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RESUME

Introduction

Les pointes-ondes continues du sommeil, constituent une entité électroencéphalographique peu fréquente, mais
au pronostic neuropsychologique potentiellement péjoratif.

Objectif

L'objectif de ce travail était de déterminer les aspects électroencéphalographiques chez des patients présentant
des pointes-ondes continues du sommeil.

Patients Et Methode

Nous avons réalisé une étude rétrospective descriptive sur 2 ans a la Clinique Neurologique du Centre Hospitalier
National Universitaire de Fann a Dakar, portant sur des dossiers électroencéphalographiques d’enfants présentant
des pointes-ondes continues du sommeil. Les données personnelles, les caractéristiques de [lactivité
électroencéphalographique de veille et de sommeil ont été recueillies.

Resultats

Soixante-trois dossiers ont été colligés, soit une fréquence de 1,02% de la population globale et de 2,60% de la
population d’enfants. Le sex-ratio était de 1,42, 'dge moyen de 6,65 +/- 2,63 ans. Les indications prédominantes
étaient les crises généralisées tonico-cloniques et les crises focales motrices. Presque tous (96,97%) les
enregistrements de veille comportaient des anomalies paroxystiques, a prédominance hémisphérique gauche le
plus souvent et dans les régions péri-sylviennes. Environ 2 enfants sur 3 (63,49%) avaient des altérations des
figures physiologiques du sommeil. Les pointes-ondes prédominaient au stade Il du sommeil, Iégerement dans
I’'hémisphére gauche, plus fréquemment dans les régions péri-sylviennes. Le schéma de pointes-ondes continues
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du sommeil antérieures prédominait. L'index de pointes-ondes variait entre 50 et 100%.
Conclusion

Le diagnostic des pointes-ondes continues du sommeil doit étre précoce. La précision des caractéristiques
topographiques permet le diagnostic de déficits cognitifs latents, d’ou l'intérét des études de corrélation clinico-
électrique.

INTRODUCTION

Les pointes-ondes continues du sommeil (POCS), sont caractérisées par une forte activation de l'activité
épileptique sur I'électroencéphalogramme (EEG) pendant le sommeil lent (27), avec une apparition ou une
majoration de pointes-ondes (PO) préexistantes, qui deviennent bilatérales et continues ou subcontinues
pendant tout le sommeil lent (35).Ces anomalies surviennent de fagon fractionnée a la veille, sous forme de
pointes-ondes isolées ou en bouffées (13,27,35). Dans certains syndromes épileptiques, cet aspect EEG
est un critére cardinal mais ne constitue qu'une caractéristique de I'entité pathologique (8,25). Dans d’autres
pathologies épileptiques, elles peuvent étre observées de facon inconstante et transitoire, c’est le cas de
I'épilepsie a paroxysme rolandique atypique ou encore d’une épilepsie focale structurelle (7,29). Ainsi, le
syndrome de POCS doit étre différentié du pattern EEG qui peut se voir dans des tableaux cliniques
différents (10). L'objectif de ce travail était de déterminer les différents aspects EEG chez des patients
présentant des pointes-ondes continues du sommeil sur leurs enregistrements EEG.

