-temporales ou centro-
temporales étaient constatées chez prés de la moitié,
souvent associées a des anomalies diffuses ; chez les
autres, on relevait 1’existence d’anomalies focales ou
multifocales en I’absence de toute anomalie généralisée.
Un tracé de sommeil avait été effectué dans 8 cas : il
existait une activation des anomalies sans altération
majeure des figures physiologiques du sommeil.
Avant la découverte des POCS, le tableau électro-
clinique présenté par ces patients est donc hétérogéne ;
il existe une proportion élevée de patients qui présen-
tent des antécédents neurologiques et/ou un retard men-
tal ; les facteurs génétiques ne semblent pas jouer un
rble important ; les crises épileptiques sont surtout de
type partiel ou unilatéral. Enfin, les anomalies EEG
sont soit focales, soit diffuses, soit a4 la fois focales et
diffuses chez le méme patient.

LE SYNDROME DiEPILEPSIE AVEC POCS
A LA PHASE D’ETAT

L’age moyen de découverte des POCS a été de 8 ans
1 mois (extrémes 3a 4m-15a 1m) (figure 1), il n’y avait
pas de différence entre les cas avec lésion cérébrale et
les cas sans lésion. Cependant, 8 enfants seulement ont
eu des tracés EEG de sommeil avant celui qui montrait
Pexistence des POCS, dont 5 moins d’un an aupara-
vant. La date de découverte des POCS ne correspond
donc qu’imparfaitement a la date réelle.

L’épilepsie est souvent sévére a cette phase. En dehors
d’un patient n’ayant jamais présenté de crise, d’un autre
n’ayant présenté qu’une crise unique et d’un troisieéme
n’ayant présenté qu’une série de 3 crises en 3 mois, tous
les patients présentaient des crises récurrentes, fréquentes
(plusieurs par semaine) dans la moitié des cas et trés
fréquentes (plusieurs par jour) dans plus d’un tiers des
cas. On peut donc considérer que I’épilepsie était sévére
chez plus de 80 % des patients, avec cependant une
séméiologie variable des crises, la sévérité étant d’ail-
leurs surtout fonction du type des crises. 1l n’y a pas
de différence dans la sévérité de I’épilepsie entre les cas
lésionnels et les cas non lésionnels.

Chez 3 patients, il n’a été constaté qu’un seul type de
crise pendant toute I’évolution (absences myocloniques,
crises cloniques généralisées et crises orofaciales respec-
tivement) ; ces crises étaient habituellement rares et noc-
turnes. Chez les autres, il y avait pour la moitié¢ d’entre
eux association de crises partielles motrices unilatérales

ou de crises généralisées tonico-cloniques du sommeil
avec des absences d’allure typique diurnes ; pour 1’autre
moitié, les crises motrices s’associaient a des absences
atypiques (avec composante myoclonique ou atonique
pouvant entrainer des chutes fréquentes) ; chez ces
patients peuvent également survenir des états d’absence.
C’est dans ce dernier groupe que I’épilepsie pouvait étre
considérée comme particuliérement sévére.

La persistance pendant une longue durée, chiffrée plus
souvent en années qu’en mois (figure 1), de décharges
de PO continues pendant le sommeil lent s’accompa-
gne de Papparition de troubles neuropsychologiques
complexes et sévéres, touchant en particulier mais non
exclusivement la sphére du langage, et de troubles
psychiatriques. Des bilans neuropsychologiques complets
ne sont malheureusement pas disponibles pour un grand
nombre des patients.

Chez les patients qui avaient un développement psycho-
moteur et unc fréquentation scolaire normaux avant
I’apparition des POCS (18 enfants sur 29), les troubles
suivants ont été constatés au moment des POCS :
— baisse importante, voire massive du QI ou du QD
(quotient de développement), jusqu’a 45. La baisse était
souvent plus marquée dans les épreuves verbales, réali-
sant un tableau similaire aux dysphasies expressives ;
d’importants troubles du langage existaient également
chez les cas non testés, avec au total une réduction
importante du langage dans 2/3 des cas (rappelons que
5 de ces patients présentaient un retard isolé de la
parole avant la découverte des POCS) ;

— troubles sévéres de I’orientation temporo-spatiale et
de la mémoire ;

— troubles sévéres du comportement dans tous les cas
avec attention fluctuante, instabilité du caractére, régres-
sion comportementale sévére, troubles relationnels et
affectifs ; un état psychotique a été observé dans 2 cas.
Chez les patients qui avaient, avant I’apparition des
POCS, un retard de développement (11 cas sur 29), on
a noté une régression massive avec troubles sévéres du
comportement, parfois avec agressivité trés marquée.
Dans un cas avec QI antérieurement homogéne a 75,
le QIV a régressé d’une maniére considérable ; la perte
du langage était cependant accompagnée d’une régres-
sion massive avec perte de tous les centres d’intéréts
autres qu’alimentaires. Des troubles de 1’orientation
temporo-spatiale étaient présents dans tous les cas.
Ainsi, une régression psychomotrice importante a été
notée dans tous les cas, elle n’était pas limitée a la
sphére du langage.

