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1. INTRODUCTION 
 

 

1.2 GENERALITES ANTHROPOLOGIQUES 

 

“Tous les hommes se ressemblent, mais aucun n’est pareil à un autre” [61].Reconnaître 

un visage, voilà une fonction essentielle et nécessaire dans nos sociétés occidentales à 

la structure individualiste. En effet quel autre espace du corps est plus approprié que le 

visage pour marquer la singularité de l’individu? Le visage serait la clé de la distinction 

individuelle, à l’expressivité multiple et à la différence infinitesimale, le décrire 

participerait à soulever le mystère de l’âme de l’autre et le reconnaître est un outil 

précieux dans nos interactions quotidiennes. 

 

Les tentatives furent nombreuses, au cours de l’histoire, de catégoriser à une 

caractéristique psychologique certaines structures du visage des hommes. 

La volonté de décrypter chez l’autre l’insaisissable à travers les traits de son visage est 

déjà décrit dans l’Antiquité. Permettre de déchiffrer le caractère d’une personne par 

rapport à l’étude des traits de son visage, telle est l’ambition, réductrice, de la 

physiognomonie. Plusieurs auteurs antiques [2] parmis lesquels Aristote, Platon et 

Hippocrate formulent un vif intérêt pour cette discipline, qui sera notamment reprise et 

revendiquée comme une science au XIXème siècle par Lavater. Mais la 

physiognomonie a longtemps échoué dans sa quête d’objectivité scientifique, en 

cherchant les causes dans “l’objet du jugement” plutôt que dans le “jugement 

subjectif” [49]. 

 

Le sentiment du visage a connu au cours des siècles une évolution culturelle dans 

l’histoire occidentale. Le Moyen Âge est marqué par une culture populaire refusant 

l’individuation, où le visage est un outil de reconnaissance de l’autre, mais pas un objet 

de valeur. A ces périodes où une anthropologie cosmique régit les relations de 

l’homme au monde, le corps humain est considéré comme un tout faisant partie 

intégrante de l’univers et non le motif d’une différence. Pendant la Renaissance, 

l’homme des couches sociales cultivées commence à affirmer sa différence individuelle 

que le visage couronne, le corps devient « facteur d’individuation » [60] et le visage se 

« spiritualise ». En parallèle, les portraits s’ils sont uniquement destinés aux hauts 

dignitaires de l’Eglise et de la Royauté, se démocratisent à partir du XIVème siècle et le 

portrait individuel prend tout son essor au XVème siècle apportant au visage une 
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valeur symbolique. Le cheminement de l’individualisme qui prône le visage comme 

valeur est enfin à son apogée dans notre société occidentale actuelle ou les “selfies” 

ont envahi notre quotidien. 

 

Le visage et ses différences infimes entre les humains ainsi que son expressivité 

soulèvent bien des questions, autant du point de vue de son interprétation, que de 

celui des mécanismes de traitement de cette information. Il est un outil nécessaire à 

nos interactions sociales car source de nombreuses informations comme le sexe, l’âge, 

l’origine démographique, et vecteur de communication sociale. Un large réseau de 

régions cérébrales est impliqué dans ce processus auquel s’intéresse depuis plusieurs 

années la neuropsychologie, aidée par l’évolution des techniques d’investigations, 

notamment en neuro-imagerie. On différencie plusieurs capacités : celle de détecter 

un visage parmis une scène visuelle, celle de discriminer un visage parmi d’autres 

visages et enfin celle de stocker en mémoire un visage afin de permettre la 

reconnaissance et la recupération des informations sémantiques associées. Les visages 

bénéficient d’un traitement cognitif remarquablement efficace : ils peuvent être 

détectés à partir de 100ms dans une scène visuelle [27], identifiés comme familier en 

200ms [23]. De plus nous serions capables de détecter les visages de façon hollistique, 

c’est à dire de percevoir de façon globale les multiples composants d’un visage 

simultanément en une représentation unique [74, 17]. Plusieurs travaux s’attachent à 

démontrer ce traitement hollistique, à travers par exemple l’illusion des visages 

composés [76, 105] ou de l’effet d’inversion [83], nous poursuivrons cette réflexion au 

cours de notre travail. Ce postulat se confronte avec une vision plus théorique d’une 

organisation hiérarchique avec un premier temps dédié à une perception « trait par 

trait », puis secondairement une perception de ces éléments dans une représentation 

globale  [46, 32]. Mais un autre modèle d’organisation de la perception des visages 

propose d’accorder  ces deux conceptions : le visage serait catégorisé en tant que tel 

grâce à une représentation grossière perçue de façon globale, puis les détails 

viendraient compléter cette figure jusqu'à ce qu’ils permettent une individualisation du 

visage [74, 84]. 

 

Ainsi que le nom, le visage serait la clé qui ouvre la porte de l’individu dans toute sa 

complexité et son ambivalence. Si l’homme défiguré peut vivre l’épreuve de la 

“privation du soi”, qu’en est-il de l’homme malade, incapable de traiter ces stimuli 

quotidiens, et privé d’une fonction sociale essentielle? Lorsque nous rencontrons un 

visage, il ne suffit pas de le catégoriser correctement comme UN visage, mais bien de 
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l’identifier comme quelqu’un d’unique. Reconnaître un visage fait intervenir des 

traitements cognitifs spécifiques, car ils se ressemblent beaucoup, et doivent être 

individualisés parmi un grand nombre. Dans ce sens ce travail s’intéresse à essayer de 

faire progresser les connaissances dans le fonctionnement de ces traitements cognitifs. 

 

 

1.2 NEUROANATOMIE DU TRAITEMENT NORMAL  DES VISAGES 

 

Le développement de l’imagerie par résonnance magnétique  fonctionnelle (IRMf) et 

de la tomoscintigraphie par émission de positons (TEP) a permis  d’améliorer et 

d’appronfondir considérablement la neuro-anatomie fonctionnelle de la perception et 

de la reconnaissance des visages chez l’Homme. 

 

Il est désormais fondé que les visages sont traités par notre cerveau comme des stimuli 

à part, mais il reste encore des débats sur la question de la spécificité du traitement 

des visages.  Les études de Kanswisher et ses collègues, permettent dans un premier 

temps de remarquer que la présentation d’un stimulus visage entraînait l’activation 

d’une région occipito-temporale localisée au milieu du gyrus fusiforme, appelée l’aire 

fusiforme des visages (ou « fusiform face area » FFA) [58]. 

 

Plus tard sera mis en évidence tout un réseau d’aires cérébrales visuelles présentant 

une réponse préférentielle forte pour les stimuli faciaux. Le gyrus occipital latéral (ou 

« occipital face area » OFA), le gyrus fusiforme moyen (« FFA »), et le sillon temporal 

supérieur dans sa partie postérieure (pSTS) sont identifiés comme les trois aires 

impliquées dans ce réseau cortical, et de façon bilatérale. Haxby et ses collègues 

proposent un modèle organisationnel de ce réseau, ainsi ils amènent à distinguer un 

réseau principal composé des FFA, OFA et pSTS, d’un réseau plus étendu composé 

d’un ensemble de régions non spécifiquement dédiées au traitement des visages : le 

sillon intra-pariétal, le cortex auditif, l’amygdale, l’insula, le système limbique et le lobe 

temporal antérieur  [46]. 
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Figure 1. Schéma neuro fonctionnel du traitement des visages selon Haxby, Hoffman et Gobbini (2000) 

 

 

Grâce à leurs travaux, Rossion et ses collègues  [81] démontrent une réponse 

différentielle entre visages  et objets plus forte en moyenne au niveau de l’hemisphère 

droit et identifient six régions cérébrales  de la voie ventrale répondant 

préferentiellement aux visages, toujours avec une dominance droite : en plus du 

système principal (FFA, OFA et pSTS) s’ajoutent le pulvinar, l’amygdale et le cortex 

inféro-temporal antérieur. D’autres travaux  [57, 68], renforcent cette notion : en 

pratiquant par électrostimulation intracérébrale une inactivation des OFA et FFA 

droite, un déficit transitoire de reconnaissance des visages est provoqué. Il est 

toutefois important de souligner le grand degré de variabilité entre participants en 

termes de localisation, de taille et de niveau d’activation. Nous insistons sur l’absence 

de spécificité de la FFA pour la réponse aux stimuli faciaux, se référer à un concept de 

modularité à ce niveau d’organisation pour les visages serait inexact  [40, 41]. Les 

études en IRMf à haute résolution soulèvent de façon plus fine l’hypothèse de 

l’existence d’une colonne corticale répondant sélectivement aux visages  [94]. Ces 

derniers étant des stimuli complexes il a été suggéré que l’OFA coderait de façon 

simplifiée les traits faciaux, le FFA coderait les aspects « stables ou invariants » du 

visage, tandis que le pSTS coderait les aspects « dynamiques » du visage. 
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L’implication du lobe temporal antérieur dans sa portion inférieure (AIT) est également 

étudiée, en effet de nombreux patients présentant des lésions de cette région 

souffrent d’un trouble de reconnaissance des visages. Difficilement accessible en IRMf 

pour des raisons d’artefacts de susceptibilité magnétique, le rôle essentiel de l’AIT a 

été confirmé par plusieurs travaux conciliant des observations cliniques, 

électrophysiologiques et de neuro-imagerie. L’équipe de Sergent et ses collègues  [85, 

87, 88] est l’une des premières à mettre en évidence une activation bilatérale, avec une 

dominance droite du lobe temporal antérieur dans des tâches impliquant les visages. 

Ces données seront confirmées par les travaux de Rajimehr et collègues  [71] qui 

s’intéressent à la réponse aux stimuli faciaux chez les macaques et les humains en IRMf.  

En 2013 Von der Heide et ses collègues [97] mettent en évidence une activation du 

lobe temporal antérieur gauche pour des visages connus et du lobe temporal antérieur 

droit pour des visages nouveaux. Ces données seront confirmées par les données 

éléctrophysiologiques des études menées par Allison et collègues  [1] : ils ont observé 

au niveau de l’AIT des potentiels évoqués  spécifiques aux visages environ 350 ms 

après la présentation du stimulus. Plus récemment Jonas et collègues  [57] décident 

d’explorer ces voies neuronales de manière directe en enregistrant l’activité 

neurophysiologique déclenchée à la vue d’images naturelles, grâce à l’implantation 

d’éléctrodes au niveau du cortex occipito temporal ventral chez 28 patients 

épileptiques. Ils réussissent ainsi à démontrer une spécificité spatiale de certaines 

régions de l’ensemble du cortex occipito temporal ventral, dont trois régions distinctes 

situées dans le lobe temporal antérieur ventral droit répondant de façon « exclusive » 

aux visages. 

Ainsi le développement de l’imagerie en concordance avec de nouvelles observations 

cliniques a permis l’élaboration de plusieurs paradigmes complexes et fins, il apparaît 

ainsi que la reconnaissance des visages dépend d’un large réseau cortical s’étendant 

de la partie inférieure du lobe occipital jusqu’au pôle temporal. Mais il reste encore 

beaucoup de questions en suspens, notamment sur les relations entre les régions 

visuelles et mnésiques impliquées dans la reconnaissance des visages. L’étude globale 

d’un groupe de patients, comme nous allons le développer plus loin, ou d’un patient 

particulier présentant une forme clinique unique de prosopagnosie, permettent 

d’avancer sur le chemin complexe des connaissances dans ce domaine. 
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1.3 LA PROSOPAGNOSIE 

 

Reconnaître un visage familier, quoi de plus naturel et facile pour la plupart d’entre 

nous? La forme la plus fréquemment rencontrée en clinique de déficit de 

reconnaissance des visages est la prosopagnosie. Déjà à la fin du XIXème siècle de 

nombreux auteurs parmis lesquels Quaglino & Borelli (1867), Charcot (1883) ou 

Wilbrand (1887) ont suggéré des cas de patients prosopagnosiques. Mais c’est en 

1947 que Joachim Bodamer distingue le trouble de reconnaissance des visages des 

autres troubles perceptifs et le nomme prosopagnosie. Il le définira plus précisemment 

comme une “incapacité à reconnaître les visages familiers sur base de la perception 

visuelle ne pouvant être expliqué ni par des déficits visuels de bas niveau, ni par une 

altération cognitive telle qu’une confusion mentale, une aphasie ou d’autres signes de 

détérioration intellectuelle.” 
 

D’un point de vue étiologique on distingue la prosopagnosie acquise  [20, 78], qui 

peut être secondaire à des lésions cérébrales tels que l’accident vasculaire cérébral 

ischémique ou hémorragique dans le territoire de l’artère cérébrale postérieur, les 

tumeurs cérébrales, l’épilepsie du lobe temporal antérieur et aussi de la cortectomie 

curative de crises épileptiques pharmaco résistantes  [20], les traumatismes crâniens, 

une encéphalite virale ou encore l’intoxication au monoxyde de carbone. La 

prosopagnosie congénitale est la conséquence d’anomalie dans le développement des 

processus de reconnaissance des visages, elle s’illustre par l’absence de lésion sous 

jacente au trouble, et certains auteurs évoquent une origine génétique. Enfin la 

prosopagnosie progressive qui se manifeste par une perte progressive des capacités 

de reconnaissance des visages et qui est décrite dans certaines pathologies 

neurodégénératives comme la démence sémantique, ou la maladie d’alzheimer, ce 

type de prosopagnosie est souvent associé à une agnosie multimodale des personnes. 

Lorsque nous utiliserons le terme de prosopagnosie dans ce travail, nous nous 

référerons essentiellement à sa forme acquise. 

