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RESUME

L'objectif de ce travail de these est d’approfongds connaissances sur la
mémoire du passé et la consolidation mnésiquesddng terme dans I'épilepsie du
lobe temporal (ELT) pharmacorésistante, avant etsapaitement chirurgical.

Notre premiere étude comprenant 70 patients a iped® caractériser la
mémoire du passé dans I'ELT. Elle a mis en évidemceéficit de la mémoire des
faits publics et du rappel dépisodes autobiograpds. Seule la sémantique
personnelle est préservée. De plus, 'ELT gauchesaconséquences plus délétéres
que PELT droit, non seulement sur la mémoire dsgga mais également sur les
fonctions cognitives de maniere générale. Panagldes variables liées a I'épilepsie
ont un impact trés limité sur les mesures de mémadir passé. En revanche, ces
dernieres sont largement influencées par un nonibmgortant de variables
cognitives.

Notre seconde étude s’inscrit dans la continugtdadpremiére et s’intéresse
aux éventuelles modifications des performances dmaire du passé induites par
une lobectomie temporale (LT). Quarante-cing padiemt été examinés cing mois
apres traitement chirurgical et 30 d’entre euxéiétrevus un an apres l'intervention.
Deux principaux résultats se dégagent. D’'une paet, stabilité des performances de
mémoire autobiographique et de mémoire des faitdiqay évaluées pour la période
pré-opératoire, a été constatée lors de I'exameropsychologique post-opératoire
a cing mois. D’autre part, une normalisation de&moire autobiographique, pour le
rappel d’épisodes personnels ayant eu lieu apigeriention, en corrélation avec
une amélioration des scores en rappel libre diff@réal, a été mise en évidence un
an apres LT, uniqguement dans le groupe opéré tedroi

Notre derniére étude vise a se prononcer quafexétence d’'une vitesse
d’oubli anormalement rapide chez les patients sanffd’ELT, pour un matériel
verbal et non verbal. Un oubli accéléré est clamsimmis en évidence pour le
matériel verbal au niveau d’'un groupe de huit pasieDes analyses individuelles ont
eégalement révélé la présence d'un oubli accéleté [@ matériel non verbal. En
revanche, nous n’avons pas réussi a prouver dénfla néfaste de I'accentuation des
activités épileptiformes sur la consolidation adoterme. Enfin, des données
préliminaires obtenues chez trois patients suggenes amélioration de la rétention

a trés long terme des informations mnésiques agrbs
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INTRODUCTION GENERALE



Le passé est par définition ce qui n’est plugoltinue cependant d’exister
dans notre mémoire sous la forme de souvenirsppeets ou communs a toute une
société, et nous aide souvent a éclairer le prébtte mémoire autobiographique
constitue le socle de notre identité personnellee permet la remémoration
consciente des expériences personnelles situésslelancontexte spatio-temporel
d’acquisition. Notre mémoire des faits publics, mua elle, comprend les
connaissances sur les personnes célébres et lesnéméts de l'actualité partagées
par une communauté, et nous donne notre identii€ctive. Les régions cérébrales
qui sous-tendent ces deux types de mémoire comgménmotamment le lobe
temporal et plus particulierement les régions tenmpoésiales. Nous avons décidé
d’examiner la mémoire du passé dans une pathotpgieompromet directement ces
structures, a savoir I'épilepsie du lobe tempoElT). Cette derniére est depuis
longtemps considérée comme le plus grand "laboeatoaturel” d’étude de la
mémoire, mais la quasi-totalité des recherchest $tEsmlisée uniquement sur la
mémoire antérograde, c’'est-a-dire I'acquisitioneetappel d’'un matériel appris au
cours d’'une séance de test. Par ailleurs, un téfeciconsolidation mnésique, se
traduisant par une vitesse d’'oubli accélérée, gt die capacités d’apprentissage
préservées, a également été décrit dans I'ELT rablegait avoir un retentissement
négatif sur la mémoire du passé. Le fait que cbti @acéléré touche uniqguement le
matériel verbal ou également non verbal, ainsi dudluence des activités

épileptiformes sur les informations mnésiques ergstontroverses.

Ce travail de these a un triple objectif : d’'ureatpcaractériser la mémoire
autobiographique et la mémoire des faits publiagssdd&LT, d’autre part examiner
I'éventuelle évolution des performances de la méendu passé apres LT et enfin,
avancer dans la compréhension du déficit de catet@in mnésique dans I'ELT. Il
comprend cing chapitres.

Les deux premiers portent sur les fondements theéesi sur lesquels nous avons
basé nos recherches. peemier chapitre traite de la mémoire du passé. Il introduit
les concepts et les modeles de la mémoire aut@pbgiue et de la mémoire des
faits publics. Il présente également les théoriedadconsolidation mnésique et se
termine par un apercu de l'apport des études lgsites et de la neuroimagerie
fonctionnelle. Lesecond chapitre théorique est consacré a la neuropsychologie

clinique de 'ELT. Tout d’abord, la pathologie daquelle se cible nos recherches est



décrite. Par la suite, les troubles cognitifs,cett fparticulierement mnésiques, liés a
'ELT, sont détaillés.

Les chapitres 3, 4 et 5 correspondent aux travapgrenentaux de cette these. Le
troisieme chapitre a eu pour objectif de caractériser la mémoire aks@, au moyen
d’'une évaluation tres complete de la mémoire aatphphique et de la mémoire des
faits publics, dans un groupe homogéne de 75 patiatieints d’'ELT médian.
L’influence de I'dge de début des crises récurerde nombre d’années d’ELT, de
la fréquence des crises, du traitement anti-épijapt sur la mémoire du passé a
€galement été prise en compte, de méme que l@Hatres variables cognitives. Le
quatrieme chapitre s’inscrit dans la continuité du précédent, puidcglagit d'un
suivi longitudinal post-opératoire & 5 mois et um Bans un premier temps, nous
avons retesté, 45 patients issus de notre éclmanphé-opératoire, 5 mois apres LT,
dans le but de mettre en évidence les éventuedeatons de performances en
mémoire du passé suite a la résection des strgatiuréobe temporal affectées par le
foyer épileptogene. A notre connaissance, aucwde&ntérieure n'avait examiné la
mémoire du passé avant et aprés LT, chez un méonp@de patients. De plus, les
autres fonctions cognitives ont également été tééea, afin de déterminer le
retentissement que des changements post-opérattérdiine de ces fonctions,
notamment la mémoire antérograde, pouvait avoilaumémoire du passé. Dans
une seconde partie, nous avons retesté, un an ta@itément chirurgical, 30 de nos
patients. Nous avons élaboré des tests permetéaiaer la mémoire du passé pour
la période post-opératoire et avons également néexéa les autres fonctions
cognitives. Cette recherche portant sur les souv@nitobiographiques et les faits de
I'actualité datant d’apres l'intervention confer@nscaractére original et novateur a
cette thése. Leernier chapitre s’intéresse a la vitesse d’oubli et aux proceskus
consolidation de la mémoire a tres long terme dd&isT. Nous avons examiné
I'acquisition et la rétention a long et trés loregnte d’'un matériel verbal et non
verbal, en rappel et en reconnaissance, chez wpgmrbe huit patients atteints d’ELT
dans le cadre d’'une exploration en électrodes pd#e. Notre protocole prévoit
I'évaluation du rappel immeédiat du matériel encoaéléiH, a 24H et a un mois. Il
comporte trois sessions d’évaluation, utilisant d&sions de tests paralléles, afin de
nous permettre de tenir compte de la baisse dtermmant médicamenteux et par

conséquent de 'augmentation des activités épitepties au cours du temps.



CONCEPTIONS THEORIQUES



1. MEMOIRE DU PASSE

Dans ce premier chapitre, aprés un bref rappdbrigsie en rapport avec
'approche de la mémoire suivie dans cette thesmysnallons présenter les
conceptions de Tulving, puis nous exposerons le eodde la meémoire
autobiographigue de Conway et le modéle de la nréniistorique de Brown, avant
de nous pencher sur les interactions entre la nténdes faits publics et la mémoire
autobiographique. Nous décrirons ensuite I'anatoduielobe temporal médian, et
débattrons de I'implication des structures hippaoigmes dans le rappel des
souvenirs autobiographigues anciens a travers éaeptation des deux théories
alternatives de la consolidation mnésique. Enfiousnterminerons en précisant

I'apport des études Iésionnelles et de la neuroamagdonctionnelle.

1.1. Mémoire autobiographigue

Les souvenirs anciens ont toujours suscité l'éitétes écrivains et des
philosophes, et plus tardivement celui des médegtinkes psychologues. Tres tot, la
mémoire est envisagée comme une faculté comp@stela fin du IVe siecle, Saint
Augustin proposa un fractionnement des différegfses de mémoire. Ce n’est
toutefois qu’au XIXe siécle que sont apparues lemeres approches scientifiques
de la mémoire, notamment la mémoire du passée. Hasmionniers figure Ribot
(1881) qui en appliguant la méthode pathologiquepwaer les prémisses de la
neuropsychologie de la mémoire. L'étude des amsdsieconduit & proposer sa
fameuse loi du gradient temporel qui postule gueseuvenirs anciens sont plus
résistants que les récents. Dans son ceuvre, omglewer également une conception
des mémoires multiples. Les successeurs de Rilkdotamiribué aux conceptions
actuelles de la mémoire du passé. James (1890)aicrk Un souvenir est plus
gu’un fait qui requiert une datation dans le pa€3®.fait doit étre daté damson
passé » (p.650). Cette définition suppose déja daception d’'une mémoire
épisodique. Bergson (1897), quant a lui, distinguenémoire vraie(mémoire du
passé) de lamémoire des habitudesOn peut également citer les travaux
emblématiques de deux psychologues expérimentauseggont eux-mémes pris
comme sujet d’études. Ainsi, Ebbinghaus (1885)udiétl’'apprentissage et I'oubli,

tandis que Galton (1883) a développé une méthoaesdciation libre et a analysé



ses propres souvenirs épisodiques. Par la suilegf@oe (1899) a mis en place la
technique des questionnaires pour I'évaluationad@émoire du passé. Au début du
XXe siécle, il faut également nommer Proust (194@)r son récit de la reviviscence
du passé déclenchée par la saveur d'une madelins.tard, Reiff et Scheerer
(1959) distinguent lesouvenirs(remembranceet lesmémoires(memorig, sur la
base de I'expérience autobiographique : « L'impusacaractéristique distinctive
entre ces deux formes de mémoire est quedasenirssont toujours accompagnés
d’'une expérience de continuité personnelle a teavertemps, alors que cette
expérience est absente pour feémoires> (p.25). A partir des années 1960, les
recherches fondées sur l'étude de patients cétébés- et l'analyse des
dissociations, méthode privilegiée de la neuropshgahe cognitive clinique, vont a
I'encontre d’'une conception unitaire de la mémadtesont incontestablement a
I'origine de progres dans la compréhension de #orgation de la mémoire humaine.
La conception « multisysteme » de la mémoire human particulier celle élaborée

par Tulving, va des lors fournir un cadre de recherinestimable.

1.1.1. Modéle multisysteme de la mémoire: les conceptiots
Tulving.

Le modele décrit par Tulving (1972) historiguemsut la simple dichotomie
entre les systémes de mémoire épisodique et sémantia mémoire épisodique se
réfere a la mémoire des expériences personnelle® deurs relations temporo-
spatiales, alors que la mémoire sémantique se m@paUX connaissances
conceptuelles générales. La distinction entre @& dystemes supposés comme
étroitement liés et au fonctionnement paralléle,base principalement sur leur
contenu. Tulving (1983) postule I'existence d’'uoigreme systéme de mémoire : il
ajoute ainsi a la mémoire épisodique et la mémesimantique, la mémoire
procédurale qui renvoie a lacquisition, la rétentiet I'utilisation d’habiletés
motrices, cognitives ou perceptives. Ce modélel'faypothese que la relation entre
ces trois systemes est hiérarchique : les systéomsieurs dépendent des systemes
inférieurs, mais chacun posséde des caractéristjgopres.



Systemes de mémoire et conscience

En 1985, Tulving tente de faire le lien entre mémat conscience. Il va compléter
son modéle en spécifiant un niveau de consciensecis a chacun des trois
systemes de mémoire. Ainsi, le systeme de mémoaeédurale se caractérise par
un niveau de consciencenoétiqgue La récupération d'informations de nature
sémantique impliqgue un niveau de consciama&tique c’est-a-dire que le sujet est
conscient de posséder des connaissances sur leenaindes relations qu’elles
entretiennent. Enfin, la mémoire épisodiqgue esto@és a un niveau de
consciencautonoétique nécessaire a la remémoration des événements
personnellement vécus en tant qu’inscrits dansrepre existence passée, c'est-a-
dire avec les penseées, les sentiments, les paynspirésents lors de leur acquisition.
La conscience autonoétique définit l'identité persale & travers I'expérience
subjective du temps (passé, présent et futur). fighenet de voyager mentalement
dans le temps (Wheeler et al.,, 1997). Elle est-sendue par les lobes frontaux
(Wheeler et al., 1997) et n'apparait donc que vardent dans le développement
(e.g. Knapp, 1976).

Dans une expérience de laboratoire, comme une \éprele mémoire de
reconnaissance, le contenu de l'information perg &connu grace a la mémoire
episodique (le sujet se souvient explicitement'élgidode d’apprentissage avec son
contexte phénoménologique) ou la mémoire sémantigugijet se base uniquement
sur un sentiment de familiarité). Pour évaluerdatdbution respective de ces deux
systemes mnésiques, Tulving (1985) élabore le pared R/K. Les réponses R
(Remembd@r refletent I'implication de la conscience autongée, tandis qu’'une

réponse KKKnow) témoigne de l'intervention de la conscience rouei

Modele structuro-fonctionnel actuel de la mémoumeir(fig.1)

Dans sa formulation plus récente, Tulving (1995putg deux systémes
supplémentaires a son modéle : le systtme de espadions perceptives, sous-
tendant les effets d’amorcage (e.g. Tulving et S@hra 1990) et le systeme de
mémoire primaire ou de travail qui assure un stgekéemporaire lors de la

manipulation d’'un nombre limité d’informations nésaire a la réalisation d’'une



activité cognitive complexe. La mémoire épisodigge au sommet de la hiérarchie,
elle est la plus vulnérable (Tulving, 2002) et p&tné affectée de maniere isolée.
Tulving va également ajouter la dimension fonctigien SPI (sériel, paralléle,
indépendant) visant a caractériser la nature dasaes entre les différents systemes
qui serait spécifigue au processus mis en jeu.iAlmsformation est encodée de
maniéere sérielle allant successivement du systamepmtésentations perceptives a la
mémoire épisodique, puis stockée en parallele dessdifférents systemes de
mémoire et récupérée de facon indépendante (Tyhi8g§5, 2001 ; Tulving et
Markowitsch, 1998). Ceci suppose que l'encodagefafmations en mémoire
épisodique est tributaire du succés de lI'encodames de systeme de mémoire
sémantique. En revanche, la relation inverse pastvalide. En ce qui concerne le
stockage, les aspects sémantiques et épisodiqudsnidemation sont stockeés
indépendamment, respectivement en mémoire sémant&juépisodique. Leur

récupération est par conséquent indépendante @adelx systéemes.
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FIGURE 1. Schéma synthétisant le modéle structuro-fonctiodedl mémoire de
Tulving et états de conscience associés (Tulvieg5,11995).



D’autre part, la dimension explicite-implicite ed¢finie pour chague systéme. La
mémoire procédurale et le PRS ont un encodageeet@aupération implicite, alors

que, pour la mémoire épisodique, ces deux processusexplicites. Dans le cas de
la mémoire sémantique, l'information est encodépliexement, mais récupérée
implicitement.

Ce modele prédit parfaitement deux types d’amreasiérograde : celle consistant en
un déficit sélectif pour l'acquisition d’informatis épisodiques (e.g. Vargha-
Khadem et al., 1997) et celle comprenant un déficitquisition des informations

sémantiques et épisodiques. De méme pour 'ammésigrade, ce modele permet
d’expliguer une atteinte sélective de la récupénaties informations épisodiques
(e.g. Manning, 2002), un déficit spécifigue de pEmation pour la mémoire

sémantique (e.g. Manning et al., 2005), ainsi ge’'witeinte simultanée de la
récupération épisodique et sémantique. Le poinbldaide ce modele est

I'impossibilité de rendre compte d’'un déficit isopur la mémoire sémantique,
comme on I'observe chez des patients déments sigmest Simons et al. (2001) ont

ainsi rejeté lI'idée d’'un encodage sériel et onppez un modéle « inputs multiples ».

Mémoire épisodique / mémoire autobiographique bpgFmes de terminologie

Le concept de mémoire épisodique a beaucoup éwdpéis sa définition initiale
(Tulving, 1972 ; 1983). Actuellement, il ne renvgikis simplement & un type de
mémoire évalué par des stimuli de laboratoire pmuptexes, notamment le rappel
des listes de mots et des tests de mémoire denaissance. En effet, la mémoire
épisodique est un systeme neurocognitif unique, gerimet la remémoration
consciente des souvenirs autobiographiques, acapmpades caractéristiques
phénoménologiques (perceptions, pensées, sentineésentes lors de I'expérience
vécue, et située dans leur contexte spatial etdeshfrulving, 2001, 2002). Il s’agit
d’'une faculté proprement humaine (Tulving, 2005) tgpose sur trois notions
fondamentales : le modele d’intégrité de s@lff, la conscience autonoétique et le
temps subjectif qui permet de revivre mentalemeng&vénement de son passé ou
planifier un événement de son futur (Tulving, 208002, 2005).

Dans ce travail de these, notre intérét a portéasorémoire eépisodique en référence

a sa définition actuelle (Tulving, 2001, 2002, 200Gn accord avec la littérature



récente dans ce domaine, (e.g. Gilboa, 2004), nbliserons le terme de mémoire
autobiographique.

D’aprés Kopelman et Kapur (2001), la mémoire awgtaphique se référe au rappel
d’événements passés personnels, situés dans wextorpatio-temporel spécifique.
La mémoire épisodique est un terme plus vaste, camapt les souvenirs

autobiographiques, mais également les performanéescertaines taches

d’apprentissage (rappel d’'une liste de mots, panmgie).

D’autre part, sur la base de I'observation cliniglien patient (KC) qui ne peut

évoquer aucun souvenir autobiographigue, mais desmaissances personnelles,
Tulving (1988) suggere I'application de la distinat épisodique/sémantique au
domaine de l'autobiographie. Cette distinction @ éemblée largement acceptée

(e.g. Kopelman et al., 1989) ; nous I'adoptons &gaint dans cette these.

1.1.2. Le modele architectural de la mémoire autobiogragbe de
Conway

Conway (1992 ; 1996 ; Conway et Bekerian, 198bnway et Pleydell-
Pearce, 2000) a proposé un modele architecturial ehmoire autobiographique qui
repose sur le postulat que les souvenirs autolpbgyaes sont des constructions
mentales, dynamiques et transitoires, généréestia fane base de connaissances

sous-jacente, sous l'influence d’'un modele d'intégie soi.

La base de connaissances de la mémoire autobiograph

La base de connaissances de la mémoire autobioguapbomporte trois types de
représentations, organisés hiérarchiguement danileplus abstrait et générique au
niveau le plus spécifique en terme de contenu d¢emps (voir fig.2). Lepériodes
de vieconstituent le niveau le plus général. Elles gpoadent a de longs segments
de vie, mesurés en années ou décennies, avec unatéme fin et contiennent les
connaissances sur les personnes de l'entouragelieles, les actions et les
sentiments. Bien que distinctement représentéem@moire a long terme, elles
peuvent se chevaucher temporellement et se regrampeéhémes généraux. Au
niveau intermédiaire se situent légénements générguglus spécifiques et plus

hétérogénes que les périodes de vie. lls se mdsemejours, semaines ou mois et
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comprennent a la fois des événements répétés vdasments étendus supérieurs a
une journée, ou encore des événements liés paheémet Le niveau le plus
spécifique est constitué par légenements spécifiqugai correspondent au registre
phénomeénologique des souvenirs (Conway, 1992).’alyjits d’épisodes précis,
uniques, comportant des attributs perceptivo-seglspsouvent des images visuelles
(Brewer, 1986 ; 1996). L'accés aux détails spéadi| se fait toujours en ordre

chronologique (Conway et Pleydell-Pearce, 2000).

~ Théme du travail Théme des relations
(= ) )
PERIODES b ; il
DE VIE |
- COLOCATION
EMPLOI CHEZ « X »} AVEC « N » ]
\ | Golters chez
Formations & \ Grand-pere
EVENEMENTS e
GENERAUX
M
o
DETAILS
SPECIFIQUES I [

FIGURE 2. Base de connaissances autobiographiques dans |leélendd Conway :
périodes de vie, événements généraux et détaitifigpés (Conway, 1996 ; Conway
et al., 1999Db).
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Modele d’'intégrité de soi, cohérence et corresparmga

Conway et Pleydell-Pearce (2000) développent égalena notion de modele
d’intégrité de soi Working self. Cet ensemble actif de buts actuels de l'individu
contréle I'encodage et la consolidation d’'un nougeénement (un événement ne
sera retenu que s'’il est en accord avec les butlacdu sujet). Il intervient dans
l'accés a la base de connaissances autobiograghigueégalement dans la
récupération en modulant la reconstruction d’'urveair personnel. Par ailleurs, les
buts actuels du sujet sont contraints par notréoihés personnelle. La mémoire
autobiographique et le modeéle d’intégrité de sot stonc intimement liés.

Les concepts decohérence et correspondancereprésentent deux demandes
simultanées, mais contradictoires, qui influencentreconstruction des souvenirs
autobiographigues (Conway, 2005). Le premier tendaiee en sorte que les
souvenirs personnels soient en accord avec le mati@tégrité de soi, le second

implique que le souvenir autobiographique soitlédel'expérience initiale.

Construction des souvenirs autobiographiques

Les souvenirs autobiographiques ne sont pas deSseations statiques du passé,
mais consistent en la construction d’un patronistabparticulier de représentations,
activé a partir des trois types de connaissancdsbiagraphiques décrites
précédemment (Conway, 2001). Les souvenirs autodgdpigues peuvent étre
construits soit par un processus de récupératipgétiératif, soit par un processus
direct.

Le processus de récupération génératif est intemtioet contrdolé. Il nécessite que le
sujet se place en « mode de récupératiomtsi€val mode Conway et al., 1999a ;
Conway et Pleydell-Pearce, 2000 ; Conway, 2001).6Gx# spécifique fait référence
a l'intention consciente du sujet de récupérer auvenir autobiographique, ce qui
donne lieu a une recherche active d’informationgiqadieres, nécessaires a la
construction de ce souvenir. Le processus de réatipé génératif implique trois
étapes: a) une phase d'élaboration d'indices, hg yphase de recherche
d’'informations, c) une phase d’évaluation/vérifioatdu produit de cette recherche.
Il est itératif (généralement I'acces aux évenemeapecifiques nécessite plusieurs

cycles de récupération), contrdlé par le modeletéjrité de soi et demande

12



d'importantes ressources attentionnelleffoftful). L'acceés aux connaissances
autobiographiques est un processus indirect, entoxeoir » : il passe par les

périodes de vie qui vont permettre d’indexer degnéments généraux, avant
d’aboutir aux événements spécifiques.

Le second processus de récupération, dit direcsjgaé le rappel spontané,

involontaire, et instantané d'un souvenir autobapdrique a partir dindices

(généralement sensori-perceptifs) directement feypar I'environnement externe.

Ces indices vont interagir directement avec le auivde plus spécifique des

connaissances autobiographiques, auquel vonttsehat des événements généraux

qui activeront la période de vie correspondante.

Correspondance entre les conceptions de Tulvimg miodele de Conway.

Le rapprochement entre le modele de Conway et@awonceptions de la mémoire
a eté effectué par Conway et Pleydell-Pearce (200@un type de connaissances
décrit dans le modeéle de Conway ne correspondtdireant au concept de mémoire
épisodique de Tulving (1972, 1983, 1985). En rehen I'association entre des
détails spécifiques et des événements générauxiahoune représentation, certes
transitoire et non stockée en mémoire a long tempe,semble équivalente a la
notion de mémoire épisodique de Tulving. Par aifleles périodes de vie et les
événements généraux pourraient étre considérésrere tde mémoire sémantique
personnelle (Conway et Pleyell-Pearce, 2000) ;isande les détails spécifiques
auraient des caractéristiques communes avec leensgstde représentations
perceptives et épisodiques (Conway, 1992, 199d)nHa conscience autonoétique
apparait comme un concept important dans les demdél®s présentés. Elle est
associée a I'imagerie mentale et permet d’avaselgtiment que le souvenir construit

est bien un événement vécu dans notre passe.

1.2. Mémoire des faits publics

Les connaissances que nous possédons conceraa@wéleements de la vie
publigue sont référées dans la littérature sougrs@s terminologies mémoire
narrative (Larsen, 1988), mémoire historique (Brown, 1990), mémoire

evénementielléThomas-Anterion, 1995) ou encareémoire collectivédSchuman et
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Rieger, 1992). Ces différents termes, malgré desces subtiles, renvoient tous a
I'idée que les événements du passé sont partagés gaoupe, qu'il s’agisse d’'une
petite communauté ou d'une société entiere. Les faublics comprennent des
événements historiques anciens qui ont eu lieutavaine naissance et que nous
intégrons dans notre savoir de maniére didactimess également des événements
contemporains de notre propre histoire (Thomas##oriéet Puel, 2006). Les
informations concernant les personnes célebresestél/énements publics sont
considérés comme appartenant a la mémoire sémargayula trés grande majorité
des auteurs, dont Tulving (1983, 2002), dans laungesu il s’agit de connaissances
surapprises et décontextualisées. Ces connaissarm@sairement a la mémoire
autobiographique, n'impliquent pas le soi, ellescoeaespondent pas directement a
des situations vécues, mais sont généralement sssqu travers des sources

indirectes comme les médias et les discussionsauedi (Piolino et al., 2000).

1.2.1. Modéle hiérarchique de la mémoire historique de Bno

Brown (1990) a proposé un modele de la mémoireriigie qui postule trois
types de connaissances organisés hiérarchiqueraasatld mémoire a long terme :
les événements publicdes récits publics (structures narratives) et lggriodes
historiques Lesévénements publiggeprésentent les unités de base. Chacune de ces
unités comprend différentes composantes qui débBnis les propriétés
fondamentales de I'événement (les noms des proistgen leurs réles respectifs,
l'action, le lieu, la date et l'un ou lautre détaparticulier concernant les
circonstances). Certaines de ces composantes pfeétrenpartagees par d’autres
événements. De plus, un événement important néestirque rarement de maniére
isolée. En général, il s’enchevétre dans un résmauplexe de causes et de
conségquences, qui elles-mémes peuvent donner loes &8vénements médiatisés.
L’ensemble de ces connaissances va former desiassos dans la mémoire a long
terme, s’étoffer grace a de nouvelles informatiapgortées par les médias et former
un récit publig qui comporte les différents faits publics etlieas qui les unissent.
Enfin, lesrécits publicsqui partagent des caractéristiques temporelldsetatiques,
appartiendraient a dgseriodes historiquesCes derniéres constituent le niveau le

plus général d’'organisation de ce modele.
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1.2.2. Interactions entre la mémoire des faits publics latmémoire
autobiographique

Les connaissances des faits publics peuvent padtie associées a un
contexte personnel plus général (e.g. Brown ¢efl8B6 ; Larsen, 1992). Ainsi, pour
situer dans le temps un événement public, on @ggrocher cet événement d’'une
période de vie personnelle (Friedman, 1993) ou daovenir autobiographique
(Brown, 1990).

De maniére exceptionnelle, les informations contetkts d’acquisition d’un
événement public peuvent étre conserveées. Le pajgdtalors rappeler précisément
les circonstances dans lesquelles il a appris énaxent dont la caractéristique est
d’étre inattendu, spectaculaire et émotionnel. £&esenirs vivaces et résistants sont
appeléssouvenirs flashs(Brown et Kulik, 1977 ; voir Conway, 1995 poureun
revue).

Récemment, Westmacott et al. (2001 ; 2004 ; Wesithat Moscovitch, 2003) se
sont intéressés a linteraction entre la mémoiresoéliqgue et sémantique et ont
postulé que I'expérience autobiographique pouvaiiraun impact sur le contenu et
I'organisation de la mémoire sémantique. lls omtoiuit la notion de signification
autobiographique qu’ils ont défini comme « des smirg personnels spécifiques
comportant des détails épisodigues et un contexéel’qn associe a des concepts
sémantiques non personnels. » (Westmacott et @4 2 p.25). Ces auteurs ont
suggéré gque certains concepts sémantiques pouvaemborter une composante
episodique appartenant a la mémoire autobiographiga plus de la composante
sémantique. Cette idée se base sur l'observatioiqué d'un patient dément
sémantique qui présentait une plus grande fanéigrour les noms célebres jugés
les plus mémorables de par leur pertinence perfienpar un groupe apparié au
patient et donc certainement par le patient lui-e&Westmacott et al., 2001). Les
résultats d’une expérience réalisée chez des sgats (Westmacott et Moscovitch,
2003) soutiennent leur hypothese. En effet, Wesbthaat Moscovitch ont étudié
'influence de la signification autobiographique nda la représentation et
I'organisation sémantique des personnes célébms. ¢&la, ils ont demandé a des
sujets sains d’appliquer le paradigme R/K a dessndencélébrités. lls ont constaté
gue les sujets obtenaient de meilleures perfornsarere tests de rappel, de
reconnaissance, de jugement de célébrité et deseitde lecture pour les noms
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présentant une signification autobiographique ées@mparé a ceux présentant une
signification autobiographique faible. Westmacott ad (2004) se sont ensuite

penchés sur les structures sous-tendant les censéptantiques pourvus d’une
composante épisodique. lls ont montré que les mgatieléments sémantiques
présentent le méme avantage que les sujets saunslgm concepts sémantiques
possédant une forte « coloration » autobiographidhies résultats ne sont pas
retrouvés chez les patients Alzheimer ou ceux sanffide Iésions temporo-meésiales.
Au vu des caractéristiques anatomo-cliniques defs tronditions neurologiques

étudiées, les auteurs postulent que la composatdeiagraphique dépend du lobe

temporal médian.

1.3. Anatomie du lobe temporal médian

Le lobe temporal médian occupe une position ckntdans le systéme
limbique et posséde de multiples connexions awamygdale, le fornix, les corps
mamillaires, les noyaux antérieurs et dorso-médiathalamus, le gyrus cingulaire
et la région orbito-frontale (voir fig. 3a). Il cqrte un ensemble de structures
interconnectées : I'hippocampe proprement ditpfocampus properou corne
d’Ammon), le gyrus denté, le complexe subiculaite les cortex entorhinal,
périrhinal et parahippocampique (Amaral, 1999 ;dreex et Amaral, 2000 ; Squire
et al., 2004 ; voir fig.3b).

On observe des divergences entre les terminolaigieifférents auteurs, ce qui peut
mener a une certaine confusion. D’aprés la terrogielproposée par Amaral et ses
collaborateurs, I'hippocampe comprend I'hippocarppaprement dit l{ippocampus
proper ou corne dAmmon, CA1 a CA4) et le gyrus dentés @ateurs parlent de
formation hippocampique pour désigner le regroupgne I'hippocampe, du
complexe subiculaire et du cortex entorhinal; etvisdnt le gyrus
parahippocampique en cortex entorhinal (ou gyrustéresur) et cortex
parahippocampique (ou gyrus parahippocampique mpestE Moscovitch et al.
(2005), quant a eux, utilisent le terme de compleip@ocampique plutdt que celui
de lobe temporal médian et n’incluent pas le coratorhinal dans la formation
hippocampique, tout comme Van Hoesen et al. (1995).
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FIGURE 3 : Lobe temporal médian. a. Coupe sagittale ; b. Caxgrenale.

17



Le lobe temporal médian constitue une zone d’istiégn de I'information qui se
complexifie au fur et a mesure que l'on passe destex périrhinal et
parahippocampique au cortex entorhinal et enfin’hipdocampe (Lavenex et
Amaral, 2000). Les cortex périrhinal et parahippopejue recoivent des
informations des aires néocorticales uni et polyaies (Suzuki et Amaral, 1994a).
lIs sont interconnectés entre eux et avec la faondtippocampique, notamment le
cortex entorhinal, auquel ils fournissent envir@uxitiers des afférences (Insausti et
al., 1987), et qui est lui-méme la principale seudtafférences vers I'hippocampe
(e.g. Witter et Amaral, 1991). L’ensemble de cesnexions est généralement
réciproque (Lavenex et Amaral, 2000 ; Suzuki et Aahal994b). Les cortex
périrhinal et parahippocampique recoivent les effées de I'hippocampe et du
cortex entorhinal et se projettent sur les cort@sgbciations uni et poly-modaux
(Lavenex et al., 1998). De plus, ces structuresgigent €également aux processus de
mémoire ; elles sont donc plus qu’une simple iaiEEfpour la communication entre
la formation hippocampique et les régions néocalgi (Lavenex et Amaral, 2000).
D’autre part, il existe de nombreuses connexiongréques entre I’hippocampe, le
cortex entorhinal et 'amygdale (Amaral, 1986 ;1p87

Enfin, s’il est admis de maniére consensuelle @sestructures du lobe temporal
médian et leurs connexions sont essentielles msufdnctions mnésiques, dans la
mesure ou elles interviennent dans I'encodage etdasolidation des traces
mnésiques, leur rdle dans le rappel d’épisodesopeeds anciens demeure

controversé (Cipolotti et Moscovitch, 2005; SqutéBayley, 2006).

1.4. Théories de la consolidation de la trace mnésique

L’idée selon laquelle I'information nouvellementcaise est « labile » et
devient progressivement fixée sous forme plus stablcours du temps est ancienne
(Ribot, 1881). La recherche de cas damnésie reddeg est la clé de la
compréhension du processus de consolidation adotigs long terme, du réle des
différentes régions cérébrales impliquées et deactaistiques de linformation

traitée.
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1.4.1. Modéle standard (Alvarez et Squire, 1994; SquireAdvarez,
1995)

L’équipe de Squire a développé un modéle qui p@giue le processus de
consolidation débute des lors que les informatiods, différentes modalités
sensorielles, initialement enregistrées au nivaané&bcortex sont reliées entre elles
(binding) sous la forme d’une trace mnésique par I'hippquaet d’autres structures
du lobe temporal médian et du diencéphale. Le phéne de « liage » initial a une
durée maximale de quelques minutes et est imméakatiesuivi par la consolidation
a long terme. Au début de ce processus, I'hippoeaetpses structures adjacentes
sont nécessaires a la recupération de I'engramraés kaur contribution diminue
progressivement au fur et a mesure que la consolidavance. En effet, la
coactivation répétée des multiples régions dispsrs@u néocortex par
I'intermédiaire du lobe temporal interne crée enhfoece graduellement les
interconnexions néocorticales. Les connexions teai@s hippocampe-néocortex,
nécessaires a la cohérence de la trace mnésiquepléce progressivement a des
connexions cortico-corticales stables et permaseritthippocampe exerce donc
uniguement le réle d'un index temporaire, et ceepghdamment de la nature de
I'information a rappeler. En effet, ce modéle repesr une conception structurale de
la mémoire déclarative (Squire et Zola-Morgan, 1966 par conséquent, il ne
distingue pas la mémoire épisodique de la mémdaneastique. Il ne permet donc
pas de rendre compte de la dissociation épisodigmantique si souvent observée
en clinique lors de lésions temporales interneg. (¢argha-Khadem et al., 1997 ;
Gadian et al., 2000).