Il n’existe pas, chez ces enfants, de troubles évidents
du sommeil, en dehors de certaines difficultés a se
réveiller le matin.

L’EEG est trés caractéristique a la phase d’état des
POCS. A la veille, les anomalies focales sont plus nom-
breuses, avec surtout une augmentation ou ’apparition
de bouffées de PO diffuses a 2-3 ¢/s cliniques ou infra-
cliniques (figure 2). Dés I’endormissement apparaissent
des PO lentes continues bilatérales et diffuses qui per-
sistent pendant tout le sommeil lent (figure 3). 1l s’agit
de décharges continues qui occupent au moins 85 % du
sommeil lent sur la totalité de la nuit, avec une densité
plus élevée en début de nuit (souvent > 95 %) qu’en
fin de nuit (70-80 %). Les éléments physiologiques du
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de decharges de PO diffuses, qui deviendront continues pendant le sommeil lent.
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sommeil lent léger (fuseaux, K complexes) ne sont pra- décharges de PO diffuses ou des décharges focales
tiquement jamais visibles. Dans les rares périodes de (figure 3). Des crises focales infracliniques peuvent gtre
fragmentation persistent des anomalies focales & type enregistrées en fin d’une phase de SP. La proportion
d’ondes lentes ou de PO 2 prédominance frontale. Pen- de durée des phases de SP est apparemment normale,
dant les phases de sommeil paradoxal (SP), I’« état de aux environs de 20 %, et ’organisation cyclique du
mal électrique » disparait, seules persistent de rares sommeil semble préservée.
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APRES LES POCS :
EVOLUTION CLINIQUE ET EEG (15 CAS)

L’age moyen de la fin apparente des POCS est de 11
ans 1 mois. La durée des POCS s’échelonne entre 6
mois et 5 ans 6 mois (figure 1).

Quinze cas ont pu é&tre suivis aprés la fin des POCS,
leur devenir a fait ’objet d’un travail récent (Bureau
et al., 1990). Tous ont guéri de leur épilepsie, qu’ils
aient ou non une lésion cérébrale ; cette constatation
a été faite également par Morikawa et a/. (1985, 1989)
et Dalla Bernardina et al. (1989), les crises disparais-
sant entre 10 et 15 ans. La durée de 1’épilepsie est en
moyenne de 12 ans dans notre expérience. Les crises
épileptiques ont disparu en méme temps que les POCS
dans 4 cas, avant la fin des POCS dans 4 cas. Elles
ont persisté aprés la fin des POCS chez 5 patients pen-
dant une moyenne de 2 ans 8 mois (extrémes 7m-4a
8m). Ces patients avaient présenté pendant les POCS
une épilepsie sévére. Les crises étaient devenues rares,
avec absences sans chute ou crises cloniques ou tonico-
cloniques généralisées.

L’évolution de l’atteinte neuropsychologique est plus
problématique. Dans tous les cas, une amélioration des
performances et du comportement a été notée. La récu-
pération a toujours été lente, et souvent seulement par-
tielle. Les troubles de I’orientation temporo-spatiale ont
disparu dans tous les cas.

Dans les 11 cas avec développement psychomoteur nor-
mal avant les POCS, les troubles du comportement ont
complétement régressé dans 7 cas (durée des POCS infé-
rieure a 2 ans) et se sont trés améliorés dans les 4 cas
restants (durée des POCS un peu supérieure a 2 ans) ;
6 enfants/11 ont récupéré leur niveau antérieur, mais
5 seulement ont pu suivre une scolarité normale en con-
servant (sauf dans un cas) le retard acquis pendant les
POCS. Des 2 enfants qui présentaient un retard du lan-
gage antérieurement aux POCS, I'un a retrouvé son
niveau antérieur, 1’autre a accentué I’écart entre le
niveau verbal et le niveau performance. Les 5 autres
enfants ont été placés dans des établissements spéciali-
sés.