PATIENTS ET METHODE

L'étude s’est déroulée a la Clinique Neurologique Ibrahima Pierre Ndiaye du Centre Hospitalier National
Universitaire de Fann (CHNUF) a Dakar. Il s’agit d’'une étude descriptive rétrospective portant sur la période
du ler juin 2017 au 31 mai 2019. Elle a porté sur des dossiers électroencéphalographiques de patients
orientés au département d’explorations fonctionnelles neurophysiologiques de la clinique, pour la réalisation
d'un examen EEG. Ce travail a été réalisé dans la continuité d’'un travail de thése de doctorat d’état en
médecine, dont le recueil de données a été poursuivi. Nous avons revisité tous les enregistrements
électroencéphalographiques des enfants (sujets agés de 3 a 16 ans) durant cette période, et inclus dans
notre étude ceux qui ont mis en évidence des pointes-ondes continues du sommeil, en retenant comme
critére quantitatif, les pointes-ondes dont I'index montrait une occupation d’au-moins 50% de la période sur
le tracé. Nous avons recueilli : les données personnelles des patients, les indications de 'EEG, les données
concernant les enregistrements EEG de veille, lorsqu’il était fait (aspects de l'activité de fond pendant la
veille et des anomalies surajoutées), ainsi que les enregistrements EEG de sommeil (architecture du
sommeil, anomalies surajoutées). Concernant les anomalies surajoutées, nous avons précisé leur type,
certains parametres quantitatifs (index PO pendant le sommeil, stade de prédominance des POCS) ainsi
que leurs caractéristiques topographiques (topographie de la diffusion prédominante, schéma de
POCS antérieur lorsque quand la diffusion prédominait dans les régions fronto-centrales, fronto-temporales,
centro-temporales ou fronto-centro-temporales, schéma de POCS postérieur quand celle-ci concernait les
régions temporales postérieures, pariéto-temporales, temporo-occipitales ou temporo-pariéto-occipitales.
Les données ont été analysées a I'aide de Microsoft Excel. Les résultats sont présentés en effectif et
pourcentage pour les variables qualitatives et quantitatives. Nous avons procédé a une description des
résultats. Les données ont été exploitées sous anonymat pour assurer la confidentialité dans la gestion des
informations concernant les patients.

RESULTATS
Sur le plan épidémiologique

Six mille cent soixante-huit patients ont effectué un examen EEG entre le ler juin 2017 et le 31 mai 2019,
dont 2424 agés de 3 a 16 ans. Quatre-vingt-dix-sept tracés électroencéphalographiques comportant des
pointes-ondes continues du sommeil ont été colligés durant cette période, correspondant a 63 patients, dont
18 avaient bénéficié d’'enregistrements EEG de contrble durant la méme période. Le nombre de sujets
souffrant de POCS constituait 1,02% de la population globale ayant bénéficié d'un enregistrement EEG
durant notre période d’étude et une fréquence de 2,60% de la population d’enfants. Il s’agissait de 37
garcons et 26 filles, soit un sex-ratio de 1,42. L’age des patients au moment de leur premier enregistrement
variait entre 3 et 14 ans (tableau 1), avec une moyenne de 6,65 +/- 2,63 ans. Sur la totalité des

http://ajns.paans.org

91



http://ajns.paans.org/

African Journal of Neurological Sciences 2019 - Vol. 38, No 2

enregistrements (incluant les EEG de contrdle), la moyenne d’'age était de 7,39 +/- 1,41 ans. Les classes
d’age prédominantes étaient celles comprises entre 3 et 8 ans avec 81% de la population, le pic se situant a
4-6 ans (34,92%). La médiane était a 6 ans.

Sur le plan clinique

Les indications de 'EEG étaient réparties comme suit : 33,33% des patients étaient adressés pour crises
généralisées tonico-cloniques (CGTC), dont un présentait un retard psychomoteur et un autre des troubles
du comportement; 25,39% étaient adressés pour des crises partielles motrices, dont un avait en plus un
déficit cognitif global et un autre un retard psychomoteur associé a un caractére alternant des crises; 14,28%
étaient adressés pour une épilepsie a pointes centro-temporales (EPCT) confirmée, dont un présentait des
troubles de I'apprentissage; 12,70% étaient adressés pour un contréle de POCS déja connues, 7,93% pour
crise épileptique sans précision sur la nature des crises, dont un avait un déficit cognitif. Pour les 6,36%
restants (4 patients) les indications respectives étaient : épilepsie myoclonique, encéphalopathie, retard
psychomoteur, il n'y avait pas de diagnostic précis pour le quatriéme. Ainsi, chez 8 patients (12,70%),
I'indication comportait une atteinte cognitive.

