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Résumé 

Les épilepsies réflexes regroupent plusieurs formes
d’épilepsies dont les caractéristiques communes sont
les crises déclenchées par des stimuli sensoriels spécifi-
ques ainsi que par certains processus cognitifs. Ces cri-
ses surviennent seules ou en association avec des crises
spontanées. Elles débutent souvent dans l’enfance. On
classe ces épilepsies selon le type de stimulus qui provo-
que les crises ou selon l’étiologie. La photosensibilité et
les crises visuellement induites sont soit pures, soit as-
sociées à des syndromes épileptiques idiopathiques de
l’enfant, soit symptomatiques de maladies métaboli-
ques. Les crises provoquées par les stimulations soma-
tosensorielles se rencontrent dans l’épilepsie du tou-
cher, l’épilepsie à l’eau chaude, l’épilepsie du mouve-
ment et de la marche. L’épilepsie de l’alimentation est
particulièrement fréquente au Sri Lanka, et met en jeu
des mécanismes sensoriels et végétatifs. Les épilepsies
induites par les processus mentaux complexes sont ra-
res chez l’enfant, en raison de l’immaturité des fonc-
tions cognitives. Les épilepsies-sursaut sont souvent
symptomatiques de lésions cérébrales et réfractaires
aux traitements. Le traitement des épilepsies réflexes
est basé sur l’évitement des phénomènes déclenchant
les crises, et sur les médicaments antiépileptiques.

Epileptologie 2005; 22: 34 - 41

Mots clés: épilepsie, réflexe, enfant, photosensibilité,

somatosensoriel

Reflex Epilepsies in Childhood

Reflex epilepsies are characterized by seizures trig-
gered by sensory stimuli and complex mental processes.
They occur alone or in association with spontaneous 
seizures. Their onset is often in childhood. They are clas-
sified according to the nature of the triggering stimuli or
to etiology. Photosensitivity and visually-induced 
seizures can be either pure, associated with idiopathic
epileptic syndromes of childhood, or symptomatic of
metabolic diseases. Seizures induced by somatosensory
stimuli are encountered in tap epilepsy, epilepsy pro-
voked by movement and gait epilepsy. Eating epilepsy is
particularly frequent in Sri Lanka and involves sensory
and vegetative mechanisms. Epilepsies induced by 
complex mental processes are rare in childhood due to
immaturity of cerebral functions. Startle-epilepsies are
often symptomatic of cerebral lesions and refractory to
treatment. Treatment of reflex epilepsies is based upon
trigger avoidance and antiepileptic medication.

Introduction

Les épilepsies réflexes désignent une forme rare d’é-
pilepsie dont les crises sont déclenchées par des stimuli
spécifiques, naturels ou artificiels, en général externes,
de nature sensorielle, ainsi que par certains processus
cognitifs. Les crises réflexes surviennent seules (épilep-
sies réflexes pures) ou associées à des crises spon-
tanées. Elles sont rapportées dans plusieurs syndromes
épileptiques décrits dans la classification internationale
des épilepsies et des syndromes épileptiques [1] et dé-
butent souvent dans l’enfance. Les stimuli sont élémen-
taires (visuels, somatosensoriels, proprioceptifs, audi-
tifs) ou plus complexes (actions, processus mentaux et
émotionnels). Nous donnerons ci-après un aperçu histo-
rique des épilepsies réflexes,  leur classification, des 
exemples spécifiques à l’enfant et à l’adolescent, les 
hypothèses concernant leurs mécanismes physiopatho-
logiques et leur traitement.