Dans les 4 cas avec développement psychomoteur anor-
mal avant la découverte des POCS, ’ensemble des trou-
bles a régressé, les enfants retrouvant leur niveau anté-
rieur, mais 3 ne sont toujours pas autonomes et vivent
en institution.

L’EEG se normalise progressivement, en moyenne en
3 ans. Parmi les 15 patients suivis aprés la fin des
POCS, dans 6 cas les tracés EEG sont normaux a la
veille et pendant le sommeil, 9 ans en moyenne aprés
la fin des POCS ; dans 2 cas seules persistent quelques
anomalies focales pendant le sommeil ; dans 7 cas per-
sistent des anomalies focales & la veille qui sont acti-
vées pendant le sommeil mais il n’y a plus d’anomalies
diffuses (figure 4). Dans ces cas, le dernier sommeil a
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Figure 3. Tracés réalisés en amplitude réduite. A gauche, pointes-ondes continues en sommeil lent. On ne distingue pas les
figures physiologiques. A droite, pendant une phase de sommeil paradoxal, les PO généralisées ont disparu et ’on voit seu-

semmmms lement des bouffées de pointes localisées sur les régions fronto-centrales et le vertex.
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Figure 4. Méme patient que figure 2, suivi 3 15 ans. De gauche & droite : le tracé est normal a la veille ; sommeil lent
léger stade 2 avec présence des figures physiologiques (fuseaux en particulier) ; sommeil lent profond avec rares pointes hémis-
phériques gauches ; disparition de toute anomalie en sommeil paradoxal (stade REM).

été effectué en moyenne 18 mois seulement aprés la fin
des POCS.

Ainsi, I’épilepsie, méme si elle a pu &tre sévére, guérit
dans tous les cas et les troubles neuropsychologiques et
psychiatriques régressent aprés la fin de la période des
POCS, mais le pronostic a long terme reste réservé. En
effet, le retard scolaire reste acquis, des troubles intel-
lectuels, touchant en particulier le langage, peuvent per-
sister et, dans notre expérience, moins de la moitié des
patients ayant présenté un POCS peut mener une vie
normale. Cette évolution ne semble pas dépendre de la
sévérité de I’épilepsie, de ’dge de début, de I’intensité
des troubles au moment des POCS mais elle est appa-
remment corrélée a la durée des POCS, une durée supé-
rieure & 2 ans pouvant constituer un facteur de mau-
vais pronostic., L’existence d’un déficit neurologique
et/ou cognitif avant les POCS ne semble pas constituer
non plus un facteur aggravant, du moins si I’on juge
I’évolution en fonction du tableau antérieur aux POCS.

LE DIAGNOSTIC POSITIF ET DIFFEREN-
TIEL DES POCS

Dans les cas ou I’index POCS est supérieur a 85 %,
la condition électroclinique globale est trés homogene.

La durée des POCS est également un important critére :
la période pendant laquelle des décharges de PO conti-
nues surviennent chaque fois que ’enfant dort, persiste
pendant au moins plusieurs mois, dans la régle pendant
plus d’un an. Comme nous le verrons ci-dessous, les
cas dans lesquels : 1) I'index de PO est inférieur a
85 ", ou 2) le tableau de POCS n’est réalisé que pen-
dant une courte durée, de quelques jours a quelques
semaines, peuvent avoir une expression clinique diffé-
rente, beaucoup moins stéréotypée.

Un premier probléme diagnostique est posé par les cas
de POCS constatés chez des enfants ne présentant pas
de troubles neuropsychologiques évidents : de tels faits
ont été rapportés dans cing cas classés comme épilep-
sie partielle bénigne a pointes centro-temporales (EPCT)
par Calvet (1978), dans le cas 5 de Billard et al. (1982),
dans la série de sept patients considérés par Aicardi et
Chevrie comme présentant une « épilepsie partielle béni-
gne atypique » (1982) et dans deux cas semblables de
Deonna e al. (1986). Il serait cependant important de
connaitre plus précisément I’index d’activation des PO
pendant toute la durée du sommeil dans ces cas, ainsi
que la durée connue ou probable des POCS. Une acti-
vation moindre et une durée bréve pourraient effecti-
vement s’accompagner de troubles neuropsychologiques
trés discrets, voire évoluer en ’absence de toute atteinte

cognitive ; encore faudrait-il pouvoir s’assurer, par des m—
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explorations neuropsychologiques suffisamment fines, de
I’intégrité des fonctions intellectuelles.

