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pour l’épileptologie et d’avoir encadré ce travail. Encore merci de m’avoir accompagné dans 
ma transition et d’avoir été disponible. Sans vous, je ne pense pas que j’en serai là où j’en 
suis. 
 
A notre Maître et Jury, le Professeur Sophie Colnat-Coulbois : 
Vous avez toujours été là pour moi et vous l’êtes toujours. Je ne peux que vous remercier de 
votre compréhension et surtout de m’avoir accompagné dans ma vie de neurochirurgien et 
maintenant dans celle de neurologue. Je suis fier d’avoir été votre élève et j’ai tellement 
appris à votre contact. Travailler avec vous est un plaisir et j’espère que notre collaboration 
durera le plus longtemps possible. Merci pour votre patience que j’ai su mettre à rude 
épreuve, votre gentillesse, et encore une fois pour votre compréhension. 
 
A notre Maître et Jury, le Docteur Jean-Pierre Vignal : 
Merci pour votre œil critique, vos connaissances immenses que vous aimez partager, vos 
piques pour nous faire réfléchir. Je suis heureux d’avoir été votre élève et d’avoir appris à 
lire l’EEG à vos côtés. Le montage transverse n’a plus de mystère grâce à vous. La chose la 
plus importante que j’ai retenue de vous est de rester humble et notamment qu’il faut 
toujours savoir se remettre en question devant un cas difficile. Merci pour tout ce que vous 
m’avez enseigné et pour tout ce qui me reste à apprendre de vous. 
 
A notre Maître et Jury, le Docteur Jacques Jonas : 
Mon stage au sein de l’unité et mon avenir auraient certainement très différents sans ta 
présence. J’ai adoré travailler avec toi et apprendre à ton contact la lecture de l’EEG et les 
bases de l’épilepsie. Tu auras été d’une grande aide dans mon travail universitaire et pour 
cette thèse en particulier. 
Enfin, on aura bien ri aussi et surtout on aura souvent été les premiers à aller manger, 
presque un rituel, surtout si c’est mercredi le jour sacré des frites ! 
Encore merci d’avoir été présent et de m’avoir fait aimer l’épileptologie et la neurologie. 
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A mes professeurs, maîtres et collègues qui m’ont accompagné pendant ce long internat :  
Au Professeur Louise Tyvaert, pour ses avis instructifs, son ouverture d’esprit et pour 
m’avoir appris à voir plus loin que mes premières idées. Au Docteur Solène Frismand, qui a 
essayé de m’inculquer une certaine rigueur, qui surtout m’a appris à être plus fin dans 
l’analyse sémiologique et qui n’hésite pas à nous corriger quand c’est nécessaire et à nous 
dire quand c’est bien et nous encourager. Au Docteur Lucie Hopes, pour son écoute et qui 
sait rendre le cognitif intéressant. Au Professeur Luc Taillandier, pour le temps qu’il prend 
avec ses patients, ses explications et ses enseignements. Au Dr Marie Blonski, que j’ai peu 
côtoyée, mais qui m’a montré un grand dévouement envers ses patients. Au Professeur 
Sébastien Richard et son amour du vasculaire : je vais découvrir Bar-le-Duc avec toi et je ne 
doute pas que ce sera une expérience enrichissante. Je te remercie de ta bienveillance aussi 
bien à mon égard qu’à celle des autres. Au Dr Gioia Mione, qui sait toujours être disponible 
et au temps qu’elle prend à la visite pour nous accompagner au mieux au vasculaire et nous 
rendre plus autonomes, tout comme le Dr Lisa Humbertjean-Selton. Au Docteur Nolwenn 
Riou-Comte qui fut peu de temps ma co-interne mais qui est une chef rigoureuse et qui 
donne des avis toujours éclairés, même en dehors du vasculaire. Au Docteur Jean-
Christophe Lacour qui est un peu notre modèle à tous avec sa classe naturelle, son amour 
des bonnes choses et de la culture : discuter avec toi est toujours enrichissant et un moment 
plaisant. Au Dr Oliver Aron avec qui j’ai passé de bons moments à décortiquer des EEG. Au 
Dr Irina Klemina, pour son extraordinaire gentillesse et toutes ses petites attentions pour 
que l’on se sente bien. Au Docteur Jean-Luc Schaff pour ses corrections de lecture d’EEG et 
sa célèbre signature JLS. Au Docteur Sophie Pittion, avec qui c’est toujours un plaisir de 
discuter de tout. Au Docteur Guillaume Mathey, pour son aide à la compréhension des 
statistiques, ses explications pour ce qui concerne l’inflammatoire. Au Dr Philippe Lonchamp, 
qui m’a formé à la prise en charge de la douleur, m’a appris tant de chose et m’a aidé à me 
former dans cette thématique mais aussi en neurologie générale et avec qui j’aurai grand 
plaisir à continuer de travailler au sein de la consultation douleur. Au Docteur Anne-Laure 
Kaminsky, que j’aurai peu connue comme co-interne, mais qui est une chef super et 
disponible. Enfin au Docteur Patrick Beauchesne, dommage que tu sois parti, on se marrait 
bien et la pause obligatoire café pendant la visite c’était sympa ! Je ne pourrai plus dire que 
je ne suis pas le seul transfuge de la neurochirurgie maintenant. C’était un plaisir de 
travailler avec toi et de rire. 
A mes chefs de neurochirurgie qui m’ont appris bien plus que mon travail. Au Professeur 
Thierry Civit, qui m’a appris parmi les choses les plus importantes de ce métier : prendre des 
décisions et les assumer mais surtout qu’on ne peut pas tout savoir et qu’il faut savoir 
demander de l’aide. Une phrase vous résume bien « tu as déjà vu ? Alors tu sais faire ! » en 
effet à un moment, il faut apprendre à se lancer et vous avez toujours été là quand on a 
besoin de vous. Enfin, je vous remercie de votre bienveillance à mon égard à celle de tous les 
internes qui sont passés en neurochirurgie. Vous avez toujours fait ce qu’il fallait pour 
améliorer notre quotidien. Mon seul regret dans mon changement de carrière est 
finalement de vous avoir quitté, tout comme Sophie, car travailler avec vous, même dans les 
moments difficiles a toujours été un bonheur et vous avez toujours eu les mots pour me 
réconforter quand cela n’allait pas bien pour moi. Encore Merci et j’espère retourner avec 
vous souvent Aux Abattoirs manger une bonne cervelle d’agneau ! 
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Au Docteur Catherine Pinelli, qui est la protectrice des internes en neurochirurgie, d’une 
grande patience avec ses patients même les plus difficiles et qui a toujours pris de soin de 
nous. Au Docteur Isabelle Merlot, le seul chef qui potentialise ma chance en garde à des 
niveaux presque honteux ! On en aura passé des gardes calmes. Je suis heureux de continuer 
à discuter cinéma avec toi et à boire tes cafés dans ton bureau, j’ai pensé à toi pour le coca 
zéro au pot de thèse. Au Docteur Thomas Julhien avec qui j’ai compris qu’on pouvait aller 
manger tôt à l’internat. Surtout qui m’a appris à rester zen quand la situation devenait 
compliquée et que s’énerver ça ne servait à rien sinon à s’épuiser inutilement. Au Docteur 
Pierre-Henri Pretat, on peut dire que tu es un frère d’arme et qu’on en a eu des galères en 
secteur et des moments de délire, même de folie, en congrès. Tu es vraiment quelqu’un de 
bien et on peut compter sur toi.  Au Docteur Fabien Rech, ça n’a pas toujours rose entre 
nous et ça a même été difficile par moment, mais finalement je dois bien reconnaître qu’on 
a fini par bien s’entendre et que j’ai beaucoup appris à ton contact. J’ai appris une certaine 
rigueur que j’ai adaptée il faut l’admettre, mais j’ai retenu qui fallait s’occuper du patient 
dans son intégralité ! J’ai aussi bien ri avec toi ! Reste un bon pédagogue. Au Professeur 
Olivier Klein, qui m’a encadré à l’hôpital d’enfant dans un stage pas toujours facile du point 
de vue moral, et qui a su le rendre humain. Au Docteur Anthony Joud, qui m’a rendu aussi 
l’HE plus vivable avec ses connaissances en répliques de films et sa grande écoute des 
familles. Au Docteur Rabah Guerbouz, qui par sa présence quotidienne, son calme, son 
écoute a adouci ce semestre.  
Au Professeur Jean-Claude Marchal, dont la finesse des gestes au bloc, contraste avec ce 
personnage au physique impressionnant et dont la confiance est un bien précieux. Au 
Professeur Jean Auque, qui m’a accueilli en neurochirurgie et dont les thermocoagulations 
étaient un spectacle.  
Aux chefs d’Épinal, au Dr Huttin pour son paternalisme, sa bienveillance et ses explications 
toujours claires ; au Dr Thomas Ancel pour sa culture médicale et ses raisonnements 
limpides mais aussi pour sa bienveillance et son écoute ; au Dr Nicolas Carpentier pour ses 
avis justes et concis, sa pédagogie et sa façon de rendre le sommeil passionnant ; au Dr 
Sébastien Delassaux, pour sa grande classe qui est aussi un modèle, sa rapidité d’esprit que 
je n’arrivais pas toujours à suivre et pour sa grande pédagogie ; au Dr Alexandrine Larue 
pour son encadrement, sa rigueur et au Dr Evelyne Planque, qui doit toujours nous faire 
découvrir les Ducs de Lorraine. 
Aux neuroradiologues, à commencer Mr Le Doyen Marc Braun, pour son écoute, sa 
bienveillance et son aide lors de ma transition de la neurochirurgie à la neurologie, mais 
également pour sa rigueur qui m’a permis d’améliorer mes demandes d’imagerie. Aux 
interventionnels, à qui j’ai trouvé pas mal d’anévrismes à traiter. Professeur René Anxionnat, 
Professeur Serge Bracard, Docteur Anne-Laure Derelle, Docteur Romain Tonnelet et Docteur 
Liao Lang, je vous remercie de m’avoir accompagné sur les gardes et de m’avoir éclairé de 
votre expertise au quotidien. Au diagnostic, au Docteur Emmanuelle Schmitt, pour sa 
patience avec mes demandes et ses explications, sa pédagogie ; au Docteur Sophie Planel, 
pour le perfectionnisme dont elle fait toujours preuve et ses explications à mes questions 
sorties de nulle part mais auxquelles elle finit par trouver une réponse. 
A Hélène Brissart, pour m’avoir transmis les questions de son fils toujours intéressantes et 
signe d’une grande curiosité et pour avoir essayé de m’inculquer quelques bases 
d’évaluation. A Natacha Forthoffer, pour sa disponibilité qui a également essayé de me faire 
comprendre le travail de neuropsycho et me l’a présenté de façon si intéressante. 
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Au Docteur Véronique Braun, au Docteur Éric Vadiat, au Docteur Razvan Nicolaie 
Gospodaru, qui m’ont accueilli au sein de leur cabinet et fait découvrir la neurologie libérale 
dans sa diversité, l’EMG et m’ont gâté (surtout avec des caramels et des cafés) : c’est un 
plaisir de travailler avec vous. 
 