De façon générale les patients prosopagnosiques, même s’ils peuvent détecter la 

présence d’un visage dans leur environnement ou sur une iconographie, sont dans 

l’incapacité de leur attribuer une identité ou de mémoriser de nouveaux visages. Mais 

ils se distinguent des patients atteints d’agnosie des personnes, car ils parviennent à 

identifier les personnes à l’aide d’indices visuels extra faciaux (comme la coiffure, les 

accessoires, la voix, la démarche,…) et du contexte [3]. En d’autres termes les 

personnes atteintes de prosopagnosie conserveraient leurs capacités de perception 
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holistique globale des visages [3, 17], mais seraient déficitaires sur le plan de leurs 

perception holistique individuelle, c’est-à-dire qu’ils seraient lacunaires lorsqu’une 

tâche implique une discrimination entre deux visages, ou la reconnaissance de 

l’identité d’un visage. 

 

Classiquement, était proposée une dichotomie entre prosopagnosie aperceptive et 

prosopagnosie associative  [63, 29]. A été développée l’idée que la prosopagnosie 

aperceptive englobait les patients présentant une incapacité à générer un percept 

adéquat d’un visage, et donc incapables de reconnaître un visage familier ou de 

mémoriser un nouveau visage, tandis que la prosopagnosie associative concernait les 

patients incapables d’associer un percept correctement construit aux représentations 

de visages stockées en mémoire. Mais après évaluation approfondie, il est remarqué 

que tous les patients prosopagnosiques présentent à des degrés divers un déficit de 

nature perceptive lors du traitement des visages [77], rendant cette classification 

obsolète. Prenons par exemple les cas des patients TS et 013  [5] qui présentaient 

respectivement des lésions bilatérales du lobe temporal antérieur et une résection du 

lobe temporal droit épargnant le cortex occipito temporal postérieur : il apparaissait 

que tous les deux avaient une altération importante de leurs capacités mnésiques, mais 

également une altération de la perception holistique des visages. Nous sommes 

désormais amenés à différencier une prosopagnosie plutôt en fonction de son degré 

d’atteinte que de sa qualité. De plus il est à souligner que la prosopagnosie semble 

être autant antérograde que rétrograde [77]. 

A propos des lésions à la base de la prosopagnosie, elles concernent en général la 

surface ventrale des lobes occipitaux et temporaux  (c’est-à-dire les aires cérébrales 

impliquées dans le traitement des visages décrites plus haut). Une lésion unique même 

minime d’un des « nœuds » ou d’une des « branches » de ce réseau pourrait entraîner 

un dysfonctionnement de l’ensemble de ce réseau et donc engendrer un trouble du 

traitement des visages. De plus la prédominance hémisphérique droite de ces lésions 

est bien marquée, même si cette latéralisation a longtemps fait débat. Si des 

activations bilatérales ont pu être mises en évidence chez le sujet sain et que des 

lésions bilatérales sont souvent observées chez les patients prosopagnosiques [78], 

aujourd’hui il est affirmé qu’une lésion unilatérale droite peut être suffisante pour 

provoquer une prosopagnosie, au regard des nombreux cas décrits ayant des lésions 

unilatérales droites depuis les premières observations. Il semble même qu’une atteinte 

hémisphérique droite soit nécessaire pour causer une prosopagnosie.  
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Aucun  cas de prosopagnosie  n’a été rapporté suite à une lésion unilatérale temporo-

antérieure gauche chez un patient avec spécialisation hémisphérique gauche à ce jour. 

Les patients atteints de lésions temporo-occipitales gauches semblent présenter 

d’avantage de difficultés dans la reconnaissance faciale dans le domaine de 

l’information sémantique spécifique à la personne de la modalité visuelle. En 2014 

Bruno Rossion [77], recensait 4 cas de patients prosopagnosiques chez lesquels était 

observée une lésion hémisphérique gauche : mais trois de ces patients étaient 

gauchers [36, 65, 5], et le quatrième patient [103] souffrait de crises épileptiques 

généralisées qui pourraient expliquer l’existence d’une éventuelle lésion fonctionnelle 

« en miroir ». Plus récemment l’équipe de Corrivetti [26], a exposé le cas d’un patient 

prosopagnosique suite à une résection d’une lésion temporo-insulaire gauche. Ce 

patient, épileptique chez qui a été découvert une lésion tumorale de type gliome 

multicentrique de bas grade, a bénéficié d’une chirurgie en deux temps. La première 

intervention chirurgicale concernait le lobe occipito-temporal droit et n'a provoqué 

aucun déficit permanent. Un an plus tard, le patient a bénéficié d’une résection 

temporo-insulaire gauche, et cette deuxième intervention a eu pour conséquence une 

prosopagnosie permanente. Cet exemple suggère une représentation du réseau 

bilatérale pouvant compenser une lésion du côté droit, mais qui deviendrait 

dysfonctionnelle après la chirurgie temporo-insulaire gauche. Les auteurs avancent 

l’hypothèse d’un « système étendu » du lobe temporal antérieur gauche pouvant 

compenser une lésion du « système central » de reconnaissance des visages de 

l’hémisphère droit. 
 

Plusieurs auteurs dans leurs travaux [18, 73, 5, 77, 78] ont signalé des cas de patients 

présentant une prosopagnosie secondaire à une lésion du cortex occipito temporal 

ventral droit, conduisant à soutenir une prédominance de l'hémisphère droit dans la 

reconnaissance du visage. Prenons pour exemple la patiente PS [78, 91]  qui présente 

un trouble isolé de la reconnaissance des visages suite à un traumatisme ayant entraîné 

une lésion de l’OFA  dans le cortex occipital ventral droit. Nous pouvons également 

rapporter le cas du patient LR [13, 14, 15]  qui présente un profil prosopagnosique 

dans les suites d’un traumatisme crânien à l’origine d’une lésion focale du lobe 

temporal antérieur. Une lésion du lobe temporal antérieur droit est également 

retrouvée chez les patients R-AT1 et R-AT2, tous deux présentent un profil 

prosopagnosique, et sont étudiés par Barton et ses collègues [5]. Ces observations 

suggèrent l’implication non négligeable du lobe temporal antérieur (cortex antéro-

inférieur temporal : AIT) dans le processus complexe de reconnaissance des visages, et 
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sont renforcées par des données obtenues par IRMf [57]. Ainsi malgré les difficultés 

d’exploration de cette région en IRMf du fait de la présence du canal auditif en avant 

et latéralement, à l’origine de nombreux artéfacts gênant l’acquisition et 

l’interprétation de nouvelles données, il est mis en évidence un rôle causal du gyrus 

fusiforme antérieur droit et plus généralement de zones sélectives du cortex temporal 

droit.  

Afin d’afiner nos connaissances et de préciser certains paradigmes nous nous sommes 

intéressés aux patients présentant une épilepsie temporale antérieure. En effet 

l’epilepsie est une pathologie à la prévalence élevée touchant fréquemment le lobe 

temporal antérieur de façon sélective. Son traitement en cas de pharmaco résistance 

consiste en une cortectomie. Au regard de l’importance des visages dans la vie 

quotidienne, une meilleure compréhension du lien entre l’AIT et la reconnaissance des 

visages pourrait améliorer notre prise en charge de ces patients épileptiques et 

pourrait nous permettre de mieux appréhender le retentissement neuropsychologique 

d’une éventuelle intervention en terme de traitement des visages. L’étude de 

l’epilepsie temporale antérieure a ainsi toute sa place dans l’étude du rôle de l’AIT 

dans le traitement des visages. 

 

                                                     
 

Figure  2. Représentation anatomique des aires cérébrales ventrales (Damasio, 2005). Les régions 

invoquées dans la prosopagnosie sont : le gyrus occipital inférieur (Iatog), le gyrus lingual (Lg), le gyrus 

fusiforme (fg), le gyrus pa- rahippocampique (paraHg), et le lobe temporal antérieur (Tpole), 

particulièrement dans l’hémisphère droit. 
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1.4 EPILEPSIE DU LOBE TEMPORAL ANTERIEUR : 

  

L’Epilepsie est la deuxième maladie neurologique chronique la plus fréquente après la 

migraine, sa prévalence en France est de 0,5%. Elle est la conséquence de crises 

d’épilepsie répétées liées à une hyperactivation paroxystique d’un groupe de neurones 

corticaux et de son éventuelle propagation. Elle se caractérise souvent par une 

modification rapide de l’état de conscience associée ou non à des phénomènes 

moteurs, sensitifs, sensoriels, psychiques, végétatifs, ainsi qu’à une altération de la 

réponse de l'individu à son environnement.  

 On distingue, selon la définition de la Ligue internationale contre l’épilepsie (ILAE) 

deux types d’épilepsie : les crises dites généralisées et les crises focales. Les premières 

impliquent d’emblée une propagation aux deux hémisphères et intéressent 

simultanément l’ensemble du cortex, sans qu’aucun signe critique, post- ou 

intercritique ne puisse les rattacher à une zone localisée dans l’un des deux 

hémisphères. Les crises focales quand à elles sont secondaires à une décharge 

localisée à un secteur cortical limité, qui peut ensuite s’étendre ou non à d’autres 

réseaux neuronaux. Le « signal symptôme » est d’une grande valeur localisatrice. Les 

étiologies sont nombreuses : les causes génétiques représentent environ 40% des 

épilepsies. Les  causes acquises peuvent être lésionnelles (tumorale, vasculaire, 

traumatique, infectieuse, anomalie du développement cortical) ou non lésionnelles 

(toxique, médicamenteuse, métabolique). Enfin l’épilepsie cryptogénique, est 

supposée être symptomatique mais dont la cause n’a pu être identifiée.  

L’épilepsie, selon sa sévérité clinique (fréquence des crises, horaires, type et sévérité 

des crises, nombre et nature des traitement utilisés, état neurologique sous jacent, état 

de mal épileptique, … ) peut entrainer non seulement un retentissement négatif socio-

économique, mais également des risques de traumatismes physiques, un 

retentissement cognitif et thymique, voire un handicap. Le traitement n’est pas 

essentiellement médicamenteux, il repose aussi sur une prise en charge des 

comoribités et sur un respect de règles hygiéno diététiques strictes après une 

information du patient adaptée. Le traitement médical, prescrit selon des règles 

précises, peut contrôler environ deux tiers des épilepsies. La HAS [48],  fait la définition 

suivante de l’épilepsie pharmaco-résistante : il s’agit de la « persistance de crises de 

nature épileptique certaine, suffisamment fréquentes ou invalidantes, chez un patient 

compliant, suivant depuis au moins deux ans un traitement antiépileptique 

correctement prescrit (au moins deux médicaments anti-épileptiques majeurs de profil 
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pharmacologique différents, et au moins une association de deux médicaments 

pendant une durée suffisante pour en apprécier l’efficacité) ».  Les formes pharmaco 

résistantes sont parfois accessibles à un traitement chirurgical. 

L’épilepsie du lobe temporal antérieur (ELTA) est la plus fréquente des épilepsies 

pharmaco-résistantes et 80 % des prises en charge curatives par cortectomie 

concernent les structures de la région temporale antérieure [69]. Même si cette 

intervention permet de supprimer définitivement les crises pour 65% des patients 

(rappelons que l’épilepsie pharmaco-résistantes est pourvoyeuse d’un taux de 

mortalité  2 à 10 fois supérieur à celui de la population générale), et de stopper ou 

inverser partiellement le développement cognitif défavorable, elle reste toutefois non 

dénuée de risques et de conséquences. En effet, même si les améliorations sont 

importantes sur les plans socio-professionnels entre autres, il ne faut pas négliger les 

conséquences sur les fonctions cognitives [50, 53]. Ainsi, dans leur revue de la 

littérature, Sherman et ses collègues [90] rapportent un déclin en mémoire verbale, en 

mémoire visuelle ou encore en dénomination, pour une proportion de patients 

épileptiques ayant subi une exérèse du lobe temporal. Concernant les troubles 

neuropsychologiques dans le traitement des visages évalués en pré et post opératoire 

chez les patients suivis pour une ELTA, plusieurs études  [33, 39] soulignent une 

altération de la reconnaissance de visages célèbres plus importante chez les patients 

présentant une ELTA droite (ELTA d) comparativement à ceux suivis pour une ELTA 

gauche (ELTA g). De plus il apparaît que le sentiment de familiarité est plus alteré pour 

les visages que pour les noms chez les patients ELTA d. Ces derniers montrent des 

performances moins bonnes dans l’accès aux informations sémantiques, alors que les 

ELTA g s’illustrent par un trouble prévalent pour accéder au nom. Les auteurs 

suggèrent ainsi que le lobe temporal antérieur droit investirait le rôle de liaison entre 

l’information perceptive et l’information conceptuelle stockée en mémoire sémantique, 

tandis que le lobe temporal antérieur gauche aurait un rôle dans la liaison entre 

l’information conceptuelle stockée en mémoire sémantique et la dénomination. Par 

contre ces études ne font pas état des autres capacités perceptives de ces patients 

épileptiques. 

Il paraît donc fondamental de ne pas négliger l’évaluation des capacités de 

reconnaissance des visages dans l’évaluation neuropsychologique avant toute 

intervention du lobe temporal antérieur. En plus de son rôle mnésique largement 

démontré, le LTA pourrait être impliqué dans le traitement des aspects perceptifs des 

visages, plus précisemment dans la perception holistique de ces derniers, comme nous 
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l’avons décrit plus haut. Ainsi l’épilepsie temporo-mésiale et / ou son traitement curatif 

par cortectomie temporale antérieure pourrait avoir un retentissement sur les aspects 

perceptifs des visages. 