Sur le plan electroencéphalographique
Trente-trois patients (52,40%) ont bénéficié d’'un EEG de veille et tous les 63 d’'un EEG de sommeil.
o Aspects de I’EEG de veille

Chez les patients ayant bénéficié d’'un EEG de veille, I'activité de fond était normale chez 96,97%. Un patient
(3,03%) avait un rythme de fond mal modulé. Des anomalies surajoutées au rythme de fond étaient
retrouvées sur 96,97% des tracés (figure 1). Elles étaient a type de pointes diphasiques ou de pointes-
ondes, peu actives, survenant de maniere paroxystique. Elles prédominaient dans I’hémisphére gauche
chez 50% des patients, dans I'hémisphérique droit chez 34,37%, étaient symétriques chez 12,50% et
prédominaient sur la ligne médiane chez 3,13%. Leur zone de diffusion prédominait dans la région fronto-
centro-temporale chez 37,50% des enfants, dans la région centro-temporale chez 15,15%, dans les régions
fronto-centrale et fronto-centro-pariéto-temporale dans 9,37% des cas chacune, puis les régions centro-
pariéto-temporale et fronto-temporale dans 6,25% des cas chacune, puis les régions fronto-centro-pariétale,
frontale, temporale, centro-pariétale et temporo-pariétale dans 3,16% des cas chacune. Ainsi, la diffusion
des anomalies paroxystiques prédominait sur les régions péri-sylviennes (respectivement: centrale,
temporale, frontale) (tableau II).

e Aspects de I’EEG de sommeil
Analyse de l'architecture du sommeil

Chez 36,51% des patients, les figures physiologiques du sommeil avaient une présentation normale, tandis
que 63,49% avaient des altérations des figures physiologiques du sommeil. En considérant 'ensemble des
enregistrements (incluant les 97 enregistrements de contréles) : les figures physiologiques du sommeil se
présentaient normalement dans 45,36% des cas et étaient altérées dans 54,64% des cas. Ces altérations
consistaient soit en une absence de figures physiologiques du sommeil (32,99% des cas), soit en une
pauvreté de ces figures (20,62% des cas), soit en une asymétrie de celles-ci (1,03% des cas). Chez les 18
patients qui avaient bénéficié d'enregistrements EEG de contrdle, les figures physiologiques du
sommeil étaient initialement normales chez 6, dont 2 chez qui elles étaient restées normales sur les EEG de
contrble, 2 chez qui elles avaient disparu, et 2 chez qui elles étaient fluctuantes selon les enregistrements.
Ces figures étaient initialement pauvres chez 12 patients, dont 6 chez qui elles s’étaient normalisées par la
suite, 5 chez qui elles étaient restées pauvres et 1 chez qui elles avaient tendance a fluctuer.

Les pointes-ondes continues du sommeil

Sur le plan topographigue : les POCS étaient a prédominance hémisphérique gauche chez 49,20% des
patients, droite chez 41,27%, tantdt droite tantdét gauche sur un méme tracé chez 7,94%, sur la ligne
médiane chez 1,59% . La zone de diffusion prédominante des POCS pendant le sommeil était la région
fronto-centro-temporale (23,81%) suivie par la région centro-pariéto-temporale (14,30%) puis la région
fronto-temporale (12,70%), puis la région fronto-centrale (11,11%), puis la région centro-temporale (9,52%),
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puis la région frontale (7,94%) puis la région pariéto-temporale (4,76%), puis les régions fronto-centro-
pariétale, pariéto-temporo-occipitale et centro-pariétale (3,17% chacune), puis les régions temporale, fronto-
pariéto-temporale, fronto-centro-pariéto-temporale, fronto-pariéto-temporo-occipitale (1,59% chacune). Ainsi,
la fréquence de I'implication des différents lobes dans la zone de diffusion prédominante était de 74,60%
pour les régions temporales, 66,67% pour les régions centrales, 63,50% pour les régions frontales, 33,33%
pour les régions pariétales, 4,76% pour la région occipitale (tableau Ill). La majorité des patients, soit
90,47% des cas présentait un schéma de POCS antérieur, 7,94% un schéma de POCS postérieur, 1,59%
une diffusion bipolaire antérieure et postérieure.