Historique

Bien que les épilepsies soient déjà bien décrites dans
l’antiquité, le concept d’épilepsie réflexe n’est apparu
qu’au XIXe siècle et n'a été reconnu qu'au XXe siècle. Au
XVIIIe siècle, on parlait d’épilepsies « sympathiques »
qu’on  pensait liées à des perturbations viscérales influ-
ençant le cerveau par opposition aux épilepsies « idio-
pathiques », purement cérébrales. Marshall Hall (1790-
1857) a proposé « la théorie réflexe »  selon laquelle les
causes des épilepsies se situent à distance du système
nerveux central et des facteurs externes jouent un rôle
important. Ceux-ci agissent sur l’innervation viscérale
qui forment la première partie d’un arc réflexe [2]. Déjà
au XVIIe siècle, Charles Drélincourt constata qu’on pou-
vait provoquer des convulsions sur des animaux en sti-
mulant certaines parties de la moelle et du cerveau.
Ces observations furent confirmées au début du XXe
siècle sur des modèles animaux dont le cortex somato-
moteur était rendu hyperexcitable par administration
de strychnine. La stimulation de récepteurs sensoriels
cutanés correspondant à ces régions cérébrales  pouvait
déclencher des crises par un mécanisme réflexe [3]. Le
développement de la neurophysiologie a amené dans
les années 1950 à distinguer  deux groupes d’ épilepsies
réflexes chez l’homme : celles induites par des stimuli
sensoriels simples (visuels, somesthésiques ou auditifs)
et celles déclenchées par des stimuli complexes cogni-
tifs ou émotionnels [4]. Un apport important dans la
compréhension des épilepsies photosensibles a été ef-
fectué par l’équipe de Henri Gastaut en 1947 qui a
décrit les effets de la stimulation lumineuse intermit-
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tente sur l’électroencéphalogramme [3].

Classification des épilepsie réflexes 

La classification des épilepsies réflexes est sujet à
débat. Certains auteurs sont partisans de les intégrer
dans la classification des syndromes épileptiques déve-
loppée par l’ILAE en 1989 [5], et de les regrouper selon
des critères cliniques, électroencéphalographiques et
liés à l’âge. Ils se basent également sur des données
étiologiques et distinguent les épilepsies réflexes idio-
pathiques, ayant une base génétique, chez des patients
normaux, et les épilepsies réflexes symptomatiques
chez des patients avec lésion ou dysfonction neurologi-
que acquise à différents moments de leur histoire. D’au-
tres auteurs ont classé les épilepsies réflexes selon les
types de stimulations qui  provoquent les crises (table
1), c’est à dire des stimuli élémentaires (lumière, sons,
somatosensoriels), des processus moteurs plus com-
plexes (mouvements, locomotion, alimentation) ou des
activités cognitives ou émotionnelles élaborées. C’est
cette deuxième classification qui est utilisée ici pour
décrire les épilepsies réflexes rencontrées chez l’enfant.

Les crises et les épilepsies induites par des stimuli
visuels (épilepsies photosensibles)  

Photosensibilité

La photosensibilité est un phénomène anormal ob-
servé sur l’électroencéphalogramme (EEG) pendant la
stimulation lumineuse intermittente (SLI) sous forme
de décharges épileptiques ou réponse photoparoxys-
tique (RPP). Les manifestations cliniques de cette pho-
tosensibilité sont des crises induites soit par la SLI, soit
par des stimuli visuels de la vie quotidienne (scintille-
ment, lumière à travers les arbres, motifs, télévision). La
recherche de photosensibilité se pratique avec une
méthodologie standardisée : le patient est placé dans
un environnement lumineux normal, à 30 cm du stro-
boscope. On émet des trains de flashs d’ une intensité
de 1 joule,  à fréquence croissante (2 à 60 Hz), au mo-
ment de la fermeture des yeux, les yeux fermés puis ou-
verts. La RPP apparaît en général entre 15 et 18 Hz et
lorsque le patient ferme les yeux. 

