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الـملخص : 
هذه الدراسة تتناول تكنولوجيا التخطيط والتطبيقات السريرية للتخطيط الكهربائي للدماغ عند الطفل من فترة ولادته قبل الآوان إلى 
سن المراهقة. ففي مجال تكنولوجيا التخطيط نعرض طريقة تثبيت الأقطاب على فروة الرأس، والتصفية الإلكترونية، ومدة التخطيط  
واختبارات التحفيز المرتبطة بالتخطيط الكهربائي للدماغ التي يجب أن تتكيف مع عمر الطفل. في مجال التطبيقات السريرية نتناول 
بعد التغيرات الفيزيولوجية المتعلقة بإيقاع التخطيط أثناء حالات اليقظة والنوم وفقا لعمر الطفل، المعلومات السريرية التي يقدمها لنا 
التخطيط الكهربائي للدماغ في تشخيص ورصد الأمراض العصبية عند الأطفال. في الواقع، إن تقييم درجة نضوج الدماغ، وتشخيص 
ورصد وتقييم العديد من الأمراض العصبية سواء منها النوبات الدماغية أو الصرع، أوالناتجة عن فقر الدم الدماغي، أوالأمراض المعدية 

أو السامة تعتبر من المؤشرات الرئيسية التي تتطلب إستعمال التخطيط الكهربائي للدماغ عند الطفل.

الكلمات الأساسية : التخطيط الكهربائي للدماغ، تكنولوجيا التخطيط، الطفل، النوبات الدماغية، الأمراض الدماغية.

Résumé :
Ce travail aborde la technologie d’enregistrement et les applications cliniques de l’électroencéphalogramme  (EEG) 
depuis la prématurité jusqu’à l’adolescence. Dans la technologie d’enregistrement seront traités   les modalités 
d’installation des électrodes sur le scalp, le système électronique de filtration, la durée de l’enregistrement et les 
épreuves de stimulation qui doivent être adaptées à l’âge de l’enfant. Dans les applications cliniques, après avoir 
abordé les variations physiologiques dans le rythme de fond d’EEG dans les états de veille  et de sommeil en fonction 
de l’âge de l’enfant, seront décrits   les intérêts cliniques apportés par l’EEG dans le diagnostic et la surveillance 
des pathologies neuropédiatriques.  En effet, l’appréciation du degré de la maturation cérébrale, le diagnostic, la 
surveillance et l’évaluation du pronostic de nombreuses pathologies cérébrales quelles soient des crises d’épilepsies, 
des encéphalopathies ischémiques, infectieuses ou toxiques représentent les principales indications de l’EEG chez 
l’enfant.
Mots clés : Electroencéphalogramme, technologie d’enregistrement, enfant, épilepsie, encéphalopathie.

Abstract :
This study describes the recording technology and clinical applications of electroencephalogram in infant between 
prematureness and adolescence. Recording technology will be treated the modality of installation of the electrodes on 
the scalp, the electronic filter, the time of the recording and stimulation tests which must be adapted to the age of the 
child. In clinical applications after addressing the physiological variations in the background rhythm of EEG in states 
of wakefulness and sleep according to the age of the child will describe the clinical interests provided by the EEG in 
the diagnosis and surveillance of neuropaediatric diseases. Indeed, the assessment of the degree of brain maturation, 
diagnosis, monitoring and evaluating the prognosis of many diseases such as brain seizures, ischemic, infectious or 
toxic encephalopathy, are the main indications of EEG in children.
Key words : electroencephalogram, recording technology, child, seizure, encephalopathy.
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Les électrodes d’enregistrement

Chez le prématuré et le nouveau-né, on utilise huit 
électrodes réparties de façon symétrique sur les régions 
frontales, rolandiques, temporales et occipitales des deux 
hémisphères et une électrode de référence à potentiel nul 
plus souvent placée, en fonction de l’âge et la taille de 
l’enfant, soit en frontal médian soit sur l’oreille ou la joue. 
Les dérivations correspondantes au courant reçu par deux 
électrodes sont placées selon le système international adapté 
à l’enfant en Fp 1-2 , Cz, C 3-4 , T 3-4 , et O 1-2 [7,8]. Dans 
le cas d’un enregistrement continu, les électrodes utilisées 
sont des cupules en chlorure d’argent collées par une pâte 
conductrice sur le scalp et maintenues par un filet. Dans le 
but de gagner du temps par le technicien, on peut parfois 
utiliser,   un casque qui est composé de deux lanières de 
caoutchouc percées de trous équidistants de 1,5 cm qui 
sera fixé de façon perpendiculaire sur la tête de l’enfant. 
Dans ces conditions, les électrodes sont placées de façon 
adéquate à travers ces trous et reliées au polygraphe par 
l’intermédiaire de fils [9,10].