On peut constater, dans certains cas d’EPCT, une
importante activation avec décharges de PO diffuses,
cette condition ne persistant cependant que quelques
jours, comme dans les deux observations de Caraballo
et al. (1989), dans lesquelles ce tableau était consécutif
4 Pintroduction de la carbamazépine dans le traitement ;
les troubles (absences atypiques et chutes) ont rapide-
ment disparu a ’arrét du traitement, et ce tableau ne
répond pas, a notre sens, aux critéres diagnostiques du
syndrome des POCS.

La séméiologie des crises peut &étre, dans certains cas
de POCS, trés semblable a celle de 'EPCT, parfois
avec en plus des absences typiques ; 1’épilepsie du
syndrome des POCS a un pronostic bénin, comme dans
PEPCT. Cependant, dans ’EPCT, ’activation liée au
sommeil n’atteint pratiquement jamais le degré et la
morphologie réalisés par les POCS. En revanche, cer-
tains cas, qui évoluaient jusque-la comme une EPCT
typique, présentent a partir d’un moment une activa-
tion extréme des anomalies EEG pendant le sommeil
et des troubles cognitifs et comportementaux, et réali-
sent & ce moment un véritable syndrome des POCS. On
peut & ce moment porter le diagnostic d’« épilepsie par-
tielle bénigne atypique » (Aicardi et Chevrie, 1982) ou
de POCS, il faut surtout émettre des réserves sur la
bénignité du pronostic sur le plan neuropsychologique.
Dans certains cas de POCS, les absences atypiques avec
composante atonique ou myoclonique peuvent poser le
probléme du diagnostic différentiel avec un syndrome
de Lennox-Gastaut (SLG), d’autant que le SLG se tra-
duit également par une régression intellectuelle. Le dia-
gnostic repose sur la constatation des POCS et sur
I’absence des crises toniques nocturnes qui sont trés
caractéristiques du SLG.

La situation nosologique respective du syndrome des
POCS et du syndrome de Landau-Kleffner (SLK) reste
trés débattue. Il existe en effet des cas d’aphasie acquise
avec épilepsie qui présentent, 2 un moment de leur évo-
lution, un tableau électroencéphalographique trés pro-
che des POCS. Kellerman (1978) et Shoumaker ef al.
(1974) avaient suggéré ’existence de relations étroites
entre POCS et SLK. Depuis, d’autres cas d’aphasie
acquise ont été rapportés qui s’accompagnaient d’un
état de POCS (Maccario et al., 1982 ; Billard et al.,
1982 ; Hirsch et al., 1990). Chez nos 29 cas de POCS,
la fonction du langage était atteinte dans 13 cas, cette
atteinte représentant dans 5 cas le probléme clinique
majeur. Billard ef al. (1982) et Dulac et al. (1983) con-
firment ’hypothése d’une relation étroite entre les trou-
bles du langage et I'importance des anomalies paroxys-
tiques enregistrées pendant le sommeil. Hirsch ef al.
(1990) suggérent que POCS et SLK sont deux facettes
d’une méme pathologie.

Notre opinion est différente, dans la mesure ou les pro-
blémes de dysphasie prédominante n’étaient constatés
que dans une petite minorité des cas de POCS évalués
au Centre Saint-Paul. En ce qui concerne le SLK, nous
avons pu observer, dans un cas d’aphasie acquise iso-
lée, une modalité d’activation des anomalies paroxysti-
ques pendant le sommeil trés particuliére : cette petite
fille, chez laquelle le premier EEG de sommeil a été

pratiqué environ deux mois aprés I'installation progres-
sive d’une agnosie verbale subtotale, avait & la veille
un foyer paroxystique temporal droit qui était trés activé
4 ’endormissement et pendant les phases de sommeil
paradoxal ; ce profil d’activation particulier s’est main-
tenu pendant un suivi d’un an, méme lorsque les ano-
malies étaient devenues beaucoup plus diffuses et
avaient augmenté pendant le sommeil lent. Des consta-
tations similaires ont été faites par Giovanardi Rossi ef
al. (1988) et par Tiberge et al. (1987) chez des patients
présentant une aphasie acquise isolée. Dans tous ces cas,
il n’y avait pas de régression psychomotrice aussi dif-
fuse que dans le syndrome des POCS.