A ma famille : 
A ma mère qui m’a toujours protégé, choyé accompagné dans mes choix même si elle n’était 
pas d’accord. Elle m’a nourri aussi bien avec ses bons petits plats (et c’est peu dire) qu’au 
niveau intellectuel en me faisant découvrir tant de choses. Elle a su canaliser mon esprit qui 
ne dort jamais et se perd souvent tout seul. Merci d’être là et d’avoir fait de moi l’homme 
que je suis aujourd’hui. Je te dois tant. 
A mon père, qui sous ses airs parfois bourrus, a un instinct maternel hors du commun et je 
sais que tant qu’il sera là, Adrien et moi, on sera toujours à l’abri des intempéries de la vie. Il 
m’a appris à me questionner même devant les choses d’apparence les plus simples, à être 
curieux, même trop, à travailler de mes mains, à être fier de ce que je fais avec, bref à être 
manuel et débrouillard. 
A mon frère Adrien qui est un chic type, comme Belmondo dans l’homme de Rio. Il a un 
sacré caractère, des hobbies insolites, un esprit parfois trop rapide pour moi. Il est mon petit 
frère et parfois j’oublie qu’il sait se débrouiller sans moi - même si au fond il aime bien qu’on 
s’occupe de lui. Ne change pas, reste ce chic type avec qui on aime échanger, rire et sur qui 
on peut compter quoiqu’il advienne. 
A ma Mamie, elle qui m’a appris à toujours bien manger (« faut prendre des forces »), à ne 
pas faire l’idiot en courant partout, à aimer les comédies musicales américaines, à faire le 
jardin quand elle en avait encore la force. Chez elle, on a toujours été dans un sanctuaire 
avec la famille, et c’est agréable d’être heureux en famille et de revoir tout le monde chez 
elle car elle est notre point de rassemblement. 
A mon Papy, parti trop tôt, à quand il m’emmenait à l’école de Bure après m’avoir fait mon 
bol de chocolat chaud et mes tartines grillées, à quand je l’ai désespéré car je n’arrivais pas à 
lire l’heure. A sa grande classe, ses smokings, son amour du tango et du cinéma. Tu nous 
manques. 
A mon Bon Papa, parti trop tôt aussi. J’espère que j’ai réussi comme tu l’espérais. Il m’aura 
fait découvrir l’art Roman que je n’appréciais pas au début mais dont j’ai appris à aimer  
l’architecture magnifique et sobre. Il m’a également appris sans le savoir à ne jamais lâcher 
quand je pensais avoir raison et à argumenter. Enfin, il m’aura fait aimer Jeux en me faisant 
découvrir les bois, leur entretien, leur développement, avec les balades en famille sur la 
propriété, les visiter de tous ses coins. 
A ma Bonne Maman qui me manque. Les goûters à Jeux avec tous les cousins, notre 
morceau de pain, le carreau de chocolat et le verre d’oasis, des souvenirs parmi les plus 
heureux que j’ai. Baba et Boubou, ses chats qu’elle aimait tant. Elle a toujours été d’une 
extrême gentillesse, même si sa cuisine n’était pas des meilleures mais ça reste aussi un 
souvenir digne d’une madeleine. Tu me manques. 
A mon oncle François, au sérieux parfois surprenant et à l’esprit fin en toute occasion. A son 
amour de Jeux et à son amour de la table et des bonnes choses. Fais attention à toi afin que 
je puisse continuer à te rendre visite pendant de nombreuses années à Jeux quand j’irai voir 
les parents. A tante Caroline, qui supporte mon oncle. A sa gentillesse et sa bienveillance en 
tout instant. Jeux ne serait pas pareil si elle n’y était pas et c’est aussi un refuge car elle y est. 
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A mon cousin Charles qui est devenu un géant débrouillard et bien drôle, ne change pas. A 
ma cousine Héloïse, l’amie des bêtes et notre championne de Judo. 
A mes cousins Olivier, Thibault, Guillaume et Enguerrand que je ne vois plus assez mais avec 
qui j’ai tant de souvenirs à Jeux. 
A Thomas, pour nos randonnées sur Jeux, à vélo sur les routes et sur tous les chemins 
perdus, nos parties de Monopoly qui arrivent à t’énerver, nos après-midis à jouer à 
l’ordinateur et au foot, pour résumer les vacances à Jeux. A Matthieu, pour les discussions 
sans fin, les tours dans le coin, l’accueil à Lyon même si on ne s’est pas croisés…soigne-toi 
bien, prends soin de toi. 
A Tante Élisabeth, chez qui on adorait tous passer du temps, qui nous a toujours 
chouchoutés. A Tante Jocelyne, que j’adore embêter et qui est bien loin maintenant. A Tante 
Béatrice, qui avec oncle Denis a toujours trouvé des cadeaux qui faisaient du bruit et qui en 
a passé du temps à éviter que je me chamaille avec Laura. 
A mes cousines, Laura ma jumelle, mais quand même la vielle avec qui j’ai passé une bonne 
partie de mon enfance, maintenant c’est moi le plus grand. A Dorothée, qui est un peu notre 
grande sœur et pour qui la famille passe avant tout. A Julie et au Vilain, Julie championne du 
monde de lancer de mini Gabriel. Dommage que tu sois si loin, j’aimerais bien pourrir un peu 
plus le cerveau d’Alice et Paulin. 
A Anne ou le Docteur Souris, tout le monde ne peut pas se vanter d’avoir eu une baby-sitter 
BAC + 16, chercheuse à l’Inserm. A Catherine qui m’a fait comprendre que la médecine 
c’était aussi rester terre à terre et simple. Sa gentillesse est sa force et ses petits mots de 
soutien sont toujours d’un grand réconfort. A François, pardon, Professeur Godart. Nos 
échanges sont toujours instructifs et son amour de l’art est communicatif. Ses avis et 
conseils sur le métier ont toujours était un éclairage précieux. 
 
A mes amis : 
Mehdi, je commence par toi car c’est l’évidence, tu es mon meilleur ami. On aura passé de 
sacrés moments depuis qu’on se connaît. De bons moments, des moments plus difficiles et 
des moments extraordinaires, totalement fous. Tu pourras toujours compter sur moi et 
j’espère que notre route ne se séparera pas de sitôt. Tu es comme un frère pour moi. 
A Barison et ta folie. A toutes nos folies surtout. Si tu n’étais pas si loin, ce serait la folie en 
continue ici. Bref on est fous et ça fait un bien fou d’être ton ami. A Benoît, nos soirées de 
révision, au bar et dans les galas. A man versus échafaudage. Notre externat aura été 
tellement fun, heureusement que tu as été là. A Thibault notre papa, notre homme sérieux, 
même si tu es parfois le moins sérieux d’entre nous. A Alexis, l’homme qui a la tête dans les 
nuages, roi de l’optique et mon coéquipier de TD. A David et ses retards en soirée « mais il 
arrive », à sa bonne humeur communicative. A Jean, ses quintes, sa bénédictine, toi aussi tu 
es le papa du groupe, mais bon quand même pas un modèle, sauf si c’est pour être relax 
dans la vie. A Simon notre intrus, l’ingénieur du groupe, assez fou pour être ami avec nous. 
Aux filles qui nous supportent, Justine qui tolère qu’on reste des ados en soirées mais qui 
sait nous canaliser, Anne-Laure qui accepte qu’on embarque Mehdi dans des histoires 
abracadabrantesques mais qui finit avec nous, Melody qui nous a acceptés tels que nous 
sommes et rend David heureux, Marie-Ève qui apprécie l’humour de Simon, Amandine qui a 
transformé notre Jean. A Anaïs notre Lilloise, non Dijonnaise, non Martiniquaise, enfin je ne 
sais plus,  mais tu profites bien. A Marie qui prend plus souvent soin des autres que d’elle. 
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A mes co-internes de Neuro mais pas que : Pauline et Inès, Inès et Pauline un duo 
inséparable pour moi, vous avez été la grande découverte de la neuro, nos confidences en 
fin de soirée, notre table au Phénix et notre amitié qui est si ancienne en vrai et pourtant si 
jeune. A Alexandre, mon ingénieur informaticien préféré (je sais tu n’es pas ingénieur), une 
grande rencontre et une belle amitié, et de grands moments en soirée aussi mais pas que, tu 
es le meilleur ! Guillaume Morgan, mon céphalologue référent, un ami proche, un homme 
en qui j’ai confiance et qui en vaut la peine et j’allais oublier le maître de la déconnexion. 
Arnaud : synonyme de serein, le calme incarné et une façon de communiquer bien à lui, le 
langage des sourcils. Armand, l’homme qui aime l’humour et me mettre des piquettes au 
baby, un jour je gagnerai, un jour… A Hélène, la personne qui a su lire entre les lignes quand 
je parlais et qui a bien ri de mes poussées de céphalées aiguës secondaires au stress. Amory, 
ton flegme, ta culture et ton professionnalisme sont extraordinaires et tu gagnerais à être 
encore plus connu. Princesse Lysiane et maintenant Maman, tu as le pouvoir de me détruire 
un tympan mais heureusement qu’au fond tu es la gentillesse incarnée. Mickaël tu auras été 
un sacré co-interne en épilepto et on a souvent dû être calmés, reste un chef pédagogue et à 
l’écoute de tes internes.  A Marion, pour son côté maman avant l’heure. A Chloé qui me fait 
bien rire et avec qui c’est toujours agréable d’échanger. A Salomé qu’on aime tous même si 
elle aime râler et nous rappeler ce qui ne va pas, on t’aime bien malgré tout ne l’oublie pas. 
A Anaïs, notre chat noir en astreinte qui est pourtant toute douce. A Sarah H ou l’ancienne 
j’hésite, qui peut concurrencer Arnaud dans le coté calme et qui en plus est notre 
chanceuse. A Pauline D, qui est toute discrète mais sait bien nous faire rire quand elle se 
lâche. A Nicolas, qu’on a l’impression d’avoir perdu mais qui lorsqu’il revient, a toujours des 
anecdotes improbables. A Marian, son accent du Sud-Ouest qui ensoleille un peu la Lorraine, 
son amour du rugby et du vasculaire. A Jason, toujours là quand a besoin d’aide et même 
quand on ne lui demande pas, la définition même de la gentillesse et de l’implication au 
travail, un vrai trésor. A Émilie et Cécile, qui ont eu la vie bien dure pour le début de leur 
internat mais qui s’inquiètent pour moi qui passe juste ma thèse. A Louisa et son contrôle de 
l’orthographe. A Paul, la nouvelle force de la neuro et peut-être champion de cul de 
chouette. A Raphaël, qui est un vrai petit chien fou mais qui ne sera pas champion de cul de 
chouette. A Sarah-la-jeune et Oriane, que je ne connais pas encore assez et que j’espère 
apprendre à mieux connaitre.  
A Celso, notre référent anapath, à nos soirées, un duo de choc avec Patrick. Tu es au fond un 
vrai neurologue qui apprécie même l’épileptologie maintenant ! 
A Victor, Élise, Virginie, mes compagnons de galères en neurochir sans qui jamais je n’aurais 
survécu à ce semestre de la mort. 
A Fayçal et Jauffrey, deux supers internes et surtout deux très bons chefs d’orthopédie et 
tellement drôles. Tous les internes devraient être comme vous étiez avec vos externes. Et si 
les staffs du Jeudi soir étaient réussis, c’est en grande partie grâce à vous ! 
 