De plus, s'il explique bien les cas présentant éficil rétrograde temporellement
limité (e.g. Bayley et al., 2003 ; Kapur et Brook€99 ; Reed et Squire, 1998), il
rend difficilement compte des cas d’amnésie réadgrs’étendant sur plusieurs
décennies (e.g. Kartsounis et al.,, 1995), voire lauvie entiere du patient (e.g.
Warrington et Duchen, 1992). Dans ce dernier kagrait nécessaire de conclure
gue le processus de consolidation peut durer tawte d’'un individu.

Enfin, Squire et ses collaborateurs postulent queelérité de I'amnésie rétrograde
est fonction de celle de 'amnésie antérogradeyuiene permet pas d’expliquer les

cas d’amnésie rétrograde isolée (e.g. Manning, 2002
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Les critigues émises a I'égard de la théorie stahdat amené a la formulation

d’une théorie alternative.

1.4.2. Modéle des traces multiples (Nadel et Moscovitc@917)

L’équipe de Nadel et Moscovitch a proposé la tieedes traces multiples
(Moscovitch et al., 2005, 2006 ; Nadel et Moscdvitd997, 2001 ; Nadel et al.,
2000). Cette théorie postule que I'hippocampe va ébllicité pour la récupération
des souvenirs épisodiques nécessitant un contpatals indépendamment de leur
ancienneté. Elle partage toutefois des points comsnavec le modéle standard de
Squire, notamment ['étape initiale de «liage »binding), également
appeléeconsolidation a court termeu processus de cohésidMoscovitch et al.,
2005). La trace mnésique consiste alors en un drieeame liens entre les neurones
du lobe temporal médian et ceux du néocortex. &aunite, chaque réactivation de la
trace mnésique va avoir pour conséquence la crédtime nouvelle trace qui va
partager plus ou moins d’informations avec I'épesatial et qui va étre encodée et
consolidée a son tour. La répétition de ce procepsaduit des traces multiples liees
a I'evénement original. Ainsi, les souvenirs épigads anciens sont associés a un
nombre important de traces distribuées dans des a#érébrales étendues et sont
donc moins affectés que les souvenirs récents sndealésions minimes de
I'hippocampe. Par contre, une Iésion tres étendumelwit a une perte des souvenirs
épisodiques et ce sans gradient temporel. L’inftionasémantique, quant a elle,
finit par étre stockée indépendamment de son ctmtelapprentissage et son
contenu peut alors étre rappelé sans le concourkippocampe. Ce modéle permet
d’expliquer les déficits plats pour le rappel densmirs autobiographiques, avec des
connaissances sémantiques préservées (Chan2&i(d;,Cipolotti et al., 2001).
Quelle gque soit la théorie considérée, les lobagpbteaux médians jouent un role
crucial dans le liage et I'indexage des représemtstmultimodales, stockées dans le

néocortex posterieur, d’'un événement.

1.5. Apport des études Iésionnelles

Jusqu’a I'avénement des techniques de neuroin@d@nictionnelle, I'étude

de patients souffrant de lésions cérébrales divegaelocalisées a été le seul moyen
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d’identifier les structures cérébrales sous-tendantmémoire du passé. Cette
approche lésionnelle est a l'origine d’hypothéseand a I'importance d’'un certain
nombre de structures cérébrales dans les procdesésupération des informations
mnésiques passeées. Ces structures comprennenniErenzentrale le lobe temporal
(voir Spiers et al., 2001 pour une revue), maisledgant la jonction fronto-
temporale, le cortex préfrontal et le néocortextgisur particulierement le carrefour
temporo-pariéto-occipital (Kopelman, 2002a, 2002¥pus n’exposerons ici que
quelques exemples de déficits consécutifs a dess exclusivement temporales
(voir tableau 1), et non liees a une épilepsie (@s seront présentés de maniere

détaillée dans le chapitre suivant).

Auteurs Lésions Mém.| Mémoire du passé
antéro.| EA | SP | FP: PC

De Renzi et al. (1987) lobe temporal gauche (parférieure, + + o+ - -

antérieure et postérieure)

De Renzi et Luchelli (1993) hypométabolisme biterapo +* - +-| - -
(partie postérieure et supérieure) |
Fujii et al. (1999) |ésions des lobes temporaux iaréd +/- gt gt gti -
Kapur et Brooks (1999): BE discrétes lésions bibggmpiques +/- gté + nt
Kapur et Brooks (1999): LC Iésions des lobes tempomeédians - + / ng g:t ot
Kapur et al. (1996): cas 2 atrophie du lobe tempgaache, +/-* - nt - nt
Iésion de l'uncus et hippocampe droit
McCarthy et Warrington (1992)) |ésions des lobesp@raux médians, - - + I+
prédominantes a droite
Reed et Squire (1998): AB et LEsions des lobes temporaux médians - /- %++/- +/- +/-
Reed et Squire (1998): EP Iésions des lobes teanpanédians - gti ot -
et des pobles temporaux
Reed et Squire (1998): GT Iésions temporales é&ndu - - - - -
prédominantes a gauche |
Steinvorth et al. (2005): WR Iésions des lobes m@mapx médians - - + gt g
Thomas-Antérion et al. (2001)| Iésions temporalésrires étendues, +/ +

prédominantes a gauche

TABLEAU 1. Profil de 'amnésie de patients présentant uneolésdu lobe

temporal. EA : épisodes autobiographiques, SP :asdique personnelle, FP : faits
publics, PC : personnes célebres ; + . préservation perturbation, gt : gradient
temporel de Ribot, * : présence d’un oubli accéléré non testé.
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1.6. Neuroimagerie fonctionnelle

Les techniques de neuroimagerie fonctionnelle péent I'enregistremenn

vivo d’informations sur le fonctionnement cérébral nakmElles constituent un
progres majeur, car elles permettent de compléenfirmer ou infirmer, les
connaissances des bases neuroanatomiques de larmyé@uoquises grace aux études
lésionnelles.
La mémoire épisodique est un des premiers systaragsir été étudié au moyen de
paradigmes empruntés aux tests de laboratoire gagecet rappel ou reconnaissance
d’'une liste de mots, d’'images, etc.). De facontnetment consistante, ces travaux
tendent a montrer l'activation du cortex préfrontainsi que du lobe temporal

médian, lors de I'encodage et de la récupératioriaimations épisodiques.

Neuroimagerie fonctionnelle de la mémoire autobamirique

Vingt-quatre études en neuroimagerie fonctionngertant sur la mémoire
autobiographigue ont été répertoriées dans la arébse de Svoboda et al. (2006).
Les résultats indiquent [I'activation d'un réseauuno@al distribué médian,
prédominant a gauche dont le noyau inclut les ggotéfrontal (médian et ventro-
latéral), temporal (latéral et médian) et cing@gpstérieur et rétrosplénial, ainsi que
la jonction temporo-pariétale et le cervelet. Cérgrad’activation est similaire a
celui rapporté dans la revue de Maguire (2001)ept& le fait que dans cette
derniere, le pble temporal faisait également padies structures les plus
frecquemment activées. Svoboda et al. (2006) onteggant rapporté un réseau
d’activation secondaire, retrouvé dans un quarh&iers des études. Ces régions
comprennent le thalamus, I'amygdale, les cortexrgméal dorsolatéral, cingulaire
antérieur, orbitofrontal médian, temporo-polair@etipital. Enfin, le réseau tertiaire
fait référence aux régions les plus rarement agsivians les études de neuroimagerie
fonctionnelle portant sur la mémoire autobiographkiq

Plus de 50% des publications a ce jour, d'apredb&d@ et al. (2006) rapportent des
activations du lobe temporal médian, en relatioecades taches de récupération des
souvenirs autobiographiques. Maguire (2001) suggeeel’hippocampe gauche est

nécessaire pour la récupération de détails corebsxtu
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Quelques études de neuroimagerie fonctionnelleose en outre focalisées sur le
r6le de I'hippocampe en fonction de I'anciennetésduvenir. A ce jour, les résultats
restent équivoques puisque certains auteurs olmderume activation de
I'hippocampe pour les souvenirs épisodiques ana¢mécents (Addis et al., 2004 ;
Conway et al., 1999a ; Gilboa et al., 2004 ; Gnaled al., 2003 ; Ryan et al., 2001),
tandis que d’autres trouvent une activation hippgmgue plus importante pour les
souvenirs autobiographique récents comparés auaren@Niki et Luo, 2002 ; Piefke
et al., 2003). Cependant si la vivacité du souvetiau I'importance de I'événements
pour la personne sont contrblées, I'age du souveaimodule plus l'activation

hippocampique, la vivacité et le retentissemensqamnels « 'emportent » sur 'age.

Travaux de Maguire et collaborateurs

Seule I'équipe de Maguire a étudié les différertesposantes de la mémoire du
passé (Maguire et Mummery, 1999 ; Maguire et 8002, Maguire et al, 2001).
Maguire et Mummery (1999) ont étudié au moyen denaographie par émission de
positions (TEP) la récupération de quatre typesepeésentations en fonction de
deux dimensions : la spécificité temporelle (T)aepertinence personnelle (P). Les
auteurs distinguent ainsi quatre classes de rapsisms mnésiques : les souvenirs
autobiographiques (pertinents d’'un point de vuesquamel et situés dans le temps,
P+T+), les faits autobiographiques (pertinents ggomt de vue personnel, mais sans
contexte temporel, P+T-), les événements publicaiténu non personnel, mais
possédant un contexte temporel (P-, T+) et lesaisaances générales (contenu non
personnel et non situé dans le temps (P-, T-).

Quelques semaines avant la session expérimergalsujets doivent répondre a un
questionnaire portant sur les informations pershesiesur les événements publics et
les connaissances générales. Durant I'examen en [EERujets écoutent une série
de phrases, extraites des réponses du questiomtaimvent répondre vrai ou faux
dans un délai maximum de 8 secondes. Les résuttatgrent des activations
communes aux quatre types de représentationadit ©’'un réseau neuronal étendu
prédominant a gauche et comprenant le cortex prfronédian, le gyrus temporal
antéro-latéral, le pble temporal, I'hippocampegyeus parahippocampique, le cortex
cingulaire postérieur et la jonction temporo-pai€t Les comparaisons

additionnelles indiquent I'implication plus imponta du cortex préfrontal médian,
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du péle temporal et de [I'hippocampe lors de [I'évimra de souvenirs
autobiographiques, ainsi que l'activation spéciéigle la jonction temporo-pariétale,
bilatéralement, lors du rappel de souvenirs ouaite utobiographiques.

Cette étude a été répliguée en imagerie par résenaragnétique fonctionnelle
(IRMf, Maguire et al., 2000). La méthodologie demeean tout point identique, mais
les auteurs introduisent des analyses de connécteffective. La connectivité
effective renvoie a la maniere dont des régionglrétes distinctes interagissent et
s’influencent mutuellement lors de la réalisaticnne tache. Les résultats obtenus
sont fortement similaires a ceux obtenus précédeminia seule différence est
l'activation du pble temporal droit pour I'ensemblges quatre types de
représentations. Les auteurs ont montré d’'une gaet)a connectivité effective entre
'hippocampe et le gyrus parahippocampique, ainsi'ermjre le gyrus
parahippocampique et le pbéle temporal lors de leupération de souvenirs
autobiographiques. D’autre part, la force de commexntre le gyrus temporal
moyen et le pble temporal est augmentée lors dpetage faits publics et de
connaissances geneérales.

Dans une autre étude en IRMf, Maguire et al. (20@tlidient la récupération
d’événements autobiographiques et d’événementscguidicents et anciens. On peut
remarguer que ces auteurs considéerent ces deus tigpsouvenirs comme faisant
partie de la mémoire épisodique du fait d’'un cotgespatio-temporel précis. Les
résultats montrent une augmentation de l'activatilon cortex préfrontal ventro-
latéral, essentiellement droit, lors de la récugp@mades souvenirs autobiographiques
récents, qui diminue au fur et a mesure avec lam@té des souvenirs. Cette
différence ne s’observe pas pour les événementscpuducune modification de
I'activation de I'hippocampe n’est mise en évidemge fonction de lintervalle de
rétention et ce quel que soit le type d’événements.

Ultérieurement, Maguire et Frith (2003a) ont condgdas activations de sujets jeunes
et agés lors du rappel d’épisodes/faits autobidgoaes, d’événements publics et de
connaissances sémantiques générales. Les sujetsaéfig¢ent non seulement les
cortex frontal médian et rétrosplénial, I'hippocampgauche, comme les sujets
jeunes, pour le rappel de souvenirs autobiogragsigcomparés aux autres types de
mémoire, mais également I'hnippocampe droit, aing tg cortex temporal moyen
bilatéralement. Les deux groupes activent des négagrébrales similaires pour les

autres types de mémoire. De plus, dans les deuxpgsp deux régions sont plus
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activées pour le rappel de faits autobiographiqpes rapport a celui de

connaissances geénérales : le cortex frontal méetida cortex rétrosplénial. Enfin,

chez les sujets jeunes, le rappel d’événementsicgullomparé a celui de

connaissances générales montre une activation s §pntal moyen gauche et du
cortex temporal moyen gauche. Pour les sujets agés, méme comparaison revele
une activation bilatérale des gyri frontaux moyens.

Dans une derniere étude, Maguire et Frith (200&iseovent que les hippocampes
gauche et droit, le cortex frontal médian et leteométrosplénial sont davantage
activés lors du rappel de souvenirs autobiogragsaue lors de celui d’événements
publics. En revanche, l'activation du gyrus tempaapérieur gauche est plus
importante pour les événements publics comparésauxenirs autobiographiques.
Ces auteurs rapportent une activation de I'hipp@samauche a la fois pour les
souvenirs autobiographiques anciens et récentsnestactivation de I'hippocampe

droit uniguement pour les souvenirs autobiograpgsqécents.

Neuroimagerie fonctionnelle de la reconnaissanceusages celébres

Quelques travaux ont également porté sur les wsagiebres. L'étude de Gorno-
Tempini et Price (1998) a montré que les aireshcétés activées pour les personnes
célebres (visages ou noms) comparées aux persdnnesnues comprennent
spécifiguement le gyrus temporal moyen gauche gbration temporo-pariétale
gauche, mais également le précunéus et le lob&afno@dian. Leveroni et al. (2000)
ont rapporté que la reconnaissance des visagedreglépar rapport a la
reconnaissance de visages inconnus était associge r@seau neuronal étendu
impliquant les régions temporo-mésiales (notamniémppocampe gauche et le
gyrus parahippocampique droit), temporales latératepréfrontales. En revanche,
Haist et al. (2001) mettent en évidence une adbinatippocampique uniquement
pour les célébrités récentes, les célebrités anegeptant associées a l'activation du
cortex entorhinal. Bernard et al. (2004) obserwerd activation hippocampique lors
de la reconnaissance des visages célébres antiedceats. Douville et al. (2005)
trouvent des résultats similaires en utilisantr@ss célébres.

D'autre part, Denkova et al. (2006) se sont ing#¥es a la composante
autobiographique et a la composante sémantiqueal@saissances concernant les

visages célebres et ont montré que seule la preraaivait le lobe temporal médian.
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En conclusion, sur la base des études décrites dette section, le lobe
temporal, notamment médian, apparait activé de amanelativement constante pour
'ensemble des taches de mémoire du passé. Leséedsnde neuroimagerie
fonctionnelle semblent ainsi confirmer et précifs connaissances issues de la
littérature clinique sur le r6le de ces structures.
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2. NEUROPSYCHOLOGIE CLINIQUE DE L’EPILEPSIE DU LOBE
TEMPORAL

La pathologie sur laquelle porte notre intérétsdaatte these doctorale est
'ELT. Avant de développer les aspects neuropsyagigues de cette derniere, nous
poserons quelques reperes historiques et rappadlées données épidémiologiques.
Nous passerons également en revue les caractéestide 'ELT, présenterons le
traitement chirurgical et aborderons les réperomssipsycho-sociales. Nous nous
pencherons ensuite sur les fonctions mnésiques ¢&hY, avant et apres
lobectomie temporale, en nous étendant particuieng sur la mémoire du passe, et

finirons par les conséquences de la pathologiéesuautres fonctions cognitives.

2.1. L'épilepsie du lobe temporal

2.1.1. Les grandes dates de I'histoire de I'épilepsie

Le termeépilepsieapparait dans la langue francaise en 1503; ifoesté a
partir du latinepilepsiaqui dérive du verbe grec smiaupavey » que l'on peut
traduire par saisir, attaquer par surprise.

Le premier document traitant de I'épilepsie est taigette babylonienne datant de
2000 avant J.-C. Cette derniere met en valeur dact&re surnaturel de I'épilepsie,
chaque type de crise étant associé au hom d'uit espd'un dieu, le plus souvent
malfaisant. Bien qu'Hippocrate affirme, dés 400ravad.-C., qude mal sacréest
une maladie causée par un déréglement cérébrahdercourroux des Dieux, l'idée
de I'épilepsie comme maladie neurologique n'a comeée& prendre racine qu'aux
XVllle et XIXe siecles de notre ére. Dans tout icéervalle, ce sont des conceptions
surnaturelles qui ont prévalu, I'épilepsie étantvamnt assimilée a une possession
démoniaque jusqu’au XVe siecle.

Au XlXe siecle, des progres importants sont réalis@ns la terminologie, la
neuropathologie et le traitement des épilepsiessiAen 1815, Esquirol distingue le
Grand Maldu Petit Mal. La sclérose hippocampique est décrite pour la jgrenfiois
par Bouchet et Cazauvielh en 1825, puis par Sonenet880 (Sommer, 1880).
En1857, Locock établit I'efficacité des bromuresnooe premier traitement médical

de I'épilepsie. La premiere intervention neuro-glgicale curatrice chez un patient
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présentant des crises partielles est pratiquédipesiey en 1886 (Horsley, 1886).
Les origines de notre conception moderne de laopatysiologie de I'épilepsie
remontent également au XIXe siécle, avec les tvawd Jackson. En 1873, ce
neurologue londonien a émis I'hypothese que lsg<sd'épilepsie étaient provoquées
par des décharges électrochimiques brutales diéndems le cerveau et que le
caractére des crises était lié a I'emplacementlatf@nction du site des décharges
(Jackson, 1873). Les progrés sont également ditignes avec la mise au point de
la technique de ['électroencéphalogramme (EEG) [@Barger, qui permet
I'enregistrement du premier signal d’activité céedbd (Berger, 1929). A partir de
1938, Penfield et Jasper posent les fondements dhiturgie de I'épilepsie. Leur
ceuvre se prolonge par les travaux de Bancaud etirdeth qui concgoivent une
méthode pionniere dans I'exploration stéréotaxigs épilepsies (la stéréo-électro-
encéphalographie, SEEG ; Bancaud et al.,, 1970a Aéme époque, des progres
nosographiques vont permettre l'adoption d'un I|gggacommun par les
épileptologues du monde entier. En effet, les nattes de Gastaut conduisent a la
premiere classification internationale des crigaieptiques (Gastaut, 1970), révisée
en 1981. Puis, la classification internationale dgadromes épileptiques a été
adoptée en 1989. Elle se constituent de deux:ab@ee symptomatologique qui
différencie les crises généralisées des crisesle®céou partielles), et I'axe
etiopathologique qui distingue les épilepsies idibmues, symptomatiques et
cryptogéniques. Cette classification est actueltegns@ cours de révision ; les bases

de la future classification syndromique ont étédesgEngel, 2001, 2006a, 2006b).

2.1.2. Définitions et données épidémiologiques

L'épilepsie est une des affections neurologiquésorques les plus
fréquentes. Elle se définit par la récurrence dsesrépileptigues spontanées ; la
crise épileptique étant la conséquence d'une dgehgaroxystique, excessive,
hypersynchrone et auto-entretenue d’'une populagilis ou moins étendue de
neurones. Dans les crises généralisées, la déchmgeystique est d’emblée
propagée aux deux hémispheres et touche donc amdutient I'ensemble du cortex
cérébral. Dans les crises focales, la déchargexystique intéresse initialement un
secteur limité de structures corticales : la zqguikeptogéne.
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Des études ont montré que la prévalence de la madpdeptique est stable de par le
monde et se situe entre 0,5 et 0,8% de la popunlddallon, 2001 ; Jallon et al.,
2003 ; Sander et Shorvon, 1996). Au minimum, uetssiyir 200 souffre donc d’une
épilepsie active, mais un sujet sur 20 peut présemie crise épileptique unique a un
moment donné de sa vie (Shorvon, 1996). L’incidethes patients porteurs d’'une
épilepsie active est d’environ 50 pour 100 000 taaits et par an (Bell et Sander,
2002 ; Sander, 2003).

En ce qui concerne le pronostic, les données dapbgiues montrent que dans 20 a
30% des cas, les traitements médicamenteux ne fienhpas un contréle complet
des crises épileptiques (Annegers et al., 1979¥ance, si I'on considére qu'il y a
environ 400 000 épileptiques traités, 80000 a (dMED patients seraient

pharmacorésistants.

2.1.3. Caractéristiques de 'ELT

L’ELT est I'épilepsie focale la plus fréquente @eh 1996). Les crises
débutent généralement dans les structures tempésaias (Wieser et al., 1993), et
plus spécifiguement dans I'hippocampe (Spencel,e1200).

En ce qui concerne la sémiologie, les crises teal@®ise caractérisent par des acces
prolongés durant de une a deux minutes, avec oal agdration de la conscience,
frecquemment inaugurés par des signes subijectifssi(appelésaura ou signal-
symptomp Ces signes, quasiment toujours identiques chezmé@me patient,
annoncent le début de la crise et peuvent étradinateur fiable du site originel de
la décharge critique (e.g. Thomas et Arzimanogl@003b). Il peut s’agir de
manifestations viscéro-sensitives ; de manifestatemotionnelles ou affectives ; de
troubles perceptuels ou sensitifs. Lors d’'une camission temporo-mésiale, les
crises sont inaugurées par une sensation épigastascendante a laquelle fait suite
un arrét psycho-moteur avec fixité du regard eh&égence d’activités automatiques.
Ces derniéres comportent typiqguement des automedigmo-alimentaires a type de
machonnement, puis des automatismes gestuels sinmsidatéraux a la décharge.
La phase post-ictale se caractérise par une comfugrolongée, des troubles
aphasiques lors de I'implication de I'hémisphérend@mnt pour le langage (e.g.
Williamson et al., 1998) et une amnésie souventptera de I'épisode (seules les
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manifestations subjectives inaugurales sont mékes)s Les généralisations
secondaires sont rares (Fakhoury et al., 1994).

L’EEG intercritigue montre un foyer de pointes, mges lentes ou ondes lentes
temporal antérieur ou moyen unilatéral parfoisrmident. L'EEG critique, quant a
lui, montre typiguement une interruption unilatéralu bilatérale de I'activité de
fond, puis une activité rapide et de bas voltags bbcalisée, précédant la survenue
des premiers signes cliniques. Cette activité amggnprogressivement d’amplitude
et prend I'aspect de pointes ou d’ondes lentesmyghes diffusant progressivement
sur la région temporale (Williamson et al., 1993).

La tomographie par émission monophotonique (SPE@igrcritique réveéle
classiquement une hypoperfusion temporale inteléterslant au pole temporal et
aux structures temporales externes homolatérales.SBECT critique met en
évidence une hyperperfusion des structures tengmnaternes.

Dans 70% des cas, le substratum neuropathologigaentel de I'ELT mésio-
temporale est une sclérose hippocampique (BabbratrB 1987). La déperdition
neuronale, ainsi que la gliose s’étendent frequemirag-dela de I'hippocampe et
touchent 'amygdale et le cortex entorhinal (Cendésl., 1993 ; Falconer et al.,
1964 ; Margerison et Corsellis, 1966), d’'ou le terde sclérose temporo-mésiale
(Falconer et al., 1964).

Plus de 40% des patients atteints d’ELT ont degcaokents de crises fébriles
(Falconer, 1974 ; Williamson et al., 1993). Il mexctuellement pas établi si la
sclérose hippocampique est la cause ou la conséguee crises fébriles
compliquées et prolongées dans la petite enfance. (Euerst et al., 2003 ; voir
Cendes, 2004 pour une revue). Une période de katestfréquemment observée
entre I'incident initial déclencharcrises fébriles, infection intracranienne, etc.t.) e
les crises épileptiques récurrentes (Wieser, 2004&pilepsie ne débute ainsi que
durant la seconde enfance et répond correctement téaitement anti-épileptique
(AE) adapte. Cependant, les crises vont récidivadalescence ou plus tard et vont
généralement devenir pharmacorésistantes (Enge, ;1Rilpatrick et al., 2003). En
effet, 'ELT est rebelle au traitement médicamerteians 89% des cas lorsqu’une
sclérose hippocampique est présente, dans 75% akedocsqu’il s’agit d’'une
malformation développementale corticale et dans @&%cas pour les pathologies
doubles (malformation développementale corticaleoapagnée d'une sclérose

hippocampique ; Semah et al., 1998).
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2.1.4. Traitement neurochirurgical de 'ELT

Certains patients atteints d'épilepsie focale mphaorésistante peuvent
recourir a la neurochirurgie, dont le but est depsimer les crises par l'exérése des
structures corticales primitivement affectées e dlécharges épileptiques. Etant
donné que I'épilepsie temporo-mésiale représente¥Bdles épilepsies focales
(Gleissner et al., 2002), elle est le type d’émiepe plus fréequemment opéré (Engel
et al., 1997). Elle correspond a 60-70% des cassads pour traitement chirurgical
(Kilpatrick et al., 1997 ; Lewis, 2005).

L'exploration préchirurgicale doit identifier leoyer épileptogéne et le
corréler aux anomalies morphologiques et aux dsefiantercritiques éventuels
(Engel, 1997; Kim et Spencer, 2001; Talairach et ¥974). Elle doit également
déterminer les zones cérébrales hautement fondilesn quil faudra
obligatoirement épargner lors de l'intervention.

Une évaluation précise de la sémiologie électnoigplie des crises est réalisée par un
enregistrement vidéo-EEG prolongé pendant une gidle sevrage (van Emde Boas
et Parra, 2001). L'analyse des fonctions linguisti) de I'état de conscience, de
'existence de phénomenes subjectifs rapportés ament de la crise est
fondamentale et nécessite un examen percritiqueopeé(Bartolomei et al., 2004).
Les activités intercritiques sont également prisascompte. La premiére phase
d’investigation préchirurgicale est basée sur desgistrements non invasifs, mais
elle peut se poursuivre par une seconde étapenfaaggoel a des enregistrements
intra-cérébraux, dans le cas ou I'EEG critique defagse révele des anomalies
bitemporales ou controlatérales a la lésion dételctés de I'IRM (Diehl et Luders,
2000 ; King et Spencer, 1995 ; Isnard, 2004; Pateetial., 1998). Des électrodes
mises au niveau du foramen ovale (FO ; Siegfrieal.etl985 ; Wieser et al., 1985)
permettent l'enregistrement des structures temesralnternes, notamment
amygdalo-hippocampiques. Pour disposer d’'un ertregient conjoint des faces
internes et externes de chacun des lobes tempatasxmplantations orthogonales,
généralement bilatérales et symétriques, peuventé&ilisées en SEEG (Talairach et
Bancaud, 1974).

Les explorations électrophysiologiques sont congelet par des données de

neuroimagerie. L'IRM permet l'identification et lacalisation d’éventuelles Iésions

32



cérébrales et la tomographie a émission monophmpien{Single Photon Emission
Computerized Tomography, SPECT) permet de localeseanomalies de perfusion
cérébrale en période critique et intercritique.

L’évaluation neuropsychologique fait également iparintégrante du bilan
préchirurgical. Elle permet de mesurer les retsatieents de I'épilepsie sur le
fonctionnement cognitif (Samson, 2002 ; Valton edsegbtt, 2004). L’interprétation
des résultats observés est confrontée aux donrged&xdamen clinique, de la
sémiologie épileptique et de I'imagerie cérébrddae discordance peut indiquer
gu’'une réorganisation fonctionnelle a eu lieu, owe g’activité épileptique a
secondairement affecté le fonctionnement d’autgsons cérébrales (Smith, 2001).
L’examen neuropsychologique peut étre complété ymartest de Wada (Wada,
1949). L’injection d’amytal sodique intracarotidren permet de latéraliser les aires
du langage (Wada et Rasmussen, 1960) et de dérsiifes fonctions mnésiques
peuvent étre supportées par un seul hémisphermdMét al., 1962). Elle vise a
écarter les risques d'aphasie ou d’amnésie posatke en s’assurant que les
structures cérébrales de I'hémisphere opposé hilargie sont en mesure d’assurer
un fonctionnement adéquat (Samson, 2000). Enfie éwaluation psychiatrique
pour s’assurer de I'adéquation des attentes dematbncernant la chirurgie s’avere

souvent utile.

Différents types de résections peuvent étre &zl peut s’agir d'une LT
antérieure qui consiste en la résection du tietdrigur du lobe temporal incluant le
néocortex, l'uncus, 'amygdale, la partie antérgede la formation hippocampique et
du gyrus parahippocampique (Penfield et Baldwin52)9 d'une amygdalo-
hippocampectomie semi-sélective qui comprend l'ese€rdu complexe amygdalo-
hippocampique et du gyrus parahippocampique, gusid’'une portion réduite du
pole temporal (Spencer et al., 1984), ou d'une atalghippocampectomie
sélective, c’est-a-dire une résection limitée aucsures médianes du lobe temporal
(Wieser, 1988 ; Wieser et Yasargil, 1982). Enfing wcortectomie « sur mesure »
peut étre proposeée, suite a une explorations etGSERlairach et Bancaud, 1974).
Une LT antérieure permet d'éradiquer les criseszcb@ a 75 % des patients
épileptiques présentant une sclérose hippocampinuiatérale (Olivier, 1996b).
Pour les 25 a 40 % des patients restants, une @amaaexbpération avec une résection

plus compléte des structures temporales médianaduitoa une amélioration
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significative du contrdle des crises et a une goérichez plus de la moitié d’entre
eux (Olivier, 1996a). Ainsi, le traitement chirwwgi permet de réduire
significativement, voire d’éliminer les crises d&% des cas lorsque la Iésion est
une sclérose hippocampique (Wiebe et al., 20013laes 70% des cas lorsque la
lésion est une malformation développementale @ei¢Cohen-Gadol et al., 2004)
ou une pathologie double (Salanova et al., 200ditaihs auteurs nuancent toutefois
ce succes thérapeutique, car 30% des patientsernsqune diminution des
performances mnésiques apres LT (Baxendale 2QflQ). Les complications de la
chirurgie sont rares (moins de 5% des cas). Loedlgs’ surviennent, elles sont
généralement transitoires et peu handicapantegqlumart des séries donnent une
mortalité nulle (Behrens et al., 1997). Les patesnt considérés comme gueéris
quand ils ne présentent plus aucune crise cinggapres l'intervention (Thomas et

Arzimanoglou, 2003c).

2.1.5. Répercussions psycho-sociales

L'épilepsie est une affection invalidante de pes gpercussions physiques,
mais aussi psycho-sociales. Elle compromet la guae vie des patients, tout
particulierement lorsqu'elle est pharmacorésist@idgeoby, 1993). Plus de la moitié
des patients souffrant d’épilepsie chronique priesgndes troubles de I'humeur
(Beyenburg et al., 2005). Des études rapportenengré 20 et 50% des patients
épileptiques pharmacorésistants souffrent de dgpre¢Gilliam et al., 2004 ; Jones
et al., 2005) et 25 a 30% d’entre eux présentesttideibles anxieux (Jones et al.,
2005 ; Swinkels et al., 2001). L’épilepsie, notammetemporale, pourrait
s’accompagner de psychose dans au mois 5% deJmable, 1991). Le taux de
suicide est trois a cing fois plus élevé chez lgiteptiques que dans la population
générale (Christensen et al, 2007 ; Thomas et Amaglou, 2003a). Par ailleurs,
Jacoby et al. (1996) notent fréquemment une fabteme de soi chez les patients
épileptiques. De plus, ces derniers ont généralerdes difficultés a trouver un
emploi et peuvent souffrir d'isolement social (Aoms et al., 1986). Cette
stigmatisation a tendance a persister de maniesmehamnique. Il faut mentionner
également les éventuelles réactions négatives dandle face aux crises ou au

contraire, les attitudes exagérément protectrices.
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De nombreuses études ont également porté sur Uigeol des troubles
psychiatriques et des difficultés psycho-socialg®es traitement chirurgical. Ainsi,
Wilson et al. (2001) se sont intéressés au prosed&justement conseécutif a la
neurochirurgie curative qui implique la reconcepsaion de l'identité du patient, de
chroniquement malade a guéri. Le patient doit apgneea vivre sans I'épilepsie. Ils
utilisent le terme d"inconvénients de la normaliéburden of normality) pour
décrire cette période de transition qui peut slagagner d'altération de I'humeur, de
troubles comportementaux et sociaux. Glosser ef2800) relévent effectivement
I'apparition de nouveaux troubles psychiatriquesnédiatement aprés l'intervention,
chez un tiers des patients. Toutefois, six moiggT, ces auteurs constatent une
atténuation des troubles psychiatriques présentpréropératoire, ainsi qu’une
meilleure adaptation psycho-sociale. L’étude deedat al. (2002) montre également
une amelioration a long terme du statut psychoas@gconduite automobile, travail &
plein temps, indépendance financiere) chez 68% paddients suite au traitement

chirurgical.

2.2. ELT et mémoire antérograde

Comme I'a noté Novelly (1992), une partie imporéadés connaissances sur le
réle critique de l'hippocampe et des structures pmmales adjacentes pour la
mémoire provient de l'observation de patients ayautii une LT dans le but de
contréler une épilepsie pharmacorésistante. Celaorduit Snyder (1997) a
considérer I'épilepsie comme le plus important Ska&toire naturel” pour I'étude de
la mémoire humaine. En 1953, H.M. a subi une réseciu lobe temporal médian
avec ablation de 'amygdale, de l'uncus, du gyrigpbcampique et des deux tiers
antérieurs de I'hippocampe. Suite a cette intereanthirurgicale qui visait a traiter
son épilepsie pharmacorésistante, ce patient geésame amnésie antérograde
massive avec un oubli au fur et a mesure, et uneésim rétrograde modérée
(Scoville et Milner, 1957). La découverte de ce @asé un tournant dans I'histoire
de la connaissance de la mémoire, car a I'épogneigorait qu’une ablation
bilatérale de cette sorte pouvait entrainer deagaéficits mnésiques.

De nombreuses études ont dés lors porté sur la memnatérograde chez les
patients atteints d’ELT unilatérale (Milner, 198872), avant et apres traitement

chirurgical, et ont rapporté des déficits en rapjiele spécifiques au matériel
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présenté. Ainsi, une ELT gauche (ELTG) ou une Liiche (LTG) s’accompagnerait
incontestablement de déficits sélectifs de la méenwerbale (e.g. Alessio et al.,
2006 ; Hermann et al., 1987 ; Ojemann et Dodt#l85), alors qu'une ELT droit
(ELTD) ou une LT droite (LTD) serait plutdt assazia des troubles sélectifs de la
mémoire non verbale (e.g. Giovagnoli et al., 1996lpsser et al., 2002 ;
Helmstaedter et al., 1991 ; Milner, 1968). Toui®foette derniére relation est moins
bien établie (Barr et al., 1997). Le pattern decitédépendant de la latéralisation de
la Iésion n’est pas observé systématiquement adamesst les études. Ainsi, Dupont et
al. (2002) ont mis en évidence que la mémoire Verpauvait étre altérée dans
'ELTD, et Richardson et al. (2003) ont trouvé unémoire verbale préservée chez
un groupe de patients présentant une sclérosed@ppmque gauche.