Sur le plan quantitatif : les POCS prédominaient au stade Il du sommeil (figure 2) chez tous les patients. Le
sommeil paradoxal a été identifié chez un seul patient, qui présentait des pointes-ondes subcontinues a ce
stade, moins actives que pendant le sommeil lent. Sur 'ensemble des tracés EEG de sommeil (incluant les
enregistrements de contréle), I'index PO variait entre 50 et 100%. Il variait entre 90 et 100% chez 57,73%
des patients et entre 50 et 80% chez 42,27% des patients.

DISCUSSION
Aspects épidémiologiques

Nous avons colligé sur une période de 2 ans, 63 dossiers EEG de patients ayant des POCS, qui
constituaient 1,02% du nombre total de patients et 2,60% du nombre d’enfants enregistrés durant la méme
période. Le sex-ratio, en faveur du genre masculin (1,4) est décrit par la plupart des auteurs (5,6,9,10,15). La
moyenne d’age est de 7,39 ans +/- 1,41, avec une prédominance des classes d’age comprises entre 3 et 8
ans (81% de la population), le pic se situant a > 4-6 ans (34,92%). Certains auteurs ont trouvé des valeurs
similaires, tel que Nieuwenhuis (17), Saltik et al. (10,26). Par contre, Aeby et al. (1) rapportaient un pic de
fréquence dans la tranche d’age de 6 a 10 ans, Gencpinar et al (9), une moyenne d’age de 10,22 +/- 4,31
ans.

Aspects cliniques

Les CGTC (33,33%) et les crises partielles motrices (25,39%) étaient les indications les plus fréquentes. La
fréquence des patients adressés pour une EPCT confirmée est relativement basse : 14,28%. Il n’est
cependant pas exclu que cette valeur soit sous-estimée. En effet, les crises d’épilepsies focales peuvent étre
diagnostiquées a tort comme des CGTC si le début focal est ignoré. D’autre part, devant une crise partielle
motrice, il N’est pas aisé pour un non neurologue de poser le diagnostic d’EPCT. Ainsi, il est possible que
parmi les enfants adressés pour CGTC et ceux adressés pour crises partielles motrices, un certain nombre
réponde au diagnostic d'EPCT. En effet, la fréquence élevée des EPCT qui se compliquent de POCS est
souvent rapportée dans la littérature (5,13,15,26,27,35). A ce sujet, certains facteurs de risque sont
incriminés, tels que la survenue de 'EPCT a un age précoce, inférieur ou égal a 4 ans (9,19) ou les
meédicaments utilisés dans la prise en charge de I'épilepsie (5,15,26)

Aspects électroencéphalographiques
Aspects électroencéphalographiques sur 'EEG de veille

Nous n'avons pas pu expliquer la fréquence élevée des EEG de veille dont I'activité de fond était normale
(96,97%) dans notre série, comparée aux données de différents auteurs : 37% des cas parmi 16 patients
pour Giorgis et al. (7), 28,57% des cas parmi 14 patients pour Saltik et al. (26). D’autre part, ces mémes
auteurs ont trouvé sur ces EEG de veille une fréquence des anomalies surajoutées proche de 60% alors
gu’elle est proche de 100% dans notre série. Il faut cependant noter que les tailles des échantillons différent.

Nous avons retrouvé une topographie classiquement décrite dans la littérature, notamment par Giorgis et al.
(7) et Tassinari et al. (30,32), concernant la zone de diffusion prédominante des POCS. Il en est de méme
de la distribution asymétrique de ces anomalies (7,26,28). La zone de diffusion la plus fréquente impliquant
par ordre de fréquence décroissante les régions centrales, temporales et frontales.
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Aspects électroencéphalographiques sur ’EEG de sommeil
Aspects de I’architecture du sommeil

L’architecture du sommeil est généralement difficile a apprécier (21), mais nous avons noté que 63,49% des
patients (54,64% des tracés) présentaient des altérations des figures physiologiques du sommeil.