L’étude de patients présentant ce type d’épilepsie à un but double : tout d’abord 

d’affiner l’importance des différences inter-individuelles des aires cérébrales 

impliquées dans le traitement des visages, ensuite de perfectionner notre prise en 

charge chirurgicale, en améliorant le pronostic neuropsychologique post opératoire. 

 

1.5 OBJECTIFS DE CETTE ETUDE 

Cette étude a pour objectif primaire d’évaluer les troubles de  perception et de 

mémorisation des visages chez des patients présentants une ELTA, et  pour objectif 

secondaire d’étudier l’implication de l’AIT dans les processus mis en œuvre. 

Les hypothèses théoriques sont les suivantes : l’épilepsie temporale antérieure droite 

affecterait le traitement des visages en termes perceptifs et mnésiques. L’epilepsie 

temporale antérieure gauche n’engendrerait pas de dégradation des capacités de 

perception des visages. 

Nous nous attendons à observer une altération générale aux tests de détection, de 

discrimination et de mémorisation des visages chez les patients ELTAd. Nous 

prévoyons de remarquer une limitation des performances circonscrite aux tests 

évaluant les capacités mnésiques chez les patients ELTAg. 
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2. MATERIEL & METHODE 
 

 

2.1 SUJETS 

 

Trente deux patients présentant une épilepsie temporale antérieure pharmaco 

résistante et candidats à une cortectomie temporale antérieure ont été étudiés. 

Quatorze d’entre eux (dont 6 hommes) présentent une épilepsie temporale antérieure 

gauche (moyenne d’âge 37,5 ans  +/- 12,25), et dix huit (dont 8 hommes) ont une 

épilepsie temporale antérieure droite (moyenne d’âge 39,9 ans +/- 11,03). 

Chaque patient a été appareillé avec un témoin sain de même âge, sexe et niveau 

d’éducation. 

 
 

Tableau 1. Données démographiques des patients et de leurs témoins inclus. 

 

 

La latéralisation du foyer épileptogène et sa localisation ont été déterminées par une 

batterie d’examens médicaux incluant : EEG, vidéo EEG, SEEG, IRM, PET scan. A partir 

de la latéralisation du foyer épileptogène, deux groupes de patients sont constitués : 

les patients ELTA gauches (ELTA g) et les patients ELTA droits (ELTA d).  
 

Pour chaque patient ont été analysés l’âge de début de l’épilepsie, la durée de 

l’épilepsie, la notion de convulsion fébrile dans l’enfance, la fréquence hebdomadaire 

des crises, et enfin le nombre de traitement. Chaque examen morphologique a permis 

de définir l’existence ou non d’une lésion temporale antérieure, d’une sclérose 

hippocampique, ou d’autres lésions. 
 

 

PATIENTS   TEMOINS 

  ELTA g ELTA d NC g NC d 

n= 14 18 14 18 

Sexe (homme/ femme) 6 H / 8 F 8 H / 10 F 6 H / 8 F 8 H / 10 F 

Age (moyenne et écart type) 37,3 (+/- 12,25) 39,9 (+/-11,03) 37,5 (+/-12,42) 39,5 (+/-11,36) 

Niveau socio-éducatif         

1 : < 12 années d’études 7 9 7 9 

2: 12-14  années d’études   3 6 3 6 

3 : > 14  années d’études 4 3 4 3 
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Ont été inclus les sujets âgés de plus de 18 ans dont le QI global, mesuré lors de 

l’évaluation neuropsychologique, était supérieur ou égal à 70. La Visual Object and 

Space Perception (VOSP; [100]) devait être réussie pour 6 subtests afin de s’assurer de 

l’intégrité du traitement visuel de bas niveau. Chaque participant était droitier comme 

déterminé par leur score à l’inventaire de latéralité manuelle d’Edinburgh (Oldfield, 

1971).   

 

Les personnes ayant des troubles visuels sévères d’origine neurologique ou 

ophtalmologique, les personnes présentant d’autres antécédents neurologiques ou 

psychiatriques, les personnes majeures faisant l’objet d’une mesure de protection 

légale ou non aptes à exprimer leur consentement, les personnes privées de liberté par 

une décision judiciaire ou administrative ou encore les personnes sans affiliation à la 

sécurité sociale ne pouvaient pas participer à cette étude.  

 

Trente deux sujets sains droitiers, recrutés pour la comparaison, ont été examinés afin 

d’éliminer toute pathologie du comportement, psychiatrique, une toxicomanie ou tout 

autre maladie pourvant interférer sur la fonction neurocognitive. Les critères d’inclusion 

pour les témoins ont inclus des performances normales. 

 

L’ensemble des participants de l’étude a signé un consentement éclairé après 

information claire, loyale et appropriée. Ce projet est réalisé dans le respect de la loi 

de protection des patients (loi Jardé 5 mars 2012), a été approuvée par le CHU de 

Nancy et s’inscrit dans le cadre d’un Contrat Promotionnel de Recherche Clinique. 
 

 
2 .2 PROCEDURE EXPERIMENTALE 

 

Chaque patient a d’abord complété un bilan neuropsychologique standard (Cf annexe 

1). Ensuite ils ont participé au protocole expérimental qui comprenait une série de 

tests évaluant les capacités de traitement des visages sur des composantes  mnésiques 

et perceptives. Les deux sessions ont été effectuées à l’occasion d’une hospitalisation 

dans le cadre d’une évaluation intercritique de leur épilepsie, et avait une durée 

d’environ 2 heures et trente minutes.   

Les témoins ont réalisé uniquement le protocole expérimental. 

 
 



 
 
 

35 

Tableau 2. Epreuves composant le protocole experimental 

 
Capacités perceptives pour les visages Mémoire des visages 

• Test de reconnaissance faciale de Benton 

• Test de Mooney 

• Cambridge 

• Test d’appariement différé de visages et 

de voitures à l’endroit et à l’envers 

• Test de reconnaissance des visages 

composés 

• Cambridge 

• Mémorisation et reconnaissance de 

nouveaux visages 

• Mémorisation et reconnaissance de 

nouveaux objets 

• Reconnaissance de personnes célèbres et 

accès aux informations sémantiques (test 

CELEB)  

 

 
2.2.1 EVALUATION NEUROPSYCHOLOGIQUE STANDARD 

Chaque patient a procédé au test de WAIS 4 [101] qui permet entre autre 

d’évaluer : l’efficience générale, la mémoire à court terme (empans de chiffre ordre 

direct), la mémoire de travail (empans de chiffre inverse et de chiffre croissant), les 

capacités de calcul, certaines capacités visuospatiales (puzzles visuels et cubes), et les 

fonctions exécutives et attentionnelles d’organisation et de plannification visuospatiale 

ainsi que d’abstraction verbale. Enfin le subtest des codes de la WAIS permet l’analyse 

de la vitesse de traitement de l’information. Le langage a été exploré avec une 

épreuve de fluence verbale puis de lecture. La dénomination d’images a été apprécié 

par la DO 80 [31]. Les épreuves de reconnaissance visuelle (DMS 48), la figure de Rey, 

ainsi que les épreuves de rappel libre/rappel indicés [98] ont permis de tester la 

mémoire épisodique de chaque patient. Quant aux aptitudes d’inhibition verbale, elles 

ont été évaluées grâce au test de Stroop [93]. Les capacités de perception visuelle de 

bas niveau et la perception des objets de l’espace ont été testées pour chaque 

participant, y compris les témoins, par l’intermédiaire de la VOSP [100]. 
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2.2.2 PROTOCOLE EXPERIMENTAL 

Le protocole expérimental a pour but de mettre en lumière les capacités perceptives 

(tâche de détection faciale, tâches d’appariemments) autant que les aspects mnésiques 

(antérograde et rétrograde) du traitement des visages. Il s’agit d’une batterie de neufs 

examens. Chaque test a été réalisé dans des conditions calmes, les patients et sujets 

témoins étant confortablement installés face à l’ordinateur. Le logiciel utilisé pour la 

présentation des stimuli était E-prime 1.1, les sujets ayant pour tâche de cliquer sur la 

réponse qui leur parraissait exacte pour le Benton ou, pour les autres épreuves, en 

appuyant sur les touches du clavier, le plus rapidement et le plus correctement 

possible. Concernant l’épreuve de reconnaissance des visages célèbres, les 

participants ont du délivrer la réponse de façon orale à l’examinateur. 
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Test de reconnaissance faciale de Benton (Benton and van Allen, 1968)  
 

Le test de reconnaissance de faciale de Benton [10] a été développé pour évaluer la 

capacité d'identification des visages non familiers. Il s'agit  d'une épreuve consistant à 

apparier des photographies de visages non familiers présentés sous différents 

éclairages et selon des angles différents et nécessitant une bonne capacité 

d'intégration visuospatiale. 

 

Nous avons utilisé une version digitalisée de ce test. Les stimuli sont des visages 

inconnus en noir et blanc d’hommes et de femmes à l’expression neutre. Ils sont 

toujours présentés de face au milieu de la partie supérieure de l’image, tandis que les 

visages tests (six propositions à chaque fois) sont organisés en dessous, en deux 

rangées de trois visages. Ces visages tests sont présentés de face sous le même 

éclairage dans la première partie de l’exercice. Puis sont présentés de ¾, de profil ou 

de face sous des éclairages différents dans la deuxième partie de l’exercice. 

 

 

         
 
Figure 3. Exemple de stimuli issus du test de Benton (1968). 
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Cet exercice se déroule en deux parties, avec 22 essais au total. Dans un premier 

temps nous demandons aux participants de reconnaître le visage cible parmis les six 

propositions de visage test, en cliquant sur la réponse qui paraît correcte le plus 

rapidement possible. Ensuite en deuxième partie de test il est demandé aux 

participants de reconnaître le visage cible trois fois parmis les visages tests, en cliquant 

sur les trois propositions qui lui parraissent exactes. 

 

Chaque essai est espacé de 500 ms. Les temps de réponse, le temps total ainsi que les 

scores sont enregistrés. 

 

Un score inférieur à 40 sera considéré comme déficitaire. 

  



 
 
 

39 

Test de Mooney (selon Busigny et collègues [17])  
 

Ce test permet de distinguer le traitement holistique général du traitement holistique 

individuel, dans le but d’évaluer les capacités d’évaluation d’un visage.  

 

Les visages de Mooney sont un ensemble d’images noires et blanches bicolores qui ne 

contiennent pas de caractéristiques faciales claires et ne de peuvent être identifiés. Il 

est difficile de les voir comme des visages quand ils sont présentés inversés. Une 

transformation holistique est nécessaire afin d'identifier de façon precise les visages de 

Mooney. 

 

L’exercice comporte une présentation de 80 visages en noir et blanc de Mooney. 

Les 80 stimuli sont presentés de façon aléatoire à l’endroit, à l’envers, en deux sessions 

de 80 propositions. Les stimuli peuvent être de face, de profil ou partiellement cachés. 

Chaque stimulus est présenté sur un fond gris. Entre deux stimuli s’affichent une croix 

centrale pendant 300ms, puis un écran gris pendant 300 ms. 

 

Il est demandé à chaque sujet de determiner s’il détecte un visage parmis un ensemble 

de détails et si c’est le cas d’appuyer sur une des touches du clavier. Ils ont été 

informés qu’ils devraient seulement utiliser la réponse “visage” s’ils ont vu un visage à 

l’endroit, et qu’autre chose devrait être catégorié comme un “non visage”. Il est 

demandé à chaque participant de répondre le plus correctement et le plus rapidement 

possible. 

Les temps de réponse et les scores sont enregistrés. 

 

        
 

Figure 4. Exemple de stimuli du test de Mooney (Busigny et collègues, 2010b 
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Test de reconnaissance des visages de Cambridge (Duchaine & Nakayama, 2006 [35])   

 

La performance à ce test dépend à la fois des mécanismes de perception et de 

mémorisation. Six personnes ont été choisies comme visages cibles qui sont des 

visages d’hommes à l’expression neutre dénués de tout attribut extra-facial. 12 images 

de chaque visage cible ont été sélectionnées, dans les mêmes poses et dans les 

mêmes conditions d’éclairage. 46 visages distracteurs sont sélectionnés et représentés 

dans les mêmes conditions. 

 

Ce test se déroule en quatre étapes : exemple, mise en pratique avec choix parmi trois 

visages, nouveaux visages, images bruitées.  

 

La première étape de mise en pratique consiste à familiariser le participant avec la 

procédure. Dans un premier temps le participant devra mémoriser trois visages stimuli, 

représentant Bart Simpson, présentés pendant trois secondes chacun, dans trois 

positions différentes (vue frontale, trois quart profil gauche, trois quart profil droit). 

Dans un second temps le participant devra identifier le visage stimulus qu’il a 

mémorisé parmi deux autres visages de cartoon, en appuyant sur la touche du clavier 

correspondante. 

 

La seconde étape signe le début du test. Lors de la phase de mémorisation les visages 

stimuli sont présentés pendant trois secondes selon leurs trois modalités (vue frontale, 

trois quart profil gauche, trois quart profil droit, voir figure 5, panneau A). Ensuite vient 

la phase d’identification ou le participant est amené à reconnaître le visage stimulus 

parmi trois visages tests. Les six visages cibles sont testés. 

