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Introduction

L’épilepsie est une maladie neurologique chronique parmi les plus fréquentes.
Elle consiste en la répétition de crises épileptiques spontanées, elles-mémes correspondant
aux conséquences cliniques d’une décharge neuronale excessive et hypersynchrone d’une
partie du cortex cérébral.

Cette maladie touche en France actuellement environ 400000 personnes avec
une prévalence entre 0,5% et 0,8% et une incidence variable selon la distribution
géographique entre 18 et 136 nouveaux cas pour 100000 habitants par an. Avec ses
répercussions socioprofessionnelles majeures, elle représente un véritable probleme de santé
publique.

Si le traitement médicamenteux reste majoritaire, on considére qu’environ
20% de ces épilepsies sont pharmaco-résistantes, c’est-a-dire que les crises épileptiques
avérées persistent de fagon fréquente et/ou invalidante, malgré un traitement anti-épileptique
correctement prescrit et suivi, depuis une période d’au moins 2 ans. Ceci concerne entre
80000 et 120000 patients en France. Dés lors, il convient d’envisager le traitement chirurgical
parmi la stratégie thérapeutique, une fois la pharmaco-résistance constatée.

Longtemps décrié avec I’avénement des traitements médicamenteux au début
du XXeéme siécle, I’intérét pour le traitement chirurgical de I’épilepsie ne vient a s’imposer

que récemment. Il concerne majoritairement [’épilepsie partielle dont [Iépilepsie
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temporomésiale représente 1’indication principale. En France, on considére qu’environ 6000
patients sont susceptibles de bénéficier d’un tel traitement.

A travers cette these, nous allons développer le traitement de [’épilepsie
temporo-mésiale pharmaco-résistante par amygdalohippocampectomie avec lobectomie
temporale antérieure. Apres un bref rappel historique, nous envisagerons I’anatomie
chirurgicale du lobe temporal avec un apercu des différentes voies d’abord chirurgical de la
face interne du lobe temporal. La sémiologie clinique et paraclinique de ’épilepsie temporo-
mésiale sera détaillée en insistant sur les étiologies (en particulier la sclérose amygdalo-
hippocampique) et le bilan pré-chirurgical nécessaire au planning opératoire. Enfin, nous
relaterons ’expérience nancéienne de cette technique a travers I’étude d’une série de 42
patients opérés au CHU de Nancy entre 2001 et 2004 dont les résultats, complications, et
répercussions  socioprofessionnelles  seront comparées avec les autres  séries

d’amygdalohippocampectomies retrouvées dans la littérature.
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Partie I

Histoire de la chirurgie de I’épilepsie
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Partie 1
Histoire de la chirurgie de I’épilepsie

[33,73,93, 144, 166, 170, 171, 174]

Le nom “épilepsie” est issu du grec Epilepsia venant du verbe emafavew soit
epilambanein signifiant “saisir, attaquer par surprise”. Ce mot n’apparait dans la langue
frangaise qu’a partir du XVIeme siécle méme s’il désigne une pathologie déja décrite depuis
’antiquité. L’origine d’une chirurgie spécialement dédiée & une pathologie comme 1I’épilepsie
peut difficilement étre imputée a des populations primitives, sans réelles connaissances
physiopathologiques précises. On retrouve, certes, des trépanations sur des vestiges
préhistoriques dés le paléolithique, sans pour autant affirmer l’intention de traiter des
convulsions. Elles étaient vraisemblablement associées a des considérations rituelles, comme
on le retrouve également a la période Inca, afin de laisser s’évacuer par ’ouverture les
“esprits démoniaques”.

Dés que I’on s’est apergu que les convulsions liées a un traumatisme cranien pouvait
étre enrayées par réduction d’une embarrure ouverte, les premiéres considérations de la
chirurgie de I’épilepsie pouvaient étre posées. Hippocrate vers —400 avant J.C. envisageait
déja I'épilepsie, non comme une manifestation surnaturelle ou sacrée, mais comme une
constitution particuliére du cerveau et procéde a quelques levées d’embarrure. Hérodote au
Veéme siecle avant J.C. décrit les Libyens se livrant a des trépanations chez les épileptiques
sans contexte traumatique. Malgré cela, I’épilepsie restera encore longtemps un événement

craint et empreint de superstition avec un caractéere surnaturel : mal démoniaque chez les
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Chinois de I’époque T’Sin, morbus comitialis qui remettait en cause les affaires d’état
Jorsqu’elle se produisait chez un participant des comices a I’époque romaine.

Le Moyen-Age se révele étre une période dominée par I’obscurantisme et 1’obsession
de la possession démoniaque lors de I’Inquisition. Ainsi, de nombreux épileptiques sont
considérés comme des possédés ou des sorciéres, et torturés ou brilés vifs. Certains
chirurgiens comme Ambroise Paré, Valsalva ou De Chauliac opérent quelques enfants
porteurs d’embarrure non réduite mais responsable d’épilepsie a distance du traumatisme
initial. Il faut attendre 1770 pour que Tissot dans son traité sur I’épilepsie évoque “une
disposition du cerveau a étre en contraction plus aisément avec une cause d’irritation qui met
en action cette disposition”. Mais les saignées et autres scarifications restent habituelles afin
d’évacuer “les humeurs et vapeurs pathogénes”.

A partir du XIXeme siécle, des hypothéses physiopathologiques plus fondées font leur
apparition. Aux Etats-Unis, Benjamin Winslow Dudley (Lexington Kentucky) léve une
embarrure épileptogéne par tréphine en 1818. William Gowers dans son livre “Epilepsy and
other chronic convulsive diseases” préconise la réalisation de tréphine si I’épilepsie est
consécutive a un traumatisme avec embarrure déplacée. Cependant, il considére que
’hippocampe n’a aucun rapport avec ’épilepsie. En interprétant de fagon erronée le signal
symptome, il défend la circoncision a partir du moment ol I’épilepsie est associde a la
masturbation alors que les théories reliant épilepsie et activité sexuelle (surtout la
masturbation) conduisent a réaliser des castrations et diverses mutilations sexuelles. De
méme, on réalise des briillures dans le bras siege de I’aura, des sections de nerfs du membre
impliqué dans les crises, des ablations des amygdales et végétations dans des hypotheses
périphériques.

La deuxiéme moitié du XIXeéme siecle voit apparaitre la plupart des concepts

modernes d’épileptologie ainsi des progrés chirurgicaux tels que les moyens d’asepsie et
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d’anesthésie, indispensables a I’essor de la chirurgie de I’épilepsie. En 1861, Pierre-Paul
Broca (1824-1880) découvre le site moteur du langage et se livre en 1876 a ’ablation d’un
empyeme extra-dural responsable d’aphasie avec un résultat médiocre. Un an plus tard, John
Hughlings Jackson (1820-1903) décrit avec précision les crises motrices dans la région
Rolandique, les crises aphasiques, et les auras olfactives. Fritsch et Hitzig rendent compte en
1870 de D’excitabilité électrique du cortex cérébral. Parallelement, Bartholom (Cincinatti
USA) décrit en 1874 les premiers effets de la stimulation électrique corticale sur le cortex
moteur mais il est rapidement interdit d’exercice pour avoir réalisé ses expérimentations sur
une de ses domestiques, atteinte d’un défect du scalp et de la volite d’origine cancéreuse.
William MacEwen (1848-1904) présente & Glasgow en 1879 l’exérése d’un méningiome
frontal révélé par des crises bravais-jacksoniennes, ce qui constitue la premiére chirurgie
lésionnelle fondée uniquement sur les manifestations ictales préopératoires.

Victor Horsley (est considéré comme le pére de la chirurgie de 1’épilepsie moderne.
En 1886, il opere un jeune homme de 22 ans devenu épileptique 8 ans aprés une embarrure
ouverte avec une fréquence de 2870 crises en 13 jours. Certes, Horsley réalise une tréphine
mais il pousse I’intervention jusqu’a une résection de la cicatrice corticale en regard. Par la
suite, il reportera une série de 8 cas consécutifs. Parall¢lement, Starr présente dans son
ouvrage “Brain surgery” des résultats mitigés en 1893 sur une série de 42 cas mondiaux (13
succes, 11 améliorations et 18 échecs dont 3 décés) avec résection de cicatrice corticale post-
traumatique mais en associant souvent une résection des circonvolutions pré-rolandiques
méme sans lésions traumatiques.

Le XXeme siecle sera marqué par I’apparition d’innovations techniques diagnostiques
et thérapeutiques. Le Phénobarbital est découvert en 1912 par Hauptmann et permet un
contréle médical nouveau de I’épilepsie. L’imagerie se développe avec la radiographie et ses

variantes comme la pneumencéphalographie, [’angiographie. En 1928, Hans Berger



développe I’électro-encéphalographie et permet ainsi une connaissance fondamentale de
Iépilepsie.

Des lors, 2 écoles de chirurgie vont s’imposer dans le domaine de la chirurgie de
I’épilepsie. La premiere est ’équipe canadienne de Montréal dirigée par Wilder Graves
Penfield (1891-1975). Aprés une formation qui I’ameéne a cotoyer les plus grands services de
neurochirurgie européens en Allemagne, Angleterre, Espagne, W.Peinfield s’installe a
Montréal vers 1930. 11 s’inspire des nouvelles techniques diagnostiques pour localiser la zone
épileptogéne en vue d’une résection. Il se met en relation avec Foerster et développe la
stimulation électrique corticale et I’électro-corticographie. Ainsi, les résections corticales avec
cartographie corticale par enregistrements per-opératoires €lectrocorticographiques se
produisent rapidement sous anesthésie locale et on compte en 1936, 75 patients. Des 1934, il
réalise une lobectomie temporale droite avec exposition insulaire. Avec Herbert Jasper (1906-
1999), il se focalise sur I’épilepsie temporale avec identification des automatismes oro-
alimentaires, moteurs, et états de réve. Dés 1950, il se livre a ’exérése des structures
temporomésiales incluant uncus, amygdale, hippocampe antérieur.

Simultanément, Erna Gibbs (1904-1988) et Frederick Gibbs (1903-1992) étudient a
Chicago les épilepsies psychomotrices, les crises Grand Mal et Petit Mal. En 1947, ils incitent
Percival Bailey (1892-1973) a réaliser une lobectomie temporale antérieure, dans le cadre
d’une épilepsie temporale uniquement diagnostiquée sur la présence de pointes antérieures
temporales. Par la suite, Bailey poursuit les lobectomies temporales mais se limite au niveau
néocortical avec repérage électro-corticographique devant les considérations de Bucy en 1939
sur les lésions hippocampiques.

Si le développement de la neurochirurgie de ’épilepsie prend alors réellement son
envol, il est surprenant de noter la multiplication d’approches chirurgicales indirectes surtout

périphériques. La théorie endocrinienne conduit & des résections partielles du pancréas (1952),
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surrénalectomies (1920). La théorie vasculaire rencontre un écho relatif : décompression des
sinus sigmoide et transverse, cautérisation de I’artére méningée moyenne (1950), anastomose
carotido-jugulaire, ligature bilatérale des carotides externes (1952)... Les interventions sur le
systeme sympathique (sympathectomie cervicale, neurotomie sinu-carotidienne bilatérale,
résection ganglion cervical supérieur...) ont également fait I’objet de nombreux travaux.

La stéréotaxie entre également en jeu dans le traitement chirurgical de I’épilepsie
réfractaire. Spiegel et Wycis préconisent la thermocoagulation du noyau dorso-médial du
thalamus. En France, Jean Talairach utilise le repérage stéréotaxique pour la mise en place
d’électrodes cérébrales profondes selon une stricte orthogonalité afin de recueillir I’origine et
la propagation des crises d’épilepsie : Stéréo-Electro-Encéphalo-Graphie (SEEG). De plus, il
réalise des lésions amygdaliennes par Yttrium90 dans les mémes conditions dans I’épilepsie
temporomésiale.

Malgré tout, les lobectomies réalisées par les écoles américaine et canadienne
s’imposent comme traitement de ’épilepsie pharmaco-résistante surtout au niveau temporo-
mésial. Falconer décrit en 1953 la résection “en bloc” de 1’uncus, partie antérieure et latérale
de "hippocampe, sillons T2-T3, T4-T5, et partie antérieure (2cm) de T1. En 1958, Niemayer
introduit le concept d’exérése limitée des structures temporo-mésiales. Aprés une période
d’essor du traitement médical, I’équipe Zurichoise dirigée par H.G.Wieser et G.Yasargil a
relancé cette chirurgie par développement de I’amygdalohippocampectomie sélective ainsi
que le diagnostic par utilisation d’électrodes de recueil profondes par le foramen ovale.

A ’heure actuelle, ’amygdalohippocampectomie (sélective ou non) reste le traitement
chirurgical de Dépilepsie pharmacorésistante le plus répandu (de par la fréquence de
’épilepsie temporo-mésiale) et le plus efficace, grice a [’évolution des techniques

chirurgicales et diagnostiques.
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Partie 11

Anatomie chirurgicale du lobe temporal

I) Anatomie descriptive :

A) Généralités [162, 185]:

Le lobe temporal est assimilable 4 une pyramide a quatre faces dont le sommet
correspondrait au pdle temporal et la base se rattacherait en postérieur vers le lobe pariétal et
le lobe occipital. Elle est bordée en haut par la vallée sylvienne et antérieurement par la
grande aile et la petite aile du sphénoide. Il repose sa face inférieure sur la grande aile du
sphénotde ainsi que sur la portion pétreuse de ’os temporal. La limite postérieure du lobe
temporal est totalement arbitraire. Sur sa face latérale, le lobe temporal est séparé du lobe
occipital par une ligne reliant le sillon pariéto-occipital a I’incisure temporo-occipitale en bas.
La séparation avec le lobe pariétal est la ligne perpendiculaire a la séparation du lobe
occipital, passant par ’extension postérieure de la vallée sylvienne, et délimitant la base des
gyrus angulaire et supra-marginal. La limite temporo-occipitale basale traverse les gyrus
parahippocampique, fusiforme et temporal inférieur, de I’incisure temporo-occipitale a la
jonction entre scissure calcarine et sillon pariéto-occipital.

La face latérale du lobe temporal est composée de 3 gyrus et 2 sillons. Le gyrus
temporal supérieur (T1) s’étend du pdle temporal jusqu’au gyrus supra-marginal issu de la
fusion de P3 et du gyrus post-central. Le sillon temporal supérieur le sépare du gyrus temporal
moyen (T2) qui se poursuit vers le gyrus angulaire. Le sillon temporal inférieur (T3) est
partagé avec la face inférieure, et s’étend jusqu’a la limite postérieure imposée par !’incisure
pré-occipitale. T3 et T2 sont séparés par le sillon temporal inférieur.

La face supérieure correspond & 'opercule temporal de la vallée sylvienne,

constituée majoritairement par la face supérieure de T1. Elle se divise en 3 parties : le planum
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polare en avant, le planum tempolare en arriere qui est délimité par les gyrus transverses
moyen et postérieur, et le gyrus transverse antérieur de Heschl impliqué dans les fonctions
auditives. Médialement, on retrouve le limen insulae, I’isthme temporal, I’hippocampe et le
parahippocampe.

La face inférieure se compose latéralement de la partie inférieure de T3 qui
délimite le sillon occipito-temporal. T4 correspond au gyrus fusiforme qui est séparé du gyrus
parahippocampique (T5) par le sillon collatéral. Vers le pble, le gyrus parahippocampique
tourne médialement pour former I’uncus qui est isolé du pdle par le sillon rhinal. Le gyrus
fusiforme se poursuit en arriére par le gyrus latéro-temporo-occipital en relation avec O4. TS
est médialement isolé de I’hippocampe par le sillon hippocampique et se poursuit en latéro-
postérieur par le gyrus lingual (occipito-temporal médial).

La face mésiale comprend le parahippocampe, I'uncus, I’hippocampe,

’amygdale et contribue pour une grande partie au systéme limbique.

Figure n°1 : Vue anatomique inférieure du lobe
temporal [185]

: Tractus olfactif

: Nerf optique

: Corps mammilaires

: Tractus optique et uncus

: Sillon rhinal

: Gyrus parahippocampique

: Sillon collatéral

: Gyrus fusiforme

: Sillon occipitotemporal

10 : Glande pinéale/Splenium corps calleux

11 : Gyrus temporal inférieur

12 : Ligne temporopariétale basale

13 : Gyrus lingual

E=--RN R R R I B
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temporal [185]
: Gyrus pré-central
: Gyrus post-central
: Sillon intrapariétal
: Lobule pariétal supérieur
: Gyrus supramarginal
: Gyrus angulaire
: Ligne temporo-occipitale
: Gyrus temporal supérieur
: Gyrus temporal moyen
10 : Ligne temporopariétale latérale
11 : Lobe occipital

O 00~ B Do

Figure n°2 : Vue anatomique latérale du lobe
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Figure n°3 : Vue anatomique supérieure du lobe
temporal [185]

: Cuneus

: Calcar avis

: Paroi latérale de I’atrium

: Gyrus temporal transverse postérieur

: Gyrus temporal transverse moyen

: Gyrus temporal transverse antérieur (Heschl)

: Gyrus parahippocampique

: Corps de ’hippocampe /Fimbria

: Gyrus dentatus

: Isthme temporal

: Pes hippocampi

: Uncus

: Limen insulae

: Sillon rhinal

: Gyrus temporal supérieur

: Planum polare
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B) L’ Hippocampe [26, 162, 185] :

L’hippocampe appartient au systéme limbique et se présente comme un arc
d’environ 4,5 cm de long, dont extrémité postérieure est étroite comme une virgule. 11 est
composé de 3 parties : la téte, le corps, la queue. Pour chaque partie, les versants intra puis
extraventriculaires seront envisagés. Sa structure interne fait appel & 2 composantes distinctes

: la corne &’ Ammon et le gyrus dentatus.

Figure n°4 : Schéma général de la structure Figure n°5 : Vue intraventriculaire de
interne hippocampique.[26] I’hippocampe. [26]
1: Corps ‘ 1: Corps
2:Téte 2 : Téte/Digitationes hippocampi/Digitations
3 : Queue internes
4 : Segment terminal de la queue 3 : Queue
5 : Digitationes hippocampi . 4 : Fimbria
6 : Digitation verticale . 5 : Subiculum
7 : Corne d’Ammon et gyrus dentatus sur la : 6 : Splenium du corps calleux
surface médiale de I’uncus ‘ 7 : Calcar avis
8 : Bande de Giacomini ' 8 : Trigone collatéral
9 : Margo denticulatus 9 : Eminence collatérale
10 : Récessus uncal de la corne temporale
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1) La téte (pes hippocampi) :

a) Partie intraventriculaire :

Autrement dénommée digitationes hippocampi, elle est constituée de 3
ou 4 digitations orientées sagittalement, par replis transverses de la corne d’Ammon. A la
jonction téte-corps, la fimbria donne I’alvéus qui recouvre ces digitations. Comme la toile
choroidienne est absente de la paroi antérieure de la corne temporale, la téte est visible en
intraventriculaire, non couverte par les plexus choroides. En avant de la téte, le ventricule se
prolonge vers la partie profonde de I'uncus donnant le récessus uncal. La face
intraventriculaire de I’amygdale, composée des noyaux basal et latéral, surplombe la téte de

I’hippocampe par la paroi antérosupérieure du ventricule.

b) Partie extraventriculaire :

Elle est avant tout composée de la partie postérieure de 1’uncus, la
partie antérieure appartenant au gyrus parahippocampique. Cette partie postérieure de ’uncus
est isolée du gyrus parahippocampique par le sillon uncal. La surface inférieure est cachée au
sein du sillon uncal et se divise en :

- la bande de Giacomini : il s’agit d’une couche cellulaire du gyrus dentatus qui devient
concave caudalement. Issue du margo denticulatus, cette couche s’oriente
perpendiculairement donnant cette orientation

- les digitations externes : 2 ou 3 lobules, représenté par le cortex épaissi de type CAl,
sont séparés par un sillon sagittal et correspondent aux images inverses des
digitationes hippocampi

- la surface inférieure du gyrus intralimbique : constitue I’extrémité caudale de ’uncus,

en arriére de la bande de Giacomini dont il est séparé par le sillon pré-limbique. Elle
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est formée de cortex de type CA3-CA4 et couverte par ’alvéus et non la fimbria,
contrairement au corps.
La surface mésiale est composée du segment terminal de la bande de Giacomini qui achéve sa
route verticale sur la face médiale de I’uncus sur le sillon hippocampique, la surface médiale
du gyrus intralimbique, et le gyrus unciné qui s’unit avec le gyrus ambiens en avant de la

bande de Giacomini.

2)Le corps :

a) Partie intraventriculaire :

Elle réalise une protrusion élevant le plancher de la corne temporale,
fréquemment parcouru par des vaisseaux épendymaires. Le cortex se compose des types CAl,
CA2 et CA3. Elle est bordée médialement par la fimbria et latéralement par I’éminence
collatérale qui marque la protrusion intraventriculaire du cortex du sillon collatéral. La paroi
supérieure de la corne temporale est composée de I’isthme temporal, fine lame de substance
blanche entre fond de sillon et ventricule, la queue du noyau caudé et la strie terminale. Elle
est fortement recouverte par les plexus choroides amarrés sur la toile choroidienne qui clot la
fissure choroidienne. La toile choroidienne est tendue entre la fimbria et la strie terminale. Les

deux s’unissent en velum terminale de Aeby, une fois arrivées sur I’uncus.

b) Partie extraventriculaire :
Elle se divise en :
- margo denticulatus : partie superficielle du gyrus dentatus qui donne I’aspect dentelé
au gyrus avec environ 15 indentations dont la taille diminue plus on se dirige

caudalement
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- fimbria : étroite bande blanche masquant le margo denticulatus, séparée par le sillon
fimbrio-dentelé au sein duquel passe la veine hippocampique longitudinale
- sillon hippocampique : sépare le margo denticulatus du subiculum, ol pénétrent les

vaisseaux hippocampiques desservant le secteur de Sommer CA1

¢) Rapports anatomiques :

La toile choroidienne sépare la corne ventriculaire de la partie latérale
de la fissure transverse, qui elle-méme communique avec la citerne ambiente entre lobe
temporal et surface mésencéphalique latérale. Le toit de la fissure transverse comprend le
corps géniculé latéral en rostralement et le pulvinar caudalement; le plancher est constitué du
subiculum. La citerne ambiente contient les vaisseaux a destinée du mésencéphale comme la
portion P3 de I’artére cérébrale postérieure associée a la veine basale de Rosenthal, I’artére

choroidienne postéro-médiale, les artéres colliculaires et cérébelleuses supérieures.

3) La queue :

a) Partie intraventriculaire :

I1 s’agit de la corne d’Ammon avec digitations du gyrus dentatus. Elle
est couverte par I’alveus et les vaisseaux épendymaires. Elle est bordée latéralement par le
trigone collatéral et médialement par la fimbria. Elle atteint le calcar avis. Le plafond

ventriculaire est constitué du noyau caudé et de la strie terminale.
b) Partie extraventriculaire :

Le segment initial est voisin du corps de ’hippocampe. Les digitations

diminuent de taille. Le gyrus dentatus envoie de larges prolongements dans I’hippocampe. Le
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margo denticulatus est masqué par la fimbria et séparé du subiculum par le sillon
hippocampique.

Le segment médial voit le margo denticulatus se rétrécir et devenir le
fasciola cinerea. La fimbria se sépare du margo denticulatus et devient ascendant pour
rejoindre le crus fornicis. Le sillon fimbriodentelé s’élargit progressivement et laisse
apparaitre le gyrus fasciolaris composé de cortex de type CA3 qui passe de profond a
superficiel. Ce sillon se prolonge jusque dans le gyrus paralimbique. Enfin, la région CA1 qui
était masquée par le subiculum, devient superficielle a la surface du gyrus parahippocampique
et forme un renflement : le gyrus d’Andréas Retzius, séparé du fasciola cinerea par le sillon
hippocampique.

Le segment terminal est aussi dénommé gyrus subsplenialis, qui
prolonge le gyrus fasciolaris. Il s’agit d’une fine couche de la corne d’Ammon qui entoure le
splénium du corps calleux et se continue par I’indusium griseum au niveau du dorsum du
corps calleux. Il est constitué d’une majorité¢ de CA1 alors que le gyrus fasciolaris se compose
d’une majorité de CA3. Les stries longitudinales latérale (issue du gyrus fasciolaris) et
médiale (issue du fasciola cinerea ) quittent la fimbria, atteignent le dorsum du corps calleux

par I’indusium griseum pour joindre le fornix en avant.

¢) Rapports anatomiques :

La veine médiale atriale est la jonction des branches sous-épendymaires
qui croisent le calcar avis et perfore la fimbria, en formant la veine longitudinale
hippocampique.

La fissure transverse est immédiatement en rapport avec la citerne
ambiente puis la citerne quadrijumelle caudalement. Cette derniére est en relation avec la

glande pinéale, les colliculus, le cervelet et contient : Partére cérébrale postérieure, ’artére
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choroidienne postérmédiale, les branches terminales colliculaires, les segments terminaux des

veines cérébrales basale et interne se jetant dans ’ampoule de Galien.

4) Ultrastructure :

L’hippocampe a une structure bilaminaire avec 2 couches corticales enroulées
I’une sur Pautre : la corne d’Ammon et le gyrus dentatus, issus de ’enroulement du lobe
temporal interne lors de I’embryogenése. Leur disposition varie selon la localisation
rostrocaudale. L’aspect classique représente 2 couches en forme de U inversé et imbriquées
P’une dans I’autre, séparées par le sillon hippocampique. La corne d’Ammon montre une
concavité médiale et le gyrus dentatus, une convexité médiale. Elles sont constituées d’un
cortex dans sa plus simple formation : I’allocortex. Une zone de transition avec I’isocortex

plus complexe concerne le subiculum et I’aire enthorhinale.

Figure n°6 : Schémas du développement du gyrus dentatus (en pointillés) et de la corne d’ Ammon
(hachurée) (A) et de leur structare définitive (B).[26]

: Hippocampe 14 : Parasubiculum

: Fimbria 15 : Présubiculum

: Corps géniculé latéral 16 : Subiculum

: Fissure et toile choroidiennes 17 : Prosubiculum

: Strie terminale 18 : Fissure transverse

: Queue du noyau caudé
: Corne temporale et plexus choroides
: Eminence collatérale
: Sillon collatéral
10 : Gyrus parahippocampique
11 : Aire enthorhinale
12 : Citerne ambiente
13 : Mésencéphale

N OO NI AN B LD N
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Figure n°7 : Schéma de section transverse du corps de Phippocampe. [26]

1: Alveus 8 : Stratum moleculare

2 ; Stratum oriens 9 ; Stratum granulosum

3 : Stratum pyramidale 10 : Couche polymorphe
3” : Stratum lucidum 11 : Fimbria

4 : Stratum radiatum 12 : Margo denticulatus

5 : Stratum lacunosum 13 : Sillon fimbrio-dentelé
6 : Stratum moleculare 14 : Sillon hippocampique
7 : Sillon hippocampique 15 : Subiculum

7" : Cavité résiduelle
CA1-CA2-CA3-CA4 : Champs de la corne
d’Ammon

Corne d’Ammon Gyrus dentatus

a)La corne d’Ammon :

L’allocortex est habituellement décrit comme composé de trois couches
cellulaires. Il est recouvert par ’alveus en intraventriculaire. On définit alors de la face
ventriculaire au sillon hippocampique :

o Le stratum oriens avec des éléments cellulaires épars (basket neurons) et axones

pyramidaux
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o Le stratum pyramidale : qui contient les neurones pyramidaux au corps triangulaire
dont la pointe est dirigée vers le sillon hippocampique et qui envoient leurs dendrites
sur toute I’épaisseur de la corne d’Ammon

o La zone moléculaire comprenant :

* e stratum radiatum : a ’aspect radiaire par les dendrites pyramidaux,
connectés a des fibres issues des noyaux du septum et fibres
commissurales

» |e stratum lacunosum : nombreux axones paralléles a corne d’ Ammon
par fibres perforantes et collatérales de Schaffer

» e stratum moleculare : au contact du sillon hippocampique, contient
des interneurones et les dendrites apicaux en contact avec des

collatérales des fibres perforantes

La répartition des neurones pyramidaux varie selon différentes régions de la corne d’Ammon

en coupe frontale définis en champs :

o CAl : en continuité avec le subiculum. Les corps pyramidaux sont typiquement
triangulaires, petits, éparpillés. Le stratum pyramidale est large et 2 sous-couches sont
identifiées : stratum profundum et stratum superficiale

o CA2:le stratum pyramidale est dense et étroit, avec des neurones larges, ovoides, denses

o CA3 : correspond a la partie courbe de la corne d’Ammon. Les corps pyramidaux sont
disposés comme en CA2 mais moins denses. Des fibres non myé¢linisées sont
compressées entre stratum radiatum et pyramidale dans le stratum lucidum, caractéristique
de CA3

o CA4 : entre dans la concavité du gyrus dentatus. Les corps cellulaires sont ovoides, larges,

peu nombreux, et éparpillés au sein de fibres myélinisées caractéristiques
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Selon la sensibilté de ces champs a ’anoxie, le secteur CA1 ( secteur de Sommer ) est dit

“secteur vulnérable” et CA3 (secteur de Spielmayer) “secteur résistant”.

b) Le gyrus dentatus :

Son organisation corticale est plus simple que dans la corne d’Ammon
et les trois couches sont plus difficiles a identifier :

o le stratum moleculare est en contact avec le sillon hippocampique et est épais. Ses 2/3
externes regoivent des fibres perforantes alors que le 1/3 interne est occupé par des
fibres septales et commissurales.

o le stratum granulosum, la couche principale, est marqué par I’accumulation de corps
neuronaux granuleux, ronds, petits et trés denses. Les axones traversent la couche
polymorphe pour gagner CA3 et CA4. Une seule dendrite part du pdle basal du
stratum granulosum pour atteindre le stratum moleculare.

o la couche polymorphe unissant CA4 au stratum granulosum est traversée d’axones

vers stratum granulosum.
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Figure n°8 : Structure hippocampique.[26]

A Alveus
SO : Stratum oriens

SPy : Stratum pyramidale

Corne d°’Ammon
SR : Stratum radiatum

SL : Stratum lucidum

SM : Stratum moleculare

HS : Sillon hippocampique
SM1 : Stratum moleculare externe

Gyrus
SM2 : Stratum moleculare interne dentatus
SG : Stratum granulosum

PL : Couche polymorphe

CA4 : Champ CA4 de la corne d’ Ammon

C) Le gyrus parahippocampique (T5) :

Le gyrus parahippocampique est une aire transitionnelle entre la surface
mésiale et basale. Il s’étend en postérieur jusqu’a la scissure calcarine. Il passe caudalement
sous le splénium du corps calleux et se prolonge par I’isthme dans le gyrus cingulaire en haut
et le gyrus lingual en bas. Ses limites supéricures avec I’hippocampe est le sillon
hippocampique. Latéralement, il est délimité par le sillon collatéral qui bombe dans le
plancher de la corne temporale et qui correspond & I’éminence collatérale en avant et le
trigone collatéral en arriére. Les branches de I’artére cérébrale postérieure circulent au sein du
sillon collatéral. Antérieurement, il est limité par le sillon rhinal et circonscrit I’aire

entorhinale. Ses rapports antérieurs sont la grande aile du sphénoide, I’incisure uncale qui le
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sépare de la face inférieure du segment postérieur de P'uncus. Médialement, ses rapports sont

avec le bord libre de la tente et la citerne ambiente.