On peut également tester le patient avec des motifs
à rayures noires et blanches, colorés, fixes ou mobiles,
ou devant un écran de télévision [6]. L’activité épilep-
tique consiste en des pointes ondes occipitales, diffu-
sant antérieurement et de manière généralisée. Elles
surviennent de manière synchrone aux flashs. La pré-
sence d’anomalies généralisées est clairement corrélées
à l’épilepsie. Les patients photosensibles n’ont pas la
même sensibilité aux différents stimuli. Certains réagis-
sent à la SLI, d’autres aux couleurs, d’autres encore aux

variations d’intensité lumineuse.
La prévalence de la photosensibilité chez des en-

fants normaux varie de 0.5 à 8%, ce qui s’explique par
les différences méthodologiques des études, une
hétérogénéité des critères de recrutement selon le sexe

Table 1: Classification des épilepsies réflexes chez 
l’enfant, selon les modes spécifiques de déclenchement

Epilepsies réflexes avec crises provoquées par des 
stimuli visuels

a. Epilepsies photosensibles 
b. Epilepsie sensible aux motifs
c. Epilepsie photogénique pure (TV et jeux vidéo)

Epilepsies réflexes avec crises provoquées par des 
stimuli somatosensoriels

A. Stimuli extéroceptifs :
a. Epilepsie du toucher
b. Epilepsie bénigne de l’enfant avec potentiels soma-

tosensoriels géants
c. Epilepsie à l’eau chaude
d. Epilepsie myoclonique réflexe du nourrisson

B. Stimuli proprioceptifs :
a. Epilepsie du mouvement
b. Epilepsie de la marche
c. Epilepsie de l’alimentation

Epilepsies réflexes avec crises provoquées par des stimu-
li auditifs

a. Epilepsie myoclonique réflexe du nourrisson
b. Epilepsie musicogène ou liée à la chanson

Epilepsies réflexes avec crises déclenchées par le goût

Epilepsies réflexes avec crises provoquées par les stimuli
végétatifs 
a. Epilepsie de la défécation
b. Epilepsie de l’alimentation

Epilepsies avec crises provoquées par des processus
mentaux complexes
a. Epilepsie primaire de la lecture 

Epilepsie avec crises déclenchées par d’autres stimuli
complexes
a. Epilepsie-sursaut
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ou l’âge [7, 8].
La photosensibilité est génétiquement déterminée.

Ses modes de transmission ne sont pas encore claire-
ment établis. Elle est présumée autosomale dominante,
avec une pénétrance  qui dépend de l’âge où apparaît la
RPP, maximale entre 5 et 15 ans [9]. Une hérédité multi-
factorielle a également été proposée [10]. L’expression
de la photosensibilité dans les syndromes épileptiques
n’est pas entièrement comprise. Elle semble évidente
dans plusieurs épilepsies généralisées idiopathiques. El-
le a aussi été observée  dans certaines épilepsies en re-
lation avec une localisation, cryptogéniques ou sympto-
matiques. Ses manifestations EEG varient selon l’âge.
En effet, la RPP sera plus souvent diffuse dans l’enfance
et l’adolescence, mais restreinte aux régions postérieu-
res à l’âge adulte.

Les épilepsies photosensibles

La plupart des épilepsies photosensibles sont dia-
gnostiquées dans l’enfance. Plusieurs syndromes épi-
leptiques présentent une photosensibilité. Les crises
sont soit visuellement induites, soit spontanées, soit les
deux. Le plus souvent, les crises sont la manifestation
d’une épilepsie idiopathique (crises généralisées tonico-
cloniques, absences, crises myocloniques ou  partielles
du lobe occipital), mais elles peuvent être aussi le symp-
tôme d’une épilepsie lésionnelle (crises partielles toni-
ques, secondairement généralisées, crises myocloni-
ques).

Parmi les épilepsies généralisées idiopathiques, c’est
chez les sujets atteints d’épilepsie myoclonique juvénile
que la photosensibilité et les crises visuellement indui-
tes sont les plus fréquentes (respectivement 40% et 5%)
avec une nette prédominance féminine [11]. Ces
manifestations sont moins fréquentes dans les cas d'é-
pilepsie absence de l’enfance (18%) et de l’adolescence
(7.5%) où l’hyperventilation constitue un autre mode de
déclenchement des crises, ainsi que dans l’épilepsie
avec crises généralisées tonico-cloniques au réveil
(13%). On la retrouve dans l'épilepsie myoclonique bé-
nigne du nourrisson.