Il nous parait donc préférable, dans 1’état actuel des
connaissances, de continuer a distinguer le tableau des
POCS et celui du SLK. Les critéres permettant la dis-
tinction seraient : pour les POCS, respect de la défini-
tion EEG du syndrome (index de PO > 85 %, durée
d’au moins plusieurs mois) ; pour le SLK, aphasie
acquise avec ou sans épilepsie, sans altérations cogniti-
ves majeures en dehors du langage, avec anomalies EEG
dont le profil d’activation pendant le sommeil est varia-
ble. Certains cas continueront a préter a discussion ; il
importe surtout, pour ces cas, de disposer a la fois
d’une évaluation neuropsychologique soigneuse du lan-
gage et des autres fonctions supérieures et d’une éva-
luation EEG pendant la veille et pendant le sommeil.
Les modalités différentes d’activation des anomalies
EEG pendant le sommeil pourraient refléter, par exem-
ple, le siége différent du « foyer » d’activité paroxysti-
que, plutdt frontal dans les POCS et plutét temporo-
pariétal dans le SLK. L’accumulation d’observations
mieux documentées permettra sans doute de préciser
cette nosographie qui reste, pour I'instant, schématique
et criticable.

LE TRAITEMENT

L’épilepsie est, dans la régle, sensible au traitement qui
est choisi en fonction de la séméiologie clinique du type
de crises prédominant : valproate et/ou éthosuximide en
cas d’absences typiques ou non, carbamazépine en cas
de crises partielles, ou encore benzodiazépines,
diphénylhydantoine... Cependant, 1’épilepsie peut se
révéler sévére et rebelle au traitement pendant une phase
de I’évolution, ce qui ne remet pas en cause son pro-
nostic finalement bénin.

Les POCS sont de traitement beaucoup plus difficile.
Deux types de médicaments ont été utilisés avec un cer-
tain succes, les observations rapportées font cependant
apparaitre de grandes variations dans les réponses thé-
rapeutiques.

La corticothérapie (par ACTH de synthése ou par déri-
vés cortisoliques) a pu avoir un effet clinique net sur
les POCS et sur les troubles neuropsychologiques asso-
ciés, en particulier sur les troubles du langage (Keller-
man, 1978 ; Billard et al., 1982 ; Inokuma et al., 1983 ;
Morikawa ef al., 1985). Marescaux et al. (1990) pen-
sent que ce traitement est également efficace sur les cri-
ses épileptiques. L’efficacité peut &tre limitée a la durée
du traitement, un échappement peut éventuellement sur-
venir en cas de diminution rapide des doses, et la plu-
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part de ces auteurs préconisent un traitement par doses
fortes dés la confirmation du diagnostic et un traite-
ment d’entretien prolongé.

Les benzodiazépines ont été largement utilisées. Dans
deux cas personnels, ’injection I.V. de diazépam ou
clonazépam pendant le sommeil lent (par un cathéter
posé préalablement, avant le sommeil) a arrété pendant
une heure environ les décharges de PO continues. Le
clobazam semble avoir un effet positif mais la plupart
du temps transitoire : il en a été ainsi dans 7 de nos
observations, une seule observation semblant avoir con-
servé un effet prolongé. Larrieu et al. (1986) ont rap-
porté une observation avec effet prolongé du clobazam.
Boel et Casaer (1989) ont signalé I’efficacité du lorazé-
pam (en association avec des médicaments antiépilepti-
ques) dans un autre cas. Yasuhara ef al. (1991) ont rap-
porté 5 cas dans lesquels le clonazépam (associé au val-
proate ou a 1’éthosuximide) a fait disparaitre les POCS,
cette efficacité étant maintenue dans 3 cas un an apreés
I’arrét du valproate.

On peut donc considérer que I’épilepsie est accessible
au traitement : de toutes les facons, elle finira, méme
si elle parait trés sévére, par guérir. En revanche,
Pappréciation réelle de I’efficacité des traitements sur
la persistance des POCS (et des troubles neuropsycho-
logiques qui leur sont associés) est difficile. On peut
avoir I'impression que les POCS évoluent pour leur pro-
pre compte et que les traitements n’ont qu’une effica-
cité partielle, souvent transitoire.

CONCLUSIONS

La persistance de nombreuses inconnues rend difficile
la compréhension du syndrome des POCS. Ce syndrome
se caractérise entre autres par ’absence d’antécédents

familiaux significatifs (ce qui le distingue d’autres for-
mes d’épilepsie comme les épilepsies généralisées idio-
pathiques ou les épilepsies partielles bénignes), par la
proportion élevée de patients présentant des antécédents
ou une lésion neurologique, par son caractére Age-
dépendant et par une évolution bénigne sur le plan de
I’épilepsie. L’absence, dans un cas sur 29, de crises épi-
leptiques tout au long de I’évolution représente, a notre
sens, une exception dans ce tableau clinique ; il est
cependant possible que les cas avec POCS sans épilep-
sie soient plus fréquents, moins souvent diagnostiqués
en ’absence d’enregistrement EEG de sommeil.