 

La troisième étape se déroule ainsi : lors de la phase de mémorisation, qui dure vingt 

secondes, les participants se voient présenter les six visages cibles de face. Ensuite lors 

de la phase d’identification ils doivent se soumettre à 30 épreuves de choix forcé (six 

visages cibles × cinq présentations) dans un ordre aléatoire fixe. Chaque élément de 

test contient trois faces, dont une est une face cible, qui est une image nouvelle avec 

une variation d’éclairage de pose ou des deux (voir Figure 5. Panneau « Novel 

images »). Les participants sont invités à indiquer le visage cible en cliquant sur la 

touche du clavier correspondante.  

Enfin la quatrième étape, l’étape des images bruitées, se déroule toujours selon deux 

phases. Les participants ont de nouveau une phase de mémorisation d’une durée de 
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vingt secondes ou chaque visage cible est de nouveau présenté de face. Ensuite vingt 

quatre items de test (six visages cible x quatre présentations) sont présentés dans un 

ordre aléatoire fixe. A la différence avec la troisième phase de ce test, différents 

niveaux de bruit gaussien ont été ajoutés aux images faciales (voir figure 5 panneau D), 

avec des niveaux de bruit identiques pour les visages d’un élément. A chaque fois le 

participant doit signaler le visage qu’il identifie comme le visage cible en cliquant sur la 

touche correspondante du clavier. 
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Figure 5. Exemples de stimuli utilisés dans le Cambridge face memory Test (Duchaine & 

Nakayama, 2006).  
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Test d’appariement différé de visages et de voitures à l’endroit et à l’envers  
 
Dans les cas de prosopagnosie, il a été remarqué une perte des capacités à traiter les 

visages de manière holistique, comme le démontre l’absence d’effet d’inversion des 

visages. Chaque participant a donc été soumis à l’épreuve de l’effet d’inversion. 

 

Le test est constitué de 72 images cibles en noir et blanc : 36 photographies de 

visages inconnus (18 hommes, 18 femmes) et 36 photographies de voitures. Les 72 

images cibles sont présentées en vue de face. Les visages-cibles sont exposés sans 

leurs attributs extra-faciaux, pour ce faire ils sont placés dans un ovale. Les images tests 

sont composées des 72 photographies cibles et de 72 photographies distractrices 

présentées en vue de 3⁄4. Chaque photographie est présentée à l'endroit et à l’envers. 

Les stimuli sont présentés au centre de l'écran sur un fond blanc avec une taille en 

angle visuel d’environ 7,1° par 5,7° pour les visages et d’environ 5° par 7,8° pour les 

voitures.  

 

L'expérimentation est divisée en 4 blocs de 72 essais randomisés, précédés par 7 

essais d'entraînement. Au total, 144 essais sont utilisés, 72 par condition d’orientation 

(endroit ou inversé). Chaque essai commence après un écran blanc (1000 ms), suivi de 

la cible (2000 ms), puis d’un intervalle interstimuli de 1000 ms. Après cet intervalle 

apparaissent deux photographies (la cible et un distracteur) en vue de 3⁄4.  

 

Il est demandé aux sujets de choisir parmi les deux visages ou les deux voitures, celui 

qui correspond à la cible. Les sujets enregistrent leurs réponses en appuyant sur une 

touche correspondante du clavier. Les temps de réaction et les réponses des 

participants sont enregistrés.  

 

A l’issue de l’épreuve, deux indices sont calculés à partir des scores et des temps de 

réaction enregistrés pour les différentes conditions (voitures à l’endroit, voitures 

inversées, visages à l’endroit, visages inversés).  
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L’ « Index Face » est calculé avec la formule suivante :  

 

Index Face = (A-B) / (A+B) 

 

Avec : A= (TR face inv) / (Acc face inv) 

B= (TR face up) / (Acc face up) 

 

L’ « Index Car » est calculé selon la même formule. 

 

L’ « Index Face » témoigne de l’effet d’inversion des visages, l’ « Index Car » témoigne 

de l’effet d’inversion des voitures. Plus la valeur de l’Index est importante, plus les 

performances des sujets sont altérées par l’inversion des stimuli.  

 

 

       
 
Figure 6. Exemples de stimuli issus du test de l'effet d'inversion. 
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Test de reconnaissance des visages composés (selon Young et collègues 1987[105]) 

  

Le test de l’effet composite des visages est estimé comme l’une des meilleures 
démonstrations de traitement holistique pour des visages à l’endroit. 

Les stimuli sont 60 visages caucasiens (30 hommes et 30 femmes) de face à 

l’expression neutre et sans attributs extra-faciaux, présentés en noir et blanc sur fond 

gris. Des visages composés ont été créés à partir de l’original, une ligne au mileu 

démarque la moitié du visage. L’ensemble final de stimuli comporte 120 paires 

composées (30 identiques-alignés, 30 identiques-non alignés, 30 non identiques- 

alignés, 30 non identiques-non alignés). 

 

Pour chaque séquence une paire de visages composés est présentée 

séquentiellement. Le premier stimulus apparait pendant 200 ms, suivi par un écran noir 

pendant 400 ms, et ensuite est affiché le deuxième stimulus pendant 200 ms. Les 

participants devaient décider si les moitiés supérieures étaient les mêmes ou 

différentes en ignorant les moitiés du bas. S'ils considéraient qu'elles étaient 

identiques ils devaient appuyer sur une touche correspondant sur le clavier. Le score et 

les temps de réponse sont enregistrés. 

 

À la fin du test deux indices sont calculés selon les scores et temps de réponse pour les 

conditions diverses (même-aligné, même-non aligné, différent-aligné, différent-non 

aligné). 

 

Une valeur d’index élevée reflète des performances altérées par l’effet composite. 
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Figure 7. Exemples de stimuli issus du test de reconnaissance des visages composés (Young, Hellawell 

et Hay, 1987). 
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Mémorisation et reconnaissance de nouveaux visages 

 

Dans le but de tester la mémoire épisodique des visages et les capacités d’encodage 

de nouveaux visages (mémoire antérograde) nous avons fait passer à tous les 

participants le New face memory test. 

 

Les stimuli cibles se composent de 30 visages cibles inconnus (15 hommes et 15 

femmes) en couleur avec leus attributs extra faciaux. Ils seront présentés dans la 

première phase du test, qui est la phase d’apprentissage. Ainsi chaque visage sera 

présenté pendant 4 secondes, et il est demandé aux participants de les mémoriser. 
Chaque stimuli cible sera apparié avec un stimulus distracteur composant un ensemble 

de stimuli tests.  

 

Nous comptons 30 visages distracteurs (15 hommes et 15 femmes) présentés en 

couleur et avec leurs attributs extra faciaux. Une paire de visage-cible/visage-

distracteur sera présentée lors de la seconde partie du test qui est une phase de 

reconnaissance en choix forcé. Il est demandé aux participants de choisir parmi les 

deux visages celui qui a été montré lors de la phase d’encodage (phase 1). Ils doivent 

pour ce faire appuyer sur une touche correspondante sur le clavier. 500 ms séparent 

deux présentations de binomes de visages. Les temps de réaction et les scores sont 

enregistrés.  
 
 

                    
 
Figure 8. Exemple de stimuli du test de mémorisation et reconnaissance de nouveaux visages. 
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Mémorisation et reconnaissance de nouveaux objets 

 

Ce test évalue les capacités de mémorisation d’un objet, et de reconnaissance parmi 

d’autres, toujours dans le but d’évaluer la mémoire antérograde. 

Les personnes présentant des troubles de la mémoire épisodique ont des difficultés à 

réaliser cette tâche. 

 

Les stimuli cibles se composent de 30 oiseaux cibles en noir et blanc. Ils seront 

présentés dans la première phase du test, qui est la phase d’apprentissage. Ainsi 

chaque oiseau sera présenté pendant 4 secondes, et il est demandé aux participants 

de les mémoriser. Chaque stimulus cible sera apparié avec un stimulus distracteur 

composant un ensemble de stimuli tests.  

 

30 oiseaux sont montrés en noir  et blanc. Une paire d’oiseau-cible/oiseau-distracteur 

sera présentée lors de la seconde partie du test qui est une phase de reconnaissance 

en choix forcé. Il est demandé aux participants de choisir parmi les deux oiseaux celui 

qui a été montré lors de la phase d’encodage (phase 1). Ils doivent pour ce faire 

appuyer sur une touche correspondante sur le clavier. 500 ms séparent deux 

présentations de binômes d’oiseaux. Les temps de réaction et les scores sont 

enregistrés.  

 

 

         
 
Figure 9. Exemple de stimuli du test de mémorisation et reconnaissance de nouveaux objets. 
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Reconnaissance de personnes célèbres et accès aux informations sémantiques (test 
Celeb, selon Busigny et collègues 2014) 
 

Ce test évalue la mémoire sémantique des visages célèbres : dénomination de visages 

célèbres, informations sémantiques liées aux visages célèbres, reconnaissance de 

visages célèbres. Il permet de mettre en évidence différents profils de résultats en 

fonction du type de patient (anomique, prosopagnosique, agnosique des personnes). 

  

Les stimuli sont composés de 60 visages célèbres en couleur (célébrités américaines, 

françaises et belges) sans leurs attributs extra-faciaux, présentés sur un fond noir. 

 

Après présentation d'un visage célèbre, le participant dispose de 30 secondes pour 

dénommer le visage. Si la dénomination est correcte, le visage suivant est présenté. Si 

le participant ne dénomme pas le visage, il dispose de 30 secondes pour décrire la 

personne célèbre, puis à la fin des 30 secondes, il doit choisir le nom de la personne 

parmi 5 noms (choix forcé). L'expérimentateur commande le passage des différentes 

étapes et il note les descriptions des participants. A la fin de l’épreuve, les noms des 

célébrités non reconnues par la personne lui sont proposés et il lui est demandé de 

dire si elle connaît ces célébrités et si elle aurait dû les reconnaître. Cette question 

permet d’éliminer les items trop peu connus du participant et ainsi de calculer un score 

total plus proche de ses connaissances médiatiques. Le temps de réaction pour la 

dénomination est enregistré. 

 
A l’issue de l’épreuve, trois scores sont calculés : le score A constitue la somme des 

items correctement dénommés. Le score B constitue la somme des items correctement 

reconnus ; un visage célèbre est considéré comme reconnu si le visage est 

correctement dénommé ou si la description est pertinente (les éléments pertinents 

pour chaque visage ont été déterminés grâce à la description de 240 témoins) et si le 

choix du nom a été correct parmi les 5 noms. Enfin, le score C constitue la somme des 

items censés être connus par le sujet (dernière partie de l’épreuve). La cotation permet 

le calcul de deux indices : un indice d'accès aux noms propres (IANP = A/B) et un 

indice de reconnaissance faciale (IRF = B/C). Cette épreuve permet donc de dissocier 

les diagnostics d'anomie des noms propres (score faible à l’IANP) et de prosopagnosie 

(score faible à l’IRF), tout en prenant en compte les connaissances culturelles des 

participants, leur âge et leur niveau d'éducation (score C). 

 



 
 
 

50 

 

       
 

Figure 10. Exemple de stimuli du test de reconnaissance de personnes célèbres (CELEB, Busigny et col. 

2014). 

 

 
  



 
 
 

51 

2.3 ANALYSES STATISTIQUES 

 

Les variables analysées sont les scores aux différentes épreuves du protocole et les 

temps de réactions à ces épreuves. Nous avons comparé les performances de chaque 

groupe de patients épileptiques droits et gauches à celles de leurs groupes témoins 

appariés. 

 

Les effectifs étant inférieurs à 30 nous ne pouvons utiliser la loi normale nous avons 

analysé les résultats à l’aide de tests non paramétriques : test de Mann et Whitney, qui 

permet  une comparaison de deux échantillons indépendants de petite taille (N<20) 

pour une variable quantitative. Nous nous attendons à obtenir de moins bonnes 

performances chez les patients comparativement à leurs témoins. Une valeur du p 

inférieure à 0,05 (95%) nous permet de considérer les performances des patients 

comme significativement anormales. 

 

Un test du chi2 a été utilisé afin de comparer certaines variables qualitatives des 

données cliniques et un test de Student a été réalisé pour les variables quantitatives 

des données cliniques. Une valeur du p inférieure à 0,05 (95%) nous permet de 

conclure à une différence significative entre les deux groupes. 

 

Nous avons mesuré la dépendance statistique non paramétrique entre plusieurs 

variables grâce au calcul du coefficient corrélation de Spearman et nous nous sommes 

référés à la table correspondante en prenant un niveau de confiance à 95%. 

(Voir Annexes 4, 5, 6 et 7)  
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3. RESULTATS 
 

Nous détaillerons ici uniquement les résultats aux épreuves du protocole expérimental 

de traitement des visages. 

 

 

3 .1 PATIENTS PRESENTANT UNE EPILEPSIE TEMPORALE GAUCHE 

 

L’ensemble des résultats du groupe de 14 patients présentant une épilepsie temporale 

antérieure gauche (ELTA g) et de leurs témoins appariés est présenté en annexe à la fin 

de ce travail [Annexe 3] 

 

 

3.1.1 Perception des visages 

Aucune différence significative n’est retrouvée entre les groupes ELTA g et le groupe 

de témoins appariés, au niveau des scores et des temps de réponse, pour les épreuves 

d’appariemment de Benton, de détection faciale du Mooney, et du Cambridge 

(p>0,005 pour tous les résultats).  

 

Aucune différence significative n’est retrouvée en ce qui concerne les scores et les 

temps de réponse pour les tests d’appariemment de visages et de voitures à l’endroit 

et à l’envers  (effet d’inversion) et pour le test de reconnaissance des visages composés 

(p> 0,005). 