A Sophie : on ne se connaît pas depuis si longtemps que ça mais je me sens vraiment bien 
avec toi. Chose étonnante, tu me supportes malgré mon humour, mon stress pré-thèse et le 
fait que la nourriture soit devenue le centre de ma vie ! Merci de ton soutien et de ta 
présence, tu fais partie de mon équilibre maintenant et je tiens à toi beaucoup plus que je 
ne le dis. 
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Au bloc et tout particulièrement à Coco et Nadia : vous avez été extraordinaires avec moi et 
vous m’avez tellement fait rire, vous m’avez aussi beaucoup appris. Coco, qui coupait les 
points qui ne lui plaisaient pas, Nadia qui me rappelait que par moment il faut être sérieux. 
Ce qui me manque en partie le plus, c’est de travailler avec vous, vous êtes l’âme de ce bloc. 
Un petit mot, pour Philippe et son air calme quoiqu’il arrive, mon renvoi à la case lavage des 
mains quand c’était un peu exprès. A Jérôme, qui trouve toujours de nouveaux joujoux 
technologiques pour le bloc, à Lolotte qui prend soin des internes comme s’ils étaient ses 
enfants, à Claire qui m’a toujours fait un peu peur au fond mais parce qu’elle sait quand on 
doit être rigoureux et quand on peut se relacher. A la Dom, la Véro et la Chonchon, qui 
m’ont eu côté anesthésie quand j’étais externe, m’ont appris plein de gestes d’anesthésie 
qui m’ont presque fait aimer ce côté du champ opératoire. A Jean, Bertrand, Philippe et 
Olivier, la team des IADE sportifs avec qui on rit tant, petite dédicace à Jean, dit le 
Professeur. 
 
Aux infirmières et infirmiers, aides-soignantes de neurochirurgie, Alexandra, Aurore, 
Delphine, Céline du 2A et Céline du 5B (qui cherche toujours noblie), Meriem, Morgane, 
Laetitia, Cécile, Paule, Belette (qui a trouvé Gabiche), Christine, Guillaume (tu es partout 
mais je t’ai connu dans ce secteur) Dorine, Sergio, Claire, Marion, Amandine, Amélie, 
Marine, Emilie, Julie (Djoule), Kadidja, Laura, Mylène et celles que j’oublie. Vous toutes et 
tous qui m’avez accompagné et qui pour certains m’avez appris les prescriptions de base 
pour survivre en garde. Aux secrétaires Katia, Céline et Céline, Odile, Stéphanie, Annie qui 
sont une des raisons pour lesquelles je traine au secrétariat. 
 
Aux infirmières d’Epinal, Céline, Cécile, Aurore, Hélène, Rayane, Laurie, Wendy, Angélique 
qui rendent le stage d’Epinal tellement agréable et génial. Chantal notre secrétaire de choc 
qui pense toujours à ses internes pour un petit café et qui fait un kouglof à tomber. 
 
Aux infirmières de neurologie : le 2C/3C avec en particulier Manon, Nicaise, Rosie, Marie, 
Noémie, Justine, Elodie, Tanguy (il faudra faire un petit rugby un jour) avec qui j’ai adoré 
tenter le 0 patient au 2C ; le 5C anciennement 3A, Viviane, Gaëlle, Laetitia, Romane, Allison, 
Rachid, Sabrina, Nathalie, le 4B avec Cindy, Teresa ; l’épileptologie avec Céline transfuge de 
Neurochirurgie, Karine, Christelle, Julien, les filles d’HDJ, Anne-So, Anne, Angélique, Claire, 
Brenda, l’endroit magique pour reprendre des forces, Katia qui court pour voir tous ses 
patients et passe trop de temps à l’hôpital. Les filles d’EEG/EMG qui sont toujours 
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I. INTRODUCTION 

1. Généralités 

a. Épilepsies : définitions, diagnostic, épidémiologie 

Les épilepsies ont une prévalence de 0,5 à 1 %, une incidence de 0,5 pour 1 000 

habitants par an avec un pic d’incidence chez l'enfant et un après 60 ans. Environ 50 % des 

épilepsies débutent avant l'âge de 10 ans. L'incidence cumulative (probabilité de 

développer une épilepsie) est de 3,1 % pour une personne vivant jusqu'à 80 ans.(1) 

 

L’épilepsie est définie comme une maladie d’origine cérébrale, chronique qui se caractérise 

une prédisposition durable à générer des crises et par des conséquences neurobiologiques, 

neuropsychologiques, sociales et psychiatriques. La manifestation la plus visible est donc la 

crise d’épilepsie, mais l’épilepsie à des retentissements en dehors des crises : difficultés 

cognitives avec difficultés d’apprentissage, troubles de l’humeur comme la dépression, 

l’anxiété… 

 

La crise d’épilepsie est, quant à elle, l’ensemble des manifestations paroxystiques, 

imprévisibles et transitoires qui résultent de l'hyperactivité paroxystique d'un réseau de 

neurones corticaux ou cortico-sous-corticaux et de son éventuelle propagation. 

 

La survenue d’une crise d’épilepsie ne définit pas la maladie épileptique car nous n’avons 

pas systématiquement le caractère durable. Une crise peut être spontanée, isolée et unique 

au cours de la vie d’un individu, favorisée par un contexte particulier occasionnel (trouble 

ionique, métabolique, traumatisme crânien, chirurgie cérébrale récente…) : on parle de crise 

symptomatique aigüe. 

Le caractère durable se définira par :  

- La survenue d’au moins deux crises d’épilepsie non provoquées avec un délai entre 

les épisodes d’au moins 24h. Les crises doivent être avérées. 
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-  Un risque de récidive dans les 10 ans supérieur à 60%, défini par la présence 

d’anomalies paroxystiques à l’EEG, ou par la présence à l’imagerie de lésions 

épileptogènes, ou par des troubles neuro-développementaux.  

 

Une fois le diagnostic d’épilepsie posé, il faudra déterminer de quel type d’épilepsie il s’agit. 

En effet, l’épilepsie n’est pas une maladie unique mais un groupe hétérogène de pathologies 

avec des âges de début variés, une clinique également très variée et des causes elles aussi 

variées. On essaie donc de les intégrer au sein de syndrome. 

 

On va d’abord différencier les crises d’épilepsie en trois catégories : les crises généralisées, 

les crises focales et les crises de début indéterminé. 

 

Les crises généralisées se caractérisent par une activité d’une hyperactivité d’un réseau de 

neurones corticaux-sous-corticaux étendu et bilatéral(2). Les crises focales, quant à elles, se 

caractérisent par l’hyperactivité d’un réseau cortical(3). Dans ce second cas, on peut 

observer une propagation de cette hyperactivité, de cette décharge, le long des connexions 

cortico-corticales et cortico-sous-corticales. Cette propagation plus ou moins lente peut aller 

jusqu’à la généralisation secondaire. En général, chez un même patient, les crises demeurent 

stéréotypées. 

 

 

Figure 1 Source : CEN, 2019, illustration de Carole Fumat. 
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Les crises généralisées se caractérisent par une activité motrice bilatérale, symétrique et 

pouvent être : toniques, cloniques, tonicocloniques, atoniques ou myocloniques. Ces signes 

peuvent s’associer à une altération de connaissance. On distinguera, selon l’association de 

ces signes, les crises tonicocloniques généralisées, les crises myocloniques et les absences. 

 

Les crises focales se caractérisent par une grande variété de symptômes(4). Cette variété 

s’explique par la localisation du foyer épileptogène. Un patient présentant un foyer en 

regard du lobe occipital(5) gauche n’aura pas les mêmes symptômes qu’un patient 

présentant un foyer en regard du lobe frontal droit(6). Les symptômes refléteront le rôle des 

structures impliquées dans la décharge initiale et y compris dans les zones de propagation. 

Les symptômes initiaux pourront ainsi avoir une valeur localisatrice de la région anatomique 

initialement impliquée dans la crise focale. 

 

Les crises à début indéterminé sont des crises, qui malgré une analyse vidéo et un 

interrogatoire exhaustif, dont on ne peut savoir si elles sont à point de départ focal et qui 

généralisent secondairement ou bien d’emblée généralisé. 

 

Dans le contexte de diagnostic, ces signes cliniques pourront donc nous orienter vers des 

crises généralisées ou focales. Le bilan sera alors complété par un électroencéphalogramme 

(EEG)(7)(8). 

 

 

Figure 2 Système 10/20 et système 10/20 Haute résolution 



20 

L’EEG permet d’enregistrer l’activité électrique corticale recueillie au niveau du scalp. Cette 

activité est physiologique et est la résultante des champs de courant créés dans le milieu 

extracellulaire par les potentiels post-synaptiques excitateurs (PPSE) et les potentiels post-

synaptiques inhibiteurs (PPSI) reçus par des populations synchrones de neurones au niveau 

des dendrites dans la couche corticale. Cette activité va se synchroniser, ce qui permet 

d’avoir un signal détectable.(9) 

 

 

Figure 3 : principe de l'EEG 

 

Cette activité va être recueillie au niveau du scalp sur différentes électrodes positionnées 

selon une nomenclature internationale. En cas d’anomalie détectée, ne relevant pas de 

l’activité physiologique, une étiologie pourra être évoquée et/ou une origine en termes de 

localisation. Le nombre d’électrodes varie et plus il est élevé, plus la précision localisatrice 

sera importante. 

 

Dans la démarche diagnostique, une imagerie cérébrale sera réalisée à la recherche d’une 

lésion épileptogène. L’IRM est l’imagerie de référence et doit être réalisée avec un protocole 

précis(10) à la recherche des lésions les plus courantes dans le cadre d’une épilepsie 

(séquelles vasculaires ou traumatiques, malformations de développement cortical, scléroses 

hippocampiques, cavernomes, DNET…) 
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Une fois ce bilan réalisé, il sera possible de classer l’épilepsie selon le type de crise, le type 

d’épilepsie, le syndrome et son étiologie avec les comorbidités associées. En fonction de 

cette classification la prise en charge sera alors adaptée à chaque cas. 

 

 

Figure 4 Principes de la classification des épilepsies. (Source : CEN, 2019, illustration de Carole Fumat.) 

 

b. Anatomie cérébrale 

Le système nerveux central (SNC) se compose de la moelle épinière, du tronc 

cérébral, du cervelet et de l’encéphale. L’épilepsie est une pathologie du cortex et donc de 

l’encéphale. Celui-ci se divise en plusieurs parties, le cortex en surfaces organisées en lobes, 

la substance blanche composée de différents faisceaux reliant les lobes entre eux mais 

également certaines zones d’un même lobe avec d’autres du même lobe, et les structures 

profondes organisées en noyaux. On retrouve également des cavités liquidiennes contenant 

le liquide cérébro-spinale les ventricules. 

L’ensemble du système nerveux central est entouré d’une enveloppe protectrice, la 

méninge, composée de trois feuillets qui sont de l’extérieur vers l’intérieur la dure-mère, 

l’arachnoïde et la pie-mère qui est en contact avec le SNC 

Le cortex est divisé en 5 lobes (figure 5 et 6) : le lobe frontal, le lobe temporal, le lobe 

pariétal, l’insula recouverte par ces trois derniers et le lobe occipital(11)(12).  