Les manifestations épileptiques sont soit des crises par-
tielles, soit des crises d’allure généralisée, parfois méme
des absences relativement typiques. L’EEG montre a la
fois des anomalies focales, qui sont constantes tout au
long de I’évolution et peuvent persister aprés la fin des
POCS, et des anomalies généralisées ou d’allure généra-
lisée, associées parfois a la veille aux absences typiques
ou atypiques, constantes (par définition) pendant le som-
meil lent. Ces anomalies généralisées ont cependant une
morphologie particuliére et on peut raisonnablement
émettre ’hypothése qu’il s’agit d’anomalies qui entrent
dans le cadre de la « bisynchronie secondaire ». Ces ano-
malies sont différentes dans leur morphologie et dans leur
profil d’activation pendant le sommeil, dans un certain
nombre de cas, de celles que ’on rencontre dans le
syndrome de Landau-Kleffner, qui a une traduction cli-
nique plus limitée a la sphére du langage ; cette différence
EEG pourrait &tre liée a la différence qui existe entre des
anomalies a prédominance frontale (dans les POCS) et
4 prédominance temporo-pariétale (dans le SLK).

De telles différences pourraient étre précisées par une
évaluation neuropsychologique plus approfondie, qui
n’est certainement pas aisée chez les patients les plus
jeunes W
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Congres

AUSSOIS

UNIVERSITE D’AUTOMNE
7 au 10 octobre 1991

Lundi 7 octobre 1991
EVALUATION ET RECHERCHES CLINIQUES

9 h-12 h 30 Président de séance : Pr LELORD

17 h-19 h 30

e L. HAMEURY : Nosographie - Profils
cliniques.

e B. ROGE : Aspects psychologiques
(outils et stratégies).

e S. DOLLFUS - M. PETIT : Les évalua-
tions standardisées en psychopharmacolo-
gie clinique. De la théorie & la pratique.

e M. BOUVARD : Aspects épidémiologi-
ques de l’autisme.

e Table ronde : Gestion de la consulta-
tion.

Pr SAUVAGE - Pr DEONNA

Mardi 8 octobre 1991

PROGRES

EN NEUROSCIENCES ET

EN EXPLORATION NON INVASIVE

9 h-12 h 30

17 h-19 h 30

Président de séance : Pr G. LYON

o Mme MARTRES : Récepteurs dopami-
nergiques.

e J. MALLET : Aspects génétiques.

o H. DOUCET : Les processus physiques
en jeu dans l’exploration non invasive.

e B. GARREAU : Electrophysiologie et
imagerie fonctionnelle cérébrale.
e L. POURCELOT : Echographie -
Exploration vasculaire cérébrale.

Mercredi 9 octobre 1991
MODELES DE L’AUTISME

9 h-12 h 30

17 h-19 h 30

Président de séance : Pr INNOCENTI
e Exposé introductif : Pr J. CORRAZE :
L’attribution causale en psychologie : his-
toire des idées.

e M. Francesca HAPPE : Modé¢le cogni-
tiviste.

¢ C. BARTHELEMY : Modg¢le neurophy-
siologique.

* Mme S. MACCARI : Effets de Penvi-
ronnement périnatal. Etude & court et long
terme chez I’animal.

e Table ronde : Pr THREVARTHEN -
Pr MOURA SERRA - Mme J. NADEL
Interactions entre les mod¢les.

Jeudi 10 octobre 1991

COMPORTEMENTS AGRESSIFS DANS
L’AUTISME \

9 h-12 h 30

14 h 30-17 h

Président de séance : Pr KARLI
Introduction : Neurologie des conduites
agressives.

¢ Pr ROTHENBERGER : Agressivity and
Autism.

e Dr R. COX - Dr ASHEVILLE:
Analyse et prévention des conduites agres-
sives.

e Pr R. Le BLANC : Gestion des com-
portements automutilatoires.

e Table ronde : P. HOWLIN - M. MAR-
TINET - B. ROGE

Le vécu des comportements agressifs a la
maison.