1) L aire entorhinale :

Elle occupe le 1/3 antérieur du gyrus parahippocampique et de la partie antéro-
inférieure du segment antérieur de I'uncus. Elle réalise une “protection” tout autour de
I’amygdale. Latéralement, elle est délimitée par le sillon rhinal en avant et le sillon collatéral
en arriere. Sa limite postérieure est floue. Son organisation corticale en 6 couches constitue un
mésocortex qui a un rble de relais entre afférences et efférences entre 1’hippocampe et

I’isocortex associatif des lobes temporaux, frontaux, pariétaux.

2)Ultrastructure :

L’hippocampe repose sur le cortex du gyrus parahippocampique et I’allocortex
de la corne d’Ammon se prolonge par le péri-allocortex intermédiaire du subiculum. La limite
entre les 2 correspond a la fin du stratum radiatum de CA1. Le cortex se divise en:

- prosubiculum (S1) : en contact avec CAl
- subiculum proprement dit (S2)
- présubiculum (S3) avec des neurones pyramidaux petits en amas

- parasubiculum (S4) qui rejoint le cortex entorhinal

D) L’uncus :
L’uncus correspond a la partie antérieure du gyrus parahippocampique qui
s’enroule vers ’avant et médialement, formant ainsi I’incisure uncale qui sépare I'uncus du

gyrus parahippocampique en avant. Médialement, il est un rapport direct avec le bord libre de
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la tente. Sa base répond avec le sillon rhinal et la limite supérieure est en rapport avec le

globus pallidum interne. Il se constitue d’un segment antéromédial et d’un segment postérieur

a2 faces.

Figure n°9 : Vue médiale de I’hémisphére cérébral droit avec exposition de I’uncus.
[26]

1 : Sillon rhinal 16 : Gyrus cingulaire

2 : Gyrus ambiens 17 : Fornix

2’ : Incisure uncale 18 : Commissure antérieure

3 : Gyrus semi-lunaire 19 : Colonne antérieure du fornix

4 : Sillon entorhinal 20 : Gyrus paraterminal (noyaux du septum)
5 : Gyrus unciné 21 : Gyrus subcaileux

6 : Sillon uncal 22 : Pdle temporal

7 : Gyrus parahippocampique

8 : Bande de Giacomini

9 : Gyrus intralimbique

10 : Fimbria

11 : Margo denticulatus

12 : Isthme

13 : Gyrus lingual

14 : Scissure calcarine

15 : Splenium du corps calleux
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1) Le segment antéromédial :

[l se compose de :

o Gyrus semi-lunaire : correspond a la partie supérieure du segment, et couvre le noyau
cortical de I’amygdale. Sa limite avec I’amygdale et le GPi est floue, en haut et
latéralement. Il est en rapport avec le limen insulae en avant et latéralement. Le sillon
entorhinal le sépare de I’espace perforé antérieur.

o Gyrus ambiens : séparé du gyrus semi-lunaire par le sillon annulaire

La partie antéroinférieure est occupée par I’aire entorhinale.

2) Le segment postérieur :

La structure est en rapport direct avce I’hippocampe et se compose :
- d’une surface inférieure avec bande de Giacomini, digitation externe, surface
inférieure du gyrus intralimbique
- d’une surface postéromédiale en rapport avec les citernes crurale et ambiente
segment terminal de la bande de Giacomini, surface médiale du gyrus intralimbique,

gyrus uncing.

3) Rapports anatomiques :

Le segment supraclinoidien de la carotide interne est en relation avec la partie
la plus antérieure du segment antérieur de ’'uncus. La communicante postérieure n’est pas en
contact réel avec I'uncus. La choroidienne antérieure est issue de la carotide interne dans la
citerne carotidienne et liée au segment antérieur de ’uncus selon une hauteur variable de son
origine qui dépend de la hauteur de la bifurcation carotidienne. En haut, arriére, latéralement,
elle tourne dans la citerne crurale sur la partie supérieure de la surface postéromédiale de

'uncus pour entrer dans la fissure choroidienne par le point choroidien inférieur. L’ uncus est
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situé en avant et en dessous de ce point choroidien inférieur. La cérébrale postérieure (P2A)
est issue de la citerne interpédonculaire, court latéralement et en arriére du crus cerebri dans la
citerne ambiente et est en relation avec la partie inférieure de la surface postéromédiale et
Pincisure uncale de I'uncus. Le segment M! de I’artere sylvienne, lorsqu’il est tortueux, se
rapproche du gyrus semilunaire et reste en haut et en arriere de 1’aire entorhinale.

L’uncus est aussi en rapport avec le nerf oculomoteur. En effet, le 111 nait de la
fosse interpédonculaire, court latéralement, en avant et en bas pour percer la partie postérieure

du toit du sinus caverneux. Il est donc 1i€ au 1/3 inférieur de ’apex et du segment antérieur de

I’uncus.

Figure n°10 : Surface médiale de I'uncus. [26]

1 : Bande de Giacomini 6 : Sillon entorhinal
- Sillon hippocampique 7 : Gyrus semi-lunaire

2 : Surface médiale du gyrus intralimbique 8 : Sillon annulaire

3 : Fimbria 9 : Gyrus ambiens

4 : Gyrus unciné 10 : Incisure uncale

5 : Sillon uncal 11 : Aire entorhinale

12 : Sillon rhinal
13 : Gyrus parahippocampique

Segment Postérieur Segment antérieur
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E) L’amygdale [162, 1835]:

Le complexe amygdalien comprend |’amygdale principale dans le lobe
temporal et ’extended amygdala dans le plancher ventriculaire latéral jusqu’en frontal. En

temporal, I’amygdale est un complexe divisé en noyaux de substance grise :

le noyau cortical en superficie

le noyau central

le noyau basal (avec une partie médiale parvocellulaire et latérale magnocellulaire)

le noyau latéral
Elle s’organise en fonction de la phylogeneése en groupe corticomédial (noyaux cortical,
central) plus ancien, qui recoit des influx olfactifs par les fibres du bulbe olfactif et en groupe
basolatéral (noyaux basal et latéral) qui regoit des influx visuels et auditifs en relation avec le
cortex entorhinal et le cortex prépiriforme. Elle est entiérement entourée par I'uncus. Ses
rapports sont:

- en haut avec le GPi et sans réelle démarcation nette

- en bas avec la partie antérieure du toit de la corne temporale, et la téte de

I’hippocampe
- médialement, avec les segments antérieur et postérieur de I'uncus (avec Iaire

entorhinale en inférieur et le gyrus semilunaire en supérieur)
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Figure n°11 : Coupe coronale du lobe temporal droit au niveau de ’amygdale. [26]

1 : Digitationes hippocampi
2 : Noyau latéral de ’amygdale
2’ : Noyau basal de ’amygdale

27 : Noyau basal accessoire de I’amygdale

2>’ : Noyau cortical de I’amygdale
3 : Commissure antérieure

4 : Espace perforé antérieur

5 : Ansa lenticularis

6 : Tractus optique

7 : Hypothalamus

8 : Colonne antérieure du fornix

9 : Foramen de Monro

10 : Noyau ventral antérieur du thalamus
11 : Noyau thalamique antérieur

12 : Noyau caudé

13 : Genou de la capsule interne

14 : Pars medialis globus pallidus
15 : Pars lateralis globus pallidus

16 : Putamen

17 : Claustrum

18 : Insula

19 : Gyrus précentral

20 : Sillon latéral

21 : Gyrus temporal supérieur

21’ : Sillon temporal supérieur

22 : Gyrus temporal moyen

23 : Gyrus temporal inférieur

24 . Gyrus fusiforme

25 : Gyrus parahippocampique

26 : Tente

27 : Artere cérébrale postéricure

28 . Artére carotide interne intracaverneuse
29 : Lobe postérieur de ’hypophyse
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F) Vascularisation :

1) Artérielle |26, 99, 100, 120, 141, 185]:

a )L artére carotide interne :

Le segment supraclinoidien entre en intradural par la pointe médiale de
la clinoide antérieur sous le nerf optique et se dirige en haut, en arrié¢re et latéralement
vers I’espace perforé antérieur. Elle bifurque a la partie médiale de la vallée sylvienne
pour donner I’artére cérébrale moyenne et ’artere cérébrale antérieure. Ce segment
supraclinoidien est en rapport direct avec le segment antéromédial de 'uncus. Elle
envoie des petites branches perforantes comme les branches uncales, appelées a
distribuer des zones habituellement suppléées par des branches proximales de Iartére

choroidienne antérieure.

b) L’artere communicante antérieure .

Elle est issue du mur postérieur (médial ou latéral) du segment
supraclinoidien de la carotide interne. Elle court sous le tuber cinereum
postéromédialement au dessous de la selle turcique et du III, en regard de la dure-mére
de la clinoide postérieure, avant de percer la membrane de Liliequist de la citerne
interpédonculaire pour rejoindre la carotide postérieure. Son trajet est enticrement
cisternal. Elle est souvent en relation a distance de la surface antéromédiale de I’uncus

jusqu’a 'incisure uncale.

¢) L artére cérébrale moyenne ou sylvienne :
Elle nait au niveau de la bifurcation de la carotide interne en dessous de
’espace perforé antérieur, et se divise en 4 segments :

o Ml vade ’origine carotidienne au limen insulae
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o M2 concerne les branches destinées a ’insula, du limen insulae aux branches
operculaires. M2 est le seul segment en relation avec la face temporomésiale
sur son segment proximal avec le gyrus semilumaire et ’amygdale en haut et
I’aire entorhinale en bas.

o M3 concerne les branches operculaires temporales, frontales, pariétales

o M4 correspond aux branches corticales aprés passage dans la vallée sylvienne

d) L’artere choroidienne antérieure [99, 100, 120, 141, 185]:

Son étude a pu €tre permise par 1’étude des conséquences cliniques de
sa ligature dans le traitement chirurgical de la maladie de Parkinson (Cooper 1952). La
choroidienne antérieure provient de la paroi postérolatérale de la carotide interne, juste
aprés le départ de la communicante postérieure. Elle se dirige en haut, arriere,
médialement derriére la carotide dans la citerne carotidienne, médiale a la surface
antéromédiale de I'uncus pour atteindre le tractus optique et supérolatérale a la
communicante postérieure. Elle diverge de la communicante postérieure pour suivre le
tractus optique en haut, arriere et latéralement et entre dans la citerne crurale entre la
partie supérieure de la surface postéromédiale de 'uncus et le crus cerebri. Enfin, elle
pénetre la corne temporale selon le point choroidien inférieur qui est constant au sein

de la fissure choroidienne. On définit alors un segment cisternal et un segment plexuel.
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Figure n°12 : Dissection vallée sylvienne.
La fléche montre I’émergence de ’artére
choroidienne antérieure

- Le segment cisternal:

o Branches supérieures : elles passent dans les espaces perforés antérieur et
postérieur a proximité du tractus optique
= un segment antérieur envoie des branches pour le genou de la capsule
interne
* un segment distal se situe au niveau du corps géniculé latéral et pénétre
dans le cerveau pour alimenter la moitié inférieure du bras postérieur de
la capsule interne, ses fibres retrolenticulaires
o Branches latérales et inférieures : dévolues au lobe temporal et en particulier a
uncus, au noyau amygdalien, hippocampe antérieur
o Branches médiales : Les proximales pénetrent le pédoncule cérébral pour
atteindre la substance noire, noyau rouge, noyau sous-thalamique, portion
ventral antérieure et latérale du thalamus. Les distales entrent dans le corps

géniculé latéral pour suppléer sa moitié anterolatérale et le hilum.
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Au sein de ce segment, il existe une interchangeabilit¢ de champ de
distribution de la capsule interne. Si la communicante postérieure est de petit
calibre, la choroidienne antérieure supplée normalement le genou et le 1/3
antérieur de la capsule interne. Si la choroidienne antérieur est gréle, la
communicante postérieure élargit sa distribution pour alimenter la majeure
partie du bras postérieur. Ce phénomene existe aussi entre choroidienne
antérieure et cérébrale postérieure pour le pédoncule cérébral, substance noire,

noyau rouge, noyau sous-thalamique, tractus optique, corps géniculé latéral.

le segment plexuel :

Il s’agit des branches qui passent dans la fissure choroidienne. Quelques
branches accessoires se divisent et entrent dans la bordure médiale du plexus
en relation avec I’artére choroidienne latéropostérieure. Certaines branches
passent en arriére dans le ventricule latéral jusqu’au bord inférieur du thalamus

pour atteindre le plexus du ventricule latéral par le foramen de Monro.

Anastomoses entre choroidienne antérieure et :

o}

choroidienne postérolatérale : a la surface des plexus choroides

cérébrale postérieure : a la surface latérale du corps géniculé latéral, pres de
’uncus

communicante postérieure : a la surface du pédoncule cérébral et du tractus

optique
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Figure n°13 : Schéma de la
vascularisation hippocampique
par les artéres choroidienne
antérieure et cérébrale
postérieure. [141]

, /

e) L'artére cérébrale postérieure :

Elle prend son origine & partir de lartére basilaire dans la citerne
interpédonculaire et se divise en quatre segments. Le segment P1 est entiérement
cisternal sans rapport avec I’'uncus, entre la bifurcation basilaire et la communicante
postérieure. 11 donne les artéres thalamoperforantes postérieures. Le segment P3 se
situe entre la face postérieure du mésencéphale (dans la citerne quadrijumelle) jusqu’a
la scissure calcarine. Le segment P4 est un segment d’artére corticale.

Le segment P2 se divise en deux secteurs : P2A, de la communicante
postérieure a la limite postérieure du crus cerebri et P2P, entre cette limite et la limite
postérieure du mésencéphale. P2A est en rapport avec la partie inférieure de la partie
postéromédiale de I'uncus. La totalité du segment P2 est a I'origine des artéres
choroidienne postéromédiale, circonflexes, hippocampiques et choroidienne
postérolatérale. Cette derniére entre dans la corne temporale par la fissure

choroidienne.
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Les artéres hippocampiques sont divisées en 3 groupes:

I’artére hippocampique antérieure : au sein du complexe artériel rostral hippocampo-
parahippocampique. Elle est originaire de 1’artére temporale antérieure issue du
segment distal de la cérébrale postérieure, en regard du sillon uncal. Puis, elle se
poursuit dans la partie rostrale du gyrus dentatus et la téte de I’hippocampe. Elle peut
aussi provenir de la choroidienne antérieure par une branche uncale pour la téte de
I’hippocampe.

I’artére hippocampique moyenne : provenant de P2 ou plus en arriére, de I’artére
temporale commune en relation avec ’artére choroidienne latéropostérieure. Elle suit
la surface dorsale du gyrus parahippocampique et du subiculum et se divise en 2
branches rostrale et caudale ainsi qu’en des branches pour ces 2 territoires.

I’artére hippocampique postérieure : provient des artéres spléniothalamiques et des

artéres du gyrus lingual, en vue d’alimenter la queue de I’hippocampe.

Figure n°14 : Vue inférieure du lobe temporal
apres ablation du gyrus parahippocampique. [185]
1 : Artére choroidienne antérieure

2 : Surface inférieure du segment postérieur de
I’uncus

3 : Segment P2A de ’artére cérébrale postérieure
4 : Veine basilaire

5 : Gyrus dentatus/Fimbria

6 : Veines hippocampiques longitudinales
antérieure et postérieure

7 : Pulvinar

8 : Segment P2P de 'artére cérébrale postérieure
* : Artéres hippocampiques

** . Artére choroidienne postérolatérale
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2) Veineuse :

a)Le systeme superficiel [4] :

Les veines temporales superficielles postérieure (drainant les 1/3
postérieurs de T2-T3 et la partie antérieure du lobe occipital), moyenne (drainant les
1/3 moyens de T2 et T3) et antérieure (drainant la partie antérieure de T2 et T3)
descendent en croisant T2 et T3 et convergent vers ’incisure pré-occipitale pour se
recourber et se jeter dans le sinus transverse ou participer a la veine de Labbé. La
veine temporale inférieure draine les parties médiales de T3 et T4 jusque dans le sinus
latéral. Sur la face médiale, les veines uncinées, hippocampique et temporale médiale
draine le gyrus parahippocampique, ’uncus vers la veine basale.

La veine cérébrale moyenne superficielle est la réunion d’afférences
temporosylviennes anastomosées avec des veines d’amarrage de la ligne médiane et
des veines juxtabasales drainées par le sinus transverse. Elle se jette dans le sinus
caverneux directement ou par I’intermédiaire du sinus sphénopariétal de Brechet. Elle
est souvent rejointe par une veine uncinée avant son abouchement.

La veine anastomotique inférieure de Labbé est une anastomose entre
veine sylvienne superficielle et le sinus transverse. Elle s’abouche en jonction du sinus
sigmoide. Si son calibre est petit, il existe une grosse veine temporale antérieure et
inférolatérale issue de la vallée sylvienne. Cette veine prédomine dans I’hémisphére
dominant.

La veine anastomotique supérieure de Trolard réalise une anastomose
entre veine sylvienne superficielle et sinus longitudinal supérieur, a proximité des

veines rétrorolandiques. Elle prédomine dans I’hémisphére non dominant.
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Figure n°15 : Le systéme veineux superficiel.[95]

b) Le systeme profond [4, 99, 100, 120, 185] :

La majorité des veines cisternales et ventriculaires se draine dans la
veine basilaire de Rosenthal. Cette veine nait en dessous de I’espace perforé
antérieur de ’union de la veine cérébrale moyenne profonde, la veine striée inférieure,
la veine olfactive, la veine frontoorbitaire et la veine cérébrale antérieure. Elle se
draine dans I’ampoule de Galien aprés passage autour du mésencéphale et se compose
de 3 segments :

o Segment antérieur (ou strié) :
11 provient de la réunion des différentes veines issues de ’espace perforé
antérieur. Il suit le tractus optique en arriére, la portion antérieure du crus
cerebri en bas et médialement, ’apex de I’uncus latéralement. I1 s’agit de la
portion la plus inférieure et médiale de cette veine. Successivement, il
draine les veines : frontoorbitaire, olfactive, striée inférieure, cérébrale
antérieure, cérébrale moyenne profonde, péricalleuse antérieure.

o Segment moyen (ou pédonculaire):
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I1 court latéralement sur la partie supérieure de la surface postéromédiale
de I'uncus et la partie supérieure du crus cerebri sous le tractus optique
jusqu’au point ou la veine ventriculaire inférieure se jette dans la veine
basilaire. Il draine les veines : interpédonculaire, ventriculaire inférieure,
choroidienne inférieure, hippocampique, hippocampique antérieure
logitudinale.

Segment postérieur (ou mésencéphalique):

Il se situe en arriere, médialement, en haut du sillon mésencéphalique
latéral, sous le pulvinar pour entrer dans la citerne quadrijumelle et
I’ampoule de Galien. S’y jettent les veines : latérale mésencéphalique,
thalamique postérieure, hippocampique longitudinale postérieure,

temporale médiale, occipitale médiale.

La veine ventriculaire inférieure se jette dans le segment pédonculaire par un point

choroidien a proximité du corps géniculé latéral. Elle draine la partie postérolatérale

du toit de la corne temporale, c’est-a-dire I’ensemble du secteur ventriculaire qui

comprend :

O

la veine amygdalienne qui court médialement sur le mur ventriculaire et la
surface amygdalienne et se jette dans la veine ventriculaire inférieure ou la
veine longitudinale hippocampique antérieure.

la veine hippocampique transverse qui roule médialement sur
I’hippocampe et I’éminence collatérale. 2 groupes antérieur et postérieur
croisent le plancher ventriculaire pour pénétrer le sillon fimbrio-dentelé et
entrent dans la citerne ambiente pour se drainer dans les veines

hippocampiques antérieures et postérieures.

n
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o la veine choroidienne inférieure court sur la partie antérieure de la corne

temporale le long de la partie inférieure du plexus choroide et se draine

dans la veine ventriculaire inférieure aprés avoir rejoint la veine

amygdalienne.

avec imagerie angiographique correspondante. [185]
I : Segment antérieur de I'uncus
2 : Apex de I'uncus

3 : Surface inférieure du segment postérieur de ’uncus
4 : Segment pédonculaire antérieur de la veine basilaire
5 : Crus cerebri

6 : Veine hippocampique longitudinale antérieure

7 : Segment pédonculaire postérieur de la veine basilaire
* : Veine hippocampique longitudinale postérieure

Figure n° 16: Vue inférieure de la vascularisation veineuse profonde du complexe amygdalohippocampique

8 : Veine mésencéphalique latérale

9 : Segment pédonculaire postérieur de la
veine basilaire

10 : Pulvinar i
11 : Veine occipitale interne
12 : Veine cérébrale interne
13 : Veine basilaire

14 : Ampoule de Galien
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1) Anatomie fonctionnelle :

A) Connections :

1)Amygdale [26, 33, 95, 118, 185] :

- Voies afférentes : Le groupe basolatéral regoit des afférences via la strie olfactive
latérale des centres olfactifs primaires (aire olfactive, substance perforée antérieure,
aire prépiriforme et aire périamygdalienne).

- Voies efférentes :

o La strie terminale se dirige dans le sillon entre noyau caud¢ et thalamus jusqu’a
la commissure antérieur et est en rapport avec la veine thalamostriée. Ses fibres
se destinent aux noyaux du septum, a la région préoptique, aux noyaux
hypothalamiques et aux noyaux habénulaires.

o Les fibres amygdalofuges ventrales se dirigent au cortex entorhinal,

hypothalamus, et noyau médial du thalamus.



Figure n°17 : Dissection par méthode de Klingler des faisceaux de substance blanche, découvrant les voies
amygdalofuges ventrales (fléche). [Dr P.Rigoard]

2) Hippocampe [26, 33, 95, 118, 185] :

- Voies afférentes :

o Cortex entorhinal : par une voie “perforante” a travers le subiculum, ou par une
voie alvéaire impliquant I’alvéus.
o Cingulum : par des fibres du gyrus cingulaire destinées au subiculum
o Fornix : par des fibres issues des noyaux du septum, et de I’hippocampe, aire
entorhinale, controlatérales (via la commissure fornicale)
- Voie efférentes :
o Strie longitudinale

o Fornix précommissural : septum, pré-optique, hypothalamus
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o Fornix postcommissural : noyau médial du corps mammilaire, noyau antérieur
du thalamus, hypothalamus substance grise mésencéphalique

3) Faisceaux longs d’association hémisphériques [162]:

o Le faisceau unciné connecte la région fronto-orbitaire au pole temporal, gyrus
parahippocampique, partie antérieure de ’insula via le limen insulae

o Le faisceau arqué connecte la partie moyenne de F2 et F3 a la partie moyenne de T2 et
T3 par la capsule externe. Il joue un réle important dans le langage du coté dominant.

o Les faisceaux longitudinaux supérieur et inférieur entre cortex frontal et insulaire, et le
lobe temporal et pari¢to-occipital. Dans le lobe temporal, les fibres rejoignent celles
du corps calleux pour former le tapetum.

o Le faisceau occipito-temporal relie le lobe temporal a la partie postérieure de

I’hémisphere.

Figure n°18 : Dissection par méthode de
Klingler des faisceaux de substance
blanche, découvrant le faisceau unciné
(fléche). [Dr P.Rigoard)]
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4) Les commissures interhémisphérigues [162] ;

Le corps calleux : par le tapetum, il sépare les radiations optiques de la corne
temporale.

La commissure antérieure : Sa partie postérieure contient des fibres reliant les cortex
temporaux (surtout T2), des fibres croisées des corps amygdaloides et des fibres de la
strie terminale.

La commissure fornicale : entre les 2 aires entorhinales

5) Les fibres de projection [162, 185]:

Les radiations auditives proviennent du corps géniculé médial. Ses fibres courent
latéralement et en avant dans la portion rétrolenticulaire de la capsule interne. Elles
prennent une orientation latérale pour atteindre le gyrus de Heschl en passant par la
partie inférieure de I’insula
Le faisceau temporo-thalamique d’Arnold nait de la surface latérale du lobe temporal,
court dans le tapetum et la portion retrolenticulaire de la capsule interne pour atteindre
le pulvinar
Le tractus temporo-pontique de Tiirck prend ses origines des aires 21 et 22 de
Brodmann, entre dans le pédoncule cérébral pour atteindre le pont.
Les radiations optiques [160, 86, 185, 27]:
Elles sont originaires du corps géniculé latéral. Elles sont réparties de fagon égale
en 3 groupes, selon leur trajectoire jusqu’a la scissure calcarine :
* Le groupe postérieur prend sa route postérieure au sein du stratum sagittal
avec le faisceau occipitofrontal, depuis le corps géniculé latéral, en ligne

droite directe jusque la partie supérieure de la scissure calcarine.
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* Le groupe central comprend des fibres qui prennent une incurvation
antérieure partielle qui ne s’étend pas a la limite antérieure de la corne
temporale avant de rejoindre le stratum sagittal pour la scissure calcarine.

= Le groupe antérieur (Meyer loop) dessine une boucle antérieure dont les
fibres sont en relation directe avec la paroi latérale de la corne temporale.

Les travaux de Sincoff [160] sur la relation des radiations optiques avec le ventricule
temporal ont conclu que la paroi latérale de la corne temporale, la moitié latérale de la
pointe, la paroi supérieure étaient recouvertes par les radiations optiques. Seules les
parois inférieures et médiales (sauf la région du corps géniculé latéral) sont libres de

rapport avec les radiations optiques.

Figure n°19 : Dissection par méthode de Klingler des faisceaux de substance blanche, découvrant les

radiations optiques (RO), le thalamus (TH), le faisceau unciné (FU). [Dr P.Rigoard]
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B) Aires corticales [93, 162]:

Le gyrus de Heschl comprend [’aire auditive primaire (aire 41 de
Brodmann). Elle regoit les radiations auditives du corps géniculé médial. Les tons
graves se projettent sur la portion frontolatérale du gyrus de Heschl alors que les tons
aigus sont représentés dans la partie occipitomédiale. Chaque aire inclut les signaux
auditifs de deux cochlées, comme pour les colliculus inférieurs et corps géniculés
médiaux. Cette aire est plus développée, plus large et avec plus de circonvolutions du
coté gauche.
Par ailleurs, les zones adjacentes (42 et 22) sont considérées comme des aires auditives
accessoires ayant des connexions avec gyrus supramarginal, angulaire.

Le langage, quant a lui, concerne le lobe dominant. La partie
postérieure du gyrus temporal supérieur et du gyrus temporal moyen, superposable a
aire 22, constitue I’aire de Wernicke qui joue un role majeur dans la compréhension.
Cette région s’étend vers les gyrus supramarginal et angulaire (aires 39 et 40)
resposables du calcul, de la latéralité droite-gauche, de I’interprétation d’écriture. Le
pble temporal et le gyrus fusiforme sont considérés comme des zones du langage
accessoires car elles interviennent dans le processus de mémorisation verbale.

Les aires 20, 21 et 37 sont également associces a des fonctions visuelles

complexes.
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Figure n°20 : Aires de Brodmann selon H.Fournié (1998)

C) Le systéme limbique 26, 93, 162]:

Le gyrus limbique correspond a I’arc externe du systéme limbique et se
compose du gyrus subcalleux, gyrus cingulaire et gyrus parahippocampique, reli¢ au
gyrus cingulaire par I’isthme, sous le splénium du corps calleux. L’arc interne est
constitué de I’hippocampe, fornix, région septale, bandelette diagonale de Broca et
gyrus paraterminal. Des noyaux sous-corticaux sont inclus tout comme 1’amygdale par
leurs connections : corps mamillaire, noyau antérieur du thalamus, ganglion
habénulaire, noyaux tegmentaux, noyau interpédonculaire.

Les fibres olfactives se terminent par la strie olfactive latérale pour le
corps amygdalien. L hypothalamus est influencé par le fornix (de I’hippocampe a la
région préoptique), la strie terminale (de I’amygdale au noyau du tuber cinereum), les
fibres amygdalofuges ventrales. Un circuit entre le faisceau mamillotegmental et le

pédoncule du corps mamillaire est individualisé.
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Les aires corticales pré-piriforme et périamygdalienne, structures
paléocorticales localisées dans les gyrus ambiens et semi-lunaire, sont impliquées dans
Polfaction et aussi dans des comportements sexuels et alimentaires. Les afférences
proviennent du tractus olfactif et la strie olfactive latérale vers I’amygdale.

L’hippocampe est impliqué dans les fonctions mnésiques par le circuit
hippocampo-mammillo-thalamo-cingulo-hippocampique de Papez. Les afférences sont
issues du gyrus parahippocampique vers I’hippocampe puis le corps mamillaire via le
fornix. Les influx sont transmis au noyau thalamique antérieur par le faisceau
mamillothalamique de Vicq d’Azyr. Le gyrus cingulaire regoit ces influx et les
transmet a I’hippocampe.