Caractéristiques des POCS

Sur le plan quantitatif, les POCS prédominaient au stade Il du sommeil chez tous les patients et de
nombreux auteurs ont trouvé une prédominance des POCS a ce stade (11,21,27). Ceci s’explique par le role
rapporté des composantes du sommeil lent (ondes delta et fuseaux du sommeil) sur I'activation des POCS
(12,14,20,22,37). Par contre, I'inhibition de la synchronisation thalamocorticale durant le sommeil paradoxal
aboutit a une réduction de la transmission interhémisphérique empéchant ainsi la généralisation de la
décharge épileptique (2, 4,31). D’ailleurs, un patient de notre série avait atteint le sommeil paradoxal lors de
I'enregistrement EEG et présentait des pointes-ondes a ce stade, moins actives que pendant le sommeil
lent.

Sur I'ensemble des tracés EEG de sommeil, incluant les enregistrements de contréle, I'index PO variait entre
50 et 100%. Il était supérieur a 85% chez 57,73% des patients et compris entre 50 et 85% chez 42,27% des
patients. L’évaluation quantitative des POCS a suscité au fil des années de nombreux débats. En effet, la
définition initiale des POCS nécessitait un index PO d’'au moins 85% (3,16,24,30,32,33). Mais par la suite,
de nombreux auteurs ont affirmé a travers leurs études que I'intérét diagnostique de I'index PO ne baissait
pas lorsqu’il était inférieur a 85%, et ont défini des seuils plus bas estimés a 60% pour la plupart
(3,12,33,34,36). De plus, la définition initiale a été jugée trop restrictive, car d’'une part cet index peut varier
d’'une nuit a 'autre ; d’autre part, des manifestations cliniques en rapport avec des POCS ont été rapportées
méme avec un index proche de 50% (13,27,35). Nous avons effectivement noté chez certains patients ayant
bénéficié d’enregistrements de contrdle, un aspect fluctuant des POCS selon les tracés. Nous pensons
gu’'un autre argument a prendre en compte, dans cette évolution fluctuante, est l'effet du traitement
médicamenteux.

Sur le plan topographique, les POCS étaient a prédominance hémisphérique gauche chez 49,20% des
patients, droite chez 41,27%. Cette prédominance gauche a été retrouvée dans les travaux de Saltik et al
(26) et Aeby et al. (1), avec des taux de fréquence respectifs de 62,5% et 66,6% des cas. La zone de
diffusion des anomalies incluait plus fréquemment les régions temporales (74,60%), centrales (66,67%) et
frontales (63,50%), ce qui explique probablement que la majorité des patients, soit 90,47% des cas ait
présenté un schéma de POCS antérieur selon les critéres définissant les “POCS typiques” (24,30). Ainsi, les
régions rolandiques et péri-rolandiques sont les plus concernées. Ceci conforte l'idée que ces patients, en
particulier ceux adressés pour CGTC, aient pu avoir une composante focale dans leurs manifestations
cliniques, notamment compatible avec une EPCT initiale. Des signes de focalisation a 'EEG ont été décrits
avec des corrélations électro-cliniques. En effet, une prédominance frontale des POCS est corrélée a des
déficits cognitifs globaux ou spécifiques non linguistiques (3,28,36) et une prédominance temporale a des
déficits linguistiques (18,23). Certains patients ont présenté un déficit cognitif associé, mais n'ont pas
bénéficié d’'un bilan neuropsychologique pouvant permettre de discriminer le profil des troubles.