Pour tout renseignement, contacter Mr le Pr. J.P. MUH, laboratoire de biochimie, CHU Bretonneau, 2,
boulevard Tonnellé, 37044 Tours Cedex, France.
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Congres

COMMUNICATION ET METACOGNITION

Congres Scientifique International
de la Fédération Nationale des Orthophonistes

Pointe-a-Pitre, Guadeloupe

25 au 27 octobre 1991

Vendredi 25 octobre 1991
LE DEVELOPPEMENT ET LE FONCTIONNEMENT

COGNITIFS

Modérateurs : J.

9 h-10 h

10 h-10 h 30

10 h30-11 h

11 h-12 h

12 h-12 h 45

12 h 45-13 h 45 :

13 h 45

BEAUDICHON - J. ROUSTIT.

: Allocution d’ouverture
: Les adaptations linguistiques parenta-

les au niveau du langage de I’enfant
dans le contexte de I’acquisition de la
langue maternelle. J. A. RONDAL,
Belgique.

: Les automatismes dans le fonctionne-

ment cognitif. J. METELLUS,

France.

: Débat-Pause.
: Le cerveau et I’écrit. Dr A. ROCH-

LECOURS, Montréal - Canada.
Remédiation - Mdétacognition et
apprentissage de la lecture. A. DOR-
VILLE, Guadeloupe.

: Débat.

Samedi 26 octobre 1991
LANGAGE ET COMMUNICATION

Modérateurs : A. ROCH-LECOURS - A. RACON,
vice-présidente du S.D.O.G.

9 h-9h 30

9h30-10 h

10 h-10 h 30

10 h 30-11 h 30 :
11 h 30-12 h

: La gestion de la transmission d’infor-

mations complexes chez I’enfant : une
entreprise cognitive et transaction-
nelle. J. BEAUDICHON, France.

: Le métamodéle pour le langage. E.

EZELIN, Guadeloupe.

: Le systétme Temps, Mode, Aspect de

la langue créole. J. BERNABE, Mar-
tinique.
Débat-Pause.

: Une voix et un message a propos de

la voix et du message. A. OSTA,

France.

12 h-12 h 30

12h 30-13 h

: L’éducation précoce de I’enfant défi-

cient auditif. Intervention de I’ortho-
phoniste. Stratégies de communica-
tion. A. JUAREZ-SANCHEZ, Espa-

gne.

: Contributions & la définition de la

métacognition dans la communica-
tion, & travers une recherche clinique
en aphasiologie. N. ZELLAL, Algé-
rie.

Dimanche 27 octobre 1991
LANGAGE ET SOCIALISATION

Modérateurs :
(S.D.0.M.)

9 h-9 h 30

9 h 30-10 h

10 h-10 h 30

12 h-12 h 30

12 h 30-13 h
13 h

METELLUS — J. GRONDIN

: Les troubles de la parole et du lan-

gage de D’enfant martiniquais d’age
pré-scolaire. Syndicat des Orthopho-
nistes de la Martinique.

: La prise en charge psychologique des

malades aphasiques. Une expérience
de groupe en milieu hospitalier. G.
ENOS, France.

: Apport de la pragmatique pour la

réhabilitation du sujet dgé. E. BEL-
GODERE-DEMEURE, France.

: Débat-Pause.
: Communiquer en Guadeloupe : du

« kyip » au « yo yo di » A. FLA-
GIE, Guadeloupe.

: Pensée, Langage et Langue mater-

nelle. Syndicat des Orthophonistes de
Guadeloupe.

: Débat
: Discours de cldture. J. ROUSTIT,

Président de la Fédération Nationale
des Orthophonistes.

Ce congres est organisé par le syndicat des Orthophonistes de la Guadeloupe, Membre du Syndicat des
Orthophonistes de la Région Antilles-Guyane, 4, rue Germain-Casse, 97100 Basse-Terre, Tél. : (590) 81.27.89.




Informations

ARPEIJE

L’Association pour la Recherche, Pour I’Education
et I’Insertion des Jeunes Epileptiques (ARPEILJE) a été
fondée en juin 1988 a I’initiative d’un groupe de parents
et de spécialistes dans le traitement et la recherche sur
I’épilepsie ; elle a donc D’originalité de regrouper des
familles et des professionnels.

L’association a pour principaux objectifs :

— de favoriser I’insertion sociale et éducative des jeu-
nes épileptiques,

d’encourager I'information et la formation,

— de promouvoir la recherche sur ’épilepsie et les trou-
bles associés.