Un nombre important de chercheurs a examiné lesécpuences d’'une LT sur
les fonctions mnésiques (e.g. Milner, 1972). Dangs méta-analyse, Lee et al.
(2002) ont rapporté que la mémoire verbale chagiés LTG, alors que la mémoire
non verbale s’améliorait dans ce méme groupe. Emanahe, les changements
observés apres une LTD étaient moins consistarisnme le conclut également
McDermid Vaz dans sa méta-analyse en 2004. Ceuraateonstaté une grande
hétérogénéité dans les modifications de la mémuire verbale suite a une LTD,
mais dans tous les cas, I'amplitude des variatiemise les périodes pré et post-
opératoire était tres faible. Si la plupart desdte n’ont décrit que les effets a court
terme d’un traitement chirurgical, quelques étualest-opératoires a trés long terme
ont été réalisées. Pour exemple, Alpherts et BDGRont évalué la mémoire verbale
de 85 patients atteints d’ELT en préopératoiresiajne six mois, deux ans et six ans
aprés une LT. Les auteurs ont constaté un décBnfalections mnésiques verbales
lors de la premiere évaluation postopératoire,idéqpli s’aggravait a la deuxieme
évaluation dans le groupe opéré a gauche. Lesrpafes restaient stables par la
suite. Dans le groupe ayant subi une exérése &edmn dépit d'une amélioration
transitoire six mois apres l'intervention, les peniances de mémoire verbale pré-
opératoires et post-opératoires a deux ans étaggnvalentes. Rausch et al. (2003),
quant a eux, ont effectué un suivi un an et 13aam8s le traitement chirurgical de 44
patients atteints d’ELT. Ces auteurs ont mis emléndée un déclin sélectif de la
mémoire verbale un an apres une LTG, ainsi qu’ugtéraration de la mémoire
verbale et non verbale pour 'ensemble des patierdsde I'évaluation 13 ans apres

I'opération.
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En ce qui concerne la mémoire de reconnaissanagerflale (1997) a
montré que les patients atteints d’ELT présentaieles déficits modérés
indépendamment de la latéralisation du foyer étolggne. Ellis et al. (1991) ont
observé ce méme profil, mais uniquement pour la or@rde reconnaissance des
visages, la mémoire de reconnaissance des mot$ gtaservée. Par ailleurs,
Hermann et al. (1995a) ont rapporté une détérmmatde la mémoire de
reconnaissance verbale suite & une LTG et uneebaigsns consistante de la

mémoire de reconnaissance non verbale suite aTibDe L

Enfin, une fréquence élevée de crises, un débabpeéde I'ELT et une longue
durée de la maladie sont associés a des déficissiques préopératoires plus
séveres (Alessio et al., 2004 ; Blum, 2001 ; Hemmeinal.,2002). Le risque d’effets
indésirables sur les fonctions mnésiques, et civgsien général, est également plus
important en cas de polythérapie et quand la pgslou le taux sérique d’AE sont
élevés (Meador et Loring, 1991). Plusieurs factewrgmentant le risque de déclin
mnésique apres LT ont également été relevés.dlsent un début tardif des crises,
un age avanceé lors de lintervention, des perfooaeanmnésiques préopératoires
élevées, une résection dans I'hémisphere cérélmalindnt pour le langage,
'exérése d'un hippocampe relativement intact et wstlérose hippocampique
controlatérale (Meador, 2002). D’aprés le modele codenpétence fonctionnelle
(functional adequacyin Chelune, 1995) de I'hippocampe, le risque de décli
mnésique apres traitement chirurgical de 'ELT iegersement lié & la compétence
fonctionnelle des tissus réséqués. Le modele devedonctionnelleifi Chelune,
1995), postule que c’est la capacité de I'hippocaropntrolatéral a supporter les
fonctions mnésiques qui va déterminer les possibd®ngements apres
I'intervention. Chelune (1995), en se basant sarnewue des données fonctionnelles
(examens neuropsychologiques et test de WADA mé@neir anatomiques (densité
neuronale et IRM volumétrique), suggére que la caemre fonctionnelle du lobe
temporal opéré, plutdt que la réserve fonctionndbel’lhémisphere controlatéral,
serait liée aux changements dans les capacitésiquaésobservés suite a la
chirurgie de 'ELT. Il ajoute toutefois que la cdbtution des réserves controlatérales
ne doit pas étre négligée. La limite de ces deudaies, est que I'un comme l'autre,
se focalise uniquement sur le role des structuigsobampiques, sans prendre en

compte les régions adjacentes, qui sont pourtgpliquées dans la mémoire.
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2.3. ELT et oubli accéléré

Certains patients peuvent obtenir des performancesales aux tests standard
de mémoire antérograde, malgré une plainte mnésigpertante. Cette constatation
a amené Martin et al. (1991) a examiner le rappkl eeconnaissance d’une liste de
mots apres un délai classique de 30 minutes suiggrtsentation du matériel, mais
également 24 heures plus tard, chez 21 patienffauud’ELT ou ayant subi une
LT antérieure. Les auteurs ont constaté que lasmiatépileptiques obtenaient des
scores a 24 heures significativement inférieurseaxcde patients présentant des
céphalées de tension chroniques, alors que lesrpafices étaient similaires entre
les deux groupes pour un délai de rétention classide 30 minutes. Les
performances en reconnaissance ne différaient pas és deux groupes. Par
ailleurs, cette étude n’a révelé aucun effet datkralisation du foyer épileptogene.
En revanche, Blake et al. (2000) ont mis en évideme déficit sélectif chez les
patients atteints I’ELTG. Ces auteurs ont montréaux d’oubli accéléré pour un
matériel verbal, caractérisé par un encodage etéteation normaux pour un délai
de 30 minutes et une amnésie aprés huit semaimegneparaison avec les patients
ayant un foyer épileptogene dans le lobe tempamwt @t les sujets témoins. Cet
oubli accéléré touchait non seulement le rappet Idbune histoire, mais également
la reconnaissance.

Une seule étude s’est intéressée spécifiguemeant raténtion d'un matériel non
verbal pour cing délais (allant d’'une heure a 18gpchez 24 patients atteints d’ELT
et a conclu que la vitesse d’oubli d’'une série dssths est similaire dans I'ELTD,
'ELTG et chez les sujets sains (Giovagnoli et B995).

D’autres auteurs ont étudiés parallelement la datedmon d’'un matériel verbal et
non verbal. Ainsi, Jones-Gotman et al. (1997) ontdié I'apprentissage et la
rétention de mots et de dessins chez 71 patieats aybi une exérese de leur foyer
épileptogene temporal. lls ont constaté une chuteagpel differé des mots a 4
heures chez les patients opérés a gauche par tappeux opérés a droite et aux
sujets sains. Cette chute de performance n’esopasrvée pour un matériel non
verbal dans aucun des deux groupes de patientsailRars, cet oubli accéléré du
matériel verbal est constaté aussi bien chez l¢enis ayant bénéficié d'une
amygdalo-hippocampectomie, d’'une corticectomie cuna&l LT antérieure avec

amygdalo-hippocampectomie.
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D’autre part, Manes et al. (2005) ont égalemenpaag un oubli accéléré pour le
rappel et la reconnaissance d’une histoire apnéssaiaines chez des patients
souffrant d’ictus amnésique épileptique, syndromeactérisé par de courts épisodes
d’amnésie qui se répétent et sont associés a daesadins épileptiformes dans les
lobes temporaux (Kapur, 1993). En ce qui conceangélention d’'un matériel non
verbal, les auteurs n’ont pu conclure en raisom a@fiet plancher pour le rappel de
dessins et d’'un effet plafond pour la reconnaissariez les patients et les sujets
sains.

Plus récemment, Mameniskiene et al. (2006) ontgeémles tests de rappel d'une
liste de mots, d’'une histoire et d’'une figure coexg a 70 patients atteints d’ELT. lIs
ont constaté que les patients obtenaient des ssigr@ficativement inférieurs a ceux
des sujets sains pour I'encodage, ainsi que lantitétea 30 minutes et a quatre
semaines pour 'ensemble des tests administrédetkn de mémoire, estimé par le
pourcentage de rappel a 4 semaines par rappottiaac80 minutes, est également
plus important chez les patients comparativemertsajets sains. Cependant, ces
auteurs ne spécifient pas la latéralisation du rf@leptogene au sein de leur
échantillon.

Enfin, deux études (Bell, 2006 ; Bell et al., 20@B)t rapporté un taux d’oubli
similaire pour le groupe contrble et le groupe @digmts indépendamment de la
latéralisation du foyer épileptogene. Le pourceatdg patients présentant un déficit
isolé pour la rétention a long terme n’est pas glesvé que celui des sujets sains.
L'une de ces recherches a évalué la rétentioniB0tes et & 24 heures d’une liste
de mots et d’'une série de dessins chez des patittaists d’'ELT (Bell et al., 2005)
et l'autre, le rappel et la reconnaissance dursolie a 30 minutes et a deux
semaines dans un groupe hétérogene de patients avaapres chirurgie (Bell,
2006).

A ces travaux, s’ajoutent des études de cas unidiagsur et al. (1997) ont
décrit un oubli accéléré chez une patiente souffthnne lésion hippocampique
gauche et de crises temporales gauche. Cette demidenait des performances
normales pour le rappel d'une histoire ou de desapres un délai de 30 minutes,
mais présentait une amnésie au bout de six semadi€snnor et al. (1997) ont
également rapporté une rétention normale d’'une tist mots pour des délais allant

jusqu’a quelques heures, mais un oubli rapide desrdélais de quelques jours chez
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un patient souffrant de crises temporales dansamtexte d’encéphalite limbique
paranéoplasique. Un profil similaire a été déanitipun matériel verbal et non verbal
chez deux patients atteints d’'ELTG pharmacorédistadans un cas, I'oubli accéléré
a été mis en évidence en pré-opératoire (Manniragd.,€2006), dans I'autre en post-

opératoire (Cronel-Ohayon et al., 2006).

En résumé, cette revue des travaux portant suitéation a long terme dans
I'épilepsie a mis en évidence de nombreuses diftéae méthodologiques en terme
de criteres d’inclusion des patients (pré et/ou-ppgratoires, ELT uniquement ou
également autres épilepsies), de tests utiliséscotelitions d’apprentissage des
stimuli (une seule présentation ou essais répasgpija I'atteinte d’'un critére) et de
délais de rétention (quelques heures a plusieunsaises). En dépit de ces
différences méthodologiques, ces études ont pedmisonclure de maniére quasi-
consensuelle & un taux d’oubli anormalement ragida matériel verbal chez les
patients atteints d’ELT (Mameniskiene et al., 200dartin et al., 1991), tout
particulierement lorsque le foyer épileptogéne @l T est a gauche (Blake et al.,
2000 ; Cronel-Ohayon et al., 2006 ; Jones-Gotmaal.£1997 ; Kapur et al., 1997 ;
Manning et al., 2006). L’existence d’un oubli aéél pour du matériel non verbal
dans I'ELT a été plus rarement mis en évidence (éhede de groupe :
Mameniskiene et al., 2006 et trois études de caguas: Cronel-Ohayon et al.,
2006 ; Kapur et al., 1997 ; Manning et al., 200Bg plus, les auteurs se sont
accordés a expliquer cette vitesse d’oubli accél@ar une altération des processus
de consolidation de la mémoire a trés long terrtamtéonné que I'encodage et la
récupération sont intacts pour de courts délais.dannées de ces études ont remis
en question la vue traditionnelle d’une simple $faon entre un systéme mneésique a
court terme et un autre a long terme. L’établissende traces mnésiques stables et
permanentes nécessiterait un processus de corignlidaon pas fixe et se terminant
dans les minutes aprées I'acquisition, mais dynamiegun plusieurs étapes, pouvant
durer des jours, mois ou années (Blake et al., 20Q8pur et al., 1997). La
consolidation pourrait étre perturbée par une déewion structurale (liee a la
présence d’'une lésion corticale) et/ou une décdondrnctionnelle (liée a l'activité

épileptique) (Mameniskiene et al., 2006).
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Dupont et ses collaborateurs se sont égalemegresdes a la consolidation
dans I'ELT. Au cours de deux études en IRMf, il @omparé les structures
cérébrales activées lors du rappel immédiat etsapnédélai de 24H d’une liste de
mots, chez des patients atteints d’'ELTG (Duponalet2001) et chez des patients
atteints d’'ELTD (Dupont et al., 2002). Au niveaungmortemental, les performances
de rappel restent stables chez les sujets saimsntEemain de l'acquisition. En
revanche, celles des patients souffrant ’'ELTG '&lL @D baissent aprés lintervalle
de rétention de 24H, alors qu’elles étaient défjariaures a celles des sujets sains
pour le rappel immédiat. De plus, lors du rappekapin délai de 24H, les sujets
sains activent un réseau neuronal occipito-temfrortal gauche comparable a celui
activé dans la condition de rappel immédiat. Urtevaiion des régions pariétales et
de l'hippocampe droit s’y ajoute (Dupont et al.,02D Au contraire, apres un
intervalle de rétention de 24H, les patients atteidELTG ne présentent plus
d’activation temporo-mésiale et une forte diminaotide toutes les activations
néocorticales (Dupont et al., 2001). Les activaitemporo-mésiales sont également

absentes chez les patients atteints d’'ELTD loreagpel a 24H (Dupont et al., 2002).

Divers facteurs, comme l'activité épileptique duréimtervalle de rétention
ou la prise d'anti- épileptiques, pourraient étsceptibles d’'influer sur la vitesse
d’oubli.

Bergin et al. (1995) se sont intéressés a I'eféet drises d’épilepsie sur un
matériel nouvellement appris. lls ont administréatoel tests de mémoire (rappel
d’'une histoire, d’'une liste de mots, d’'une figuremplexe et test de mémoire de
reconnaissance des visages) a 58 patients attedets crises partielles
pharmacorésistantes lors de leur bilan en vidéo-EE@joritairement des crises
temporales, mais également des crises extratenagpraPour chaque épreuve
proposeée, ils ont procédé a un rappel immédiahetppel a 48 heures. Les rappels
de I'histoire et de la figure complexe ont égaletré&td demandés a 30 minutes. Les
auteurs ont comparé les performances des patigaig présenté une ou plusieurs
crises d’épilepsie durant I'intervalle de rétentidrcelles des patients pour lesquels
aucune crise n’'a été enregistrée durant la mémedeérAucune différence entre le
rappel & 30 minutes et a 48 heures n'a été miséviglence. Par ailleurs, aucune

corrélation entre le nombre de crises et les sGbESsheures n'a été observée. Enfin,
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lorsque les patients n‘ayant présenté que desscpiadielles simples ont été retirés
de I'échantillon, les résultats n'ont pas montrédirences significatives.

Deux autres études ont également rapporté une @absim corrélation entre la
présence de crises épileptiques durant I'intenagleétention et les performances de
rappel a 24 heures ou a deux semaines (Bell, 28ef et al., 2005). De plus, un
oubli accéléré a été observé chez des patientiatattiictus amnésique épileptique
en rémission (Manes et al., 2005), ainsi que cleszpétients qui, aprés exérese de
leur foyer épileptogene, ne présentaient plus ége<srdepuis plus d'un an (Jones-
Gotman et al., 1997).

Toutefois, Jokeit et al. (2001) ont montré que deises épileptiques pouvaient
interférer avec la consolidation mnésique. lls adiministré jusqu’a six versions
paralleles d’'un test de mémorisation spatiale désraol0 patients atteints d’ELT
lors de leur bilan vidéo-EEG et ont évalué la rétena 30 minutes et a 24 heures
lors de chaque session. Les patients atteints d@EIoht présenté un oubli plus
important les jours pour lesquels des crises anegtegistrées durant I'intervalle de
rétention par rapport aux jours sans crises. Get péfaste de l'activité épileptique
sur un matériel nouvellement appris n'a pas eégvéetlans le groupe ELTD.
Mameniskiene et al. (2006) ont également trouvé lgaeatients ayant souffert de
crises d’épilepsie durant l'intervalle de rétentiomt obtenu des performances plus
faibles aprés un délai de 4 semaines comparéeiés des patients sans crises, alors
que les résultats ne différaient pas entre les deoxpes pour les rappels immédiat
et a 30 minutes. Ces auteurs ont également obdes/éonséquences plus délétéres
des crises partielles complexes ou secondairenderdrglisées comparées aux crises
partielles simples. De plus, ils ont relevé qu'dréguence élevée de crises et des
anomalies épileptiformes interictales étaient asgsc a un taux doubli plus
important.

De facon similaire, O’ Connor et al. (1997) ont ely® que l'augmentation du
nombre de crises était associée a un taux d'odbB plevé et que la prise de
paraldéhyde pour réduire la fréquence de crisemgitait d’améliorer la rétention a
7 jours. L’étude précédente illustre les possilelifsts bénéfiques des médicaments
AE sur la mémoire. Toutefois, dans une étude rpattdve de 162 patients atteints
d’ELT pharmacorésistante, Jokeit et al. (2005)d@rhontré qu’un taux sérique élevé
d’AE avait un effet néfaste sur la rétention, maigvait aucune conséquence sur

'encodage d'un matériel nouveau, qu’il soit verlmal non verbal. Un dosage
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important de médicaments AE semblerait ainsi adfectes processus de
consolidation mnésique. De plus, ces auteurs dnefasorte que le sexe, I'age, le
QIl, la durée de I'épilepsie et la fréquence desesrine soient pas des facteurs

confondants.

Enfin, certains auteurs ont suggéré que l'oubliédré, en conjonction avec
d’autres facteurs, aurait des conséquences néefastda mémoire des faits publics.
En effet, les quatre études de cas détaillées geéudent (Cronel-Ohayon et al.,
2006; Kapur et al., 1997; Manning et al., 2006; @ior et al., 1997) ont rapporté
un déficit de la mémoire des faits publics avec amémoire autobiographique
préservée ou modérément atteinte. D’autre paopukrait €également exister un lien
entre I'oubli accéléré et I'altération de la mémsagutobiographique, puisque Manes
et al. (2005) ont mis en évidence ces deux typedétleits chez des patients atteints

d’amnésie épileptique transitoire.

2.4. ELT et mémoire du passé

Contrairement a la mémoire antérograde, le nombtamatelrs qui se sont
intéressés a la mémoire du passé dans I'ELT estargerablement réduit,
probablement di au rapport initial de Scoville elnkr (1957) qui faisait état d'une
amnesie rétrograde trés limitée chez le patient HMurtant, une étude plus
approfondie a révélé une amnésie pour les souveunicbiographiques datant des 11
années avant la chirurgie (Corkin, 1984). Plusméuent, Steinvorth et al. (2005)
ont rapporté une mémoire autobiographique limitéenasouvenir détaillé et une

mémoire des faits publics moins atteinte.

A notre connaissance, la premiére étude qui a Eontda mémoire du passé
dans 'ELT a été realisée par Barr et al. (1998)oht apparié six patients ayant subi
une LTG, six autres ayant subi une LTD et six Supdins en age, sexe, niveau
culturel, age de début de crise et QI et ont comfgns performances pour des tests
d’événements publics, de visages célebres, d’'émmssie télévision, etc... Pour
'ensemble de ces épreuves, le groupe opéré a gaaclobtenu des scores
significativement inférieurs au groupe opéré atdralont les performances étaient

similaires aux sujets sains. O’Connor et al. (1988) confirmé ces résultats en
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faveur des patients ayant subi une LTD pour un d&sténements célébres. En
revanche, Lah et al. (2004) ont observé un d&daits le rappel et la reconnaissance
de faits publics, aussi bien chez les 15 patiemts ane LTG que chez les 15 avec
une LTD, alors que des difficultés de dénominaponr les visages célebres étaient
présentes uniquement chez les patients opéréschegabDes études post-opératoires
ne permettent pas de déterminer si les troublesemigvidence sont préexistants ou
consécutifs au traitement chirurgical. D’autreshegches menées chez des patients
atteints d’ELT ont également rapporté des défidesmémoire du passé, suggérant
que ces derniers sont antérieurs a I'exérese duALiBi, des 1992, Ratti et al. ont
noté des performances altérées a un questionnaifaitd publics chez 15 patients
atteints d'ELT, indépendamment de la latéralisatiarfoyer épileptogéne. Bergin et
al. (2000) ont reproduit ces résultats avec unggale 33 patients atteints d’ELT et
ont montré, en outre, que ces derniers présentdientscores significativement
inférieurs par rapport a des patients souffrantpit@sies extratemporale ou
généralisée qui obtenaient, quant a eux, des peafuzes similaires aux sujets sains.
Lah et al. (2006) ont appliqué le protocole de létude post-opératoire a des
patients en pré-opératoire. Ces auteurs ont tra@ue seuls les patients atteints
d’ELTG présentaient des scores déficients en tlsteappel et reconnaissance des
faits publics, ainsi qu’en dénomination de visagéebres. Trois études de cas ont
eégalement rapporté un déficit pour les faits pub(i€apur et al., 1997 ; Manning et
al., 2005,2006 ; O’Connor et al., 1997).

Quelgues recherches ont porté uniquement sur Eeges célebres (voir
Gainotti, 2007 pour une revue sur la reconnaisséauiale). Celle de Seidenberg et
al. (2002) comprenait 21 patients et a montré gugrbupe ELTG présentait un
deéficit sélectif pour la dénomination des visagé&bres par rapport aux sujets
sains, contrairement au groupe d'ELTD qui souffibiede déficits de la
reconnaissance de [lidentification sémantique etdénomination des visages
célebres. Viskontas et al. (2002) ont évalué la oiandes personnes célebres a
partir de photos ou de noms dans un groupe hétgeade 24 patients avant ou apres
LT. lls ont constaté que seuls les patients Iésdsoiie avaient des jugements de
familiarité altérés pour les visages, mais pasn@ss ; mais que I'ensemble des
patients avaient des difficultés a donner des mé&tions concernant les noms
célébres, ainsi qu’a dénommer les visages. Pauasl| ils n’ont observé aucun effet

de la présence ou non d’'une exérése temporalee\tamehe, Glosser et al. (2003)
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ont mis en évidence des différences dans les saarésst des visages célebres entre
les patients ayant subi une LT et ceux non opénéss également en fonction de la
latéralisation de la Iésion. Ainsi, si les quatreupes présentaient des déficits en
dénomination par rapport aux sujets témoins, leigeoLTG obtenait des scores
significativement inférieurs aux autres groupes pdgients. Par contre, si I'on
considere lidentification sémantique, seule lafg@nance du groupe LTD était
altéree.

Par ailleurs, certaines études se sont intéress®eda mémoire
autobiographique. Viskontas et al. (2000) ont ragpan déficit de rappel des
épisodes autobiographiques s’étendant jusqu’'a l&tepeenfance avec une
préservation de la sémantique personnelle, indgmemént de la latéralisation du
foyer épileptogene, dans un groupe de 25 patieatst@u apres LT. O’Connor et al.
(1999) avaient déja montré que les groupes LTD &G Lobtenaient des
performances similaires au questionnaire de mémoaetobiographique
(Autobiographical Memory Interview, AMI, Kopelmaret al., 1989). Lah et al.
(2006) ont trouvé que les patients atteints d’ELf€spntaient des performances
altérées a un test de fluence autobiographiques Damr precédente étude (Lah et
al., 2004), ces auteurs n’avaient observé aucuféatice entre les scores des sujets
sains et des patients aprés LT a ce méme testepsibke a la détection des déficits
de mémoire autobiographique. D’autre part, Buchagtaal. (2006), dont le travail
était focalisé sur la valence émotionnelle des sous autobiographiques, ont
toutefois relevé que les groupes LTG et LTD évigntamoins de souvenirs
autobiographiques a partir de mots-indices compadss sujets sains.

Enfin, des déficits de la mémoire du passé ontedgaiht été rapporté chez des
patients souffrant d’ictus amnésique épileptiqueit spour les épisodes
autobiographiques (Manes et al., 2001 ; Maned.ef@05 ; Zeman et al., 1998),
soit pour les faits publics (Kapur et al., 1989).

En dépit d’'une littérature peu fournie, il est admue I'ELT (avant ou apres
LT) est associée a des déficits de la mémoire dagpa&ependant, il est important de
préciser qu’aucune des études précédemment ci@&valué la mémoire du passé
chez un méme groupe de patients en pré et posttopér Tester ces deux
conditions s’avere pourtant nécessaire pour se ope®T sur les effets d'un

traitement chirurgical. Si I'on considere les étidie cas, deux suivis longitudinaux
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ont été réalisés : I'un a rapporté un déficit diflete la mémoire des faits publics
chez un patient atteint d’ELTG (Manning et al., 200Manning et al., 2006), I'autre
une mémoire du passé préservée chez une pati¢siteteatd’ELTD (Kemp et al.,

2007). Aucun n’a mis en évidence de changements aui traitement chirurgical,
mais ses résultats ne sont, bien entendu, pasajéabtes a une population plus

étendue.

Par ailleurs, tout réecemment, une étude en IRMfoaépsur la mémoire
autobiographique dans 'ELTG. Addis et al. (200A} montré que les activations
cérébrales lors du rappel de souvenirs autobiogyaph des patients, comparés aux
sujets sains, étaient réduites dans I'hippocampehga atrophié, mais également
dans tout un réseau neuronal comprenant le contéfoptal médian, les pdles
temporaux, les cortex rétrosplénial et pariétaérkdt lls ont également mis en
évidence des forces de connexions réduites auwniyed hippocampe gauche chez
les patients. En revanche, la force des connexangsiveau des cortex préfrontal
meédian et rétrosplénial est augmentée dans 'ELd&,qui pourrait refléter un

mécanisme compensatoire.

Influence de variables liées a I'épilepsie sur l@moire du passé.

Seules quelques rares études ont exploré la pessiliience des variables

cliniques liées a I'ELT sur les performances de miéendu passeé.

Viskontas et al. (2000) n’ont trouvé aucun effet'dge de début de 'ELT et de la

présence d'une sclérose hippocampique (comparéaudras anomalies du lobe

temporal) sur I'évocation de souvenirs autobiogigpés. Bergin et al. (2000) ne

mettent en évidence aucune corrélation entre ldgelébut, la durée de I'ELT, la

présence d'un état de mal ou encore le nombre decaréents AE et le score obtenu
a leur questionnaire de faits publics. En revandbs, patients présentant une
fréequence élevée de crises généralisées obtiefesestores les plus faibles. Bergin
et al. ont également montré que les patients ayeanimns de cing crises partielles
complexes par mois avaient de meilleurs résultats @gpux présentant un nombre
plus important de crises. Cependant, cette diff&edisparait si 'on considére

uniquement le groupe atteint d’'ELT. Par ailleutanslune étude pré-opératoire, Lah

et al. (2006) ont rapporté une corrélation posiemere 'age de début des crises et
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les tests de mémoire de faits publics, ainsi qu’aogélation négative entre le
nombre d’AE et la mémoire autobiographique. Nilaé# de I'ELT, ni la fréquence
des crises n'avaient d’influence sur la mémoire ghssé. Dans I'étude post-
opératoire menée par ces mémes auteurs (Lah 20@4), 'absence de crises depuis
I'intervention, ainsi qu’un traitement AE réduitat/un effet bénéfique sur certains
scores de mémoire du passé. En revanche, I'agetiolat,da durée de I'ELT, la
présence de crises généralisées, ainsi que I'éeddld’exérése corticale n’avaient

pas d’impact sur la mémoire du passe.

Effet de la mémoire antérograde, du langage etQdiwerbal sur la mémoire du

passeé.

Le rappel de souvenirs autobiographiques et dés faiblics dépend, entre
autres, d’'une mémoire antérograde suffisammeneprés pour rendre possible un
encodage préalable des informations, de stratéigiescherche efficaces permettant
d’accéder a ces informations stockées en mémogeprdcessus de controle et
d’inhibition des informations non pertinentes, aigee des capacités d’expression
verbale. Par conséquent, on peut se demander dsike gqnesure les déficits
cognitifs sous-jacents peuvent contribuer auxaliffés de mémoire du passé.

Si I'on considere tout d’abord la mémoire antérdgrdes résultats divergent selon
les études. Ainsi, une corrélation entre les scdeesnémoire des faits publics et
ceux de mémoire verbale a été rapportée chez dientsaatteints d’'ELT (Bergin et
al., 2000 ; Lah et al., 2006). Cette méme cormaéist plus rarement constatée apres
traitement chirurgical (Lah et al., 2004). Barraét(1990), quant a eux, ont observé
une corrélation entre quelques scores post-opéeajainais non préopératoires, de
mémoire antérograde et la performance aux testséieoire de faits publics et cela
uniquement dans le groupe LTG.

En ce qui concerne le langage, les capacités dendeation ont une influence sur
les scores en mémoire du passé, aussi bien cheatiests atteints d’ELT (Lah et
al., 2006) que chez des patients ayant subi unéLBh et al., 2004). Barr et al.
(1990) ont noté que des troubles de la dénominatiohjets étaient uniquement
associés a des difficultés a nommer les visageébied. D’autre part, Lah et al. ont

constaté une corrélation entre les scores de ftugahale et ceux en mémoire des
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faits publics dans leur étude préopératoire (20063js non dans celle post-
opératoire (2004).

Enfin, Bergin et al. (2000) n’ont trouvé aucun efla QI verbal sur la performance a
leur questionnaire de faits publics.

Il est important de remarquer qu’aucune corrélatientre les événements

autobiographiques et les autres variables cogsitive jamais été démontrée.

2.5. ELT et autres fonctions cognitives

De nombreuses études ont mis en évidence des @sodel la dénomination
lorsque I'ELT touche I'hémisphere dominant poutdaegage (Alessio et al., 2006 ;
Giovagnoli, 2005 ; Lah et al., 2006 ; Mayeux et 4880). Hermann et al. (1992) ont
montré qu’en plus de la dénomination, la répétitm phrases, ainsi que la
compréhension écrite et orale étaient altérées HBh3G. Bartha et al. (2005),
guant a eux, ont étudié le langage spontané, taréecl’écriture, la répétition, la
compréhension et la dénomination et ont rapporfgrdgence d'un déficit dans au
moins un de ces domaines chez 30% des patientstatiéELT, indépendamment de
la latéralisation du foyer épileptogene. Par atBewne baisse des performances en
dénomination a été observée trois semaines apr€s LAémisphere gauche étant
dominant pour le langage (Loring et al., 1994 ;Ksayet al., 1995 ; Stafiniak et al.,
1990). Elle toucherait de 7% (Hermann et al., 19949% des patients six mois
apres lintervention (Schwarz et al., 2005) et drsjitrait (Loring et al., 1994) ou
persisterait chez 25% des patients un an aprés (La@gfitt et Rausch, 1996). Les
principaux facteurs prédictifs de la détérioratanlangage en post-opératoire sont
un début tardif des crises et l'absence de comwssifébriles dans I'enfance
(Hermann et al., 1994 ; Saykin et al., 1995 ; Schve al., 2005 ; Stafiniak et al.,
1990).

Les études portant sur la fluence verbale ont etdgiue les patients atteints
d’ELTG généraient significativement moins de mothwtant par une lettre ou
appartenant a une catégorie sémantique spécifigmeparés aux sujets sains
(Gleissner et Elger, 2001 ; Martin et al., 1990Kaoua et al., 2001). En ce qui
concerne 'ELTD, les auteurs ont rapporté soit @éficit ne touchant que la fluence
catégorielle (N’Kaoua et al., 2001), soit une parfance intermédiaire entre 'ELTG

et les sujets sains pour la fluence littérale &tguarielle (Martin et al., 1990 ; Troster
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et al., 1995). De plus, une baisse des scoresudadé verbale a été observée en
post-opératoire immédiat (Loring et al., 1994 ; Maet al., 1990). En revanche, une
amélioration significative de la fluence a été véke six mois (Martin et al., 2000) et
un an apres LT (Loring et al., 1994). La perforneaatiérée en fluence catégorielle
s’expliquerait par une atteinte du lexique sémamtjqgdonc du lobe temporal, alors
que celles en fluence littérale serait liée surtouin déficit de mise en place d’'une
stratégie de recherche, ce qui releve du lobedtont

Plusieurs auteurs, dont Horner et al. (1996), @aietent mis en évidence
I'existence de performances déficitaires au testlaesement de cartes du Wisconsin
(Milner, 1963 ou version modifiée de Nelson, 197&@rtains travaux ont révélé une
prédominance de ces troubles dans le groupe ELT@c@€an et Upton, 1993 ;
Hermann et al., 1988a) ; d’autres dans le groupeE(Giovagnoli, 2001 ; Oddo et
al., 2003 ; Strauss et al., 1993). Le déficit tarait 3% (Alessio et al., 2006) a 75%
(Drake et al., 2000) des patients atteints d’ELAr. &lleurs, Hermann et al. (1988a),
ainsi que Trenerry et Jack (1994), ont remarqué amélioration post-opératoire,
alors que Kim et al. (2007) ont montré une cori@matnégative entre les
performances pré-opératoires et postopératoiréssaule classement de cartes. Deux
hypothéses principales ont été formulées pour gueti ces troubles des fonctions
exécutives (Hermann et Seidenberg, 1995). D’und, pdaypothése de cortex
« nociferous » postule que le foyer épileptogénena influence néfaste sur les
régions extratemporales. Ainsi, les déficits poemaétre dus a la propagation de
« bruit », généré par les décharges épileptiques sttuctures temporo-mésiales au
cortex frontal. D’autre part, I'hypothése hippocague suppose que I'hippocampe
est directement impliqué dans certaines fonctiogx@ives et que par conséquent,
les déficits sont directement attribuables a I&resle hippocampique. La premiére
hypothése est la plus fréquemment admise (Hermia8aidenberg, 1995 ; Horner et
al., 1996).

Enfin, en ce qui concerne les capacités intelldetmigénérales, les auteurs
rapportent frequemment le QI des patients constitieur échantillon, mais cette
variable ne fait que rarement I'objet d’'une analggeart entiere. Certaines études ont
montré que les scores de QI les plus faibles dtaetrouvés d’'une part, chez les
patients dont les crises ont débuté précocemeatitrd’ part chez ceux souffrant
d’ELTG (Glosser et al., 1997). Jokeit et Ebner @9@nt également constaté un effet

de la durée de PELT. Par ailleurs, plusieurs trevase sont intéressés aux
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conséquences d’'une LT sur l'intelligence et onpaté soit une stabilité du QI deux
ans apres l'intervention (Engman et al., 2001) sne amélioration pour des délais
post-opératoires compris entre un mois et six amghérts et al., 2004 ; Jokeit et
Ebner, 1999 ; Wachi et al., 2001). Alpherts e{2004) n’ont observé aucun effet de
I'étendue de la résection, ni de I'absence de snmest-opératoires sur le Ql, alors

gue Wachi et al. (2001) ont relevé un effet béndfide I'arrét des crises sur le Q.
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INVESTIGATIONS EXPERIMENTALES



3. ELT ET MEMOIRE DU PASSE

3.1. Etude en neuropsychologie : groupe pré-opératoire

3.1.1. Introduction

Les rares études de groupe ayant porté sur la m&ho passé dans I'ELT
(cf : chapitre 3) ont décrit des déficits de la noém autobiographique chez les
patients atteints d’'ELTD et I’ELTG (Lah et al., BOQViskontas et al., 2000) ; ainsi
gue des troubles de la mémoire des faits publicgendamment de la latéralisation
du foyer épileptogéne (Bergin et al., 2000 ; Rattthl., 1992), ou uniquement dans le
groupe ELTG (Lah et al., 2006). L'effet de la laléation de la Iésion sur la
mémoire du passeé reste donc controversé. De plugtlides chez des patients apres
LT ont également rapportés des déficits de la meam@s faits publics apres LTG et
LTD (Lah et al., 2004) ou spécifiquement aprés L(Barr et al., 1990 ; O’Connor et
al., 1999), mais n‘ont pas pu se prononcer quatiexastence de ces troubles
préalablement a la chirurgie. Par ailleurs, l'impae variables liées a I'épilepsie, de
la mémoire antérograde, des fonctions exécutivasQd ou du langage sur les
performances pré-opératoires de mémoire du passgasment sujet a débat, étant
donné que les données recueillies sont trées héesg(Bergin et al., 2000 ; Lah et
al., 2006 ; Viskontas et al., 2000). Enfin, 'enddende ces résultats concernant la
mémoire du passé a été obtenu sur des échantilbid® a 33 patients et demande
donc a étre reproduit dans une plus vaste popuoldegatients souffrant d'ELT.