CONCLUSION

Les POCS constituent une entité EEG peu fréquente, retrouvée dans différentes affections épileptiques.
Leur gravité est liée a leur pronostic fonctionnel neuropsychologique. Le caractére sournois et surtout non
spécifiqgue des manifestations cliniques du syndrome de POCS en particulier, peut retarder le diagnostic en
I'absence d’enregistrement EEG. Ceci justifie la réalisation systématique d’'un EEG de sommeil chez tout
enfant présentant une épilepsie focale notamment idiopathique, voire de toute nature, et un suivi EEG
rapproché en cas de contexte clinique a risque, pour déceler le plus tot possible la transformation du foyer
en POCS. Leur activation semble prédominer dans I’hémisphéere majeur, plus fréquemment dans les régions
périsylviennes, impliquant la possibilité de déficits cognitifs linguistiques ou non, délétéres pour le
développement neurocomportemental de I'enfant. Ainsi, lidentification de certaines caractéristiques,
notamment topographiques, peut permettre de diagnostiquer des déficits cognitifs latents non encore
décelables. Il serait intéressant d’inclure dans une étude ultérieure, une démarche de corrélation clinico-
électrique, incluant une confrontation entre les données cliniques et électroencéphalographiques, mais
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également la recherche de déficits cognitifs non déclarés, a partir de la distribution topographique des
POCS.

Tableau | : Répartition des enfants selon I'age

Classes d’age (ans) Effectif Fréquence (%)
3-4 12 19.05
4-6 22 34.92
6-—8 17 26.99
8-10 7 11.11
10-12 2 03.17
12-14 3 04.76
Total 63 100

Tableau Il : Prédominance de la diffusion des anomalies paroxystiques a la veille

Régions cérébrales Effectif Fréquence (%)
Centrale 27 84.37
Temporale 26 81.25
Frontale 22 68.75
Pariétale 8 25
Occipitale 0 0

Tableau lll: Prédominance de la diffusion des pointes-ondes continues dans le sommeil

Régions cérébrales Effectif Fréquence (%)
Temporale 47 74.60
Centrale 42 66.67
Frontale 40 63.50
Pariétale 21 33.33
Occipitale 3 4.76
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Figure 1: Tracé EEG de veille d'un patient, en montage longitudinal, montrant des pointes-ondes isolées ou
en doublets, diffusant essentiellement dans les régions centro-temporales
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Figure 2: Tracé EEG d’un patient au stade Il de sommeil, en montage longitudinal, montrant des pointes-

ondes continues généralisées

REFERENCES

1.

10.

11.

12.

13.

14.

AEBY A, POZNANSKI N, VERHEULPEN D, WETZBURGER C, VAN BOGAERT P.
Levetiracetam efficacy in epileptic syndromes with continuous spikes and waves during slow
sleep: experiences in 12 cases. 2005;46(12):1937-42.

ANEJA S, GUPTA M. Sleep and childhood epilepsy. Indian J Pediatr.2005;72(8):687-90.

BEAUMANOIR A. EEG data. In: Beaumanoir A, Bureau M, Deonna T, et al. Continuous Spikes and Waves
During Slow Sleep. Electrical Status Epilepticus During Slow Sleep: Acquired Epileptic Aphasia and Related
Conditions. Eds Lond JL 1995;217-23.

BUREAU M. “Continuous spikes and waves during slow sleep” (CSWS): definition of the syndrome. In;
Beaumanoir A, Bureau M, Deonna T, et al. Continuous Spikes and Waves During Slow Sleep. Electrical
Status Epilepticus During Slow Sleep: Acquired Epileptic Aphasia and Related Conditions. Eds Lond JL
1995a; 17-26.

CARABALLO RH, CERSOSIMO RO, FEJERMAN N. Childhood occipital epilepsy of Gastaut: a study of 33
patients. 2008;49(2):288-97.

CHEN J, CAI F, JJANG L, HU Y, FENG C. A prospective study of dexamethasone therapy in refractory
epileptic encephalopathy with continuous spike-and-wave during sleep. Epilepsy Behav. 2016;55:1-5.

DE GIORGIS V, FILIPPINI M, MACASAET JA, MASNADA S, VEGGIOTTI P. Neurobehavioral
consequences of continuous spike and waves during slow sleep (CSWS) in a pediatric population: A pattern
of developmental hindrance. Epilepsy Behav. 2017;74:1-9.

GALANOPOULOU AS, BOJKO A, LADO F, MOSHE SL. The spectrum of neuropsychiatric abnormalities
associated with electrical status epilepticus in sleep. Brain Dev. 2000;22 (5):279-95.