L’amygdale est en relation avec le tractus olfactif et ’amygdale
controlatérale, au niveau du groupe corticomédial, phylogénétiquement plus ancien.
Ce groupe envoie ces projections vers I’hypothalamus, I’habenula, les noyaux du
septum. L’autre groupe basolatéral plus évolué regoit ses afférences de I’hippocampe
et le gyrus cingulaire et envoie des projections vers le noyau dorso-médial du thalamus
et le néocortex. L.’amygdale joue un rble dans la modulation de comportements

émotionnels générés par I’hypothalamus.

‘/ - Figure n°21 ; Circuit de Papez
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I1I) Les différentes voies d’abord chirurgicales de la face interne du lobe temporal :

La structure anatomique particuliére du lobe temporal impose d’envisager
plusieurs types d’approche chirurgicale. On définit alors les voies d’abord latérales qui
comprennent une incision du néocortex temporal latéral, pour atteindre les structures
temporo-mésiales essentiellement par voie transventriculaire. Par opposition, on décrit les
voies antérointernes, qui traduisent une approche soit par le pdle antérieur soit directement par
la vallée sylvienne. Enfin, nous envisagerons d’autres voies d’abord ne correspondant pas a

ces deux catégories mais qui permettent également [’accés aux structures amygdalo-
p £ yg

hippocampiques.

Figure n°® 22: Coupe coronale d’un lobe temporal droit|26] avec représentation des différentes
voies d’abord chirurgical.
Voies latérales :
: Trans-T1 (Olivier)
: Sillon T1-T2 (Olivier)
: Sillon T2-T3 (Miyagi)
: Trans-T3 (Shimizu)
: Sillon T3-T4 (Miyamoto)
: Trans T4 (Hori)
Voies antéro-internes :
7 : Spencer
8 : Yasargil/Vajkoczy

Oy W —
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A) Les voies d'abord latérales néocorticales:

L’ensemble de ces voies d’abord doit énormément aux travaux de W.Peinfield
qui suggere des 1952 [127], la résection systématique de I’uncus et de I’hippocampe au terme
d’une série d’échecs de résections néocorticales. Dés lors, la technique d’éxérése
amygdalohippocampique par abord néocortical va étre initiée par 1’école canadienne.

Ainsi, Olivier [118] décrit la résection, qu’il avait héritée de Penfield [126,
127], en utilisant un abord trans-T1. Il utilise notamment I’éléctrocorticographie per-
opératoire ainsi que la stimulation corticale, avec une majorité d’anesthésie locale. L’incision
est semicirculaire en avant du tragus afin de permettre la réalisation d’un volet ptérional
centré sur le lobe temporal. L’incision corticale, au moyen de la coagulation bipolaire, suit le
gyrus temporal supérieur en épargnant les branches operculaires de |’artére sylvienne au
niveau de M3. Van Buren [180] insiste sur I’incision de ce gyrus sur sa portion inférieure pour
éviter les boucles sylviennes et le cortex dévolu au langage. Puis, il introduit le dissecteur
ultrasonique pour aspirer le cortex et la substance blanche sous-jacente en regard de T1. Il
poursuit sa dissection pour atteindre le sillon collatéral. La limite postérieure de !’incision
corticale dépend de la dominance : & partir de 4,5 cm du p6le pour le coté dominant et de 5 cm
sur T1 a 5,5 cm sur T2 du coté controlatéral. La veine de Labbé est parfaitement respectée. La
résection néocorticale est donc réalisée en monobloc. Le temps d’ablation des structures
mésiales est entierement transventriculaire. Le fond du sillon collatéral donne la proximité de
la corne temporale qui est ainsi ouverte par voie transcorticale. Elle permet de découvrir
I’ensemble de I’hippocampe. La totalité de la résection s’opére alors en sous-pial afin de
respecter la vascularisation et les éléments nerveux de la région de I’incisure tentorielle, une
fois que l’opérateur intervient au-dela de la tente. En outre, il utilise ’artere de la corne

d’Ammon comme repere de résection sous-piale, en particulier du subiculum et du gyrus
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parahippocampique. En commengant par ’ablation par le dissecteur ultrasonique du corps de
I’hippocampe, il poursuit en antérieur avec résection de la téte puis de I'uncus et de
I’amygdale. Une résection sous-piale jusqu’au segment M1 de Dartére sylvienne refléte
généralement une résection satisfaisante de I’amygdale. Enfin, la résection est poursuivie en

postérieur pour oter le reste de la queue de I"hippocampe.

Line of
/ Incision

/ Transventricular
approach

.

t Coll. Fiss

Figure n°23 : Schéma des voies d’abord transcortical selon Olivier par lobectomie antérieure trans-T1 en
haut a gauche [118] et sélective Trans-T1-T2 [119] pour les autres images.
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Rougier [146], quant a lui, suit la méme technique, mais s’introduit via le sillon
temporal supérieur en vue d’épargner T1 impliqué dans le langage et I’audition. Par ailleurs, il
utilise une technique d’amygdalohippocampectomie sélective. Cette technique
d’amygdalohippocampectomie sélective a été introduite par voie transventriculaire par
Niemayer en 1958 [113], mais il ne disposait pas des techniques chirurgicales actuelles
indispensables a la réalisation de cet abord comme le microscope opératoire. Olivier utilise la
méme voie d’abord qu’il développe d’un point de vue microchirurgical en vue d’étre sélectif
en épargnant le néocortex temporal [119]. Une incision du gyrus temporal moyen sur 2-3 cm
est réalisée plutdt que sur le gyrus supérieur en raison de son rapport avec la vascularisation
insulaire. Le ventricule est atteint directement, droit devant, en médial par transsection de la
substance blanche. Le sillon hippocampique et son artére restent les repéres anatomiques les
plus fiables et permettent de poursuivre la résection sous-piale de I’hippocampe et de
I’amygdale comme précédemment décrite.

Afin de minimiser le risque de faux trajet lors de la recherche du ventricule au
sein de la substancé blanche et donc d’interrompre des faisceaux de’substance blanche comme
les radiations optiques, Miyagi [107] propose une approche par le sillon temporal inférieur et
s’aide en plus des apports de la stéréotaxie avec repérage de la trajectoire per-opératoire par
laser hélium. La technique utilise aussi le principe de sélectivité. Un spéculum opératoire,
introduit dans le sillon T2-T3, délimite le canal de travail chirurgical. La substance blanche
est disséquée jusqu’a ’ouverture de la corne ventriculaire. Toujours en sous-pial, la partie
antérieure de I’hippocampe et du gyrus parahippocampique sont 6tés en monobloc sur pres de
3 cm de long. L’amygdale est ensuite réséquée par sa partie ventrale bombant la paroi
antérieure de la corne, puis par sa partie supérieure. Il suffit de poursuivre la résection de la

queue de I’hippocampe en arriére.
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Shimizu, en 1989, propose de réaliser la cortectomie néocorticale en regard de
T3. Par ailleurs, il utilise la dépose zygomatique pour obtenir un accés suffisant sur le sillon
temporal inférieur [159]. Sindou, quant a lui, lors d’une étude comparée sur les indications
des déposes orbitaire, zygomatique et orbitozygomatique a requis la dépose orbitaire simple
chez 14 patients mais cette dépose ne s’est plus avérée nécessaire, eu égard & leur approche
transsylvienne transcisternale {161, 162, 163].

Hori [64, 65] a développé en 1993 le concept d’amygdalohippocampectomie
sous-temporale en vue de réduire la rétraction du lobe temporal et les dégats sur le néocortex
latéral qu’elle provoque. Pour éviter toute traction excessive et atteindre la corne temporale, il
est nécessaire pour I’opérateur de s’installer latéralement au patient et plutdt vers la base du
crane, afin de positionner le microscope opératoire dans I’axe de la tente et de la base
temporale. La téte est inclinée controlatéralement avec une rotation d’environ 75° La
craniectomie déborde largement en temporal, sans nécessité de dépose zygomatique. Le LCR
est aspiré deés 'ouverture de la dure-mére et un cathétérisme lombaire de drainage de LCR
transitoire peut s’avérer utile. Le lobe temporal est soulevé et il est alors possible de voir le
bord libre de la tente avec le 1V, le gyrus fusiforme T4 avec le sillon occipitotemporal entre
T3 et T4. La dissection permet d’identifier le III, P’artére carotide interne, |’artére
communicante postérieure, I’artére choroidienne antérieure. Le gyrus fusiforme est incisé sur
le versant du sillon occipito-temporal, en épargnant la veine émissaire qui court a sa surface.
Il permet ainsi d’entrer dans la corne temporale par sa face inférieure, I’hippocampe est
réséqué en bloc de sa téte & son point de rattachement au plexus choroide. L’uncus et TS sont
ensuite Otés. La partie ventrale de ’amygdale est alors découverte bombant dans la paroi
antérosupérieure du ventricule et I’amygdalectomie peut étre réalisée en monobloc, le tout en
épargnant le néocortex temporal. Il est a noter que Park propose aussi une

amygdalohippocampectomie par voie sous-temporale [123] mais incise le gyrus
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parahippocampique plutdt que la gyrus fusiforme, pour éviter certaines aires accessoires du

langage pouvant se trouver dans T4.
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Figure n°24 : Représentation de la voie d’abord sous-temporale selon Hori [64,123].

B) Les voies antéro-internes :

Le principe de ces abords repose sur la préservation compléte du néocortex
latéral, riche d’un point de vue fonctionnel, surtout du coté dominant.

Spencer [82, 170], reprenant les travaux de Falconer dans les années 1960 sur
les résections en bloc, développe au milieu des années 1980 un accés temporal mésial et
postérieur au moyen d’une lobectomie temporopolaire. Aprés obtention d’un volet ptériono-
temporal classique avec exposition temporobasale, la surface corticale temporale est exposée.
Si initialement la limite postérieure du coté non-dominant concernait les gyrus T1-T2-T3 sur

4,5 cm a partir de la pointe temporale et 3 cm du coté dominant, la technique actuelle épargne
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complétement le gyrus temporal supérieur, qu’elle concerne le coté dominant ou non-
dominant. Le pdle temporal est réséqué en monobloc avec une limite postérieure a 3,5 cm de
la pointe temporale, quel que soit le coté de la résection. La corne temporale est alors ouverte
et un coton est mis en place dans le ventricule pour éviter une manipulation du plexus
choroide et la présence de sang dans le systéme ventriculaire. Le plancher du ventricule est
incisé verticalement le long du sillon occipitotemporal. Un écarteur est placé au niveau de la
corne temporale pour épargner le néocortex. Par cette voie antérieure, le gyrus fusiforme est
alors réséqué. Les % inférieurs de I’amygdale sont aspirés en sous-pial par dissecteur
ultrasonique, disséquant les fibres du faisceau unciné, et I’exérése sera poursuivie vers ’uncus
le long de l’incisure tentorielle. Le gyrus parahippocampique est isolé du sillon collatéral
jusqu’a lincurvation médiale de la queue de I’hippocampe. La dissection de la fissure
choroidienne est prudente avec individualisation des branches des artéres cérébrale
postérieure et choroidienne. La queue de ’hippocampe est enlevée par voie sous-piale sur
environ 3 c¢m, en évitant sa connection avec le pulvinar en haut et la capsule interne et la
queue du noyau caudé.

Yasargil et Wieser en 1982 ont été les premiers & reprendre le concept
d’amygdalohippocampectomie sélective [195] depuis Niemayer en 1958 [113], mais ils ont
transformé 1’intervention en développant une voie d’abord strictement mésial c’est-a-dire
transsylvienne. L’utilisation d’enregistrements intracérébraux dont la SEEG a permis de
délimiter au mieux la zone épileptogéne et par conséquent, d’envisager des interventions
sélectives, n’intéressant que le minimum de tissu cérébral impliqué dans les crises [188, 195,
196, 200]. Par un volet ptérionotemporal débordant sur la base, la dure-mére est ouverte en U
inversé. La vallée sylvienne est ensuite ouverte médialement et basalement des veines
sylviennes superficielles a ’artére carotide interne. Les citernes de la base sont ouvertes pour

drainer un maximum de LCR qui offrira une déplétion cérébrale suffisante. La vallée est
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ensuite disséquée pour identifier la carotide interne, la cérébrale moyenne et la cérébrale
antérieure ainsi que leurs branches, la circulation postérieure comme la communicante
postérieure, ’artere choroidienne antérieure et les artéres uncales. Latéralement, au niveau de
la bifurcation sylvienne aprés le segment M1 (entre les branches temporopolaire et temporale
antérieur), la région du limen insulae, sur la portion médiobasale de T1 est incisée sur 2 cm
environ. Ceci constitue un repére anatomique pour [’ouverture de la corne temporale qui fait
alors découvrir I’hippocampe, le plexus choroide, le sillon choroidien qui est ouvert
L’amygdale, puis 'uncus sont 6tés en sous-pial et la fine membrane d’arachnoide restante
isole le pédoncule cérébral, le III, le tractus optique, le segment P2 de la communicante
postérieure, la choroidienne antérieure, et la veine basilaire de Rosenthal. Le pes hippocampi
est réséqué a partir du plancher de la corne temporale jusqu’au niveau du trigone. La partie
postérieure de la queue est déconnectée jusqu’au niveau du corps géniculé latéral, et permet
’exérése de I’hippocampe en monobloc. Wurm utilise la neuronavigation pour assurer la

trajectoire vers la corne temporale via le limen insulae.
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Vajkoczy modifie cette voie d’abord en y ajoutant un abord trans-cisternal [179]. La
partie sylvienne de la procédure est identique & celle décrite par Yasargil et identifie au sein
de la vallée la carotide interne, la cérébrale antérieure (A1), I'artére sylvienne, ses segments
MI1,M2 et les branches temporopolaire, temporales antérieures et uncales. Le III est entouré
d’arachnoide issu de la membrane de Liliequist, qui devra étre disséquée pour 1’exposer
depuis son origine interpédonculaire entre les artéres cérébrale postérieure et cérébelleuse
supérieure. Ensuite, la citerne ambiente est entiérement ouverte révélant la portion proximale

du segment P1. Dés lors, le lobe temporal est entiérement libéré et peut &tre mobilisé plus
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facilement. Aprés avoir repérer le rhinal sulcus, le gyrus parahippocampique avec uncus, aire
entorhinale ainsi que ’amygdale et I’hippocampe antérieur. Le ventricule est ouvert via le
rhinal sulcus et permet de suivre 1’exérése de I’hippocampe en suivant la paroi médiale du

ventricule. L’étendue latérale est limitée par le ventricule et postérieure par le mésencéphale.

C) Autres voies d’'abord :

Miyamoto associe une voie sous-temporale a une voie transventriculaire et
transchoroidienne [108]. Le patient est installé en décubitus latéral avec drainage lombaire
externe de LCR. La craniotomie concerne essentiellement la base temporale avec dépose
zygomatique. Le point d’entrée de la veine de Labbé dans le sinus latéral est exposé et protégé
par un coton. Le lobe temporal est rétracté vers le haut et la citerne ambiente ouverte
médialement au nerf IV afin d’identifier le III, les artéres carotide interne, communicante
postérieure,  cérébrale  postérieure,  cérébelleuse  supérieure, tronc  basilaire,
thalamoperforantes, choroidienne antérieure. La corne temporale est ouverte par le sillon
collatéral. L hippocampe et le plexus choroide sont visualisés. La fisure choroidienne est
disséquée prudemment, entre la fimbria et le plexus. Le point choroidien, ot Iartére
choroidienne antérieure entre dans le lobe temporal, est repéré. La dissection se poursuit
jusqu’a la citerne ambiente déja disséquée et I’hippocampe et le parahippocampe sont Otés en
monobloc, en poursuivant la dissection en antérieur.

Spetzler et Smith proposent quant & eux une voie d’abord postérieure tout a fait
singuliére : une approche supratentorielle sous-occipitale. Un volet occipital homolatéral est
réalisé en débordant largement sur la ligne médiane et en fosse postérieure pour exposer le
torcular, le sinus sagittal supérieur et les 2 sinus transverses. Le lobe occipital est tracté avec

prudence en haut et latéralement. Les veines cérébrales internes sont suivies jusqu’a la citerne



ambiente qui est ouverte. Le long de ’artére cérébelleuse supérieure et du VI, le pédoncule
cérébral est visible médialement et latéralement, la partie postérieure de la face mésiale du
lobe temporal est atteinte. Cette voie reste essentiellement indiquée en cas de tumeur
temporale postéromédiale mais les auteurs I’envisagent dans la chirurgie de Dépilepsie

temporomésiale, en cas d’intervention sélective intéressant un foyer irradiant en postérieur.

IV) Autres techniques chirurgicales impliquées dans 1’épilepsie temporomeésiale

A) Déconnections :

Le concept de déconnection chirurgicale s’inscrit dans le cadre d’épilepsie
hémisphérique a but palliatif et reste singulier dans !’épilepsie temporomésiale. Les
lobectomies temporales antérieures peuvent intéresser un volume plus ou moins conséquent,
selon I’atrophie cérébrale sous-jacente. Il en résulte la présence d’hématomes sous-duraux
chroniques ou sub-aigils en post-opératoire, lorsque I’atrophie est majeure. L’intérét pour la
déconnection temporale a été envisagé en vue de limiter la taille de la cavité d’exérese post-
opératoire.

Smith décrit une technique de lobotomie temporale [166] dans le cadre de I'épilepsie partielle
temporale pharmacorésistante chez 10 patients présentant tous une atrophie hémisphérique
homolatérale associée a une atrophie hippocampique homolatérale dans 8 cas. Selon que
’intervention touche le coté dominant, elle est réalisée sous anesthésie générale ou sous
“awake” anesthésie avec cartographie corticale per-opératoire par grids. La lobotomie possede
2 limites : 1 postérieure et une supérieure avec pour chacune un versant latéral et médial. La
limite postérolatérale dépend du coté dominant : si elle concerne ce coté, la limite est de 3,5
cm en arriére de la pointe temporale sur T1-T2 et 5 cm sur T3. Du coté controlatéral, elle

passe a 5 cm pour ces 3 gyrus. Ensuite, la dissection intéresse la jonction du gyrus temporal
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supérieur avec I’insula puis la substance blanche jusqu’a la corne ventriculaire. En supérieur,
T1 et le pble temporal sont 6tés par aspiration. Sur la face médiale, I’hippocampe, le gyrus
parahippocampique et le gyrus fusiforme sont déconnectés a partir de la portion antérieure du
trigone en transcortical-transventriculaire jusqu’a obtention de la pie-mére. La déconnection
supéromédiale a lieu par aspiration de 'uncus et de I’amygdale en transventriculaire avec
rétraction de la partie latérale déja déconnectée. Cette voie empéche la mobilisation de I’artére
choroidienne antérieure. Les résultats épileptologiques sont standard (70% classe I).
L’amygdalohippocampectomie  peut &tre aussi réalisée dans les
hémisphérectomies par voie transsylvienne [157] mais I’indication reste essentiellement
palliative chez I’enfant porteur d’une épilepsie réfractaire d’un hémisphére déja endommagg.
Les autres interventions palliatives de déconnection comme la callosotomie ou les

transsections sous-piales n’ont pas d’intérét dans ce cas de figure.

B) La stéréotaxie :

Dans les années 1960-1970, J.Talairach [173, 174] s’était livré a la destruction
partielle du noyau amygdalohippocampique par repérage stéréotaxique et implantation
d’Yttrium 90. Les amygdalotomies stéreotaxiques ont été initiées en 1958 par Narabayashi
surtout dans le cadre de troubles comportementaux [110]. Certaines écoles poursuivent les
amygdalotomies stéréotaxiques par coagulation comme Parrent qui décrit cette technique chez
12 patients entre 1994-1997, avec des résultats mitigés [125].

La stéréotaxie moderne dans I’épilepsie temporomésiale a ¢té essentiellement
marquée par utilisation de la radiochirurgie. La premiére amygdalohippocampectomie par
GammaKnife a été réalisée en 1993 a Marseille [135] et en 2000, 25 patients ont &té traités

par cette technique, au terme d’un bilan pré-chirurgical identique a une chirurgie a ciel ouvert
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[137]. La cible anatomique induit le complexe amygdaloide sauf la partie supérieure et
mésiale, la téte et la moitié antérieure du corps de I’hippocampe et la partie antérieure du
gyrus parahippocampique et de I’aire entorhinale. 2 collimateurs de 18mm couvrent la cible
avec une limite d’isodose marginale de 50% ( a la dose de 25 Gy). Le volume de la cible
avoisine les 7 cm’. Les résultats post-opératoires [136,137] sont proches des résultats
chirurgicaux avec prés de 80 % de classe I. On note un cas de déficit du champ visuel. Les
avantages sont certains : morbidité et mortalité faibles, possibilité d’accéder a des sites
profonds; mais le délai de réponse, la nécessité d’un volume d’irradiation réduit avec
délimitation précise de la zone épileptogéne restent des contraintes. Cette technique est
également utile dans les hamartomes hypothalamiques, angiomes caverneux, tumeurs de bas
grade et permet de réaliser des callosotomies.

Une autre application de la stéréotaxie concerne les stimulations cérébrales
profondes. La stimulation électrique cérébelleuse corticale [13] a été la premiere tentative de
neuromodulation dans le cadre de I’épilepsie dans les années 1970 mais cette voie de
recherche n’a pas ét€ poursuivie.

Le noyau antérieur du thalamus est un relais du systéme limbique, en relation avec le gyrus
cingulaire. Il est relié aux corps mammillaires par un réseau mamillothalamique. L’effet
anticonvulsivant de sa stimulation a été étudié spécialement dans le syndrome de Lennox-
Gastaut. Le noyau centromédian du thalamus [182] fait partie intégrante du systeme
réticulothalamostrié, médiant I’excitabilité corticale et la stimulation de sa partie
ventrolatérale permet un contrle des crises tonicocloniques généralisées et absences
atypiques. Une modulation de I'excitabilité corticale est aussi permise par inhibition des
neurones GABAergiques de la pars reticula de la substance noire. Il est également en

évaluation a Grenoble, la stimulation du noyau sous-thalamique [13].
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De méme, Velasco [181] utilise des stimulations hautes fréquences sur un mode semi-continu
ou chronique lors du recueil électrophysiologique pré-opératoire par électrodes intra-
hippocampiques chez les patients atteints d’épilepsie temporale réfractaire, avec une baisse
significative de la fréquence des crises.

Parallelement, I’équipe lyonnaise [49] profite de la position intra-cérébrale des
é¢lectrodes de SEEG mises en place lors du bilan électrophysiologique d’épilepsie, pour
réaliser une thermocoagulation du foyer épileptogéne lorsque celui-ci est bien délimité par
plusieurs €lectrodes. Les effets indésirables sont nuls et la technique dispense de surajouter un
risque chirurgical vasculaire lors d’une nouvelle implantation. Les résultats sont modestes
(15% sont libérés de crises) mais il semble concerner les patients pour lesquels la SEEG

semblait définir une contre-indication chirurgicale.

C) La stimulation du nerfvague :

La stimulation intermittente électrique du nerf vague est la technique
chirurgicale la plus simple dans le traitement de 1’épilepsie réfractaire [80, 83]. Son
implantation avec 2 électrodes hélicoidales enroulées autour du nerf vague et reliées a un
boitier sous-claviculaire ou abdominal est bien toléré. De rares effets indésirables comme une
altération de la voix, toux, douleur pharyngée, n’entrainent pas de géne de la vie courante. Il
n’y a pas d’effets secondaires cardiaques et les risques chirurgicaux se cantonnent a
’hématome et ’infection. La durée de vie de la pile est de 4 a 6 ans selon le programme et la
largeur d’impédance utilisés.

Son mécanisme d’action est encore mal élucidé. Le nerf vague, par ses
nombreuses afférences viscérales vers le noyau du tractus solitaire du trone, a des connections

avec le locus coeruleus qui régule ’activité noradrénergique, et avec le thalamus, I’amygdale,
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la partie antérieure du cerveau. Les études SPECT montrent un hyperdébit thalamique,
hypothalamique, insulaire, cérébelleux ainsi qu’un hypodébit dans [’amygdale, hippocampe,
la partie postérieure du gyrus cingulaire. La réponse a la stimulation serait meilleure si
I’élévation du débit thalamique est importante.

L’efficacité sur les crises est certaine, surtout & long terme : de 30% la

premiére année a 63% de réduction des crises a 4 ans.
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Partie 111

L’épilepsie temporo-mésiale
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Partie 111

L’épilepsie temporo-mésiale

I) Généralités [95]:

80% des épilepsies focales sont dominées par I’épilepsie temporale et la
chirurgie intervient au niveau temporo-mésiale dans 90% des épilepsies temporales. Cette
catégorie de crises s’individualise par des manifestations cliniques, électro-physiologiques
particuliéres. Les étiologies peuvent étre diverses et variées.L’intérét du bilan préchirurgical
repose essentiellement sur la détermination de la zone épileptogéne, qui fera 1’objet d’une
exérese en fonction de son étendue et de son implication dans des zones fonctionnelles. Il
convient alors de définir différents concepts anatomo-électro-cliniques qui sont en relation
avec la région initiatrice des crises.

Selon Liiders, la zone épileptogeéne (epileptogenic zone) constitue [’aire
corticale qui peut générer les crises d’épilepsie. Il est indispensable de la circonscrire avec
précision car son ablation ou sa déconnection est en théorie nécessaire et suffisante pour
libérer de I’épilepsie. Par analogie, une Iésion épileptogéne (epileptogenic lesion) est une
Iésion structurale du cortex qui est responsable de I’épilepsie et peut étre de différentes
natures (tumorales, hémorragiques, malformatives...).

La zone symptomatique ictale (ictal symptomatogenic zone) correspond a la
zone de cortex qui provoque la symptomatologie initiale de la crise. Elle peut étre différente
de la zone de cortex d’ou les crises cliniques apparaissent (pacemaker zone) et qui peut etre
révélée par stimulation électrique.

L’épilepsie peut intéresser une zone éloquente, région de cortex indispensable

a une certaine fonction et constituer alors une zone de déficit fonctionnel si, en période inter-
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ictale, la zone corticale concernée fonctionne anormalement d’un point de vue neurologique,
neuropsychologique, radiologique ou électrophysiologique. La zone irritative est définie par

la présence de décharges épileptiques interictales en EEG ou MEG.

1D Manifestations cliniques {33, 95, 144, 1771:

A ) Déroulement des crises :

Les épilepsies temporo-mésiales appartiennent en majorité au groupe des
épilepsies partielles. La décharge épileptique intéresse alors une partie limitée du cortex
cérébral, ce qui correspond par définition a la zone épileptogene. Ces crises partielles sont
dites “simples” ou “complexes” selon respectivement ’absence ou la présence de troubles de
la conscience qui témoigne de la propagation au lobe temporal controlatéral ou frontal. Les
crises durent en moyenne de 2 a4 5 minutes. Elles débutent souvent par un arrét de ’activité en
cours avec fixité du regard (staring). Des auras sont présentes chez moins de 70% de patients
et durent de quelques secondes a 1 ou 2 minutes. Rapidement apparaissent les symptomes
cliniques, avec ou sans automatismes, variables selon la zone symptomatique ictale, de courte
durée proche de ’aura. Les généralisations secondaires concernent environ 60% des patients.
La durée de récupération est essentiellement dépendante de la durée de la crise.

On retrouve fréquemment dans les antécédents des convulsions fébriles dans
I’enfance plus ou moins compliquées de crises unilatérales prolongées. La relation entre ces
convulsions fébriles avec la sclérose temporomésiale a été établie. Par ailleurs, le fait d’avoir

présenté de telles crises dans I’enfance augmente le risque d’épilepsie a I’age adulte de 2-7%.
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L’age de la premicre crise concerne la seconde enfance ou ’adolescence et il est couramment

décrit une période libre de crises de plusieurs années.

B) Auras :

L’aura est un signal-symptome apparaissant en premier dans une crise
psychomotrice et ayant une certaine valeur localisatrice.

L’aura la plus fréquente est la sensation épigastrique. Il s’agit d’une sensation
viscérale de boule épigastrique, nausée, de sensation chaleureuse oesophagienne ascendante
dans la poitrine. Elle peut s’accompagner de borborygmes. Elle se rencontre essentiellement
dans les épilepsies temporo-mésiales mais n’a pas de valeur localisatrice spécifique,
puisqu’on la retrouve dans des épilepsies extra-temporales comme insulaires.

Des sensations de terreur ou de peur panique peuvent étre associées a des auras
et constituer un réel signal-symptome. Elles sont prépondérantes chez ’enfant. Leur valeur
localisatrice se dirige sur I’amygdale.

Les hallucinations olfactives peuvent varier entre une sensation d’odeur
désagréable et une odeur ancienne bien connue par le patient. On considére qu’elles
concernent également le noyau amygdalien. Elles restent cependant plutot rares.

De méme, des auras gustatives sont également décrites a type de gofit
métallique dans la bouche, sensation acide, amer, salé. Leur valeur localisatrice est variable.
Si elles sont associées a un arrét de [activité, sensation épigastrique, automatismes
oroalimentaires , elles sont considérées comme incluant la face temporomésiale. Sinon, ces
auras sont vues dans les crises temporo-pariétales, en particulier lors de la stimulation du

cortex rolandique operculaire.
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Parmi les autres auras sensitives, les hallucinations auditives, allant du simple
son A des sons élaborés tels que des voix ou de la musique, intéressent majoritairement le
gyrus temporal supérieur et la région operculaire. Les hallucinations visuelles simples telles
que des lumieres, myodesopsies n’impliquent pas le lobe temporal mais le cortex occipital.
Des que ces hallucinations visuelles deviennent plus élaborées comme des distorsions, elles
traduisent une implication des aires associatives et de néocortex temporal postérieur. Cette
derni¢re région peut étre aussi responsable de sensations vestibulaires avec vertiges,
flottements. Quelques rares cas d’auras somatosensitives ont été également décrites. Des
sensations de plaisir intense, d’hilarité ou de sensations dépressives peuvent étre rencontrées.