Chez le nourrisson de plus de trois mois et l’enfant, 
on utilise le plus souvent des électrodes fixées par 
l’intermédiaire d’un casque en caoutchouc souple. Le 
nombre de ces électrodes augmente avec l’âge jusqu’à 
atteindre vers l’âge de 5 ans le nombre du système 10-20 
recommandé par la Fédération  Internationale des Sociétés 
d’EEG et de Neurophysiologie clinique [11].

Il est souhaitable avec les appareils numérisés actuels 
de programmer au minimum deux montages dans les plans 
longitudinal et transversal. Le montage longitudinal permet 
de visualiser les figures paroxystiques en opposition de 
phase soit temporales soit rolandiques, (tel que les pointes 
positives rolandiques observées dans   les lésions de la 
substance blanche), il comprend les dérivations Fp2-T4 ; T4-
O2 ; Fp2-C4 ; C4-O2 ; Fp1-C3 ; C3-O1 ; Fp1-T3 et T3-O1). 
Le montage transversal permet également de visualiser les 
figures paroxystiques, il comprend les dérivations Fp2-T4 ; 
Fp1-T3 ; T4-C4 ; C4-C3 ; C3-T3 ; T4-O2; O2-O1 ; O1-T3 
avec, si Cz est utilisé, T4-CZ ; CZ-T 3 ; C4-CZ et CZ-C3. 

Introduction

L’électroencéphalogramme (EEG) est un moyen 
d’exploration fonctionnelle des activités électriques  
corticale et sous corticale. Il permet de   compléter les 
données anatomiques des structures cérébrales fournies 
par l’imagerie cérébrale par des données fonctionnelles 
électrophysiologiques. Chez l’enfant, pour des raisons 
physiologiques et techniques, l’interprétation de l’EEG est 
tout à fait différente de celle de l’adulte [1,2]. En effet, la 
maturation cérébrale qui évolue en fonction de l’âge de l’enfant 
est responsable d’un ensemble de variations physiologiques 
dans la continuité, le rythme de fond et l’amplitude de l’EEG  
dans les états de veille et de sommeil depuis la période 
néonatale à l’adolescence [2-3]. D’autre part, la présence des 
artéfacts liés en grande partie à l’agitation de l’enfant et les 
difficultés d’obtenir un rythme normal de veille chez l’enfant 
posent des problèmes techniques importants, car il est 
difficile de trancher entre les artéfacts et les grapho-éléments 
paroxystiques [4-5]. Quoi qu’il en soit, associé à l’examen 
clinique et l’imagerie cérébrale, l’EEG reste toujours, chez 
l’enfant, un bon moyen d’indication pour le diagnostic, la 
surveillance et le pronostic des pathologies cérébrales.

Le but de ce travail est de décrire les aspects techniques 
d’enregistrement d’EEG et les problèmes qu’ils posent dans 
l’interprétation des résultats, les variations physiologiques 
rencontrées dans le rythme de fond et les principales 
indications de l’EEG depuis la prématurité jusqu’à 
l’adolescence.

Technologie d’enregistrement 

La technologie d’enregistrement d’EEG chez l’enfant 
doit être adaptée à son âge et son état d’éveil ou de sommeil. 
Cette technologie doit prendre en considération les électrodes 
d’enregistrement et  leurs modalités  d’emplacement, les  filtres 
choisis pour l’enregistrement, la durée de l’enregistrement, les 
épreuves d’activation et les enregistrements polygraphiques 
associés à l’EEG [6]. D’autre part, les artéfacts présentés 
dans le tracé d’EEG doivent être bien connus pour éliminer 
toute erreur d’interprétation. 