 

3.1.2 Mémorisation des visages 

Nous n’observons aucune différence significative en terme de score ou de temps de 

réponse entre le groupe ELTA g et leurs témoins lors de l’épreuve de mémorisation de 

nouveaux visages, mais nous pouvons souligner une tendance à la significativité en ce 

qui concerne le pourcentage de bonnes réponses avec un p égal à 0,086.  

 

Mais lors de l’épreuve de mémorisation de nouveaux objets il apparaît que le groupe 

ELTA g obtient un score significativement plus faible en comparaison avec le groupe 

témoin (ELTAg ; moyenne +/- écart-type : 72,86 +/- 7,50 ; témoins : 83,59 +/- 6,06 ; 
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p= 0,001). Aucune significativité n’est retrouvée en ce qui concerne les temps de 

réponse. 

 

 

 
Figure 11. Scores aux épreuves de mémorisation de nouveaux objets et de nouveaux visages, moyennes 

et écart-types pour les ELTA g et leurs témoins. 

 

 

Enfin au niveau de l’épreuve de reconnaissance des visages célèbres (CELEB), aucune 

différence significative n’est démontrée en terme d’index de reconnaissance faciale 

(IRF) (p=0,085) ou de temps de dénomination entre les deux groupes (p=0,336). Mais 

nous pouvons signaler une tendance à la significativité pour l’indice d’accès aux noms 

propres (p=0,064). 

 

 
3.2 PATIENTS PRESENTANTS UNE EPILEPSIE TEMPORALE DROITE 

 

L’ensemble des résultats du groupe de 18 patients présentant une épilepsie temporale 

antérieure droite (ELTA d) et de leurs témoins appariés est présenté en annexe à la fin 

de ce travail [Annexe 2]. 
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3.2.1 Perception des visages 

Tout d’abord, à propos du test de reconnaissance faciale du Benton, nous remarquons 

l’absence de différence significative en terme de score (p=0,177), mais nous soulignons 

une grande hétérogénéité dans la répartition des scores [Figure 12], en comparaison 

avec le groupe ELTA g et leurs témoins. Un cut off clinique pathologique fixé à 40 [9, 

10] permet de mettre en évidence que 8 patients sur les 18 ELTA d ont un score 

déficitaire. Une analyse des variances des deux groupes ELTA d  et ELTA g confirme 

une différence significative entre les deux groupes (F = 4,11 ; p = 0,01) [Annexe 6]. 

Il apparaît que le groupe ELTA d est significativement plus lent à répondre par rapport 

à son groupe témoin avec un p égal à 0,015 (ELTA d ; moyenne +/- écart-type : 437,61 

+/- 281,05 ; témoins : 261,89 +/- 93,90 ; p= 0,015). 

 

 
 

Figure 12. A Gauche : Répartition des performances au Benton : score (/54) en fonction du temps de 

réponse (en ms) des patients ELTA d et ELTA g et de leurs témoins appariés. 

A Droite : Paramètres de dispersion pour les patients ELTA d et ELTA g, en rouge la médiane 



 
 
 

55 

Les résultats au Mooney ne sont pas significativement différents dans les deux 

groupes. En revanche le temps de réponse apparaît significativement plus long dans le 

groupe ELTA d (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 1743 ,67 +/- 606,62; témoins : 

1261,53 +/- 757,10 ; p= 0,009). 

 

Au test de détection faciale du Cambridge il n’apparaît aucune différence significative 

au regard des scores ou des temps de réponse. 
 

Au test d’appariement des visages et des voitures à l’endroit et à l’envers, les patients 

ELTA d obtiennent significativement de moins bonnes réponses pour les voitures à 

l’endroit (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 94,08 +/- 4,41; témoins : 97,63 +/- 3,33 ; 

p= 0,011), et pour les voitures à l’envers (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 91,97 +/- 

5,36; témoins : 96,59 +/- 3,10 ; p= 0,003). Ils sont plus lents de façon significative en ce 

qui concerne les voitures à l’endroit (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 2051,83 +/-

767,32; témoins : 1217,11 +/- 191,51 ; p<0,001) ou à l’envers (ELTAd ; moyenne +/- 

écart-type : 1935,94 +/- 771; témoins : 116,22 +/- 183,09 ; p< 0,001).  
 

Pour les tests sur les visages, il n’y a pas de différence significative en terme de score 

qu’ils soient à l’endroit ou inversé, mais on note une légère tendance à la significativité 

pour les visages à l’endroit (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 86,89 +/-9,84 ; témoins : 

92,12+/-6,40 ; p= 0,087). Les temps de réponses sont significativement plus long dans 

le groupe ELTA d, pour les visages à l’endroit (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 

2795,00 +/- 2601,71; témoins : 1537,61 +/- 341,59; p= 0,001) et pour les visages à 

l’envers (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 3168,78+/- 2456,13; témoins : 1760,06 +/- 

394,97 ; p< 0,001). 

Enfin au test de reconnaissance de visages composés, nous remarquons une absence 

de différence significative en terme de score et d’index de score, mais les patients 

ELTAd ont mis significativement plus de temps à répondre tant pour les composantes 

de visages identiques alignés (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 1006,71 +/- 530,84; 

témoins : 774,83,61 +/- 283,75; p= 0,029), de visages identiques non alignés (ELTAd ; 

moyenne +/- écart-type : 1188,00 +/- 558,87; témoins : 857,22 +/- 290,67; p= 0,027), 

de visages non identiques alignés (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 1152,18 +/- 

948,32; témoins : 822,11 +/- 300,50; p= 0,036) ou de visages non identiques non 

alignés (ELTAd ; moyenne +/- écart-type : 1148,29 +/- 755,35; témoins : 805,67 +/- 

309,16; p= 0,008). Mais aucune différence significative ne ressort au niveau des index 

calculés pour le temps de réponse. 
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3.2.2 Mémorisation des visages 

Une différence significative est mise en évidence entre les deux groupes ELTA d et 

témoins pour les épreuves de mémorisation de nouveaux visages et de nouveaux 

objets tant du point de vue du score (Visages : ELTA d ; moyenne +/- écart-type : 

78,89 +/- 9,90; témoins : 88,52 +/- 6,98; p= 0,004. Oiseaux : ELTA d ; moyenne +/- 

écart-type : 74,62 +/- 8,09; témoins : 81,10 +/- 9,37; p= 0,044) que du temps de 

réponse (Visages : ELTA d ; moyenne +/- écart-type : 3741,34 +/- 2327,75; témoins : 

1967,00 +/- 520,98; p<0,001. Oiseaux : ELTA d ; moyenne +/- écart-type : 3664,56 +/- 

1680,14; témoins : 2098,67 +/- 726,77; p< 0,001).  

 

 

Figure 13. Score aux épreuves de mémorisation de nouveaux visages et de nouveaux objets, moyennes 

et écart type pour les patients ELTA d et leurs témoins. 

 

 

Enfin au niveau de l’épreuve de reconnaissance des visages célèbres (CELEB), les 

patients ELTA d ont obtenu significativement un IRF plus faible que les témoins (ELTA 

d ; moyenne +/- écart-type : 61,88 +/- 24,74; témoins : 85,66 +/- 8,24; p< 0,001). 

Aucune différence n’est démontrée en terme d’IANP (p=0,457) ou de temps de 

dénomination entre les deux groupes (p=0,181).  
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Figure 14. Index de reconnaissance faciale à l’épreuve CELEB, moyennes et écart-types pour les patients 

ELTA g, ELTA d et leurs témoins appariés. 

 

 

 

 
 

Figure 15. Index d’Accès aux Noms propres à l’épreuve CELEB , moyennes et écart-type pour les 

patients ELTA G, ELTA D et leurs témoins appariés. 
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3.3 CARACTERISTIQUES DES GROUPES 

 
Nous ne relevons aucune différence significative entre les groupes de patients et leurs 

témoins appariés au regard des données démographiques. Concernant les données 

cliniques nous ne remarquons aucune différence significative en terme de nombre de 

traitement, de nombre de crises ou de présence ou non de sclérose hippocampique. 

Par contre les groupes de patients ne sont pas similaires concernant l’âge de début : 

les patients ELTA d ont une durée de la maladie significativement plus longue que les 

patients ELTA g (durée épilepsie : ELTA g ; moyenne +/- écart-type: 13,85 +/- 11 ,13 ; 

ELTA d ; moyenne +/- écart-type:  27,22 +/- 13, 85 ; p = 0,02 ; âge de début: ELTA g ; 

moyenne +/- écart-type: 24,54 +/- 17 ,01 ; ELTA d ; moyenne +/- écart-type:  12,78 +/- 

7, 37 ; p= 0,003). 

[Annexe 2] 

 

Nous avons étudié les corrélations entre les scores aux épreuves et  la durée de la 

maladie : nous constatons seulement une corrélation significative pour les patients 

ELTA d avec l’épreuve de discrimination des voitures à l ‘envers (r= -0,512 ; 𝛼=5%), 

ainsi qu’une tendance à la corrélation pour l’épreuve de mémorisation et de 

reconnaissance de nouveaux visages (r=-0,451 ; 𝛼=5%).  

[Annexe 7] 

 

Nous nous sommes également intéressés aux corrélations entre le nombre de 

traitements et les scores aux différentes épreuves pour les deux groupes. 

Nous retrouvons pour le groupe ELTA d des corrélations significatives pour les 

épreuves de Mooney (r = -0,515 ; 𝛼=5%). Chez les patients ELTA g il n’existe aucune 

corrélation significative entre le nombre de traitements et les scores aux différentes 

épreuves. 

Enfin, la présence de sclérose hippocampique est corrélée pour les patients ELTA d à 

un moins bon score aux épreuves de Mooney (r =-0,706 ; 𝛼=5%), au score total du 

Cambridge (r=-0,560 ; 𝛼=5%). Pour les patients ELTA g elle est corrélée à un moins 

bon score IANP de l’épreuve CELEB (r= -0,590 ; 𝛼=5%). 

 

A propos des données cliniques nous observons pour les deux groupes une corrélation 

positive entre la présence de sclérose hippocampique et de convulsions 

hyperthermiques dans l’enfance (ELTA d : r= 0,676 ; 𝛼=5%; ELTA g : r = 0,603 ; 𝛼=5%)  
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3.4  FOCUS SUR LES EPREUVES DE BENTON ET CAMBRIDGE 

  

Nous avons essayé d’observer les profils des patients aux épreuves de reconnaissance 

faciale de Benton et à l’épreuve de Cambridge. Nous notons une forte corrélation pour 

les patients ELTA d entre ces deux épreuves (r= 0,821; 𝛼=5%) 

 

  
Figure 16. Comparaison des corrélations linéaires entre les scores obtenus au test de Cambridge en 
fonction du score obtenu au test de reconnaissance des visages de Benton des patients ELTA d et ELTA 
g 
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4. DISCUSSION 
 

Ce travail avait pour objectif primaire de démontrer un éventuel trouble de perception 

ou de mémorisation des visages chez les patients suivis pour une ELTA. 

 

Ces résultats confirment partiellement l’hypothèse selon laquelle les patients ELTA d 

ont une limitation de leurs capacités perceptives et mnésiques des visages. En effet 

une proportion des patients de notre étude sont significativement moins performants 

au test d’appariement des visages et des voitures et des visages à l’endroit et à 

l’envers, aux épreuves de mémorisation de nouveaux visages et de nouveaux objets, et 

obtiennent un indice de reconnaissance faciale significativement plus faible au test 

CELEB. 

 

Les patients ELTA g quant à eux obtiennent significativement des scores moins bons 

que leurs témoins appariés lors de l’épreuve de mémorisation de nouveaux objets. Ils 

ont une altération de leurs performances plus discrète. 

 

 

4.1 PERCEPTION 

 
 

4.1.1Perception holistique globale 

Premièrement les résultats montrent l’absence de différence significative à l’épreuve 

de détection faciale de Mooney, c’est à dire que les patients dans les deux groupes 

conservent leur aptitude à identifier un stimulus comme étant un visage faisant 

intervenir un traitement holistique global. Cette épreuve présente les visages de 

Mooney, qui sont des stimuli contrastés en noir et blanc. Chaque partie composant le 

stimulus est trop ambiguë pour être catégorisée individuellement comme « visage » et 

le traitement de l’image dans sa configuration globale exige une perception holistique 

cohérente. Les mêmes capacités de détection des visages chez des patients 

prosopagnosiques ont été démontrées entre autres chez les patients PS [80] 

et GG [17]. 
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4.1.2 Perception holistique individuelle 

D’abord concernant la discrimination des visages, à l’épreuve de Benton nous 

n’observons aucune différence significative entre les groupes de patients et leurs 

témoins. Mais deux éléments nous interpellent : nous remarquons une grande 

hétérogénéité au sein du groupe de patients ELTA d. Nous relevons que  8 patients 

ELTAd sur 18 ont un score déficitaire à l’épreuve du Benton (soit ≤ 40). Nous ne 

recensons pas à ce jour aucun autre résultat dans la littérature qui supposerait une 

altération de la discrimination des visages pour un groupe de patients ELTAd. 

Deuxièmement nous soulignons un temps de réponse significativement plus long pour 

les patients ELTA d comparativement à leurs témoins. Un temps de réaction lent, en 

dépit d’un score préservé, avait également été constaté pour le patient LR [15] et 

l’auteur mettait en évidence qu’en instaurant une limite de temps fixée à 17 secondes 

le score du patient LR chutait significativement (le score de 49/54 s’effondrait à 12/54). 