Les impressions de “Déja vu” constituent des auras singulieres, en jouant sur
une altération de la perception temporelle et de la mémoire. Les patients expliquent une
sensation de vivre une situation similaire ou inversement, des situations habituellement
familiéres deviennent nouvelles ou irréelles. Les sentiments de dépersonnalisation ou de
détachement sont de la méme fagon rattachés a ces auras. Les implications sont encore mal
définies : corne d’Ammon, néocortex temporal, aire entorhinale.

On retrouve également de fagon plus rare des auras a caractére sexuel. Elles
sont aussi rarement rapportées par les patients en raison de ’embarras que la situation peut
engendrer. Ces auras peuvent comprendre un besoin irrépressible d’avoir des relations
sexuelles, une sensation orgasmique de pénétration, une sensation ascendante issue des
organes génitaux ou abdomen, des contractions périnéales... Elles peuvent également
s’associer a des automatismes moteurs a caractére sexuel tels que des mouvements suggestifs
des jambes ou du pelvis, ou des mouvements masturbatoires. En électro-physiologie, on peut
retrouver des pointes-ondes interictales pouvant intéresser le lobe temporal a prédominance

droite mais les automatismes sexuels sont rapportés a la région fronto-mésiale.



C) Automatismes :

Les automatismes oro-alimentaires ont été les premiers découverts dans les
crises temporomeésiales et représentent les automatismes les plus fréquemment rencontrés. Ils
consistent en des mouvements masticatoires pouvant étre accompagnés de mouvements
involontaires de la langue ou des lévres. Des mouvements d’avalement ou de crachat peuvent
suivre. Tous ces signes apparaissent en général au tout début de la crise et peuvent étre
associés a des automatismes manuels. Ces automatismeé sont rencontrés dans les crises
intéressant le lobe frontal ou temporal ainsi que lors d’absences prolongées mais la
stimulation électrique de ’amygdale peut les reproduire.

Les automatismes manuels peuvent concerner une seule main ou de fagon
bilatérale. Ils se résument a des mouvements fins et répétitifs des doigts avec oscillations,
grasping.

Des automatismes unilatéraux n’ont une valeur localisatrice que s’ils sont
accompagnés d’une posture tonique ou dystonique du coté opposé a la décharge ictale, alors
qu’ils se poursuivent du coté ipsilatéral & la crise. Ainsi, le clignement unilatéral des paupicres
(unilateral eye blinking), par un mécanisme encore peu connu, est décrit comme en relation
avec une crise de topographie temporale mais homolatérale, contrairement & des dystonies
faciales qui peuvent intéresser les paupieres mais toujours controlatérale a la crise.

Se produisant en général durant la deuxiéme moitié des crises, des
automatismes de déambulation peuvent apparaitre. Les patients peuvent se tourner, s’asseoir,
ou sortir du lit, marcher. Les mouvements de pédalage sont observés dans les crises fronto-
mésiales mais aussi dans les crises temporales a propagation frontale.

Des modifications d’expression faciale, grimaces, sourires ou méme rires

critiques peuvent étre assimilés a des automatismes. Les vomissements ictaux entrent aussi

83



dans cette catégorie s’ils sont rattachés a des crises avec automatismes oro-alimentaires ou
avec aura épigastrique.

On retrouve enfin des troubles verbaux avec vocalisations ictales, discours
intelligible mais plus ou moins stéréotypé (intervenant dans les crises psychomotrices de
I’hémispheére non-dominant), ou des atteintes du langage par dysarthrie, dysphasie (dans

I’hémisphére dominant) ou réelle aphasie.

D) Phénomeénes moteurs :

IIs comprennent les postures toniques, courantes dans les épilepsies
psychomotrices temporales. Ils touchent le coté controlatéral a la décharge ictale avec
automatismes dans le membre opposé, préférentiellement le bras.

Des dystonies sont également observées surtout au membre supérieur
controlatéral, avec également présence d’automatisme controlatéral. Ces manifestations sont
de gravité tout a fait variable, pouvant aller jusqu’a mimer des troubles choréoathéthosiques.
Les implications dans ces crises temporales de la région supra-sylvienne ou de la basal
ganglia restent encore a définir.

Le phénomene de version de la téte et/ou du corps représente une déviation
tonique ou clonique, involontaire et forcée, des yeux et de la téte d’un coté ou de I’autre. Dans
les crises frontales ou temporales, la version concerne le coté opposé a la décharge critique.
Elle est déclenchée par la stimulation des aires 6 et 8 de Broadmann intéressant le cortex
frontal dévolu aux yeux, ainsi que 'aire 19 dans la région occipitale. De méme, ce symptome
apparait tardivement dans [’épilepsie temporomésiale, aprés propagation suprasylvienne. Les
crises non versives ou la déviation est modérée ou partiellement volontaire, sont déclenchées

chez I’animal par stimulation ipsilatérale de I’hippocampe et controlatérale de ’amygdale.
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E) Manifestations dysautonomiques:

Elles comprennent :
- une hypertension artérielle, une tachycardie, des troubles de la conduction
- péristaltisme oesophagien, inhibition de la motilité gastrique
- paleur cutanée
- inhibition de la respiration

- piloérection, mydriase

F) Manifestations psychiatriques :

On retrouve fréquemment une confusion, changement de personnalité, anxiété,

labilité émotionnelle et comportement automatique.

G) Manifestations interictales :

En théorie, I’examen neurologique interictal est normal mais on peut retrouver
certaines anomalies. Les troubles mentaux et peur pathologique sont plus fréquents dans
’épilepsie temporo-mésiale, surtout & gauche. Les psychoses et dépressions post-critiques
peuvent se prolonger longtemps en intercritique. Les troubles de la mémoire verbale sont
retrouvés en cas d’épilepsie temporomésiale issue du lobe temporal dominant et les troubles

de la mémoire figurative, du coté controlatéral.



H) Valeur localisatrice :

L’ensemble de ces symptdmes peut étre ordonné en sous-groupes en fonction

du territoire que délimite la zone épileptogéne, de la fagon suivante :

- Temporo-limbique unilatérale (Amygdale/Hippocampe/Corps calleux/Cingulum/Péle
temporal/Cortex frontobasal): Le patient présente un arrét de ’activité en cours, puis
une aura a type de sensation épigastrique ascendante, peur intense, sensation de déja-
vu, suivie rapidement par des signes moteurs unilatéraux ipsilatéraux impliquant la
face avec version qui tendent a se bilatéraliser. Les automatismes sont a prédominance
oro-alimentaire. En cas de propagation bilatérale, on retrouve une altération de la

conscience, amnésie, automatismes moteurs et manifestations dysautonomiques.

- Temporo-polaire (Amygdale/Cortex polaire mésial et latéral): La crise se révele par
des manifestations autonomiques avec modifications respiratoires et cardiaques et
mydriase en relation avec I’amygdale. La conscience s’altere progressivement, avec
modifications du comportement, impressions de déja-vu, auras intellectuelles,

automatismes oro-alimentaires.

- Fronto-cigulaire (Cortex fronto-mésial et orbito-frontal/ Gyrus Cingulaire/Lobe

temporal) : Les automatismes concernent le tronc et les membres inférieurs, et peuvent

étre verbaux. La perte de conscience est brutale.
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- Operculaire (Opercule temporal/pariétal/frontal) : Les auras auditives et viscérales
avec vomissements, salivation sont fréquentes et rapidement suivies de perte de

conscience et de troubles moteurs unilatéraux.

- Néocortical temporal postérieur : Les manifestations corticales (aphasie), et

hallucinations visuelles, vestibulaires, auditives avec automatismes moteurs du

membre supérieur unilatéraux.

HI) Electrophysiologie [33, 95, 144, 146, 177]:

A )Electroencéphalographie.

1) Généralités :

L’EEG a été découvert en 1928 par Berger. Il consiste a recueillir P'activité
électrique cérébrale par Pintermédiaire d’électrodes de surface placées de fagon
standardisée sur le scalp.

Les appareils de recueil permettent d’associer plusieurs dérivations, constituées
d’un amplificateur différentiel de gain élevé et d’un transcripteur analogique ou
numérique. Les électrodes peuvent étre en alliage argentique entourée d’une gaine
plastique, terminée d’un tampon imbibé de solution saline et maintenues par un casque
en caoutchouc, pour des enregistrements de courte durée. En cas d’enregistrement de

longue durée, elles comprennent des cupules en argent chloruré collées sur le scalp.
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On pose de 10 a 20 électrodes sur le scalp selon un schéma standardisé international

dit systeme “10-20” avec des groupes de dérivations du vertex, suprasylvien, temporal.

:
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Figare n° 26: Représentation
standard des électrodes
d’EEG de scalp [177]

Il permet d’enregistrer de fagcon standard 16 dérivations simultanément mais en

fonction des urgences, ce nombre peut étre réduit 4 8 ou augmenté & 24 pour explorer

la région temporale basse. Les montages permettent d’étudier ’ensemble de la surface

du scalp selon différents axes :

les montages monopolaires étudient la différence de potentiel entre une

électrode donnée et la somme des autres (référence moyenne commune).

les montages bipolaires recueillent les différences de potentiel entre 2

électrodes actives disposées en chaine contigu€s selon un plan sagittal (montage

longitudinal) ou frontal (montages transverses).

Figure n° 27: Représentation
de montages des électrodes
d’EEG de scalp [177]
longitudinal & gauche et
transverse a droite.
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Différentes procédures sont utilisées a la carte selon I’optique d’enregistrement
souhaitée. L’utilisation de la polygraphie est indiquée en particulier lorsque I’on veut
étudier les relations avec des mouvements anormaux tels que des myoclonies. Le
recueil d’activité électrique d’un groupe de muscles définis comme la face ou le
deltoide est étudié mais aussi ’ECG, mouvements oculaires, respiratoires. L’EEG de
sommeil utilise systématiquement la polygraphie en vue d’identifier les différents
stades de sommeil et peut se dérouler en continu la nuit, ou lors de siestes. Les
manoeuvres d’activation sont mises en jeu selon des conditions particulieres
compressions des globes oculaires, massage carotidien sous couvert de P'ECG,
stimulation lumineuse intermittente yeux ouverts ou fermés, injection de
benzodiazépine pour tester la réactivité d’anomalies paroxystiques. L’enregistrement
en Vidéo-EEG est indispensable a I’évaluation clinique des crises épileptiques afin
d’établir une corrélation électro-clinique. L’utilisation d’appareils de recueil
numériques a transformé cet examen et permet a ’heure actuelle de synchroniser le
tracé EEG numeérique avec I'image vidéo du comportement du patient filmé par une
ou deux caméras dans une chambre spécialement aménagée pour cet examen. L’étude
du tracé est alors facilitée par comparaison électro-clinique sur le méme écran par des
logiciels adaptés. Le stockage numérique des tracés est simplifié¢ et ’encombrement

des tirages papier avec les soucis d’impression associés disparait.
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2) Les activités EEG physiologiques :

L’activité électrique corticale varie en fonction de 1’age, du degré de vigilance
ou de la condition physiologique et un méme grapho-élément peut prendre une
signification différente en fonction du contexte avec lequel on doit le rapporter.

Les activitts EEG sont caractérisées par leur fréquence, amplitude,
morphologie, stabilité, topographie et réactivité.

Les ondes sont réparties en fonction de leur fréquence en 4 catégories :

o Activité f:> 13 Hz
o Activité o : Entre 8-13 H
o Activité 0 : Entre 4-7,5 Hz

o Activité § : <3,5 Hz

3
I, B e S

Figure n°28 : Ondes EEG d’activités physiologiques [177]

()
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Lorsque ces activités stabilisent leur amplitude et leur périodicité, elles deviennent des
rythmes. 2 rythmes physiologiques sont décrits chez ’adulte éveillé en repos mental et

physique :

o Le rythme o, constitué un train d’ondes sinusoidales de fréquence entre 8-13
Hz et d’amplitude 20-100 mV, se distribue dans les régions postérieures du
scalp bilatérales et synchrones. L’amplitude est maximale les yeux fermés, et
bloqué a I’ouverture des yeux.

o Le rythme B a une amplitude faible (inférieure & 20 mV) et une fréquence entre
16-18 Hz. Il est bloqué par les stimulations sensorielles ou mouvement
controlatéral. Il se développe dans les régions moyennes des 2 hémisphéres de
fagon asynchrone. Il peut prendre une fréquence harmonique diminuée de 50%
devenant le rythme p ou “rythme en arceau rolandique”.

Cependant, certains aspects EEG sortent de ces aspects habituels mais constituent
toujours des activités physiologiques. Lorsqu’elles deviennent paroxystiques, on peut
les confondre avec des activités critiques.On retrouve :

o des activités non paroxystiques :

*  Absence de rythme a (activité de faible amplitude)

* Rythme 0 physiologique

* Rythme 0 postérieur physiologique

* Rythme p (CF précédemment)

* Ondes lentes intermittentes postérieures : ondes isolées de la bande &
mélées a un rythme o abondant, fréquent chez ’enfant.

* Ondes A : potentiels bi ou triphasiques de faible amplitude enregistrés

en occipital lorsque le patient regarde un modéle contrasté.
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o des activités paroxystiques :

* Décharges rythmiques temporales moyennes : Ondes 6 de 5-7 Hz avec
superposition d’un rythme de fréquence double en temporal antérieur,
chez I’adolescent ou I’adulte jeune en relaxation mentale

»  Décharges rythmiques épileptiformes de ’adulte : Décharges longues,
asymétriques des régions pariéto-occipitales, résultant de 1’organisation
rythmique d’ondes lentes de la bande 6 ou & dont la fréquence
augmente progressivement jusqu’a un pattern rythmique de 5-7 Hz a
fin et début brusques. Surtout chez I’adulte de plus de 50 ans avec
contexte cérébrovasculaire ou migraineux.

»  Wicket spikes : courtes bouffées d’ondes arciformes monomorphes a 6-
11 Hz chez ’adulte, asymétriques dans les régions temporales, pendant
I’endormissement.

* Bouffées positives “14-6: voisines au wicket spikes avec composant
pointu positif soit a fréquence de 14 Hz soit a fréquence proche de 6
Hz, survenant chez 1’enfant ou adolescent a |’endormissement ou
sommeil.

* Pointes-ondes “fantdmes™ a 6 Hz: courtes bouffées inférieures a 1
seconde, bilatérales et synchrones d’ondes lentes et amples (100uV)
précédées par un composant pointu trés bref de faible amplitude (< 20

1V), survenant durant la veille calme et I’endormissement



» Réponse photomyogénique ou photomyoclonique : aspects de
potentiels musculaires péri-oculaires frontaux et palpébraux réalisant
des aspects de pointes trés acérées d’amplitude progressivement
croissante répétées a la fréquence des éclairs de SLI, et cessant avec

celle-ci.

3) L’EEG Critique :

D’un point de vue électro-physiologique pathologique, on distingue également
des aspects élémentaires paroxystiques, dont le début et fin ont un caractére soudain
avec amplitude maximale atteinte rapidement :

o Pointe (a) : onde trés bréve (10-70 ms), de grande amplitude, mono, bi,
triphasique

o Polypointe (b) : succession de plusieurs pointes

o Pointe-onde (¢) : pointe immédiatement suivie d’une onde lente. Si la
fréquence est inférieure a 2,5 Hz, on parle de pointe-onde lente (d)

o Polypointe-onde (e): succession d’une polypointe et d ‘une ou
plusieurs ondes lentes.

o Pointe lente (f) : onde entre 70 et 200 ms moins acéré. Elles sont dites a
pente raide si la pente raide touche la partie antérieure ou a dos raide si

elle touche la partie postérieure



Figure n°29 : Aspects élémentaires paroxystiques sur ’'EEG de scalp [177]

Ces anomalies peuvent s’organiser rythmiquement de fagons diverses et variées,
pendant la crise (anomalies critiques) ou entre ces crises (anomalies intercritiques)
intéressantes dans le diagnostic de I’épilepsie.

Le début de la crise se caractérise par une activité rapide de bas voltage
de 15 a 25 Hz qui augmente progressivement d’amplitude alors que la fréquence
diminue au fur & mesure de la progression de la crise. Les auras n’ont pas de réelles
activités EEG mais on peut retrouver une légére atténuation du rythme de base soit
générale soit loco-régionale. Dans le méme temps, en cas d’anomalies intercritiques,
les pointes interictales peuvent s’interrompre au début de la crise.

Une activité EEG initiale est évocatrice du début de la crise. Elle
devient rythmique, localisée, proche de 5 Hz et apparait dans les 30 premiéres
secondes apres le début de la crise sauf en cas de suppression diffuse du rythme de
fond. Elle peut aussi prendre I’aspect rythmique localisé inférieur & 5 Hz si elle est

immédiatement suivie par une activité plus rapide dans le méme territoire. Cette
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activité peut aussi étre retardée, de plus de 5 HZ, aprés d’autres anomalies diffuses ou
latéralisées.

Les décharges généralisées peuvent aussi se rencontrer au décours de
crises temporales. Elles peuvent apparaitre secondairement a partir d’un point de
départ focal correspondant au foyer épileptique. On retrouve également ces décharges
en cours d’absences typiques ou elles sont bilatérales, synchrones, symétriques de
fréquence supérieure a 3 Hz. Inversement, en cas d’absences atypiques, elles
deviennent asymétriques, asynchrones avec une fréquence inférieure a 3 Hz.

Des activités lentes rythmiques de type 6 ou & peuvent se découvrir
dans les épilepsies partielles avec aplatissement localisé, disparition rythme de base et
anomalies interictales. Elles correspondent avec le début clinique des crises et
adoptent une certaine valeur localisatrice.

Enfin, des artéfacts de mouvements lors des crises cloniques peuvent

parasiter ’enregistrement et masquer l’activité d’origine proprement cérébrale.

4) L’EEG Intercritique :

Les anomalies intercritiques les plus souvent utilisées pour repérer la
zone ¢épileptogéne sont les pointes interictales, témoins du dysfonctionnement
cérébral. Dans les épilepsies temporomésiales ainsi que pariéto-occipitales, 1’activité
de pointe tend & se localiser et se latéraliser, circonscrivant un foyer actif
correspondant a la zone épileptogene. Ces aspects trés localisées et répétitifs au fur et a
mesure des examens ont une valeur localisatrice majeure. Dans [’épilepsie temporo-
mésiale, on consideére que ces anomalies intercritiques sont rarement absentes. Cette

absence peut étre expliquée par une synchronisation d’un petit nombre de neurones

corticaux, par une génération des pointes dans les structures profondes, ou par une



orientation particuliére les rendant indétectables par les électrodes de surface. Les
patients présentant de rares anomalies EEG intercritiques ont tendance a avoir une
épilepsie temporale moins grave par la fréquence et la sévérité des crises, méme si leur
caractére pharmacorésistant et handicapant est suffisant pour proposer une chirurgie.
Les résultats chirurgicaux des patients aux rares anomalies interictales sont similaires a
ceux présentant des anomalies fréquentes.

On distingue aussi la présence d’une activité lente intercritique. Si elle
correspond a la zone ol les pointes intercritiques sont maximales, cette activité lente
ou la perturbation localisée du rythme de fond est un argument localisateur majeur.

Par ailleurs, les manoeuvres d’activation ont tendance a accentuer ces
activités intercritiques. Elles augmentent en fréquence et en diffusion dans d’autres
structures voisines en phase de sommeil profond, alors qu’elles ont une valeur
localisatrice lors d’enregistrement en profondeur durant la phase paradoxale. L’arrét
des médicaments anti-convulsivants permet d’accentuer ces anomalies. Les épreuves
de stimulation pharmacologique n’ont plus d’indications en raison de la fréquence des

états de mal.

B) Enregistrements invasifs :

Bien que I'EEG de scalp est un examen indispensable au diagnostic

topographique d’épilepsie, I’interprétation de ces signaux de surface reste toutefois difficile ,

en ce qui concerne la délimitation de la zone épileptogéne. En effet, plus un signal est éloigné

des €lectrodes de surface ou plus son champ est réduit dans le cortex sous-jacent, plus les

difficultés de réception sur le scalp sont importantes. Ainsi, des pointes intercritiques isolées,

arythmiques, d’extension spatiale limitée ont peu de chances d’étre recueillies sur 'EEG de
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surface. Dés lors, la détermination de la zone épileptogene par méthodes invasives prend alors

son intérét.

1) La Stéreo-Electro-EncéphaloGraphie (SEEG) [50, 146,173,174]

Cette méthode de recueil invasif a été surtout développée dés les années
1960 en France grice a J.Talairach et J.Bancaud, a I’hopital St-Anne & Paris. Elle consiste en
I’implantation d’électrodes cérébrales profondes en conditions stéréotaxiques afin d’identifier
la localisation précise du foyer épileptogéne ainsi que ses voies de propagation, de préciser les
indications chirurgicales et d’éviter au maximum d’étre délétére en assurant une “sécurité
vasculaire”.

Le principe de reconstruction stéréotaxique repose sur la détermination
de référentiels selon les “axes naturels du cerveau” dont la ligne bicomissurale constitue la
ligne de base fondamentale. A partir de cette ligne, un quadrillage proportionnel normalisé
dans lequel la plupart des structures télencéphaliques est déterminée par des coordonnées
proportionnelles. La téte est fixée dans un cadre de stéréotaxique. La téléradiographie située a
4,75 m en stricte orthogonalité permet de réaliser des clichés radiologiques de la téte solidaire
du cadre en réduisant au maximum [’agrandissement (réduit a 3%), et ainsi, de pouvoir

superposer les différents clichés réalisés.
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Le bilan radiologique comprend une ventriculographie qui permet de définir la ligne CA-CP
en double contraste (air+produit de contraste iod¢€) et une artériographie cérébrale, véritable
cartographie artérielle et veineuse a I’échelle 1. Les cibles choisies pour les enregistrements
sont déterminées par les données de I’EEG de scalp selon leur concordance avec la clinique et
les autres examens en vue de répondre aux questions sur Porigine des crises et leur
propagation, en vue d’une exérése chirurgicale qui se doit d’inclure le foyer et les voies de
propagation essentielles. Les électrodes intra-cérébrales ont I’inconvénient d’explorer un
champ restreint, si bien que la détermination de leur situation nécessite une étude
préimplantatoire minutieuse, en vue de répondre & un minimum d’hypothéses. La cible
choisie sur la grille de repérage orthogonale sur les clichés de profil est confrontée a
Partériographie qui lui est superposée : ’orthogonalité stricte définit alors la théorie de
séeurité vasculaire. La profondeur d’implantation est dépendante des structures a étudier. Les
électrodes, porteuses de 5 4 15 plots, sont laissées en place jusque plusieurs semaines en vue
d’un recueil continu. La faible morbidité est dominée par les complications hémorragiques

(entre 3/500 et 1/100).
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Figure n°31 : Schéma pré-
implantatoire de SEEG
selonTalairach [173]

Les avancées technologiques actuelles ont conduit a Parrét de la ventriculographie,
progressivement remplacée par I’IRM et certaines équipes tendent a s’affranchir de la
téléradiographie avec prépondérance de I’IRM et aide de la neuronavigation.
Guénot et al. [49] profite de la SEEG pour réaliser une thermocoagulation du foyer
épileptogeéne lorsqu’il est bien défini par cet examen. 11 ne s’agit pas d’un traitement en soi
mais plus de I’opportunité d’utiliser des électrodes impliquées pour entrainer une Iésion en
toute innocuité en regard du foyer. Les résultats préliminaires sont modestes (15% réussite)
mais les cas libérés de crises semblent plut6t étre ceux initialement, contre-indiqués pour une
chirurgie.

Le moyen le plus certain de déterminer le foyer épileptogéne est
d’enregistrer I’activité ictale spontanée. La vidéo-EEG a permis d’établir une concordance

entre I’enregistrement du tracé et les manifestations cliniques qui, si elles précédent les
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activités EEG, sont indépendantes. L’activité ictale en profondeur se traduit par une activité
rythmique de haute fréquence réguliére avec amplitude basse au début, qui augmente
progressivement par la suite en méme temps que la fréquence diminue. Une décharge
paroxystique a d’autant plus de valeur localisatrice qu’elle débute dans une zone restreinte :
au mieux entre 2 plots (début focal) ou sur plusieurs électrodes d’un seul lobe (début
régional). Ce dernier mode de révélation peut indiquer une zone épileptogéne étendue ou une
activité propagée a partir d’un foyer a distance. La zone de résection pouvant inclure le foyer
et les voies de propagation essentielles, il est également nécessaire d’identifier les structures
secondairement atteintes, ce qui implique de définir les cibles au cas par cas.

L’activité interictale enregistrée par les électrodes intra-cérébrales a
moins de valeur localisatrice que celle de 'EEG de scalp. Elles débordent souvent le foyer
épileptogeéne et constituent la zone irritative. Les résultats chirurgicaux semblent supérieurs
lorsque zones épileptogene et irritative se confondent. La valeur localisatrice des pointes
intercritiques est maximale lors du stade de sommeil paradoxal, mais leur fréquence est stable

malgré les variations de I’état de vigilance. -

2) Autres techniques:

o  L’électro-corticographie est la méthode invasive la plus ancienne (Penfield
1954) et a été pendant longtemps la plus utilisée. Elle repose sur I’enregistrement de
Pactivité¢ intercritique par des électrodes sous-durales (Grids ou Strips). Cette
activité, qui peut étre influencée par I’anesthésie, est plutdt recueillie chez un patient
éveillé et coopérant. Il est quelquefois difficile de déterminer sur un graphoélément

s’il est localisé au foyer ou issu d’une propagation, ce qui entraine une certaine
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approximation de la délimitation de la zone épileptogeéne. Elle est de plus en plus
délaissée aux profits de techniques plus adaptées a I’étude de crises spontanées.

o Les électrodes nasopharyngées étaient utilisées dans [’exploration antéro
inférieure du lobe temporal mais ne sont plus d’usage actuellement.

o  Les électrodes sphénoidales permettent des enregistrements de longue durée,
presque sans artéfacts. Elles explorent la région uncinée, les structures
temporomésiales, le gyrus parahippocampique, le gyrus T3 et méme la région
orbitofrontale

o Les électrodes nasoéthmoidales et supraorbitaires explorent la face
orbitofrontale

o  Les électrodes via le foramen ovale ont ¢été décrites par Wieser [192, 194, 196]
et sont insérées en sous-dural pour étude de la face temporomésiale. Elles sont
intéressantes par leur facilit¢ d’implantation, tolérance, les données
neurophysiologiques chez les candidats & une intervention sélective.

o  Les é€lectrodes intra-hippocampiques implantées de fagon stéréotypées, soit
latéralement, soit dans ’axe antéropostérieur de ’hippocampe, mais sans principe
d’orthogonalité stricte sont fréquentes dans les pays anglo-saxons et présentent le

méme taux de complications que la SEEG.

1V) Explorations complémentaires {33, 95, 144, 146, 177]:

A) L’imagerie par résonance magnétique :

L’IRM encéphalique reste ’examen morphologique de choix dans le bilan de

I’épilepsie temporomésiale. Elle repose sur le principe de recueil du signal émis lors de la
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relaxation d‘une molécule, initialement entrée en “résonance” suite a I’impulsion d’une onde
radiofréquence au sein d’un champ magnétique.

L’intérét majeur de P'examen consiste en lidentification d’une Iésion
structurale évidente, dont on a de fortes probabilités de présager du caractere €pileptogéne.
Cependant, il n’est pas évident que la zone lésionnelle et la zone épileptogéne soient
concordantes (comme dans les cavernomes, par exemple) et il est absolument indispensable
de rapporter ces données morphologiques a [I’ensemble du bilan clinique et
électrophysiologique. Toute discordance doit aboutir & un complément d’examen comme des
enregistrements invasifs.

La sensibilité de cet examen dépend essentiellement de la technique utilisée.
Certaines séquences ont une utilit¢ particuliere dans le cadre du bilan d’épilepsie temporale :

- Séquences T2 axiale et coronale (turbo spin-écho si possible)

- Séquences T1 pour études tridimensionnelles

- Séquences FLAIR (FLuid Attenuated Inversion Recovery) avec inversion-récupération
L’injection de Gadolinium peut s’avérer nécessaire en cas de lésion évocatrice de tumeur.

Les épaisseurs de coupes sont variables selon les séquences entre tous les millimetres pour le
T1 a 5 millimetres pour le T2. La détermination des plans de coupes est indispensable a
I’étude morphologique des structures corticales et de ses rapports. Le plan neuro-oculaire est
fréquemment utilisé en pathologie courante mais se réveéle peu informatif dans un bilan
épileptologique. L’intérét de réaliser des plans de coupes axiales selon un axe CA-CP ou
coronales perpendiculaires & cet axe repose sur, d’une part, la possibilité de se référer a un
atlas de stéréotaxie, réalis€¢ dans ces plans, et, d’autre part, de permettre secondairement
Pimplantation stéréotaxique d’électrodes d’enregistrement intracérébrales en évitant les
structures vasculaires. Par ailleurs, des plans dans I’axe du lobe temporal ainsi que des coupes

coronales perpendiculaires a ces plans sont tout a fait indiqués pour étudier le lobe temporal,
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et en particulier les structures temporomésiales. Le plan coronal perpendiculaire au grand axe
de Thippocampe reste le plus utilisé dans les mesures volumétriques des formations
hippocampiques et présente la meilleure définition. Ces mesures sont peuvent se réaliser de
fagon automatisée par calcul de région d’intérét en comparaison a un groupe témoin ou le coté
controlatéral au moyen de systemes d’analyse d’images informatiques. Certaines structures
anatomiques plus subtiles comme I’amygdale nécessitent un contourage manuel précis. Ces
études volumétriques revétent un caractére particulier en cas de sclérose de I’hippocampe.
Toutefois, elles imposent une installation correcte du patient afin d’éviter toute fausse
asymétrie. L’imagerie en tenseur de diffusion est en plein essor pour identifier les faisceaux
de substance blanche.