A. Belaguid et coll.	 Electroencéphalogramme chez l’enfant techniques d’enregistrement, variations physiologiques et indications

Maroc Médical, tome 34 n°1, mars 2012	 39

enfants présentant certaines formes de crises d’épilepsies. 
[15-17].

Les enregistrements polygraphiques associés

En plus de l’EEG, d’autres paramètres cardiorespiratoires 
et musculaires peuvent être explorés [7]. Ainsi, on peut 
enregistrer l’ECG par l’emplacement de deux électrodes 
à droite et à gauche de la paroi antérieure du thorax ou le 
poignet droit et gauche, les mouvements respiratoires par 
l’emplacement d’un capteur du mouvement sur l’abdomen ou 
le thorax, la ventilation par l’emplacement de thermistance 
nasale et/ou orale. On peut également enregistrer l’activité 
musculaire par l’emplacement des électrodes de surface dans 
la houppe du menton (EMG de surface) ou des électrodes 
dans les muscles axiaux ou distaux pour enregistrer les 
mouvements corporels (accéléromètre) ou des électrodes de 
surface dans la face externe de l’orbite droite et gauche pour 
enregistrer les mouvements oculaires [12]. Ces paramètres 
peuvent apporter des informations sur les différents stades du 
sommeil et les phénomènes paroxystiques de l’épilepsie [18, 19].

Les artefacts

La présence des artéfacts pose des problèmes techniques 
importants dans l’interprétation d’EEG chez l’enfant car il est 
difficile de trancher entre des artéfacts et grapho-éléments 
paroxystiques. 

Les artefacts les plus spécifiques en pédiatrie sont dus le plus 
souvent à l’agitation de l’enfant, à la succion, aux mouvements  
des membres ou oculaires et  aux bercements produits par les 
techniciens pour calmer l’enfant. Ces artéfacts peuvent créer 
de fausses asymétries, de faux foyers d’ondes lentes angulaires 
rythmiques, de pointes et même de pointe-ondes qui peuvent 
être interprétées comme des activités paroxystiques. [20].

La solution idéale pour caractériser ces artéfacts et de 
garantir  par conséquent l’interprétation d’EEG est d’annoter, 
tout au long de l’enregistrement,   les mouvements visualisés  
sur le tracé. 

En dehors de ces artéfacts spécifiques de l’enfant, on 
peut observer parfois des artéfacts qui sont dus au courant 
alternatif d’alimentation ou de secteur utilisant des fréquences 

Les filtres 

Les ondes lentes rencontrées chez le nouveau-né ont une 
fréquence faible de l’ordre de 0,2 à 0,5 Hz, elles  nécessitent, 
pour les visualiser de manière adéquate, de mettre des 
filtres passe haut qui ont une fréquence de coupure qui varie 
entre 0,005 à 0,01 Hz. Cependant ces filtres à fréquence 
de coupure basse exposent le tracé d’EEG aux artéfacts de 
basse fréquence. 

Les filtres passe bas utilisés pour visualiser les ondes 
rapides sont des filtres dont  la fréquence de coupure se situe  
à  70 Hz.  Ces filtres sont tellement suffisants pour éliminer 
tous artéfacts qui dépassent 70 Hz.  [12,13]. 

La durée de l’enregistrement

En dehors du temps correspondant à l’emplacement des 
électrodes, la durée de l’enregistrement doit être suffisamment 
prolongée pour détecter au minimum un cycle de sommeil 
soit donc un enregistrement de   40 à 60 mn. Si le cycle 
sommeil-éveil est perturbé ou absent, ce qui témoigne d’un 
dysfonctionnement cérébral, la durée de l’enregistrement doit 
être plus longue et peut durer plus de 2 à 3 heures [7,14].

Les épreuves d’activation

Les épreuves d’activation dépendent de l’âge de l’enfant. 
Chez le prématuré, il existe une aréactivité aux épreuves de 
stimulation. 

L’épreuve d’hyperpnie (augmentation de l’amplitude 
et la fréquence de la respiration)   qui se traduit par une 
hypersynchronie neuronale physiologique  chez l’enfant 
(ondes lentes angulaires diffuses de grande amplitude) entre 
3 et  20 ans ne peut être pratiquée que lorsque l’enfant est 
capable de le faire. Cependant, chez le nourrisson, la période 
de pleurs quasi constante  qui précède l’endormissement peut 
représenter une épreuve d’hyperpnée spontanée. 