En conséquence, l’auteur soulignait l’importance de prendre en compte les temps de 

réaction aux différentes épreuves. Dans notre étude les patients ELTAd présentent de 

façon générale un temps de réponse plus long à toutes les épreuves (exceptés les tests 

de Cambridge et CELEB) de façon significative, ne pouvons donc pas interpréter de 

façon stricte le temps de réaction à l’épreuve du Benton pour conclure à un déficit de 

discrimination des visages chez les patients ELTA d. 

 

Les visages individuels sont particulièrement difficiles à identifier lorsqu’ils sont 

représentés à l’envers, et dans le but d’évaluer indirectement le traitement holistique 

individuel des visages nous avons soumis l’épreuve d’appariement différé de visages et 

de voitures à l’endroit et à l’envers à l’ensemble des participants. L'effet d'inversion du 

visage se réfère à la diminution des performances de discrimination des visages 

lorsque les stimuli faciaux sont présentés à l’envers par rapport à d’autres stimuli 

faciaux présentés dans leur orientation verticale normale, ou non faciaux [104].  De 

façon générale il est admis que cet effet reflète la perte de la capacité à intégrer les 

traits du stimulus en représentation holistique. Selon plusieurs études les résultats des 

patients prosopagnosiques montrent  classiquement une absence ou une diminution 

significative de cet effet d’inversion pour la catégorie des visages. Ces observations 

sont compatibles avec l’idée que la prosopagnosie acquise est associée à la 

perturbation d’un processus qui est également supprimé suite à l’inversion : la 

représentation holistique individuelle des visages [19, 74].    
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Nos résultats montrent que l’ensemble des participants présente un effet d’inversion 

normal avec une chute des scores lorsque les visages sont présentés à l’envers, ce qui 

suggère une certaine préservation du processus de traitement holistique individuel 

pour les patients testés. Particulièrement pour les patients ELTA g, qui ne  diffèrent pas 

de leurs témoins pour toutes les épreuves. L’hypothèse d’une conservation des 

processus perceptifs pour les visages suite à une atteinte temporale antérieure gauche 

se trouve renforcée. Concernant les patients ELTA d  les résultats sont plus timorés,  

d’une part nous observons une différence significative en terme de score pour les 

voitures aussi bien à l’endroit qu’à l’envers. D’autre part nous signalons une tendance à 

la significativité pour les visages présentés à l’endroit et l’absence de différence pour 

les visages présentés à l’envers. Toutefois il n’y a aucune différence significative en 

terme d’index « visage » ou « voiture » ce qui exclu une éventuelle compensation par 

des temps de réponse plus long et donc le recours à une stratégie plus lente 

d’appariement trait par trait. L’interprétation de ces résultats doit être prudente et 

semble résulter d’un effet plafond chez les témoins. Une stratégie serait de demander 

aux participants d’effectuer une tâche de discrimination d’objets supplémentaire, afin 

de confirmer ces observations et de préciser l’hypothèse d’un déficit spécifique 

d’appariement pour les visages présentés à l’endroit, généralement retrouvé chez des 

patients prosopagnosiques [18, 19].  

  
Afin de mieux comprendre le traitement configural des visages Young, Hellaway et Hay 

[105] ont mis au point un test basé sur la présentation de stimuli construits de visages 

composés à partir de la moitié supérieure du visage d’un individu et la moitié inférieure 

d’un autre individu. Leurs travaux ont permis de démontrer qu’il était plus facile pour 

un sujet adulte de reconnaître et de nommer la personne représentée dans la moitié 

supérieure de la photo si les deux moitiés sont mal alignées. A contrario, lorsque les 

deux parties du visage composé sont correctement alignées il est moins aisé de 

l’identifier, les deux moitiés formant une nouvelle configuration faciale rendant plus 

complexe la reconnaissance des deux moitiés individuelles : il s’agit de l’effet 

« composite » [30, 70]. Ainsi une altération de ces mécanismes est concordante avec 

une perturbation du traitement holistique des visages. Dans notre étude, la 

comparaison des indices de score et de temps de réponse des patients ELTA d et 

ELTA g à ceux de leurs témoins respectifs indiquait que ni la précision ni les TR ne 

différaient significativement, ne nous permettant pas de conclure à une différence de 

processus de traitement individuel des visages. Dans la littérature nous retrouvons 

plusieurs exceptions de patients, suivi pour une prosopagnosie acquise, qui en dépit 
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de différentes localisations, étiologies et déficits associés ont prouvé une perception 

holistique conservée : PV [86], PC [88] et LR [13].  Ramon et collègues [70] grâce à 

l’étude de la patiente PS, discutent ces résultats et apportent de solides preuves 

d’altération de la perception holistique chez les patients prosopagnosiques. Nous ne 

réussissons pas à affluer dans ce sens, et nos résultats ne nous permettent pas 

d’élaborer la conclusion d’une perte de l’effet composite chez les patients ELTA d et 

ELTA g. Une façon d’étoffer ces résultats sera de soumettre d’autres tests de 

discrimination entre visages chimériques, avec des épreuves portant sur la 

reconnaissance du regard, du bas  du visage, ou sur la comparaison entre deux visages 

« composites ». 

 

4.2 MEMORISATION 

 
 

4.2.1 Interface perception-mémoire test de reconnaissance des visages de 

Cambridge 

Duchaine et collègues [35] démontraient que le test de reconnaissance des visages de 

Cambridge était un test qui évaluait efficacement la reconnaissance des visages avec 

une large gamme de capacités. Dans leur étude ce test a permis d’identifier 75 % des 

patients comme prosopagnosiques alors que le test de Benton n’a pu en  détecter que 

25%. Cette épreuve a l’avantage de présenter des visages détourés, exempts d’indices 

extra-faciaux externes, rendant la tâche plus difficile et donc davantage sensible. 

L’épreuve du Cambridge, a en partie le même objectif de tester la discrimination des 

visages, que l’épreuve de Benton, mais auquel s’ajoute une composante de 

mémorisation. Malheureusement aucune différence significative entre les groupes de 

patients et leurs témoins n’a été retrouvée. Les patients et les témoins ont estimé de 

façon générale que ce test était assez compliqué en comparaison aux autres tests, de 

part sa longueur et par les ressemblances des stimuli. La composante de mémorisation 

biaise selon nous les capacités discriminatives. Nous retrouvons des scores assez 

homogènes entre patients et témoins. Nous soulignons une corrélation positive entre 

le score obtenu à l’épreuve de Benton et le score total obtenu au Cambridge. Ces 

résultats sont en partie expliqués par la grande variabilité des scores au Benton pour 

les patients ELTA d, et sont à pondérer au regard du nombre de patients.  
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4.2.2 Apprentissage de nouveaux stimuli visuels 

Les patients ELTA d se révèlent significativement moins performants que leurs témoins 

autant pour la mémorisation des visages que des objets (oiseaux). Il y a plusieurs 

explications à ce profil de performances : l’hypothèse perceptive suppose qu’un 

mauvais traitement initial lors de la phase d’apprentissage empêchera la discrimination 

ultérieure, tandis que l’hypothèse mnésique se base sur un mauvais encodage en 

mémoire et une disparition de l’information. Les données de notre étude ne nous 

permettent malheureusement pas d’éclairer le mécanisme en jeu. 

 

Dans la littérature nous retrouvons le cas de la patiente PS [20] devenue 

prosopagnosique suite à une lésion temporale droite, chez qui a été mis en évidence 

une dissociation pour les capacités de discrimination entre objets et visages, 

seulement aucune épreuve n’explore ses capacités mnésiques pour de nouveaux 

objets. L’étude du patient GG [17], suivi pour une prosopagnosie acquise suite à une 

lésion vasculaire dans le territoire cérébral postérieur droit, a montré lors de cette 

expérience une déficience spécifique pour le traitement des visages. L’auteur T. 

Busigny [16], affirme qu’après examen des rapports de certains patients 

prosopagnosiques, la prévalence de déficiences de reconnaissance d’objet serait sous 

estimée. 

 

Les patients ELTA g, quant à eux, ont également des scores significativement plus 

faibles lors de la mémorisation et la reconnaissance de nouveaux objets. Ils montrent 

une tendance à la significativité en ce qui concerne les visages (p=0,086). Plusieurs 

hypothèses peuvent être avancées pour expliquer ces résultats : nous pouvons 

supposer une ré-organisation des fonctions de l’hémisphère dominant secondaire à 

l’épilepsie temporale gauche, au détriment de l’hémisphère droit et de ses capacités 

de mémoire visuelle [37, 26]. Ou alors les patients ELTA g  auraient recours à des 

stratégies verbales pour mémoriser un matériel visuel, mais ce système ne serait pas 

suffisamment efficace [72]. 
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4.2.3 Reconnaissance de visages célèbres 

A l’épreuve de reconnaissance des visages célèbres nous remarquons une différence 

significative concernant l’indice de reconnaissance faciale (IRF) pour les patients ELTA 

d versus leurs témoins (p<0,05% Cf annexe 3) que nous ne notons pas pour l’indice 

d’accès au nom propre (IANP) (p=0,457). Tandis que les patients ELTA g ne se 

distinguent pas de leurs témoins concernant l’IRF (p=0,085), alors que nous notons une 

tendance à une différence en ce qui concerne l’IANP (p= 0,064). Ces résultats 

suggèrent un rôle unique dans le traitement de l’information « visage célèbre » des 

lobes temporaux antérieurs droit et gauche. Les patients ELTA d présentent de façon 

franche un trouble de l’identification d’un visage pourtant connu. Tandis que les 

patients ELTA g sont capables de décrire de façon significative la personne célèbre 

présentée et la reconnaissent mais sont défaillants dans l’accès au nom (Exemple : 

«  cet homme a été président de la République en 2002, il est très grand, porte des 

lunettes, son épouse s’occupe des  Pièces Jaunes,…») 

Ces résultats vont dans le même sens que ceux de la littérature [24, 43, 45, 33, 34, 39], 

et qui affirmaient que les lésions dans la région antérieure du lobe temporal droit 

impactaient la reconnaissance des visages familiers, ainsi que l’apprentissage de 

nouveaux visages. Cependant il était remarqué que les lésions du lobe temporal 

antérieur gauche affectaient l’accès aux noms propres sans altérer la reconnaissance 

des visages célèbres. Ainsi le lobe temporal antérieur gauche serait plus impliqué dans 

la recherche sémantique sur des personnes familières et ferait le lien dans le système 

du langage afin de produire un nom spécifique. Tandis que le lobe temporal antérieur 

droit nous permettrait de traiter les visages de façon plus élémentaire et jouerait un 

rôle fondamental dans l’accès aux informations sémantiques à partir d’une 

reconnaissance visuelle. 

 

4.3  CORRELATIONS & FACTEURS LIES A L’EPILEPSIE 
 

Les crises ont un impact négatif sur le développement cognitif. Bien que plusieurs 

facteurs contribuent probablement à la trajectoire cognitive inférieure, l'apparition de 

crises au début de la vie et le mauvais contrôle de ces crises intrinsèques à une 

pharmacorésistance revêtent une importance particulière. Nos deux groupes de 

patients diffèrent en terme de durée de la maladie, il apparaît que les patients ELTA g 

de notre étude ont été dépistés plus tôt pour leur épilepsie. Dans leur étude Drane et 
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collègues [33], faisaient le même constat : les patients présentant un foyer 

épileptogène temporal gauche inclus dans leur étude avaient un début d’apparition 

des symptômes significativement plus précoce que les patients droits. Cette différence 

pose le problème de comparaison des résultats entre nos deux groupes. En effet une 

durée de maladie plus longue suppose des crises plus nombreuses, et sans doute une 

réorganisation de certaines des fonctions neurocognitives, comme le langage entre 

autre, avec en conséquence une polarisation de nos résultats. Dans cette étude,  nous 

retrouvons une corrélation avec la durée d’épilepsie, uniquement pour les patients 

ELTA d lors de l’épreuve d’appariement des voitures inversées, ce qui ne fournit pas 

de preuves suffisamment probantes pour que nous puissions en tirer des conclusions. 

 

Un dépistage plus précoce des patients ELTA g suppose ensuite qu’ils ont été traités 

de façon médicamenteuse  plus longtemps. Nous ne retrouvons aucune différence 

significative en terme de nombre de médicaments anti épileptiques (MAE) pour nos 

deux groupes de patients, et le nombre de traitement n’apparait pas corrélé aux 

performances des patients. L’étude récente d’Helmstaedter et collègues [51] fournit 

des preuves que la réduction de la charge de MAE et leur sélection en fonction de leur 

profil d’effets secondaires favorables peuvent conduire à une amélioration cognitive, 

en particulier des fonctions exécutives, de l'attention et de la mémoire de travail. 

 

Nous retrouvons une forte corrélation pour les deux groupes entre la présence de 

sclérose hippocampique à l’imagerie cérébrale, et  les antécédents de convulsions 

hyperthermiques dans l’enfance. La sclérose hippocampique est la lésion 

neuropathologique décrite le plus fréquemment chez les patients présentant une 

épilepsie pharmaco-résistante, le mécanisme physiopathologique sous jacent et le rôle 

de la sclérose hippocampique sont encore mal identifiés. A ce jour aucune étude 

prospective n’a réussi à démontrer une relation entre la présence de convulsions 

hyperthermique dans l’enfance et le dévelopement de sclérose hippocampique et 

d’épilepsie mésiotemporale [47, 62, 12]. Enfin dans une revue de la littérature les 

équipes de Braakman [21] expliquent que la probabilité d’observer des déficiences 

cognitives (déficit d’apprentissage et de mémorisation en mémoire verbale ou visuelle) 

augmente si une sclérose hippocampique  ou une atrophie cérébrale sont retrouvées, 

chez les patients suivis pour une épilepsie temporale gauche ou droite. Dans notre 

étude la présence de sclérose hippocampique est correlée à de moins bons scores 

pour les patients ELTA d à plusieurs épreuves de perception et de mémorisation 

(épreuve de Mooney, épreuve d’appariemment des visages sous différentes vues, et 
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Cambridge). Pour les patients ELTA g la sclérose hippocampique se retrouve correlée 

à de moins bons scores à l’IANP du test CELEB. 