Guerrini a décrit chez des enfants dotés d'une  intel-
ligence et d'un examen neurologique normal une épi-
lepsie photosensible du lobe occipital, idiopathique,
avec des crises partielles à sémiologie visuelle élémen-
taire, toujours déclenchées par la télévision et les jeux
vidéo[12]. 

La photosensibilité est retrouvée dans les très rares
épilepsies myocloniques progressives. La stimulation lu-
mineuse induit un myoclonus réflexe cortical.  Les au-
tres manifestations sont des myoclonies segmentaires
ou massives spontanées, des crises partielles ou généra-
lisées, une détérioration neurologique et cognitive. Ces
maladies sont caractérisées par des déficits métaboli-
ques génétiquement déterminés [13]. Une photosensi-
bilité  avec des crises du lobe occipital ont été décrites

chez des patients souffrant de maladie coeliaque sans
manifestation intestinale [14], et dans des syndromes
cryptogéniques comme l’épilepsie myoclonique sévère
du nourrisson (syndrome de Dravet) et l’épilepsie
myoclono-astatique. 

L’épilepsie photosensible pure

L’épilepsie photosensible pure est rare (1 : 4000 de la
population générale) [15]. Il s’agit d’une épilepsie
généralisée idiopathique. Les crises sont uniquement
visuellement induites, au laboratoire ou dans la vie de
tous les jours, chez des enfants avec une intelligence et
un examen neurologique normal. Leur EEG ne montre
que la RPP. 

Les épilepsies de la télévision et des jeux vidéo sont
une variante d’épilepsie photosensible, avec aussi un
mode de déclenchement par la SLI et par des motifs
contrastés. Les écrans de télévision ou d’ordinateur ac-
cusant une fréquence de balayage inférieure à 70 Hz.
sont les plus risqués. Les enfants sont les plus enclins à
développer ce type de crises puisqu’ils regardent sou-
vent à la télévision ou lors des jeux vidéo des images
aux forts contrastes de lumière,  proches de leur visage.
Les crises sont de type généralisées tonico-cloniques,
absences, myocloniques ou partielles à sémiologie occi-
pitale. 

En décembre 1997, environ 700 enfants et adoles-
cents furent hospitalisés pour des crises épileptiques et
d’autres manifestations neurologiques alors qu’ils 
regardaient le dessin animé Pokémon, largement dif-
fusé [16]. Ces crises étaient déclenchées par une alter-
nance rapide d’images rouges et bleues à 12 Hz et à
forte luminosité.

L’épilepsie photogénique pure a un bon pronostic et
répond bien à l’acide valproïque qu’il est souvent néces-
saire d'administrer au delà de l’adolescence, vu la
persistance de la photosensibilité et le risque de récidi-
ve.

L’autostimulation lumineuse

Certains enfants présentant une photosensibilité
cherchent à induire des crises par une stimulation visu-
elle. Il s’agit d’enfants intellectuellement normaux ou
retardés mentaux, en général au comportement parti-
culier. Les moyen de stimulation consistent à agiter les
doigts devant leur visage tout en regardant le soleil ou
une source lumineuse intense. Certains manifestent
une attraction compulsive pour la lumière forte (syn-
drome du tournesol), certains motifs (grillage, stores,
motifs de vêtements), ou les écrans de TV. D’autres
déclenchent des crises en clignant les paupières ou en
fermant lentement les yeux, tout en montant les globes
oculaires. Les crises prennent la forme d'absences, par-
fois associées à des myoclonies palpébrales, faciales, ou
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axiales, d'hallucinations visuelles, rarement de crises
généralisées. Le but commun de ces enfants est la re-
cherche du plaisir, l'excitation parfois érotique, ou
d'échapper à des situations stressantes. L’EEG confirme
la photosensibilité et permet de détecter ce type de
comportements [17].