La réactivité à l’ouverture des yeux apparaît à l’âge de 
3 ans. Les épreuves de stimulation lumineuse doivent être 
pratiquées lorsque l’enfant est éveillé, elles permettent la 
synchronisation des activités cérébrales et sont responsables 
de l’apparition de grapho-éléments paroxystiques chez des 
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de 50 Hz. Ces artefacts sont d’élimination facile car ils sont 
également présents dans le tracé d’ECG.

Les appareils d’EEG numériques actuels sont parfois 
responsables d’artéfacts qui ressemblent à des activités 
paroxystiques. Néanmoins, actuellement, des moyens de 
détection d’artefacts sont bien développés chez l’enfant,  
ils font appel notamment aux réseaux neuronaux et aux 
méthodes d’analyse par composantes indépendantes [21].

Variations physiologiques de l’eeg

La maturation cérébrale chez l’enfant est un phénomène 
complexe qui se traduit par une maturation anatomique 
qui s’achève vers 2 ans lorsque le langage apparaît et une 
maturation électrophysiologique qui s’étale jusqu’à 20 ans. 
La maturation cérébrale anatomique est caractérisée par la 
formation des vésicules cérébrales à partir de la 7 semaine 
in utero, la migration cellulaire et l’organisation du cortex en 
6 couches à partir de la 12ème semaine. La myélinisation des 
structures nerveuses débute à partir de la 25ème semaine in utéro 
et se déroule après la naissance jusqu’à l’âge de 2 ans [22-24}. 

La maturation électrophysiologique ne semble pas en 
corrélation avec la maturation anatomique et histologique, 
mais elle dépend de la plasticité cérébrale et des connexions 
corticales. Cette maturation électrophysiologique cérébrale 
permet de préciser à 2 semaine près d’une part l’âge 
gestationnel qui correspond à l’âge calculé à partir du 1er  
jour des  dernières règles et d’autre part l’âge conceptionnel 
ou âge corrigé qui correspond à l’âge gestationnel auquel 
on ajoute le nombre de jours ou semaines de vie après la 
naissance. Elle permet également d’apporter des informations 
sur la discordance qui peut exister entre le poids et la taille 
de l’enfant et  son examen neurologique [25,26]. Ainsi, un 
tracé discontinu avec des ondes delta de basse fréquence qui 
apparaît vers la 24ème semaine d’âge (prématurité extrême) ne 
prend le caractère continu qu’à la 32 semaine (prématurité) 
et la structuration du sommeil lent en quatre stades ne sera 
présente qu’à la fin de la 1ère année de vie [27, 28]. 

Chez le prématuré

Chez le prématuré, l’EEG est caractérisé principalement 

par des ondes lentes de grandes amplitudes (tableau 1). Ces 
ondes sont d’autant plus lentes et voltées que l’enfant est 
plus prématuré. [29, 30]. Dans la période de la prématurité 
extrême entre 24 et 27 s, on observe des activités discontinues 
d’ondes lentes delta diphasiques de 0,3 à 1Hz amples qui sont 
surchargées ou alternées avec des ondes thêta. Ces ondes 
sont parfois bilatérales, asynchrones survenant à droite ou 
à gauche. Dans cette période, il n’y a pas de différenciation 
entre l’état de veille et sommeil [27-30]. 

Dans la période de la grande prématurité entre le 28ème et 
31ème semaine, l’activité de base est dominée également par 
des ondes delta lentes discontinues mais alternées dans ce 
cas avec des bouffées d’ondes thêta plus abondantes. Dans 
cette période, on observe des ondes delta brushes c’est-à-
dire une activité delta superposée d’ondes de 13 à 16 Hz. 
La différenciation entre l’état de veille et sommeil est très 
discrète [27-30].

Dans la période de la prématurité entre 32ème et 35ème 
semaine, l’activité de base est dominée par des ondes delta 
diffuses moins lentes et presque continues alternées avec des 
ondes thêta. Dans cette période on constate une différenciation 
entre l’état de veille calme et agité et l’état de sommeil 
calme et agité et la présence d’encoches frontales [27-32]. 