 

4.4 LIMITES DE L’ETUDE 

  

Certes cette étude est inédite,  les données de la littérature sont très souvent faites à 

partir d’études de cas uniques, ici nous observons un cohorte de patients suivis pour 

une épilepsie au foyer circonscrit au lobe temporal antérieur, mais nous lui 

reconnaissons plusieurs limites. En premier lieu augmenter le nombre de patients 

inclus paraît primordial, peut être pourrions nous envisager une base de données multi 

centriques afin d’améliorer la puissance de notre étude. 

 

Nous serions tenté de compléter notre protocole expérimental par d’autres tâches afin 

de préciser plus finement les différences de perception holistique individuelle, de la 

même façon aucune épreuve de discrimination d’objets n’a été proposée, ne nous 

permettant pas de conclure à une éventuelle atteinte spécifique du traitement des 

visages. Ces propositions d’ajout de tâches au protocole expérimental sont à mettre 

en balance avec un autre point important : sa longueur. En effet l’ensemble des 

épreuves que nous avons proposé se déroulait pendant 2h30 en moyenne, 

recquisitionnant de la part des patients une grande concentration et une attention à 

maintenir sur la durée. L’ordre des tests était identique pour les patients et leurs 

témoins. Ainsi nous pouvons redouter que l’ensemble des participants ait moins bien 

accompli les dernières épreuves, une piste d’amélioration serait de randomiser le 

déroulement des épreuves afin d’éliminer ce biais. 

 

Tous nos patients inclus étaient exclusivement droitiers, mais le problème de 

latéralisation atypique de l’hémisphère dominant, fréquent chez les patients 

épileptiques car ils présentent une pathologie chronique ayant débuté dans l’enfance, 

se pose [37]. Dans ce cas  il est délicat d’attribuer un rôle précis à une zone cérébrale 

donnée car il est possible que des réorganisations se soient mises en place. Afin de 

palier à ce risque de biais, il serait intéressant de vérifier la latéralisation hémisphérique 

de nos patients en explorant les réseaux fonctionnels langagiers par IRMf. 

 

Enfin nous signalons un ralentissement significatif général pour les patients ELTA d par 

rapport à leurs témoins et en comparaison aux patients ELTA g. L’interprétation des 

temps de réponse est délicate et ne nous permet pas de trancher en faveur d’un 
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ralentissement global ou d’une conséquence de troubles perceptifs chez les patients 

ELTA d. Nous ne pouvons donc pas exploiter ces observations pour notre étude. Ce 

qui est dommageable car selon l’auteur T. Busigny [14, 15] prendre en compte les 

temps de réponse permettrait de ne pas négliger une altération des capacités 

perceptives spécifiques aux visages. Nous pourrions proposer comme solution à 

l’avenir d’intégrer une mesure du temps de réaction dans les données recueillies, afin 

d’exploiter au mieux ces données et déterminer s’il est possible l’origine du déficit. 

 

  

4.5 PERSPECTIVES  

 

Les résultats de cette étude mettent en évidence une détection des visages conservée 

chez tous les patients. Les patients dont le foyer épileptique se situe au niveau du lobe 

temporal antéro-inférieur (AIT) droit se différencient par des troubles de la perception 

individuelle, tandis que nous remarquons une accentuation des troubles mnésiques 

des patients au foyer épileptogène localisé au niveau de l’AIT gauche par rapport à 

leurs témoins. 

 

Effectivement, nous observons une chute des performances de façon significative chez 

les patients ELTA d, par rapport à leur témoin, pour les épreuves  d’appariemment des 

visages et des voitures à l’endroit et à l’envers, pour la mémorisation et la 

reconnaissance de nouveaux visages et de nouveaux objets, ainsi que pour l’indice de 

reconnaissance faciale à l’épreuve CELEB. A propos des patients ELTA g, nous 

remarquons principalement une altération significative de leurs scores à l’épreuve de 

mémorisation et de reconnaissance de nouveaux objets, ainsi qu’une tendance en ce 

qui concerne l’indice d’accès au nom propre de la CELEB. L’analyse de la littérature 

mettait jusqu’alors en relief principalement le rôle mnésique, en particulier pour la 

reconnaissance des visages du lobe temporal antérieur, attribuant plutôt la dimension 

perceptive aux OFA et FFA [46]. Dans une revue de la littérature, Collins et Olson [25]  

accordent à l’AIT un rôle nécessaire dans le codage visuel, faisant le lien entre les 

fonctions mnésiques et perceptives, et servant à relier les représentations invariantes 

de l’identité faciale avec les acquisitions sémantiques. Venant appuyer ces 

observations nous retrouvons plusieurs études de cas de patients, qui suite à une 

lésion de l’AIT droit, ont présenté des troubles de la perception holistique [13, 15, 77]. 
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D’une part nos données confortent les hypothèse sur le rôle mnésique de l’AIT : en 

effet nous retrouvons, sous forme de tendance pour les ELTA g et de façon 

significative pour les patients ELTA d, des difficultés de mémorisation et de 

reconnaissance de visages. De plus les patients ELTA d affichent des troubles 

d’identification des visages célèbres. 

D’autres part, à propos des fonctions perceptives, nous constatons une capacité de 

détection holistique globale préservée pour l’ensemble des patients. Néanmoins 

comme nous l’avons souligné, de manière inédite, une large proportion de patients 

ELTA d a manifesté une altération de leurs capacités de discrimination faciale lors de 

l’épreuve de reconnaissance faciale de Benton. Une altération des capacités 

perceptives pour ces patients a également été mise en lumière  lors des épreuves 

d’appariemment des visages et des voitures à l’endroit et à l’envers, ainsi que de 

mémorisation et reconnaissance de nouveaux visages et de nouveaux objets : ce qui 

ne nous permet pas déterminer si ce déficit est spécifique aux visages.  

Ces résultats suggèrent que poursuivre les investigations pour définir le profil des 

patients prosopagnosiques suite à une atteinte temporale antérieure sera déterminant. 

Le recours concomitant aux techniques de neuro-imagerie fonctionnelle (IRMf) et 

d’électrophysiologie (EEG, SEEG) pourra nous aider à préciser ces données 

comportementales. Nous discutons de ces résultats dans le contexte d'une meilleure 

compréhension de la prosopagnosie et des mécanismes utilisés dans la reconnaissance 

des visages. Mais nos patients ne sont pas tous prosopagnosiques et présentent des 

profils parfois très différents. Il est parfois difficile d’affluer dans le sens de la littérature 

avec des résultats ne nous permettant pas de conclure. Ces mécanismes ne sont pas 

«tout ou rien», mais peuvent être compromis progressivement, de sorte qu'ils restent 

fonctionnels sur une zone spatiale restreinte [26, 75]. L’étude de ces patients 

présentant une épilepsie temporale antérieure, en dépit de ses défauts, fait ressortir 

deux observations : une atteinte de l’AIT droit pourrait engendrer des déficits de 

discrimination et de mémorisation de visages inconnus et d’objets, et des difficultés à 

identifier des visages célébres, tandis qu’un dommage au rang de l’AIT gauche serait 

préjudiciable pour les capacités mnésiques du patient. 

Le suivi à long terme et la comparaison avec les résultats post-opératoires  permettront 

d’évaluer l’évolution des capacités cognitives des patients. Dans une étude 

randomisée contrôlée en 2001 [102] il a été démontré que l’incidence de récidive de 

crises épileptiques était moins importante chez les patients ayant subis une 
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cortectomie comparé au groupe traité exclusivement de façon médicamenteuse. Dans 

cette même étude était notifiée une amélioration sensible de la qualité de vie chez ces 

patients operés. Plus récemment Mathon et collègues [64] démontraient, que même si 

elle n’est pas dénuée de risques opératoires, la cortectomie apporte de façon 

incontestable un bénéfice cognitif sans être moins efficace sur le contrôle des crises. 

Une récupération cognitive après une chirurgie réussie indiquera une compensation 

fonctionnelle, et dans une certaine mesure une réorganisation ou une réactivation de 

fonctions précédemment supprimées par l’influence de zones épileptogènes distantes 

mais connectées [37]. Le but principal étant une récupération par le patient de 

compétences éxecutives optimales avec une amélioration de leur qualité de vie. 
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5. CONCLUSION 
 

Il apparaît de façon générale, qu’en pré-opératoire, les patients ELTA d  et ELTA g 

préservent des capacités de perception holistique. Mais au niveau individuel nous 

remarquons des différences, avec des troubles de la discrimination des visages pour 

une proportion de patients ELTA d, suggérant une possible implication du lobe 

temporal antérieur dans la perception des visages. Mais cette interprétation reste 

délicate et sera à confronter avec les résultats post-opératoires. 

 

Découvrir les ressorts des mécanismes du traitement cognitif des visages est un réel 

défi, car ils sont autant de stimuli singuliers qui imposent au système de 

reconnaissance visuelle des capacités adaptatives. Les visages sont très similaires, 

soumis à des changements rapides (comme les expressions) et lents (le vieillissement 

par exemple), les individualiser et les identifier relèvent de mécanismes précis et 

précieux. L’enjeu est donc immense de définir l’organisation de ce système de 

reconnaissance visuelle et de repérer les facteurs pouvant potentiellement engendrer 

son dysfonctionnement.  

 

Les profils cognitifs dans l’épilepsie sont aussi hétérogènes que les syndromes 

épileptiques eux mêmes, leur étude nous offre un vaste terrain d’investigations. 

Particulièrement, l’exploration de l’épilepsie temporale antérieure nous aide à acquérir 

de nouvelles notions sur ces processus mis en jeu. 

  

La chirurgie de l'épilepsie, tout comme la prise en charge médicale, n'est pas sans 

effets indésirables. L’évaluation de ces patients aussi et surtout dans une démarche de 

perfectionnement de leur prise en charge neurocomportementale. Nous persévérerons 

avec la poursuite du protocole expérimental et l’évaluation post cortectomie 

temporale, l’objectif étant d’assurer une meilleure prévention des éventuelles 

conséquences post-opératoires chez ces patients fragilisés. 
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ABREVIATIONS 
 
 

AIT cortex infero-temporal antérieur 

ETA anterior temporal epilepsy 

ELTA Epilepsie lobe temporal antérieur 

ELTA d Epilepsie lobe temporal antérieur droit 

ELTA g Epilepsie lobe temporal antérieur gauche 

EEG Electro encephalography 

FFA Fusiform Face Area 

HAS Haute Autorité de Santé 

IANP Indice d’Accès au Nom Propre 

ILEA International League Against Epilepsia 

IRM Imagerie par Resonnance Magnétique 

IRF Indice de Reconnaissance Faciale 

LETA Left anterior temporal epilepsy 

LTA lobe temporal antérieur 

MRI Magnetic Resonance Imaging 

OFA Occipital Face Area 

P STS : sillon temporal supérieur dans sa partie postérieure  

PET Scan Positron Emission Tomography  

SEEG Stereo electro encephalography 

TRFB Test de reconnaissance faciale de Benton 

TR Temps de réponse 

TEP Tomographie par Emission de Positrons 

VOSP Visual Object and Space Perception Battery 

WAIS Wechsler Adult Intelligent Scale  
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ANNEXES 
 
 
ANNEXE 1. Données démographiques des patients et de leurs témoins appariés. 
 

 

ns : non significatif 

p : valeur statistique estimée significative si < 0,05, en rouge 

 

 

  

 ELTA G Témoins  

ELTA g 

p ELTA d Témoins 

ELTA d 

p 

n= 14 14 ns 18 18 ns 

Sexe (homme/ femme) 6H / 8F 6H / 8F ns 8H / 10F 8H / 10F ns 

Age (moyenne et écart type) 37,3 (+/- 

12,25) 

37,5 (+/-

12,42) 

ns 39,9 (+/-

11,03) 

39,5 (+/- 

11,36) 

ns 

Niveau  

socio-

éducatif 

1 : < 12 

années 

d’études 

7 7 ns 9 9 ns 

2: 12-14  

années 

d’études   

3 3 ns 6 6 ns 

3 : > 14  

années 

d’études 

4 4 ns 3 3 ns 
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ANNEXE 2. Données cliniques des patients ELTA g et ELTA d 

 
  PATIENTS ELTA L ELTA R p 

    n = 14 n =18   

durée épilepsie moyenne (écart type) 13,85 (11,13) 27,22 (13,85) 0,02 

Age début épilepsie moyenne (écart type) 24,54 (17,01) 12,78 (7,37) 0,003 

nombre de traitement moyenne (écart type) 2,33 (1,44) 2,39 (0,85) 0,8 

  quotidiennes 1 3   

fréquence des crises pluri-hebdomadaire 5 7 0,75 

  pluri-mensuelle 6 7   

  non 8 9   

sclérose Droite 0 7 0,9 

hippocampique Gauche 6 0   

  bilatérale 0 1   

  Non 11 8 0,07 

lésion temporale Droite 0 9   

antérieure (atrophie) Gauche 3 0   

  bilatérale 0 1   

 

p : valeur statistique estimée significative si < 0,05, en rouge 
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ANNEXE 3. Description du bilan neuropsychologique standard 

 
FONCTIONS COGNITIVES EVALUEES TESTS NEUROPSYCHOLOGIQUES UTILISES 

Efficience Générale WAIS IV 

Mémoire à court terme Empan de chiffres ordre direct (WAIS IV) 

Empan de localisation ordres directs (Blocs de 

Corsi) 

Mémoire épisodique Epreuve de rappels libres/indicés (RL/RI-16) 

Figure de Rey 

Epreuve de reconnaissance visuelle (DMS48) 

Mémoire de travail Empan de chiffres inverses (WAIS IV) 

Empan de chiffres croissants (WAIS IV) 

Langage Fluence, lecture, écriture, dénomination 

d’images (DO 80) 

Calcul Arithmétiques (WAIS IV) 

Capacités visuo-spatiales DO 80 

Puzzles visuels (WAIS IV) 

Cubes (WAIS IV) 

Fonctions éxécutuves et attentionnelles Inhibition verbale (test de Stroop) 

Abstarction verbale (Similitudes, WAIS IV) 

Organisation et planninfication visuo spatiale 

(Cubes, WAIS IV) 

Flexibilité mentale (Trail Making Test, parties A 

et B) 

Séquences gestuelles 

Perception visuelle de bas niveau, perception 

des objets et de l’espace 

Visual Object and Space Perception Battery 

(VOSP) 

Vitesse de traitement de l’information Code (WAIS IV) 
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ANNEXE 4. Résultats aux tâches du protocole expérimental : Moyenne (Ecart-type) des 

patients ELTAd et de leurs témoins. 