GENCPINAR P, DUNDAR NO, TEKGUL H. Electrical status epilepticus in sleep (ESES)/continuous spikes
and waves during slow sleep (CSWS) syndrome in children: An electroclinical evaluation according to the
EEG patterns. Epilepsy Behav. 2016;61:107-11.

GROPPA S, CIOLAC D, CHIOSA V. Diagnostic and Therapeutic Advances in Epileptic Encephalopathy with
Continuous Spike-Wave of Sleep. Glob J Intellect Dev Disabil. 2017;1(3): 555565. DOI:
10.19080/GJIDD.2017.01.555565.

GENTON P, BUREAU M. Le syndrome des POCS (Epilepsies avec pointes-ondes continues pendant le
sommeil lent). ANAE. 1991;3:153-62.

GUZZETTA F1, BATTAGLIA D, VEREDICE C, DONVITO V, PANE M, LETTORI D, CHIRICOZZI F,
CHIEFFO D, TARTAGLIONE T, DRAVET C. Early thalamic injury associated with epilepsy and continuous
spike-wave during slow sleep. Epilepsia 2005; 46(6):889-900.

JAYAKAR PB, SESHIA SS. Electrical status epilepticus during slow-wave sleep: a review. J Clin
Neurophysiol. 1991; 8(3):299-311.

KELLAWAY P. Sleep and epilepsy. Epilepsia 1985; 26(S):15-30.

http://ajns.paans.org

96



http://ajns.paans.org/
https://ajns.paans.org/wp-content/uploads/86b39c90-1.jpg

African Journal of Neurological Sciences 2019 - Vol. 38, No 2

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21,

22,

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

KRAMER U, SAGI L, GOLDBERG-STERN H, ZELNIK N, NISSENKORN A, BEN-ZEEYV B. Clinical spectrum
and medical treatment of children with electrical status epilepticus in sleep (ESES). Epilepsia
2009;50(6):1517-24.

LODDENKEMPER T, COSMO G, KOTAGAL P, HAUT J, KLAAS P, GUPTA A, LACHHWANI DK,
BINGAMAN W, WYLLIE E. Epilepsy surgery in children with electrical status epilepticus in sleep.
Neurosurgery. 2009;64(2):328-37.

NIEUWENHUIS L, NICOLAI J. The pathophysiological mechanisms of cognitive and behavioral disturbances
in children with Landau-Kleffner syndrome or epilepsy with continuious spike-waves during slow-waves
sleep. Seizure. 2006;15(4):249-58.

MORRELL F, WHISLER WW, SMITH MC, HOEPPNER TJ, DE TOLEDO-MORRELL L, PIERRE-LOUIS
SJ, KANNER AM, BUELOW JM, RISTANOVIC R, BERGEN D. Landau—Kleffner syndrome. Treatment with
subpial intracortical transection. Brain 1995;118(6):1529-46.

FEJERMAN N. Atypical rolandic epilepsy. Epilepsia 2009;50(S7):9-12.

NIEDERMEYER E. Sleep and EEG. In: Niedermer E, Lopes Da Silva M. Electroencephalography: basic
principles, clinical applications, and related fields. 3rd ed. Eds W & WB. 1993;153-66.

SINGHAL NS, SULLIVAN JE. Continuous spike-wave during Slow Wave Sleep and Related Conditions.
ISRN Neurol. 2014; 6.619079. doi: 10.1155/2014/619079. eCollection 2014.

NOBILI L,BAGLIETTO MG, BEELKE M,DE CARLI F,DE NEGRI E, GAGGERO R, ROSADINI
G, VENESELLI E, FERRILLO F. Distribution of epileptiform discharges during nREM sleep in the CSWSS
syndrome : relationship with sigma and delta activities. Epilepsy Res. 2001; 44(2-3):119-28.

PAETAU R, GRANSTROM ML, BLOMSTEDT G, JOUSMAKI V, KORKMAN M, LIUKKONEN E.
Magnetoencephalography in presurgical evaluation of children with the Landau—Kleffner syndrome.
Epilepsia 1999;40(3):326—35.