22 

Le lobe pariétal est un carrefour entre les différents lobes. Il se subdivise en plusieurs gyrus :  

- 1 : le gyrus post central à sa partie antérieure et en arrière du sillon central 

- 2 : le gyrus supramarginal en arrière du gyrus post central et en-dessous du sillon 

intra-pariétal 

- 3 : le lobe pariétal supérieur au-dessus du sillon intra-pariétal. 

- 4 : le gyrus angulaire en arrière du supra marginal, il forme avec ce dernier le lobe 

pariétal inférieur 

- Le précunéus, non visible sur ce schéma  

 

 

Figure 5 Face latérale de l'encéphale 

Le gyrus post-central est composé des aires 1, 2 et 3 de Brodmann, c’est-à-dire les aires 

somato-sensorielles(13). Ces aires sont à l’origine de la gestion de l’information sensitive 

recueillie au niveau de la périphérie. Ces aires ont une organisation dite somatotopique. La 

représentation des différentes parties du corps à ce niveau est un homonculus qui a été 

décrit par Penfield. Le reste du lobe pariétal a un rôle dans l’intégration des informations et 

leur traitement. Il en résulte un rôle important dans la cognition de façon globale. Le lobe 

pariétal inférieur a en particulier un rôle dans le langage écrit et oral.  
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En avant du lobe pariétal, on retrouve le lobe frontal (7) avec le gyrus précentral (6) 

qui contient l’aire motrice primaire ; en avant de celle-ci, on retrouve les aires pré-motrices 

avec en particulier l’AMS (aire motrice supplémentaire). Le lobe frontal a un rôle majeur 

dans la commande motrice, la programmation du mouvement. Le cortex préfrontal, qui est 

plus en avant, est le siège de différentes fonctions cognitives dites supérieures (notamment 

le langage, la mémoire de travail, le raisonnement, et plus généralement les fonctions 

exécutives). C'est aussi la région du goût et de l'odorat. 

 

Le lobe occipital (5) est le lobe le plus postérieur. Il reçoit les informations visuelles et 

est donc le centre visuel primaire ainsi qu’un premier centre de traitement de l’information. 

 

Le lobe temporal se situe sous le lobe pariétal et en avant du lobe occipital. Il a un 

rôle majeur dans le traitement des informations auditives (présence du cortex auditif 

primaire ou gyrus de Heschl et des aires secondaires dont l’aire de Wernicke). Il a un 

également un rôle dans le traitement des informations auditives. Il reçoit des afférences du 

lobe occipital en ce sens. Enfin c’est le lieu de la mémoire sémantique. 

 

L’insula est recouverte par le lobe frontal en avant, le lobe pariétal en arrière et le 

lobe temporal en de dessous. Il est enfoui sous les autres lobes. Son rôle est moins bien 

connu mais il serait impliqué dans l’homéostasie, les émotions, dans les aires pré-motrices 

pour sa partie antérieure et dans les aires somesthésiques secondaires pour sa partie 

postérieure. 
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Figure 6 Anatomie superficielle de l’Insula D'après Netter 

 

Au niveau connectique, on retrouve plusieurs faisceaux de substance blanche qui 

vont connecter le lobe pariétal à différent partie du cerveau. Le faisceau arqué relie le lobe 

temporal au lobe frontal en passant par le lobe pariétal. Il y a aussi le faisceau fronto-

occipital inférieur qui, comme son nom l’indique, relie le lobe occipital au frontal en passant 

par le lobe pariétal, en particulier le lobe pariétal inférieur(14). 

 

2. Traitement de l’épilepsie 

Le traitement de l’épilepsie repose sur différents médicaments lorsque l’épilepsie est 

avérée. En cas de crise unique sans risque de récidive évident, l’abstention thérapeutique 

est la règle. Lorsque l’épilepsie est prouvée, le traitement va comprendre une éducation 

thérapeutique essentielle qui consiste à éviter les facteurs favorisants : dette de sommeil, 

consommation d’alcool, traitement pro convulsivant (le tramadol par exemple abaisse le 

seuil épileptogène) et certains facteurs liés au type d’épilepsie, comme la stimulation 

lumineuse répétitive dans les épilepsies myocloniques juvéniles. Ensuite, la deuxième pierre 

angulaire du traitement est le traitement médicamenteux. En cas d’échec définissant une 

pharmaco-résistance se posera la question d’un traitement chirurgical. 
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a. Traitement médical et pharmacorésistance 

Les traitements antiépileptiques sont nombreux et ont des mécanismes d’action 

multiple(15)(16). Leur but est de diminuer l’excitabilité neuronale ou de renforcer son 

inhibition. La molécule va donc agir au niveau de la membrane. Selon la molécule, on aura 

une action au niveau des canaux sodiques, potassiques ou calciques, certains stabilisent les 

vésicules présynaptiques, d’autres agissent sur des récepteurs postsynaptiques de type 

AMPA, NMDA ou encore GABAergiques. Au final, leur effet commun sera une diminution du 

seuil épileptogène. 

Le choix du traitement se fera selon le type d’épilepsie et le syndrome. Dans le cadre des 

épilepsies focales, les traitements de première intention sont la lamotrigine, le lévétiraétam, 

l’oxcarbazépine, la lacosamide et l‘acétate d’eslicarbazépine. 

 

 

Figure 7 : Mode d'action principal des traitements antiépileptiques. (Source : CEN, 2019, illustration de Carole Fumat.) 

 

Lorsque deux traitements ont été utilisés dans une indication appropriée, à une posologie et 

une durée adéquate et se sont révélés inefficaces, on parle alors de pharmacorésistance. Un 

bilan complémentaire va alors être proposé afin d’évaluer la possibilité d’une prise en 

charge chirurgicale. Ceci sera le cas en particulier dans le contexte d’une épilepsie à point de 

départ focal. 
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b. Traitement chirurgical  

Nous nous attarderons sur la prise en charge chirurgicale des épilepsie structurelles 

focales. Nous n’aborderons pas la stimulation du nerf vagal, ni les chirurgies dans le cadre de 

lésions évidentes expliquant les crises comme un méningiome, une métastase intracérébrale 

ou encore une tumeur gliale. 

Dans le cadre de l’épilepsie structurelle focale pharmacorésistante, le patient bénéficiera 

d’un bilan pré-chirurgical stéréotypé dont le but sera d’évaluer l’absence de contre-

indications ainsi que l’opérabilité. 

 

Le bilan comprend à Nancy de façon standard(17) : 

- Un bilan psychiatrique : il permet d’évaluer les comorbidités psychiatriques, aussi 

bien le retentissement de l’épilepsie qu’un terrain sous-jacent. 

- Un bilan neuropsychologique qui va rechercher le retentissement de l’épilepsie sur 

les capacités cognitives 

- Un PET Scanner au FDG, imagerie qui va évaluer le métabolisme cérébral. Le but est 

de rechercher une zone ayant un métabolisme moindre pouvant permettre de 

localiser le foyer épileptogène.  

- Une IRM haute résolution à visée localisatrice, diagnostique et qui comporte une 

séquence injectée avec temps vasculaire pour évaluer l’anatomie vasculaire. 

- Un EEG haute résolution pour réaliser de l’imagerie de source : la présence 

d’anomalies paroxystiques et intercritiques permet de tenter une localisation du 

foyer épileptogène en l’assimilant à un dipôle électrique dont l’EEG de surface est le 

reflet. 

 

Une fois ce bilan pré-chirurgical réalisé, une hypothèse est retenue sur le foyer 

épileptogène. Une chirurgie est alors proposée et le patient bénéficie de la réalisation d’une 

stéréo électroencéphalographie (SEEG) pour confirmer le foyer et confirmer la possibilité 

d’une résection chirurgicale de ce dernier. Un schéma préimplantatoire est réalisé par 

l’équipe d’épileptologie (Dr Jean-Pierre Vignal, Pr Louis Maillard, Pr Louise Tyvaert, Dr 

Jacques Jonas) et la neurochirurgienne (Pr Sophie Colnat-Coulbois). 
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i. SEEG 

La stéréo électroencéphalographie est un geste chirurgical à but diagnostique. Ce 

geste consiste en la mise en place d’électrodes intracrâniennes. Ces électrodes sont 

disposées autour de la lésion suspectée, en son sein, dans les zones de propagation 

suspectées ainsi que dans les zones supposées fonctionnelles qui risquent d’être dans la 

zone de résection chirurgicale. Ainsi, après analyse des données recueillies, on pourra définir 

la zone de résection, ses limites, les zones fonctionnelles à épargner. En cas de foyer 

épileptogène présentant une activité fonctionnelle préservée (langage, mémoire, etc…), la 

chirurgie sera contre-indiquée. 

 

La réalisation de la SEEG peut se diviser en plusieurs étapes : 

- Le bilan préimplantatoire avec la séquence IRM injectée. 

- La pose du cadre de stéréotaxie 

- La réalisation d’un scanner stéréotaxique 

- La fusion de l’imagerie per opératoire avec l’IRM préimplantatoire 

- Le calcul des trajectoires des électrodes 

- La pose de ces dernières 

- L’enregistrement de crises 

- La désimplantation des électrodes 

 

La séquence IRM va permettre de visualiser la vascularisation cérébrale du patient. Le 

chirurgien va alors pouvoir adapter les trajectoires des électrodes souhaitées par l’équipe 

neurologique à cette contrainte vasculaire. Le but est d’avoir les trajectoires les plus sûres. 

Nous avons ainsi le planning implantatoire. 

La procédure d’implantation est réalisée sous anesthésie générale (AG). 

La première étape du geste est la pose du cadre de stéréotaxie. A Nancy nous utilisons le 

cadre de Leksell®.  

 



28 

 

Figure 8 Cadre de Leksell 

 

Ce cadre se fixe par quatre pointes : 2 en frontal (droit et gauche) et 2 en occipital (droit et 

gauche). En plus de l’anesthésie générale, une anesthésie locale est réalisée là où chaque 

pointe va se positionner sur le crâne du patient. 

Le patient, toujours sous AG, passe un scanner cérébral avec le cadre. Cette étape permet la 

réalisation d’une imagerie stéréotaxique. Ce scanner est fusionné à l’IRM du planning 

implantatoire avec l’aide du logiciel iPlan Stereotaxy® de Brainlab. Le logiciel nous donne 

ainsi les coordonnées des électrodes. Des coordonnées cartésiennes (x, y, z) pour la cible 

(extrémité de l’électrodes) et des coordonnées polaires (ring et arc) pour le point d’entrée. 

Ces coordonnées seront reportées sur le cadre et ce, pour chaque électrode. 

La pose des électrodes consiste en la pose d’une embase creuse (figure10) qui servent de 

fixations dans la voute crânienne. On repère le point d’entrée à l’aide du cadre. On perce le 

crâne et on pose l’embase en la vissant dans l’os. Ensuite, on glisse l’électrode dans le 

parenchyme cérébral à la distance préalablement calculée. L’électrode est ensuite vissée 

dans l’embase. Cette procédure est répétée autant de fois qu’il y a d’électrodes. 
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Les électrodes sont fournies par Dixi Medical (Besançon). Elles ont un diamètre de 0,8mm et 

comportent 5 à 18 plots (figure9).  

Une fois toutes les électrodes implantées, une radiographie per opératoire est réalisée. Elle 

sert à contrôler qu’il n’y ait pas de grosse déviation, ni qu’une ou plusieurs électrodes ne se 

soient courbées. 