 
TÂCHE  ELTA d Témoins ELTA d P  

 

BENTON SCORE  (/54)  41,28 (5,77) 

437,61(281,03) 

 
 

43,94 (3,17) 

261,89 (93,90) 

0,177 

0,015 TR 

 

MOONEY SCORE (%) 90,29 (8,49) 

1743,67 (606,62) 

92,92 (3,89) 

1261,53 (757,10) 

0,824 

0,009 TR 

  

CAMBRIDGE INTRO (/18) 16,56 (2,45) 

17,63 (5,41) 

12,69 (4,27) 

46,88 (10,90) 

17,39 (1,04) 

19,44 (5,15) 

12,89 (4,68) 

49,78 (9,54) 

0,377 

0,510 

0,931 

0,666 

NOISE (/24) 

NO NOISE (/30) 

TOTAL (/72) 

 

 

Test 

d’appariement de 

visages et de 

voitures à 

l’endroit et à 

l’envers  

 

 

Score Voitures Inverse 

(%)  

91,97 (5,36) 96,59 (3,10) 0,003 

Score Voitures Endroit 

(%) 

94,08 (4,41) 97,63 (3,33) 0,011 

 

Score Visages Inverse 

(%) 

72,84 (8,39) 74,84 (8,87) 0,367 

Score Visages Endroit 

(%) 

86,89 (9,84) 92,12 (6,40) 0,087 

TR Voitures Inverse 2057,83 (767,32) 1217,11 (191,51) 0,000 

TR Voitures Endroit 1935,94 (771,10) 116,22 (183,09) 0,000 

TR Visages inverse 3168,78 (2456,13) 1760,06 (394,97) 0,000 

TR Visages endroit 2795,00 (2601,71) 1537,61(341,59) 0,001 

Index Voitures 4,49 (4,61) 4,94 (4,16) 0,837 
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Index Visages 16,52 (10,29) 17,03 (10,36) 

 

0,938 

 

 

 

Test de 

reconnaissance 

des visages 

composés 

Score Visages 

identiques alignés 

97,65 (3,78) 96,15 (5,14) 0,46 

Score Visages 

identiques non alignés 

88,79 (16,35) 88,51 (12,63) 0,812 

Score Visages non 

identiques alignés 

93,64 (13,32) 97,46 (3,35) 0,292 

Score Visages non 

identiques-non alignés 

88,49 (15,74) 94,08 (6,40) 0,256 

TR Visages identiques 

alignés 

1006,71 (530,84) 774,83 (283,75) 0,029 

TR Visages identiques 

non alignés 

1188,00 (558,87) 873,22 (290,67) 0,027 

TR Visages non 

identiques alignés 

1152,18 (948,32) 811,11 (300,50) 0,036 

TR Visages non 

identiques-non alignés 

1148,29 (755,35) 805,67 (309,16) 0,008 

Index Score 3,58 (14,36) 4,35 (10,65) 0,484 

Index TR 13,21 (18,19) 13,88 (13,79) 0,987 

 

Mémorisation et 

reconnaissance 

des visages 

SCORE (%) 78,89 (9,90) 

3741,34 (2327,75) 

88,52 (6,98) 

1967 (520,98) 

0,004 

0,000 TR 

 

Mémorisation et 

reconnaissance 

d’oiseaux  

SCORE (%) 74,62 (8,09) 

3664,56 (1680,14) 

81,10 (9,37) 

2098,67 (726,77) 

0,044 

0,000 TR 

 

CELEB IRF 61,88 (24,74) 

88,45 (6,48) 

5911,78 (1632,91) 

85,66 (8,24) 

84,24 (12,66) 

4880,52 (1930,85) 

0,000 

0,457 

0,181 

IANP 

TR 
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TR : temps de réponse en ms ; p : valeur statistique estimée significative si < 0,05 en 

rouge 

IANP : Indice d’Accès au Nom Propre 

IRF : Indice de Reconnaissance Faciale 
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ANNEXE 5. Résultats aux tâches du protocole expérimental : Moyenne (Ecart-type) des 

patients ELTA g et de leurs témoins  

 
TÂCHE  ELTA g Témoins ELTAg P  

 

BENTON SCORE  (/54) 42,64 (2,84) 

309,21 (98,33) 

43 (2,52) 

259 (78,65) 

0,691 

0,168 TR 

 

MOONEY SCORE (%) 90,01 (3,80) 

1623,86 (804,97) 

90,02 (5,84) 

1366,86 (938,06) 

0,713 

0,125 TR 

  

CAMBRIDGE INTRO (/18) 16,79 (1,97) 

11,57 (3,96) 

17,50 (4,15) 

45,86 (8,62) 

17,63 (0,63) 

11,64 (3,89) 

19,00 (3,62) 

48,29 (6,79) 

0,453 

0,799 

0,213 

0,279 

NOISE (/24) 

NO NOISE (/30) 

TOTAL (/72) 

 

 

Test 

d’appariement de 

visages et de 

voitures à 

l’endroit et à 

l’envers  

 

 

Score Voitures Inverse 

(% 

92,06 (10,39) 95,05 (4,24) 

 

0,640 

Score Voitures Endroit 

(%) 

93,84 (8,38) 96,41 (3,52) 0,714 

Score Visages Inverse 

(%) 

76,99 (11,60) 80,75 (7,50) 0,532 

Score Visages Endroit 

(%) 

90,07 (8,69) 91,25 (5,32) 1 

TR Voitures Inverse 1393,43 (500,44) 1237,36 (260,71) 0,246 

TR Voitures Endroit 1254,93 (522,11) 1136,21 (218,84) 0,909 

TR Visages inverse 1996,50 (749,10) 1933,29 (713,38) 0,839 

TR Visages endroit 1719,36 (657,24) 1541,07 (575,80) 0,511 

Index Voitures 7,00 (5,51) 5,06 (4,09) 0,352 
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Index Visages 15,58 (6,37) 16,72 (11,48) 

 

0,734 

 

 

 

Test de 

reconnaissance 

des visages 

composés 

Score Visages 

identiques alignés 

97,53 (4,73) 98,46 (2,14) 0,912 

Score Visages 

identiques non alignés 

91,33 (10,23) 91,66 (9,87) 

 

0,981 

Score Visages non 

identiques alignés 

97,53 (4,06) 

 

97,83 (5,05) 0,525 

Score Visages non 

identiques-non alignés 

94,43 (4,64) 95,66 (5,64) 0,424 

TR Visages identiques 

alignés 

435,07 (193,68) 722,57 (192,42) 0,839 

TR Visages identiques 

non alignés 

878,79 (255,65) 830,50 (229,35) 0,520 

TR Visages non 

identiques alignés 

733,71 (180,59) 699,00 (171,76) 0,571 

TR Visages non 

identiques-non alignés 

758,85 (209,13) 719,93 (187,67) 0,720 

Index Score 3,11 (9,41) 4,66 (9,25) 0,526 

Index TR 14,33 (22,09) 11,67 (14,11) 0,874 

 

Mémorisation et 

reconnaissance 

des visages 

SCORE (%) 81,31(12,58) 

2737 (1285,71) 

89,35 (7,70) 

2274,93 (993,12) 

0,086 

0,246 TR 

 

Mémorisation et 

reconnaissance 

d’oiseaux  

SCORE (%) 72,86 (7,50) 

2594,14 (738,03) 

83,59 (6,06) 

2447,07 (1118,81) 

0,001 

0,285 TR 

 

CELEB IRF 68,15 (20,74) 82,76 (13,93) 0,085 
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IANP 79,90 (19,91) 

6295,69 (3008,98) 

91,10 (6,82) 

5097,31 (1176,38) 

0,064 

0,336 TR 

 

TR : temps de réponse en ms ; p : valeur statistique estimée significative si < 0,05% en 

rouge 

IANP : Indice d’Accès au Nom Propre 

IRF : Indice de Reconnaissance Faciale 
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ANNEXE 6. Test de Fisher de comparaison des variances au test de reconnaissance 

des visages de Benton 

 
 
BENTON 

 n moyenne écart-type F 17, 13, 0,05 p 

ELTA g 14 42,64 5,77  4,11 0,01 
EDTA d 18 41 2,84 

 
Table de F (point 5%) et degré de liberté ddl ELTA d = 17 ddl ELTA g = 13 
p estimé comme significatif si < 0,05 
  



 
 
 

93 

ANNEXE 7. Corrélations entre les scores aux différentes épreuves et les 
caractéristiques cliniques : nombre de traitements, durée de la maladie, présence de 
sclérose hippocampique, antécédents de convulsion hyperthermique dans l’enfance. 

 

 
 

Epreuvres : de reconnaissance faciale de benton, de mooney, d’appariemment des visages sous 

différentes vues, de mémorisation et reconnaissance de nouveaux visages, de mémorisation et 

reconnaissance de nouveaux objets. 

  

 

En rouge sont indiquées les corrélations significatives qui nous intéressent : au seuil α= 0,05 selon le 

tableau de corrélation de Spearman. 

Abréviations MRNV : mémorisation et reconnaissance de nouveaux visages 

MRNO : mémorisation et reconnaissance de nouveaux objets 

NOMBRE DE TTT : nombre de traitements 
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Epreuvre de Cambridge. 

En rouge sont indiquées les corrélations significatives qui nous intéressent : au seuil α= 0,05 selon le 

tableau de corrélation de Spearman. 

 
 

 
 
 

Epreuvre de CELEB. 

En rouge sont indiquées les corrélations significatives qui nous intéressent : au seuil α= 0,05 selon le 

tableau de corrélation de Spearman. 
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Test d’appariement différé de visages et de voitures à l’endroit et à l’envers 

En rouge sont indiquées les corrélations significatives qui nous intéressent : au seuil α= 0,05 selon le 

tableau de corrélation de Spearman. 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE  

Le traitement holistique anormal du visage individuel peut être une caractéristique de la prosopagnosie 

suite à des lésions cérébrales, avec des degrés divers de gravité. Il dépend d’un réseau d’aires 

cérébrales interconnectées dont la préservation est nécessaire à une reconnaissance faciale efficace. 

Nous avons dans cette étude observé les comportements neuropsychologiques de patients atteints 

d’une épilepsie temporale antérieure, pharmacorésistante et sujets à une future cortectomie.  

Patients et méthode. 18 patients présentant une épilepsie temporale antérieure droite et 14 patients 

présentant une épilepsie temporale antérieure gauche ont été soumis à un protocole expérimental 

comportant des épreuves de perception et de mémorisation de visages.  

Résultats. Une proportion des patients suivis pour une épilepsie temporale antérieure droite (8 patients 

sur 18) de notre étude est significativement moins performante lors de l’épreuve de discrimination des 

visages de Benton. Les patients atteints d’épilepsie temporale antérieure droite présentent également 

de moins bons scores au test d’appariement des visages et des voitures à l’endroit et à l’envers, aux 

épreuves de mémorisation de nouveaux visages et de nouveaux objets, et obtiennent un indice de 

reconnaissance faciale significativement plus faible au test CELEB. 

Les patients suivis pour une épilepsie temporale antérieure gauche obtiennent significativement des 

scores moins bons que leurs témoins appariés lors de l’épreuve de mémorisation de nouveaux objets. 

Discussion. Nos résultats corroborent la litérature en confirmant le rôle mnésique du lobe temporal 

antérieur. Nous mettons en évidence des troubles de la discrimination des visages pour un sous groupes 

de patients présentant une épilepsie temporale antérieure droite, suggérant que le lobe temporal 

antérieur pourrait participer aux aspects perceptifs de la reconnaissance des visages.  

 

 

Evaluation of the neuropsychological consequences of previous temporal drug resistant’s epilepsy and 

previous lobectomy on the perception of faces -atena study- pre surgical results. 

 
 

THÈSE : MÉDECINE GÉNÉRALE– ANNÉE 2016-2017 

 

MOTS CLES : Perception et mémorisation des visages, prosopagnosie acquise, épilepsie du lobe 

temporal pharmacoresistante, cortectomie. 
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