Les crises et épilepsies provoquées par des stimuli
somatosensoriels 

Crises favorisées par des stimuli cutanés 
(le toucher)

Dans ce type d’épilepsie, les crises sont déclenchées
par le tapotement (« tap epilepsy ») de certaines zones
cutanées, généralement limitées à la tête et au cou [18].
Elles surviennent en général chez des enfants ayant eu
des lésions du cortex sensorimoteur, avec hémiparésie
et retard mental, mais également normaux. Certains
patients ont une zone de déclenchement très localisée
et qui leur est spécifique, dont l’effleurement peut pro-
voquer des auras dysesthésiques, pouvant évoluer en
crises motrices jacksonniennes. Les mêmes crises sur-
viennent spontanément ou après un sursaut [19]. L’an-
ticipation ou le fait d’imaginer le toucher peut suffire à
les déclencher. Elles sont suivies d’une période réfractai-
re que le patient utilise à son bénéfice pour prévenir
d’autres crises dans une même journée. Holmes a décrit
des sujets dont les crises étaient déclenchées par le
brossage des dents [20].

Plusieurs auteurs ont décrit une variante réflexe d’é-
pilepsie myoclonique bénigne du nourrisson chez les-
quels le fait de toucher certaines zones corporelles,
notamment la face, pouvait provoquer des crises
myocloniques, ou plus rarement des absences myoclo-
niques. Des stimuli auditifs ou visuels entraient aussi en
jeu. Ces crises débutaient entre 6 et 18 mois et dispa-
raissaient spontanément 6 à 12 mois plus tard. Les pati-
ents étaient normaux, pouvaient présenter des myoclo-
nies spontanées  ou pendant le sommeil et avaient sou-
vent une histoire familiale de convulsions fébriles [21,
22]. 

Epilepsie partielle bénigne avec potentiels évo-
qués somato-sensoriels géants

Dans une population de 15000 enfants sans anoma-
lie neurologique, De Marco et Tassinari ont identifié 1%
de cas chez lesquels la stimulation tactile de la plante
des pieds provoquait des potentiels évoqués somato-
sensoriels géants sur l’EEG. Ce phénomène était obser-
vé depuis l’âge d'un an jusqu’à l’âge de 13 ans. Il pouvait
être suivi par l’apparition de pointes spontanées dans
les régions pariétales et parasagittales, d’abord pen-
dant le sommeil puis pendant la veille. Un tiers de ces
enfants allait développer des crises spontanées à sé-

miologie motrice ou somatosensorielle [23].

Epilepsie à l’eau chaude ou par immersion 
(hot water epilepsy)

Elle est surtout rapportée dans les pays chauds, spé-
cialement en Inde [24]. Le déclenchement fait intervenir
deux modes de stimuli, le toucher et la température. El-
le est liée à des pratiques ethno-culturelles lors du bain.
Seulement au moment de recevoir  de l’eau chaude sur
la tête, ces enfants développent des crises partielles
complexes secondairement généralisées. Il s’agit d’en-
fants de tous âges, au développement psychomoteur
normal [25]. L’évolution est spontanément bénigne.
Une susceptibilité génétique est possible. Il n'est pas
toujours facile de distinguer ces crises des syncopes va-
sovagales ou des convulsions fébriles. 

Crises induites par le mouvement et épilepsie de
la marche

Ces crises sont induites par des mouvements sim-
ples des membres,  passifs ou actifs, ou par des actions
plus complexes comme la marche [26, 27]. Elles sont
décrites chez des patients avec déficits neurologiques
ou normaux. Elles impliquent la co-activation d’afféren-
ces  multimodales, proprioceptives et cutanées, et de
paramètres centraux de programmation motrice. Ces
informations agissent sur un cortex sensori-moteur 
anormal, hyperexcitable. Ces crises ne sont pas facile à 
distinguer des mouvements anormaux comme les dys-
kinésies paroxystiques kinésigéniques et non kinésigé-
niques. 