 

 

Figure 9 Electrodes Dixi 8 et 15 plots 

 

Figure 10 Embase creuse de SEEG 

A son réveil patient, avant de remonter dans l’unité d’épileptologie, le patient bénéficie d’un 

scanner pour éliminer les complications du geste et permettre un contrôle de la position des 

électrodes en fusionnant ce scanner avec le planning implantatoire (figure 11).  
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Le patient est ensuite hospitalisé dans l’unité d’épileptologie. Les électrodes sont branchées 

au système d’enregistrement. Le patient est enregistré pendant 5 à 10 jours. Le but est 

d’enregistrer l’activité intercritique ainsi que des crises. En fonction des électrodes qui 

recueillent l’activité, on peut localiser et délimiter le foyer épileptogène. Cette délimitation 

se fait en combinant les électrodes impliquées dans les décharges et l’imagerie. Les 

électrodes peuvent également servir à délivrer un courant électrique qui va stimuler le 

cortex en regard des plots sélectionnés. Cette stimulation a pour objectif de déclencher des 

crises lors que l’on stimule le foyer épileptogène et ainsi confirmer qu’il est à l’origine de 

l’épilepsie du patient. C’est particulièrement intéressant lorsqu’un patient présente 

plusieurs anomalies sur l’imagerie. On peut ainsi confirmer qu’une des anomalies est à 

l’origine des crises et non les autres. Un autre objectif est de tester la fonctionnalité du 

cortex. En stimulant le cortex moteur on va déclencher des mouvements chez le patient par 

exemple. Ceci permet de rechercher les zones dites fonctionnelles chez le patient. Ces zones 

seront à préserver lors de la chirurgie. Si le foyer épileptogène est au cœur de ces zones, ce 

sera une contre-indication à la chirurgie. On n’opèrera pas une lésion au sein du cortex 

moteur car le patient serait hémiplégique au réveil. 

 

 

Figure 11 Exemple de fusion post-opératoire du scanner de contrôle avec l'IRM du planning implantatoire 
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Figure 12 Exemple de tracé de SEEG, ici une crise à point de départ pariétal en post-central 

 

Une fois les enregistrements finis, le patient est désimplanté par le chirurgien. Le geste se 

fait en chambre après une prémédication antalgique. Le chirurgien dévisse alors les 

électrodes des embases et les retire puis dévisse les embases. 

 

ii. Cortectomie 

Après ce bilan, en l’absence de contre-indication, on peut proposer un geste 

chirurgical au patient : la cortectomie. Le geste varie en fonction de la localisation du foyer. 

De façon schématique le geste comportera une incision du cuir chevelu pour accéder à la 

boîte crânienne, la réalisation d’un volet osseux, puis une ouverture de la dure mère pour 

accéder au cerveau. Le geste en lui-même consiste en l’exérèse de la zone incriminée. 

L’incision et le volet osseux seront réalisés en regard du foyer épileptogène. Celui sera 

repéré grâce aux techniques de neuronavigation. Une imagerie est réalisée en préopératoire 

sur laquelle on va marquer le foyer épileptogène et le délimiter. En peropératoire on réalise 

un repérage sur la tête du patient sur différents points (cantus interne, base du nez, conduit 

auditif externe) qui seront reconnus par la caméra de la neuronavigation. Cette étape 

permet de synchroniser l’imagerie avec le patient à l’aide de logiciels dédiés. Une fois cette 

étape réalisée, le chirurgien pourra utiliser un pointeur, reconnu par la caméra, qui 

apparaîtra sur l’écran de la neuronavigation affichant l’imagerie en même temps. Le 

chirurgien peut ainsi visualiser la zone à opérer. 
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3. L’épilepsie pariétale : épidémiologie et sémiologie 

L’épilepsie d’origine pariétale est une cause rare d’épilepsie. Environ 5% de 

l’ensemble des épilepsies(18). 

La sémiologie de ces crises est riche(19). Elle est liée au rôle de ce lobe très connecté. Les 

principaux symptômes décrits peuvent être séparés en deux catégories : les signes subjectifs 

et les signes objectifs.  

 

Les principaux signes subjectifs observés sont : 

- Des paresthésies 

- Des pertes de sensibilité 

- Des hallucinations visuelles complexes 

- Des illusions visuelles 

- Des hallucinations auditives 

- Des vertiges 

- Une peur 

- Un sentiment plaisant 

- Une sensation épigastrique 

- Une altération de l’image corporelle, l’autoscopie  

- Une tension céphalique 

 

Les principaux signes objectifs observés sont : 

- Des mouvements toniques des membres  

- Des mouvements cloniques des membres 

- Des mouvements toniques de la face 

- Des mouvements cloniques de la face 

- Des automatismes moteurs 

- Des mouvements hyperkinétiques 

- Un flutter palpébral 

- Un nystagmus 

- Des mouvements oculaires 

- Une hémianopsie latérale homonyme 



33 

- Des troubles phasiques 

- Des versions 

- Des gyrations 

- Une perte de conscience 

- Une généralisation secondaire 

 

La clinique décrite est très riche. On constate que les signes cliniques typiques ne sont 

pas non plus spécifiques de l’origine pariétale. Les mouvements toniques et/ou cloniques 

des membres ou de la face sont typiques des crises à point de départ frontal(6), comme les 

mouvements hyperkinétiques. Le flutter palpébral, les mouvements oculaires, les 

hallucinations ou illusions visuelles sont associés à une origine occipitale. La perte de 

conscience, les hallucinations auditives, les troubles phasiques, les automatismes et les 

sensations épigastriques nous évoquent une origine temporale(20). Les signes sensitifs sont, 

quant à eux, assez typiques de l’origine pariétale. 

 

4. Problématique 

Cliniquement, on constate que la sémiologie des crises pariétales est riche. Cette 

richesse s’explique par le positionnement de lobe pariétal au carrefour des autres lobes qui 

en fait un lobe important dans l‘intégration des informations et la cognition. Les signes 

observés durant les crises d’origine pariétale peuvent orienter vers les autres lobes et les 

signes subjectifs, ne pouvant être constatés, peuvent être à tort pris pour des manifestations 

d’ordre psychiatrique de type crise non épileptique psychogène(21).  

Le diagnostic topographique de cette épilepsie est donc complexe. 

Le but de notre travail est de différencier les signes cliniques liés à la décharge initiale et 

ceux liés à la propagation extra-pariétale de la décharge afin de pouvoir mieux diagnostiquer 

cette épilepsie et aussi optimiser la planification des SEEG lorsque l’on explore une épilepsie 

supposée d’origine pariétale. 

 

L’article qui suit a été réalisé au sein de l’unité d’épileptologie du CHRU de Nancy à partir de 

la base de données des patients implantés en SEEG. 
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II. ARTICLE 

Anatomo-electroclinical Correlations during Parietal Seizure 

Recordings in SEEG 

Gabriel de Mijolla, Jean-Pierre Vignal, Jacques Jonas, Olivier Aron, Louise Tyvaert, Sophie 

Colnat-Coulbois, Louis Maillard 

 

Introduction: epilepsies with focal seizures of parietal origin are rare and represent 5% of all 

epilepsies. The parietal lobe has a role in the integration of polymodal information 

(sensitive, visual, auditory, motor) and a role in higher functions such as attention and 

consciousness. It is a richly connected lobe. Parietal seizures semiology is rich and can be 

misleading. There has been so far, no SEEG study assessing the occurrence of ictal signs with 

respect to the intra or extra-parietal spread of the discharge. The primary aim of our study 

was to identify and differentiate ictal signs related to the initial parietal discharge (before its 

extra-parietal propagation) from ictal signs related to (or occurring during) extra-parietal 

propagation based on SEEG recordings. In a broader perspective, our aim was to contribute 

to a better understanding of ictal semiology associated with parietal lobe seizure. 

Materials and Methods: Monocentric retrospective study that enrolled consecutive patients 

with SEEG confirmed parietal lobe seizures between October 2007 and November 2019. We 

selected two illustrative seizures per patients and classified the symptoms according to their 

timing of occurrence with respect to the extra-parietal propagation. 

Results: sixteen patients were included. Somatosensory symptoms are significantly linked to 

the intraparietal discharge whereas motor signs occurred after to an extra-parietal 

propagation, mostly frontal or insular for the version, clonic, tonic and hyperkinetic 

manifestations and occipital for eyelids flutter. 

Conclusion: Early somatosensory symptoms remain the core symptom of parietal lobe 

seizures. Motor semiology is another hallmark of parietal lobe seizures although it reflects 

an extra-parietal (mainly frontal and insular) propagation. In those cases, with 

predominating motor semiology, the main difference with frontal lobe seizures is the slower 

emergence of motor semiology. 
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INTRODUCTION 

Focal structural epilepsies with seizures originating in the parietal lobe represent only 5% of 

all focal epilepsies (1)(2)(3). Therefore anatomo-electroclinical correlations in parietal lobe 

seizures have not been extensively studied.  

The parietal lobe is a carrefour between the other lobes. It is strongly connected to other 

lobes, especially to the frontal lobe by several very important long distance tracks such as 

the superior longitudinal fasciculus and  the arcuate fasciculus (4)(5). It is mostly dedicated 

to the integration of polymodal information: somato-sensory, visual, motor and cognitive 

information(6). Different studies have demonstrated the role of the parietal lobe in different 

elaborate processes(7) as attention(8), vision to action through the fronto-occipital 

fasciculus)(7), language (Arcuate Fasciculus).  

Previous studies based on SEEG anatomo-electroclinical correlations have identified ictal 

initial symptoms in most sensory modalities (visual, auditory, vestibular, gustative, visual) 

and a wide spectrum of signs from elementary motor to dyscognitive signs such as aphasia 

and loss of consciousness(9)(10)(11). This multiplicity makes it difficult to recognize parietal 

lobe seizures based on the analysis of patient history or video of seizures. This may have led 

to false diagnosis of PNES(12). This probably explains also why it has remained difficult to 

precisely identify a typical clinical pattern of parietal lobe seizures, or to identify clusters of 

signs specific of parietal sub lobar origin(13).  

Not only the multiplicity of functions but also the dense long distance extra-parietal 

connections may explain the variety of symptoms involved in parietal lobe seizures (14).  It 

has been suggested that some signs observed during parietal lobe seizures could indeed 

result from extra-lobar propagation(2). 

To the best of our knowledge, all studies based on SEEG in parietal lobe seizures correlated 

ictal signs to the cortical localization at seizure onset only(13) or in relation to the 

epileptogenic zone (9)(15)(16) but did not assess the role of extra-parietal propagation in the 

emergence of semiology. 

The primary aim of our study was to identify and differentiate ictal signs related to the initial 

parietal discharge (before its extra-parietal propagation) from ictal signs related to (or 

occurring during) extra-parietal propagation based on SEEG recordings. In a broader 
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perspective, our aim was to contribute to a better understanding of ictal semiology 

associated with parietal lobe seizure.  

 

METHODS 

Patient Selection 

Monocentric, retrospective observational study. Among a population of 244 patients 

undergoing SEEG for drug refractory structural focal epilepsy between October 2007 and 

November 2019 in the Centre Hospitalier Universitaire de Nancy, we selected 16 patients 

with SEEG confirmed parietal lobe seizures.  