L'objectif de la présente étude a été de caraeéta mémoire du passé, au
moyen d’'une évaluation tres compléte de la mémaumbiographique et de la
mémoire des faits publics, dans un groupe étenchomiogéne de patients atteints
d’ELT médian, ce qui n'avait pas encore été réalisénotre connaissance.
L’influence de I'age de début des crises récurerde nombre d’années d’ELT, de
la fréquence des crises, du traitement AE, surdaaire du passé a également été
prise en compte, de méme que I'effet d’autres bégacognitives.
Une partie des données de cette étude pré-opé&;gpoiar un premier groupe de 38
patients, a déja été publiée (Voltzenlogel et241Q6).
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3.1.2. Matériel et méthode

3.1.2.1. Patients

Quatre-vingt-dix patients atteints d’ELT médiamaphacorésistante, agés de
18 a 55 ans, ont été examinés, dont 49 au sereicedrologie de I'Hbpital Central
de Nancy, 30 au service de neurochirurgie ou negmldes Hopitaux Universitaires
de Strasbourg et 11 au Centre pour I'Epilepsie dk KAllemagne). Quatre patients
souffrant de crises bitemporales ne relevant padim@ication chirurgicale, un
patient présentant une lésion extratemporale, tianigrésentant une Iésion étendue
du lobe temporal interne et externe, ainsi que deatients avec des antécédents
psychiatriques majeurs ont été exclus de I'étude. @ verbal ou un QI de
performance inférieur a 70 a également été unrerdé&xclusion pour cing patients,
puisque dans l'approche que nous avons adopté& dell National Hospital de
Londres, l'interprétation des performances mnésque peut se faire que dans le
contexte de capacités intellectuelles généraleseprées. Concernant le langage,
nous avons été dans I'impossibilité de vérifiedéaminance de I'hémisphére gauche,
étant donné que ni le test de Wada, ni I'lRMf lagggane font partie de I'examen
pré-opératoire de routine. En revanche, nous avpmns soin de tester la
dénomination par présentation visuelle (Kremin,2)G&t d’éliminer les cing patients
présentant un score déficient a ce test de niveadifficulté élevé. En effet, des
capacités langagieres préservées sont nécessaineagministration d'épreuves de
mémoire du passé. Enfin, deux autres patients nj@s pu prendre part a la
recherche, car ils n’étaient pas de langue matereelde scolarisation francaise ou
allemande. En effet, la non exposition a la culttrancaise ou allemande des
I'enfance aurait pu compromettre les performanceestasts de mémoire des faits
publics.
Notre échantillon final se compose donc de 70 ptjedont 35 présentent un foyer
épileptogene dans le lobe temporal gauche et 35 taitobe temporal droit. La
latéralisation et la localisation du foyer épileg#oe ont été déterminées par
I'enregistrement de crises spontanées, avec defales de scalp en vidéo-EEG,
pour 63 patients. Une implantation d’électrodedqrdes a été réalisée chez les sept
patients restants. L'ensemble des patients préserdpritairement des crises

focales ; les crises généralisées sont tres naw@s, inexistantes. L'IRM a révélé une
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lésion du lobe temporal interne chez 66 patienfs (ableau 1 et fig. 4); la

tomographie par émission de positions en périotidritique a mis en évidence un
hypométabolisme du pdle temporal et du lobe tentpmdian chez les quatre
patients dont I'IRM a été considérée comme normads données cliniques des
patients sont présentées dans le tableau 1. Lepgr@lLTG ne differe pas

significativement du groupe ELTD pour I'age de dédhel'ELT, le nombre d’années

d’ELT, la fréquence des crises et le traitement(&r résultats statistiques dans le
tableau 1).

TABLEAU 1. Données cliniques des groupes de patients.

ELTG ELTD p
(Tests de Student)

Moyenne (écart-type)

Age de début de I'ELT 12.8 (8.3) 15.1 (8.6)(68)=1.14, p=0.26, n.s.
Somme d’années d’ELT active 22.5(10.2) 20.1 (12t¢#8)=-0.88, p=0.38, n.s.
Estimation du nombre moyen de crises par mois @9 ( 5.0(5.2) (68)=-0.67, p=0.37, n.s.
Nombre d’anti-épileptiques 2.2(0.8) 2.4(0.8) t(68)=-1.21, p=0.23, n.s.

Nombre de patients

Anomalies intercritiques controlatérales (oui/n@i32 4/31

Antécédents pathologiques dans I'enfance:

- Convulsions fébriles 12 17
- Autres (méningite, encéphalite, etc...) 7 7
- Aucun 16 11
Pathologie:
- Sclérose hippocampique 18 23
- Tumeur dysembryoneuroépithéliale 1 3
- Dysplasie corticale 2 0
- Double 8 5
- Autre 4 2
IRM normal 2 2

ELTG: épilepsie du lobe temporal gauche ; ELTDIgqsie du lobe temporal droit.
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FIGURE 4 : Exemples de clichés IRM illustrant la sclérosepbigampique, ainsi
gue d'autres lésions rencontrées dans I'ELT (avaienbble concours du Dr J.P.
Vignal).

a. Coupe coronale passant au niveau du corps dgplitampe chez le patient A.P.
présentant une importante atrophie hippocampiquater(fleche). Image pondérée
en T1.

b. Coupe coronale passant par la portion antériedeel'hippocampe. On remarque
une asymeétrie: I'nippocampe gauche (fleche) esipiique et sclérosé comme en
témoigne I'hypersignal en T2. La corne temporaleche est dilatée (patient O.N.).

c. Coupe coronale, séquence en T2. On constate uoeneur
dysembryoneuroépithéliale (fleche) au niveau de région hippocampique
antérieure droite (patiente V.M.).

d. Coupe coronale, séquence en T1, de la patieriBe présentant une dysplasie
corticale du gyrus parahippocampique gauche (fl@che
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Trente cing sujets sains, appariés en age et nimglawrel aux patients épileptiques,
ont été recrutés pour la passation des tests psguéls nous ne disposions pas de
normes, c’est-a-dire les tests de mémoire du pdsse.données démographiques
générales des patients et des sujets sains sa@iltédst dans le tableau 2 ; les trois
groupes ne different pas en age et niveau culfucét résultats statistiques dans le
tableau 2). L'ensemble des sujets a donné son ctament éclairé pour la

participation a cette étude.

TABLEAU 2. Données démographiques des patients et des sajets s

ELTG ELTD Sujets sains p
(ANOVA)
Nombre de sujets
35 35 35
Sexe (H/F) 17/18 14/21 13/22
Latéralité manuelle (D/G) 30/5 29/6 32/3

Moyenne (écart-type)

Age 36.7 (7.7) 35.8(9.7) 37.8(8.2)F(2, 102)=0.48, p=0.62, n.s.
Années de scolarisation 11.2(2.3) 11.7(2.3) 1A0) F(2,102)=0.69, p=0.50, n.s.

ELTG: épilepsie du lobe temporal gauche ; ELTDlefgsie du lobe temporal droit.

3.1.2.2. Protocole

Le protocole de cette étude (mis au point dansdmaire de DEA) consiste
en I'examen approfondi de la mémoire du passéwtliation étendue de la mémoire
antérograde, mais également des capacités inteleg générales, des fonctions
exécutives et de la vitesse attentionnelle. Son liGgen nécessite
approximativement 3H30. La séance de test est cnipge d’'une ou plusieurs
pauses. Aucune évaluation n’est réalisée en pépodeictale (4H aprés la derniere
crise d'épilepsie); les tests sont interrompusaghmétés ultérieurement en cas de
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crise. Soixante-quatre des 70 examens neuropsygioks ont été administrés par
I'auteur de cette thése.

Mémoire du passé

Mémoire autobiographique

Le questionnaire de meémoire autobiographique (Autobiographical Memory
Interview, AMI, Kopelman et al., 1989) permet dstéz le rappel dhformations
sémantiques personnellgadresses successives, noms de camarades de, classe
d’instituteurs, lieux de vacances, etc...), ainge (gépisodes autobiographiques
(souvenirs d’école, de vacances, premiére rencgeagtize.) pour trois périodes de vie
distinctes (enfance, vie de jeune adulte et vients). Les événements rapportés
doivent étre uniques, référés a soi et intégrés damr contexte spatio-temporel
d’acquisition pour obtenir un maximum de trois geirDeux points sont accordés
pour des événements repétitifs ou continus et urt pour les événements vagues.
L’AMI est complété par un test plus sensible a dédedtion des déficits de rappel
d’épisodes autobiographiques, une version écouttééest de Crovitz modifié
(Crovitz et Schiffman, 1974 ; Graham et Hodges,7)9%ix "mots-indices" (par
exemple "surprise” ou "église"”) sont lus successen®@ au participant, ce dernier
doit évoquer un souvenir personnel et spécifique pbacun d’eux. Chaque mot est
donné quatre fois pour des périodes de vie digtincd a 9 ans, 10 a 19 ans, 20 ans a
(n-1) et n (année en cours). La présentation dds etales périodes de vie est semi-
randomisée. Les épisodes sont cotés selon la spécdt les détails: cinqg ou quatre
points pour un événement unique avec ou sans siésibectivement, trois ou deux
points pour les événements génériques avec ou dads et un point pour les

définitions sémantiques.

Mémoire des faits publics

Le test des faits publicqadapté du test EVE de Thomas-Antérion, 1994,189&¢
son autorisation) comprend 15 questions concemesevénements célebres datant
des années 1950 a nos jours (e.g. Tchernobyl, éssanres du Rwanda). Chaque

item comprend deux étapes: I'évocation spontanéel’@eénement (cotée en
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fonction de la précision de 0 a 2 points), puisiémendamment de la réponse, la
reconnaissance de I'événement entre deux distracteatée O ou 1 point).

Le test des scenes célebrdadapté du test EVE de Thomas-Antérion, 1997, avec
son autorisation) comprend 10 photographies seortgopt a des faits publics connus
(e.g. les attentats du 11 septembre, Hiroshima). té&he consiste a nommer
I'événement ou donner un maximum de détails le eorant et est cotée 0 ou 1
point.

Le test des visages célébrg®enkova et Manning, non publié) se compose de 20
photographies de célébrités (des années 1960 joonos. L'item est considéré
comme réussi et coté 1 point lorsque la personheoeectement identifiée, qu'elle
ait été explicitement nommée ou décrite de manigéeaillée a travers ses
occupations.

Dans letest du mort/vivant (Kapur et al.,1992, version frangaise de Bindsdlexe

et al., non publiée), une liste de 45 noms de ciéShest présentée au participant. Le
test consiste a indiquer pour chaque personneregigielle est en vie ou décédée et,
dans ce dernier cas, a préciser les circonstaneesad mort (mort naturelle,
assassinat, accident, suicide, overdose), ainsi sjttier la date du déces dans un
intervalle de cing ans. Un point est accordé ppomée exacte ; le score maximum
est donc de 3 points lorsqu’il s'agit d'une persercélebre décédée et 1 point

lorsque la célébrité est encore en vie.

Ligne de base

L'évaluation degapacités intellectuelles généralemécessaire a l'interprétation des
performances mnésiques, est réalisée au moyen édhelle d'intelligence de
Wechsler pour adultes, forme révisée (Wechsler Alditlligence Scale — Revised,
WAIS-R, Wechsler, 1989). Le QI verbalt calculé au prorata des sous-tests de

mémoire des chiffres, vocabulaire, arithmétiqusirilitudes ; le QI de performance

au prorata des sous-tests completement d'images)gament d'images et cubes
(Warrington et al., 1986). Le raisonnement non &krést également testé par
I'échelle supérieure des matrices progressivesaleiiR(1985).

La mémoire antérograde est testée en reconnaissarete en _rappel dans les

modalités_verbaleet non verbaleLa mémoire verbale est évaluée par le test de

mémoire de reconnaissance des mots (RecognitionoMenest for Words, RMTW,
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Warrington, 1984) et le test de rappel d'une histoughlan et Hollows, 1985). La
mémoire non verbale est évaluée par le test de im&nde reconnaissance des
visages (Recognition Memory Test for Faces, RMTRyNigton, 1984) et des lieux
(Topographical Recognition Memory Test, TRMT, Wiagtion, 1996), ainsi que par
le rappel d'une figure complexe (Coughlan et Ho{p®h985).

Le protocole comprend également des tests segashbetroubles dlobe frontal, a
savoir la fluence verbale littérale et catégori¢National Hospital, Londres)e test
de classement de cartes modifié (Modified Cardispifest, MCST, Nelson, 1976).
Enfin, lavitesse attentionnelleest évaluée par I'énumération des mois de l'apnée
ordre inverse, également sensible aux troublesolda frontal (National Hospital,
Londres), et par un test de barrage de chiffresd@\éd al., 1988). Ces deux épreuves
sont strictement chronométrées.

Par ailleurs, la collaboration avec le Centre pkibpilepsie de Kork a imposé la
traduction en allemand de I'ensemble du protocbks capacités intellectuelles
générales ont été estimées a l'aide de la batlAN&/IE-R (Hamburg-Wechsler
Intelligenz Test fir Erwachsene-Revision, Tewes91)9 Concernant les tests de
mémoire des faits publics, en plus de la traductimous avons réalisé la tache
délicate d’adaptation du test a la culture alleneatth important travail empirique a

été nécessaire pour sélectionner les personnagesregments celébres pertinents.

3.1.2.3. Analyse statistique

La distribution normale et 'homogénéité des varesont été vérifiées. Pour
la partie épisodique de I'AMI et le test de Croyitzne analyse de variance
(ANOVA) a deux facteurs ("groupe” et "période de='yia été effectuée. Pour
chacun des autres tests de mémoire du passé, nmd'sé&lOVA a été réalisée avec
pour variable inter-sujet, le facteur "groupe" (ELTELTD et sujets sains). Les
comparaisons deux a deux entre les moyennes dapegoet les périodes le cas
échéant, ont été effectuées par des tests pogtdsts de Newman-Keuls). En ce qui
concerne les épreuves comprises dans la lignese Bdministrées uniquement aux
deux groupes de patients, un test t de Studenit gélisé pour le résultat de chaque
test.

Par ailleurs, les différentes corrélations ontédtelieées au moyen du coefficient R de

Pearson pour I'ensemble des patients (sans distnELTG / ELTD). Les variables
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liées a I'épilepsie qui ont été considérées, étaldige de début des crises
épileptiques récurrentes, les années d’ELT actavdréquence des crises (nombre
moyen de crises par mois dans l'année précédavdlligtion) et le nombre de

médicaments AE. Le nombre de patients dans les-ggoupes des pathologies
autres qu’une sclérose hippocampique n’était pdfisanot pour nous permettre

d’inclure cette variable dans les analyses stgties. Enfin, comme d’autres auteurs
(Bergin et al., 2000 ; Lah et al., 2006), nous avemaminé l'effet des capacités
intellectuelles générales, de la mémoire antéragedde la fluence verbale sur les

performances de mémoire du passe.

3.1.3. Reésultats

3.1.3.1. Mémoire du passé.

Mémoire autobiographique.

Questionnaire de mémoire autobiographiquele score de rappel d’'informations
du volet 'sémantiqueersonnelle” ne differe pas entre les groupes 1@ = 2.09 ;

p = 0,13]. En revanche, un effet de groupe sigatificest observé pour la partie
épisodiqugF(2,102) = 20,67 ; p < 0,01]. Les tests post-te@lent que les groupes
ELTG et ELTD rappellent significativement moins sleuvenirs autobiographiques
que les sujets sains (p < 0,01 dans les deux Ees)plus, les patients atteints
d’ELTG obtiennent des scores inférieurs a ceux mgents atteints d’'ELTD (p =

0,06, proche de la significativité). Aucun effegrficatif n'est observé pour le
facteur "période de vie", ni pour l'interaction tgipe * période de vie" [F(2,204) =
0,61 ; p = 0,54 et F(4,204) = 0,40 ; p = 0,81, eetipement]. Les résultats sont

présentés dans la fig. 5.

60



o
{a ]
=
*
*

% |

= 100
" |
g i OELTG
E B0 = mELTD
E 40 4 W sujets sains
=
L]
® 20 A

I:I : T T T

enfance  jeune adulte vie récente

AMI sémantique AMI épisodique

FIGURE 5 : Questionnaire de mémoire autobiographique (AMtpr8s moyens (en
pourcentages) pour les patients atteints d'épilepsiu lobe temporal gauche
(ELTG), les patients atteints d’épilepsie du lobmporal droit (ELTD) et les sujets
sains pour les différentes périodes de vie. * p.850 ** p < 0.01 (Les barres
indiquent les écarts types.)

Test de Crovitz modifié. Cinq patients qui n'ont pu étre évalués que poaistr
périodes de vie en raison de leur jeune age, pasipu étre inclus dans les analyses.
Les différences inter-groupes sont significativasurp cette épreuve [F(2,97) =
49.99 ; p < 0,01]. Les analyses post-hoc montreetlgs deux groupes de patients
évoquent significativement moins d’épisodes autptaiphiques comparés aux sujets
sains (p < 0,01 dans les deux cas). Le score dupgr&LTG est significativement
inférieur a celui du groupe ELTD (p < 0,01). Unetfgignificatif de la période est
également observé [F(3,291) = 21.17; p < 0,01 kests de Newman-Keuls
indiquent que le score moyen pour la période 09eah significativement inférieur a
celui des trois autres périodes (p < 0,01 dantgrdés cas), alors que le score pour la
période 20-(n-1) ans est significativement supéréeaelui des trois autres périodes
(p < 0,01 dans les trois cas). Les scores moyens Ips périodes 10-19 ans et la
derniere année ne different pas entre eux (p =).0F%0 ailleurs, aucune interaction
significative "groupe * période de vie" n'est redev[F(6,291) = 1,25 ; p = 0,28]. Les
résultats sont présentés dans la fig. 6.
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FIGURE 6 : Test de Crovitz. Scores moyens (en pourcentages)lps patients
atteints d’épilepsie du lobe temporal gauche (ELTIE patients atteints d’épilepsie
du lobe temporal droit (ELTD) et les sujets sainsipes différentes périodes de vie.
*p <0.05, ** p <0.01 (Les barres indiquent lesagts types.)

Mémoire des faits publics.

Test des faits publics.Un effet de groupe significatif est observé pourst®re
d’évocation spontandé&(2,102) = 22.27 ; p < 0,01]. Les tests post-tmmntrent que
les deux groupes de patients obtiennent des ssigmficativement inférieurs a ceux
des sujets sains (p < 0,01 dans les deux cas)lu3elps patients atteints d’'ELTG
présentent une performance significativement pltéréee que celle des patients
atteints d’'ELTD (p < 0,01 ; voir fig. 7).

Les scores deeconnaissancdlifferent également entre les groupes [F(2,102) =
21.20; p < 0,01]. Les comparaisons post-hoc révédpie les deux groupes de
patients obtiennent des scores significativeme@rigurs aux sujets sains (p < 0,01
dans les deux cas). De plus, le déficit du groupb&dtest plus sévére que celui du
groupe ELTD (p < 0,01 ; voir fig. 7).

Test des scénes céleébrelses différences inter-groupes sont significativesirpce

test [F(2,102) = 21.74 ; p < 0,01]. Les analysestjpoc indiquent que les patients,
atteints d’ELTG ou d’ELTD, reconnaissent signifigament moins de scenes
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célébres que les sujets sains (p < 0,01 dans lesades). Le groupe ELTG obtient un
score significativement inférieur a celui du grolderD (p < 0,01 ; voir fig. 7).

Test des visages célébretes scores a cette épreuve different significateem

entre les groupes de sujets [F(2,102) = 12.51 Of{]. Les tests de Newman-Keuls
révélent que les deux groupes de patients recaamisnoins de visages célébres
par rapport aux sujets sains (p < 0,01 dans les das)). Le groupe ELTG présente

un déficit plus important que le groupe ELTD (p,8®; voir fig. 7).

Test du Mort Vivant. L'analyse des scores a ce test met en évidenceffen e
significatif du groupe [F(2, 102) = 11.39 ; p < 0]0Les tests post-hoc indiquent que
les scores des groupes de patients atteints d’ELOUG d’ELTD different
significativement de ceux des sujets sains (p 4 €{Q = 0,03, respectivement). De
plus, le groupe ELTG présente une performance gitésee que le groupe ELTD (p
= 0,01 ; voir fig. 7).
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FIGURE 7 : Mémoire des faits publics. Scores moyens (en patages) pour les
patients atteints d’épilepsie du lobe temporal deu€ELTG), les patients atteints
d’épilepsie du lobe temporal droit (ELTD) et legedsi sains. * p < 0.05, ** p < 0.01
(Les barres indiquent les écarts types.) FP : Fpiiblics, reconn : reconnaissance.
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3.1.3.2. Ligne de base

Les résultats obtenus par les patients atteintsTd&Eet ceux atteints d’'ELTD
sont synthétisés dans le tableau 3 ci-dessous. sceses bruts de meémoire
antérograde sont convertis en percentiles surda da données normatives fournies
dans les manuels de tests. De plus, pour chaquenpatous avons calculé un
“indice de mémoire antérograde" correspondant amtayenne des scores en
percentiles obtenus aux sept mesures de mémoirgrograde. Les résultats
statistiques des comparaisons entre les deux gsod@epatients pour chaque test

sont inclus dans le tableau 3.

3.1.3.3. Analyses de corrélation

Les corrélations, calculées a l'aide du coefficeatcorrélation R de Pearson,
entre les performances aux épreuves de mémoiragshé et les différentes variables
liées a I'épilepsie, ainsi que les fonctions cages, sont indiquées dans le tableau 4.
En ce qui concerne les fonctions cognitives, lesures utilisées sont le QI verbal,
mesurant l'intelligence "cristallisée”, car liée mweau culturel; le test des Matrices
Progressives de Raven, mesurant l'intelligenceiddiou capacités d’adaptation a
des situations nouvelles ; le rappel libre verbamédiat et différé, I'indice de

mémoire antérograde, ainsi que de la fluence veliitdrale et catégorielle.
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TABLEAU 3. Scores obtenus a I'examen neuropsychologique defmsles deux groupes de

patients

ELTG

ELTD

p
(Tests de Student)

CAPACITES INTELLECTUELLES

- Ql Verbal'
- Ql de Performance
- Raisonnement non verkfal

MEMOIRE ANTEROGRADE
Verbale

-RMTW ®’

- Histoire*  Rappel Immédiat

Rappel Différé
Non verbale

-RMTF®’

- TRMT ®°

- Figure complexé Rappel Immédiat
Rappel Différé

Indice de mémoire antérograde
FONCTIONS EXECUTIVES

- MCST' (échec / réussite)

- Fluence verbalg littérale
(seuil de normalité = 10)
catégorielle

(seuil de normalité = 20)

VITESSE ATTENTIONNELLE

- Mois a I'enver$: temps (sec)
nombre d’erreurs

- Test de barrageé temps (sec)
nombre d’omissions

Moyenne (écart-type)

89.2 (13.2)
90.3 (11.6)
46.9 (24.1)

57.9 (31.6)
32.5 (30.9)
24.9 (25.7)

27.0 (28.0)
43.9 (31.6)
22.0 (22.8)
21.8 (23.0)

32.9 (19.5)

95.8 (12.6)
99.8 (13.0)
65.3 (28.4)

72.9 (28.6)
43.0 (28.2)
35.0 (27.8)

23.1 (24.9)
39.8 (34.4)
35.1 (27.9)
35.6 (28.3)

40.6 (20.4)

Nombre de patients

8127 3/32

Moyenne (écart-type)

9.3 (4.0 10.8 (3.3)
18.7 (5.0) 20.2 (5.5)
17.3 (10.1) 16.3 (9.6)
[0;1] [0;1]

49.2 (14.5) 48.7 (13.4)
[0;2] [0;4]

t(68) = 2.1; p < 0.05
t(68) = 3.2; p<0.01
t(68)=2.9; p<0.01

t(68) = 2.1; p<0.05
t(68) =1.5;p=0.14n
t(68) = 1.6; p =043

t(68) =-0.6; p = 0.63
t(68) =-0.5; p = Q.66
t(68) = 2.2; p<0.05
t(68) = 2.3; p< 0.05

t(68) =1.6; p=0.11,n.s

t(68) =1.6; p=0.h.s

t(68) = 1.Z 9.22, n.s

t(68) = -.4;0.66, n.s

t(68) =;-p.£ 0.89, n.s

! Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised (Weah<689); version 7 sous-tests (Warrington et1#1§6)
2 Matrices progressives de Raven, échelle supéri®aeen, 1985)

% Test de mémoire de reconnaissance des mots (\Wmmin1984)
* Adult Memory Information Processing Battery (Colaghand Hollows, 1985)

®> Test de mémoire de reconnaissance des visagesirfgtan, 1984)
® Test de mémoire de reconnaissance topographigaerifton, 1996)
"Test de classement de cartes modifié (Nelson, 1976)

National Hospital, Londres
°Wade et al. (1988)

*Scores exprimés en percentiles

ELTG: épilepsie du lobe temporal gauche ; ELTDlefgsie du lobe temporal droit.
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TABLEAU 4. Coefficients R de corrélation de Pearson entretiests de mémoire du passé et a) les variables #id@pilepsie et b) les

fonctions cognitives pour les patients atteintsLdr.

AMI AMI Crovitz Faits publics  Faits publics Scénes Visages Mort-
sémantique  épisodique évocation reconnaissandebreg célébres Vivant
a) Variables liées a I'épilepsie
Age de début 0.01 0.06 0.09 0.05 0.08 0.02 0.10 8 0.0
Années d’ELT 0.26* 0.20 0.20 0.07 0.14 0.05 0.13 150.
Fréquence crises 0.13 0.05 0.12 0.23* 0.17 0.27* 10 0. 0.10
Nombre d’anti-épileptiques 0.03 0.00 0.05 0.30* 00.2 0.20* 0.20 0.20
b)Variables cognitives
QI verbal* 0.07 0.22 0.27* 0.57** 0.54 ** 0.46** 0.26* 0.39**
Raisonnement non verbal 0.06 0.04 0.11 0.47* 0.42** 0.36** 0.33** 0.34**
Mémoire verbale : RL1 0.15 0.37** 0.48** 0.46** 0.33** 0.37** 0.28* 0.39**
RLD 3 0.08 0.33** 0.46** 0.44** 0.34** 0.36** 0.27* 0.3%
Indice de mémoire antérograde 0.09 0.20 0.45** 0.53** 0.47** 0.52** 0.36** 0.43**
Fluence verbalélittérale 0.17 0.34** 0.22 0.44** 0.43** 0.35** 0.11 0.32**
catégorielle  0.18 0.32** 0.25* 0.28* 0.23 0.15 0.12 0.20

! Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised (Weahsl889); version 7 sous-tests (Warrington et1£186)
2 Matrices progressives de Raven, échelle supér{®aeen, 1985)

® Histoire de I'Adult Memory Information ProcessiBgttery (Coughlan and Hollows, 1985)

“National Hospital, Londres

5p=0.07 ;°p = 0.06 : * p < 0.05 ; ** p < 0.01



3.1.4. Discussion

Nous avons étudié les performances de patiergni@ttd’ ELT pour trois
différents domaines de la mémoire du passé et misvaence un déficit de la
mémoire des faits publics et du rappel d’épisode®baographiques, avec une
sémantique personnelle préservée, aussi bien HEOBA que dans 'ELTD. Nous
avons également constaté un effet de la latéraisatu foyer épileptogene au
détriment du groupe ELTG. De plus, le déficit d’éatbon de souvenirs
autobiographiques touche I'ensemble des périodegiedeEn ce qui concerne les
autres fonctions cognitives, si I'on considere teux groupes de patients, les
capacités intellectuelles générales se situent dansmoyenne, la mémoire
antérograde n’est que modérément atteinte, lediémscexécutives sont altérées et
la vitesse attentionnelle est normale. Par ailleure fréquence élevée de crises,
ainsi qu'un lourd traitement AE ont une influencéfaste sur le rappel de faits
publics ; alors qu’un nombre important d’annéesLd’E& un impact négatif sur les
faits personnels. L’age de début de I'ELT n’a dé¢fur aucune mesure de mémoire
du passé. Enfin, aucune variable cognitive n'aftlience sur les faits personnels. En
revanche, on observe une corrélation positive duv@&ibal, de la mémoire
antérograde et de la fluence verbale avec [I'évocatide souvenirs
autobiographiques ; ainsi que du QI verbal, duoramiement non verbal, de la
mémoire antérograde et de la fluence verbale réig¢ mais non catégorielle) avec

les différentes mesures de mémoire du passé nearpele.

Notre groupe de patients rappelle sans difficulidss informations
sémantiques personnelles, alors qu’il présente éfitid majeur pour I'évocation
d’épisodes autobiographiques. Cette méme dissogigbur les scores de 'AMI a
été décrite précédemment par Viskontas et al. (2000es souvenirs
autobiographiques ont également été évalués parverston ecourtée du test de
Crovitz modifié, utilisée pour la premiere fois dalELT. D’'un point de vue
clinigue, nous avons constaté que certains patiebtiennent un score normal a
I’AMI, alors qu’ils échouent le test de Crovitz. fBederniére épreuve est de niveau
de difficulté plus élevé que I'AMI et se révele plsensible a la détection des déficits
(Manes et al.,, 2001 ; Manning et al., 2002). Nosnd®s sont cohérentes avec la

Théorie des Traces Multiples (Nadel et Moscovitt®97), qui suppose que les faits
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personnels sont plus résistants a une lésion hgpppicue comparés aux souvenirs
autobiographiques, en raison des multiples tradebliés lors de fréquentes
réactivations. Les épisodes autobiographiques,imadtaux et hautement distribués,
ne sont que rarement réactivés avec I'ensembleuts tétails et seraient donc plus
vulnérables a une atteinte de I'hippocampe et aises épileptiques récurrentes.
Dans la méme perspective, Viskontas et al. (200@pé&rent que la sémantique
personnelle est représentée de maniere redondam® lds deux hémispheéres
cérébraux et qu’une lésion bilatérale est nécesgmur provoquer un déficit. Au
contraire, différents aspects des épisodes aut@pbgjues seraient représentés dans
chaque hémisphére. Ainsi, une atteinte hippocanepigudépendamment de sa
latéralisation, pourrait causer un déficit. Il esjalement concevable que des
dysfonctionnements d’autres structures, comme |de p@mporal antérieur,
contribuent au déficit observé, puisque des dydfomeements neuronaux étendus
ont été mis en évidence dans le lobe temporalaigsdl au foyer épileptogene
(Cendes et al., 1997). Nos résultats ne sont gakemeent en accord avec ceux de
Lah et al. (2006). En effet, ces auteurs rapporntendéficit a un test de fluence
autobiographique pour les événements, mais égatgpoein les noms d’amis ou de
connaissances, aussi bien dans 'ELTG que dansTCEIMalheureusement, Lah et
ses collaborateurs ne donnent pas d’explicatiocammant le déficit pour les noms
de proches.

Par ailleurs, comme Viskontas et al. (2000), nowmna constaté que le déficit de
rappel des souvenirs autobiographiques dans I'BLitHe toutes les périodes de vie
et s’étend jusqu’a I'enfance, c’est-a-dire avantébut des crises épileptiques chez
de nombreux patients. Nous avons observé une abgengradient temporel pour les
épisodes personnels au questionnaire de 'AMI. énamche, le test de Crovitz nous
a permis de mettre en évidence un score plus fpdale la période 0-9 ans comparée
aux autres périodes, a la fois chez les patientesetsujets sains, qui pourrait
s’expliquer par 'amnésie infantile. Cette derniecgrespond a une baisse du rappel
de souvenirs autobiographiques encodés avant diage ans (Suddendorf et Busby,
2005) avec une absence de souvenirs épisodiques(at 3 ans. L'immaturité des
lobes frontaux serait, entre autres, responsablitique les enfants de moins de 4
ans n’encodent pas l'information avec une conseiendonoétique (Wheeler et al.,
1997). Nous avons également constaté un scoregf@ué pour la période 20- (n-1)

ans (n étant I'année en cours) comparée aux aytéemdes de vie. Ceci
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correspondrait au pic de réminiscence pour le HappEvénements personnels
encodés entre 20 et 30 ans, pic qui traduirait éeebbppement de lidentité
personnelle (Conway et Pleydell-Pearce, 2000). eCqgitriode de vie est
particulierement riche en expériences importantes fa construction et le maintien
de lidentité (Conway et Rubin, 1993 ; Fitzgeralti996), d’'ou de nombreux
souvenirs spécifiques faciles d’'acces. Nos résubant difficilement conciliables
avec la Théorie de la consolidation classique (®geti Alvarez, 1995) qui prédit la
présence d'un gradient temporel avec une préservatdes souvenirs
autobiographiques anciens, en cas d’'atteinte hgopptjue. Nos données semblent
plus en accord avec la Théorie des Traces Multiileslel et Moscovitch, 1997) qui
postule que les hippocampes sont nécessaires &clgération des souvenirs
autobiographiques, indépendamment de leur anciénfaiutefois, nos patients
souffrent d'une lésion temporo-meésiale unilatérate non bilatérale. De plus,
I'hippocampe, ipsilatéral au foyer épileptogéneytpétre compromis a des degrés
divers, avec plus ou moins de tissu résiduel foncigl. Si nos résultats montrent
bien I'importance de I'hippocampe pour la mémoitgoaiographique, ils ne sont
pas totalement interprétables par la Théorie demscebr Multiples (Nadel et
Moscovitch, 1997). Par ailleurs, les structurespero-mésiales controlatérales ou le
cortex temporal, antérieur et latéral, ipsilatépgluvent également présenter un
dysfonctionnement de par leurs connexions.

Nous avons également observé des scores déficemtsquatre tests de
mémoire des faits publics proposés, indépendamuhena latéralisation du foyer
épileptogene. Du fait que les patients présenteta #ois des difficultés pour
I’évocation et la reconnaissance des faits pubfiosis supposons que 'ELT n’a pas
uniquement un effet délétére sur la récupératicais mu’elle touche également les
représentations des faits publics. Ces donnéescebBtrentes avec celles de Bergin
et al. (2000). Si I'on considére le test des visag@ebres, nos résultats ne sont pas
en accord avec ceux de Seidenberg et al. (2002)rgubbservé un déficit pour les
connaissances concernant les personnes célebrgsemm@nt dans I'ELTD. Nous
n'avons pas trouvé d’explication a cette discoréangiskontas et al. (2002) ont
conclu que les patients atteints d’ELT ou aprésobT des difficultés a fournir des
informations sémantiques concernant les célébrii@glépendamment de la
latéralisation de la lésion. lls ont constaté cdicdéseulement pour les noms

célebres, et non pour les visages célebres, maigveoppent malheureusement pas
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cette dissociation. Ces auteurs ont suggeré quiediité des structures temporales
bilatérales était nécessaire pour récupérer desniations sémantiques concernant
des personnes célebres. Cette affirmation n'esercmt pas cohérente avec
I'hypothese faite dans leur précédente étude (200@une explication n’est donnée
concernant le fait qu'un type de connaissances siu@s, les faits personnels,
seraient représentées de maniere bilatérale, glersl’autres, les faits publics, ne le
seraient pas. Glosser et al. (2003) n'ont relevéua@ difficulté pour donner des
caractéristiques spécifiques, telles que le madiierl’appartenance politique, des
personnalités célebres chez les patients souft&iiT. Ils ont cependant admis,
que leur cotation d’'une description correcte arétativement souple et que par
conséquent un trouble modéré de l'identificatiomagtique a pu leur échapper.
Nous proposons trois hypothéses qui peuvent émsiadérées simultanément pour
expliquer le déficit de mémoire des faits publics.