Les étiologies de I’épilepsie temporomeésiale retrouvées a I’IRM peuvent étre
regroupées en plusieurs catégories, dont les différents aspects seront détaillés dans le chapitre
correspondant :

La sclérose hippocampique

- Les étiologies malformatives du développement cortical portant sur la prolifération
(dysplasie, tubers), la migration neuronale (hétérotopie), I’organisation corticale
(polymicrogyries, dysplasies sans cellules ballonisées)

- Les étiologies vasculaires : cavernomes, MAV

- Les étiologies tumorales plutdt de bas grade : gliales (astrocytomes,
oligodendrogliomes), glioneuronales (gangliogliome, DNET)

- Les Iésions séquellaires : post-traumatiques, ischémiques, infectieuses

L’IRM s’intégre également dans ’ensemble du bilan fonctionnel. En effet,
'IRM fonctionnelle refléete ’activité cérébrale de fagon indirecte. Elle repose sur le principe
BOLD (Blood Oxygenation Level Dependant), selon lequel la désoxyhémoglobine est plus

paramagnétique que la methémoglobine. La différence d’oxygénation cérébrale peut alors étre
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visualisée et traduire la consommation du tissu cérébral en oxygene, en fonction des
différentes taches que le patient va effectuer (paradigme). Cette technique permet d’établir

une cartographie préchirurgicale des zones fonctionnelles cérébrales.

B) La Tomographie a Emission de Positons (Positon Emission Tomography — PET

Scan) [101]:

Cet examen isotopique, apparu pour la premicre fois a la fin des années 1970,
permet de quantifier les modifications du métabolisme cérébral local essentiellement en
intercritique.

Il repose sur la détection, selon un principe de coincidence, d’un rayonnement
v de haute énergie produite par 2 photons de 511 keV, issu de la collision d’un positon avec
un électron. Ce rayonnement provient alors d’une molécule émettrice de positon qui sert au
marquage d’une molécule capable de traverser la barriere hématoencéphalique et d’entrer
dans le métabolisme cérébral. Les contraintes techniques résident en la demi-vie courte du
marqueur qui impose sa fabrication rapprochée dans le temps et I’espace (& proximité d’un
cyclotron) et rendent la réalisation d’un PETScan percritique actuellement compromise. En
définitive, le PETScan interictal reflete I’état métabolique (débit sanguin cérébral
locorégional, consommation d’oxygene ou de glucose) ou I’état de la neurotransmission (
récepteurs biologiques disponibles, synthése de neurotransmetteurs) en fonction de la
molécule utilisée.

Les études du métabolisme cérébral en épileptologie sont dominées par
"utilisation du 18-Fluoro-Désoxy-Glucose (18FDG). Cet examen atteint alors une sensibilité
proche de 80% dans I’épilepsie temporomésiale pouvant aller jusqu’a prés de 100% en cas

d’association avec une sclérose hippocampique [148]. La résolution spatiale étant
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satisfaisante, I’intérét consiste en la détermination de la latéralisation et de la localisation.
Ainsi, on retrouve majoritairement dans 1’épilepsie temporomésiale, un hypométabolisme
interictal unilatéral essentiellement sur la face mésiale, mais débordant largement sur les
versants latéral et basal. En cas de sclérose, cet hypométabolisme peut dépasser les limites de
cette derniére et avoir une démarcation plus ou moins nette. Il existe fréquemment une
irradiation en frontopariétal, en particulier vers la région des noyaux gris centraux
homolatérale. Cet état peut étre réversible et susceptible d’étre légérement modifié par un
traitement médicamenteux, qui, réduisant le métabolisme de base de fagon globale, ne modifie
peu les aspects d’asymétrie métabolique. Un PET interictal peut se révéler normal. Il est
décrit de rares cas d’hypermétabolisme intercritique.

L’étude du débit sanguin cérébral ou de la consommation et extraction de
I’oxygene est permise par I'utilisation de molécules marquées a I''>0 (H,"0, °0,, C"°0;)
ou au "N (NH;). Des zones d’hypoperfusion sont décrites en regard des régions
d’hypométabolisme en circonscrivant des régions beaucoup plus diffuses et hétérogénes.
L’examen du débit cérébral par SPECT intercritique est le plus souvent préféré a cette
technique.

Le '"'C-Flumazénil est judicieux en vue d’étudier la distribution centrale des
récepteurs aux Benzodiazépines. On retrouve ainsi dans 1’épilepsie temporomésiale une baisse
significative unilatérale temporale de la densité de ces récepteurs et essentiellement en cas de
sclérose ( par perte neuronale). La sensibilit¢é de ce test est voisine de 100% en cas
d’association avec une sclérose temporomeésiale.

Il existe également un systéme endogéne anticonvulsivant médié par les
récepteurs aux opiacés, qui peut étre étudié au moyen du "¢C-Carfentanil (récepteur p), 'C-
Cyclofoxy (récepteurs p et k) ou le ''C-Diprénorphine (récepteurs i,k et §). Ainsi, on

. 11 . . , .
retrouve une hyperexpression du * C-Carfentanil au niveau du néocortex temporal, traduisant
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une stimulation de ce systéme en vue d’empécher la propagation de la décharge interictale. La
baisse de I’expression de ce méme traceur dans la région du noyau amygdalien laisse
supposer qu’une inhibition amygdalienne pourrait favoriser la survenue de crises. On retrouve
a un degré moindre une baisse du ''C-Diprénorphine en temporal,

La sérotonine (5-HydroxyTriptamine) est un neurotransmetteur des noyaux du
raphé du tronc cérébral, relargué a un niveau cortical par une voie ascendante. Les recepteurs
5HT}A ont une vertu anticonvulsivante et peuvent donc étre étudiés par le ''C-WAY (ayant
une affinité pour la sérotonine endogéne) ou le '""F-MPPF (sensible a la variation de la
sérotonine endogene). En cas d’épilepsie temporomésiale, les récepteurs SHT;A sont
diminués en temporal interne. Le a''C-Méthyl-L-Triptophane (''CAMT), qui est un
précurseur de la sérotonine, n’est pas modifié en cas de sclérose mais est augmenté en cas de
dysplasie corticale.

Des récepteurs muscariniques peuvent étre diminués et histaminiques HI
élevés mais leur utilisation reste anecdotique. Le PET a la méthionine serait intéressant dans
la différenciation entre DNET et d’autres tumeurs concernant la face interne du lobe temporal.

Bref, cet examen est intéressant dans la concordance avec le bilan
¢lectrophysiologique. La zone épileptogene est en général comprise entre I’aire de diminution
des récepteurs aux benzodiazépines et celle d’hypométabolisme glucosé. Les structures
épileptogenes sont bien délimitées lorsque ces examens sont congruents et on peut alors

envisager d’implanter des électrodes intracraniennes de recueil EEG dans des zones définies

par ces examens.

Figure n°32 :
PET au FDG
Interictal avec
hypométabolisme
temporal
antérointerne
gauche
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C) Le SPECT (Single Photon Emission Tomography) :

Cette tomographie apparue plus tardivement dans les années 1990 reste un
examen de pratique courante dans le cadre d’un bilan épileptologique.

Son principe comprend la détection directe au moyen d’une gamma-caméra
(caméra a scintillation) d’un rayonnement gamma issu d’un marqueur émetteur
monophotonique.

Le Xénon 133 (Xe'?) a été utilisé en étude dynamique de détermination du
débit sanguin cérébral en valeur absolue, étant donné qu’il ne passe pas la barriére
hématoencéphalique mais n’est plus d’actualité a ce jour.

A Theure actuelle, les traceurs marqués au Tm

sont utilisés de fagon
prépondérante. La principale supériorité de cet examen dans le bilan épileptologique réside en
la possibilité d’un SPECT percritique, essentiellement a cause des propriétés d’un traceur
comme |’ Héxa-Méthyl-Propyléne-Amine-Oxyme (HMPAO) ou le Diéthyl-Cystéinate-dimer
(ECD). En effet, le traceur doit étre injecté¢ au moment ou dans les trente premiéres secondes
de la crise, en raison de son extraction rapide au ler passage dans la circulation cérébrale. Par
la suite, I’activité reste fixée entre 2 et 4 heures. Ceci permet alors de réaliser des clichés
tomographiques en toute sécurité a distance de la crise, en évitant les contraintes mécaniques
et cinétiques de la crise, tout en reflétant ’activité ictale.

Le SPECT ictal dans ’épilepsie temporo-mésiale définit une hyperperfusion
temporale globale unilatérale avec relative hypoperfusion des autres aires corticales
avoisinantes (frontale, pariétale postérieure). Le cortex latéral est plus volontairement marqué

en raison de la minceur du manteau cortical et par effet d’atténuation corrigée de fagon

incompléte. On retrouve de méme une hyperperfusion ipsilatérale des noyaux gris centraux,
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lorsqu’il y a une dystonie critique du membre supérieur controlatéral. Quelques fois, la face
mésiale controlatérale se voit hyperperfusée par probable activation du complexe amygdalo-
hippocampique opposé. En phase post-ictale précoce, il est possible de voir une zone
d’hyperperfusion relative focale essentiellement antéromésiale avec relative hypoperfusion
néocorticale latérale s’étendant jusqu’en fronto-pariétal.

Le SPECT interictal détermine une zone d’hypoperfusion temporale corrélée a
la zone épileptogéne dans moins d’un cas sur deux. Dans 40% des cas, cet examen n’est pas
concluant et se révele de faible sensibilité, avec un nombre conséquent de faux positifs.

Par ailleurs, d’autres traceurs sont utilisés comme le Iomazénil I'* qui se
révele élevé en zone épileptogene.

Enfin, de nouvelles séquences comme les séquences SISCOM (Substracted
Ictal SPECT COregistered with MRI) se révelent pertinentes. Elle consiste a réaliser une
image de la zone hyperperfusée ictale par soustraction aux images du SPECT interictal et de
la superposer a des clichés IRM afin de mieux la délimiter. Elle trouve sa place en cas d’IRM
normale, de pathologie multifocale dans le bilan non invasif. La qualité¢ d’image est meilleure
en néocorticale et, méme si cette technique est encore en cours d’évaluation, semble étre

prédictif d’un bon pronostic chirurgical.
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Figure n°33 : Représentation
SISCOM [177]

D) Le Bilan Neuropsychologique :

L’examen neuropsychologique contribue lui aussi pour une part non
négligeable a I’évaluation épileptologique. Il participe non pas a la localisation du foyer
épileptogéne contrairement au reste du bilan d’imagerie, mais a 1’évaluation des fonctions
cognitives et/ou de dysfonctions en relation avec des anomalies structurelles ou non. Le but
principal est de déterminer la localisation d’une dysfonction cérébrale, présente en
préopératoire et de prédire les risques encourus en cas de résection temporale.

Les évaluations cognitives simples sont permises par I’échelle révisée du
Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS-R). Les patients porteurs d’une épilepsie focale, en
particulier temporale, ont souvent des scores de QI global dans les valeurs normales.
L’évolution en post-opératoire est particuliére : on note le plus souvent une baisse globale des
performances de QI globales en post-opératoire immédiat, puis elles se normalisent plus
tardivement. De plus, les performances post-opératoires tardives sont significativement

meilleures qu’en préopératoire en cas d’exérése concernant le lobe non dominant.
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Les études sur le lobe dominant se concentrent sur certains aspects du langage (lecture,
compréhension, ...) afin d’identifier les patients présentant une distribution atypique du
langage, qui pourrait étre endommagée lors de I’exérése chirurgicale. Le lobe non dominant
est exploré d’un point de vue visiospatial et perceptuel. De méme, les études frontales peuvent
étre indiquées pour déterminer la capacité & générer des idées différentes (test de fluence), a
s’adapter au changement de situation et d’environnement (Wisconsin Card Storting, Stroop
test).

L’évaluation mnésique est primordiale lors de ce bilan. On dissocie
habituellement la mémoire verbale des noms, histoires, liste de mots (touchant
majoritairement le lobe temporal gauche) et la mémoire non verbale des lieux, visages,
dessins abstraits (touchant essentiellement le lobe temporal droit). Les grilles de Wechsler
Memory Scale et des figures de Rey-Osterrieth sont utilisées en vue d’identifier une
défaillance dans des tests étudiant de fagons différentes le verbal et le non-verbal.

Le test de Wada est un test pertinent parmi l’ensemble du bilan
neuropsychologique. Il a été mis au point par le Dr Juhn Wada en 1949, initialement en vue
de réduire les effets indésirables des électrochocs en psychiatrie. Rapidement, ce test a €té
utilisé pour étudier la dominance du langage, puis ultérieurement, pour prédire le risque
d’atteinte mnésique aprés chirurgie du lobe temporal. Il consiste a I’injection carotidienne de
barbiturique (Amytal) qui va ainsi inactiver I’hémisphére correspondant, entrainant de fagon
transitoire une hémiplégie controlatérale et une aphasie selon la distribution du langage. 1l
permet de détecter des atypies de latéralisation (par Edimburg Handedness Inventory), surtout
en cas de famille de gaucher et d’age précoce de début de crise (risque de transfert du langage
d’un hémisphére vers ’autre en cas d’atteinte). L’étude de la mémoire permet de quantifier la
fonction hippocampique du lobe temporal controlatéral et par conséquent, les répercussions

mnésiques d’une lobectomie. Un bon score de mémoire & I’injection homolatérale au site de
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résection est de bon pronostic car on suppose alors que I’hippocampe controlatéral fonctionne
normalement. Un mauvais score en cas d’injection controlatérale est également intéressant car
il signe que "hippocampe atteint est minoritaire.

En cas d’étude peu satisfaisante, en particulier s’il n’y a pas d’hémiplégie durant le test, des
études par cathétérisme plus sélectif de l’artére cérébrale postérieure voire de Dartére
choroidienne antérieur peut s’avérer utile, malgré un risque accru de complications (atteinte
du I transitoire, ischémie du tronc...).

Cependant, I’avenir de ce test simple est actuellement remis en cause en raison de I’arrét de
production par les différents laboratoires de I’Amytal et de ses dérivés, probablement par
faible rentabilité. Parallélement, 'IRM fonctionnelle se développe progressivement et pourra
éventuellement suppléer cet examen, dans la cartographie fonctionnelle des €éléments du

langage.

E) Autres examens :

Le principe de la magnétoencéphalographie est lié 4 la détection de champs
magnétiques trés faibles (10-10° fentoTesla) produits par Pactivité cérébrale. Un courant
électrique intracellulaire est créé lorsque I’activité synaptique est enclenchée. Ce courant est a
’origine d’un champ magnétique qui peut alors étre enregistré de fagon extracrinienne ,
d’autant plus que les résistances du scalp et de la boite cranienne ne sont pas responsables de
distorsions et donc entrainent une meilleure résolution. Les champs magnétiques et
électriques sont perpendiculaires et [’orientation du champ selon le dispositif de détection est
prépondérante. Selon que le champ intéresse un sillon ou un gyrus, il devient respectivement
tangentiel ou parallele, ce qui en résulte la possibilité de non-détection du champ selon cette

orientation. Fatalement, la MEG est indiquée pour les études de surface corticale, d’autant
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plus que le champ s’atténue en fonction de la distance. Enfin, I’étude MEG se dispense d’une
mesure référence contrairement & 'EEG. L’appareil de recueil ne permet a I’heure actuelle
qu’une étude fiable en intercritique, puisqu’il faut étre immobile lors de ’examen. II est noté
une correspondance entre des spikes EEG intercritiques (étudié en “spike avering” ou “single-
spike analysis”) entre recueil invasif de surface par ElectroCorticoGraphie et PETScan. Cette
technique reste malgré tout minoritaire dans le bilan diagnostic des épilepsies temporales et
constituent encore une voie de recherche.

D’autres examens sont réalisés dans le bilan d’épilepsie mais revétent un
caractére mineur. Ainsi, le scanner encéphalique est couramment effectué lors du bilan initial
du toute crise d’épilepsie et ne permet de mettre en évidence que des stigmates de
traumatismes criniens ou des lésions tumorales (avec injection de produit de contraste iodé¢)
pour lesquelles un bilan IRM est malgré tout indispensable en complément.

L’angiographie est intéressante dans le bilan de toute malformation vasculaire
pouvant étre entre autres responsables d’€pilepsie. Elle peut également faire place dans le

bilan chirurgical systématique selon les écoles, pour exérése ou implantations d’électrodes.

Y) Bilan pré-chirurgical{33, 95, 144, 146, 177] :

L’ensemble du bilan pré chirurgical a pour but de délimiter le foyer
épileptogeéne, de confronter les données électrophysiologiques aux données morphologiques
en vue d’une concordance, de définir les zones éloquentes cérébrales de voisinage qu’il
convient d’épargner lors de la chirurgie et ainsi de prédire le pronostic chirurgical . Il parait
alors indispensable d’envisager ce bilan comme une collaboration multidisciplinaire
impliquant neurologues, neurochirurgiens, neuropsychologues, neuroradiologues, au sein d’un

département dédié a I’épileptologie.



Dans un premier temps, il convient de bilanter une épilepsie
pharmacorésistante en neurologie afin de s’assurer de sa pharmacorésistance au terme d’une
évaluation qui peut prendre plusieurs années, de son caractére partiel et temporal par EEG et
surtout Vidéo-EEG avec enregistrement des crises concomitantes aux tracés EEG.

Le bilan neuropsychologique déterminera les performances globales,
mnésiques du patient ainsi que sa dominance de langage. Il établira également le profil
psychologique du patient ainsi que les bénéfices (médicaux, socioprofessionnels) et risques
d’une intervention.

Le bilan morphologique comprendra la réalisation d’une IRM encéphalique
haute résolution afin de déterminer des lésions structurales susceptibles d’étre responsables de
I’épilepsie.

Les études intercritiques par SPECT ou PET seront déterminantes pour fournir
des éléments sur le métabolisme ou la perfusion, secondairement complétées par SPECT
critique souvent réalisé dans le méme temps que la vidéo-EEG.

Au terme de ce bilan, des arguments seront fournis pour établir un planning
chirurgical en cas de concordance de tous ces éléments électro-radio-cliniques. En revanche,
il pourra étre établi une abstention chirurgicale en cas de foyer localisé en pleine zone
fonctionnelle. La présence de discordance entre les différents éléments de ce bilan peut aussi
amener & poursuivre ce bilan en vue de d’une implantation d’électrodes cérébrales profondes
pour définir au mieux la zone épileptogéne. En France, la méthode la plus répandue est la
SEEG, qui peut conduire & une indication ou a une contre-indication chirurgicale selon
I’étendue, le caractére uni/multifocal, la propagation a des zones éloquentes, I’accessibilité de
la zone épileptogene.

L’ensemble de ce bilan est résumé par le schéma ci-dessous, modifié selon

[173] :
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V1) Etiologies [33, 95, 144, 146, 177]:

A) La Sclérose Temporo-Mésiale :

ABSTENTION

La sclérose temporo-mésiale représente la lésion la plus fréquemment

rencontrée dans la chirurgie de la face interne du lobe temporal. Sa description initiale date de

1825 par Bouchet et Cazauvieilh, au sein d’une série de 18 autopsies de patients épileptiques.

Ce terme englobe des changements architecturaux concernant I'hippocampe, le cortex
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entorhinal adjacent et le noyau amygdalien et de fagon plus restrictive, on parle de “sclérose
de la corne d’Ammon” si elle se restreint aux aires CA1 a CA4 de la corne d’Ammon et de
“sclérose hippocampique” en cas d’atteinte supplémentaire du subiculum et du gyrus

dentatus.

D’un point de vue macroscopique, la sclérose correspond a une structure

atrophiée, avec une certaine induration.

Figure n® 34: Aspect
anatomique d’une sclérose
hippocampique en bas chez
un patient décédé avant son
intervention [33]

D’un point de vue microscopique, la sclérose implique une nécrose neuronale avec
prolifération secondaire des fibres gliales et réaction fibreuse qui marque I’aspect
histologique. Le profil caractéristique de cette perte neuronale touche de fagon prépondérante
I’aire CA1 (aussi appelé le secteur de Sommer) avec raréfaction des cellules pyramidales, et
légére transition via le prosubiculum vers le subiculum. Le hilus du gyrus dentatus en CA4

ainsi que le secteur CA3, correspondant a I’endfolium, sont ensuite concernés par la perte
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neuronale. Les cellules granuleuses du gyrus dentatus ainsi que le secteur CA2 sont
relativement épargnées. La vulnérabilité des secteurs CAl et de I’endfolium peut étre
expliquée par la richesse de ces régions en recepteurs au glutamate, N-Méthyl-D-Aspartate
(en CA1l) et Kainate (dans I’endfolium). Ces récepteurs lorsqu’ils sont activés induisent une
concentration excessive en ions Ca®" dans les neurones pyramidaux post-synaptiques. L’effet
délétére d’une telle accumulation est en partie aggravé par la raréfaction des protéines de
fixation du Ca®" comme la calbindine, chromogranine A et parvalbumine dans les neurones

pyramidaux des secteurs CA1 et CA3 alors qu’elles auraient pu protéger les cellules contre le

calcium.

Figure n° 35:;
Raréfaction neuronale du
secteur CA1 dans une
sclérose hippocampique
[33]

SUB

L’IRM encéphalique reste I’examen morphologique de référence dans le
diagnostic morphologique. L’un des principaux signes réside en une atrophie touchant
I’hippocampe voire le lobe temporal, visible en séquence T1 avec en particulier possibilité de
quantifier cette asymétrie par volumétrie, la plus intéressante dans des plans de coupes
perpendiculaires au plan de I’hippocampe. Secondairement, on retrouve un hypersignal
hippocampique en séquences T2 ou FLAIR, surtout visible en coupes coronales, et associé a
un hyposignal avec perte de 1‘organisation structurelle dans les séquences en inversion-

récupération. Il peut étre décrit une dilatation passive de la corne ventriculaire temporale
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correspondante, par atrophie globale du lobe temporal. Des anomalies de gyration peuvent

étre diagnostiquées lors de cet examen.

Figure n°® 36: Hypersignal
FLAIR témoignant d'une
sclérose hippocampique

Si la plupart des patients souffrant d’épilepsie temporale sont porteurs d’une
sclérose temporo-mésiale, le fait que la sclérose soit I’origine ou la conséquence des crises
reste sujet & controverse. D’une part, on note une prépondérance de la sclérose hippocampique
parmi les patients chez qui I’épilepsie s’est manifestée tot, sans pour autant attribuer cette
différence d’incidence a la fréquence des crises tonicocloniques généralisées ou a I’histoire de
I’épilepsie. D’autre part, il a été montré une corrélation entre la fréquence des crises
tonicocloniques généralisées et la perte neuronale du secteur CA4, suggérant 2 mécanismes
pathogénes. La perte neuronale de CA4 semble étre la conséquence des crises tonicocloniques
généralisées alors que la sclérose peut étre a I’origine des crises. De plus, les Iésions
bilatérales symétriques hippocampiques sont corrélées avec des manifestations critiques
précoces, contrairement aux lésions unilatérales.

La sclérose temporomésiale peut également se manifester dans différents
syndromes, comme le syndrome de West, dans une proportion moindre, méme si une
corrélation a été établie entre sclérose bilatérale, épilepsie précoce suggérant la sclérose
comme retentissement neuropathologique d’hypoxie liée aux crises répétitives. On la retrouve
aussi rarement dans le syndrome de Lennox-Gastaut mais la fréquence de sclérose

cérébelleuse peut faire envisager ces deux pathologies distinctes.
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Enfin, la sclérose temporomésiale reste d’excellent pronostic chirurgical. En
effet, lorsque I’épilepsie temporomésiale concorde avec la présence d’une sclérose
hippocamique, on peut espérer une guérison de I'ordre de 90% aprés

amygdalohippocampectomie.

B) Autres lésions malformatives focales [14, 18, 85, 175] :

Elles sont dominées par les dysplasies corticales, décrites initialement par
D.C.Taylor en 1971 [175]. Ces anomalies sont la conséquence de malformations du
développement cortical portant essentiellement sur la prolifération neuronale. Taylor décrit,
parmi une série de 10 patients ayant subi une chirurgie de I’épilepsie (dont 6 temporales), un
aspect de dysplasie corticale dont les principaux aspects sont :
- un manteau cortical épaissi focalement avec un effacement de la jonction entre
substance blanche et grise
- une interruption de la stratification corticale avec accumulation de neurones dilatés,
répartis de fagon désorganisée dans toutes ces couches sauf la premiére
Outre cette désorganisation architecturale corticale, certaines dysplasies plus atypiques
comprennent des cellules ballonisées, reflétant une prolifération anormale neuronale, qui
apparaissent préférentiellement dans les dysplasies focales corticales extratemporales. Les

dysplasies typiques sans cellules ballonisées semblent plus fréquentes en situation temporale.

= —
- ' -
. i ® Figure n°37 : Cellules
‘ ballonisées dans une
2 : s . dysplasie corticale [14]
' 1}‘ '.'i
5 o
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I’aspect IRM retrouve une disposition focale corticale anormale avec épaississement du
manteau cortical en séquence T1. La substance blanche sous-jacente est remaniée avec

délimitation floue et un hyper signal T2. La présence de cellules ballonisées semble

responsable de I’hypersignal en séquences FLAIR.

Figure n°38 : Aspects
radiologique et anatomique
d’une dysplasie corticale [14]

Le pronostic chirurgical de cette pathologie est excellent en cas de résection compléte[14, 18].
Si la localisation frontale présente un moins bon pronostic que les autres localisations, il n’est
pas montré de différence en terme de contrdle critique entre situation temporale et
extratemporale. De méme, le pronostic semble meilleur en cas de crises partielles et de degré
important de désorganisation cyto-architecturale.

Les dysplasies s’opposent a d’autres malformations du développement cortical
portant essentiellement sur la prolifération neuronale que constituent les tubers de la Sclérose

Tubéreuse de Bourneville. En effet, dans les dysplasies type Taylor, il n’y a pas :
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- de manifestations cutanées comme les adénomes sébacés ou les macules
- de calcifications
- d’histoire de transmission familiale
- d’atteinte intellectuelle
Les atteintes de la migration neuronale comme les hétérotopies ou de
’organisation corticale comme les polygyries sont rarement impliquées dans les épilepsies

temporomésiales.

C) Lésions tumorales :

On oppose alors les 1ésions tumorales d’ordre glioneuronales représentées par

les DNET et les gangliogliomes aux tumeurs gliales essentiellement de grades faibles.

1)Les Tumeurs Dysembryoplasiques Neuroépithéliales (DNET) [22, 23] :

Ces tumeurs polymorphes ont été décrites pour la premiére fois par C.Daumas-
Duport en 1988. Elles se développent lors de I’embryogenese et sont des lésions stables d’un
point de vue carcinologique contrairement aux gliomes dont on peut confondre ’aspect
histologique. La composante glioneuronale spécifique est caractéristique : des faisceaux
d’axones entourés de petits oligodendrocytes s’organisent en colonnes perpendiculaire a la
surface corticale. Une architecture “multinodulaire” se développe par foyers de prolifération
gliale astrocytaire et/ou oligodendrogliale, pouvant ainsi prendre un aspect de tumeur gliale.
Parall¢lement, des foyers de dysplasie corticale par anomalie architectonique et de la
maturation neuronale sont présents au contact de la tumeur, avec présence de neurones

quelque peu dystrophiques et ectopiques dans la substance blanche. En revanche, il n’y a pas



de neurone de type ganglionnaire ni d’infiltrat lymphocytaire. Des vaisseaux hamartomateux
ainsi que des calcifications ne sont pas exceptionnels. La présence de signes histologiques de
malignité rencontrés dans les gliomes peuvent étre également observés dans les DNET mais

n’ont pas d’incidence pronostique.

Figure n°39 : Représentation
d’une DNET][22, 23]

La présentation clinique est quant a elle singuliere. Elle se manifeste par une é€pilepsie
partielle, avec ou sans généralisation secondaire, pharmacorésistante qui se réveéle avant 20
ans. L’examen neurologique intercritique est le plus souvent normal. Un déficit peut étre,
malgré tout, présent mais il est stable et généralement négligé par le patient.

La localisation est largement majoritaire au niveau du lobe temporal mais des rares
localisations dans les noyaux gris centraux, le cervelet, le diencéphale, le septum, ou le tronc
cérébral.

L’aspect radiologique est caractérisé¢ par une topographie strictement corticale, une absence
d’oedéme péri-tumoral et d’effet de masse. En IRM, elle est arrondie, plutdt en hyposignal T1
et hypersignal T2 aux contours nets. En cas de tumeur évoluant sur la convexité, on retrouve
fréquemment une déformation en regard de la lésion, liée au développement exophytique de
la tumeur avant |’ossification de la voute. La prise de contraste est pratiquement constante. La

présence de calcifications est également rencontrée.



Figure n°40 : IRM coronale T1 sans injection représentant une
DNET temporale interne droite [22, 23]

L’évolution naturelle est marquée par un risque d’hémorragies intra-tumorales,
majoritairement dans les formes histologiques complexes. Ces Iésions sont parfaitement
stables d’un point de vue oncologique et un seul cas de transformation maligne a été rapporté.
Ceci implique donc que les traitements complémentaires par radio ou chimiothérapie sont
contre-indiqués. En revanche, le pronostic majeur concerne le statut épileptique dont on
connait les répercussions neuropsychologiques et scolaires chez des patients habituellement
jeunes. Le meilleur pronostic concerne une exérése compléte et une intervention précoce.
L’exérése complete pourrait étre compromise en cas d’envahissement de zones €loquentes
mais il est fréquemment retrouvé un déplacement de ces zones fonctionnelles, impliquant un

développement tres précoce de ces tumeurs.

2) Les Gangliogliomes [90, 98, 104] :

Les gangliogliomes sont des tumeurs mixtes glioneuronales touchant
essentiellement les enfants. Lorsque leur localisation est supratentorielle, leur
symptomatologie est dominée par la présence de crises d’épilepsies aboutissant rapidement a
une épilepsie réfractaire au traitement médical.

D’un point de vue histologique, on retrouve des cellules neuronales de type ganglionnaire
d’aspect plus volumineux, anormal avec un noyau plus clair. Parallélement, I’autre

composante gliale subit une prolifération au sein d’une fibrose. Des calcifications peuvent étre
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rencontrées. En revanche, la présence d’infiltrats lymphocytaires reste constante dans les
gangliogliomes. L’ immunomarquage a la synaptophysine est informatif.

Quelques éléments peuvent amener a les confondre avec les DNET : la topographie corticale,
I’absence de composante neuronale en cas d’échantillonnage par biopsie, la fréquence des
foyers de dysplasie.