Conseil scientifique et pédagogique

Pr Michel Arthuis, Président d’Honneur

Isabelle Jambaque, Secrétaire du conseil scientifique et
pédagogique, neuropsychologue (Hopital Saint-Vincent-de-
Paul, Paris)

Dr Patrick Aubourg (Inserm U 342, Paris)
Daniel Beaune, neuropsychologue (« Les
Neufmoutiers-en-Brie)

Dr Catherine Billard (Ho6pital Clocheville, Tours)

Dr Guy Broussaud (Centre pour enfants épileptiques,
Saint-Maur)

Dr Catherine Chiron (Inserm U 29, CEA Orsay)

Dr Olivier Delalande (Hopital Foch, Suresnes)

Pr Olivier Dulac (Hoépital Saint-Vincent-de-Paul, Paris)
Dr Francois Lebas (Calais)

Annick Monneret-Veyssiéres, orthophoniste (Neuilly)

Pr Jacques Motte (American memorial hospital, Reims)
Michéle N’Guyen Sabat, ergothérapeute (Neuilly)

Dr Alain Picard (Hdpital Raymond-Poincaré, Garches)
Dr Perrine Plouin (Ho6pital Saint-Vincent-de-Paul, Paris)
Dr Gérard Ponsot (Hépital Saint-Vincent-de-Paul, Paris)
Dr Louis Vallée (CHU Lille)

Lycéens »,

Mme Breack, présidente de 1’association
Mme Damy, Commission Syndrome de Landau

Qu’est-ce que I’épilepsie ?

Chaque année, en France environ 4 000 enfants de
moins de dix ans deviennent épileptiques. L’épilepsie
résulte de troubles organiques variés du fonctionnement
du cerveau. Elle est caractérisée par la répétition de cri-
ses soudaines, souvent bréves, et parfois de troubles per-
manents.

Les crises, de fréquences variables, peuvent étre tres dif-
férentes d’un cas a ’autre : convulsions, perte de cons-
cience, chute, hallucinations, michonnement, etc. On
ne constate en général aucun handicap en dehors des
crises. Cependant, chez certains, peuvent apparaitre des
troubles importants du comportement et de ’appren-
tissage, en relation directe avec la maladie. Il faut alors
une éducation adaptée spécifique a chaque enfant.
L’épilepsie, c’est une image inquiétante et de considé-
rables difficultés sociales pour ceux qui en souffrent.
C’est une maladie encore trop délaissée par la recher-
che et la médecine. Il faut maintenant entreprendre de
redresser cette situation pour que soit respecté le droit
de chaque personne épileptique a une vie épanouie et
équilibrée.

Le point de vue des parents

Les parents d’enfants épileptiques se posent tous un
jour ces interrogations : 1’éducation de notre enfant Iui
est-elle adaptée, peut-elle lui permettre de s’épanouir,
de participer a la vie sociale ? Dans quelques années,
que deviendra-t-il, que fera-t-il ? Aura-t-il besoin d’une
aide spéciale et d’ou viendra-t-elle ? Tout est-il fait pour
que progressent la connaissance et le traitement de cette
maladie ? Pour résoudre ces problemes, les parents
d’enfants épileptiques doivent se rassembler pour agir,
avec I'aide de médecins, d’éducateurs, de chercheurs.
ARPEIJE organise plusieurs fois par an des réunions
d’information sur des thémes variés (Pourquoi doit-on
observer les crises ? Le choix des médicaments et les
précautions a prendre. Les troubles du langage associés
a I’épilepsie. Bilan d’une épilepsie, différentes explora-
tions. L’enfant épileptique et I’annonce du handicap.
Mémoire et apprentissage. Aspects génétiques des épi-
lepsies.) Une journée consacrée au syndrome de Lan-
dau est prévue pour début 1992...

ARPEIJE, c’est également la création de comités locaux
a Tours et & Reims, "ouverture d’une classe pour ado-
lescents épileptiques avec troubles mnésiques au centre
de rééducation fonctionnelle « Les Lycéens » a Neuf-
moutiers en Brie, et de nombreux autres projets dont
la mise en place d’un jardin d’enfants, de classes inté-
grées, d’un centre pilote...

ARPEIJE, Madame Breack, 21, rue Lesueur, 75116 Paris
Isabelle Jambaqué,

Service de Neuropédiatrie, Hopital Saint-Vincent-de-Paul
74-82, avenue Denfert-Rochereau, 75674 Paris Cedex 14

Si vous souhaitez une information plus compléte, vous pouvez contacter I’association en téléphonant an 40.67.77.25 ou par courrier :

1656
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