Chez le nouveau-né à terme

L’EEG de l’état de veille se traduit par une activité continue 
mélangée d’ondes thêta et delta, de 70 à 100 μv polymorphes, 
asymétriques (tableau 1). On peut observer des ondes à 
rythme rapide de 4 à 8 Hz qui dominent dans les régions 
fronto-centrales. Le tracé n’est modifié ni par l’ouverture des 
yeux, ni par le passage veille-sommeil [13, 29,30, 33,34]. 

Le tracé du sommeil agité marqué par des mouvements 
oculaires, de la face et des extrémités et une irrégularité dans 
le rythme respiratoire est presque similaire au tracé de veille 
avec des éléments lents et amples dominants dans les régions 
postérieures. 

Le tracé du sommeil calme se différencie par un rythme 
alternant fait de bouffées très lentes et amples occipitales 
synchrones séparées d’intervalles de faibles activités (phases 
d’aplatissement / bouffées) avec quelques éléments amples et 
légèrement pointus.
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Période Evolution anatomique Caractéristique EEG 
de veille

Caractéristique EEG 
de sommeil

Pr
ém

at
ur

ité
 ex

tr
êm

e

S : 24 
et 25 

Formation des couches corticales 
V et VI. 
Myélinisation du pallidum et de 
la capsule interne 
Apparition des sillons frontaux et 
cingulaire

- Discontinuité du tracé : bouffées 
delta surchargées ou alternées 
du thêta suivies d’une silence 
électrique < 30s 
- Absence de réactions aux 
stimulations.

Absence totale de différenciation de 
stade veille- sommeil

S : 26 
et 27

Formation des noyaux gris 
centraux.
Myélinisation du pédoncule et du 
vermis

Discontinuité du tracé.
Ondes thêta temporales 
nombreuses.  Silence électrique 
< 20s

Absence totale de différenciation de 
stade veille- sommeil

G
ra

nd
e p

ré
m

at
ur

ité

S : 28 
et 29

Apparition de la couche corticale 
IV,
Différenciation des types 
cellulaires,

Discontinuité moins marquée.
Apparition de delta brush : 
bouffées delta surchargées en 
rythme rapide.

Ebauche d’une différenciation du 
sommeil

S : 30 
et 31

Myélinisation du noyau 
ventrolatéral du thalamus et du 
bras postérieur des capsules 
internes

Discontinuité moins marquée.
Delta brush.
Bouffées d’activités thêta 
occipitales.
Apparition de la réactivité.

Différenciation de deux stades de 
sommeil.

Pr
ém

at
ur

ité

S : 32 
et 33

Branchement horizontale des 
neurones

Continuité en veille calme et agité.
Delta brushes occipitales en 
bouffées synchrones

Discontinuité en sommeil calme.
Continuité en sommeil agité

S : 34 Organisation en couches et 
colonnes du cortex. Début 
de l’arborisation axonale et 
dendritique

Pré-encoches frontale.
Différenciation en veille calme et 
agité

Différenciation entre sommeil calme 
et agité

S : 35 Myélinisation du striatum Encoches frontales.
Différenciation en veille calme et 
agité

Différenciation entre sommeil calme 
et agité

Te
rm

e

S :  36 Myélinisation du pallidum et 
du bras postérieur de la capsule 
interne

Augmentation de la diversité des 
graphoéléments (Activité moyenne 
ou mélangé). Accélération de 
l’électrogénèse.

Différenciation entre sommeil calme 
et agité

S : 37 
et 38

Myélinisation du bras antérieur 
de la capsule interne, du noyau 
VL du thalamus et du centre 
semi ovale optique.

Apparition de dysrythmie lente 
antérieure (delta antérieure 
irrégulière se superposant au 
rythme de fond).

Différenciation entre sommeil calme 
et agité

S : 39, 
40 et 
41

Couches corticales III, IV, V, VI 
sont bien constituées

Continuité, synchronie et 
fréquence thêta du tracé.
Activité moyenne (mélange de 
alpha, thêta et delta) de veille.
Bouffées de dysrythmie lente 
antérieure.

Différenciation en : 
2 stades du sommeil agité (moyenné 
et low voltage intensity),
2 stades du sommeil  calme 
(alternant et high voltage intensity.