D’un point de vue radiologique, cette tumeur est volontiers d’allure kystique avec une prise de
contraste. La localisation de la tumeur reste 1’élément pronostic majeur en terme de déceés et
de récurrence post-opératoire. Le pronostic chirurgical est donc excellent avec une survie a 10
proches de 95%, surtout en cas d’exérese complete. Le degré d’anaplasie n’est pas corrélé aux
résultats chirurgicaux. Etant donné les conséquences délétéres de la radiothérapie sur le tissu
cérébral sain, surtout chez I’enfant, chez qui les gangliogliomes sont prépondérants, la
radiothérapie est a exclure d’autant plus que son effet de telles tumeurs de croissance lente ne
semble pas prouvé. Le traitement de choix reste donc exclusivement chirurgical, méme si de

rares cas de dégénérescence maligne ont été décrits.

3) Autres tumeurs :

Les tumeurs gliales de bas grade sont plus souvent marquées par une révélation
par une épilepsie que les tumeurs de haut grade, dominées par les signes de croissance
tumorale. Les oligodendrogliomes de bas grade (A selon St-Anne) peuvent étre confondus
avec une DNET [22, 23], en raison de I’absence d’effet de masse et de prise de contraste. Les
aspects radiologiques sont variables. En revanche, aucun cas n’est décrit chez 1‘enfant.
L’>évolutivité maligne doit donc étre prise en compte. On retrouve également des astrocytomes
pilocytiques, xanthoastrocytomes.

Des tumeurs bénignes comme les méningiomes peuvent étre également

responsables d’épilepsie temporomésiale.
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D) Lésions vasculaires :

Les angiomes caverneux (ou cavernomes) sont souvent révélés par une

épilepsie [66]. Elle peut aller de la crise simple a I’épilepsie pharmacorésistante. Ces lésions
vasculaires issues du lit capillaire, angiographiquement occultes, se composent de 1ésions
arrondies, hétérogénes, hyperintenses T1-T2 avec couronne hypointense T2 et légérement
hypointenses T1, en raison des dépdts d’hémosidérine périlésionnels. Il n’y a pas d’oedeme ni
d’effet de masse. L’épileptogénése est probablement liée a Datteinte des neurones au
voisinage ou a distance possiblement irrités par les dépdts d’hémosidérine. Ainsi, la
persistance d’un hypométabolisme au PET Scan FDG en périlésionnel en post-opératoire
suggere une exérese plus large.
De plus, ’étude histologique systématique des structures temporomésiales réalisées lors de
Pexérése du cavernome met en évidence des remaniements secondaires a 1’épilepsie
chronique au dela de la Iésion (perte neuronale, gliose, sclérose...). La présence d’un foyer
secondaire pourrait étre consécutif a une épilepsie ancienne ou fréquente, ce qui fait évoquer
le caractere insuffisant d’une Iésionectomie dans ce cas[146].

Les MAV et anévrysmes sont exceptionnellement responsables d’épilepsie

temporomésiale pharmacorésistante.

E) Autres lésions séquellaires :

Elles peuvent étre d’origine infectieuse, ischémique, traumatique et les lésions
retrouvées sont constituées d’atrophies, de glioses, de cavités porencéphaliques, pouvant

toucher de fagon non spécifique le lobe temporal entre autres.
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Partie IV

Expérience nancéienne : une série de 42 patients.

I) Matériel et méthodes :

Nous reportons une série de 42 patients ayant fait ['objet
d’amygdalohippocampectomies dans le cadre d’épilepsie temporo-mésiale pharmaco-
résistante entre Septembre 2001 et Septembre 2004 dans le service de Neurochirurgie du
CHU de Nancy.

Cette série rétrospective concerne 21 hommes et 21 femmes. L’4ge moyen se
situe & 33 ans avec des ages extrémes compris entre 3 ans et 51 ans au moment de
I’intervention. Parmi ces patients, on note la présence de 5 enfants de moins de 15 ans
(Patients n° 8, 19, 37, 40, 42). Tous ces jeunes patients ont alors été opérés par le méme
opérateur spécialisé en neurochirurgie pédiatrique, Mr le Pr Jean-Claude Marchal. En ce qui
concerne la série “adulte”, "ensemble des amygdalohippocampectomies a été réalisé par Mr
le Pr Jean Auque. Le suivi postopératoire minimum que nous avons choisi est de 12 mois, et
ainsi, depuis la premiere intervention réalisée en Septembre 2001, le suivi maximum est de 48
mois. Dans cette série, le suivi moyen est de 28,6 mois.

L’essentiel de cette étude est fondé sur I’analyse rétrospective de 42 dossiers.
L’ensemble du bilan préchirurgical sera détaillé : EEG de scalp, vidéoEEG continu, bilan
neuropsychologique, SPECT intercritique et/ou percritique, PET Scan, IRM encéphalique,
test de Wada... Le bilan EEG et 'IRM ont €té réalisés dans tous les cas. L’IRM encéphalique
n’a €té analysée qu’en pré-opératoire et aucune €tude volumétrique sur les structures mésiales
n’a été effectuée. L’IRM post-opératoire n’a été relue que dans les €checs chirurgicaus,
puisqu’il n’existe pas d’étude volumétrique préopératoire permettant une comparaison pré-

postopératoire avec I’étendue d’éxerese. Les études SPECT ont eu lieu de fagon variable : 28



études percritiques et 22 ¢études intercritiques. Si le bilan neuropsychologique est
systématique, 16 patients seulement ont eu une étude post-opératoire. Le test de Wada n’a été
réalisé que chez 2 patients aux résultats neuropsychologiques discordants. Une seule étude en
PET Scan a eu lieu, en raison de la disponibilté¢ récente de I’appareil. Par ailleurs, les
antécédents médicaux, avec en particulier la présence de convulsions fébriles ou I’age de la
premiére crise d’épilepsie, sont relevés, ainsi que des données socio-économiques comme la
situation familiale, professionnelle, permis de conduire, niveau d’études.

Tous ces €léments préopératoires sont ensuite confrontés a ceux recueillis en
post-opératoire. La persistance de crises ainsi que les modifications du traitement anti-
épileptique représente les éléments majeurs du suivi qui seront relevés au fur et & mesure des
consultations. Les résultats de la chirurgie sur les crises d’épilepsie sont ensuite quantifiés
selon la classification de Engel en 4 stades, qui est la plus utilisée pour évaluer guérison post-
opératoire. Cette classification se résume selon le modele suivant :

Classe I : Guérison totale

Ia : Absence totale de manifestations épileptiques

Ib: Auras

Ic: Quelques crises en post-opératoire mais pas de crises depuis 2 ans minimum

Id: Crise tonico-clonique a ’arrét du traitement anti-épileptique

Classe II : 90% de réduction de fréquence des crises

[Ia: Initialement libre mais rares crises a ce jour

[Ib: Rares crises depuis chirurgie

IIc: Crises en post-opératoire mais rares depuis 2 ans minimum

[1d: Crises morphéiques

Classe 111 : 50% de réduction de fréquence des crises

I1Ia; Réduction crises
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I1Ib: Intervalle sans crise supérieur a la moitié du suivi mais moins de 2 ans
Classe 1V : Echec

IVa: Réduction minime des crises

IVDb: Pas de modification

IVc: Aggravation du statut des crises
D’autre part, le retentissement des modifications du statut épileptique sur la vie quotidienne
des patients sera évalué par comparaison des données socio-économiques post-opératoires a
celles préopératoires. Afin d’obtenir un recueil précis de ces données, un questionnaire axé
sur I’évolution des crises, les changements socioprofessionnels qui ont été induits ainsi que
sur la satisfaction de ’intervention, a été envoyé par courrier a I’adresse de chaque patient.

Les renseignements obtenus ont été¢ complétés ultérieurement par contact téléphonique des

patients.

TABLE 1. Classification of postoperalive oulcome

Class I: Free of disabling seizuras”
A. Compietely seizure-free since surgery _
8. Nondisabling simple partial seizures only since
surgery
C. Some disabling seizures after surgery, but free of

disabling seizures for at least 2 years . : - .
D. Generalized convulsion with antiepileptic drug Figure n°41: Classification d’Engel [32]

withdrawal only

Class : Rare disabling seizures {'aimost seizurc-free“‘)

A. Initiatly free of disabling seizures but has rare sei-
ZUures now

B. Rare disabling seizures since surgery

C. More than rare disabling seizures after surgery, but
rare seizures for at least 2 years

D. Nocturnal seizures only

Class Hi: Worthwhile improvement®

A. Worthwhile seizure reduction _

8. Prolonged seizure-free intervals amounting 10
greater than half the fotiow-up period, but not tess
than 2 years.

Class IV: No worthiwhile improvement”

A. Significant seizure reduction

B. No appreciable change

C. Seizures worse

vExcludes early postoperative seizures (first few
weeks). o

& Determination of “worthwhile improvement™ will re-
quire quantitative analyses of addiliuna_! data such as per-
cent seizure reduction. cognitive function. and quality of
life.
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La procédure chirurgicale utilisée dans notre service est une voie d’abord
latérale trans-corticale, trans-ventriculaire. Cette voie est inspirée de la technique décrite par
A.Olivier. Le patient est installé en décubitus dorsal, la téte tournée controlatéralement au site
chirurgical. Une incision en point d’interrogation est réalisée en situation prétragienne. Le
lambeau cutané est ensuite tracté vers I’avant, aprés une dissection sous-cutanée.
L’aponévrose temporale est incisée verticalement et le muscle temporal est ruginé et tracté
vers le bas. Un volet ptériono-temporal est ensuite obtenu en débordant surtout sur la base
temporale. Un fraisage complémentaire du ptérion est nécessaire en vue d’obtenir une
exposition suffisante du pdle temporal. La dure-mére est incisée de fagon arciforme et le
pédicule est tracté vers I’avant, ce qui permet également de controler les éventuels
saignements temporaux antérieurs extra-duraux , le tout associé a des suspensions durales par
points trans-osseux. La face latérale du lobe temporal est alors exposée et permet de découvrir

L, T 13,

Figure n°42: Dissection personnelle.
F=Frontal ; T=Temporal ; Sph=Sphénoide. Les
lignes en pointillés déterminent la limite de la
pOlectomie(fins), et [Pincision néocorticale
(larges).
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Le premier temps consiste en la polectomie temporale antérieure qui est réalisée
systématiquement avec ’exérése des structures temporomésiales. La limite postérieure de
cette pdlectomie est située a 4,5 cm de la pointe temporale le long de la vallée sylvienne du
coté dominant pour le langage et & 5,5 cm pour le coté non dominant. L’utilisation
systématique du dissecteur ultra-sonique CUSACAVITRON® permet certes un gain de temps
mais empéche toute résection “en bloc” en vue d’une étude anatomopathologique fine.
L’ensemble de ce temps est strictement supra-tentoriel. Par la suite, le gyrus temporal moyen
T2 est incisé ou aussi par le sillon temporal inférieur TZ-TB. Le néocortex est 6té jusque
repérage de la corne ventriculaire temporale qui permet de découvrir I’hippocampe.
Parallélement, I’incisure tentorielle se découvre et il convient alors de poursuivre le résection
en restant strictement sous-pial afin d’éviter des faux trajets vers le tronc cérébral en bas et la
substance perforée antérieure en haut avec la basal ganglia. Le III éme nerf crinien est
éventuellement visualisé le long du bord libre de la tente. L’artére choroidienne est quant a
elle rarement apergue par cet abord. La résection de I’hippocampe se poursuit alors jusque sa
partie la plus postérieure souvent en regard du plexus choroide, tout en gardant le caractere
strictement sous-pial. Une solution de papavérine est instillée en vue d’éviter un vasospasme
de D’artére choroidienne antérieure. Une fois ’hémostase obtenue, la dure-mére est suturée
souvent au moyen d’une plastie d’épicrane et le volet fixé par fils d’acier trans-osseux. En
prévention du vasospasme, une prescription de Nimodipine par voie intraveineuse est
poursuivie pendant 48 heures.

Le suivi post-opératoire immédiat est réalisé en hospitalisation mixte dans le
service de neurochirurgie dans un premier temps, puis dans le service de neurologie en vue
d’un bilan épileptologique. Les fils sont 6tés au 10éme jour post-opératoire. Le traitement
anti-épileptique de sortie est réduit mais comporte une couverture par benzodiazépine avec

décroissance pendant les 2 premiéres semaines. Une fois sorti, le patient est suivi @ 2 mois en
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consultation neurochirurgicale puis tous les 6 mois 4 1 an en consultation de neurologie. Un
scanner encéphalique est réalisé systématiquement a 48 heures post-opératoires sauf si
aggravation clinique, et une IRM encéphalique a généralement lieu a 6 mois afin d’apprécier
la qualité d’exérése ou la présence de complications éventuelles.

D’un point de vue statistique, le risque o est attribué & 5%. Les variables
quantitatives telles que 1’dge (au diagnostic, de la premiere crise, des convulsions fébriles), le
nombre de médicaments anti-épileptiques, le rythme de crise sont calculées par test de
Wilcoxon en cas d’appariements, test t de Student en cas de distribution normale, et test U de
Mann et Whitney en cas de distribution non normale. Les variables qualitatives telles que la
situation familiale, la situation professionnelle, la possession du permis de conduire, le sexe,
la dominance manuelle, le niveau d’études, la présence de pointes EEG intercritiques,
d’hyperdébit au SPECT critique et d’hypodébit au SPECT intercritique, sont étudiées par test

du 2 avec correction de Yates si échantillon inférieur a 5.

II) Résultats :

Au sein de cette population, on note la présence majoritaire de droitiers (37
patients) puis 3 ambidextres et 2 gauchers. L’intervention a concerné 23 fois le coté droit et
19 fois le coté gauche. Il a été ensuite possible de déterminer des interventions dites “a risque”
ou I’exérése touchait la région controlatérale a la main dominante : 21 interventions peuvent
étre ainsi qualifides.

Parmi les antécédents, on retrouve 8 cas de traumatismes craniens modérés ou
graves durant ’enfance. De méme, 2 patients ont présenté une souffrance néonatale et 2
autres, une méningite dont la nature bactérienne ou virale n’a pu étre précisée. D’autres

épisodes sont présents : dermatomyosite, rhumatisme psoriasique, thyroidectomie, asthme (2

131



cas), ostéochondrome. Un intérét particulier a été attribué aux convulsions fébriles qui furent

retrouvées chez 20 patients. L’4ge moyen se situe a 17,4 mois (3-48).

Rythme
N° Sexe Age  Main Antécédents Convuisions Age crise TTT
fébriles (mois) 1ére crise (/Mois) Pré-Op

11 M | 32 |Ambidextre 8 13 1 Te+Ne

2| M| 32 D Asthme N 16 10 Te+Sa+la
3| M | 32 |Ambidextre N 10 8 Ep+Te+Urb
4 | F | #1 D 16 18 210 TetAle

5| F | 32 D TC N 21 12 Ne+De+ke
6 | M | 41 D 48 8 16 Te+la

7 { F | 35 |Ambidextre TC N 24 90 Ne+Di

8| M | 12 D 24 2 16 Ep+Tri

9| M | 42 D 18 20 4 Te

10| F | 32 D Dermatomyosite N 5 90 Ep+Te

1] M | 28 D 15 24 30 Ga+Di+Ke
12! F | 25 D 18 7 20 Ke+la
13] F | 37 D 18 14 4 Te+Ep+Urb
14 M | 36 D 9 14 180 De+Te+Urb
15| F | 31 D Rhumatisme psoriasique 10 15 4 Te

16| F 16 D Souffrance néonatale N 10 20 Ep

17, F | 35 D TC N 32 4 Ne+Te
18 F 18 D Souffrance néonatale N 8 30 Ke

19| M [ 10 D 24 4 12 Tri
200 M | 47 D TC N 1 3 Ga+Ke
21| M | 51 D N 27 3 Te
22| M | 35 D 3 7 3 Ep+Te+Urb
23| M | 23 D 12 18 3 Tri+La
241 M | 46 D TC N 17 8 Tri+Ept+Ke
25| M | M1 D TC N 17 0,5 Ke+Ep
26| F | 46 D Thyroidectomie N 13 8 La
27| F | 46 D Méningite 9 17 15 Tri+ Ke
281 M | 36 D Méningite 8 7 60 Ep+Te
291 F 33 D N 2 3 De+Ke
301 F | 45 D N 9 1 Ke+Urb+Ser
3| M | 39 D Asthme 22 20 12 La+Tri
32| F | 3 G N 19 15 Ket+Te+Ep
33| F | 33 ) TC N 16 6 Te
34| F | 42 D N 27 3 Te+Ep+Urb
35| F | 47 D Hyperthyroidie 36 10 6 Ep+La+Urb+Ke
36| F | 32 G N 28 4 Tri
37 M 3 D N 2 5 MiPa+Te
38| F | 43 D TC, Ostéochondrome N 14 1 Te+Ke
39 M | 35 D 9 5 0,5 Te+Ep+RIi
40| M | 14 D 18 4 0,5 Te+Ri
41| M | 46 D 24 5 16 Tri+La+Ale
42| F | 12 D Prématurité (29SA) N 9 90 Tri

Tableau n°1 : Caractéristiques préopératoires de la population chirurgicale.

TC=Traumatisme crinien ; N=Non ; Te=Tegretol ; Ne=Neurontin ; Sa=Sabril ; La=Lamictal ; Ep=Epitomax ;
Urb=Urbanyl ; Ale=Alepsal ; De=Depakine ; Ke=Keppra ; Di=Dihydan ; Ga=Gardenal ; Tri=Trileptal ;
MiPa=Micropakine
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Par ailleurs, I’age moyen de la 1ére crise est de 13,3 ans (1-32). Le rythme des crises
est difficile & quantifier en raison de I’extréme variabilité de fréquence au sein de ’histoire
ictale du patient. Les crises sont alors rapportées en moyenne dans les 3 mois avant
’intervention et peuvent apparaitre de 7-8/jour & 1 tous les 2 mois (Moyenne = 24 crises par
mois).

Le traitement anti-épileptique préopératoire est résumé dans le tableau préopératoire et
comporte 10 monothérapies, 18 bithérapies, 13 trithérapies et 1 quadrithérapie. L.’ensemble de
ces traitements a pu €tre réduit en post-opératoire immédiai avec uniquement S bithérapies et
37 monothérapies, avec en couverture 1’association d’une benzodiazépine pendant 2 ou 3
semaines. A ce jour, on note 34 monothérapies, et 6 bithérapies ainsi que deux arréts définitifs
de traitement anti-épileptique : Patient n°1 avec 48 mois de recul sans crise, patient n°38 avec
16 mois de recul. Outre ces constatations primaires, il est intéressant de se poser sur
I’évolution de ces traitements en fonction du suivi. Parmi les 13 trithérapies préopératoires,
toutes ont été diminuées en post-opératoires : 10 monothérapies et 3 bithérapies. 16
bithérapies préopératoires se sont soldées par une monothérapie et une seule a conduit a un
arrét définitif de toute médication anti-comitiale. En revanche, 2 bithérapies (patients n°10,25)
ont été reconduites avec modifications de I’un des 2 anti-épileptiques. Pour ces patients, les
stades d’Engel sont respectivement : Ib(10), IIb(25). Parmi les 10 monothérapies
préopératoires, 9 sont inchangées mais avec réduction de dose dans 3 cas et modification de
spécialité dans un cas. En revanche, une monothérapie a ét¢ modifiée en bithérapie (patient

n°9) avec Stade Ic.



Pré-Opératoire

Mono Bi Tri Quadri Total

Arrét 0 2 0 0 2

Mono 9 14 10 1 34
Post-opératoire|Bi 1 2 3 0 6
Tri 0] 0 0 0 0

Quadri 0 0 0 0 0

Total 10 18 13 1 42

Tableau n°2 : Comparaison des différentes thérapies anti-épileptiques avant et aprés chirurgie,
Mono=Monothérapie ; Bi=Bithérapie ; Tri=Trithérapie ; Quadri=Quadrithérapie,

Lots du bilan pré-chirurgical, EEG couplé au Vidéo-EEG a ¢ réalisé dans tous les
cas, avec identification d’une localisation temporomésiale gauche dans 19 cas et droite dans
23 cas. On retrouve une diffusion temporale controlatérale dans 2 cas (Patients n°14, 41) ainsi
qu’une propagation homolatérale frontale chez le patient n°12, occipitale chez le patient n°11,
pariétale chez le patient 41. Un ralentissement du rythme de fond précédent la décharge a pu
étre noté chez 10 patients (24%).

Cet examen est également déterminant en intercritique. On retrouve une
activité lente temporale homolatérale & Pactivité critique chez 7 patients (16,7%). Cette
activité est associée a des pointes interictales chez 14 patients (33,3%). Les pointes sont
isolées dans 9 cas (21,4%). L’EEG intercritique est normal dans 12 cas (28,6%).

L’étude du débit sanguin cérébral per-critique isotopique par SPECT per-
critique a été réalisée chez tous les patients sauf 14. Cet examen a mis en évidence un
hyperdébit sanguin cérébral temporal homolatéral a la zone épileptogéne chez 21 patients.Il
s’est révélé normal chez 3 patients. On retrouve un hypodébit sanguin cérébral temporal
homolatéral chez 2 patients (19,35) et un cas d’hypodébit frontal homolatéral (29).

Les études inter-critiques par SPECT se sont révélées normales chez 10
patients. On retrouve un hypodébit sanguin temporal inter-critique homolatéral & la zone
épileptogéne chez 10 patients. 1 cas d’hypodébit frontal homolatéral (4) est décrit ainsi qu’un

cas d’hypodébit controlatéral temporal (9).
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L’IRM encéphalique est un élément diagnostique indispensable & la c.lécision
thérapeutique et a donc été systématique chez tous les patients. Il a permis d’isoler 30
scléroses amygdalo-hippocampiques homolatérales a la systématisation électro-
encéphalographique, avec un aspect dysplasique du pole temporal chez 2 patients (n°22 et
24). Dans un autre cas, la sclérose était bilatérale (Patients n°9) avec prédominance
homolatérale a la zone épileptogene. On retrouve également 3 cas d’atrophie temporale
homolatérale sans sclérose (Cas n° 6, 7,11). Des Iésions évocatrices de dysplasie corticale ou
de DNET ont été remarquées chez les patients n°20, 28, 30, 40,42. Un cavernome en regard
de T3 était présent chez le patient n°21. Enfin, ’'IRM n’a pas mis en évidence de 1ésion chez
un patient (n°17).

Pour des raisons de disponibilité¢ de ’appareil, le PET-Scan n’a été réalisé que
chez le patient n°32, et montrait un hypométabolisme temporal antéro-interne droit.

Les suites opératoires ont ét¢ marquées par des complications immédiates rares
et toutes transitoires. La plus fréquente a ét¢ la présence de troubles phasiques en post-
opératoire immédiat chez 5 patients (n° 3, 17, 26, 33, 38) qui ont tous disparu sauf un (patient
n°17) qui s’est légerement amélioré. On retrouve une confusion transitoire pendant les 3
premiers jours post-opératoires chez 2 patients dont un (patient n°25) présentait au scanner
cérébral post-opératoire précoce une plage ischémique temporo-occipitale droite. 4 patients
ont présenté des troubles de la mémoire antérograde qui ont été résolutifs dans un cas. Une
diplopie a été notée chez 3 patients, dont un présentait un petit hématome sous-dural
chronique homolatéral qui s’est spontanément résorbé. On note une infection sous-cutanée
superficielle actuellement guérie par reprise chirurgicale avec conservation du volet et
antibiothérapie adaptée. Une hémiparésie gauche controlatérale séveére avec paralysie faciale
centrale droite est apparue chez le patient n® 36 en rapport avec un petit hématome capsulo-

lenticulaire droit.



snbidwesoddip

Y

“anbidueooddiyorepdAuy

S 1gepodd=0H

*praodua f

UBLUASSTIUDEY =}
1 2p anbrutppried anoresdodid opui: | £oU NEIGY]

yigoptad A =H
@iy uonendod v

| [RULOU=U

ASOUDIN= S

Sexe Age EEG intercritique EEG Critique SPECT inter SPECT per IRM
4 M 32 Lent T ante/moy G Temp més G Ho Temporat G H Temporat G SHG
2 M 32 0 Tempmés D normal H Yemporat D SHD
3 [ 32 n Temp Més G NON normat SHG
4 = 41 Pointes T Ante/Moy B Temp Més D- Fr - Oce HoFrontal D H Temporat D SHD
5 F 32 Pointes T Ante/Moy D Temp Més D NON H Temporai D SHD
8 M 41 n Temp Més D NON H Temporal B Atrophie Temporaie B
7 F 35 Pgintes T Ante/Moy Tempant D normal H Temporai D Atrophte T2-T3 D
8 M 12 n TempGOec B - Insula- par D normat NON SHD
g M 42 Lent G + Pointes T Ante/Moy G Temp G Ho Temporal © H Temporai G SH Bilat
10 F 32 ) TempMés D NON NON SHD
11 M 28 Lent T/G/F D R puis TempQccFr D Ho Temporat D normaf trophie Temporale D
12 F 28 Pointes TG Temppoi/frontal G Ho Temporal G NON SHG
13 F 37 Lent D + Pointes T Ante D Temp mésiale ante D normat H Temporal D SHD
14 1% 36 n R puis TempMés D Ho Temporal D H Temporai D SHD
15 F 31 Lent G + Pointes 7 Ante/Moy G Tempmésial G+T71 Ho Temporal G NON SHG
16 E 18 leniTD Temp Més D NON H Temporai D SHD
17 F 35 n Temp Més G NON H Temporal G normal
18 £ 18 Pointes T Ante/Moy B (sommeit lent) Temp basal ant D/ par D normal H Temporal D SHD
18 M 10 n Temptasal frontal G NON Ho Temporai G Dysplasie Temporale G
20 W 47 Lent T D + Pointes T Ante D R puis Temp Més D NON NON SHD
1 M 51 lentTD R puis Tempbasal D MON H Temporai D Cavernome T3 D
22 M 35 Lent G + Pointes T Ante/Moy G R puis TempMés G Ho Temporai G H Temporal G SH G+ anomalie pole G
23 M 23 Lent ¥ antefmoy D R puis Temp Més D NON NON SH D + dyspiasie pole D
24 M 46 Lent T D+ Pointes T Ante D Temp ant-int O NON NON SHD
25 M 41 tent7G Temp Més G normai H Temporal G SHG
26 F 48 lemt TG Temp G NON NON Dyspiasie paraH &
27 F 4e Lent TD +Pointes T Ante R puis Temp Més D NON H Temporal D SHD
28 M 36 Lent G + Pointes 7 Anle/Moy G Temp intextante G NON H Temporal G SHG
28 F 33 Pointes T Ante D Tempbasal D normai Ho Frontat D Dyspiasie AH D
30 F 45 Lent G + Pointes T Ante/Moy G (Sommeit lent) Tempant G Ho Temporal G NON SHG
31 M 38 Lent D + Peintes T Ante/Moy D (Sommell lent) Temp mésial D normat H Temporal G+ He Hémi | SHD
2 F 31 Lent T D+ Pomtes T Ante D Temp ant-int D NON NON SHD
33 F 233 n Temp ant-int G normat NON SHG
34 F 42 n Temp Més G NON H Temporai G SH G
35 F 47 Pointes T Ante/Moy D (sommel! lent) Temp Més D +He Temporat D Ho Temporat D SHD
38 F 32 Paintes T Ante/Moy D R puis Temp Més D normai normal SHD
37 M 3 Lent Temp G + Pointes T Ante/Moy G Tempant G NON NON DNET/Dysplasie G
38 F 43 n Temp Més G Ho Tempora: G NON SHG
39 M 35 Pointes TG R puis Temp ant-int G H Temporat G H Temporal G SHG
40 M 14 n Temp Més G Ho Temporai G NON Dysplasie/DNET G
4 M 46 Lent G + Pointes T Anie/Moy G Diff Par G temp D Ho Temporal G H Temporal G SHG
a4z F 12 Lent Temp D + Pointes T Ante/Moy © R puis pointes T/O/F D NON NON Tumeur Temporaie G




Cette parésie a franchement récupéré mais il persiste une petite géne par la parésie faciale
centrale droite. On retrouve également une paralysie faciale centrale gauche transitoire chez le
patient n°13, sans conséquences.

Les complications post-opératoires tardives sont dominées par les troubles
psychiatriques. Des troubles du comportement a type d’irritabilité, perte concentration,
agitation sont apparues chez 5 patients, souvent de fagon concomitante a la réduction du
traitement anti-épileptique. De méme, on note la présence de 7 syndromes dépressifs majeurs
ayant conduit & un traitement anti-dépresseur et une psycho'thérapie, transitoires dans la moitié
des cas ainsi que de troubles anxieux chez deux autres patients. Les complications les plus
graves concernent des troubles d’ordre psychotiques chez 3 patients (18, 21,30) : elles sont
dominées par la présence de pseudocrises, sans manifestations électro-physiologiques, alors
que le statut épileptologique est plutdt bon (respectivement Id,la,la). Ces manifestations
psychotiques étaient présentes en préopératoire avec un véritable statut épileptique dans tous
les cas.

16 patients ont fait ’objet d’une étude suivie post-opératoire neuropsychologique. 3
patients ont montré une amélioration globale des capacités intellectuelles ; tous concernaient
une intervention & gauche. L’amélioration est nette en mémoire antérograde non verbale avec
une majorité d’interventions droites (6/7). Aucun patient n’a été aggravé en terme de mémoire
autobiographique avec amélioration chez 4 patients (3 G/1 D). Les troubles psychiatriques
post-opératoires, transitoires, objectivés par le neuropsychologue intéressent tous le coté

droit.
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Tableau n°4 : Etude post-opératoire neuropsychologique chez 16 patients.