Crises et épilepsies provoquées par une dysfonc-
tion du système nerveux autonome 

Douleur rectale familiale

Schuber a décrit deux patients d’une même famille
chez lesquels des mouvements intestinaux et des sti-
muli tactiles pendant la défécation provoquaient des
crises et suscitaient une appréhension démesurée, avec
comme corollaire une rétention fécale. Les attaques
consistaient en sensation de brûlures suivies de postu-
res toniques ou collapse complet [28]. Le caractère épi-
leptique de ces phénomènes est controversé vu l’absen-
ce de paroxysmes épileptiques sur l’EEG pendant les cri-
ses. L’enfant de 9 ans rapporté par Harbord  développait
des crises partielles complexes une minute après la
défécation,  associées à des décharges frontotempora-
les gauches [29].
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Epilepsie de l’alimentation 

L’épilepsie de l’alimentation est une forme très rare
d’épilepsie réflexe dont les processus de déclenchement
sont multiples et complexes, mettant en jeu des méca-
nismes sensoriels (gustatifs, température, qualité du re-
pas), moteurs inconscients et volontaires (préhension,
mastication, déglutition) et autonomes (digestion, sen-
sation de réplétion). La plupart des crises surviennent
au tout début du repas, ou immédiatement après. 
Curieusement, cette forme d’épilepsie réflexe représen-
te le type d’épilepsie la plus fréquente au Sri Lanka,
touchant plus volontiers les adolescents et les jeunes
adultes [30].

Crises et épilepsies réflexes induites par des pro-
cessus mentaux complexes

Ces formes d’épilepsies réflexes sont très rarement
rapportées chez l'enfant. Il y a quelques cas dans la lit-
térature d’enfants avec une épilepsie a la lecture. Cette
épilepsie est reconnue dans la classification internatio-
nale des épilepsies et des syndromes épileptiques [1]
puisqu’elle est génétiquement déterminée et non lé-
sionnelle. Son expression clinique nécessite la maturati-
on fonctionnelle de circuits neuronaux impliqués dans
la lecture. Elle débute donc en général pendant l’adoles-
cence. Les crises sont souvent limitées à des manifesta-
tions motrices situées dans la musculature intéressée
par la lecture et la parole, c’est à dire des myoclonies des
muscles oro-faciaux. Une généralisation secondaire est
possible. L’EEG intercritique est normal et l’EEG critique
a permis d’enregistrer des crises d’origine temporopa-
riétales ou frontales de l’hémisphère dominant. Son
pronostic est bénin. Sa signification nosologique est
controversée : en effet, on a proposé de l’inclure dans la
classe des épilepsies en relation avec une localisation,
mais on a aussi retrouvé une association avec l’épilepsie
myoclonique juvénile [31].

Herskowitz a décrit un garçon de 2 ans, d’intelligen-
ce supérieure, ayant développé des crises motrices de la
tête induites par la chanson, la récitation et les 
calembours et a mis en évidence une  activité épilep-
tique dans les régions temporo-occipitales bilatérales,
surtout à droite [32].

Crises induites par les stimuli auditifs, cas particu-
lier des épilepsies-sursaut

Les stimulations auditives peuvent provoquer des
crises par différents mécanismes. Le plus couramment
évoqué est celui du sursaut. Les épilepsies audiogènes
ou musicogènes provoquées par des sons complexes,
sont très rarement décrites chez l’enfant et ne seront
pas abordées ici. 

L’épilepsie-sursaut constitue un groupe particulier
d’épilepsie réflexe. Les crises sont provoquées par dif-
férents modes de stimuli sensoriels, le plus souvent
acoustiques, mais également somatosensoriels (tou-
cher, trébuchement), et rarement visuels. Le facteur es-
sentiel est le caractère inattendu du stimulus qui induit
un brusque éveil (sursaut). La répétition ou l’ anticipati-
on du stimulus va engendrer une habituation. Le sur-
saut est une variante d’un réflexe primitif physiologi-
que présent chez les animaux développés [33]. Une ma-
nifestation précoce est le réflexe de Moro chez les nou-
veaux nés. Le sursaut agit comme un stimulus proprio-
ceptif qui va activer un foyer épileptique cortical [34].  