Tableau 1 : Evolution anatomique et caractéristique des tracés EEG de la prématurité au terme.
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A partir de la deuxième semaine, il existe une 
augmentation d’amplitude du tracé de veille avec une certaine 
différence entre dérivations antérieures et postérieures, et on 
note une diminution de l’asynergie des dérivations droites et 
gauches [14, 35]. 

Chez le nourrisson

Pendant cette période, on assiste à une accélération de 
l’activité de base pendant la veille calme et la réorganisation 
des cycles de sommeil qui sont caractérisés par les ondes 
lentes et amples d’endormissement [36-40].

A partir du 1er mois, les tracés de veille comportent des 
rythmes à 5 Hz bien modulés, sensiblement symétriques 
avec une nette prédominance pariétale. Cette activité théta 
augmente progressivement de fréquence pour prendre le 
caractère théta rapide (6-7 Hz) à l’âge de 2 ans et le caractère 
subalpha ou alpha lent (7 -8 Hz) à l’âge de 3 ans.

Pendant le sommeil, les principales étapes des 
modifications EEG sont marquées grossièrement par :
•	 la disparition du  tracé alternant entre 3 et 6 semaines,
•	 l’apparition, entre 4 et 8 semaines,  des  premiers fuseaux 

de sommeil sous forme d’activités rapides de 12 à 14 Hz 
asynchrones, à localisation antérieure et pariétale.

•	 une régularisation, à l’âge de 3 mois, du rythme de base 
dont la fréquence atteint 6 à 7 Hz et prédominent dans 
les régions occipitales. La réaction d’arrêt à l’ouverture 
des paupières et la réponse nette aux stimulations 
auditives fortes sous forme d’une réponse pariétale de 
latence retardée (ébauche de complexes K) commencent 
à apparaître à cet âge de 3 mois. Après cet âge, le rythme 
de fond devient presque continu et les bouffées d’ondes 
lentes commencent à diminuer.

•	 l’apparition, vers 5 mois d’une part des premières pointes 
vertex, des complexes K (fuseau associé à une pointe 
vertex) qui sont facilités par les bruits, et d’autre part, 
d’ondes lentes et amples d’endormissement de 3 à 4 Hz 
survenant par bouffées généralisées à prédominance 
pariétale (hypersynchronie lente de l’endormissement).

•	 la diminution de l’amplitude des fuseaux de sommeil et 
la durée des salves et l’augmentation de leur nombre à 
l’âge 6 à 12 mois. 

•	 à partir de l’âge d’un an, la structuration du sommeil lent 
(non REM) en 4 stades dont 30 à 45 % en stade 3 et 4 
et l’apparition des premières périodes de sommeil REM 
qui commencent à augmenter progressivement avec l’âge 
pour atteindre presque 30 à 45% du temps de sommeil 
total [35, 41] .

Chez l’enfant

L’EEG de veille, présente les caractéristiques suivantes :
•	 entre 1 à 3 ans, le rythme le plus abondant est le 

rythme thêta qui est diffus et mêlé au rythme alpha sur 
les dérivations postérieures. Ce rythme commence à 
augmenter de fréquence pour passer d’un rythme théta 
rapide 6-7 Hz à l’âge de 2 ans à un rythme subalpha ou 
alpha lent 7-8 Hz à l’âge de 3 ans. Ce rythme subalpha est 
d’amplitude élevée, il est pariéto-occipital et présentant  
souvent l’aspect asymétrique. Le rythme mu rolandique 
commence à apparaître à l’âge de 3 ans et sa réactivité 
est testée en demandant à l’enfant de bouger les orteils ou 
serrer les poings. 

•	 entre 3 et 10 ans, le rythme alpha devient de plus en plus 
abondant avec une amplitude plus élevée. Ce rythme, qui 
est renforcé lorsque l’enfant ferme les yeux ; atteint son 
maximum entre 5 et 7 ans avec une amplitude qui  peut 
aller jusqu’à 60 microvolts.  Les ondes lentes commencent 
à disparaître et ne persistent que chez certains sujets 
sous la forme d’ondes lentes postérieures. L’épreuve 
d’hyperpnée fait apparaître à cet âge l’hypersynchronisme 
lent généralisé à développement postéro-antérieur qui 
disparaît au moins 30 secondes après la fin de l’épreuve 
ou à l’ouverture des yeux.