Capacités Mémoire Mémoire
Cas Antérograde rétrograde Troubles
n° | globales Verbal Non verbal | Autobiographique Faits publics | transitoires
7 Déficit Desinhibition
24 Amélioration Amélioration Amélioration
26 Amélioration
27 Ameélioration
28 Déficit
29 Amélioration
30 [Amélioration Deéficit Amélioration Amélioration
31 Déficit Anxiété
32 Déficit Amélioration Phasique
33 Déficit Amélioration
34 jAmélioration] Amélioration
35 Amélioration
36 Amélioration Amélioration Anxiétée
37 JAmélioration] Ameélioration Déficit
39
41 Amélioration

De fagon persistante, on retrouve une quadranopsie clinique non génante dans

la vie quotidienne (patient n°1), une parésie faciale centrale droite (patient n°39), une diplopie

(patient n°15), quelques troubles phasiques (patient n°18). Radiologiquement, les différents

bilans scanographiques ont mis en évidence 2 hématomes sous-duraux sub-aigus ou

chroniques sans traduction clinique et d’évolution spontanément résolutive sans sanction

chirurgicale (30,37). Comme indiqué précédemment, le bilan a aussi retrouvé une ischémie

temporo-occipitale droite (24) et un hématome capsulo-lenticulaire droit (36).
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Sexe Age Main Coté Date Suivi
{mois)

1 M 32 |Ambidextre| G |11/09/2001| 48
2] M | 32 D D |18/09/2001| 48
3] M 32 | Ambidextre| G | 16/10/2001 47
4| F | 41 D D |13M11/2001| 12
5| F | 32 D D |12M12/2001| 45
6] M | 41 D D [29/01/2002| 43
7. F 35 |Ambidextre | D |[30/01/2002 | 43
8| M | 12 D D [11/03/2002]| 41
9| M 42 D G |26/03/2002| 41
10 F 32 D D |03/04/2002| 40
11 M | 28 D D ]11/06/2002| 38
120 F 25 D G | 25/06/2002| 38
13( F 37 D D |30/07/2002| 37
14 M | 36 D D |03/09/2002| 36
15 F 31 D G |17/09/2002| 36
16| F 16 D D |22/10/2002| 35
17 F [ 35 D G [13/11/2002| 34
18| F 18 D D [11/12/2002| 33
19 M | 10 D G |[16/01/2003| 32
200 M | 47 D D [11/02/2003| 31
21 M | 51 D D |07/05/2003| 28
220 M | 35 D G [ 14/05/2003| 28
23 M | 23 D D |22/07/2003| 26
24 M | 46 D D |06/08/2003| 25
25 M | 41 D G _[17/09/2003| 24
280 F | 46 D G |23/09/2003| 24
27 F 46 D D |29/09/2003| 24
280 M | 36 D G |15/10/2003| 23
29 F 33 D D |20/11/2003| 22
300 F | 45 D G |[14/01/2004| 20
31 M | 39 D D ]21/01/2004| 20
320 F 31 G D |28/01/2004| 20
33 F 33 D G | 04/02/2004| 19
34 F | 42 D G | 14/04/2004 | 17
35 F | 47 D D |28/04/2004| 17
36 F | 32 G D |11/05/2004 | 16
37 M 3 D G | 19/05/2004| 16
38 F | 43 D G [22/05/2004| 16
39 M | 35 D G |08/06/2004| 15
40 M 14 D G | 16/06/2004 15
41 M | 46 D G |20/07/2004 | 14
42| F 12 D D |11/08/2004| 13

ENGEL Complications Complications Troubles Anatomo
Précoces Tardives Psychiatriques Pathologie
Diplopie Quadranopsie

Comportement
Phasique Comportement
Comportement
Mémoire Mémoire Dépression
Mémoire Mémoire
PFG Mémoire
Diplopie Anxieux
Phasique Phasique
Pseudocrises
Comportement | Dysplasie
Dépression
Dépression Pseudocrises
Confusion Confusion
Confusion Ischémie Confusion
Mémoire Mémoire
Phasique Mémoire
Comportement Dépression
Mémoire DNET
Diplopie HSD Pseudocrises
Sclérose H.
Mémoire Anxieux
Phasique Dépression
Hémiparésie G Hématome Dépression
HSD Comportement DNET
Phasique Mémoire Sclérose H.
Infection
cutanée Dépression
Dysplasie 7
Mémoire Dépression
ODgliome

Tableau n°5 : Etude post-opératoire de la population chirurgicale.

HSD=Hématome sous-dural ; PFG=Paralysie faciale gauche ; ODGliome= oligodendrogliome.
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Les résultats chirurgicaux sur les crises d’épilepsie sont répartis selon la classification
d’Engel de la fagon suivante :

1:83,3% I1:12% I : 2,4% 1V :2,4%
On considere que les classes I-I1 représentent un succes chirurgical ce qui concerne 95,3% des
cas. La répartition au sein de chaque classe est résumée sur les graphiques avec une
proportion de classe Ia (“Seizure-free”) de 62%. En revanche, ’intervention s’est révélée
décevante chez 2 patients : 1 classe IIIA et 1 classe IVe. Un patient (25) a été aggravé de son
statut épileptogéne par ’intervention. Les causes d’échec établies sont : une extension du
foyer en temporal T1 et insulaire gauche (patient n® 17- Illa), et une exérése incompléte
gauche (patient n°25 — IVc). Une étude de Kaplan-Meier sur ’analyse de survie sans crise
conclut a un taux de guérison a 1 an de 78,6% (sur 42 patients) pour atteindre 55% a 2 ans (27
patients), 50% a 3 ans (sur 14 patients) et 0% a 4 ans (sur 2 patients). La totalité des patients

pédiatriques est libre de crises (Classe Ia).

%
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40
20
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Figure n°43 : Résultats post-opératoires en 4 classes selon la classification d*Engel [32].
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Figure n°44 : Etude de la survie sans crise avec suivi de | 44 ans,

L’étude anatomopathologique du complexe amygdalo-hippocampique n’a pu
étre réalisé que dans 7 cas. Cet examen a conclut 8 une DNET dans 2 cas, une dysplasie dans
1 cas, un profil mixte DNET/Dysplasie dans 1 cas, une sclérose hippocampique avérée dans 2
cas ainsi qu’un cas d’oligodendrogliome de grade II.

Parmi les 37 patients de plus de 15 ans au sein de cette population, on compte
19 célibataires (45%). 3 patients vivent en concubinage, 13 sont mariés et 2 sont divorcés. A
la suite de I’intervention, la situation familiale a changé chez 6 patients : un s’est marié avec
naissance d’un enfant pour chacun, 2 vivent maritalement avec la naissance d’un enfant pour
chacun, 1 a divorcé, 1 s’est séparé, 1 présente de graves difficultés conjugales. Pour ceux qui
se sont mis en ménage, I’évolution post-opératoire des crises est plutot satisfaisante (Ia, Ia,Ic)
de méme que pour les 3 qui se sont séparés de leur conjoint (Iallb,Ja). Ces troubles
conjugaux ne semblent pas lié¢ a la rare persistance des crises mais plus a des troubles du
comportement a type d’irritabilité, agressivité, euphorie, agitation, et/ou syndrome anxio-

dépressif pour 2 patients.
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Le niveau d’études a été relevé pour tous les patients en age scolaire (41
patients) et est résumé dans le graphique suivant. Une majorité de 28 patients ont un niveau

inférieur au BAC. Aucune modification n’est apparue aprés intervention sauf une obtention

du BAC et BTS Bio.
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10 + ' Figure n°45 : Etude de la population
5 e chirurgicale selon le niveau d’études

préopératoire.

0 | s

Niveau études

D’un point de vue professionnel, 11 patients, parmi 36 en 4ge d’étre en
activité, étaient sans revenus avant I’intervention : 5 au chomage, 2 méres au foyer, 3
allocation adulte handicapé, 1 étudiant (STAPS). Parmi les 26 patients exergant une activité
professionnelle en préopératoire, on retrouve une majorité d’employés (8), d’ouvriers
qualifiés (5), d’employés de la Poste ou EDF (4), de secrétaires (4). 5 professions ne sont
représentées qu’une seule fois : agriculteur, ingénieur, femme ménage, aide 4 domicile,

cuisinier.
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Figure n°46 : Classement de la population chirurgicale active selon
la catégorie socioprofessionnelle.
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Figure n°47 : Répartition de la population chirurgicale inactive.

Aprés I’intervention, 5 patients ont perdu leur emploi. En dehors d’un licenciement
économique, les autres font suite au statut épileptique des patients méme si certains sont
libérés des crises : [a(7,31), Id(2), Ic(9), I1b(35) selon Engel. Les causes de licenciements sont
dominées par les troubles cognitivo-comportementaux : pseudocrises (9,22,31), syndrome
anxiodépressif (7,22,35), troubles du comportement social (2), troubles mnésiques (7,35). 5
patients décrivent de conditions de travail meilleures sans reclassement professionnel mais

avec une plus grande prise de responsabilités. Aucun d’entre eux n’a présenté de crises post-
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opératoires (Stade Ia d’Engel). Un patient se plaint de conditions professionnelles plus
difficiles, pour des résultats post-opératoires plutot satisfaisants (41 - IIb).

Le permis de conduire B a été obtenu chez 24 patients avant |’intervention. 5
ont été victimes d’accidents de la voie publique dont ils étaient responsables par leur
épilepsie. 3 ont été retirés par la commission du permis de conduire et 3 autres ont arrétés leur
conduite de leur propre chef.

Aprés exérese, 1 patient a obtenu son permis et 3 autres sont en cours d’apprentissage : tous
ont un profil Ia d’Engel. En revanche, 1 a vu son permis retiré par la Commission en raison de
la persistance de troubles psychiatriques majeurs avec pseudocrises mais avec disparition de
crises (30 - la). 8 patients qui ne conduisaient plus ont repris d’eux-mémes la conduite et 2 ont
été autorisés : tous sont libres de crises. 5 ne conduisent plus d’eux-mémes : 4 en raison de
persistances de crises et 1 par peur de nouvelle crise malgré statut Ia.

Au terme de ce bilan psychosocial, les différentes données pré et post-opératoires ont été
comparées et il n’est apparu qu’une différence significative pour le nombre moyen d’anti-

épileptique par patient, passant de 2,12 a 1,1.

Pré- Post-
Opératoire | Opératoire
Situation familiale (p€[0,5-0,9]) 37 36
Célibataire 19 16
Concubinage/Marié 16 17
Divorcé 2 3
Enfants ? 17 21
|[Permis de conduire B (p€[0,5-0,9]) 24 25
Conduite (p€[0,5-0,9]h 18 20
Traitement antiépileptique (p<0,05) 2,12/Patient | 1,1/Patient
Situation professionnelle (p€[0,5-0,9]) 37 36
Actif 26 23
Inactif 10 13

Tableau n°6 : Comparaison pré et post-opératoire selon critéres socioprofessionnels.
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En définitive, tous les patients sauf 5 sont satisfaits de Iintervention. Pour les

5 insatisfaits, le statut épileptique est plutdt bon ( patients n° 30 Ia, n°39 IIb, n°2 Ib, n°9 Ic)
sauf pour un patient présentant plus de crises en post-opératoires qu’en préopératoire ( patient
n°25 Classe [Vc).
Les raisons invoquées sont:

- la poursuite du traitement avec effets indésirables et retentissement sur le

comportement (2,30)

- la persistance de troubles mnésiques ayant conduit a un licenciement (9)

- un syndrome anxio-dépressif aboutissant a un licenciement (39)

- la persistance de crises (25)
Pour les autres, cette intervention est ressentie comme une “libération”, une”résurrection” ou
une “délivrance” chez 15 patients. La modification du statut d’épileptique qui les suit souvent
depuis I’enfance est souvent difficile a vivre en post-opératoire et se traduit souvent par des
accés hypomaniaques ou des syndromes dépressits réactionnels qui sont généralement
transitoires. Ces 15 patients ont €galement spontanément exprimé le souhait d’un soutien
psychologique post-opératoire.

Enfin, nous avons comparé deux populations : 26 patients totalement libérés de

crises (Classe Ia) et 16 patients atteints a des degrés différents, par des crises récurrentes. Il
n’a pas été retrouvé de différences significatives en ce qui concerne le sexe, 4ge, dominance
manuelle, antécédents de convulsions fébriles ou de traumatisme crinien, 4ge des premiéres
crises, le nombre moyen d’anti-épileptiques par patient, la situation familiale, le niveau
d’études, le permis de conduire, le rythme de crises, la présence de pointes EEG, d’hypodébit

au SPECT intercritique et hyperdébit au SPECT critique.



Groupe sans

Groupe crise

crise{la) récurrente
{n=26) {n=16)
Sexe (x*=0 - p>0,9)
Homme 13 8
Femme 13 8
Age (t=0,501 < t théorique) 32,5 ans 33,2 ans
IMain (x2=0, 348-p€[0,5-0,9])
D 14 13
G 1 1
Ambidextre 1 2
Antécédents
Convulsions fébriles (x2=0,403-p€[0,5-0,9]) 14 7
Age convulsions( U<Uth — p=0,29) 19,4 mois 13mois
TC 4 4
Age 1ére crise (1=0,045 < t théorique) 13,3 ans 12,4 ans
Nombre d'anti-épileptiques/patient(t=0,064 < t théorique) 2,12 2,12
Situation familiale (x?=0,347-p€[0,5-0,9])
Célibataire 16 9
Vie maritale-Marié 9 7
Divorcé 2 0
Niveau études (x?=0,13-p€[0,5-0,9])
Primaire 5 0
Secondaire 13 12
BAC+ 8 4
Permis B (x*=0,18-p€[0,5-0,9]) 15 9
Rythme crise (/Mois) ( U<Uth — p=0,22) 30,6 14,6
EEG Intercritique : Pointes (y 2=0,047-p€[0,5-0,9]) 14 8
SPECT Intercritique : hypodébit (x 2=0,062-p€[0,5-0,9]) 9 4
SPECT Percritique : hyperdébit (x 2=1,24-p<0,5) 10 11

Tableau n°7 : Comparaison entre groupe Ia d’Engel et les autres groupes
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Partie V

Discussion

I) Comparaison des résultats avec la littérature:

L’évaluation des résultats post-opératoires est & prendre en considération
lorsqu’on décide de comparer des séries différentes. Depuis 1993, la classification décrite par
Engel [32] est majoritairement utilisée. Elle définit au sein d’une catégorie I des patients
libérés de crises invalidantes : les patients totalement libérés de crises (Ia), avec auras (Ib),
avec quelques crises post-opératoires précoces (Ic), avec crises a 1’arrét du traitement (Id).
Cependant, certaines séries ont leur propre classification des résultats opératoires et
considérent des patients comme sans crises, malgré la présence d’auras. Depuis 2001,
PInternational League Against Epilepsy propose une classification en 6 classes [188] dont la
classe 1 équivaut a la classe Ia d’Engel. Méme si ces 2 classifications sont utilisées en
compétition au risque d’entretenir la confusion entre les séries, la catégorie des patients

totalement libérés de crises, commune & ces 2 classifications, reste un élément de comparaison

s
interessant.
Enget Classification LAE Classification
Class . free from QIsablxng seizures  Class 1. completely seizure free;
A:“cj:)mpletely seizure free since 10 auras Figure n°47 : Classifications d’Engel et
gery . la. completely seizure free ;
B. nondisabling simple pagtial since surgery; no auras de l’ILAE'[191]
scxzures‘only. since surgery Class 2. only auras; no other
C. some disabling seizures after seizures
sucgery, but free from disabling
seizures for =2 yrs
D. generalized convulsions w/
a AED discontinuation only
ass 11. rare disabling seizures Class 3. 1-3 seizure d 4
(almost seizure free) auras o setzare daysiys =

A. initially free from disabling
seizures, but still has rate
seizures
B, rare disabling seizures
since surgery
C. occasional disabling seizures
since surgery, but rare seizutes
for the last 2 yrs
D. nocturnal seizures only
Class I, worthwhile improvement  Class 4. 4 seizure days/yr-50%
A, worthwhile seizure reducton reduction in baselie no
B. pmlonged seizure-free intervals of seizure days; = auras‘
amounting to >50% of follow-up
period, but not <2 yrs
Class IY. no worthwhile improvemem.  Class 5. <50% reduction in
A. significant seizure reduction baseline no, of seizure days—
B. 10 appreciable change 100% of baseline no. of seizure
C. seizures worse days: * avras
Class 6. >100% increase in

baseline no. of seizure
gt +
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Nous avons choisi de comparer les résultats de notre série selon 2 modalités : la

proportion de patients totalement libérés de crises (classe Ia d’Engel) soit 62%, et la

proportion des succes chirurgicaux (classes I et II d’Engel) ot la réduction des crises est

significative soit 95%. Nous ne sommes intéressés qu’aux séries de plus de 50 patients. Les

premiéres séries datent de Penfield vers 1950 [126,127] et montrent déja un pourcentage de

succes chirurgicaux proche de 55%. Par la suite, peu d’études ont été réalisées jusqu’en 1974.

Avant 1993, la proportion de guérison définitive tourne autour de 60% de fagon homogene

(27%-61%). Une méta-analyse d’Engel [32] retrouve au sein de 3579 patients opérés de

lobectomie temporale antérieure dans les différents centres de référence participant, un taux

de guérison de I’ordre de 68%.

Classe la 1974-1993

Jensen (1977) (74 Pts) [

Rasmussen(1980) (722Pts) [ - BT ]

Walczak(1990) (100 Pts) [T =

Elwes(1991) (102Pts) [ 8d

Rougler (1992) (74 Pts) [

Engel(1993) (3679 Pts) | T =

NANCY (2005) (42 Pts) [

0

40

60 80 100

jaune.

Figure n°48 : Revue de la littérature des résultats chirurgicaux concernant
les patients sans crise, par classe la d’Engel [32], entre 1974 et 1993. La
série d’Engel (1993) est une méta-analyse. Notre série est affichée en

%
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Une fois la classification d’Engel établie, les résultats varient entre 37% et 74%
de classe Ia. Notre série s’inscrit tout a fait dans cet ordre de grandeur. Régulierement, 'ILAE
se livre 4 des recueils multicentriques avec des résultats comparables de 'ordre de 60% de
classe Ia et de 85% de classe I-1I. Une analyse récente de la littérature [176] reste exhaustive
en termes de chirurgie de I’épilepsie, en particulier au niveau temporal. On retrouve ainsi une
proportion de 66% de libération totale de crises, parmi 3295 patients entre 1991 et 2004. Les
résultats semblent étre meilleurs mais plus hétérogenes en cas d’étude par classification
d’Engel. Les taux de guérison sont moins bons lors d’études de patients dgés de plus de 50
ans, d’études anciennes ou dont le recul dépasse 10 ans. Mclntosh retrouve une moyenne de

70% de guérison sur revue de la littérature de 126 séries [102].
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Classe la

Rossi (1994) (67 Pts)

Sperling (1995) (86 Pts)

Blume (1996) (100 Pts)

Carran (1999) (340 Pts)

Hennessy (2001) (80 Pts)

Blen (2001) (148 Pts)

Kumlien (2002) (83 pts)

Clusmann (2002) (279 Pts)

Reld(2003) (67 Pts)

Wieser (2003) (453 Pts)

Yoon (2003) (175 Pts)

Paglioli (2004) (134 Pts)

Janszky(2005) (171 Pts)

Erickson (2005) (84 Pts)
Sindou (2005) (100 Pts)
Téllez-Zenteno(2006)
(3295Pts)
. 7 0
NANCY (2005) (42 Pts) ¥4 1/ A
a r ~ -
0 20 40 60 80

Figure n°® 49 : Revue de la littérature des résultats chirurgicaux
concernant les patients sans crise, par classe Ia d’Engel [32], entre 1994 et
2005. La série de Téllez-Zenteno [176] est une méta-analyse. Notre série
est affichée en jaune.
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Pour les séries pour lesquelles le nombre de sédation totale des crises n’était
pas disponible, une organisation en classe I-II est requise. Nos résultats semblent plutdt

supérieurs au reste des séries présentées.

Classe |-l

NANCY (2005) (42 Pts) [ 7953 )
Talairach(1974) (68 Pts) :
Rougier (1992) (74 Pts)
Arruda(1996) (74 Pts)

Smith (1999) (220 Pts)
Foldvary (2000) (79 Pts)
Salanova (2002) (215 Pts)
Jutila (2002) (140 Pts)
Wieser (2003) (453 Pts)
Jeong (2005) (231 Pts)

%

0 20 40 60 80 100

Figure n°50 : Revue de la littérature des succés chirurgicaux, par classe I
et I d’Engel [32], entre 1974 et 2005. Notre série est affichée en jaune.

Au sein de ces différents séries, certaines font état de la supériorité du
traitement chirurgical sur le traitement médical en cas d’épilepsie temporomésiale [8, 87],
mais ces études n’ont que peu de poids statistique en raison de leur caractére rétrospectif.
Une premiére étude prospective [199] a été réalisée sur 70 patients entre 1990 et 1992, en

comparant 2 groupes randomisés selon 1’étendue de résection mésiale. Il en est ressorti que
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I’étendue de résection était un facteur prédictif de succes chirurgical, surtout chez les jeunes
patients.

La réponse vient de I’étude réalisée par Wiebe en 2001 [187]. Elle conclut que, entre 2
groupes de 40 patients randomisés traités médicalement ou chirurgicalement pour une
épilepsie temporomésiale pharmacorésistante, 58% des patients opérés étaient libres de crises
contre 8% des patients traités médicalement, avec amélioration significative de la qualité de
vie. Cet article a une valeur statistique puissante en faveur de la supériorité du traitement
chirurgical sur le traitement médical.

Le nombre de patients par série est trés variable et traduit une grande disparité
entre petites séries de moins de trente patients et séries impressionnantes issues des centres de
référence tels que Montréal, Los Angelés ou Zurich. Ces larges populations impliquent une
suivi de plusieurs dizaines d’années, ce qui pose le probléme de comparaison entre patients
opérés par plusieurs opérateurs différents, avec des moyens techniques différents et évalués en
préopératoire de fagon différente. Depuis 1992, la série de Wieser [191] reste la plus
importante en nombre, avec 453 amygdalohippocampectomies sélectives sur prés de 25 ans.
Ses résultats sont un peu moins bons que notre série mais ils englobent surtout un certain
nombre d’interventions dites « palliatives » ou la zone épileptogéne déborde largement de la
zone de résection et ol ’équipe supposait interrompre le cycle critique par I’exérése du
complexe amygdalohippocampique.

13 études depuis 1990 ont montré des résultats chirurgicaux sur les crises
meilleurs que les ndtres. Si la technique chirurgicale ne peut étre impliquée [122], puisqu’elle
concerne une majorité de lobectomie temporale antérieure, I’étude de la sélection
préchirurgicale apparait cruciale. Parmi ces études, le SPECT est peu utilisé surtout en
intercritique [184, 61, 122, 132, 73] alors que le PET scan intercritique revét un caractere

majeur {163]. L.’étude neuropsychologique est régulierement présente dans toutes les séries.



Enfin, 'utilisation d’enregistrement EEG invasif est retrouvée dans toutes les séries sauf 2
[61, 73] : SEEG [163, 184, 145], Grids [145], Electrocorticographie peropératoire [184, 122],
électrode sphénoidale [132].

La question soulevée par I'utilisation d’enregistrements invasifs lors du bilan
préchirurgical est facilement compréhensible. La délimitation précise de la zone épileptogene,
surtout en cas d’électrodes profondes, participe aux bons résultats, dans les cas ou les
examens de surface sont discordants avec le reste du bilan préopératoire. Ainsi, de mauvais
candidats initialement ont pu étre indiqués en limitant le risque d’échec. Cet examen permet
aussi de récuser des patients pour lesquels on aurait été tenté¢ d’intervenir malgré une légere
discordance. Enfin, il n’est pas indispensable au traitement chirurgical : des protocoles non
invasifs [131] sont utilisés avec des résultats similaires mais ils sous-entendent de sélectionner
de fagon drastique les patients sans aucune discordance électroradioclinique. Tout dépend
essentiellement de la sélection des patients.

Ainsi, la détermination de facteurs prédictifs est intéressante pour poser une
indication chirurgicale. Ces facteurs, lorsqu’ils sont retrouvés, induisent un pronostic
favorable chirurgical. Les plus fréquemment retrouvés de fagon significative sont :

- age au moment de la chirurgie [74, 73, 70, 53, 62, 168]

- aspect de sclérose hippocampique a I'IRM [74, 73, 1, 3, 16, 76, 87, 103, 132, 6]
- anomalies IRM non précisées [163, 169]

- crises tonicocloniques secondairement généralisées [74, 70, 103]

- sclérose hippocampique a I’histologie [163, 103]

- age de la [¥ crise [191, 122]

- traitement anti-épileptique [191]

- dystonie ictale membre supérieur [70]

- durée de Pépilepsie {70, 62, 165, 73, 103, 28]
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- foyer EEG unilatéral interictal [6, 132, 53, 9, 145, 122]
- convulsions fébriles [70, 152]

- foyer EEG temporal unilatéral ictal [132, 145, 16]

- éducation spécialisée [62]

- étendue de résection [199, 6]

- absence d’état de mal [16]

Les séries exclusivement pédiatriques sont rares et, en général, elles englobent
la lobectomie temporale au sein de la chirurgie de 1’épilepsie réfractaire de I’enfant ou dans le
cadre de I’épilepsie oncologique [178]. De plus, leur population est restreinte (400 patients sur
10 études). Le plus souvent, la population pédiatrique est incluse dans la population générale.
Les résultats chirurgicaux sont voisins de la population adulte (60-80%). Les troubles
neuropsychologiques seraient moins marqués chez ’enfant en raison de la plasticité cérébrale.
Notre série propose des résultats performants avec 100% de guérison. En raison de la petite
taille des effectifs et de la forte proportion tumorale, il n’est pas possible de conclure de fagon
pertinente, méme si ces résultats sont trés encourageants

La mortalité peri-opératoire est quasi-nulle. Méme si I’intervention a un effet
bénéfique sur la surmortalité connue des épileptiques, de rares cas de déces post-opératoires
sont retrouvés : accident, état de mal, suicide et mort subite inexpliquée. Cette derniere cause
est souvent décrite, souvent supposée en relation avec un €tat de mal. Dans notre série, une
seule patiente est décédée dans les mémes circonstances et il n’y a pas eu de déceés post-
opératoire précoce.

La morbidité s’exprime sous 2 formes : on parle de complications mineures
lorsqu’elles sont transitoires et majeures lorsqu’elles persistent et deviennent invalidantes. Les

complications mineures touchent surtout le secteur ophtalmologique. La diplopie peut étre



rencontrée dans toutes les voies d’abord dans environ 15%. Majoritairement, elle semble lide
a une atteinte du IV (traction, compression, 1ésion thermique), de par sa position au niveau de
I’incisure tentorielle. La fragilité de ce nerf explique la fréquence de la diplopie, bien qu’il
soit recouvert par la tente. L’atteinte du III peut étre liée aux adhérences arachnoidiennes
entre III et uncus, surtout en cas d’abord sylvien. Les atteintes systématisées du champ visuel,
dominées par la quadranopsie, sont rarement considérées comme des complications mais
plutét comme un effet indésirable de la chirurgie, de par leur caractére systématique, selon
certains, en cas de voie transcorticale. Cependant, la quadranopsie peut aussi apparaitre par
voie transsylvienne par phénomene de compression-écartement.

Les complications majeures impliquent des conséquences invalidantes. Le risque
hémorragique est commun aux autres interventions de neurochirurgie, mais peut étre majoré
lors d’un traitement pré-opératoire par Dépakine. Nous avons a déplorer un cas d’hématome
intracérébral per-opératoire mais a distance du site (capsulothalamique). La présence
d’hématomes sous-duraux sub-aigus a distance du geste par atrophie sous-jacent est décrite
dans quelques séries. Nous en avons présenté 2 cas. Dans la littérature, la cavité d’exéreése
peut prendre des allures de véritables kystes. Une ischémie temporo-occipitale par probable
vasospasme sans autre conséquence qu'une confusion post-opératoire. Les troubles
neuropsychologiques post-opératoires sont fréquents et sont décrits dans le paragraphe

concerne.



1I Voie d’abord et étendue de résection :

A) Voie d’abord :

Il n’est pas, a I’heure actuelle, démontré de supériorité en termes de résultats
sur le statut épileptologique d’une voie d’abord par rapport aux autres. Le choix dépend
essentiellement de I’habitude du chirurgien. En revanche, il est possible de différencier ces
voies d’abord par leurs complications et effets indésirables Spe’ciﬁques.

Ainsi, des travaux anatomiques récents ont confirmé le risque majeur de
lésions des radiations optiques (surtout le bras antérieur ou Meyer’s loop) lors d’abords
transcorticaux. Ces radiations pourraient recouvrir la totalité de la paroi antérieure et latérale
du ventricule ou tout au moins épargner les 2 premiers centimétres. 1l en résulte la présence
d’une quadranopsie supérieure, rarement remarquée par le patient. Cependant, il semble que
ces déficits du champ visuel peuvent aussi apparaitre lors d’abords transsylviens a une
fréquence similaire par probable compression-écartement.

Les abords transsylviens permettent de disséquer les éléments vasculaires de la
vallée sylvienne afin de les contrdler. Cette dissection, par phénomenes mécaniques,
chimiques, inflammatoire, induit un risque important de vasospasme, dont les conséquences
sur ’artére choroidienne provoquent une hémiplégie définitive par ischémie capsulaire. Le
risque de vasospasme existe aussi pour la voie transcorticale, mais il n’est maximum que dans
les trois premiers jours alors que pour la voie transsylvienne, il se maintient pendant une
semaine post-opératoire, avec une fréquence plus importante.

D’un point de vue neuropsychologique, il semble qu’il n’y ait pas de réelles

différences entre ces voies d’abord, sauf pour la fluence phonémique qui est améliorée de



fagon significative lors d’abords transcorticaux. La traction du lobe frontal lors des abords
sylviens est évoquée.
Bref, il appartient au chirurgien de décider de la voie d’abord, en fonction de

I’innocuité qu’il souhaite obtenir et de ses habitudes.

B) Etendue d’exérese :

L’étendue d’exérése des structures mésiales est connue comme facteur
prédictif. Quant a I’exérése polaire ou néocorticale associée, c’est-a-dire le caractére sélectif
ou non sélectif de I’intervention, les avis divergent.