Les crises induites par le sursaut appartiennent le
plus souvent aux épilepsies symptomatiques. Elles tou-
chent des enfants ayant subi des lésions cérébrales pré-,
péri- ou postnatales d’étiologie diverse (encéphalopa-
thie hypoxique ischémique, méningo-encéphalite, ma-
ladie de Sturge-Weber, dysplasie corticale [35, 36]. Elles
sont fréquentes dans le syndrome de Down [37]. Elles
peuvent être le premier symptôme de maladies neuro-
dégénératives (maladie de Tay Sachs).

Les crises-sursaut accompagnent une hémiplégie,
une tétraparésie spastique ou un retard mental [38]. El-
les débutent dans l’enfance ou l’adolescence et sont
souvent précédées de crises spontanées. Elles sont de
type partiel tonique, généralisé tonicoclonique, ou
myoclonique. Chez les enfants hémiplégiques, le sur-
saut montre un pattern asymétrique prédominant du
côté hémiplégique, suivi par une crise partielle toni-
coclonique unilatérale  qui se propage de l’autre côté. 

Des attaques paroxystiques non épileptiques procè-
dent d’un sursaut pathologique. L’hyperekplexie, mala-
die génétiquement déterminée, est caractérisée par un
sursaut excessif déclenché par des stimuli auditifs, visu-
els ou tactiles, exprimé par un myoclonus massif, et
chez les nourrissons, par une réaction tonique généra-
lisée prolongée, avec apnée, cyanose et bradycardie. Elle
est liée à une mutation dans le gène codant pour la
sous-unité alpha1 du récepteur de la glycine [39]. Le
myoclonus bénin des nourrisson décrit par Fejerman et
Lombroso ressemble à un tremblement-frisson du tronc
et de la tête, très bref, déclenché par une excitation ou
une frustration [40].



Physiopathologie des épilepsies réflexes 

L’étude des épilepsies réflexes au moyen de modèles
expérimentaux a fourni une base de réflexion pour
comprendre les mécanismes de l’épileptogénèse. Il s’a-
git de modèles animaux chez lesquels on crée des lési-
ons corticales produisant une hyperexcitabilité neuro-
nale, au moyen de substances convulsivantes appli-
quées localement (strychnine) ou par voie générale (pé-
nicilline) [41]. On induit des crises réflexes en activant
les afférences spécifiques à ces régions. Wyler puis Wie-
ser ont proposé un modèle neurophysiologique au moy-
en de  potentiels évoqués enregistrés chez des patients
épileptiques implantés en vue d’une chirurgie de l’épi-
lepsie [42, 43]. Ils décrivent deux types de neurones : les
neurones de type 1 agissent comme un pacemaker en
produisant des bouffées de potentiel d’action abondan-
tes, à fréquence élevée et régulière. Les neurones de ty-
pe 2 ont une activité épileptique moins importante,
mais sont plus influencés par des signaux sensoriels.
Les stimuli externes recrutent ces neurones dans le
groupe 1 qui forment une masse critique suffisante
pour générer une crise. 

Naquet a utilisé le babouin Papio Papio, modèle ani-
mal naturellement photosensible,  pour étudier les épi-
lepsies réflexes génétiquement déterminées [44]. Com-
me chez l’homme, la SLI déclenche chez ce singe un
myoclonus bilatéral. Celui-ci n’apparaît que lorsque les
signaux dans le lobe occipital ont atteint le cortex fron-
torolandique, et les structures sous corticales. Le cortex
visuel n’est donc pas à l’origine des crises, mais joue un
rôle permissif, permettant au cortex moteur de déchar-
ger et de provoquer les manifestations cliniques. 

Les observations faites sur des patients épileptiques
implantés ont démontré l’origine corticale de l’épilep-
sie-sursaut [45]. Les mécanismes suggérés sont de deux
types : 1) des afférences sensorielles se projettent sur
les cortex moteur, prémoteur  et sur l’aire motrice sup-
plémentaire, site de convergence pour différents modes
de stimuli, 2) le sursaut déclenché par le stimulus active
les voies lemniscales qui se projettent sur le cortex épi-
leptogène. Le sursaut est un comportement physiologi-
que qui implique la formation réticulée pontique et les
voies réticulospinales. L’absence d’inhibition par le cor-
tex anormal sur les relais sous corticaux est une hypo-
thèse avancée pour comprendre le sursaut pathologi-
que.