•	 après 10 ans, le rythme alpha devient prédominant et 
son amplitude tend à se réduire vers 50 microvolts. Les 
ondes lentes postérieures disparaissent et l’asymétrie qui 
était fréquente chez l’enfant plus jeune diminue. Le tracé 
prend l’aspect de l’adulte après dix-neuf ans. [1].
L’EEG de sommeil [37,38, 40] se traduit par :

•	 la diminution progressive d’ondes lentes et amples 
d’endormissement (l’hypersynchronie lente de 
l’endormissement) pour disparaïtre au cours de la 4ème  
année. 
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•	 la fragmentation du sommeil avec augmentation du 
nombre et/ou  durée d’éveils et diminution de la durée 
totale du sommeil lent (surtout stades 2,3 voir 4) surtout 
après l’âge d’un an. Après cet âge, le  stade I est cependant 
sensiblement identique à celui de l’adulte avec diminution 
de l’alpha et augmentation des rythmes lents.

•	 les fuseaux de sommeil ou spindles qui sont normalement 
présents dans les stades 2 et 3 du sommeil lent chez 
l’adulte vont persister et en nombre élevé dans le sommeil 
paradoxal (sommeil REM) jusqu’à l’âge de 10 ans. 

•	 des stades 3 et 4 qui deviennent moins nombreuses et 
prédominent au milieu de la nuit avec un allègement du 
sommeil à l’âge de l’adolescence.

Figure 1 : Tracé d’EEG chez un nourrisson de 24 mois.
Notez la présence d’ondes lentes théta.

l’AG) est le plus souvent en faveur des lésions cortico-sous-
corticales qui seront confirmées par l’imagerie cérébrale 
[34]. 

2) Pour faire le diagnostic de pathologie hypoxo-
ischémique  devant la présence de crises convulsives. Cet état 
hypoxo-ischémique se traduit par un retard ou une régression 
de la maturation électrophysiologique, une dépression de 
l’électrogénèse ou des activités de bouffées suppressives  
‘’Suppression Burst»   non périodiques et aréactives et par 
de pointes positives rolandiques qui est en faveur d’une 
leucomalacie périventriculaire [42]. 

3) Pour faire le dépistage et le diagnostic d’hémorragie 
cérébrale qui lorsqu’elle est importante se traduit par 
l’abondance des pointes positives rolandiques chez le 
prématuré et de pointes rapides chez le nouveau-né  [43].

4) Pour le diagnostic, l’évaluation et la surveillance 
des crises focales ou généralisés devant la présence de 
signes neurologiques anormaux (hypotonie, mouvements 
anormaux…) ou crises d’épilepsie avec ou sans convulsions 
(décharge d’éléments rythmiques pendant au moins 10 s, état 
de mal, crises subintrantes ou prolongées..) [44, 45].

5) Pour le diagnostic et le pronostic des atteintes 
infectieuses et toxiques qui se traduisent, lorsqu’elles 
touchent la période fœtale de l’organogénèse, par des retards 
de maturation cérébral et des processus comitiaux et par 
la perturbation du tracé du sommeil notamment dans les 
atteintes toxiques consécutives à l’intoxication de la mère 
[42, 45, 46].

Chez le nourrisson et l’enfant

Les principales indications de l’’EEG chez le nourrisson 
et l’enfant sont :

1) Le diagnostic positif et étiologique des épilepsies  
dans ses formes partielles ou généralisées idiopathiques ou 
symptomatiques [4, 47, 48]. Le diagnostic de ces épilepsies 
dépend des circonstances d’enregistrement dans les périodes 
critique ou intercritique. L’EEG en période critique peut mettre 
en évidence des anomalies paroxystiques qui sont variables 
dans leur morphologie et dans leur localisation. Elles peuvent 
être représentées par exemple dans l’épilepsie absence sous 
forme de décharge de pointes-ondes, amples synchrones à 

Indications de l’eeg chez l’enfant

Chez le nouveau-né prématuré ou à terme 

Dans l’âge de la vie néonatale, L’EEG est indiqué 
principalement :