 

Every patient had a non-invasive evaluation before SEEG including(17):  

- neuropsychological evaluation, 

- Psychiatric evaluation 

- positron emission tomography (PET),  

- high-resolution magnetic resonance imaging (MRI) with coronal 3-dimensional (3-

D) T1 FSPGR high-resolution-weighted images, axial T2∗ weighted images, coronal 

T2 FSEIR and sagittal 3-D FLAIR MRI,  

- high-resolution electroencephalographic (EEG) long term video monitoring 

combined to electrical source imaging analysis(18) 

After this evaluation and if there were strong evidence of a unique epileptogenic zone, it 

was decided to proceed to SEEG exploration in order to confirm the localization and 

delineate the epileptogenic zone. Patients were included after the SEEG confirmation of an 

epileptic zone within the parietal lobe. The second inclusion criterion was the ability to 

understand and accept to participate to this study.  All included patients were followed for 

at least one year after SEEG if not operated or at least one year after corticectomy in the 

epilepsy unit.  

 

Stereotactic Electrode Implantation Strategy and Surgical Procedure 

A few days before surgery, patients underwent non stereotactic MRI with a double injection. 
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Implantation planning was designed by the neurologist (L. Maillard, JP. Vignal, L. Tyvaert and 

J. Jonas) and the neurosurgeon (S. Colnat-Coulbois), using the Iplanstereotaxy® software 

(Brainlab AG, Feldkirchen, Germany). The implantation scheme was defined individually for 

each patient according to electro-clinical hypothesis derived from noninvasive investigation. 

The general pattern in this study was the following: the trajectories were principally in the 

parietal lobe and if a lesion was visible in MRI around it. The other trajectories were in the 

frontal, insular, occipital and temporal lobes.  

Under general anesthesia, the stereotactic frame (Leksell model G, Elekta instrument, 

Stockholm, Sweden) was positioned on patient’s head. A stereotactic CT-scan was then 

performed and fused to the preoperative non stereotactic MRI using the Iplanstereotaxy® 

software (Brainlab AG). Electrodes were then implanted according to the following 

procedure: after reporting the calculated coordinates on the frame, stereotactic guided 

drilling of the skull was performed, and a bone screw was inserted. The intracerebral 

electrode (Dixi Medical, Besançon, France) was inserted and secured to the screw with a 

tight seal in order to prevent cerebrospinal fluid (CSF) leak. Fluoroscopic control was 

performed to rule out major electrode positioning errors before removing the stereotactic 

frame.  

Patient systematically underwent postoperative CT-scan to check for potential surgical 

complications and to determine the anatomic position of each contact of each electrode 

using fusion with the preoperative MRI.  

Afterwards, the electrodes were removed under local anesthesia(19)(20). 

 

SEEG Recordings 

The patients were continuously monitored during 5 to 10 days with simultaneous HD video-

EEG and SEEG.  

We used a sampling frequency of 1024Hz with a high pass filter of 0.15HZ and a low pass of 

512Hz. The software was Micromed SD LTM 265cnx)(21) 

 

Clinical Variables 

We analyzed the symptoms during seizures and checked for presence or absence of clinical 

signs characteristic of parietal lobe seizures(1)(9)(13)(16). We systematically assessed 
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subjective symptoms and objective signs of  previous studies focusing on anatomo-electro-

clinical correlations in parietal lobe seizures(9)(22)(23):  

- Subjective symptoms: somatosensory, vestibular sensation, epigastric sensation 

(viscero-sensitive sensation), fear, complex visual hallucination, visual illusion, 

body image alteration, autoscopic phenomena, cephalic tension, pleasant feeling, 

gustative hallucination 

- Objective signs: alteration of conscious, ipsilateral automatism, ballism, gyration, 

version, hyperkinetic manifestations, clonic phenomena, tonic phenomena, 

phasic troubles, nystagmus, visual field alteration, ocular movement 

 

For each observed sign, we assessed its time of occurrence after seizure onset and whether 

it appeared while the epileptic discharge was still confined within the parietal lobe or after 

its extra parietal propagation. 

For each patient, in cases of two or more recorded seizures, we restricted our analysis to the 

two most representative seizures chosen for the quality of the recordings, the quality of the 

ictal examination and their similarity with usual seizures, in order to avoid the 

overrepresentation of patients with a higher number of recorded seizures (range of 

recorded seizures per patient: 1 - 27). 

 

Statistics 

For each sign, we compared the number of seizures with an occurrence during parietal lobe 

discharge to the number of seizures with an occurrence during extra-parietal propagation. 

We used a Fischer’s exact test for paired groups with small number of patients and set the 

statistical significance threshold at 0,05. We used the website BiostaTGV (INSERM, Médecine 

Sorbonne Université). 
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RESULTS 

Population (table 1) 

Among 244 patients undergoing SEEG during the period of study, we identified 16 patients 

(10 females) with SEEG confirmed epileptogenic zone strictly localized within the parietal 

lobe who were included in the study.  

Mean age at seizure onset was 10.7 years (range 0-30, SD 8.14). Mean age at SEEG was 22.7 

years (range 13-32, SD 6,3). The average duration before SEEG was 12 years (range 1-25, SD 

7,41). The implantation was bilateral in 4 cases and comprised an average of 12,7 electrodes 

by patient (range 9-17, SD 2,43). 

MRI was positive in 12 out of 16 included patients (11 out of 13 operated patients) and the 

FDG-PET (co-registered with the MRI) showed a focal or regional hypometabolism in 13 out 

of 16 patients.  

Frequency of seizures before surgery was variable (from one every two month to several 

hundreds per day)  

Overall, 104 seizures were recorded during SEEG (range 1- 27 per patient, 6.5 in average).  

 

SEEG Anatomo-electroclinical Correlations (tables 2 & 3) 

 Medical history revealed at least one initial ictal sensation in 16 patients: 

somatosensory in 9, vestibular sensation in 3, auditory illusion in 1, body dissociation 

sensation in 1, visual illusions in 3, pleasant feeling in 1, epigastric sensation in 1, pain in 1, 

cephalic tension. 

During video-SEEG recordings, the most frequent subjective symptoms (table 2) were 

somatosensory (11 out of 30 seizures, 37%) and vestibular sensations (3/30 seizures; 10%) 

 

 We analyzed 30 representative seizures (in two patients, only 1 seizure was 

recorded). The EZ was lateralized in the right hemisphere in 8 and was localized in the 

superior marginal and angular gyrus in 6 patients, in the precuneus in 4, the superior parietal 

lobule in 3 and the post-central gyrus in 3 (tables 1 & 2). Extra-parietal propagation occurred 

very early (median: 5 seconds; average: 12 sec) in the overall course of the seizures (median 

seizure duration: 52.5 seconds; average: 105 sec).  See table 2.  
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 To statistically compare the occurrence of signs in relation with extra-parietal 

propagation (occurrence before or after extra-parietal propagation), we excluded one 

seizure without extra parietal propagation. Twenty-nine seizures were subsequently 

included in the analysis (table 3).   

 

 The somatosensory symptoms were strongly correlated with the parietal discharge 

(100%, p=0,0017) and more precisely in the supra-marginal gyrus in 3 seizures, superior 

parietal gyrus in 4 and post-central gyrus in 4. Vestibular sensations were all reported during 

the intraparietal discharge, but the statistical comparison was not significant (p=0.24). 

 Palpebral clonies (6 seizures) occurred exclusively after extra-parietal propagation 

(p=0,028; 3 occipital, 2 frontal and 1 insular propagation).  

 All remaining signs exclusively occurred after extra-parietal propagation to frontal 

(motor, pre-motor or mid-cingulate areas) or insular lobe (see table 2). Contralateral and 

ipsilateral version occurred respectively in 8 and 3 seizures, exclusively after extra-parietal 

propagation (p<0,002) and were related mostly to SMA propagation and anterior/mid 

cingulate propagation. Contralateral and bilateral limbs clonic jerks occurred respectively in 

5 and 3 seizures and were all related to frontal propagation (p=0,007). Hyperkinetic 

manifestations (7 seizures) were all related to a discharge originating in the supra-marginal 

gyrus and propagating either to mid-cingulate or to a network involving the insula, the pre-

motor and/or motor cortex (p=0,014). Contralateral, ipsilateral and bilateral tonic limbs 

contraction occurred respectively in 10, 2 and 1 seizures, and were always related to frontal 

lobe propagation (p=0,0005), mostly to pre-motor, mid-cingulate and pre-central areas. 

Finally, tonic or atonic head flexions occurred in 7 seizures, always after extra-parietal 

propagation (p=0,014), mostly to pre-motor areas (6 out of 7 seizures).  

Gyration was observed in only 5 out of 29 analyzed seizures and occurred as frequently 

before and after extra-parietal propagation (respectively in 3 and 2 seizures).  

 

Surgery and Outcome 

13 patients were operated on after SEEG. Anatomo-pathological examination reported 6 

focal cortical dysplasia, 2 ulegyria, 1 DYNET, 1 ganglioglioma, 1 pleomorphic 

xanthoastrocytoma, 1 tuber, and 1 hemosiderin deposit (patient previously operated from a 
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cavernous angioma). One patient declined surgery. Two patients are still waiting to be 

operated on.  

After a mean follow-up of 2.8 years (range: 1-5), 10 out of 13 patients were free of disabling 

seizures (Engel 1, 92.3%) with 7 patients classified as Engel 1A (54%). Three patients (7.7%) 

were classified as Engel 2 and none as Engel 3 or 4. 

 

DISCUSSION 

It has been suggested that not only the origin of the ictal discharge but also the 

trajectory of the propagation is important to understand the emergence of semiology 

(24)(25). Surprisingly, to the best of our knowledge, this has not been formally studied in 

parietal lobe seizures using SEEG. In our study, using SEEG based on anatomo-electroclinical 

correlations, we assessed parietal lobe seizures semiology in relation not only with the 

seizure onset but also with the extra-parietal propagation. Somatosensory symptom was the 

only symptom occurring while the discharge was confined within the parietal lobe. Motor 

signs, which were the most frequent ictal objective signs in parietal lobe seizures, resulted in 

fact from an extra-parietal propagation, especially to the frontal lobe (version, tonic or clonic 

and hyperkinetic manifestations) or to the occipital lobe (palpebral flutter). Our study also 

confirms the excellent post-surgical seizure outcome in parietal lobe epilepsy (13)(15)(26). 

 

In many aspects, the general characteristics of our cohort are consistent with those 

of previous parietal lobe epilepsy series.  From a semiological point of view, the 

predominance of motor signs such as version (38%), tonic or clonic manifestations (in 

respectively 45% and 28% of seizures) and hyperkinetic manifestations (24%) during parietal 

lobe seizures are consistent with previous multiple case series (2)(13) 

The slightly higher percentage of patients free of seizures after surgery in our cohort as 

compared to the Liava’s study might be explained by a narrower and more recent period of 

inclusion in our study, by surgical procedures which included only SEEG guided corticectomy 

whereas Liava’s study included also MRI guided lesionectomy and surgical disconnection 

(26). We cannot exclude also that our statistics were favorably biased by a smaller number 

of included patients. The proportion of MRI positive cases (12/16, 75%), and the 
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identification of FCD as the most frequent pathological findings were consistent with recent 

surgical series (13).  