Traitement des épilepsies réflexes 

Le traitement des épilepsies réflexes est basé sur les
moyens permettant d'éviter ou d’atténuer les phé-
nomènes déclenchant les crises, et sur les médicaments
antiépileptiques. 

Plusieurs mesures sont conseillées pour prévenir les
crises photosensibles et permettent dans la majorité
des cas d’éviter un traitement médicamenteux. On peut
diminuer l’intensité de la luminosité et des contrastes
en portant des lunettes à verres bleus de polarité per-
pendiculaire [46], ou par l’occlusion d’un œil. La préven-
tion des crises provoquées par  la télévision ou les jeux
d'ordinateur est possible si l’on respecte une distance
minimum de 30 cm par rapport à l'écran,  et si l’on utili-
se un petit écran avec une fréquence de balayage de
100 Hz plutôt que de 50 Hz, placé dans une pièce bien
éclairée [47]. 

La thérapie médicamenteuse est guidée par le type
d’épilepsie et la cause sous-jacente. Les principes de
traitements issus de la classification internationale des
syndromes épileptiques s’appliquent valablement. Les
épilepsies généralisées idiopathiques répondent bien à
l’acide valproïque, à l’éthosuximide et à la lamotrigine.
Les épilepsies symptomatiques et lésionnelles sont sen-
sibles à la carbamazépine et à la phénytoïne. Le traite-
ment de l’épilepsie-sursaut, lorsqu’elle est symptoma-
tique d’une lésion corticale focale, est souvent difficile à
conduire et amène à recourir à des médicaments de se-
conde ligne comme des benzodiazépines [48], ou aux
nouveaux antiépileptiques, comme le  lamotrigine  [49]. 

La thérapie chirurgicale a été utilisée dans les épi-
lepsies réflexes symptomatiques dans le but d’enlever
la zone épileptogène ou de l’isoler des afférences senso-
rielles[50, 51].  

L’autostimulation visuelle répond mal aux traite-
ments vu la mauvaise compliance des patients qui trou-
vent un bénéfice à leurs crises. Chez ces sujets, on utili-
se les antiépileptiques qui suppriment la photosensibi-
lité (acide valproïque, lamotrigine) ou des benzodiazépi-
nes. Des thérapies comportementales avec renforce-
ment positif, des antagonistes de la dopamine, des mé-
dicaments sérotoninergiques parviennent parfois à mo-
difier le comportement impulsif ou compulsif  d’auto-
stimulation[52].

Conclusions

Les épilepsies réflexes constituent un groupe très
hétérogène d’épilepsies en raison de la variété de leur
manifestations cliniques, des stimuli déclenchant et de
leur causes.  Les formes pures sont rares, les crises ré-
flexes apparaissant en général dans le cours d’une épi-
lepsie connue. La plupart débutent dans l’enfance et
l’adolescence et vont se poursuivre à l’âge adulte. Cer-
tains syndromes sont spécifiques à l’enfant comme 
l’épilepsie myoclonique réflexe du nourrisson, l’épilep-
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sie absence avec photosensibilité, et l’épilepsie à l’eau
chaude. Les stimuli sensoriels impliqués sont plus élé-
mentaires que chez l’adulte, opérant sur un cortex im-
mature. Hormis les formes idiopathiques, elles sont gra-
ves et difficiles à traiter. Elle engendrent un handicap
physique et social sévère pour l’enfant et une attitude
de surprotection de la part de l’entourage familial et
scolaire. La compréhension de leur mécanismes physio-
pathologiques a permis de mieux apprécier les proces-
sus impliqués dans l’épileptogénèse. Après les modèles
animaux et les méthodes neurophysiologiques, de nou-
velles voies de recherche se dessinent avec la neuroima-
gerie fonctionelle, ce qui devrait améliorer la prise en
charge de ces patients.
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