1) Pour l’appréciation d’un retard de maturation 
électrophysiologique particulièrement devant la présence de 
facteurs de risque neurologique (souffrance fœtale, ischémie 
ou hémorragie, infection …). Ce retard se traduit par l’absence 
de grapho-éléments normaux pour l’âge gestationnel et 
une anomalie dans la structure physiologique des états de 
vigilance. En effet, un arrêt de maturation ou une  régression 
de maturation (réapparition de figures EEG immatures pour 
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début et à fin brusque. Dans la période intercritique, l’EEG 
peut confirmer   la nature épileptique d’une crise lorsqu’il 
met en évidence des bouffées paroxystiques de pointes ou de 
pointe-ondes, généralisées ou en foyer (figure 2). D’autre part, 
l’enregistrement vidéo simultané couplé à l’EEG qui s’est 
développé en pédiatrie ses dernières années permet de faire 
l’analyse entre la sémiologie clinique et les manifestations 
paroxystiques [49,50].

2) La surveillance et la décision d’arrêt du traitement des 
crises d’épilepsie. Dans ce cas, l’EEG de contrôle est justifié 
si les crises persistent ou s’il y’a des modifications dans leur 
sémiologie. D’autre part, l’arrêt du traitement ne peut être 
décidé qu’en cas de disparition des crises et  la normalisation 
de l’EEG représente plutôt un critère important de moindre 
de risque de la rechute de ces crises [51,52]. 

3) Le diagnostic, la surveillance et l’évaluation du 
pronostic d’encéphalopathie et encéphalite infectieuse.  
Dans ce cas, les encéphalopathies qui peuvent être en 
rapport avec une altération sévère de la fourniture de 
substrat (ischémie, anoxie, hypoglycémie..) ou en rapport 
avec un facteur toxique endogène ou exogène) se traduisent 
par un ralentissement de l’électrogénèse (onde delta) et 
baisse de la réactivité qui seront d’autant plus marqués que 
l’encéphalopathie est sévère. Dans les encéphalites liées à une 
atteinte infectieuse se traduisent dans le cas de l’encéphalite 
herpétique par des complexes périodiques d’ondes lentes 
angulaires temporales avec un intervalle de 2 à 4 secondes 
et dans le cas d’encéphalite sclérosante subaigue qui est une 
complication de la rougeole par des complexes périodiques 
de pointes et d’ondes de grande amplitude généralisés de 0,4 
à 3 s d’ondes et d’intervalle de 4 à 15 s. [53-55].

4) Le diagnostic étiologique et la surveillance du coma 
dans les unités de soins intensives. En effet, l’EEG peut 
montrer des signes en faveur : 
•	 d’une intoxication médicamenteuse devant la présence 

d’un tracé envahi de rythmes rapides en cas d’intoxication 
médicamenteuse aux benzodiazépines, 

•	 d’une lésion vasculaire ou infection devant la présence 
d’ondes lentes en foyer, 

•	 d’une collection liquidienne sous-durale devant la 
présence d’une dépression unilatérale de l’activité de 
fond,

•	 d’un processus encéphalitique ou un trouble métabolique  
devant la présence d’ondes lentes monomorphes diffuses 
ou à prédominance antérieure,

•	 d’une anoxie sévère devant la présence d’un tracé 
«paroxystique» ou «suppression-bursts» [45, 56,57].  

Figure 2 : Syndrome de West sur une lissencéphalie chez un 
nourrisson de 4,5 mois. Noter la présence d’hypsarythmie.

Conclusion

En pédiatrie, l’EEG   est un outil d’exploration 
fonctionnelle qui permet d’apporter des informations 
électro-fonctionnelles des pathologies cérébrales et 
d’évaluer le pronostic d’un retard, arrêt ou régression de la 
maturation du système nerveux. Dans la période néonatale, 
il est indiqué devant la présence d’anomalies neurologiques 
qui peuvent être en rapport avec une encéphalopathie 
hypoxo-ischémique, une atteinte infectieuse ou toxique, 
une pathologie métabolique. Dans la période de l’enfance 
(nourrisson et enfant), Il   est indiqué pour le diagnostic 
et la surveillance des crises d’épilepsies partielles ou 
généralisées. Cependant, la lecture et l’interprétation de 
l’EEG chez l’enfant  nécessitent une technologie bien adaptée 
à l’enfant qui doit prendre en considération l’installation des 
électrodes, le système électronique de filtration, la durée de 
l’enregistrement, les épreuves de stimulation et la détection 
des artéfacts. 
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