 

Our study showed that somatosensory symptoms were the only reported symptoms 

characteristic of the initial parietal lobe discharge. This result is in agreement with the 

anatomo-functional organization of the parietal lobe in particular with the presence of the 

somatosensory areas SI(27) in the posterior bank of the central sulcus and of the secondary 

somatosensory area in the supra-marginal gyrus. These two areas corresponded indeed to 

the majority of seizure onsets associated with these symptoms (28)(29). We were not able 

to differentiate from a phenomenological point of view those symptoms according to their SI 

or SII origine most probably because we only considered the description made by the patient 

during the seizure which considerably constrains the questioning.  

Vestibular sensation was not significantly associated with the initial parietal discharge from a 

statistical point of view because of its rather rare occurrence. But in all three seizures with 

vestibular sensation it was reported before any extra-parietal propagation. This is consistent 

with a previous cortical stimulation study (30) that localized the vestibular cortex in the 

parietal and temporal lobes.  

Like in previous series, motor symptoms were the most frequent objective ictal signs (9)(31). 

We demonstrated that they were significantly linked to the extra-parietal propagation, 

mostly in the frontal (motor, pre-motor or mid-cingulate areas) and insular lobes. This 

electro-clinical pattern of propagation is very consistent with structural and functional 

connectivity studies in the macaque(32) and in  humans (14)  demonstrating the functional 

importance of long distance cortico-cortical tracts linking parietal and frontal lobes such as 

superior longitudinal fasciculus and anterior segment of the arcuate fasciculus  to 

understand the emergence of semiology (27).  Hyperkinetic manifestations were of 

particular interest. This symptom was previously described in seizures of parietal origin in 

relation to a frontal connection in the supplementary motor area (SMA)(33).  In our cases, 

hyperkinetic manifestations were always associated with a discharge originating in the 

supra-marginal and/or angular gyrus but emerging after a propagation to either frontal or 

insular areas. This lack of causal and univocal link between one cortical area and the 

symptom illustrates how hyperkinetic manifestations in parietal lobe seizure can not be 

understood within the conceptual frame of a unique symptomatogenic area but rather as 
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the result of a discharge trajectory defined by an origin (for instance the parietal opercular 

area) and other cortical areas (in the SMA and/or in the insula) as previously 

conceptualized(24).  

Likewise, version always occured after extra-parietal propagation, and was contralateral in 8 

seizures, and ispilateral in 3. It coincided with the propagation to SMA (7 seizures), cingulate 

gyrus (4 seizures), insula (4 seizures), occipital lobe (2 seizures) or temporal lobe (1 seizure). 

In this aspect our findings differ from the study of Bartolomei et al (13) who mainly reported 

ipsilateral version and linked the emergence of this symptom to the involvement of the 

intraparietal sulcus. Ipsi and contralateral versions in parietal lobe seizures most probably 

have a distinct pathophysiology and contralateral versions might reflect a mostly frontal 

propagation.  

The motor predominance of objective signs in parietal lobe seizures may lead to a false 

frontal localization based on surface video-EEG monitoring and could be one explanation 

among others to the low long term seizure outcome after frontal lobe corticectomies(34). In 

any case, it raises the question of localizing value of focal seizures with predominating motor 

signs. The longer (median = 11 seconds) and more variable delay (range: 3-420 seconds) 

between ictal discharge onset and clinical motor signs could help to differentiate parietal 

lobe seizures from frontal lobe seizures (median 3 s; range 0.5-10 s)(25).  

 

Limitation 

The first limitation of our study is the retrospective design. However, all consecutive patients 

fulfilling the inclusion criteria during the study period were enrolled based on a prospectively 

updated internal data base. The second and main limitation is the under-sampling bias in 

extra-parietal lobes since the main explored hypothesis was a parietal lobe epileptogenic 

zone thus limiting the number of frontal, insular, occipital and temporal electrodes. This bias 

could have led to underestimate and certainly not to overestimate the role of these extra-

parietal structures. It should therefore not disqualify our main results emphasizing the role 

of extra-parietal propagation in the emergence of parietal lobe seizure semiology. It further 

supports the importance of an insular, pre-central, pre-motor and cingulate sampling during 

SEEG of presumed parietal lobe seizures.  
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Conclusion 

Early somatosensory symptoms remain the core symptom of parietal lobe seizures. Motor 

semiology is another hallmark of parietal lobe seizures although it reflects an extraparietal 

(mainly frontal and insular) propagation. In those cases with predominating motor 

semiology, the main difference with frontal lobe seizures is the slower emergence of the 

motor semiology.   
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Patient Sex

Age at 

epilepsy onset 

(year)

Age at SEEG 

(year)

Duration of 

epilepsy

Seizure 

frequency (per 

month)

MRI PET hypometabolism
Electrode 

number by side
Epileptogenic zone Propagation area Side Surgery Pathology

Duration of 

follow-up (years)

Engel's 

Score at last 

FU

1 F 10 30 20 >2
right hippocampal sclérosis 

and venous telangiectasy
right medial temporal 11 R SMG & AG Temporal (MTG, ITG) R yes FCD type 1C 5 II

2 F 10 32 21 3
right angular gyrus focal 

cortical dysplasia

bilateral parietal 

operculum 
12 R SMG & AG Mid Cingulate R yes FCD type 2B 2 IA

3 M 19 27 8 >30 normal normal 14 L SMG & AG Insula & Pre motor L no - - -

4 F 0 17 17 >2
right parietal operculum focal 

cortical dysplasia
normal 9 R/ 2 L SMG & AG Insula R yes FCD type 2B 4,5 IB

5 F 11 18 7 >60 normal
left medial temporal 

and pole
17 L SMG & AG Insula & SMA L yes FCD type 2B 1 IA

6 M 4 18 14 >100 normal normal 12 R / 2 L SMG & AG

insula, Pre Central 

opercular then pre 

moteur right and left

R yes FCD type 2A 2,3 IB

7 F 14 24 10 4
right superior parietal lobule 

ganglioglioma

right superior parietal 

lobule 
10 R SPL SMA R yes ganglioma 4,3 IA

8 F 9 18 9 >30
bilateral occipito-parietal 

atrophy

bilateral occipito-

parietal
12 R / 3 L SPL

Occipital then mid 

cingulate and pre-

central gyrus

L no - - -

9 F 10 30 20 >2
right superior parietal lobule 

DYNET

right superior parietal 

lobule 
11 R SPL Paracentral lobule R no - - -

10 M 0 16 16 4

left medio-lateral parieto-

occipital ulegyria & left 

hippocampal malrotation 

left parieto-occipital 16 L PreCuneus
Anterior Cingulate then 

SMA
L yes ulegyria 2,5 IA

11 M 21 23 2 2

 right post-central operculum 

and inferior parietal lobule 

lesion (suggestive of a 

DYNET) 

lesional and peri-

lesional post-central 

and parietal operculum

14 R Post central sub-central operculum R yes
pleomorphic 

xanthoastrocytomas
2 IA 

12 F 30 32 2 8
left lateral parietal surgical 

cavity of operated cavernoma 
left lateral parietal 10 L Post central pre-central gyrus L yes

gliosis, hemosiderin 

deposit
2 ID

13 F 6 19 13 30

multifocal tubers, especially 

in the right post-central 

gyrus, middle cingulate 

right post-central gyrus 12 R / 2 L Post central Mid cingulate R yes tubers 1,5 IA

14 F 18 19 1 4
left medial superior parietal 

lobule DYNET 

left medial superior 

parietal lobule
12 L Precuneus SMA L yes DYNET 4,6 ID

15 M 3 28 25 0,5 normal
right temporo-occipito-

parietal junction
9 L Precuneus Middle occipital gyrus L yes FCD type 1A 4 IA

16 M 6 13 7 >30
left cuneus and pre cuneus 

ulegyria 

left parieto-occipital 

junction
11 L / 3 R Precuneus

Mid Cingulate & 

occipital
L yes ulegyria 1,3 IA
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Patient
seizure 

duration

epileptogenic 

 zone

Extra-

parietal 

Propagation 

Delay

Propagation area motor sign  delay
Somatosensor

y
Clonic limb jerks Tonic limb contraction

Hyperkinetic 

Manifestation
Version

Tonic or 

atonic head 

flexion

palpebral clonies

1 119 SMG & AG 6 Temporal (MTG, ITG) 56 - - - - C + -

2 38 SMG & AG 3 Mid Cingulate 5 C C C I - - +

36 SMG & AG 3 Mid Cingulate 5 C C C I - - +

3 19 SMG & AG 1 Insula / Pre motor 3 C - B B - - -

19 SMG & AG 1 Insula / Pre motor 3 - - C B - - -

4 97 SMG & AG 4 Insula 49 - - I B I - +

113 SMG & AG 4 Insula 50 - - I - I - -

5 40 SMG & AG 1 insula & SMA 9 - - C - C + -

65 SMG & AG 1 insula & SMA 9 - C C - C + -

6 15 SMG & AG 1
insula, pre central 

operculum then pre motor
7 - - C C - + -

17 SMG & AG 2
insula, pre central 

operculum then pre motor
8 - B C C - + -

7 36 SPL 2 SMA 8 C - - - C + -

20 SPL 4 SMA 10 C - - - - - -

8 86
Pre-Cuneus 

& SPL
8

Occipital then mid cingulate 

and pre-central gyrus
10 - B C - C + +

98
Pre-Cuneus 

& SPL
9

Occipital then mid cingulate 

and pre-central gyrus
12 - - - - - - -

9 19 SPL 3 Paracentral Lobule - C - - - - - -

17 SPL 5 Paracentral Lobule - C - - - - - -

10 84 PreCuneus 21 Anterior Cingulate then SMA 23 - - - - C - -

103 PreCuneus 18 Anterior Cingulate then SMA 24 - - - - I - -

11* 147 Post central 14 sub-central operculum 36 - - - - - - -

149 Post central 14 sub-central operculum - - - - - - - -

12 239 Post central 84 pre-central gyrus 300 C - - - - - -

1229 Post central 122 pre-central gyrus 420 C C - - - - -

13 4 Post central 1 Mid Cingulate 0 C - C - - - -

3 Post central - - - C - - - - - -

14 97 Precuneus 7 SMA 12 - - - - C - -

77 Precuneus 5 SMA 20 - C - - - - -

15 28 Precuneus 11 Middle occipital gyrus 16 - - - - - - +

37 Precuneus 10 Middle occipital gyrus 12 - - - - - - +

16 104 Precuneus 6 Mid Cingulate & occipital 9 - B C - C - -

*one seizure without 

objective sign
I : Ipsilateral C : Controlateral B : Bilateral
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Table 3 SEEG Anatomo-electroclinical Correlations 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Symptom
Nb of 

seizures
Parietal

Extra 

Parietal
P value

Somatosensory Signs 11 11 0 0,0017 38%

Vestibular sensation 3 3 0 0,24 10%

Epigastric Sensation 2 0 2 0,49 7%

Cephalic tension 1 0 1 1 3%

Tonic limbs contraction 13 0 13 0,0005 45%

Version 11 0 11 0,0017 38%

Clonic limbs jerks 8 0 8 0,0074 28%

Tonic/atonic Head Flexion 7 0 7 0,014 24%

Hyperkinetic 

Manifestation
7 0 7 0,014 24%

Palpebral Flutter 6 0 6 0,028 21%

Occular movement 6 2 4 0,67 21%

Gyration 5 3 2 1 17%

Clonic Facial Jerks 4 2 2 1 14%

Phasic deficit 3 2 1 1 10%

Tonic Facial contraction 2 0 2 0,49 7%

Automatism 1 0 1 1 3%
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III.  DISCUSSION ET LIMITES 

1. Discussion  

Il a été montré que l’origine de la décharge au cours des crises d’épilepsie focale 

n’est pas le seul facteur qui explique la sémiologie des crises. La propagation de cette 

décharge, et en particulier la trajectoire de cette dernière au sein du parenchyme cérébral, 

l’explique également(4)(6). De façon étonnante, après revue de la littérature, nous avons 

constaté que ce fait n’avait pas été étudié dans les crises d’origines pariétal en se basant sur 

la SEEG. Nous avons donc évalué la sémiologie des crises d’origine pariétale, pas seulement 

avec l’origine de la décharge, mais également avec sa propagation en dehors du lobe 

pariétal. Les symptômes somato-sensoriels sont les seuls observés lors de décharge qui 

restent confinées au sein du lobe pariétal. Les signes moteurs ont été les signes objectifs les 

plus fréquents lors des crises à point de départ pariétal. Ils ont été secondairement observés 

dans le cadre d’une propagation extra-pariétale, en particulier dans le lobe frontal en ce qui 

concerne les versions, les manifestations toniques ou cloniques et hyperkinétiques. Le 

flutter palpébral est observé lors d’une propagation occipitale. Notre étude a également 

confirmé que le résultat de la chirurgie de l’épilepsie dans cette indication est 

excellent(19)(22)(23). 

