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RESULTATS ET DISCUSSION
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CONCLUSIONS

1) La corrélation génotype-phénotype pour les épilepsies focales est déterminante en termes de conseil génétique et s’inscrit dans la prise en charge
thérapeutique personnalisée.

2) Elle donne également des nouvelles perspectives sur les mécanismes pathogéniques.

3) Un diagnostic génétique pré-chirurgical devient possible a partir du tissu cérébral issu des électrodes intracraniennes d’"EEG stéréotaxique (Checri
et al. 2023) ou du liguide céphalorachidien (Kim, Baldassari et al. 2021), concrétisant |la perspective de traitements ciblés pré-chirurgicaux.