Premierement, il a été montré que le gyrus tempumlen et le pble temporal sont
impliqués dans la représentation des connaissacmesernant les faits publics
(Maguire et Mummery, 1999). Etant donné que la nigjale nos patients présentent
des anomalies du podle temporal lors de 'EEG ouadéomographie a émission
monophotonique (SPECT) en phase ictale, nous soppogue I'ELT affecte
fonctionnellement ces régions a distance de I'hnipptpe et cause ainsi un déficit.
Kapur et al. (1989) ont également suggéré que pesodes récurrents d’activité
épileptique dans les lobes temporaux pouvaienteoleu a un déficit cumulatif da
a la dégradation des représentations corticales.

Deuxiemement, des études de groupes ont mis ererdgdune vitesse d’oubli
accélérée chez les patients atteints d’ELT (e.gnbftaskiene et al., 2006). Ainsi,
I'activité épileptique pourrait perturber la coridakion a tres long terme. Ce déficit
toucherait tout particulierement la mémoire dessfaiublics (Kapur et al., 1997 ;
Manning et al., 2006 ; O’ Connor et al ; 1997).

Troisiemement, les lésions temporo-mésiales pantaaffecter directement la
mémoire des faits publics. En effet, les connaissarconcernant les faits publics
sont typiquement considérées comme sémantiques, peavent néanmoins avoir
une composante épisodique. Cela a été démontrdapuemiere fois par Brown et
Kulik (1977). Ces auteurs ont constaté que méngssionnaissances concernant un
événement célébre sont partagées par I'ensembie dammunauteé, I'expérience

associée a l'acquisition de cette connaissance yaigr d’'un individu a l'autre.
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Ainsi, certaines personnes peuvent avoir un souveds précis des circonstances
dans lesquelles ils ont appris un événement eémmultement intense. Dans ce cas,
Brown et Kulik parlent de «souvenir flash ». Deigl Brown et al. (1985) ont
montré que des informations autobiographiques ritaigilisées pour dater un
événement public. Plus réecemment, Westmacott ecctdatsh (2003) ont suggéré
que certains concepts, considérés comme purememnsgues, pouvaient étre
associés a une composante épisodique avec une tamp®rpersonnelle et un
contexte, en plus d'une composante sémantique eosompnelle et dépourvue de
contexte. Les deux composantes des connaissaness,qt’indépendantes, sont
interconnectées. lls ont proposé le terme de «figgtion autobiographique » pour
décrire ce phénomeéne. Par ailleurs, des étudeseeroimagerie ont révélé une
implication des lobes temporaux médians dans lanmaissance de personnes
célebres. Ainsi, Bernard et al. (2004) ont constpi€ la reconnaissance de visages
célébres activait I'hnippocampe gauche ; alors daetoes chercheurs ont montré que
la reconnaissance de noms/visages célebres compal&s noms/visages inconnus
activait I'hippocampe et le gyrus parahippocampidaananiere bilatérale (Douville
et al., 2005 ; Leveroni et al., 2000). Denkovale{2006a) ont démontré que cette
activation du lobe temporal médian était liée apis@les personnels associés aux
personnes célébres.

Notre derniere hypothese expliquerait que les fatsonnels soient préservés, alors
que la mémoire des faits publics et des célébsibitsendommagée chez les patients
atteints d’ELT. On peut supposer que ce type de miréme dépend pas uniqguement
de mécanismes cérébraux impligués dans la repedsentdes connaissances
sémantiques, mais aussi de lintégrité de la mémaintobiographique et des

structures cérébrales la sous-tendant.

Un point intéressant de notre étude est la misévaence d’un effet de la
latéralisation du foyer épileptogéne au détrimest [EELTG, aussi bien pour
I’évocation de souvenirs autobiographiques que fBuarémoire des faits publics.

Ce déficit plus important lorsque I'hnémisphére dauest touché ne peut pas étre
interprété comme un déficit spécifigue au matépeisenté puisque les patients
atteints d’'ELTG obtiennent des performances pluisida que les patients atteints
d’ELTD, que les épreuves de mémoire de faits pabdt de personnes célebres

soient proposées sous forme de questions/noms pliadegraphies/visages.
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L'effet de latéralisation pourrait refléter les de meémoire antérograde
globalement plus faibles des patients atteints @&Lcomparés a ceux atteints
d’ELTD. Etant donné que la plupart des patientsffeeant d’ELT depuis de
nombreuses années et que cette pathologie a peteaffeencodage de nouvelles
informations durant toute cette période, les treghlie la mémoire antérograde sont
difficilement dissociables des déficits de méma#trograde, proprement dit. Nous
suggérons donc que le déficit de mémoire du paasé HELT serait au moins
partiellement lié a I'atteinte de la mémoire anggeale.

L’oubli accélére, décrit dans 'ELTG (e.g. Blake at, 2000) pourrait également
contribuer a Il'atteinte plus importante de la mémalu passé dans I'ELTG. Les
performances plus faibles chez les patients astedfELTG pourraient expliquer
I'apparente discordance avec les résultats d’agtiescheurs, qui n’ont pas constaté
de déficit pour la mémoire des faits publics daBETD (Lah et al., 2006) ou apres
LTD (Barr et al., 1990 ; O’Connor et al., 1999). ddosuggérons que ces auteurs
aient utilisé des tests pas assez sensibles paectelé un déficit et qu'un effet
plafond explique I'absence de différence de pertoroes entre les patients atteints
d’ELTD ou apres LTD et les sujets sains. De plesguiestionnaire de Barr et al.
(1990) semble évaluer davantage la sémantique pege que les souvenirs
autobiographiques.

Nos résultats sont en accord avec les donnéesmutaimagerie fonctionnelle. En
effet, la majorité des études portant sur le ragigelsouvenirs autobiographiques
chez les sujets sains a rapporté l'activation d‘éseau cérébral prédominant a
gauche, que les stimuli présentés soient verbauroouverbaux (Denkova et al.,
2006b, 2006¢), et incluent le cortex préfrontal rmgdet ventrolatéral, le cortex
temporal médian et latéral, le cortex cingulairstpoeur et rétroplénial, la jonction
temporo-pariétal et le cervelet (voir Svoboda gt24106 pour une revue).

Enfin, Griffith et al. (2006) ont examiné le météibme de repos des podles
temporaux de 12 patients atteints d’ELT, au moyenla TEP, ainsi que leur
performance a un test de visages ceéleébres. llmontré une corrélation entre le pole
temporal gauche et la reconnaissance, la dénomimatinsi que |'évocation
d’'informations sémantiques concernant les visagéaboes. De telles corrélations
n'ont pas été relevées pour le pble temporal d@efs résultats s’inscrivent dans la
perspective générale considérant le pble tempa@atige comme un soubassement

de la mémoire sémantique (Grabowski et al., 20@arkowitsch, 1995).
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En ce qui concerne les autres fonctions cognitivesls constatons qu’a
niveau de scolarisation égal, les patients attelfits TG obtiennent des scores de QI
verbal (QIV) et de QI de performance (QIP) sigrifiecement inférieurs a ceux des
patients atteints d’ELTD. Cette observation esaecord avec les résultats d’études
antérieures (Glosser et al., 1997 ; Moore et Bak@®2). De plus, nous n’observons
de dissociation entre le QIV et le QIP dans auces deux groupes de patients. La
latéralisation du foyer épileptogéne ne semble dmax influencer le traitement de
l'information telle que présentée dans les échaleéa WAIS-R (Wechsler, 1989).
En effet, une lésion a gauche n’entraine pas deséaiu QIV par rapport au QIP, ni
vice-versa pour une lésion a droite. Les différenemtre QIV et QIP ne permettent
donc pas de faire la distinction entre 'ELTG €EUTD, ce qui avait déja été
démontré préecédemment (Hermann et al., 1995b ;sdBoé&man et al., 1993). Les
patients atteints d’ELTD présentent également ddlenees performances a une
échelle évaluant le raisonnement non verbal et inflnencée par les facteurs
culturels. Ceci corrobore les conséquences pluatés de 'ELTG sur les capacités
intellectuelles générales, au-dela de la modali® mrésentation et autres
caractéristiques de tests.

Si I'on considere la mémoire antérograde, on olesqoe les résultats des groupes de
patients sont inférieurs au Spercentile pour 'ensemble des épreuves a 'exoept
du test de mémoire de reconnaissance verbale (RMAWgchelle du groupe, les
scores restent toutefois dans les limites de laata. De plus, les tests de mémoire
antérograde, verbale ou non verbale, sont globalem#eux réussis par le groupe de
patients atteints d’'ELTD. Cette différence est Higative pour le RMTW, ce qui est
cohérent avec une atteinte spécifique pour un meat@rbal dans 'ELTG, mais elle
'est également pour le rappel d'une figure complelous suggérons que la
meilleure performance des patients ayant un foyglegtogéne droit pour un
matériel non verbal pourrait s’expliquer soit pameustratégie de verbalisation
(Helmstaedter et al., 1995), puisque I'apprentissafgst pas incident, soit par
I'intervention de I'hémisphére gauche nécessairegappel des détails. Par ailleurs,
étant donné la primauté du langage, lors d’'unanéétele I'hémisphere dominant,
dans 'ELTG, I'hémisphere non dominant se réorgaeis'sacrifie” les fonctions qui
lui sont normalement attribuées pour sous-tendrddections verbales (Boatman et
al., 1999 ; de Bode et Curtiss, 2000 ; Mariotti akt 1998 ; Telfeian et al., 2002).

Nos données sont cohérentes avec celles de Lesgimtt (2002) qui ont mis en
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evidence une différence de performance en mémoi&ragrade au détriment des
patients présentant un foyer épileptogéne gaucbas Monstatons, en accord avec
McGlone (1994), que la dichotomie verbale/non vierlmeest pas pertinente pour la
latéralisation de I'ELT. En effet, bien que 'ELDisassociée a une Iésion latéralisée,
ses conseéquences fonctionnelles sont bilatéralesi, Mupont et al. (2000, 2002),
dans une étude en IRMf, ont montré que les réseauxonaux sous-tendant la
mémoire verbale sont altérés pour I'encodage et [@rappel immédiat et différé,
aussi bien dans 'ELTG que dans 'ELTD. Le dysfamehement d’'un hippocampe
altere également le fonctionnement de son homologum@rolatéral et a des
conséquences diffuses sur I'némisphére ipsilat@eti peut étre di a la propagation
des décharges épileptiques et/ou aux connexiongriaées par la Iésion
hippocampique. L’analyse de I'effet des différentasiables liées a I'épilepsie (age
de début, années d’ELT, fréquence des crises) assundmoire antérograde fera
I'objet d’'une étude ultérieure.

En ce qui concerne les capacités exécutives, nmseneons d’'une part que le test de
classement de cartes modifié est échoué chez 38%atents atteints d’'ELTG et
chez 9% des patients atteints d’ELTD. Ces résud#tait$ en accord avec des travaux
antérieurs qui ont rapporté une prédominance debles de flexibilité mentale dans
'ELTG (Giovagnoli, 2001 ; Oddo et al., 2003 ; Stsa et al., 1993). D’autre part, la
fluence verbale, littérale et catégorielle, estiaighte dans le groupe ELTG et a la
limite inférieure de la normalité dans le groupeTBL L'ELT semble affecter a la
fois le lexique sémantique, et les fonctions seumshkies par le lobe frontal. Martin et
al. (1990) avaient déja observeé une performanagralupe ELTD intermédiaire entre
celles du groupe ELTG et des sujets sains. L'dltarades capacités exécutives
pourraient étre due a la propagation de « brugnége par les crises épileptiques, du
lobe temporal au cortex frontal (Horner et al., @9%ieb et al. (1991) ont étudié la
propagation des crises d’origine temporo-mésialkzside d’électrodes profondes et
ont constaté que les décharges épileptiques satrtdréquemment au lobe frontal
ipsilatéral, puis parfois aux lobes frontal et temgd controlatéraux. Cette
observation, cohérente avec I'hypothese de Horheid.g1996), est une tentative
d’explication qui ne rend pas compte des défidits pnarqués dans 'ELTG.

Enfin, la vitesse attentionnelle de base semblsepvée. Les traitements AE sont
pourtant susceptibles d’induire des déficits aitemtels ou un ralentissement

cognitif qui peuvent avoir des répercussions nggatsur les capacités mnésiques
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(Thompson, 1992). Les scores normaux et I'absercdifterence de performances
entre les groupes de patients nous permettent stellpoque les déficits observés
dans d’autres domaines cognitifs ne sont pas a#biles a des troubles de I'attention

de base.

Les analyses de corrélation entre les variablésslia I'ELT et les
performances aux différentes épreuves de mémoingadseé n'ont mis en évidence
aucun effet de I'adge de début de 'ELT sur la mémdu passé. Cette donnée est en
accord avec les études de Viskontas et al. (2008emin et al. (2000) qui n’ont
trouvé aucune corrélation entre 'dge de débutalises et le rappel de souvenirs
autobiographiques et de faits publics, respectivemieutefois, Lah et al. (2006) ont
rapporté une corrélation positive entre I'age deutléle 'ELT et deux de leurs cing
tests de mémoire du passé non personnelle. L'abs#atfet de I'adge de debut des
crises sur la mémoire du passé suggere que I'Etdrfare avec les informations
stockées en mémoire (encodées avant que I'ELT rieclare) et pas uniquement
avec la consolidation de nouvelles informations, aggord avec I'hypothese de
Kapur et al. (1989).

Par ailleurs, comme l'ont déja noté Bergin et 2000) et Lah et al. (2004, 2006),
nous avons observé que le nombre d'années d’ELTdirdluence ni sur les
souvenirs autobiographiques, ni sur la mémoirefai¢s publics/personnes célébres.
En revanche, nous avons constaté une corrélatgatiné entre la durée de 'ELT et
le score de sémantique personnelle. |l sembleoait due 'accumulation des années
de crises ait un retentissement néfaste uniquemeries faits personnels. Bien que
la sémantique personnelle soit préservée a I'ézlddl nos groupes de patients, et
gu’elle soit résistante a une lésion hippoccampigele pourrait s’altérer
progressivement lorsque les crises se répétenhiddeanombreuses années. Ainsi, Si
'ELT toucherait d’emblée la capacité a se rappelgest-a-dire les épisodes
personnels, le cumul des crises affecterait égalepetit a petit la capacité a savoir,
c'est-a-dire les connaissances sur soi, informati@onstitutives de [lidentité
personnelle.

Si I'on considere la fréquence des crises, nous1awwmnstaté que cette variable

n L

corrélait négativement avec le test des scénedredleet la partie "évocation
spontanée” du test des faits publics. Ce résukast pas en accord avec I'étude de

Lah et al. (2006) qui n’ont pas trouvé de corrélatentre fréquence des crises et
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mémoire du passé. De méme, Bergin et al. (2008 u'ayant relevé un effet du
nombre de crises partielles complexes par mois ffensemble de leur groupe
comprenant des patients souffrant d’ELT, d’épilep®xtratemporale ou généralisée,
ne trouvent pas d’influence de la fréquence desesrisur la mémoire des faits
publics en considérant uniquement 'ELT. L’ensemibideces données suggere que
la pathologie du lobe temporal, plutdt que lesesjserait responsable des difficultés
de mémoire du passé. Par conséquent, la seulenpeéskune lésion du lobe
temporal provoquerait des troubles de la mémoirpa$isé ; les crises ne feraient que
moduler ce déficit.

Par ailleurs, nous nous sommes intéressés a Binéel du traitement AE (Durwen et
Elger, 1993) connu pour affecter la mémoire antég sur les performances en
mémoire du passé. Nous avons constaté qu’'un norphus important de
médicaments AE était associé a des scores plusdaan test des scenes célebres et
a la partie évocation spontanée du test des faltfigs. De précédentes études ont
mis en évidence un effet du traitement AE sur lanmiée autobiographique (Lah et
al., 2006), mais pas sur la mémoire des faits psil§Bergin et al., 2000 ; Lah et al.,
2006). Lah et al. (2004) ont également rapporténadieurs scores aux tests de
mémoire du passé, apres LT, chez les patients erapt plus de traitement AE
comparés a ceux toujours sous médication. Nostaésutoncernant cette variable

sont en cours d’analyse.

Enfin, nous nous sommes intéressés aux corrésagoitre les mesures de
mémoire du passé et celles d’autres fonctions tiwgai Aucune variable cognitive
n'a d’effet sur la mémoire des faits personnelsm@e nous l'attendions, le rappel
d’épisodes personnels ne présente pas de corrélatiec le raisonnement non
verbal. En revanche, il présente une corrélaticecde QI verbal. Ce résultat peut
sembler surprenant étant donné que I'évocationodeesirs autobiographiques ne
semble pas dépendre de l'intelligence, comme lraatéré une étude récente (Birch
et Davidson, 2007). En revanche, I'émergence daedmoire autobiographique chez
les jeunes enfants est liée, entre autres, aua@weinent du langage et des capacités
de narration (Fivush et Nelson, 2004). Ces capmdd@gagieres sont prises en
compte dans le score de QI verbal, ce qui pouergitiquer au moins en partie la
corrélation observée. Contrairement a Bergin ef(2000), nous avons constaté que

le QI verbal, de méme que le raisonnement non \ieripfluencaient les
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performances aux tests de mémoire du passé noonpetke. La mémoire des faits
publics et des personnes célébres semble dona liégelligence cristallisée, c’est-
a-dire au niveau culturel, mais également, de maniglus surprenante, a
l'intelligence fluide. Cette derniére pourrait étnene base indispensable a
I'acquisition des faits publics et intervenir, enfiutres, dans I'échafaudage de notre
«mémoire historique » en créant des liens pertinentre les différents faits publics.
Par ailleurs, nous avons observé des corrélatiossiyes entre chacun des tests de
mémoire du passé (excepté la sémantique personeklle rappel libre verbal, ainsi
que l'indice de mémoire antérograde. Ces constastisont en accord avec
I'hnypothése d’'un déficit de mémoire du passeé cautiéa des troubles de mémoire
antérograde. Des corrélations entre les scoresédeoire des faits publics et ceux de
mémoire verbale dans I'ELT ont déja été rapporfgésédemment (Bergin et al.,
2000 ; Lah et al., 2006).

Enfin, nous avons observé des corrélations entffuéace verbale littérale et la
majorité des épreuves de mémoire du passé. Ceobieeau lien connu entre les
lobes frontaux et la mémoire. Les corrélationseefdrfluence verbale catégorielle et
les mesures de mémoire du passé sont moins norebrelush et al. (2006) ont
également constaté une corrélation entre les saweffuence verbale, littérale et
catégorielle, et ceux de mémoire des faits pulolésss I'ELT.

En conclusion, cette étude a montré que les patateints d’ELT unilatérale
présentent un déficit de la mémoire des faits pabkt du rappel d'épisodes
autobiographiques, avec une sémantique persorprédervée. Nous avons observé
un effet de la latéralisation de la Iésion : TELECGdes conséquences plus déléteres
que I'ELTD, non seulement sur la mémoire du passais €galement sur les
fonctions cognitives de maniere générale. Paruadleles analyses de corrélations
ont révélé d’'une part une influence trés restreile® variables liées a I'épilepsie sur
la mémoire du passé suggérant que ce soit la |ésioporo-mésiale elle-méme qui
détermine la présence d’'un déficit. D’autre pdteseont mis en évidence un impact

d’'un nombre important de variables cognitives ssrrhesures de mémoire du passe.
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3.2. Suivi neuropsychologique post-opératoire

3.2.1. Suivi neuropsychologique a 5 mois post-opératoire

3.2.1.1. Introduction

Des travaux ont montré que la mémoire du passt altérée dans I'ELT
(Bergin et al., 2000 ; Lah et al., 2006 ; Viskongasl., 2000) et apres LT (Barr et al.,
1990 ; Lah et al, 2004). Toutefois, aucune étudecnalué la mémoire du passé chez
un méme groupe de patients avant et aprés traitemi@rurgical. En effet,
contrairement aux tests de mémoire antérogradeépesives de mémoire du passé
ne sont pas incluses dans les examens neuropsgthas de routine, pré et post-
opératoires. Les effets d’'une LT antérieure aveggatalo-hippocampectomie sur la
mémoire antérograde sont sujets a une abondatéetitre (voir Lee et al., 2002
pour une revue). En revanche, les conséquenceg deste chirurgical ainsi que
I'arrét des crises sur la mémoire du passé rest&tonnus. Lah et al., qui ont
administré le méme protocole a un groupe de patiemtpost-opératoire (2004) et a
un autre en pré-opératoire (2006), suggerent utindée la mémoire des faits
publics apres LTD. En revanche, les deux seuledeétale cas qui ont réalisé un
suivi longitudinal (Kemp et al., 2007 ; Manningadt, 2005 ; Manning et al., 2006)
n'ont rapporté aucun changement dans les tests @moire du passé suite a
I'intervention.

Nous avons retesté, 5 mois apres LT, 45 patiestssisle notre échantillon pré-
opératoire, dans le but de mettre en évidence lemtéelles variations de
performances en mémoire du passeé suite a la réselui lobe temporal. Toutefois,
dans le cadre d’'un suivi neuropsychologique postatpire général, I'ensemble des
autres fonctions cognitives a également été réévdbde plus, il est intéressant
d’étudier si les améliorations ou détériorations aetaines fonctions cognitives

peuvent avoir des répercussions sur la mémoireadsép
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3.2.1.2. Matériel et méthode

3.2.1.2.1. Patients

Quarante-cing des 70 patients atteints d’ELT méddaarmacoresistante
constituant notre groupe pré-opératoire ont pu &restés 5 mois aprés traitement
chirurgical. Vingt-huit patients ont été examinés service de neurologie de
I'H6pital Central de Nancy et 17 au service de nehirurgie ou neurologie des
Hopitaux Universitaires de Strasbourg. Deux pasierdyant présenté des
complications post-opératoires ont été exclus éidie (méningite et hydrocéphalie
dans un cas, et accident vasculaire cérébral dautsel). Par ailleurs, un score post-
opératoire déficient en test de dénomination péseamtation visuelle (Kremin, 2002)
a été un critere d’exclusion pour trois patientarsysubi une LTG. En effet, des
capacités langagieres préservées sont nécessairesgaministration des épreuves
de mémoire du passé. Dix autres patients ont é&&spécemment, leurs bilans post-
opératoires sont en attente ; trois patients ont @ moment refusé I'intervention.
Notre échantillon comporte donc 19 patients opargauche et 26 patients opérés a
droite. Tous ont subi une LT antérieure unilatéraleec une amygdalo-
hippocampectomie (voir fig.8). La procédure chifcade est une résection classique
en bloc, des structures mésiales du lobe tempachlant I'amygdale, I'hippocampe,
le pdle temporal et partiellement les cortex adjgeegentorhinal, périrhinal et
parahippocampique ; voir fig.9).

En accord avec la maniére consensuelle de gémaitement pharmacologique aprés
l'intervention, les médicaments AE ont été réduitsais sont maintenus pour
I'ensemble des patients.

Les données cliniques des patients sont détaitlées le tableau 5. Le groupe LTG
ne differe pas significativement du groupe LTD pdage de début des crises, le
nombre d’années d’ELT active, la fréquence desesrigvant l'intervention et le

traitement AE pré et post-opératoires (voir réssilsdatistiques dans le tableau 5).
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FIGURE 8 : Photographie prise lors de l'intervention chirucgie du patient JR.
Vallée sylvienne gauche juste avant lobectomie ¢eatg antérieure (avec I'aimable
concours du Pr. E. Hirsch). En haut a gauche, ladmaporal gauche ; a droite, lobe
frontal.

FIGURE 9 : Clichés IRM post-opératoires du patient AP ayariii stne exérese du
pole temporal avec amygdalohippocampectomie daiec I'aimable concours du
Dr J.P. Vignal). Les fleches montrent I'espaceé&section.

a. Coupe coronale. L'hippocampe, ainsi que T2,{Teont été réséqués.
b. Coupe horizontale. Exérése de I'hippocampe gtotieitemporal.
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TABLEAU 5. Données cliniques des groupes de patients.

LTG LTD p
(Tests de Student)

Moyenne (écart-type)

Age de début de 'ELT 12.6 (8.0) 14.3 (8.7)t(43)=0.66, p=0.51n.s.

Somme d’années d’ELT active 20.9 (10.1) 21.0 (12t8)3)=0.02, p=0.99, n.s.

Nombre d’anti-épileptiques en pré-opératoire 2.3)(0 2.3(0.8) (43)=0.12, p=0.90, n.s.
en popératoire 1.7(0.7) 1.7 (0.7) t(43)=0.23, p=0.82, n.s.

Nombre moyen de crises par mois en pré-opératoire (74) 5.7 (5.9) (43)=-0.03, p=0.98, n.s.

Nombre de patients

Anomalies intercritiques controlatérales (oui/non)2/17 3/23

Antécédents pathologiques dans I'enfance:

- Convulsions fébriles 6 14

- Autres (méningite, encéphalite, etc.) 4 6
- Aucun 9 6
Pathologie:

- Sclérose hippocampique 13 17

- Tumeur dysembryoneuroépithéliale 0 2

- Dysplasie corticale 2 0

- Double 3 4

- Autre 1 1
IRM normal 0 2
Présence de crises depuis l'intervention (oui/non)7/12 5/21

LTG: lobectomie temporale gauche ; LTD: lobectotemporale droite.

Le groupe contrdle est composé des trente cindsss@ns qui ont été recrutés pour
I'étude pré-opératoire ; ils sont appariés en ageniecau culturel aux patients
épileptiques, et ont passé uniquement les éprqamasiesquels nous ne disposions
pas de normes, c’est-a-dire les tests de mémoirepassé. Les données
démographiques générales des patients et des sajats sont présentées dans le
tableau 6 ; les trois groupes ne different pasgmei niveau culturel (voir résultats
statistiques dans le tableau 6). L’ensemble destsi donné son consentement

éclairé pour la participation a cette étude.
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TABLEAU 6. Données démographiques des patients et des sajets s

LTG LTD Sujets sains p
(ANOVA)
Nombre de sujets
n 19 26 35
Sexe (H/F) 8/11 9/17 13/22
Latéralité manuelle (D/G) 17/2 21/5 32/3
Moyenne (écart-type)
Age 36.2 (6.8) 35.7(10.4) 37.8(8.2)F(2, 77)=0.51, p=0.60, n.s.

Années de scolarisation  11.6 (2.3) 11.6 (2.2) A0 F(2,77)=0.03, p=0.97, n.s.

LTG: lobectomie temporale gauche ; LTD: lobectotem@mporale droite.

3.2.1.2.2. Protocole

Une évaluation similaire a I'examen neuropsychiqlog pré-opératoire a été
réalisée pour chacun de ces patients. Le QI eshést I'aide de la formule de
Kaufman (Kaufman et Kaufman, 1990), une versioniatrg sous-tests (information,
mémoire des chiffres, cubes et complétement d'imiade I'échelle d'intelligence de
Wechsler pour adultes, forme révisée (WAIS-R, Wkxrhsl989). Des versions
paralleles ont été utilisées pour les tests deelaglune histoire et d'une figure
complexe, afin d’éviter des effets d'apprentissags. épreuves de mémoire des faits
publics ne devraient pas présenter d’effet re-tdah)s la mesure ou le patient
n'obtient pas de feed-back concernant ses répohseguestionnaire de 'AMI est
ré-administré et la concordance des réponses p@Esebpératoires, notamment pour
la partie sémantique personnelle, est vérifiée.r Bmuest de Crovitz modifi€, six
nouveaux mots ont été proposés. La période postimpe n'est pas prise en
compte dans les tests de mémoire autobiographsgues les souvenirs datant de la
période pré-opératoire sont réévalués. Ainsi, lanidee période du test de Crovitz
modifié correspond a I'année avant I'opération.révanche, nous avons demandé a
chaque patient d'évoquer des souvenirs autobiograph post-opératoires
(concernant des vacances, d’éventuelles fétesndaiéifala reprise du travail...) et de

rappeler des événements de l'actualité qui se dérdulés apres son opération de
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maniére spontanée ou a l'aide de mots clés (atimstale Saddam Hussein,

tsunami...).

3.2.1.2.3. Analyse statistique

La distribution normale et 'homogénéité des varemont été vérifiees. Pour chacun
des tests proposés, nous avons comparé les saesededx groupes de patients
(Iésion a gauche vs lésion a droite) avant et appésation chirurgicale, au moyen
d’'une ANOVA a mesures répétées. Lorsqu’'une inteyactntre ces deux facteurs
était mise en évidence par I'analyse de variamsecbmparaisons deux a deux entre
les moyennes des groupes ont été effectuées ptasdspost-hoc (tests de Newman-
Keuls).

De plus, nous avons réalisé des analyses statistiqgupplémentaires (ANOVA)
pour les épreuves de mémoire du passé, afin de arempes performances des
patients apres opération chirurgicale a cellesujletss sains. Lorsque I'analyse de
variance révélait des différences significatives, tomparaisons deux a deux entre
les moyennes des groupes ont été effectuées partedes post-hoc (tests de

Newman-Keuls).

3.2.1.3. Résultats

3.2.1.3.1. Mémoire du passé.

Comparaison des performances pré et post-opéragoard mois.

Mémoire autobiographique.

Les scores pré et post-opératoires aux épreuveséueoire autobiographigue des

deux groupes de patients sont présentés dansite fi@.

Questionnaire de mémoire autobiographigues scores pour les partisdmantique
et épisodiquedu test ne different pas entre les groupes [F{1543,14; p = 0,71 et
F(1,43) = 1,08; p =0,31, respectivement]. Toutuge confondu, les scores

sémantiqueet épisodiquene different pas entre les bilans pré et posticpical
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[F(1,43) < 0,01; p = 0,98 et F(1, 34) = 0,23; p,63) respectivement]. De plus, les
facteurs "groupe" et "chirurgie" ne présentent giageraction significative [F(1,43)
=0,53; p=etF(1, 34) =0,47; p = 0,53, respectient].

Test de Crovitz modifid.es performances de rappel de souvenirs autobibgpags

ne different pas entre les deux groupes de patj€fis43) = 0,03; p = 0,85]. Tout
groupe confondu, les scores sont équivalents deesessions pré- et post-
chirurgicale [F(1,43) = 0,32; p = 0,57]. L'analydes scores entre les deux groupes
de patients avant et apres l'opération chirurgiaade réveéle aucune interaction
[F(2,43) =0,01; p = 0,93].

Mémoire des faits publics.

Les performances des deux groupes de patients maxwes de mémoire des faits

publics, avant et apres traitement chirurgicalt ppésentées dans la figure 11.

Test des faits publicd.es scores dvocation spontanéee different pas entre les
deux groupes de patients [F(1,43) = 2,41; p = 0,18k scores, tout groupe
confondu, sont équivalents avant et apres opérationrgicale [F(1,43) = 2,25; p =
0,14]. Les analyses de variance ne révelent auaterction entre les deux groupes
de sujets et les deux sessions d’examen [F(1,83)%; p = 0,67].

Les scores deeconnaissancee different pas entre les groupes [F(1,43) =;2018
0,15], ni avant ou apres chirurgie F(1,43) = 0,035z 0,87]. En revanche, une
interaction entre les deux facteurs est observé& 48) = 6,55; p = 0,01]. Les
analyses post-hoc ne mettent en évidence aucuf@edite significative pour les
comparaisons deux a deux entre les groupes. Camteteta patients souffrant d’'une
lésion & droite ont tendance a amélioré leur perémice apres l'opération

chirurgicale (p = 0,06).
Test des scénes célébrésucun effet significatif n'est observé pour le faat

"groupe” [F(1,43) = 2,52; p = 0,11], ni le factélehirurgie" [F(1,43) = 1,37; p =
0,25], ni pour leur interaction [F(1,43) = 2,265 ®,14].
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Test des visages célébrdes scores a cette épreuve ne different pas eesre |
groupes [F(1,43) = 0,51; p = 0,48]. Tout groupenfondu, les scores sont
équivalents entre les sessions preé- et post-chtaleg[F(1,43) = 0,03; p = 0,87]. Par
ailleurs, les facteurs "groupe" et "chirurgie" neégentent pas d’interaction
significative [F(1,43) = 0,21; p = 0,65].

Test du Mort VivantL’analyse des scores a ce test ne met en éviders affet
significatif du facteur "groupe" [F(1,43) = 1,62;90,21], ni le facteur "chirurgie"
[F(1,43) = 0,57; p = 0,45]. Aucune interaction entes deux facteurs n’est relevée
[F(1,43) = 0,41; p = 0,52].

Comparaison des performances post-opératoires adisrdes patients et des scores
des sujets sains.

Mémoire autobiographique.

Les résultats obtenus aux épreuves de mémoire iagtaphique par les patients
ayant subi une LTG ou une LTD, ainsi que ceux dgsts sains sont présentés dans

la figure 10.

Questionnaire de mémoire autobiographigues scores de rappel d’informations de
sémantiquepersonnelle ne différent pas entre les groupexs i = 1,81 ; p = 0,17].
En revanche, un effet significatif du facteur "goeli est observé pour la partie
episodiquelF(2,77) = 16,11; p < 0,01]. Les tests post-hockent que les groupes
LTG et LTD rappellent significativement moins deugenirs autobiographiques que
les sujets sains (p < 0,01 dans les deux cas)st@m®s des patients ayant subi une
LTG sont équivalents a ceux des patients ayantsublLTD (p = 0,31).

Test de Crovitz modifides différences inter-groupssnt significatives pour ce test

[F(2,77) = 36,46; p < 0,01]. Les analyses postimoatrent que les deux groupes de
patients évoquent moins de souvenirs autobiograpkigque les sujets sains (p <
0,01 dans les deux cas). Les scores ne differenepdonction de la latéralisation de
la LT (p =0,78).
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FIGURE 10 : Mémoire autobiographique. Scores moyens (en patages) pour
les deux groupes de patients, avant et aprés trate chirurgical et pour les sujets
sains. ELTG : épilepsie du lobe temporal gaucheG LTlobectomie temporale
gauche, ELTD : épilepsie du lobe temporal droitpLTlobectomie temporale droite.
**n < 0.01 (Les barres indiquent les écarts types.

Mémoire des faits publics.

Les résultats obtenus aux épreuves de mémoireadepiiblics par les patients ayant
subi une LTG ou une LTD, ainsi que ceux des sugates sont présentés dans la

figure 11.

Test des faits public&n effet significatif du facteur "groupe" est obsempour le
score dévocation spontan§&(2,77) = 12,15 ; p < 0,01]. Les tests post-hantrent
que les deux groupes de patients obtiennent dessssgnificativement inférieurs a
ceux des sujets sains (p < 0,01 dans les deux@aglus, le groupe LTG présentent
une performance significativement plus altéréeaplie du groupe LTD (p < 0,05).
Les scores deeconnaissancalifferent également entre les groupes [F(2,77) =
13,44 ; p < 0,01]. Les tests post-hoc indiquent lgaescores des groupes de patients
ayant subi une LTG ou une LTD different signifieatnent de ceux des sujets sains
(p < 0,01 et p < 0,05, respectivement). De plugjdécit du groupe LTG est plus
sévere que celui du groupe LTD (p < 0,01).
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Test des scenes célébréss différences inter-groupes sont significativesirpce

test [F(2,77) = 15,64; p < 0,01]. Les comparaispast-hoc révélent que les deux
groupes de patients obtiennent des scores signiBoaent inférieurs aux sujets
sains (p < 0,01 dans les deux cas). Le groupe L@ un score significativement

inférieur a celui du groupe LTD (p = 0,01).