 

Par de nombreux aspects, les caractéristiques générales de notre cohorte sont 

similaires à celles des précédentes études sur l’épilepsie d’origine pariétale. D’un point 

sémiologique, nous avons retrouvé une prédominance de signes moteurs comme la version 

(38% des crises dans notre série), les manifestations toniques (45%) et cloniques (28%) ainsi 

qu’hyperkinétiques (24%), ce qui est retrouvé dans plusieurs séries de cas(24)(19).  

Le nombre de patients libres de crises dans notre série était plus élevé après chirurgie que 

dans la série de Liava(23). Ceci peut s’expliquer par différentes raisons. Notre série était plus 

récente et la période d’inclusion plus petite. Elle n’incluait que des patients qui ont bénéficié 

systématiquement d’une SEEG avant la cortectomie contrairement à la série de Liava qui 

comprenait des patients ayant bénéficié de lésionectomies guidées par l’imagerie IRM et de 

chirurgie de déconnexion. Enfin, nous ne pouvons pas exclure que nos statistiques soient 

biaisées par un effectif de patients inclus plus faible. La proportion d’IRM positives (12 
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patients sur les 16 inclus, soit 75%) et la présence de lésions à type de dysplasie corticale 

focale confirmée par l’examen anatomopathologique était comparable avec les séries 

chirurgicales récentes(19).  

 

Notre étude a montré que les symptômes somato-sensitifs étaient les seuls signes 

caractéristiques d’une décharge à point de départ pariétal. Cette constatation est en accord 

avec les données anatomo-fonctionnelles d’organisation du lobe pariétal(13). On retrouve 

en particulier l’aire somato-sensitive primaire (SI) au niveau du lobe pariétal. Elle se situe en 

arrière du sillon central. Il y a également l’aire somato-sensitive secondaire (SII) au niveau du 

gyrus supra-marginal. Ces deux aires correspondent à la majorité des crises qui présentent 

cette symptomatologie(25)(26). D’un point de vue clinique, nous n’avons pas été capables 

de différencier une origine SI ou SII lors des crises enregistrées. Ceci est probablement lié au 

fait que nous nous sommes seulement basés sur la description faite par le patient durant sa 

crise. 

Les sensations vestibulaires n’ont pas été significativement corrélées à une décharge initiale 

au sein du lobe pariétal, probablement parce que ce signe est rare dans notre série. Mais les 

trois cas ont uniquement été signalés avant que la décharge ne se soit propagée en dehors 

du lobe pariétal. Une précédente étude va dans ce sens et qui localisait le cortex vestibulaire 

à l’aide de stimulation dans le lobes pariétal et temporal(27).  

Comme dans les études précédentes, nous avons retrouvé que les signes moteurs étaient les 

plus fréquents des signes objectifs(24)(28). Nous avons démontré que ces signes étaient 

corrélés à une propagation extra-pariétale et ce de façon statistiquement significative. Cette 

propagation est plus fréquente dans le lobe frontal (cortex moteur, pré-moteur ou cingulaire 

moyen) et dans l’insula. Cette propagation est très cohérente avec les études réalisées sur la 

connectivité structurelle et fonctionnelle, aussi bien chez le macaque(29) que chez 

l’homme(30)(14). Ces études ont démontré l’importance fonctionnelle des faisceaux de 

connectivité longue distance cortico-corticaux reliant le lobe pariétal et frontal comme le 

faisceau longitudinal supérieur et le segment antérieur du faisceau arqué. Cette connectivité 

est essentielle à la compréhension de l’émergence de la sémiologie dans les crises d’origine 

pariétale. Les manifestations hyperkinétiques sont particulièrement intéressantes. Ces 

symptômes ont précédemment été décrits dans les crises d’origine pariétale comme en lien 

avec une connexion avec le lobe frontal et en particulier l’aire motrice supplémentaire 
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(AMS)(31). Dans notre série, cette symptomatologie est toujours associée à une décharge 

initiale dans le gyrus angulaire ou/et supra-marginal mais elle émerge uniquement après la 

propagation dans les aires frontales ou insulaires. Ce manque de lien causal et univoque 

entre une aire corticale et un symptôme montre comment les manifestations 

hyperkinétiques, dans le cadre des épilepsies d’origine pariétale, ne peuvent être comprises 

comme l’expression d’une zone symptomatique mais comme le résultat de la propagation et 

des voies empruntées par celle-ci à partir d’une origine (par exemple l’opercule pariétal) et 

une autre aire corticale (dans l’AMS et/ou l’insula) comme conceptualisé précédemment(4). 

Nous avons également mis en évidence que les versions apparaissaient après une 

propagation extra-pariétale. Elles étaient controlatérales dans huit cas et ipsilatérales dans 

trois. Elles coïncidaient avec une propagation dans l’AMS pour sept crises, quatre dans le 

cingulaire moyen, quatre dans l’insula, deux en occipital et une en temporal. A ce propos, 

nos résultats diffèrent de la série marseillaise de Barolomei et al.(19) qui retrouvait 

principalement des versions ipsilatérales. L’équipe de Marseille mettait en lien l’émergence 

de cette version avec une implication du sillon intra-pariétal. Les versions ipsilatérales et 

controlatérales dans les crises d’origine pariétale ont probablement un mécanisme 

physiopathologique différent. Les versions controlatérales pourraient être un reflet d’une 

propagation frontale. 

La prédominance des signes moteurs parmi les signes objectifs dans les crises à point de 

départ pariétal peut être à l’origine d’une fausse localisation du point de départ en frontal 

lors du bilan se basant sur la vidéo et l’EEG de surface et peut être une des explications 

parmi d’autres du faible résultat à long terme après chirurgie à type de cortectomie du lobe 

frontal(32). Dans de nombreux cas se posent la question de la localisation des crises focales 

lorsque la symptomatologie motrice prédomine. Une différence importante peut être la 

durée et la variabilité du délai de propagation entre le début de la décharge en SEEG et 

l’apparition des signes moteurs. La durée médiane dans notre série est de onze secondes 

avec un délai allant de 3 à 420 secondes. En comparaison, dans les crises frontales, la 

médiane est de trois secondes avec un écart de 0,5 à 10 secondes(6). Ceci permet de 

suggérer qu’en cas de crise focale à prédominance motrice, une origine pariétale devra être 

suspectée en cas d’émergence lente de la symptomatologie motrice (plus de 10 secondes 

entre la décharge initiale et les premiers signes moteurs) 
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2. Limites 

La première limite de notre étude est son design rétrospectif. Cependant, tous les 

patients remplissant les critères d'inclusion pendant la période d'étude ont été recrutés de 

façon consécutive à partir d'une base de données interne mise à jour de manière 

prospective. La deuxième et principale limitation est le biais de sous-échantillonnage dans 

les lobes extra-pariétaux puisque l'hypothèse principale explorée était une zone 

épileptogène au sein du lobe pariétal, ce qui limite ainsi le nombre d'électrodes frontales, 

insulaires, occipitales et temporelles. Ce biais aurait pu conduire à sous-estimer et non pas à 

surestimer le rôle de ces structures extra-pariétales. Il n’y a donc pas de raison de remettre 

en cause nos principaux résultats soulignant le rôle de la propagation extra-pariétale dans 

l'émergence de la sémiologie des crises du lobe pariétal. Il confirme également l'importance 

d'un échantillonnage insulaire, précentral, pré-moteur et cingulaire pendant la SEEG des 

crises présumées de lobe pariétal. 
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IV.  CONCLUSION 

 

Les symptômes somato-sensoriels précoces restent le principal symptôme des crises du lobe 

pariétal. La sémiologie motrice est une autre caractéristique des crises de lobe pariétal bien 

qu'elle reflète une propagation extra-pariétale (principalement frontale et insulaire). La 

principale différence avec les crises de lobe frontal est la dynamique plus lente de cette 

sémiologie motrice qui, lorsqu'elle est présente, devrait s'orienter vers un début pariétal.  
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Introduction : les crises d’épilepsie focale d’origine pariétale sont une cause rare d’épilepsie, 

5% de l’ensemble des épilepsies. Le lobe pariétal a un rôle dans l’intégration d’informations 

polymodales (sensitives, visuelles, auditives, motrices) et un rôle dans les fonctions 

supérieures telles que l’attention et la conscience. C’est un lobe richement connecté. La 

symptomatologie des crises pariétales est riche. Il n’y a pas, à notre connaissance, d’études 

basées sur la SEEG sur la corrélation des symptômes observés et le moment de leur 

survenue par rapport la propagation extra-pariétale. L'objectif principal de notre étude était 

d'identifier et de différencier les signes cliniques liés à la décharge pariétale initiale (avant sa 

propagation extra-pariétale) des signes cliniques liés à (ou survenant pendant) la 

propagation extra-pariétale sur la base des enregistrements SEEG.  
 

Matériels et Méthodes : à partir des patients explorés en SEEG entre octobre 2007 et 

novembre 2019, nous avons sélectionné les patients présentant une épilepsie confirmée 

d’origine pariétale. Nous avons étudié les crises et classé les symptômes selon leur 

apparition avant ou après la propagation extra-pariétale.   
 

Résultats : les symptômes somato-sensitifs précoces sont liés à une origine pariétale de 

façon significative, les signes moteurs dans les crises à point de départ pariétal sont liés à 

une propagation extra-pariétale, frontale ou insulaire pour les versions, manifestations 

cloniques, toniques et hyperkinétiques et occipitale pour le flutter palpébral. 
 

Conclusion : Les symptômes somato-sensoriels précoces restent le principal symptôme des 

crises du lobe pariétal. La sémiologie motrice est une autre caractéristique des crises du lobe 

pariétal bien qu'elle reflète une propagation extra-pariétale (principalement frontale et 

insulaire). La principale différence avec les crises du lobe frontal est la dynamique plus lente 

de cette sémiologie motrice qui, lorsqu'elle est présente, devrait s'orienter vers un début 

pariétal. 
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