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Introduction

Le trouble déficit de 1’attention/hyperactivité (TDAH) tel que défini dans le DSM-IV associe des
symptomes d’inattention, d’hyperactivit¢ et d’impulsivité. On distingue trois types selon la
prédominance du signe clinique : inattention, hyperactivité-impulsivité et mixte. Le TDAH est un
des motifs de consultation les plus fréquents en pédopsychiatrie.

Les recommandations concernant I’importance de ’EEG dans la littérature sont ambigiies. La
plupart des consensus ne le recommandent pas sauf en cas de maladie épileptique associée.
Toutefois des anomalies électroencéphalographiques sont associée a ce trouble méme en dehors de
toute manifestation épileptique.

Observations

Nous rapportons les données cliniques et EEG d’enfants suivis au service de neurologie de
I’hopital Charles Nicolle, diagnostiqués TDAH selon les critéres du DSM 1V.

Observation 1 : un garcon de 7 ans, sans ATCDs personnels particuliers, est suivi pour TDAH
type mixte. Le développement psychoaffectif a été marqué par la séparation brutale avec une
cousine maternelle, a laquelle il était tres attaché. Ce patient présente également une énurésie
nocturne et des crises épileptiques généralisées. L’examen neurologique est sans particularités. Le
bilan neuropsychologique trouve un déficit de I’attention soutenue et sélective. L’EEG de veille
montre des pointes centrales a I’hyperpnée, majorée a I’EEG de sommeil (Fig 1). L’IRM cérébrale
est normale. Sous neuroleptiques et VPA une amélioration clinique remarquable est notée.

Observation 2 : une fillette de 4 ans, présente un retard des acquisitions psychomotrices et des
crises épileptiques partielles complexes a généralisation secondaire. Depuis 2008, un TDAH type
mixte a été également diagnostiqué. L’examen neurologique note un retard mental, un retard du
langage et un syndrome pyramidal a gauche. Le bilan neuropsychologique trouve une déficience
intellectuelle modérée avec un retard du langage. L’EEG de sommeil révele des anomalies diffuses
a type de pointes bilatérales asynchrones lors des épreuves d’activation (Fig 2). La TDM cérébrale
montre une dilatation quadri-ventriculaire et une agénésie vermienne.

Observation 3 : un garcon de 10 ans, adopté a I’age de 3 jours, est suivi, depuis 1’age de 3 ans,
pour une épilepsie pharmacosensible sous VPA. Il a également un TDAH type hyperactivité
prédominante et un retard du langage. Le bilan neuropsychologique était difficile a pratiqué devant
I’instabilité. L’IRM cérébrale montre une atrophie hippocampique gauche. L’EEG de sommeil est
normal. L’enfant a été mis sous Ritaline.

Observation 4 : un garcon de 11 ans, sans ATCDs personnels notables. Le développement
psychoaffectif a ét¢ marqué par le déces du pere a I’age de 3 mois. Il est suivi pour TDAH type
mixte avec troubles dépressifs. L’examen neurologique est normal. L’EEG de veille trouve un
ralentissement global du rythme de base et des pointes bi-hémisphériques a prédominance centrales
a ’HPN (Fig 3). L’imagerie est en cours.
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Discussion et conclusion

Le TDAH est souvent associé¢ a d’autres troubles: épilepsie, troubles d’apprentissage, troubles du
langage, dépression, retard mental, troubles sphinctériens et autres troubles psychiatriques. Dans
notre série nous avons retrouveé, une épilepsie chez 3 enfants, un trouble du langage chez 2 d’entre
eux, un retard mental, un trouble dépressif et une énurésie nocturne.

L’association TDAH et épilepsie a été rapportée par plusieurs auteurs. Herdorffer et al 2004 ont
trouvé une épilepsie chez 37% d’enfants TDAH type inattention prédominante et chez 29%
d’enfants TDAH type hyperactivité-impulsivité prédominante. Silvesteri et al 2007 rapportent une
prévalence de 7,1% chez des enfants avec TDAH.

Les anomalies EEG sont retrouvées chez les enfants avec TDAH, méme en dehors de toute
épilepsie. La prévalence varie selon les auteurs: 4,9% (Richer et al 2002) a 60% (Abdeldayem et
Salim 2005). Ces anomalies EEG sont le plus souvent focales, hémisphériques droites, ou
bilatérales, avec une distribution rolandique préférentielle dans le TDAH type hyperactivité
prédominante (Holtman et al 2003). Une activité Béta excessive a été rapportée (Clarke et al 2003).
Les enfants avec TDAH, avec des anomalies EEG, développent dans 14% des cas une épilepsie
(Richer et al 2002).

Dans notre série, nous avons trouvé une €pilepsie active chez 2 de ces enfants (obs 1 et 2) avec des
pointes a ’EEG de sommeil, centrales chez I’un, et hémisphériques asynchrones chez 1’autre. Un
enfant (obs 3) avait une épilepsie a I’age de 3 ans traitée jusqu’a 1’age de 5 ans, avec un EEG de
veille normal. Enfin 1’autre enfant (obs 4) n’a jamais fait de crise épileptique, et ’EEG de veille
montrait un ralentissement global du rythme de base associé a des pointes centrales.
L’enregistrement EEG de sommeil prolongé permet une meilleurs détection des anomalies EEG.
Silvesteri et al 2007 les retrouvent dans 53% des enregistrement de nuit, avec une prédominance au
niveau des régions rolandiques (28,2%). Holtman et al 2003 ne les retrouvent que dans 5,6% des
cas sur ’EEG de veille.

Dans tous les cas les anomalies EEG associées ou non a des crises épileptiques aggravent les
déficits cognitifs spécifiques de ce trouble (Silvesteri et al 2007). Ainsi I’EEG doit étre un examen
systématique au cours du bilan de TDAH.
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