Test des visages célebréss scores a cette épreuve différent significateeinentre
les groupes de sujets [F(2,77) = 8,16; p < 0,0&f analyses post-hoc révélent que
les deux groupes de patients reconnaissent moins vidages célébres
comparativement aux sujets sains (p < 0,01 dansldeg cas). Le groupe LTG

présente une performance équivalente au groupe(h'H20,29).

Test du Mort-VivantL'analyse des scores a ce test met en évidenceffah e
significatif du groupe [F(2,77) = 5,43 ; p < 0,0LLgs tests post-hoc indiquent que les
scores des groupes de patients ayant subi une UTG®LTD sont inférieurs a ceux
des sujets sains (p < 0,01 et p = 0,06, respecammLes scores des deux groupes

de patients ne different pas entre eux (p = 0,19).
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FIGURE 11 : Mémoire des faits publics. Scores moyens (en patages) pour les
deux groupes de patients, avant et apres traiterobimtirgical et pour les sujets
sains. ELTG : épilepsie du lobe temporal gaucheG LTlobectomie temporale
gauche, ELTD : épilepsie du lobe temporal droit,DLT lobectomie temporale
droite ; FP : faits publics, reconn : reconnaissanc: p< 0.05, ** p<0.01 (Les
barres indiquent les écarts types.)
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3.2.1.3.2. Ligne de base

Les performances des deux groupes de patients @exves neuropsychologiques
de base, administrées lors des bilans pré et pa@satires, figurent dans le tableau
7. Les résultats des analyses statistiques posctass obtenus par les deux groupes
de patients a ces différents tests avant et apréoht présentés dans le tableau 8.
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TABLEAU 7. Scores obtenus a I'examen neuropsychologique de leaspré et post-

opératoire par les deux groupes de patients.

Epreuves ELTG LTG ELTD LTD
(pré-op) (post-op) (pré-op) (post-op)

CAPACITES INTELLECTUELLES Moyenne (écart-type) Moyenne (écart-type)

-QIt 92.3 (13.0) 91.6 (14.1) 96.9 (10.6) 99.0 (10.7)

- Raisonnement non verifal 51.1(26.9) 49.3 (25.4) 66.4 (29.3) 68.6 (23.3)

MEMOIRE ANTEROGRADE

Verbale
-RMTW 3 69.8 (26.9) 55.2 (32.5) 70.5 (29.3) 82.3(22.6)
- Histoire*  Rappel Immédiat 36.4 (32.5) 20.0 (26.2) 36.6 (26.2) 52.6 (28.9)
Rappel Différé 27.0 (26.8) 14.5 (19.9) 30.4 (25.4) 48.7 (29.8)
Non verbale
-RMTF?® 29.5 (28.8) 36.9 (32.4) 23.0 (23.9) 26.6 (22.5)
-TRMT® 52.0 (32.3) 50.6 (32.0) 37.6 (34.4) 38.0 (29.2)
- Figure complex&Rappel Immédiat 19.2 (23.8) 23.7 (20.5) 29.1 (26.6) 29.1(24.8)
Rappel Différé 19.5 (25.0) 25.3 (21.8) 30.2 (28.2) 34.3(31.1)

FONCTIONS EXECUTIVES

Nombre de patients Nombre de patients
- MCST’ (échec / réussite) 5/14 1/18 3/23 1/25
Moyenne (écart-type) Moyenne (écart-type)
- Fluence verbalBlittérale 8.9 (4.2) 9.7 (3.9) 10.7 (3.6) 12.2 (3.2)
(seuil de normalité = 10)
catégorielle 18.24(5 18.0 (3.3) 21.0 (5.8) 21.5(3.1)
(seuil de normalité = 20)
VITESSE ATTENTIONNELLE
- Mois & I'enverg: temps (sec) 16.3 (8.7) 14.2 (6.3) 15.7 (8.9) 14.8 (8.7)
nombre d’erreurs 0:1] 0 [0;1] [0;1]
- Test de barrag& temps (sec) 47.6 (13.8) 47.4 (10.2) 48.1 (14.4) 42.6 (11.9)
nombre d’omissions [0 ;3] [0;2] [0;2] [0;2]

ELTG: épilepsie du lobe temporal gauche ; LTG: tibmie temporale gauche; ELTD:
épilepsie du lobe temporal droit ; LTD: lobectorteenporale droite.

! Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised (Weah<l689); version écourtée (Kaufman et Kaufman 0199
2 Matrices progressives de Raven, échelle supér{®aeen, 1985)

% Test de mémoire de reconnaissance des mots (\Wminl984)

4 Adult Memory Information Processing Battery (Colaghand Hollows, 1985)

®> Test de mémoire de reconnaissance des visagesitigian, 1984)

® Test de mémoire de reconnaissance topographigaerifyton, 1996)

"Test de classement de cartes modifié (Nelson, 1976)

8 National Hospital, Londres

®Wade et al. (1988)
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TABLEAU 8. Reésultats des analyses statistiques pour les scol#gsnus a I'examen

neuropsychologique de base en pré et post-opéeapuiur les deux groupes de patients.

Epreuves Effet F p Tests de
ANOVA Newman-Keuls
CAPACITES INTELLECTUELLES
- QI (Kaufman) Groupe (G/D) F(1,43)=3.3 p=0.08
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=0.3 p=0.61
Interaction F(1,43)=1.1 p=0.30
- Raisonnement non verbal Groupe (G/D) F(1,43)=6.2 p<0.05
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=0.1 p=0.77
Interaction F(1,43)=0.2 p=0.69
MEMOIRE ANTEROGRADE
Verbale
- RMTW Groupe (G/D) F(1,43)=3.8 p=0.06
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=0.1 p=0.76 'p=0.957p < 0.05,
Interaction F(1,43)=87 p<0.01 *p<0.05%p=0.07
- Histoire Rappel Immédiat Groupe (G/D) F(1,43)=4.9 p<0.05
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=0.0 p=0.97 'p=0.987p=0.01,
Interaction F(1,43)=138 p<0.01 *p=0.01"p=0.01
Rappel Différé Groupe (G/D) F(1,43)=8.3 p<0.01
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=04 p=052 'p=0.717p<0.01,
Interaction F(1,43)=123 p<0.01 3*p<0.05'p<0.01
Non verbale
- RMTF Groupe (G/D) F(1,43)=1.2 p=0.27
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=4.0 p=0.05
Interaction F(1,43)=83 p=0.49
- TRMT Groupe (G/D) F(1,43)=26 p=0.11
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=0.0 p=0.91
Interaction F(1,43)=0.0 p=0.85
- Figure complexe Rappel ImmédiatGroupe (G/D) F(1,43)=18 p=0.19
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=0.2 p=0.62
Interaction F(1,43)=0.2 p=0.62
Rappel Différé Groupe (G/D) F(1,43)=1.9 p=0.17
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=14 p=0.25
Interaction F(1,43)=0.0 p=0.85
FONCTIONS EXECUTIVES
- Fluence verbale littérale Groupe (G/D) F(1,43)=4.8 p<0.05
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=4.7 p<0.05
Interaction F(1,43)=0.6 p=0.45
catégorielle Gro@D) F(1,43)=4.9 p<0.05
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=0.1 p=0.82
Interaction F(1,43)=0.3 p=0.58
VITESSE ATTENTIONNELLE
- Mois a I'envers temps (sec) Groupe (G/D) F(1,43)=0.0 p=0.98
Chirurgie (pré/post) F(1,43)=1.4 p=0.24
Interaction F(1,43)=0.2 p=0.67
- Test de barrage : temps (sec) Groupe (G/D) F(1,42)=05 p=0.49
Chirurgie (pré/post) F(1,42)=2.0 p=0.16
Interaction F(1,42)=1.7 p=0.20

ELT: épilepsie du lobe temporal; LT: lobectomie prale ; G : gauche ; D : droit.
YELTG = ELTD en pré? ELTG < ELTD en post pré > post pour LTG' pré < post pour LTD.
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3.2.1.4. Discussion

La présente étude est la premiére, a notre caaraie, a avoir compareé les
performances aux tests de mémoire du passé desgr@atients en pré et post-
opératoires. Elle a montré que le traitement chioal n'avait pas d’'impact sur la
mémoire autobiographique et la mémoire des faitbligs) évalués pour des
informations encodées avant lintervention. En reyee, des changements post-
opératoires pour la mémoire antérograde verbal@téntconstatés, a savoir un déclin
aprés LTG et une amélioration apres LTD. Par atlede meilleurs scores post-
opératoires en fluence verbale littérale ont égaldnété observés, indépendamment

de la latéralisation de la LT.

Nous avons mis en évidence une stabilité des qmeaitces au questionnaire
de 'AMI et au test de Crovitz, suite a l'intervanmt. Cette observation est cohérente
avec les résultats de Viskontas et al. (2000). &gsurs ont montré que les scores
obtenus a 'AMI par un groupe de patients non opé@raient similaires a ceux
obtenus par d’autres patients ayant déja subi uhe e rappel de souvenirs
autobiographiques datant de la période préopéeatgiri n’ont probablement jamais
été consolidés, n'est pas affecté par la LT. Laatsn de I'hippocampe, 'amygdale
et le cortex temporal antérieur ne provoque paggiavation des troubles constatés
lors de I'examen pré-opératoire, ce qui nous laisgpposer que les structures
réséquées présentaient déja un dysfonctionnemant Eimtervention.

Toutefois, nos résultats ne semblent pas en aes@d ceux de Lah et al. (2004) qui
ont observé des performances de rappel de souvamiobiographiques similaires
pour les patients ayant subi une LT et les sujaisss Cette différence peut étre
expliquée par l'utilisation d'un test de fluencetahiographique pour lequel les
sujets ne sont pas obligés de rappeler les détails événement personnel. Les
points sont donc attribués au sujet méme si lesesors autobiographiques sont
vagues ou repétitifs. L'observation clinique deraajroupe de patients montre que
ces derniers ont tendance a rappeler des souanbiographiques génériques ou
qui ont été répétés maintes fois (« repisodic maaor ; Neisser, 1981).

Si I'on considére la mémoire du passé non perstmries performances aux tests
des faits publics, des scenes célebres, des visaggmes et du mort-vivant, altérées

comparees a celles des sujets sains, sont reatdemgees suite a la LT. Si aucune
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étude n'a comparé les scores des mémes patieaistatt’'ELT avant et apres

traitement chirurgical, Viskontas et al. (2002nhsaique Glosser et al. (2003), ont
comparé les performances au test des visages egléés patients atteints d'ELT non
opérés a celles d'autres patients ayant déja sbLU. Les premiers ne constatent
aucune différence entre ces deux groupes, les geesentant des deéficits. En

revanche, les seconds mettent en évidence quelssuyatients opérés a droite ont
des connaissances sémantiques déficitaires pourpéesonnages célebres. lIs
suggerent que ce déficit serait lié a une inca@atiitiliser les informations faciales

visuelles pour accéder aux connaissances concelegrgersonnes celébres suite
I'exérése des structures corticales antérieurésTdiroit. Par ailleurs, Lah et al., qui

ont administré le méme protocole a un groupe demqaten post-opératoire (2004)

et a un autre en pré-opératoire (2006), suggegaiedent un déclin de la mémoire
des faits publics apres LTD.

Nos résultats concernant la mémoire du passé soate@rd avec les deux seules
études de cas qui ont réalisé un suivi longitud{Kamp et al., 2007 ; Manning et

al., 2005 ; Manning et al., 2006) et qui n'ont rafgp aucun changement dans les
tests de mémoire du passé suite a l'interventian,ntins pour les souvenirs

autobiographiques et les faits publics datant getaode pré-opératoire.

Par ailleurs, nous avons demandé a chaque patessager de rappeler de maniére
spontanée des souvenirs autobiographiques datdatpdeiode post-opératoire, ainsi

que des faits de l'actualité récente. D’'une mandggralitative, nous avons constaté
gue de nombreux patients, tout particulieremenk @ant subi une LTD, étaient

capables d’évoquer des souvenirs autobiographiguest-opératoires bien plus

détaillés que ceux rappelés lors de I'examen p&Fatpire. De plus, quelques

patients rappellent de facon précise des faitstubdite ayant eu lieu entre leur

intervention et le moment du test, alors que l@ares au test des faits publics est
déficient. Etant donné la courte période post-dpérg la plupart des événements
rappelés sont trés récents, il est donc difficdesd prononcer sur leur devenir. Ces
données préliminaires seront complétées et apptasmors du bilan post-opératoire

aun an.

Enfin, dans notre groupe de 70 patients examinépréfopératoire, nous avions

observé des performances altérées a I'ensemblépteaves de mémoire du passé
chez les patients, comparés aux sujets sains, lat indépendamment de la

latéralisation de 'ELT. Nous avions eégalement ens2vidence un effet plus délétere
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de 'ELTG sur la mémoire du passé (voir chapitrécpdent). Dans le présent groupe
de 45 patients, ré-examinés cinq mois aprés LTcomstate que les patients opérés a
gauche ou a droite, présentent des scores sighiBozent inférieurs aux sujets
sains. En revanche, si les patients ayant subLliDeobtiennent toujours des scores
plus élevés que ceux des patients ayant subi u® cétte difference n’atteint le
seuil de significativité que pour les tests dedsfaiublics, en évocation et en
reconnaissance, et des scénes célebres. Dansthadee pré-opératoire, nous avons
emis I'hypothese que l'effet de latéralisation ptas épreuves de mémoire du passé
pouvait étre du, au moins partiellement, aux scdeesnémoire antérograde verbale
plus faibles chez les patients souffrant I’ELTG, €rl'on considére les capacités
mnésiques verbales pré-opératoires dans le préshaintillon de 45 patients, on
constate des performances similaires pour les go&h TG et ELTD. Ceci pourrait
étre a l'origine de l'effet moins consistant delderalisation de la Iésion sur la

mémoire du passé.

En ce qui concerne les capacités intellectuel@gles, on constate que le
groupe lésé a droite (conditions pré/postopératmrdondues) obtient de meilleurs
performances, pour le QI et les Matrices Progressile Raven, que le groupe lésé a
gauche, mais cette différence n'atteint le seusidaificativité que pour les Matrices
Progressives de Raven. De plus, l'interventionwficale n’a pas affecté les scores
a ces deux tests évaluant les capacités intelleefugenérales. Nos données sont en
accord avec celles d'Engman et al. (2001) qui géatiune stabilité entre les scores
de QI préopératoires et deux ans apres lintergantiAlpherts et al. (2004)
rapportent, quant a eux, une amélioration du Qbaleet de performance six ans
aprés LT. Toutefois, ces auteurs suggerent quenedieures performances sont en
grande partie liées a des effets de retest, puiksgi@atients ont bénéficié d’'une
évaluation du QI six mois, deux ans et six anssapopération. Par ailleurs, le gain
le plus important est observé entre deux et sixagmés l'intervention, c’est-a-dire
pour des délais bien supérieurs aux cing mois gostatoire dans notre étude. En ce
qui concerne le raisonnement non verbal, nos dennéesemblent pas cohérentes
avec celles de Wachi et al. (2001). Ces cherchentrgonstaté une amélioration au
test des Matrices Progressives de Raven, un mais @n aprés LT, mais ils ont
utilisé une version colorisée de niveau de diffieddien plus bas comparé a celui de

la version comprise dans notre protocole.
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Si I'on s’intéresse a la mémoire antérograde, amstate un profil similaire
pour les trois tests verbaux proposés, a savoilsde®es préopératoires équivalents
pour les patients atteints d'ELTG et ceux attehE_TD, alors que les scores post-
opératoires sont inférieurs pour le groupe LTG car@@u groupe LTD. De plus, un
effet significatif de la chirurgie est observé smeémoire antérograde verbale dans
les deux groupes de patients dans le sens d'udgiatétion apres LTG et d’'une
amélioration aprés LTD.

De maniere similaire a Ellis et al. (1991), nousstatons que les deux groupes de
patients obtiennent des performances préopératpigserveées au test de mémoire
de reconnaissance des mots (RMTW). Ce test semldBvement insensible a la
détection des déficits mnésiques dans 'ELT. EretefAggleton et Brown (1999),
dans une étude chez le rat, affirment que I'hippgm&a n’est pas nécessaire pour la
reconnaissance d’items familiers, qui est assuagdepcortex périrhinal et le noyau
médio dorsal du thalamus. De méme, Aggleton et S{1886) constatent que les
patients souffrant de |ésions focales de I'hippgoamrésentent des déficits modérés,
voire des performances normales aux tests de mémeireconnaissance.

Apres LTG, on constate une baisse du score au RMJuVreste toutefois dans la
moyenne. Nos données sont en accord avec I'étuddéedmann et al. (1995a) qui
montre que la performance au RMTW ne permet passelgrononcer sur la
latéralisation de 'ELT, mais qu’elle chutait apteBG. Nos résultats sont également
cohérents avec les travaux de Morris et al. (19@b)rapportent des performances
inférieures au RMTW dans le groupe LTG comparé mupge LTD. Par ailleurs,
nous avons constaté une amélioration du score aliVRMprés LTD. Une seule
étude, a notre connaissance, a mis en évidencarugkoration postopératoire, en
test de mémoire de reconnaissance, chez plus dwoiléé des patients, pour le
matériel traité par le lobe temporal controlatéréd résection (Baxendale, 1997).

Si I'on considere le rappel libre immédiat et dié@’une histoire, on observe que les
performances préopératoires des patients ayantoyer fépileptogene temporal
gauche ou droit sont équivalentes. Cette absenckfilgt pour un matériel verbal
dans I'ELTG classiquement rapporté (e.g. OjemannDedrill, 1985) pourrait
s’expliquer par le fait que le test de rappel d’im&oire ne soit pas assez sensible
pour permettre de déterminer la latéralisation éd’solérose hippocampique comme
I'ont suggéré Saling et al.(1993). Toutefois, Leéale(2002), dans une méta-analyse

de 33 études ayant toutes utilisé le rappel d’'uswine, concluent que les patients
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atteints d’'ELTG obtiennent des performances sigaiivement inférieures a celles
des patients souffrant d’'ELTD. D’autre part, lesres de rappel libre ne montrent
pas d'effet de latéralisation au détriment de I'ELTCeci pourrait étre liée a
I'exclusion de notre échantillon des patients saunif de troubles de la dénomination
antérieurs ou consécutifs a la LTG et potentiellemede déficits importants de
mémoire verbale. En effet, d'aprés Mayeux et &8Q), une anomie contribuerait au
déficit de mémoire verbale et les troubles intaxgt de la mémoire pourraient étre
liés a une anomie. Cette hypothése est soutenuéepaesultats de deux études
ultérieures (Hermann et al., 1988b ; Hermann et1892) qui montrent que les
performances de langage, plutdt que la latéradisate 'ELT, permettent de prédire
les scores en tests de mémoire verbale.

Comme Selwa et al. (1994), nous avons constatéaor@ioration postopératoire
pour le rappel, immédiat et différé, d’une histalans le groupe opéré a droite, ainsi
gu’une détérioration chez ceux opérés a gauchen&ee profil est retrouvé dans la
méta-analyse de Lee et al. (2002) pour le rappetédiat, mais de facon moins
consistante pour le rappel différé.

La chute des scores en mémoire verbale aprés LTrgio s’expliquer par la
résection de tissu résiduel encore fonctionnel, aenord avec le modele de
compétence fonctionnellén(Chelune, 1995). L'amélioration de la mémoire végba
aprés LTD pourrait refléter, de maniére non exgkisies conséquences directes de
I'exérése du foyer épileptogene. En effet, il astopble que les tissus endommageés
envoyaient des signaux bruyants au lobe tempordianéontrolatéral non lésé et
gue le fonctionnement de ce dernier se normalisec da disparition de ces
interférences, avec pour conséquence une ameétinrddéis performances. Des études
en spectroscopie soutiennent cette hypothése. BHesnontré que le rapport N-
Acétylaspartate/Créatine (N-AA/Cr) était abaissén ngeulement dans le lobe
temporal ipsilatéral au foyer épileptogéne, maid gauvait également I'étre dans le
lobe temporal controlatéral. Les anomalies foncteles peuvent donc s’étendre aux
régions controlatérales a la lésion, mais sontrsivles apres exérese du foyer
épileptogene en l'absence de crises (Cendes etl@97 ; Hugg et al., 1996 ;
Vermathen et al., 2002). A notre connaissancechaagements métaboliques post-
opératoires n'ont pas été corrélés a des changerdant les fonctions mnésiques.
L’étude de Kikuchi (2001) a cependant montré qu’'ahete du taux N-AA/Cr dans
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I'hippocampe épileptogéne est en corrélation aescperformances a des tests de
mémoire verbale et non verbale.

Si I'on s’intéresse a la mémoire antérograde norbale, on constate que les
performances des patients, opérés ou non, ne diiffgras significativement en
fonction de la latéralisation de la lésion au sstmémoire de reconnaissance des
visages (RMTF). Dans les deux groupes de patilggscores sont faibles, alors que
pour le RMTW, ils sont supérieurs a la moyenne.i @earrait s’expliquer par le fait
que le RMTF soit plus sensible aux lésions cérébratar il requiert une demande
attentionnelle plus grande que le RMTW (MorrisletE095). Par ailleurs, les scores
du RMTF augmentent tous groupes confondus en ppEsttoire. Cette meilleure
performance pourrait étre liée a I'amélioration pecessus attentionnels non
spécifiques suite a l'intervention.

Nous avons noté suite a l'intervention, une stetbdies performances pour le test de
reconnaissance des lieux, ainsi que pour le ralgpel immédiat et différé, d’'une
figure complexe. Contrairement a I'hypothése decitéfpécifique au matériel, et en
accord avec des études antérieures (Gleissner.,etl398 ; Lee et al.,, 2001 ;
McDermid Vaz, 2004), nous avons constaté I'absefitepact d'une LTD sur la
mémoire non verbale. De plus, alors que nous awbssrvé une amélioration de la
mémoire verbale aprés LTD, aucune amélioration Igirei pour le matériel non
verbal apres LTG n’est relevée. Une étude en spemipie a montré que seuls les
patients atteints d'ELTD présentaient des anomaliegtaboligues dans
I'hippocampe controlatéral (Zubler et al., 2003)éventuel effet bénéfique d’'une
normalisation métabolique controlatérale liee ar&ades crises sur les fonctions
mnésiques ne serait donc possible qu'apres LTD.

En ce qui concerne la dénomination par présemtatisuelle, nous avons
observé I'apparition d’'un manque du mot en dénotitingoar présentation visuelle
chez 13.5% des patients ayant subi une LTG ; ctsnps ont par conséquent été
exclus de notre échantillon. Des études antérieuresonstaté que les troubles de la
dénomination chez 7 a 29% des patients (Hermaral.,efl994 ; Schwarz et al.,
2005 ; respectivement) six mois apres l'intervamntiGette variabilité dans le taux de
patients présentant une détérioration du langageabs’expliquer par le niveau de
difficulté des tests de dénomination employés eadifférents auteurs.

Si I'on considere les fonctions exécutives, lextadiéechec au test de

classement de cartes modifié chez les patientst ayafoyer épileptogene a gauche

96



est de 28,5% en préopératoire et de seulement Brb%host-opératoire. Pour les
patients ayant un foyer épileptogéne a droite, aex td’échec passe de 13% en
préopératoire a 4% en post-opératoire. On conslimte une amélioration pour les
deux groupes de patients, mais cette dernierelestipportante apres LTG. Nos
données sont cohérentes avec des études antérigure®nt rapporté une
prédominance des troubles de flexibilité mentalesdéELTG (Giovagnoli, 2001 ;
Oddo et al., 2003 ; Strauss et al., 1993). En ceancerne les changements suite au
traitement chirurgical, Hermann et al. (1988a)saque Trenerry et Jack (1994), ont
mis en évidence une amélioration en terme de nowibresurs et de persévérations
au test de classement de cartes. En accord avelegr$£tudes, nous suggérons que
les déficits observés en préopératoire ne sergiastdirectement attribuables a la
sclérose hippocampique, mais seraient dus a laapedjpn des décharges
épileptiques au lobe frontal, en raison d’'une inguttie connectivité. Ainsi, l'arrét
des crises apres LT, permettrait un fonctionnemennal du lobe frontal, avec pour
conséguence une amélioration des performancespmanvies évaluant les fonctions
executives.

Les meilleurs scores post-opératoires au testudade verbale littérale pour les deux
groupes de patients soutiennent également I'hypethde cortex « nociferous »
(Hermann et Seidenberg, 1995). Nos données soiilaisen a celles de I'étude de
Martin et al. (2000) six mois apres LT. En revanchee amélioration post-
opératoire n’est pas retrouvée pour la génératomadts appartenant a une catégorie
sémantique, tache faisant moins appel aux strat@gerecherche relevant du lobe
frontal que la génération de mots commencant parletire définie. Par ailleurs,
comme nous l'attendions, un effet plus déléterene’iesion latéralisée a gauche,
avant ou apres opération, est observé aussi biertestu de fluence verbale
catégorielle que littérale.

Enfin, les performances aux deux épreuves évalaavitesse attentionnelle
de base sont restées inchangées apres I'opénstéme si les tests proposés sont de
bas niveau de difficulté, cette constatation sugigpre les changements observés
suite a l'intervention ne sont pas simplement dusy@ amélioration des capacités
attentionnelles de base. Nous n’excluons donc gpdthese que la baisse du
traitement médicamenteux, ainsi que l'arrét desesrisoient a l'origine d’une

amélioration de processus attentionnels généraux.
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En conclusion, cette étude est la premiére, aenobnnaissance, a avoir
évalué la mémoire du passé, avant et apres LT, whenéme groupe de patients.
Elle a montré que le traitement chirurgical n'ava#ts d’'impact sur la mémoire
autobiographique et la mémoire des faits publiegluges pour la période pré-
opératoire. En revanche, il semblerait que certpiasents puissent évoquer des
souvenirs autobiographiques, ainsi que des fa#tstdalité datant de la période post-
opératoire. Le suivi de ces mémes patients plusstarste de la LT, ainsi que
'adaptation de certains tests, devrait nous pdrmede conclure quant a une
eventuelle amélioration de la mémoire du passé [Esuevénements ayant eu lieu
apres lintervention. Nous examinerons égalementlesidéclin de mémoire
antérograde verbale apres LTG et 'amélioratiorcelenéme type de mémoire aprés
LTD, ainsi que les meilleurs scores post-opérasora fluence verbale littérale,
indépendamment de la latéralisation de la LT, s#iconent. Nous pourrons alors
aborder la thématique centrale de ce travail, @isadans quelle mesure ces
changements post-opératoires ont des répercussion®ventuelle amélioration de

la mémoire du passé.

3.2.2.  Suivi neuropsychologique a 1 an post-opératoire

3.2.2.1. Introduction

Si les conséquences a court terme d'une LT antéri@vec amygdalo-

hippocampectomie sur la mémoire antérograde sentdwcumentés (e.g. Lee et al.,
2002), les suivis post-opératoires a un an ou @lusiannées sont rares (e.g. Rausch
et al., 2003). En ce qui concerne la mémoire dséaaucune recherche, a notre
connaissance, n'a porté sur les souvenirs autodgbdgues et les faits de I'actualité
datant d’aprés l'intervention.
Dans le but de pallier a ce manque de données\at das résultats préliminaires qui
suggerent une amélioration de la mémoire du passéla période post-opératoire,
nous avons retesté, un an aprés traitement chialygBO patients ayant déja
bénéficiés de bilans neuropsychologiques pré dtgu&ratoires a 5 mois. Nous leur
avons proposé deux épreuves de mémoire des failicpucomprenant les

événements marquants de I'actualité ayant eu pegsdeur intervention, ainsi qu’un
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test permettant d’évaluer les souvenirs autobiducpes datant de la période
postopératoire. Nous avons émis I'hypothése qud’'esiérése des structures
temporales avait un effet sur la mémoire du passédernier dépendrait de la
latéralisation du foyer épileptogene. De plus, nausns également réexaminé les
autres fonctions cognitives dans le but d’étudigévdntuel impact que des
changements post-opératoires de l'une de ces @msstinotamment la mémoire
antérograde, pouvait avoir sur la mémoire du passeé

Une partie des données de ce suivi post-opérajmie, un groupe de 22 patients, a

déja été publiée (Voltzenlogel et al., 2007).

3.2.2.2. Matériel et méthode

3.2.2.2.1. Patients

Trente des 70 patients atteints d’'ELT meédian plaaorésistante constituant
notre groupe pré-opératoire ont pu étre retes@$H4mois et un an apres traitement
chirurgical. Dix-sept patients ont été examinéseauice de neurologie de I'Hopital
Central de Nancy et 13 au service de neurochirungieneurologie des Hopitaux
Universitaires de Strasbourg. Sur les 45 patiegntasubi une LT antérieure
unilatérale avec une amygdalo-hippocampectomiex deatients sont sortis du
protocole pour des raisons personnelles. Pour fleizet patients restants,
I'intervention date de moins d’'un an. Par aillelmacun patient qui avait réussi le
test de dénomination par présentation visuelleerfiin, 2002) lors du premier
examen post-opératoire, n'a échoué ce test lorbildn post-opératoire a un an.
Notre échantillon comporte donc 13 patients opargauche et 17 patients opérés a
droite. Les données clinigues des patients soaflléé&ts dans le tableau 9. Le groupe
LTG ne différe pas significativement du groupe Lpbur 'age de début des crises,
le nombre d’années d’ELT active, la fréquence deses avant l'intervention et le
traitement AE pré et post-opératoires (voir réssilsdatistiques dans le tableau 9).

Le groupe contrble pour les tests de Crovitz, deages célebres et du mort-vivant
est composé des trente cing sujets sains qui @ntre@rutés pour I'étude pré-
opératoire. Les données démographiques génératepatients et des sujets sains
sont présentées dans le tableau 10 ; les troipgsone different pas en age et années
de scolarisation [F(2, 62) = 0.07, p = 0,92; F@) = 0,54, p = 0,58;
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respectivement]. Dix autres sujets sains ont piessdeux tests évaluant les faits de
'actualité datant des 12 derniers mois. lls ndédint pas des deux groupes de
patients, ni en age, ni en années de scolarisgt{@n 45) = 0,06, p = 0,94 ; F(2, 45)
=0,50, p = 0,61 ; respectivement].

TABLEAU 9. Données cliniques des groupes de patients.

LTG LTD p
(Tests de Student)

Moyenne (écart-type)
Age de début de I'ELT 11.5(8.6)  14.2 (9.6)(28)=0.78, p=0.44, n.s.
Somme d’années d’ELT active 22.8 (10.6) 22.9 (1416)8)=0.02, p=0.98, n.s.

Nombre de patients

Anomalies intercritiqgues controlatérales (oui/non)  1/12 2/15

Antécédents pathologiques dans I'enfance:

- Convulsions fébriles 4 9
- Autres (méningite, encéphalite, etc...) 2 5
- Aucun 7 3
Pathologie:
- Sclérose hippocampique 10 12
- Tumeur dysembryoneuroépithéliale 0 1
- Dysplasie corticale 1 0
- Double 2 2
- Autre 0 1
IRM normal 0 1

Moyenne (écart-type)

Nombre d’'anti-épileptiques en pré-opératoire 28)0 2.4(0.8) 1(28)=-0.17, p=0.86, n.s.
en post-opératoire 5 mois 1.8(0.7) .8(D.6) t(28)=0.21, p=0.83, n.s.
en post-opératoire 1 an 1.5(0.7) 1.5 (0.6)t(28)=0.29, p=0.77, n.s.

Nombre moyen de crises par mois en pré-opératoire .5 (540) 5.9 (7.0) t(28)=0.60, p=0.55, n.s.

Nombre de patients

Présence de crises depuis I'intervention (oui/non)  5/8 3/14

LTG: lobectomie temporale gauche ; LTD: lobectotemmporale droite.

100



TABLEAU 10. Données démographiques des patients et des sajess s

LTG LTD Sujets sains
Groupe 1 Groupe 2
Nombre de patients Nombre de patients
n 13 17 35 10
Sexe (H/F) 5/8 4/13 13/22 6/12
Latéralité manuelle (D/G) 17/2 21/5 32/3 17/1
Moyenne (écart-type) Moyenne (écart-type)
Age 38.2 (5.0) 37.1(10.0) 37.8(8.2) 37.4 (8.5)
Années de scolarisation 12.3 (2.5) 11.5(2.3) a0 11.9 (2.1)

LTG: lobectomie temporale gauche ; LTD: lobectotei@mporale droite. Groupe 1 : sujets ayant passé les
tests de Crovitz, des visages célébres et du matiy; Groupe 2 : sujets ayant passé deux teslsiamt
les faits de I'actualité datant des 12 dernierssmoi

3.2.2.2.2. Protocole

Comme pour I'examen neuropsychologique a 5 mog-ppératoire, le QI
est estimé a l'aide de la formule de Kaufman (Kafret Kaufman, 1990). Pour les
tests de rappel d'une histoire et d'une figure dexap des versions paralleles a celles
administrées lors du premier bilan post-opératoine été présentées, afin d’'éviter
tout effet d’apprentissage. Le questionnaire deMiiAr’est pas réadministré, étant
donné qu’il n’inclut pas la période post-opératatejue la stabilité des réponses pré
et post-opératoires a déja été vérifiée. Pourdede Crovitz modifié, les six mots de
la version pré-opératoire ont été reproposés mmipériodes de vie de 0 a 9 ans, de
10 a 19 ans, 20 ans a (n-1) et n (les 12 dernieis)nLes tests des faits publics
(évocation spontanée et reconnaissance), aindeguscenes célebres, qui n’avaient
pas présenté de modifications significatives lardiian neuropsychologique 5 mois
apres l'intervention, n'ont pas été reproposésotisété remplacés par de nouveaux
tests des faits publics et des scenes célebregréfapar nos soins et ne comprenant
que des événements de l'actualité qui se sont Bérodurant I'année apres
'opération. Ces épreuves sont adaptées a chagtientpat doivent étre, par

conséquent, régulierement mises a jour. Enfintdets des visages célébres et du
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mort-vivant sont réadministrés pour s’assurer det#bilité des performances en
post-opératoires. Ces deux taches ne devraientrpasnter d’effet test re-test, dans
la mesure ou le patient n'obtient pas de feed-lsadkernant ses réponses.

3.2.2.2.3. Analyse statistique

Nous avons comparé le rappel de souvenirs aut@pb@gues datant des 12
derniers mois pour les trois sessions d’évaluatiortest de Crovitz modifié. Cette
période de vie (notée n) correspond aux souveratantl de I'année précédant
I'intervention chirurgicale pour les examens prépest-opératoire 5 mois, et a
'année suivant la LT pour le bilan post-opératairean (cf. fig.9). Par ailleurs, les
souvenirs pré-opératoires des périodes 0-9 ang,918ns et 20-(n-1) ans sont
analysés de maniere regroupée, car nous estimdils ga devraient pas étre
affectés de maniere différente par la LT. Ainsiyptes analyses statistiques, nous
distinguons les souvenirs autobiographiques "rétedatant de I'année n, c’est-a-
dire les 12 derniers mois avant I'évaluation, desivenirs autobiographiques
"anciens"”, regroupant les épisodes personnels a&atieu entre 0 et (n-1) ans (cf.
fig.9).