L’introduction des interventions sélectives [195] était motivée par la
préservation des structures essentiellement néocorticales, lorsqu’elles n’étaient pas impliquées
dans le phénoméne déclenchant. Les séries d’amygdalohippocampectomies sélectives [191,
193] ont des résultats légerement moins bons mais elles englobent des interventions dites
« palliatives » ou la zone épileptogene déborde largement la zone de résection. De plus, une
intervention sélective impose la délimitation précise de la zone épileptogéne par
enregistrements EEG invasifs. Les travaux récents réalisés en SEEG [79, 163] concluent a
Pimplication fréquente du pdle temporal tant d’un point de vue électrophysiologique
qu’histologique. L*hypométabolisme intercritiqué' au PET concerne aussi le néocortex antéro-
latéral, de méme que pour I’hyperdébit critique SPECT [25]. Enfin, 'IRM peut montrer une
mauvaise différenciation entre substance blanche et substance grise. Ainsi, étant donné ces
considérations et ’absence de bilan pré-chirurgical invasif, la technique utilisée dans notre

série repose sur [’ablation du complexe amygdalohippocampique et du pdle temporal.
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IID) Causes des échecs :

Nous avons & déplorer la présence de 2 véritables échecs post-opératoires, avec
des résultats modestes sur les crises d’épilepsie. Afin de déterminer les raisons de ces échecs,
nous allons reprendre I’histoire clinique de chaque patient.

La premiere patiente (n°17) est 4gée de 35 ans au moment de la chirurgie. Elle
est droitiere, mariée, exerce la profession d’employée au sein d’une entreprise familiale et
meére de 2 enfants. Elle posséde son permis de conduire B, mais ne conduit pas. Ses
antécédents se résument a un traumatisme cranien dans ’enfance. Les premiéres crises sont
apparues tardivement a 32 ans et débutent par une impression bizarre, rapidement suivie par
des mouvements dystoniques de la main gauche, machonnement et troubles phasiques post-
critiques. Ces crises, en moyenne une par semaine, peuvent étre morphéiques impliquant
seulement les machonnements. Une étude neuropsychologique pré-opératoire retrouve des
performances interictales normales-supérieures (Qlglobal 117). L’EEG intercritique est
dépourvu d’anomalies électrophysiologiques. En période critique, un ralentissement du
rythme de base apparait en temporal gauche qui disparait en postérieur gauche. Les pointes se
développent en temporobasal gauche, continuent en postérieur gauche avec irradiation
frontopolaire gauche. Un rythme lent hémisphérique gauche s’installe en post-critique. L’IRM
ne retrouve pas d’aspect de sclérose hippocampique. Un SPECT per-critique a pu montrer une
augmentation du deébit sanguin percritique temporal gauche. Il n’y a pas eu d’étude inter-
critique. Aprés plusieurs tentatives infructueuses, son traitement préopératoire consistait a
Neurontin® 2400 mg/j et Tegretol® 800 mg/j.

L’intervention a eu lieu le 13/11/2002 et consistait en une amygdalohippocampectomie
gauche. Les suites opératoires ont été marquées par quelques troubles de la mémoire

antérograde et des troubles phasiques, tous transitoires. Les auras sont apparues fin 2003 et



des crises ont émergé courant 2004. La fréquence des crises a diminué (en moyen.ne 2 par
mois) mais elles se sont modifiées en crises partielles complexes avec sensation de
fourmillement ascendant, hallucinations auditives complexes musicales, machonnement,
automatisme gestuel, perte de connaissance suivie de troubles phasiques post-critiques. Ceci
implique actuellement la partie postérieure du gyrus temporal supérieur gauche, et I’insula
gauche. L’IRM ne montre pas de complications et ’hippocampe gauche a fait I’objet d’une
exérese suffisante. En revanche, il persiste un résidu postérieur de T1 gauche, en rapport avec
la limite postérieure de résection du coté dominant.

I1 en résulte donc que le foyer épileptogene semble s’étendre en T1 postérieur, au-dela de
toute ressource chirurgicale, sous peine de provoquer des troubles du langage post-
opératoires, qui étaient déja présents de fagon transitoire aprés |’ intervention. La normalité de
'IRM préopératoire et I’absence de bilan intercritique du débit sanguin cérébral ont participé
a considérer ce cas comme atypique, malgré la bonne concordance électroclinique. En
revanche, il est difficile de prévoir si la réalisation d’enregistrements intra-cérébraux par

SEEG aurait pu étre intéressante pour préciser I’indication chirurgicale.
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Figure n°51 : Imagerie par IRM pré (en haut) et post-opératoire (en bas)
du patient n° 17,

Le deuxiéme patient (n°25) est droitier et 4gé de 41 ans a la date de la
chirurgie. Il est marié, pére d’un enfant et travaille dans les travaux publics de I’état. Il est
titulaire du permis de conduire B et conduit sous couvert de la commission médicale du
permis de conduire. On ne retrouve dans ses antécédents qu’un traumatisme crinien. Les
premiéres crises ont débuté a I’age de 17 ans. Elles se présentent par une crispation de la
machoire et une perte de contact et apparaissaient a une fréquence d’une crise tous les 2 mois.

De rares généralisations étaient également décrites. L’EEG inter-critique ne retrouvait qu’un
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ralentissement temporal gauche. L’EEG critique mettait en évidence des décharges de pointes
temporales antérieures et moyennes gauche. L’IRM était démonstrative d’un aspect de
sclérose hippocampique typique. Les études par SPECT se sont révélées normales en
intercritique mais montraient en per-critique un hypermétabolisme temporal interne et externe
gauche. Le traitement préopératoire comportait Keppra® et Epitomax®.

Bref, I’ensemble de ces éléments concorde avec une indication chirurgicale de lobectomie
temporale avec amygdalohippocampectomie gauche, qui a lieu le 17/9/2003. Les suites
opératoires sont simples mais il persiste des troubles de lé mémoire antérograde. Les crises
sont réapparues 8 mois apres chirurgie, sous la forme de crises partielles breves avec
altération de la vigilance, difficultés d’expression. Progressivement, la fréquence augmente
jusqu’a 2 crises par mois avec apparition de généralisations. L’EEG post-opératoire retrouve
la présence de figures paroxystiques isolées, temporales moyennes et postérieures gauche. Un
bilan neuropsychologique post-opératoire montre une amélioration des taches de
raisonnement non-verbal, une chute de la mémoire verbale et une baisse transitoire de la
mémoire antérograde. L’IRM semble mettre en évidence la persistance d’un résidu
hippocampique postérieur qui pourrait expliquer la persistance des crises. Le patient est

toujours en cours de bilan pour déterminer I’origine de ces crises.



Figure n° 52: Imagerie préopératoire par IRM du patient n°25. On note la
présence d’une atrophie hippocampique avec dilatation passive de la corne
ventriculaire a gauche et I’hypersignal en FLAIR avec sclérose
hippocampique a droite.

Les principales causes d’échecs décrites sont les suivantes : I’épilepsie
bitemporale, I’épilepsie temporale “plus”, I’absence de lésion IRM, la persistance
d’anomalies épileptiformes post-opératoires & ’EEG de scalp, I’insuffisance de résection [1,
102, 149, 199]. Dans certains cas, il est impossible de proposer un traitement chirurgical
complémentaire comme [’épilepsie bitemporale. Cependant, il est possible de réintervenir
aprés une lobectomie temporale pour fournir un complément d’exérése sur un résidu tumoral
responsable de la persistance des crises. Hennessy et al. [60] se sont intéressés & 44 patients
sur 282, portant sur les crises persistantes en chirurgie et pour lesquels un nouveau bilan pré-
chirurgical était nécessaire. Dans les 2/3 des cas, les crises réapparaissent dans I’hémisphére

homolatéral a la résection. Seuls 5 cas radiologiques sont d’exérése incompléte. Dans la
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majorité, la prédominance de 1’épilepogénése extrahippocampique et extratemporale explique
les échecs et non le tissu résiduel.

Les insuffisances de notre série portent sur [’absence de diagnostic
anatomopathologique. Notre technique par utilisation du dissecteur ultrasonique par voir
transcorticale ne permet pas de résection “en bloc”. La sclérose hippocampique reste un
élément pronostique déterminant, avec des résultats proche de 95% lorsqu’elle est présente.
Notre suivi minimum de 12 mois est aussi a souligner. La classification d’Engel utilise
plusieurs classes dont la période sans crises est de 2 ans. Le recul moyen est de ’ordre de 2

ans méme si quelques études a long terme ont eu lieu. Cependant, certains auteurs rapportent

AL
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Figure n° 53 : Imagerie post-opératoire IRM du patient n°25, La fléche
montre un résidu du corps et de la queue de I’hippocampe.
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d’excellents pronostics post-opératoires en cas d’absence de récurrences post-opératoires
précoces [102, 132]. Par ailleurs, certains patients peuvent présenter de nouvelles crises
malgré une longue période de guérison et d’autres peuvent se libérer de crises malgré des
récurrences post-opératoires précoces. Dans notre série, a 1 an de recul, on note 78% de classe
Ta a1 an et la proportion chute rapidement, ce qui sous-entend la présence de crises a distance
de Pintervention. Afin de les évaluer, une nouvelle étude avec recul supérieur de 2 ans et des

effectifs plus importants pourrait permettre de statuer sur la nécessité d’un recul conséquent.

IV) Au-dela des crises :

A) Arrét traitement anti-épileptique:

Le suivi du traitement anti-€pileptique est aussi un reflet du statut de crises,
mais aussi du degré de handicap et de qualit¢ de vie. Un patient sans crise depuis
I’intervention peut alors voir son traitement décroitre ou s’interrompre. Ainsi, aprés chirurgie
le nombre moyen d’anti-épileptiques par patient passe de 2,12 a 1,1 , avec une réduction
volontaire du traitement en post-opératoire immédiat, surtout en cas de polythérapie. Il ne
persiste qu’en post-opératoire tardif que 6 bithérapies (devant persistances de quelques crises
ou manifestations pseudocritiques suite a la décroissance du traitement). L’arrét n’a pu avoir
lieu que pour des patients strictement libres de crises depuis I’intervention. Pour P'un, le suivi
est de 48 mois et ’autre, de 16 mois seulement mais avec sclérose hippocampique avérée
histologiquement et absence d’anomalies intercritiques et post-opératoires. L’évolution du
traitement reste a I’appréciation du neurologue habituel, qui étudiera au cas par cas
I’évolution du traitement en fonction du statut épileptique. Habituellement, il est rare

d’interrompre un traitement avant 2 ans sans crises.
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Peu d’études se sont penchées sur I’évolution du traitement anti-épileptique en
post-opératoire. Wieser et al. [189, 190] ont étudié le traitement chez 376 patients ayant subi
une amygdalohippocampectomie sélective. Le groupe des scléroses hippocampiques (2,3 anti-
épileptiques par patients) a plus d’anti-épileptiques que le groupe « lésionnel » car 1’dge de
début des crises est plus ancien, 1’épilepsie active depuis plus longtemps, et ils satisfont plus
fréquemment ’ensemble des critéres de pharmacorésistance contrairement aux lésions
tumorales abordées en premiere intention. De méme, la décroissance du traitement est plus
marquée en cas de lésion tumorale. Bien montrait que prés Ide 80% des patients avec épilepsie
temporo-mésiale pharmacorésistante non opérés contre 36% des patients opérés avaient une
polythérapie[8]. Ceci sous-entend que I’épilepsie temporo-mésiale répond mal aux anti-
épileptiques. L arrét est identique dans le sous-groupe des scléroses hippocampiques que dans
la population chirurgicale.

Indépendamment de ces sous-catégories, 'arrét définitif du traitement peut
toucher jusqu’a 36% des patients a 5 ans. Parmi les patients sans crise a 5 ans, 74% ont arrétés
leur traitement. Wieser préconise une interruption du traitement au cas par cas en fonction de :
évaluation pré-chirurgicale, statut épileptique post-opératoire précoce, histologie, EEG post-
opératoire avec précautions particulieres en cas d’anomalies persistantes sur P’EEG post-
opératoire[190]. Peu de patients arrétent d’eux-mémes leur traitement en cas de libération de
crises (entre 2 et 4% selon Wieser). Il est plus fréquent que des patients poursuivent leur
traitement malgré les recommandations de leur neurologue (27% a 5 ans post-opératoires).
Les raisons principales reposent sur la peur de refaire de nouvelles crises et/ou la nécessité de

garder leur permis de conduire a des fins professionnelles.
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B) Situation professionnelle :

Il est clairement envisageable que I’épilepsie pharmacorésistante peut étre un

frein & ’emploi, surtout en cas de perte de conscience, troubles du comportement, déficit
neurologique. Le taux de chdmage est légérement supérieur & la population générale[177].
Ainsi, certaines professions sont interdites aux épileptiques : personnel naviguant sur les
compagnies aériennes, chauffeur poids lourds ou ftransports en commun, plongeur
professionnel, maitre-nageur, carrieres militaires. On peut malgré tout penser que la chirurgie
puisse améliorer la situation professionnelle, par I’arrét des crises. Jensen en 1977 supposait
déja une amélioration légére du nombre de travailleurs aprés chirurgie[72]. Sperling, [168],
trouve une différence significative entre taux de chdmage pré et post-opératoire, ainsi qu’entre
les patients libres de crise (dont le taux de ch6mage tendait a s’annuler) et ceux présentant des
crises (dont la situation professionnelle restait inchangée). De plus, parmi les étudiants
diplomés en post-opératoire, tous ont trouvé un emploi a plein temps.
Reid constate que les patients libérés de crises sont plus susceptibles de trouver un emploi de
fagon significative[138]. Reeves décrit une élévation significative des revenus professionnels
aprés intervention ainsi que du nombre d’employé€s. Les facteurs associés sont surtout : une
expérience d’emploi a plein temps ou a mi-temps avant chirurgie, I’absence d’aide sociale,
une amélioration du statut critique, ’autorisation de conduire apres intervention, la poursuite
des études aprés chirurgie[140].

Notre série contraste légerement avec ces descriptions idéales. Si le taux de
chémage préopératoire est voisin de la population générale, il augmente franchement jusque
27% apres intervention. Non seulement aucun des chdmeurs n’a retrouvé d’emploi, mais 5 ont
été licenciés. Le statut épileptique est plutdt bon (2 Ia, 1 Ic, 1 Id, et 1 IIb) mais ils présentent

des troubles psychologiques, du comportement ou de la mémoire rendant la poursuite de leur
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activité compromise. C’est la qu’est posé I’ensemble de la problématique de la relation entre
emploi et épilepsie. L épilepsie ne peut pas étre a elle seule responsable du taux de chdmage
de la population épileptique. Sperling [168] a montré que 1’4ge est un facteur indépendant de
I’épilepsie, argumentant qu’il est plus difficile de trouver un emploi aprés un certain dge. De
plus, il a fallu au moins 2 ans pour que la moitié¢ des sans-emploi en préopératoire retrouve du
travail, ce qui pose le probleéme des études au suivi & court terme. Enfin, si les crises sont le
frein & 'emploi, la libération de ces crises apres chirurgie constitue un excellent élément
pronostic pour un nouvel emploi. En revanche, si le éh(‘)mage est lié a des problémes
cognitivocomportementaux et psychosociaux, la chirurgie affectera lors peu le taux de

chomage.

C) Permis de conduire [177, 183]:

La conduite d’un véhicule automobile reste 1’'une des préoccupations
principales des épileptiques. Elle participe a I’insertion sociale en conférant une liberté de
mouvement, qui peut étre largement réduite dans des régions mal desservies par les transports
en commun. Par ailleurs, Pobtention du permis de conduire devient indispensable a la
recherche d’un emploi (pour consulter les différentes offres d’emploi, se rendre aux entretiens
d’embauche ou prévaloir d’un argument de mobilité) ou au cours de 1’exercice professionnel
(soit par la profession exigeant des déplacements ou simplement par la distance entre domicile
et lieu de travail. Le permis B est ainsi un témoin du retentissement psychosocial de
I’épilepsie.

En France, on considére qu’environ 0,325% des conducteurs souftrent d’épilepsie, si

on considere que la moitié des épileptiques conduisent. Ce nombre est nettement supérieur a

celui des conducteurs se déclarant aux commissions médicales du permis de conduire.
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L’épilepsie fait partie de la Iégislation routiere au méme titre que les perturbations brutales de
I’état de conscience, dont les conséquences les rassemblent en particulier pour les crises
partielles complexes avec rupture de la conscience ou les crises dont la sémiologie retentit sur
la maitrise du véhicule.

La législation francaise actuelle suit I’arrété du 7 Mai 1997 qui contre-indique formellement
la conduite automobile en cas d’épilepsie active. Au moment du passage du permis de
conduire, le candidat doit déclarer sur I’honneur s’il est épileptique ou non. De méme, tout
titulaire du permis présentant une crise inaugurale est oriehté vers une commission médicale
qui évaluera ’aptitude a la conduite.

2 catégories de véhicules sont définies par P’article R221-4 du code de la route. Le groupe 1
dit “léger” comprend les véhicules de type A, B, E (sous-type b). Pour ce groupe, la
commission peut accorder une compatibilité temporaire a la conduite entre 6 mois et 5 ans,
apres avis du spécialiste traitant sur le caractére non actif de I’épilepsie. Des visites médicales
régulieres assurent le suivi médical indispensable au renouvellement de ces permis
temporaires. Le groupe 2 dit “lourd” comprend les véhicules de type C, D, E (sous-types c et
d), auxquels sont rattachés les enseignants du permis de conduire, les conducteurs de taxis,
d’ambulances, et de véhicules affectés au ramassage scolaire. Pour ce groupe, I’épilepsie
constitue une incompatibilité définitive a la conduite, du fait essentiellement du temps passé
au volant (6 fois plus important qu’un conducteur du groupe 1), ce qui augmente la
probabilité de crise au volant. Dans d’autres pays comme la Canada, des dispositions sont
prises pour assurer un reclassement professionnel en cas de profession imposant la conduite
de véhicules automobiles. Des réformes tendent a étendre ce groupe aux conducteurs dits
“professionnels”, roulant un minimum de 40000 km par an, indépendamment de la catégorie
de véhicule conduit, qui influe surtout sur la gravité des accidents et non sur la probabilité de

crises.
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Le médecin a alors obligation d’informer son malade de la législation routi¢re en
vigueur, mais il ne peut lever le secret médical qui I’unit au patient. La législation fonctionne
donc sur la bonne volonté des malades. Le médecin peut émettre un avis aupres de la
commission du permis de conduire en tenant compte du statut épileptique mais aussi du type,
caractere spontané, répété des crises, du traitement, de 1’absence de troubles associés, en
particulier psychiatriques.

Dans notre série, 5 patients ont présenté des accidents responsables parmi les 24
titulaires du permis B avant intervention (20%). Seuls 6 patients sont passés devant une
commission médicale (3 préopératoires et 3 post-opératoires). Cela traduit bien la sous-
estimation des épileptiques conduisant sans autorisation légale. Cependant, quelques patients
ont arrétés d’eux-mémes la conduite en raison de crises persistantes avec ou sans accidents
responsables ou par peur persistante du retour des crises. Cela concerne 5 patients de notre
série. Seul un patient est titulaire du permis apres chirurgie et 3 sont en cours d’apprentissage.

Le conducteur n’est pas tenu d’avertir son assurance de son épilepsie, la seule
condition pour étre assuré étant d’étre titulaire légal du permis de conduire correspondant a la
catégorie de véhicule assuré. Il n’y a pas en théorie de surprime, comme en cas de
responsabilité civile. Cependant, en cas d’accident et de fausse déclaration dans le formulaire
obligatoire lors du passage du permis de conduire et/ou de non-présentation devant la
commission médicale si le conducteur est déja titulaire, les assurances peuvent se retourner
contre I’usager et refuser la prise en charge.

Par ailleurs, la conduite automobile dans le cadre de sports mécaniques reste une
contre-indication formelle. Certaines activités sportives sont également interdites en raison de
la mise en jeu du pronostic vital en cas de crise. Cela comprend les sports mécaniques (autos,

motos...), aériens (deltaplane, parapente...) ainsi que des sports nautiques (plongée, planche a
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voile, natation non surveillée...), la noyade constituant la principale cause de décés accidentels

des épileptiques.

- D) Données psychosociales .

De fagon identique a la situation professionnelle et au permis de conduire, I’épilepsie
réfractaire a des répercussions importantes sur le bien-étre psychosocial et la qualité de vie.
Le but principal de la chirurgie, outre de réduire les crises, impose le respect de 1’autonomie
et de la qualité de vie.

La situation familiale est un indicateur d’insertion sociale. Une épilepsie invalidante
chronique contraint ceux qui en souffrent & un isolement par la fréquence des crises ou les
comportements psychosociaux qui s’y rapportent. Aussi, les jeunes épileptiques masculins
sont plus fréquemment célibataires. Dans la population préopératoire de notre série, on
retrouve 19 célibataires (51%), pour une majorité masculine (58%). En post-opératoire, cette
proportion chute a 44% (16 patients) avec un méme nombre de mariage. Reid a étudié
’évolution psychosociale apres chirurgie temporale et n’a pas retrouvé de différence
significative entre groupes sans et avec crises en terme de mariage et d’enfants {138].

Le fait d’avoir des enfants est particulier pour les épileptiques. Pour les femmes,
I’interaction entre grossesse et épilepsie est complexe. La fréquence des crises peut augmenter
en début et fin de grossesse. Le métabolisme des médicaments anti-épileptiques est modifié.
Les crises convulsives ont un risque de létalité foetale et surtout d’accouchement prématuré.
Enfin, les risques de malformations congénitales est le double de la population générale (6-
8%) : tératogénicité des anti-épileptiques, antécédents familiaux de malformation congénitale,
déficit en folates. Les malformations du tube neural (spina bifida) sont corrélées au traitement

par Dépakine ou Tégrétol et imposent la supplémentation en folates dés 2 mois avant la

171



conception [177]. D’autres malformations sont décrites: cardiaque, squelettique,
urogénitale... Dans notre série, 17 patients en préopératoire ont eu 1 ou plusieurs enfants avec
un cas de spina bifida (6%). En post-opératoire, 3 hommes et une femme ont eu un enfant,
sans anomalies. Pour la femme, le statut était Ia avec monothérapie par Gardénal.

De plus, Reid a montré que la qualité de vie aprés opération était meilleure chez les
patients sans crise [138]. Ils ont plus d’indépendance, de confiance en eux, la possibilité de
conduire et de travailler. Ils se sentent moins anxieux, dépressifs et plus heureux. Ainsi, tous
les patients de classe la sont satisfaits de l’intervention contre 47% des patients avec
récurrences. Notre série montre une majorité de patients satisfaits malgré persistance des
crises. En revanche, 3 patients insatisfaits sur la totalité¢ des insatisfaits ont un statut
épileptique plutdt satisfaisant et les raisons invoquées sont : les troubles du comportement,
psychosociaux et mnésiques ainsi que leur retentissement sur la vie professionnelle.

Les troubles de ’humeur sont particulierement fréquents en post-opératoire. La
dépression peut apparaitre en dépit du contrdle des crises. De plus, le taux de suicide est plus
important chez les épileptiques que dans la population générale [112]. Derry a montré que de
bons résultats post-opératoires sur les crises sont associés a de bons résultats psychosociaux
[24, 76]. Cependant, malgré un controle satisfaisant sur les crises, des troubles psychosociaux
sont plus fréquents en cas de troubles d’adaptation préopératoires. En cas de dépression post-
opératoire évaluée par échelle CES-D, les patients avec réduction limitée des crises ou sans
réduction, décrivent une aggravation de leur dépression. De plus, le critéere d’adaptation
émotionnel de 1’échelle psychosociale de WPSI est un facteur prédictif de dépression post-
opératoire. Enfin, I’dge (élevé), la présence de crises généralisées, d’un déficit préopératoire,
d’antécédents familiaux psychiatriques et/ou d’épilepsie, un score psychosocial mauvais
étaient des facteurs prédictifs de dépression dans les 2 ans. Ainsi, dans notre série, 12 cas de

syndromes dépressifs post-opératoires ont été rapportés (28,5%), dont la moitié transitoire.



Par ailleurs, 15 patients sur 42 ont spontanément émis le souhait d’un soutien psyc‘hologique
post-opératoire, afin de faire face au nouveau statut conféré par la guérison de I’épilepsie.Les
troubles du comportement sont majeurs chez 5 patients, & type d’irritabilité, agressivité,
impulsivité, en général associés a la décroissance du traitement anti-épileptique et a la
diminution de la fréquence des crises. Ils ont eu des répercussions sur la vie conjugale (2
séparations et 1 difficulté conjugale) et professionnelles (4 licenciements).

Les modifications des fonctions supérieures sont également fréquentes et
multifactorielles. En 1982 [93], Lieb, étudiant les changements de scores d’intelligence aprés
chirurgie du lobe temporal dans I’épilepsie réfractaire. Sur ’EEG critique, il retrouvait que les
ondes synchrones bilatérales et multifocales sont corrélées avec une chute des scores post-
opératoires. De méme, les patients avec de mauvais résultats avaient des scores préopératoires
plus mauvais que le groupe sans crise. Ainsi, les patients ayant le plus de risque de baisse des
fonctions supérieures étaient des patients avec des résultats chirurgicaux mauvais, une
absence de lésion a I’histologie, des signes EEG. Gleissner a étudié les effets de
I’amygdalohippocampectomie sélective sur la mémoire chez 140 patients [45, 46]. Il en
résulte qu’une baisse significative de tous les aspects de la mémoire et apprentissage verbal
touchait les patients opérés a gauche. La mémoire verbale, touchant le lobe temporomésial
gauche, est altérée en cas de performances de mémoire verbale préopératoire élevées, de
performances de mémoire non-verbale préopératoires diminudes, d’age élevé et de début
tardif des crises(en ce qui concerne un geste gauche). Le déficit en mémoire verbale observé
apres 3 mois, est en général persistant.

Jones-Gotman a montré qu’en mémoire \}erbale, le rappel libre et 'apprentissage sont altérés
en cas de résection temporale gauche, indépendamment de la technique utilisée [77]. En
mémoire non verbale, ces constatations sont valables pour 'apprentissage des dessins

abstraits surtout pour I’amygdalohippocampectomie sélective droite et néocortectomie droite.
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Classiquement, la voie d’abord modifie peu les performances mnésiques sauf pour la fluence
phonémique qui est significativement améliorée par amygdalohippocampectomie sélective
par voie transcorticale. En revanche, les enfants semblent avoir un risque moindre d’atteinte
mnésique aprés lobectomie temporale. Il est alors supposé un large potentiel de plasticité
cérébrale, et le fait que la durée de I’épilepsie soit plus courte, réduisant le risque de déficit

cognitif.
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Conclusion
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En définitive, la chirurgie est le traitement de choix de I’épilepsie temporo-
mésiale pharmacorésistante [187]. Elle agit sur la fréquence des crises et aussi sur la qualité
de vie.

Notre travail sur 42 patients opérés entre 2001 et 2004 a montré une guérison
totale des crises dans 62% des cas et seulement 2 échecs chirurgicaux. La mortalité est nulle
et la morbidité faible, dominée par des troubles transitoires. En revanche, elle ne semble pas
avoir d’effet sur les troubles de I’humeur ou psychiatriques pré-opératoires. La qualité de vie
parait globalement améliorée en regard de la satisfaction post-opératoire mais aucune réelle
étude de qualité de vie (avec questionnaires précis type HQOL) n’a été réalisée. Si aucun
facteur prédictif n’a été isolé¢ au sein de cette étude, il convient de proposer la chirurgie dés
que le bilan de pharmacorésistance de I’épilepsie temporo-mésiale est établi.

Le bilan préchirurgical exclusivement non invasif est parfaitement indiqué,
étant donné des résultats post-opératoires proches des séries utilisant un bilan invasif.
Cependant, nous écartons un certain nombre de patients en raison d’une discordance du bilan
préopératoire. Il convient alors de poursuivre des explorations chez ces patients pour identifier
la zone épileptogeéne qui peut se révéler extirpable avec un faible risque de morbidité. De
nouvelles techniques sont prometteuses: PET, spectro-IRM...[168]. Pour notre part,
Iutilisation d’enregistrement EEG invasif, grace a la SEEG par exemple, permettrait de
définir in situ la zone épileptogéne.

Enfin, on considere qu’en France, environ 6000 patients seraient susceptibles
de bénéficier de cette chirurgie, ce qui est bien supérieur aux capacités des services de
neurochirurgie. 11 est alors nécessaire de développer les moyens, humains et matériels,

indispensables a I’essor de cette chirurgie.
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La chirurgie de la face antéro-interne du lobe temporal dans le traitement de
Pépilepsie temporo-mesiale pharmaco-résistante (étude rétrospective de 42 patients.

RESUME DE LA THESE

La chirurgie du lobe temporal a montré son efficacité dans le traitement de 'épilepsie
temporo-mesiale, lorsquelle devient résistanie aux traitements anti-épileptiques.
Nous allons étudier les résultats de la chirurgie chez 42 patients opérés entre 2001
et 2004 dans le département de Neurochirurgie du CHU de Mancy. Aprés un rappel
de l'anatomie chirurgicale du lche temporal et des actualités du bilan neurologique,
nous exposerons nes résultats et les discuterons avec une revue de & littérature.
L’age moyen est de 33 ans, le recul moyen de 28,6 mois (12-48). 5 patients ont
moins de 15 ans. l’ensemble de bilan préopératoire est non invasif : bilan
neurologique et neuropsychologique, EEG de scalp couplé au vidéo-EEG continu,
SPECT critique et intercritique, IRM encéphalique, PET, Wada.. Tous les patients
adultes ont été opérés par le méme opérateur. Les résultats montrent un taux de
libération totale des crises de 62% (Classe la d’kEngel) et 2 réels échecs chirurgicaux
(Classes Hl et IV d'Engel). Les complications soni rares el majoritairement mineures.
L.'intervention ne semble pas améliorer les troubles psychiatriques préopératoires. |l
n'y a pas de déces en post-opératoire immeédiat. L'analyse de cette série montre
Fintérét de cette chirurgie comme traitement efficace et sir de Pépilepsie temporo-
mésiale, méme si des moyens utiles restent encore a développer.
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