PATRY G, LYAGOUBI S, TASSINARI CA. Subclinical “electrical status epilepticus” induced by sleep in
children. A clinical and electroencephalographic study of six cases. Arch Neurol. 1971;24(3):242-52.
PRALINE J, BARTHEZ MA, CASTELNAU P, DEBIAIS S, LUCAS B, BILLARD C, PILLER AG, DE BECQUE
B, DE TOFFOL B, AUTRET A, HOMMET C. Atypical language impairment in two siblings: relationship with
electrical status epilepticus during slow wave sleep. J Neurol Sci.2006;249(2):166-71.

SALTIK S, ULUDUZ D, COKAR O, DEMIRBILEK V, DERVENT A. A clinical and EEG study on idiopathic
partial epilepsies with evolution into ESES spectrum disorders. Epilepsia 2005; 46(4):524-33.
SCHELTENS-DE BOER M.Guidelines for EEG in encephalopathy related to ESES/ CSWS in children
.Epilepsia 2009; 50(suppl 7):13-7.

SCHOLTES FB, HENDRIKS MP, RENIER WO. Cognitive deterioration and electrical status epilepticus
during slow sleep.Epilepsy Behav. 2005;6(2):167—73.

SMITH MC, HOEPPNER TJ. Epileptic encephalopathy of late childhood: Landau-Kleffner syndrome and the
syndrome of continuous spikes and waves during slow-wave sleep. J Clin Neurophysiol. 2003;20(6):462—72.
TASSINARI CA, BUREAU M, DRAVET C. Epilepsy with continuous spikes and waves during slow sleep-
otherwise described as ESES (epilepsy with electrical status epilepticus during slow sleep). In: Roger J,
Bureau M, Dravet C, et al. Epileptic Syndromes in Infancy, Childhood and Adolescence. 2nd ed. Lond JL.
1992; 245-56.

TASSINARI CA, RUBBOLI G. Cognition and paroxysmal EEG activities: from a single spike to electrical
status epilepticus during sleep. Epilepsia 2006;47(S2):40-3.

TASSINARI CA, RUBBOLI G, VOLPI L, MELETTI S, D'ORSI G, FRANCA M, SABETTA AR, RIGUZZI P,
GARDELLA E, ZANIBONI A, MICHELUCCI R. Encephalopathy with electrical status epilepticus during slow
sleep or ESES syndrome including the acquired aphasia. Clin Neurophysiol. 2000; 111(S2):94-102.
TASSINARI CA, RUBBOLI G, VOLPI L. Electrical status epilepticus during slow sleep (ESES or CSWS)
including acquired epileptic aphasia (Landau-Kleffner syndrome). In: Roger J, Bureau M, Dravet Ch, et al.
Epileptic Syndromes in Infancy, Childhood and Adolescence. 4th ed. Lond JL 2005;295-314.

VEGGIOTTI P, BOVA S, GRANOCCHIO E, PAPALIA G, TERMINE C, LANZI G. Acquired epileptic frontal
syndrome as long term outcome in two children with CSWS. Clin Neurophysiol. 2001;31(6):387-97.

VAN HIRTUM-DAS M, LICHT EA, KOH S,WU JY, SHIELDS WD, SANKAR R. Children with ESES:
variability in the syndrome. Epilepsy Res. 2006;70(S1):248-58.

VAN LIERDE A. Therapeutic data. In: Beaumanoir A, Bureau M, Deonna T, Mira L, Tassinari CA.
Continuous Spikes and Waves During Slow Sleep. Electrical Status Epilepticus During Slow Sleep: Acquired
Epileptic Aphasia and Related Conditions. Lond JL 1995; 225-7.

YUNG AW, PARK YD, COHEN MJ, GARRISON TN. Cognitive and behavioral problems in children with
centrotemporal spikes. Pediatr Neurol. 2000;23(5):391-95.

http://ajns.paans.org

97



http://ajns.paans.org/