Pour chacun des autres tests proposés, nous avamsai@ les scores des deux
groupes de patients (Iésion a gauche vs lésionodellrlors des trois sessions
d’évaluation (pré-opératoire, ainsi que 5 mois retam apres LT), au moyen d’une
ANOVA a mesures répétées, la distribution normalehemogénéité des variances
ayant été vérifiées. Lorsqu’une interaction entes deux facteurs était mise en
évidence par I'analyse de variance, les comparaidenx a deux entre les moyennes
des groupes ont été effectuées par des tests postests de Newman-Keuls).

De plus, nous avons realisé des analyses stagstiqupplémentaires (ANOVA)
pour les épreuves de mémoire du passé, afin de arempes performances des
patients un an aprés LT a celles de sujets samsqlue I'analyse de variance a
révélé des difféerences significatives, les comparas deux a deux entre les
moyennes des groupes ont été effectuées par degptest-hoc (tests de Newman-

Keuls).

102



0-9 ans 10-19 ans 20-(n-1) ans n

\/ l

souvenirs autobiographiques "anciens” sougenitobiographiques "récents"
période pré-opératoire pour bila/ bilan post-opératoire
les 3 sessions d’évaluation pré-opératoire 5 mois un an
\ annéé/ année
avant I'opération apres Eogtion

FIGURE 12 : Répartition des périodes du test de Crovitz madifié

3.2.2.3. Résultats

3.2.2.3.1. Mémoire du passé.

Comparaison des performances obtenues en pré-op@mtainsi qu’'a 5 mois et un

an apres l'intervention chirurgicale.

Mémoire autobiographique.

Test de Crovitz modifid.es performances de rappel de souvenirs autobibigyags
sont équivalentes entre les deux groupes de patjE(t,28) = 0,08; p = 0,77En
revanche, les scores different entre les trois@essl’évaluation [F(2,56) = 6,86; p <
0,01]. Les tests post-hoc indiquent que les sceoes similaires pour les examens
neuropsychologiques pré et post-opératoires 5 ifpoirs 0,89), mais que les scores
obtenus a ces deux occasions sont significativeinéérieurs a ceux obtenus un an
apres LT (p < 0,01 dans les deux cas). L’analysesderes entre les deux groupes de
patients et les trois sessions d’évaluation neleéaécune interaction [F(2,56) = 2,73,;
p = 0,07]. Par ailleurs, les pourcentages de sarssantobiographiques "anciens" vs
"récents” rappelés sont équivalents [F(1,28) =;0p88 0,36].Les facteurs "catégorie
des souvenirs autobiographiques"” et "groupe” negmtént pas d’interaction [F(1,28)

= 245, p = 0,13], contrairement aux facteurs 'gat®& des souvenirs
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autobiographiques" et "session d’évaluation” quieragissent significativement
[F(2,56) = 13,08; p < 0,01]. Les analyses post-hatiquent que les scores de
souvenirs autobiographiques "récents" obtenusdiotsilan post-opératoire a un an est
significativement supérieur a tous les autres scoseuvenirs autobiographiques
"récents” ouanciens", quelle que soit la session d’évaluafpr 0,01 dans tous les
cas). Enfin, les facteurs "groupe", "session d'éatibn" et "catégorie des souvenirs
autobiographiques" ne présentent pas d’interadignificative [F(2,56) = 2,17; p =
0,12]. Les tests post-hoc montrent que le rappelsa@venirs autobiographiques
"anciens"” ne different pas entre les différentessisas d’évaluations, ni pour le
groupe LTG, ni pour le groupe LTD. En revanche, rpdes souvenirs
autobiographiqgues "récents", les analyses postdadent que les scores obtenus lors
de I'examen post-opératoire a un an sont signifieatent supérieurs aux scores des
deux évaluations précédentes pour les patient®€s@edroite (p < 0,01 dans les deux
cas). Ce pattern n’est pas retrouvé chez les patigmant subi une LTG : le rappel de
souvenirs autobiographiques "récents" ne differe gatre les différentes sessions

d’examen. Ces résultats sont présentés dans 18 fig.

Mémoire des faits publics.

Les épreuves des faits publics, évocation spontahéeconnaissance, ainsi que les
scenes célebres n'ont été administrées que lorexdaaens pré et post-opératoires 5

mois. Les résultats sont présentés dans la fig. 14.

Test des faits publics "anciend’es scores @vocation spontanéee different pas
entre les deux groupes de patients [F(1,28) = (©06,0,81]. Les scores, tout groupe
confondu, sont équivalents avant et 5 mois apréd Ig(1,28) = 1,24; p = 0,27]. Les
analyses de variance ne révelent aucune interagtia les deux groupes de sujets et
les deux sessions d’examen [F(1,28) < 0,01; p €]0,9

Les scores deeconnaissancee different pas entre les groupes [F(1,28) =;0p24
0,63], ni avant ou apres chirurgie [F(1,28) = 0,80= 0,38]. Aucune interaction
significative entre les deux facteurs n’est obsef1,28) = 3,13; p = 0,09].

Test des scenes célebres "anciem®lIcun effet significatif n'est observé pour le

facteur "groupe" [F(1,28) = 0,03; p = 0,87]. En aeehe, les scores different
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significativement avant et aprés chirurgie [F(1,28),28; p = 0,02]. Les analyses de
variance ne révélent aucune interaction entre éex @yroupes de sujets et les deux
sessions d’examen [F(1,28) = 0,44; p = 0,51].

Les performances des deux groupes de patientseatsx des visages célebres et du
mort-vivant, proposés lors du bilan pré-opérateiré deux reprises aprées traitement
chirurgical, sont présentées dans la fig.15.

Test des visages célebréss scores a cette épreuve ne difféerent pas exdrgroupes
[F(1,28) = 0,14; p = 0,71]. Tout groupe confondeg cores sont équivalents avant et
5 mois ou un an apres opération chirurgicale [BR:50,70; p = 0,50]. Par ailleurs,
les facteurs "groupe" et “"chirurgie” ne présentpat d’interaction significative
[F(2,56) = 0,06; p = 0,94].

Test du Mort VivantL'analyse des scores a ce test ne met en évidarme &ffet
significatif du facteur "groupe" [F(1,28) = 0,04;90,84], ni le facteur "chirurgie"
[F(2,56) = 2,20; p = 0,12]. Aucune interaction entes deux facteurs n’est relevée
[F(2,56) = 0,54; p = 0,59].

Comparaison entre les performances post-opératoaas an des patients et les

scores des sujets sains.

Mémoire autobiographique.

Test de Crovitz modifid.es différences inter-groupasnt significatives pour ce test
[F(2,62) = 11,93; p < 0,01).es analyses post-hoc montrent que les deux graimpes
patients évoguent moins de souvenirs autobiograpbkiqgue les sujets sains (p < 0,01
dans les deux cas). Les scores ne difféerent p&snetion de la latéralisation de la LT
(p = 0,16). Tout groupe confondu, les patients rappellent mailes souvenirs
autobiographigues "anciens” que de souvenirs aagodyphiques "récents” [F(1,62) =
14,82; p < 0,01]. L'ANOVA indique également uneergction significative entre
I'effet "groupe" et souvenirs autobiographiguescians" versus "récents" [F(2,62) =
7,52; p < 0,01]Les tests post-hoc réevélent que les groupes LTIGIBt obtiennent

des scores similaires pour les souvenirs autobpbgmaes "anciens” (p = 0,85) ; ces
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scores sont significativement inférieurs a ceuxgigsts sains (p = 0,01 dans les deux
cas). Pour les souvenirs autobiographiques "rétdassscores des patients aprés LTD
ne difféerent pas de ceux des sujets sains (p 9.086Enverse, le groupe LTG obtient
des scores significativement inférieurs aux suaias (p = 0,03). Les patients ayant
subi une LTD présentent de meilleurs scores queddients ayant subi une LTG,
mais cette différence n’atteint pas le seuil deificativité (p = 0,07). Les résultats
sont représentés dans la figure 13.
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FIGURE 13 : Scores moyens (en pourcentages) au test de Crowiiifié pour les
deux groupes de patients, avant et 5 mois et wapags traitement chirurgical et pour
les sujets sains. a. pour les souvenirs autobidgiues "anciens”, b. pour les
souvenirs autobiographiques "récents". ELTG : ggEle du lobe temporal gauche,
LTG : lobectomie temporale gauche, ELTD : épilegkidobe temporal droit, LTD :
lobectomie temporale droite. * p< 0.05, ** p<0.0Lgs barres indiquent les écarts
types.)
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Mémoire des faits publics.

Les résultats aux épreuves évaluant les faits detulalité post-opératoire sont
présentés dans la figure 14a.

Test des faits publics "récents"”, datant de I'ansé@esant I'intervention.Les scores
d’évocation spontanédifferent significativement entre les groupes [B8) = 4,55 ; p

= 0,02]. Les tests post-hoc montrent que les p@atigyant subi une LTG ou une LTD
obtiennent des scores significativement inférieucgux des sujets sains (p = 0,01 et p
= 0,05, respectivement). Les deux groupes de patigr@sentent des performances
équivalentes (p = 0,37).

Les scores deeconnaissanceifferent également entre les groupes [F(2,45)74 3p

= 0,03]. Les tests post-hoc indiquent que les scdes patients ayant subi une LTG
sont significativement inférieurs a ceux des supdms (p = 0,02), alors que les
patients ayant subi une LTD obtiennent des perfooea similaires aux sujets sains (p
=0,12). Les scores du groupe LTG sont équivalemesux du groupe LTD (p = 0,25).

Test des scenes célébres "récentes”, datant ded&arsuivant I'interventionLes
scores a ce test ne different pas entre les grg&@45) = 1,30; p = 0,28].

Nous présentons également la comparaison des parices aux tests des faits
publics et des scenes célébres obtenus par nangsators du premier bilan post-

opératoire, 5 mois apres LT et celles des sujéts.shes résultats sont montrés dans
la figure 14b.

Test des faits publics "anciensJn effet significatif du facteur "groupe" est obger
pour le score @vocation spontanég-(2,62) = 8,06 ; p < 0,01]. Les tests post-hoc
montrent que les deux groupes de patients obti¢nses scores significativement
inférieurs a ceux des sujets sains (p < 0,01 desxsléux cas). Par ailleurs, les deux
groupes de patients présentent des performancestemntes (p = 0,72).

Les scores deeconnaissancédifferent également entre les groupes [F(2,62)50 8 p

< 0,01]. Les analyses post-hoc indiquent que lesescdes patients ayant subi une
LTG ou une LTD different significativement de cedes sujets sains (p < 0,01 et p =
0,02, respectivement). Les deux groupes de patiriesnnent des scores similaires (p
=0,17).
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Test des scenes célebres "ancienniess. différences inter-groupes sont significatives
pour ce test [F(2,62) = 8,06; p < 0,01]. Les comjzamns post-hoc révelent que les
deux groupes de patients obtiennent des scoreficifilement inférieurs aux sujets

sains (p < 0,01 dans les deux cas), mais ne diff¢as entre eux (p = 0,62).
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FIGURE 14 : Scores moyens (en pourcentages) aux tests deptdlies et scénes

célébres a. "récents" pour les patients en postrajpire 1 an, et pour le groupe 2 de
sujets sains; b. "anciens", pour les patients e girpost-opératoire 5 mois, et pour le
groupe 1 de sujets sains. ELTG : épilepsie du teb#oral gauche, LTG : lobectomie
temporale gauche, ELTD : épilepsie du lobe tempatedit, LTD : lobectomie

temporale droite, FP : faits publics.* p<0.05, **<0.01 (Les barres indiquent les
ecarts types.)
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Les résultats aux tests des visages célebres EloduVivant, administrés lors des

trois bilans neuropsychologiques sont présentés ldaligure 15.

Test des visages célebréss scores a cette épreuve difféerent significatmenentre
les groupes de sujets [F(2,62) = 6,8; p < 0,01% &malyses post-hoc révelent que les
deux groupes de patients reconnaissent moins dgesscélebres comparativement
aux sujets sains (p = 0,02 dans les deux cas). rbapg LTG présente une

performance équivalente a celle du groupe LTD (55).

Test du Mort-VivantL'analyse des scores a ce test ne met en évidarmm a&ffet
significatif du groupe [F(2,62) = 1,55; p = 0,22].
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FIGURE 15 : Scores moyens (en pourcentages) aux tests de®visalgbres et du
mort-vivant pour les deux groupes de patients, rénopératoire, ainsi que 5 mois et
un an apres traitement chirurgical, et pour lesedsjsains. ELTG : épilepsie du lobe
temporal gauche, LTG : lobectomie temporale gaudfieTD : épilepsie du lobe
temporal droit, LTD : lobectomie temporale droitegp < 0.05 (Les barres indiquent
les écarts types.)
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3.2.2.3.2. Ligne de base

Les performances des deux groupes de patients @exves neuropsychologiques

de base, administrées lors du bilan pré-opératainsi que 5 mois et un an aprés
I'intervention, figurent dans le tableau 11. Lesuléats des analyses statistiques pour
les scores obtenus par les deux groupes de padiargs différents tests avant, ainsi

gue 5 mois et un an aprés LT sont présentés daakléau 12.
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TABLEAU 11. Scores obtenus a I'examen neuropsychologique dedrapré-opératoire, 5 mois et un an aprés l'inéetion chirurgicale par

les deux groupes de patients.

Epreuves

ELTG

LTG

pré-op post-op 5 mois

LTG

ELTD
pré-op

post-op 1 an

LTD

LTD

postwmpis  post-op 1 an

CAPACITES INTELLECTUELLES
-Ql

- Raisonnement non verbal

MEMOIRE ANTEROGRADE
Verbale

- RMTW

- Histoire Rappel Immédiat
Rappel Différé

Non verbale

- RMTF

- TRMT

- Figure complexe Rappel Immédiat
Rappel Différé

FONCTIONS EXECUTIVES
- MCST (échec / réussite)

littérale
catégorielle

VITESSE ATTENTIONNELLE

- Mois a I'envers temps (sec)
nombre d'erreurs

- Test de barrage : temps (sec)

- Fluence verbale

nombre d’omissions

Moyenne (écart-type)

95.1 (14.4) 96.2 (14.3)
59.2 (7.7) 56.9 (6.6)
68.3 (7.2) 58.2 (7.0)
40.0 (7.6) 23.8 (7.3)
27.6 (6.1) 17.5(6.7)
26.3 (7.6) 38.6 (7.9)
49.4 (10.4) 46.8 (9.0)
18.3 (7.0) 20.2 (6.7)
18.4 (7.0) 22.8 (7.5)
Nombre de patients
3/10 0/13
Moyenne (écart-type)
9.5(1.2) 10.3 (1.0)
18.3%(1 18.1 (1.3)
16.0 (2.2) 12.8 (1.8)
0 0
46.2 (4.2) 463 (3.
30 [0;2]

Moyenne (écart-type)

97.7 (10.9) 97.1 (12.3)
63.8 (5.9) 65.9 (6.8)
64.0 (5.0) 73.53(6.
38.2 (7.2) 35.9 (6.7)
29.4 (7.0) 27.2 (5.3)
44.3 (8.7) 26.6 (6.7)
44.6 (8.6) 41.1 (8.7)
26.8 (7.4) 28.3 (6.1)
23.1 (7.0) 27.7 (6.1)
Nombre de patients
0/13 13/
Moyenne (écart-type)
9.9(1.2) 10.6 (1.0)
18.3 (1.4) 21.5(1.4)
11.4 (1.1) 12.9)
0 0
46.1 (3.4) 49.4 (3.7)
[0;2] [0;1]

Moyenne (écart-type)

.2qa1.1) 100.3 (11.4)
753 76.1(5.1)
80.4 (6.1) 87.8 (4.4)
6@.41) 64.5 (6.3)
56.8 (5.9) 56.5 (6.1)
2BA9) 30.9 (7.6)
542 .5) 40.2 (7.2)
3G3BY 32.0 (6.5)
3B5) 32.3(6.1)
Nombre de patients
1/14 1/14
Moyenne (écart-type)

12.0 (0.9) 12.8 (1.0)
21.5(1.2) 423..2)
14.2 (1.5) 12.1 (1.0)

0 0
42.6 (3.1) 45.3 (3.1)
[0;1] [0;1]

ELTG: épilepsie du lobe temporal gauche ; LTG: tibmie temporale gauche ; ELTD: épilepsie du l@wegoral droit ; LTD: lobectomie temporale droite.



TABLEAU 12. Résultats des analyses statistigues pour les scol#enus a I'examen

neuropsychologique de base en pré-opératoire, S mioun an apres I'intervention chirurgicale

pour les deux groupes de patients.

Epreuves Effet F p Tests de
ANOVA Newman-Keuls
CAPACITES INTELLECTUELLES
- QI (Kaufman) Groupe (G/D) F(1,28)=0.5 p=0.50
Sessior F(2,56)=22 p=0.12
Interaction F(2,56)=0.3 p=0.75
- Raisonnement non verbal Groupe (G/D) F(1,28)=22 p=0.15
Sessior F(2,56)=19 p=0.16
Interaction F(2,56)=0.6 p=0.54
MEMOIRE ANTEROGRADE
Verbale
- RMTW Groupe (G/D) F(1,28)=6.8 p=0.01
Sessiorf F(2,56)=1.0 p=0.37
Interaction F(2,56)=23 p=0.11
- Histoire Rappel Immédiat Groupe (G/D) F(1,28)=5.7 p<0.05
Sessiorf F(2,56)=44 p=001 'p<0.017p=0.07
Interaction F(2,56)=10.4 p<0.01 *p<0.0letp<0.01
Rappel Différé Groupe (G/D) F(1,28)=9.1 p<0.01
Sessio F(2,56)=6.9 p<001 “p<0.0letp<0.01
Interaction F(2,56)=11.6 p<0.01 *p<0.0letp<0.01
Non verbale
- RMTF Groupe (G/D) F(1,28)=0.6 p=0.43
Sessior F(2,56)=6.9 p<00l “‘p=0.05etp<0.01
Interaction F(2,56)=3.0 p=0.05 °>p=0.04etp<0.01
- TRMT Groupe (G/D) F(1,28)=03 p=0.61
Sessiorf F(2,56)=0.2 p=0.81
Interaction F(2,56)=0.1 p=0.88
- Figure complexe Rappel ImmédiatGroupe (G/D) F(1,28)=13 p=0.26
Sessiorf F(2,56)=0.8 p=0.47
Interaction F(2,56)=0.2 p=0.86
Rappel Différé Groupe (G/D) F(1,28)=14 p=0.24
Sessio F(2,56)=0.6 p=0.56
Interaction F(2,56)=0.0 p=0.99
FONCTIONS EXECUTIVES
- Fluence verbale littérale Groupe (G/D) F(1,28)=2.2 p=0.15
Sessiorf F(2,56)=22 p=0.12
Interaction F(2,56)=0.8 p=0.45
catégorielle Groupe (G/D) F(1,28)=5.4 p<0.05
Sessior F(2,56)=0.6 p=0.53
Interaction F(2,56)=0.9 p=041
VITESSE ATTENTIONNELLE
- Mois a I'envers temps (sec) Groupe (G/D) F(1,28)=0.0 p=0.94
Sessiorff F(2,56)=32 p<005 ‘p=0.05
Interaction F(2,56)=0.7 p=0.49
- Test de barrage : temps (sec) Groupe (G/D)  F(1,28)=0.0 p=0.92
Sessioff F(2,56)=12 p=0.32
Interaction F(2,56)=14 p=0.25

G : gauche ; D : droit.”: examens pré-opératoire / post-opératoire 5 mpisst-opératoire un an.

! pré < post 1 arf,post 5 mois < post 1 ahuniquement pour le groupe LTD : pré < post 5 nedigost 1 an,

“ pré < post 5 mois et post 1 amniquement pour le groupe LTG : pré < post 5 redjgost 1 an.
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3.2.2.3.3. Analyse de corrélations

Afin de vérifier si les meilleures performancesmne@émoire antérograde verbale un an
aprés lintervention pouvaient avoir un retentissampositif sur le rappel de
souvenirs autobiographiques datant de la périodequératoire, nous avons réalisé
une analyse de corrélation au moyen du coeffidRede Pearson. Ainsi, pour chaque
patient, nous avons calculé des indices d’amélaragiour le test de Crovitz, pour
les souvenirs autobiographiques "anciens" et "t8teminsi que pour les rappels
immeédiat et différé d’'une histoire. Ces indices nd&ioration sont calculés en
soustrayant les scores obtenus un an aprés cleirulgi ceux obtenus lors de
I'examen pré-opératoire. Aucune corrélation siguaifive n'a été mise en évidence,
dans les groupes LTG ou LTD, entre I'indice d'amdiion du rappel immédiat
d’'une histoire et les indices d’amélioration au @s Crovitz, ni pour les souvenirs
autobiographiques "anciens" (LTG: R =0,12, p7Q,LTD : R = 0,31, p = 0,23),
ni pour les souvenirs autobiographiques "récent$§(: R = 0,21, p = 0,48 ; LTD :
R = 0,39, p = 0,12). Dans le groupe ayant subi luh@, aucune corrélation n’est
observée entre l'indice d’amélioration en rappéledé d’'une histoire et les indices
d’amélioration au test de Crovitz, ni pour les snivs autobiographiques "anciens"
(R =0,34, p =0,25), ni pour les souvenirs autgkaphiques "récents" (R = 0,40, p =
0,17). Dans le groupe ayant subi une LTD, les aeslyne révelent aucune
corrélation entre l'indice d’amélioration en rappkiféré d’'une histoire et l'indice
d’amélioration pour les souvenirs autobiographiglasiens” du test de Crovitz (R
= 0,39, p = 0,12). En revanche, dans ce méme grdeppatients, les analyses
indiquent une corrélation positive entre l'indic&ardélioration du rappel différé
d’'une histoire et lindice d’amélioration pour lesouvenirs autobiographiques
“récents"du test de Crovitz (R = 0,49, p < 0,05).

3.2.2.4. Discussion

La présente étude est novatrice par le fait qgretimpare les performances
aux épreuves de mémoire du passé d’'un méme graupatobnts a trois reprises :
avant LT, mais également 5 mois et un an apréemnaint chirurgical. L’analyse des
résultats des examens neuropsychologiques positopés a un an confirme

I'absence d’effet de I'exérese des structures tempuesiales et du pole temporal
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sur les souvenirs autobiographiques et les faitdigai datant de la période pré-
opératoire. L'originalité de ce travail repose $armise en évidence, uniguement
dans le groupe ayant subi une LTD, d'une normatisatde la mémoire

autobiographique, pour le rappel d'épisodes pemdsnrayant eu lieu apres
I'intervention, en corrélation avec de meilleurerss en rappel libre difféeré verbal.
Nous avons également constaté, mais de maniéresneoimsistante, un meilleur
rappel des faits de I'actualité post-opératoirerppport aux faits publics datant de la

période pré-opératoire.

La comparaison des résultats obtenus au test deit€rlors des trois
évaluations montre une stabilité des scores destajgpsouvenirs autobiographiques
"anciens"”, encodés durant la petite enfance jusipri@ée precédant l'intervention.
De maniere cohérente avec notre étude post-opératdd mois, nous n’'observons
aucun effet d'une LTG ou d'une LTD sur les épisogessonnels datant de la
période pré-opératoire. En revanche, uniquemers agroupe opéré a droite, nous
constatons que le score obtenu pour le rappel deesos autobiographiques
"récents” est meilleur lors de I'examen post-om#rata un an comparé aux deux
évaluations précédentes. Ainsi, les patients agamti une LTD sont capables
d’évoquer davantage d'épisodes personnels détad@mnt de l'année post-
opératoire comparée a I'année pré-opératoire.

De plus, dans le groupe LTD, les performances depeala des souvenirs
autobiographiques "récents" lors du bilan post-ajpére a un an ne different plus de
celles des sujets sains. Il semblerait donc quelktive intégrité de I'hémisphére
gauche, et peut-étre dans une moindre mesure lestwes résiduelles de
I’'hémispheére droit, soient suffisantes pour souslte les épisodes personnels post-
opératoires en I'absence de crises récurrentese Gbservation est en accord avec
les données de la neuroimagerie fonctionnelle @uportent des activations
prédominantes dans [I'hémisphére gauche lors deodaion de souvenirs
autobiographiques (e.g. Denkova et al., 2006b, @Q0&ir aussi Svoboda et al.,
2006 pour une revue). Cette normalisation n’estrpasuvée dans le groupe opéré a
gauche.

Comment pourrait s’expliquer cette normalisatioread - TD ? Dans notre étude pré-
opératoire, nous avons supposé que le déficit daaimé autobiographique présenté

par nos patients pouvait résulter, au moins péetrednt, de troubles de la mémoire
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antérograde. En effet, nous avions observé delabons entre le rappel libre
verbal, immédiat et différé, et le rappel dépisodmitobiographiques. Or, un an
apres traitement chirurgical, nous avons constagéamélioration du score de rappel
libre verbal uniquement chez les patients opérdsode. Les analyses statistiques
ont révélé une corrélation positive entre 'ameéltan des scores de rappel différe
d'une histoire et I'amélioration des performancesumple rappel de souvenirs
autobiographique "récents" au test de Crovitz, afED. En revanche, une telle
corrélation n'est pas observée pour le rappel imatédbns ce méme groupe de
patients. Ces données suggéerent qu'une améliorakésn processus précoces de
consolidation, plutét qu'un meilleur encodage, paiir étre a I'origine de
I'amélioration du rappel de souvenirs autobiogrgpbs post-opératoires chez les
patients ayant bénéficié d’'une LTD. Des étudesramtées ont mis en évidence que
des crises d’épilepsie d'origine temporo-mésial@s contrélées pouvaient perturber
les processus de consolidation a tres long teroieiflet al., 2001 ; Mameniskiene
et al., 2006). De plus, ce déficit de consolidatmmurrait avoir des répercussions
néfastes sur la mémoire autobiographique (Manea.eP005). Nous supposons,
avec précaution, que I'élimination des crises défgsie pourrait avoir pour
conséguence une amélioration des processus delidatisn de la mémoire verbale,
résultant en une meilleure rétention des épisodesopnels chez les patients opérés
a droite. Cette hypothése est cohérente avec seftats obtenus dans notre groupe
pré-opératoire, a savoir que les déficits de méendir passé seraient au moins en
partie consécutifs a des troubles de la mémoireragitade.

D’autre part, il est admis que les médicaments Afectent non seulement la
mémoire verbale (Durwen et Elger, 1993), mais égaid la meémoire
autobiographique (Lah et al., 2006). Lah et al.0o@0ont rapporté de meilleurs
scores aux tests de mémoire du passé, apres LT Jeheatients ne prenant plus de
traitement AE comparés a ceux toujours sous medicedi le traitement a été réduit
suite a l'intervention, il I'a été de maniere siame dans les deux groupes de
patients. D’autre part, les performances aux e@m®ukattention de base ne different
pas entre les deux groupes de patients. Ni leetn@it, ni I'attention de base ne
semblent donc étre des facteurs confondants qligepaient que I'amélioration de
la mémoire du passé soit constatée uniquementlebgmtients opérés a droite. De
plus, la stabilité pré/post-opératoire a un tesbaeage évaluant I'attention de base

suggere toutefois que I'amélioration de la mémaimobiographique aprés LTD
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n'est pas simplement liée a une amélioration dpaatés attentionnelles de base. Il
est toutefois trés possible que la baisse du mnait¢, associée a I'arrét des crises, ait
permis une amélioration des processus attentiogéaléraux.

Par ailleurs, des changements qualitatifs dansrgportement des patients nous ont
éte rapportés par les patients eux-mémes ou pa peoches. Il s'agit généralement
d'une baisse d'anxiété et dirritabilité, mais égent une meilleure adaptation
psycho-sociale (recherche de contact et de commumic avec autrui, insertion
professionnelle, prise d’'indépendance...). Fraseflerbecke (1997) rapportent
gu'une amélioration postopératoire dans les relatiaterpersonnelles est observée
chez deux tiers des patients opérés. On peut seppgas ces changements psycho-
sociaux pourraient avoir un retentissement, a manisur la capacité a rappeler des
souvenirs post-opératoires. En effet, 'augmenmatites activités sociales et des
relations interpersonnelles peut conduire a degrexqces personnelles nouvelles et
marquantes. Des événements importants pour laersopnelle du patient, encodés
avec une forte valence émotionnelle, ont donc suulreu dans les mois suivant
'opération. De plus, certaines études suggeremt cgs changements qualitatifs
positifs seraient surtout observés suite a une LAIDsi, Burton et Labar (1999)
rapportent une hausse de la dépression, en aceecdzuldvog et al. (1991), et une
baisse de la socialisation chez les patients ogégssiche comparés a ceux opérés a
droite, alors que ces derniers manifestent unegrirsde gaite.

En ce qui concerne la mémoire du passé non pezdenon constate une
stabilité des scores pour les tests des visagebreélet du Mort-Vivant au cours des
trois évaluations réalisées. La LT n'a donc pasvggaé de détérioration des
performances a ces épreuves. Si I'on considéreskedes faits publics, on constate
que les deux groupes de patients obtiennent desssodérieurs aux sujets sains en
évocation spontanéeour les faits publics "anciens" (datant de laiqur pré-
opératoire). Les performances du groupe LTG nedifft pas de celles du groupe
LTD. Un pattern similaire est observé pouvibcation spontanéges faits publics
"récents” (datant de la période post-opératoireg MEéme, pour la partie
reconnaissanceles faits publics "anciens”, les deux groupes ateeipts présentent
des performances équivalentes, mais inférieuressajets sains. En revanche, pour
la partiereconnaissanceles faits publics "récents", les patients ayabt ane LTG
obtiennent des scores inférieurs aux sujets saliois que les patients ayant subi une

LTD présentent des scores similaires aux sujetsssaies performances des deux
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groupes de patients ne different pas significateetmPar ailleurs, pour le test des
scenes célebres "anciennes", les deux groupes tintpaobtiennent des scores
similaires, mais inférieurs a ceux des sujets saatars que pour le test des scenes
célebres "récentes”, les performances ne difféepast entre les trois groupes. I
semblerait donc qu’il existe une amélioration dem@&moire pour les faits de
I'actualité post-opératoire, méme si ces meilleupesformances ne sont pas
constatées pour lI'ensemble des tests proposés. e lfamélioration se note
davantage dans le groupe LTD que dans le groupe EI& pourrait étre liee a la
baisse du traitement médicamenteux, a de meillguxessus attentionnels
généraux, a des facteurs psycho-sociaux qui foet lga patients montrent plus
d’'intérét et sont plus réceptifs aux événementsl'detualité, ainsi qu'a une
amélioration de la mémoire antérograde dans leleapatients opérés a droite.
D’autre part, nous suggérons que, contrairemensauyenirs autobiographiques qui
peuvent s'appuyer sur une mémoire des faits peedepnéservés, les événements de
I'actualité récente sont encodés avec difficult,its ne peuvent pas se raccrocher a
une « meémoire historique » (Brown, 1990) préexistampuisque celle-ci est
déficiente dans I'ELT. Alors que les épisodes pengts peuvent étre stockés de
maniere relativement isolés, les faits publics ssitent une vue d’ensemble des
événements précédents pour étre capable de comgreiehcoder et par la suite de
récupérer un événement majeur de l'actualité. Utmément, notamment politique,
nécessite de s’intégrer dans un « épisode nasréifown, 1990).

En ce qui concerne les autres fonctions cognitides changements
consécutifs au traitement chirurgical touchent sjggement le domaine de la
mémoire, et a moindre mesure les fonctions exéesitiv
Ainsi, contrairement a Novelly et al. (1984) quit@monstaté une amélioration du
QIV et du QIP un an aprés LT, nous avons consta¢éstabilité des scores obtenus
aux épreuves mesurant les capacités intellectugbesrales. Nos données sont
cependant en accord avec Engman et al. (2001).

Si I'on considere la mémoire antérograde verbateyemmarque que les scores de
rappel libre, immédiat et différé, apres avoir béitors du bilan post-opératoire a 5
mois, sont & présent similaires & ceux obtenustdadil. Ces résultats ne sont pas
cohérents avec les travaux antérieurs de Gleistradr (2002, 2004) qui ont montré
une chute de la mémoire verbale 3 mois apres anorifgpocampectomie sélective

gauche, mais pas de récupération un an aprés fdargiei De maniére similaire,
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Alpherts et al. (2006), en accord avec Rausch. ¢2@03), décrivent une baisse de la
mémoire verbale 6 mois apres LTG qui s’aggrave thudilan post-opératoire a 2
ans. L’'absence de détérioration chez notre groyggeéoa gauche pourrait étre en
partie due a I'exclusion de tous les patients priése un déficit de dénomination.

Par ailleurs, on constate que les meilleures pmdorces pour le rappel libre verbal,
immédiat et différé, mises en évidence 5 mois apiid3, se maintiennent lors du
bilan post-opératoire a un an. Cette amélioratimuriait étre attribuée a une levée de
I'inhibition du lobe temporal médian gauche, inkitm qui était causée par la
propagation de signaux bruyants du foyer épileptegéroit aux structures
controlatérales. Deux études antérieures avaiernjh déouvé des résultats
comparables au test de rappel d’une histoire, emtret huit ans aprés LTD (Novelly
et al., 1984 ; Selwa et al., 1994). Toutefois, Ak et al. (2006) qui ont observé une
amélioration du rappel d’'une liste de mots six mapses LTD, rapportent un retour
au niveau de performance pré-opératoire deux amgsapintervention. Une
évaluation plus a distance de la LT sera donc séges pour déterminer si
I'amélioration de la mémoire verbale chez les pasi@pérés a droite n’aura été que
transitoire.

Les performances de mémoire non verbale, quanteg, ekstent stables chez les
patients opérés a droite, ce qui confirme I'absatitepact d’'une LTD sur ce type
de mémoire. Nos données sont cohérentes avec ulsséintérieures (Gleissner et
al., 1998 ; Lee et al., 2001 ; McDermid Vaz et2004). Aprés LTG, seul le score de
mémoire de reconnaissance s'améliore. Cette ara@bar pourrait étre liée a la
normalisation du fonctionnement du lobe temporalitdisuite a la disparition des
interférences provenant du foyer épileptogene gauch

En ce qui concerne les fonctions exécutives, I'eraion au test de classement de
cartes modifié constatée lors du bilan post-opé&eato 5 mois, surtout aprés LTG,
s’est maintenue lors du bilan post-opératoire dannlLe test des mois a l'envers,
évaluant I'attention de base, mais également skesséux troubles du lobe frontal,
est mieux réussi un an apres l'intervention.

Enfin, les performances au test de barrage restiiles au cours des trois

évaluations, malgré la baisse du traitement mécdkodeax.

En conclusion, cette étude est la premiére, &ramnnaissance, a avoir porté

sur les souvenirs autobiographiques et les fait$adtualité datant de la période
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post-opératoire. Elle a mis en évidence un effetébhque de la chirurgie sur la
mémoire autobiographique chez les patients opédésite, alors qu’aucun effet n'a
été observé apres LTG, du moins pour le test agdtnéniAinsi, en I'absence de
crises épileptiques récurrentes, la relative int&gte I’'hnémisphére gauche, associé
aux structures résiduelles de 'hémisphére droiyrgait sous-tendre la consolidation
des souvenirs autobiographiques post-opératoiras, ntbins un an apres
I'intervention. L’ensemble de ces patients serair®\ans aprées l'intervention. Cette
évaluation nous permettra de nous prononcer sudelenir de ces souvenirs
autobiographiques post-opératoires. Seront-ils aaiés de maniere définitive ?
Cette amélioration n’'aura-t-elle été que trans#t@ir Les patients pourront-ils
également évoquer des souvenirs autobiographigoesdés plus a distance de
I'intervention ?

Nous examinerons également le rappel des événemajesirs de I'actualité ayant
eu lieu les cing années suivant l'intervention aoyem de tests adaptés a chaque
patient. Nous verrons ainsi si 'amélioration demié@moire des faits publics pour la
période post-opératoire se confirme, et le casaths elle est observée dans les
deux groupes de patients ou uniquement chez cekré®gp droite.

Enfin, nous ne négligerons pas I'évaluation desregutfonctions cognitives,
notamment de la mémoire antérograde, afin de eésfiles performances obtenues
lors de I'examen post-opératoire a un an se maingiet ou si des changements se

manifestent.
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4. ELT ET CONSOLIDATION ATRESLONG TERME

4.1. Introduction

Des études de cas de patients qui semblaient npeésan déficit de la
mémoire du passé en dépit d’'une capacitée d’appsage préservée, ont amené les
chercheurs a s’intéresser a la consolidation ddrgsterme. Certains d’entre eux ont
ainsi mis en évidence I'existence d’'un taux d'owddcéléré (De Renzi et Lucchelli,
1993) qui pouvait étre liés a la présence de criBégilepsie d’origine temporo-
mésiale (Kapur et al., 1997 ; O’Connor et al., 19%4ar la suite, d’autres études ont
montré que ce déficit semblait caractéristique dd&tisT. Ainsi, quelques travaux,
qui ont porté sur la consolidation a tres long &wlans 'ELT, ont mis en évidence
un taux d’oubli anormalement rapide, apres uneogériallant de 4 heures a 8
semaines, malgré un encodage et une rétention gesirdélais inférieurs a 30
minutes satisfaisants. Cet oubli accéléré a majoginent été décrit pour un matériel
verbal chez des patients atteints d’ELTG (Blakealet2000 ; Kapur et al., 1997 ;
Manning et al., 2006) ou ayant subi une LTG (Crgbkayon et al., 2006 ; Jones-
Gotman et al., 1997). L’existence d’'un oubli poarmatériel non verbal a été plus
rarement mis en évidence (Cronel-Ohayon et al.,620Bapur et al., 1997 ;
Mameniskiene et al., 2006 ; Manning et al., 20@Bautre part, certains auteurs ont
montré que les crises épileptiques avaient un efffétaste sur le matériel
nouvellement appris (Jokeit et al., 2001 ; Mamadeisk et al., 2006 ; O’Connor et
al., 1997), tandis que d'autres n’ont pas obsee/€alrélation entre la présence de
crises épileptiques durant l'intervalle de rétemt les performances de rappel a trés
long terme (Bergin et al., 1995 ; Bell et al., 200Bell, 2006). Un autre facteur
susceptible d’influer sur la vitesse d’oubli est dosage élevé de molécules AE
(Jokeit et al., 2005).

L’étude présentée dans ce chapitre s’inscrit dansrotocole de recherche plus large
intitulé « Dysfonctionnement de la mémoire dansLTE Etude exploratoire des

effets délétéres des activités épileptiformes @wctfon de leur survenue au cours du
cycle veille/sommeil » (PHRC, sous la responsabiliu Dr. S. Chassagnon,
neurologue des Hopitaux de Strasbourg, autorisaio@ CPPRB du 12 avril 2005,

N° 05/24). Ce dernier repose sur une collaboragoitre I'unité d’exploration

fonctionnelle des épilepsies de la clinique newgiojoe de I'Hopital Civil de
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Strasbourg (Pr. E. Hirsch) et I'équipe de neuropsiagie et perception (Pr L.
Manning) du Laboratoire d’'lImagerie et de Neurosoencognitives (LINC-UMR
7191). L'objectif général est d’étudier, par unepryehe corrélative, le réle des
activités épileptiques critiques et intercritiquetsleur survenue au cours du cycle
veille/sommeil sur l'acquisition et la consolidati@les traces mnésiques chez des
patients souffrant d’'une épilepsie du lobe tempplralrmacorésistante implantés en
électrodes profondes. Les enregistrements EEG esorours de dépouillement et
d’analyse par I'équipe Epilepsie. Seules les dosingsuropsychologiques seront
donc exposeées ici.

Dans une premiere partie, notre but a été d’évdlaeguisition et la rétention a long
et tres long terme d’un matériel verbal et non akren rappel et en reconnaissance,
chez un groupe de patients atteints d’ELT dansadkkecde leur exploration en FO ou
SEEG. Nous avons émis I'hypothése que les patsmiffrent d'un oubli accéléré,
c’est-a-dire d’'un déficit de consolidation, compga@ment a des sujets sains et que
ce déficit s’accentue lorsque I'épilepsie est @latve. Les résultats ont été examinés
en fonction du type de matériel présenté et enntec@mpte du sevrage progressif
Supposeé provoquer une augmentation des activiiEespgfwrmes. La seconde partie
de ce chapitre est consacrée a des études de qmiel@s qui ont bénéficié d’'un
suivi pré et post-opératoire. Nous prendrons enpterfinfluence de I'dge de début
des crises, de la durée de I'épilepsie, de |la &@ge habituelle des crises, du type de
lésion, du nombre de crises durant les intervallesétention sur la consolidation
mnésique. Nous tenterons également de détermiileexdste un lien entre les

performances de mémoire du passé et la rétenti@s éong terme.

4.2. Matériel et méthode

42.1. Patients

Quatorze patients souffrant dELT ont passé unealuéion
neuropsychologique au service de neurologie deditdbCivil de Strasbourg dans le
cadre d’'une exploration en électrodes profondes.agbecgistrements intra-cérébraux
permettent de distinguer s'il existe des foyersépwhdants dans chaque lobe
temporal ou si un seul des deux lobes est resplendab crises avec une décharge

qui tend a se bilatéraliser en contaminant le se¢t¢éolme temporal, et vont conclure a
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la possibilité ou non d’'un traitement chirurgiclbs critéres d’exclusion ont été un
QI verbal ou de performance inférieur a 70, unditfie langage avéré par un test de
dénomination par présentation visuelle (Kremin, 200u la présence de troubles
psychiatriques majeurs. Une jeune patiente n'agp@asncluse dans le protocole, car
elle présentait une anomie. Trois autres patiefustrpas pu passer le protocole
complet : le premier a refusé l'intervention chgiigale, la seconde a présenté une
complication hémorragique et dans le dernier cas, dnregistrements ont été
interrompus en raison de problemes techniques.ti@aart, les résultats des deux
premieres patientes examinées n’ont pas pu étigsidans les analyses, car elles ont
passé une version antérieure du protocole. Notrardidlon final se compose donc
de huit patients, dont trois (J.P., T.R. et C.m) bénéficié d'un suivi individuel
deétaillé pré et post-opératoires. Les données daapbgues et cliniques des patients

sont regroupées dans le tableau 13.

TABLEAU 13. Données démographiques et cliniques des patients

Patients Sexe| Age| Lat| NC | Age | Durée| Antécédents| Nb | Nb de crises
man. début| ELT | pathologique§ d’AE | enregistrées ?
J.P. F 21 D 12 9 3 CF 3 0/0/0;2
T.R. H 34 D 16 15 19 CF + ME 2 0/1/0;3
C.F. F 31 D 14 21 10 TC 2 0/0/0;]2
D.L. H 51 D 10 20 31 néant 2 1/0/4;|6
D.P. H 31 D 11 10 21 néant 1 2/1/15
G.C. H 57 D 10 2 55 TC 2 1/1/3;p
C.S. F 20 D 9 9 11 néant 2 0/5/0;|16
E.S. F 18 D 9 7 11 CF 4 1/0/0;1

Lat. man. : latéralité manuelle ; NC : niveau cudtlen années de scolarisation ; ELT :
épilepsie du lobe temporal ; CF : convulsions tébrj ME : méningo-encéphalite ; TC :

traumatisme cranien ; AE : anti-épileptiques ; fahi les sessions d’évaluation 1, 2 et 3,
ainsi que le nombre de crises totales entre J9.et J

Patiente J.P. (FO)

L’épilepsie a débuté a I'dge de neuf ans par umse grolongée avec clonies de
I’'hémisphére gauche, suivies par un déficit moteoimolatéral. L’introduction de

Dépakine® a pu contréler les crises généralisétsmdtiente a eu un intervalle libre
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de crises jusqu’a I'age de 18 ans. Des crises dacabnt alors apparues. Elles se
caractérisent par un signal symptéome inconstamegpizésies de I'hémiface gauche),
une impression de déja vu/déja vécu, avec parfess alitomatismes verbaux et
moteurs des membres supérieurs. On note une agEsieritigue et une amnésie

de I'épisode. Les généralisations sont rares. lieeria est traitée par Epitomax®,

Trileptal® et Keppra®, mais présente malgré toutdlQ2 crises par mois. Une

sclérose hippocampique droite est visible a I'lRM.tomographie par émission de

positions (TEP) révele un important hypométabolidsitemporal, a prédominance

droite. Les enregistrements en FO (voir fig. 16 rpleuplacement des électrodes)
montrent des anomalies intercritiques trés abordaati niveau des régions antéro-
internes, prédominantes a droite. Les crises débui#ns le lobe temporal médian

droit avec bilatéralisation rapide des déchargdle Ea plus présenté de crises

depuis sa LTD, a 4 cm du podle, avec amygdalo-higpgpectomie du 23.08.2005,

mais reste traitée par Trileptal® et Keppra®.

FIGURE 16 : Radiographie illustrant le placement d’électrodemplantées
bilatéralement en foramen ovale. lllustration tirée I'article de Velasco et al.
(2006).

Patient T.R. (FO)

Les crises surviennent a raison de deux a trorsmpés, en dépit d’'un traitement par

Tegretol® et Neurontin®, avec une rupture de cdnpaécoce, des machonnements,
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une fixité du regard et des automatismes gestuelerbaux. L'IRM montre une

sclérose hippocampique droite, ainsi que des fogérayélinisés sous-corticaux
frontaux bilatéraux. Le SPECT intercritique révelae hypoperfusion du pble
temporal droit. Le patient a été opére le 10.1152QMe lobectomie temporo-polaire
droite standard, a 5 cm a partir du péle, avec amggdalo-hippocampectomie
s'étendant jusqu’a la queue de I'hippocampe a é&fisée. Le patient ne présente
plus de crise, mais son traitement pharmacologidemeure inchangé depuis

I'intervention.

Patiente C.F. (SEEG)

La patiente a souffert d’'un traumatisme craniercgarte de connaissance en 1994.
Les crises d’épilepsie ont débuté six mois plusd tat comprennent des
hallucinations visuelles et sensations de déja wiéja vécu. Les crises sont
fréquentes, malgré un traitement par Tegretol® efppfa®. On peut noter
I'existence de généralisations secondaires. L'IRMvéte une sclérose
hippocampique droite, ainsi qu’une malrotation 'iggpocampe gauche. Elle a subi
une LTD, a 4 cm du pole, avec amygdalo-hippocangpeiet complete le 3.11.2005.
Elle n'a plus présenté de crises depuis lintergent mais conserve le méme

traitement AE.

Patient D.L. (FO)

Le patient peut présenter jusqu’a quatre ou cifgpsrdans une journée ; elles se
manifestent par une sensation de chaleur ascendargeoppression thoracique et
des automatismes verbaux. Il souffre égalementréguéntes crises d’angoisse.
L’'IRM révele une sclérose hippocampique droite aetée et moyenne avec

atrophie de la substance blanche au niveau temploodtl. Des crises d’origine

temporale interne droite ont été enregistrées, gms des anomalies intercritiques
dans les régions controlatérales. Le patient aop€ré et son traitement par

Trileptal® et Rivotril® est maintenu, malgré I'almee de crises en post-opératoire.

Patient D.P. (SEEG)

bY

Le patient présente trois a quatre crises par raeec une aura épigastrique se
poursuivant par des automatismes moteurs, malgprise de Trileptal®. L'IRM

montre une sclérose hippocampique gauche. La TE®eréin hypomeétabolisme
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bilatéral a prédominance gauche, du pble tempdraluelobe temporal interne.
L’exploration en SEEG a conclu a une origine terafminterne gauche des crises,
malgré des anomalies intercritiques controlatérdles clichés IRM de la figure 17
montrent I'implantation des électrodes profondeszcte patient. Il a subi une LTG,
a 2,5 cm du péle, avec amygdalo-hippocampecton®® |@2.2007 et a présenté une

salve de crises trois mois plus tard suite a Ut antempestif de son traitement AE.

FIGURE 17 : Clichés IRM montrant le placement des électrodedomdes chez le

patient D.P. De gauche a droite : coupes coronakgittale et horizontale (avec

I'aimable concours du Dr S. Chassagnon).

Patient G.C. (FO)

Le patient souffre d’'une épilepsie post-traumatiquiée a une chute a I'age de deux
ans. Il n'a pas souffert de crises fébriles daesfidnce, mais on retrouve des
antécédents familiaux d’encéphalopathie et d’épikegchez son frére. Les crises
débutent par une angoisse, une sensation thoraasgendante, suivies par une
altération du contact, puis des automatismes vearlgagestuels. On ne note pas
d’'aphasie post-critique. Il présente généralemeanis tou quatre crises dans une
semaine, puis un intervalle libre de crises de dmuxrois semaines. Il est traité par
Trileptal® et Keppra®. L'IRM révele une scléroseppdcampique gauche, ainsi

gu’une atrophie hippocampique droite. Les enregjisémts en électrodes profondes
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ont montré des anomalies intercritiques bilatérdles crises débutent dans le lobe
temporal gauche, mais elles peuvent se bilatératisprovoquer une généralisation
secondaire. Le patient a pu bénéficier d'une LT@G,%cm du pble, avec amygdalo-

hippocampectomie le 04.09.2007.

Patiente C.S. (FO)

La patiente présente un minime retard de développernes crises se caractérisent
par une rupture de contact avec conservation flartda langage et continuation de
I'activité en cours ; elles ne sont pas mémoriggesa patiente. Leur fréquence est
irréguliere, elle est habituellement de deux par,jmais il peut exister un intervalle
libre de crise d’'un a trois mois. Des crises déttutians le lobe temporal gauche ont
été enregistrées, ainsi que d’autres ayant poiginerile lobe temporal droit.
L’activité intercritique prédomine a gauche. La TE®ntre un hypométabolisme
bitemporal préedominant a droite. Elle est traitée Prileptal® et Keppra® et au vu
des résultats de son bilan exploratoire, aucuretrent chirurgical ne peut étre

envisageé.

Patiente E.S. (FO)

La patiente présente environ deux crises par maknd une polythérapie par
Dépakine®, Epitomax®, Sabril® et Lamictal®. Elleg saractérisent par une
sensation épigastrique ascendante, suivie d’'uneineigle contact, d’automatismes
moteurs et d’'une aphasie fluente. Les généralismtgecondaires surviennent en
moyenne deux fois par an. L'IRM révele une scléroggocampique gauche et la
TEP montre un hypométabolisme bitemporal prédontinan gauche. Les

enregistrements en foramen ovale ont suggéré qAdissait d'une épilepsie

bitemporale, ne relevant par conséquent pas daitemnent chirurgical.

Sujets sains

Six sujets sains droitiers, dont deux hommes, agaletnent passé le protocole
d’évaluation de la vitesse d’oubli. L’age moyena#s sujets est 28.7 ans (écart-type

= 2.8) et leur nombre d’années de scolarisationen@gt 14.8 (écart-type = 1.6).

126



4.2.2. Protocole

Notre protocole prévoit I'évaluation du rappel d’'omatériel nouvellement encodé a
OH, 4H et 24H. Il comprend trois sessions d’évatugtafin de nous permettre de
tenir compte de la diminution du traitement AE at ponséquent de 'augmentation
des activités épileptiformes au cours du tempspieaniere session a lieu a J1 le
lendemain de I'implantation des électrodes profende seconde a J4 ou J5 et la
derniere a J8. Les patients conservent leur tramernabituel, lors de la premiere
session de tests. Un sevrage partiel débute anladficette derniére et la baisse
progressive du dosage médicamenteux se poursfiitdas jours. Nous utilisons des
versions de tests paralleles pour chaque sesstvaldation. Les épreuves proposées
sont détaillées dans la figure 18. Pour les testsedonnaissance, les items-cibles
sont présentés une seule fois, un par un, puiargipant doit reconnaitre l'item-
cible parmi un distracteur pour les mots et leages, ou deux distracteurs pour les
lieux. La liste de 12 mots est lue au participant @ppelle immédiatement un
maximum de mots ; cette procédure est répétée foisg L’histoire, quant a elle,
n'est lue qu'une seule fois au participant. Enfinfigure complexe est recopiée par
le participant qui est prévenu gu'’il devra la redaille mémoire. L’enregistrement en
EEG est continu durant les 24H entre la phase diaitipn (OH) et le rappel & 24H.
Au minimum, deux heures séparent la derniere desla s€ance de tests.

Chaque patient est revu a J8 + un mois, sans sitnegients EEG, pour procéder au
rappel du matériel acquis durant les trois sessighaluation.

Pour les patients J.P., T.R. et C.F., une vers®rldcun des tests proposes a été
réadministrée un an apres I'opération et nous agwakié le rappel immeédiat et a un

mois de ce matériel.
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sevrage progressif

»
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JO J1
| |
1 1
Implantation OH 4H 24H
électrodes
profondes SESSION 1

| 8

RMTW (25 premiers items) 1
Rappel d'une liste de mots 3
Rappel d'une histoire 3

RMTF (25 premiers items§
Rappel d'une figure complexe 3

OH 4H  24H

SESSION 2

«

Mémoire de reconn. vezlal
Rappel d'une liste de mot$§
Rappel d'une histoire®

TRMT !
Rappel d'une figure complexe

J8 JX I8+ un mois
| -+-——
OH 4H 24H Retrait temps
électrodes
SESSION 3 profondes

< | 8

RMTW (25 premiers items) !
Rappel d'une liste de mots 3
Rappel d'une histoire 3

RMTF (25 derniers items)®
Rappel d'une figure complexe 3

Rappel de tout
le matériel
acquis lors des
trois sessions

FIGURE 18 : Déroulement du protocole et tests employés

! Test de mémoire de reconnaissance des mots (Wamin1984)

% Test de mémoire de reconnaissance des mots (édgipeManning, non publié)
% Adult Memory Information Processing Battery (Colaghand Hollows, 1985), forme 1 / forme 2
“ Batterie d’efficience mnésique BEM 144 (Signoré91)

® Echelle clinique de mémoire-révisée (Wechsler1199

® Test de mémoire de reconnaissance des visagesifgtan, 1984)
"Test de mémoire de reconnaissance topographiquerifon, 1996)

8 Figure complexe de Taylor (Taylor, 1979)




4.2.3. Analyse statistique

Les données obtenues aupres des sujets sains gbatleats sont distribuées
normalement. Pour chacun des tests proposés, mvauns @omparée les scores du
groupe de patients a ceux du groupe de sujets,skirs des trois sessions
d’évaluation (J1, J4/J5 et J8) et en fonction dextrg temps de rappel (OH, 4H, 24H
et un mois), au moyen d’'une ANOVA a mesures régeteersque cette derniere
révele des differences significatives, les comgaras deux a deux entre les
moyennes ont été effectuées par des tests pogteste de Neuman-Keuls).

Pour les trois études de cas, nous avons comasedees de chacun des patients au
score moyen des sujets sains en calculant un gcae distribuant selon une loi
normaleMO ;1].

4.3. Résultats

4.3.1. Groupe

4.3.1.1. Matériel verbal

Mémoire de reconnaissance verhale

Les performances au test de mémoire de reconnaessies mots des sujets sains
sont significativement supérieures a celles deemiat[F(1,12) = 43,26 ; p < 0,01].
Tout groupe confondu, les performances differenfogriction du temps [F(3,36) =
106,44 ; p < 0,01]. Les tests post-hoc indiquemst h@isse des performances au cours
du temps, seuls les scores obtenus a 4H et 24Hkffaeedt pas entre eux (p = 0,19 ;
p < 0,01 dans tous les autres cas). Les performaredifferent pas en fonction de la
session d’évaluation [F(2,24) = 0,09 ; p = 0,9Hr Rilleurs, les facteurs "groupe” et
"temps"” interagissent significativement [F(3,36)541; p < 0,01]. Les analyses
post-hoc révelent que les deux groupes obtiennest stores de mémoire de
reconnaissance verbale similaires en rappel immédia= 0,87). Par contre, les
patients présentent des scores significativemdgti@urs a ceux des sujets sains
pour la reconnaissance a 4H, 24H et un mois (0% Gans les trois cas). Les tests

de Newman-Keuls montrent également que les scagsssdjets sains en rappel
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immédiat, a 4h et a 24H, ne different pas, mais lgaescores obtenus a ces trois
occasions sont significativement supérieurs auxescobtenus au rappel a un mois
(p < 0,01 dans les trois cas). En revanche, lesescdes patients baissent
significativement a chaque occasion de test (p04 @ans tous les cas). Aucune
interaction n’est observée entre les facteurs Izessd’évaluation” et "groupe"

[F(2,24) = 0,06 ; p = 0,94], ni entre les factelssssion d’évaluation" et "temps"

[F(6,72) = 0,47 ; p = 0,82]. Enfin, les trois famte étudiés ne présentent pas
d’interaction significative [F(6,72) = 0,51 ; p 57@]. Les résultats sont représentés

dans la figure 19.

Mémoire de reconnaissance verbale
110 }
100 |

g oof
2
[}
3
S 8f
(&)
S}
[S]
2]

70

60

—— Patients
~O - Sujets sains
50 e e i e 1 ' e i i
Temps 4H 1mois Temps 4H 1mois Temps 4H 1 mois
OH 24H OH 24H OH 24H
SESSION 1 SESSION 2 SESSION 3

FIGURE 19: Tests de mémoire de reconnaissance verbale. Scoogens (en
pourcentage), obtenus par les patients et les sgj@ins, en rappel immédiat, a 4H,
a 24H et a un mois, lors des trois sessions d’'atadn (les barres indiquent les
écarts-types).

Rappel libre d’une liste de mots

Les performances au® Fappel libre d’'une liste de mots des sujets sanst

significativement supérieures a celles des patigiis12) = 74,43 ; p < 0,01]. Tout
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groupe confondu, les scores difféerent en fonctiortainps [F(3,36) = 122,39 ; p <
0,01]. Les analyses post-hoc montrent une baissepdgormances au cours du
temps, a I'exception des scores obtenus aux ragpéls et a 24H, qui ne différent
pas entre eux (p = 0,35 ; p < 0,01 dans tous l#esagas). Les scores sont similaires
pour chacune des sessions d’évaluation [F(2,24P€ 0p = 0,38]. Une interaction
significative est mise en évidence entre les fastégroupe" et "temps" [F(3,36) =
14,27 ; p < 0,01]. Les tests de Newman-Keuls réiéjee les scores de rappel libre
immédiat d’'une liste de mots ne different pas d$igaiivement entre les deux
groupes (p = 0,29). En revanche, les patients ptésedes scores significativement
inférieurs a ceux des sujets sains pour le rapgél,aa 24H et a un mois (p < 0,01
dans les trois cas). Aucune interaction n’'est ol&geentre les facteurs "groupe” et
"session d’évaluation” [F(2,24) = 2,55 ; p = 0,16 facteurs "session d’évaluation”
et "temps" [F(6,72) = 1,27 ; p = 0,28] et les facte"groupes”, "temps" et "session
d’évaluation” [F(6,72) = 1,21 ; p = 0,31]. Les riats sont représentés dans la figure
20.

Rappel libre d'une liste de mots
120

100 ¢ %J

80 r t L
60 r
| 7 }\{

scores moyens (%)

20 1

== Patients
- Sujets sains

-20 . . . . . . . . . . . .

Temps 4H 1 mois Temps 4H 1 mois Temps 4H 1 mois
OH 24H OH 24H OH 24H
SESSION 1 SESSION 2 SESSION 3

FIGURE 20: Tests de rappel libre d’une liste de mots. Scoregems au Srappel
(en pourcentage), obtenus par les patients etuggssains, en rappel immédiat, a
4H, a 24H et a un mois, lors des trois sessionsall@tion (les barres indiquent les
ecarts-types).
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Rappel libre d’'une histoire

Les performances au test de rappel libre d'uneoingstdes sujets sains sont
significativement supérieures a celles des patigfiis12) = 43,03 ; p < 0,01]. Tout
groupe confondu, les performances different ausdurtemps [F(3,36) = 23,00 ; p
< 0,01]. Les tests post-hoc montrent une baissgedsrmances au cours du temps,
a I'exception des scores obtenus aux rappels & 4-24H, qui ne different pas entre
eux (p = 0,39 ; p < 0,05 dans les autres cas)pkedermances ne difféerent pas entre
les trois sessions d’évaluation [F(2,24) = 0,785 @,47]. D’autre part, 'analyse de
variance ne révele aucune interaction significatwére les facteurs "groupes"” et
"temps” [F (3,36) = 0,79 ; p = 0,51], les factelgsoupe” et "session d’évaluation”
[F(2,24) = 1,07 ; p = 0,36], les facteurs "sessi@valuation” et "temps" [F(6,72) =
0,47 ; p = 0,83]. Aucune interaction n’est révéabée les analyses statistiques entre
ces trois facteurs [F(6,72) = 1,42 ; p = 0,22]. késultats sont représentés dans la
figure 21.

Rappel d'une histoire

100
80

Iy
:: HM

Temps 4H 1 mois Temps 4H 1 mois Temps 4H 1 mois
oh 24H Oh 24H Oh 24H
SESSION 1 SESSION 2 SESSION 3

scores moyens (%)

& Patients
~01 - Sujets sains

FIGURE 21: Tests de rappel libre d’une histoire. Scores moyenspourcentage),
obtenus par les patients et les sujets sains, ppalaimmédiat, a 4H, a 24H et a un
mois, lors des trois sessions d’évaluation (legdémindiquent les écarts-types).
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4.3.1.2. Matériel non verbal

Mémoire de reconnaissance non verbale

Les performances au test de reconnaissance nomleedes sujets sains sont
significativement supérieures a celles des pati@pileptiques [F(1,12) = 17,59 ; p <
0,01]. Tout groupe confondu, les performances wffé en fonction du temps
[F(3,36) = 26,80; p < 0,01]. Les analyses post-lmdiquent une baisse des
performances au cours du temps, a I'exception de®s obtenus aux rappels a 4H
et a 24H, qui ne different pas entre eux (p = 026 0,01 dans tous les autres cas).
Un effet de la session d’évaluation est égalemestem évidence [F(2,24) = 6,94 ; p
< 0,01]. Les analyses post-hoc révelent que lesesambtenus lors de la deuxieme
session d’évaluation et au cours de laguelle ngossaprésenté le test de mémoire
de reconnaissance des lieux, sont significativenmdétieurs a ceux de la premiere
et la derniere session d’évaluation (p < 0,05 &t(Q01 respectivement). Les scores
de la premiére et de la derniere session, mesyséstiad’un test de reconnaissance
des visages, ne different pas entre eux (p = ORa)ailleurs, I'analyse de variance
ne révele aucune interaction entre les facteusufg” et "temps” [F(3,36) = 0,45 ; p
= 0,72], les facteurs "session d’évaluation” ebtgre" [F(2,24) = 0,29 ; p = 0,75],
les facteurs "session d’évaluation” et "temps" [F2§ = 2,00 ;p = 0,08] et les
facteurs "groupe", "session d’évaluation” et "tehp$6,72) = 1,69 ; p = 0,13]. Les

résultats sont représentés dans la figure 22.
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Mémoire de reconnaissance non verbale
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FIGURE 22: Tests de mémoire de reconnaissance non verbaleesSomyens (en
pourcentage), obtenus par les patients et les sggns en rappel immédiat, a 4H, a
24H et a un mois, lors des trois sessions d’évalnafles barres indiquent les
écarts-types).

Rappel d’'une figure complexe

Les performances au test de rappel libre dune réigwcomplexe sont

significativement supérieures a celles des pati@pileptiques [F(1,12) = 34,96 ; p <
0,01]. Tout groupe confondu, les performances iffeau cours du temps [F(3,36)
= 310,83 ; p < 0,01]. Les analyses post-hoc indiugie seul les scores de rappel
libre & un mois sont significativement inférieurscéux obtenus lors des trois
précédents rappels (p < 0,01 dans les trois cas3$. performances en rappel
immédiat, a 4H et a 24H sont équivalentes. Un edfghificatif pour le facteur

session d’évaluation est également observé [F(ZZ1P9 ; p = 0,01]. Les tests de
Newman-Keuls montrent que les performances obtelmgsle la derniere session
d’évaluation sont significativement supérieures elles obtenues lors des deux
sessions d’évaluation précédentes (p < 0,05 dardelax cas). L'analyse de variance

indique une interaction significative entre lestéars "groupe” et "temps” [F(3,36) =
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10,60 ; p < 0,01]. Les tests post-hoc révelentsguds les scores de rappel a un mois
different significativement des scores obtenustanis occasions de test précédentes
(p < 0,01 dans les trois cas), et cela chez letsggains comme chez les patients. Les
performances obtenues en rappel immédiat, a 4H 2tHa sont similaires. Une
tendance a l'interaction entre les facteurs "sessi@valuation” et "temps" est
relevée [F(6,72) = 2,13 ; p = 0,06]. Les facteugmolipe" et "session d’évaluation”
présentent une interaction significative [F(2,245,68 ; p < 0,01]. Les analyses
post-hoc indiquent que les performances des patiems de la derniere session
d’évaluation sont significativement supérieures dlles des deux sessions
précédentes (p < 0,01 dans les deux cas). Ceatsidst pas observé chez les sujets
sains, qui présentent des performances equivalentes les trois sessions. Enfin,
une interaction significative entre les trois farteétudiés est observée [F(6,72) =
2,56 ; p < 0,05]. Les tests de Newman-Keuls mohigee seuls les scores de rappel
a un mois different significativement des scoresapel immédiat a 4H et & 24H (p
< 0,05 dans tous les cas), alors que les perforesasant similaires entre elles pour
les trois premiers rappels. Ce profil est obserwér ges deux groupes et les trois
sessions d’évaluation. Pour la derniere sessiensderes des patients different de
ceux des sujets sains uniquement pour le rappeh anaois. Les résultats sont

représentés dans la figure 23.
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Rappel d'une figure complexe

100 r
[m]

80

60 |

40 ¢

scores moyens (%)
—

20 ¢

—O— Patients
orf b L -0 Sujets sains
Temps 4H 1 mois Temps 4H 1 mois Temps 4H 1 mois
OH 24H OH 24H OH 24H
SESSION 1 SESSION 2 SESSION 3

FIGURE 23: Tests de rappel libre d’'une figure complexe. Scaresyens (en

pourcentage), obtenus par les patients et les suj@ins, en rappel immeédiat, a 4H,
a 24H et a un mois, lors des trois sessions d'@taln (les barres indiquent les
ecarts-types).

4.3.2. Suivi individuel
4.3.2.1. Matériel verbal

Mémoire de reconnaissance verbale

Patiente J.P.

Lors de la premiere session d’évaluation, le sdereappel immeédiat est similaire a
celui des sujets sains; I'encodage est donc présdtn revanche, le score de
reconnaissance a 4H est significativement inférgeceux des sujets sains (p < 0,01),
montrant ainsi un oubli accéléré. Les performartsesappel a 24H et un mois sont
eégalement inférieurs a celles des sujets sains@@X et p = 0,07 respectivement).
Lors de la deuxieme session d’évaluation, la peréorce en rappel immédiat ne
differe pas des sujets sains montrant que I'enco@at)normal. Par la suite, seul le

score a 4H differe des sujets sains (p < 0,01).sLde la derniere session
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d’évaluation, au cours de laquelle I'épilepsielagilus active, les performances sont
altérées des le rappel immédiat laissant suppaselencodage est atteint. En outre,
il semble que la vitesse d’oubli de J.P. soit sigpée a celle des sujets sains, méme

si les scores obtenus a un mois sont eéquivalents.

Patient T.R.

Lors de la premiere session d’évaluation, la coutbge performances de T.R. est
quasiment identique a celle des sujets sains. ld@sla deuxiéme session
d’évaluation, le score de rappel immédiat est é&jait a celui des sujets sains
indiquant que I'encodage est préservé. Cependanscére de T.R. chute a 4H,
révélant une vitesse d’'oubli accéléré. Le patidiitent des scores significativement
inférieurs aux sujets sains lors du rappel a 48 24H (p < 0,01 dans les deux cas).
A noter que T.R. a présenté une crise durant Hualée de rétention. Lors de la
derniere session d’évaluation, T.R. obtient defop@ances équivalentes aux sujets
sains lors des trois premiers rappels. Toutefom score a un mois est

significativement inférieur a celui des sujets sgm< 0,01).

Patiente C.F.

Lors de la premiéere session d’évaluation, C.F. eoittides performances

significativement inférieures aux sujets sains dmmsemble des rappels (p < 0,01
dans tous les cas). On peut constater une chutertampe des le rappel a 4H et un
score a peine supérieur au hasard apres un irleedakétention d’'un mois. Lors de
la deuxiéme session, le score de rappel immédi&.Bene differe pas de celui des
sujets sains indiquant que I'encodage est présarais les scores a 4H et 24H sont
significativement inférieurs a ceux des sujets sdm < 0,01 dans les deux cas).
Toutefois, la performance a un mois de C.F. esivatgnte a celle des sujets sains.
Lors de la derniére session d’évaluation, les scdeerappel immeédiat et a 4H de
C.F. sont similaires a ceux des sujets sains. Cimen aprés un intervalle de

rétention de 24H et un mois, les scores de la matisont significativement

inférieurs a ceux des sujets sains, révélant amsiubli accéléeré.

Les scores moyens obtenus par J.P., T.R., C.E.ggblipe de sujets sains au test de
mémoire de reconnaissance verbale sont représ#anéda figure 24.
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Mémoire de reconnaissance verbale
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FIGURE 24: Tests de mémoire de reconnaissance verbale. Scoogens (en
pourcentage), obtenus par les patients J.P., TLR.[E. et le groupe de sujets sains,
en rappel immeédiat, a 4H, a 24H et a un mois, kbes trois sessions d’évaluation
(Les barres indiquent les écarts-types).

Rappel d’une liste de mots

Patiente J.P.

La patiente obtient des scores significativemefériaurs a ceux des sujets sains
pour I'ensemble des rappels (p < 0,01 dans tousds} Les performances sont
altérées des I'encodage. On peut relever une d¢hegenette des scores de rappel a
4H chez J.P., lors de la premiére et de la derrgéssion d’évaluation, suggérant

I'existence d’un oubli accéléré.

Patient T.R.

Lors de la premiere et de la deuxieme session lliétian, T.R. obtient des scores
similaires aux sujets sains en rappel immédiatiguht un encodage préservé. En
revanche, ses scores baissent au cours du terapstetignificativement inférieurs a

ceux des sujets sains aprés un intervalle de r@tedtun mois (p < 0,01 pour les
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deux sessions), suggérant une vitesse d’oubli @é@élors de la derniére session
d’évaluation, le patient présente des scores sigtifement inférieurs aux sujets

sains pour I'ensemble des rappels (p < 0,01 darsslés cas).

Patiente C.F.

Lors de la premiére et de la troisieme sessionallg@tion, la patiente obtient un

score de rappel immeédiat similaire a celui destsugains. En revanche, les

performances de C.F. sont significativement inf@gea celles des sujets sains pour
des intervalles de rétention de 4H, 24H et un nfpix 0,01 dans tous les cas),
mettant ainsi en évidence une vitesse d’oubli &éélLors de la deuxiéeme session,
C.F. présente des scores significativement inféi€éuceux des sujets sains pour
I'ensemble des rappels (p < 0,01 dans tous les CGaspeut constater une chute du

score de rappel a 4H, suggérant un oubli accéléré.

Les scores moyens obtenus par J.P., T.R., C.E.ggblpe de sujets sains au test de

rappel d'une liste de mots sont représentés ddigulae 25.
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Rappel d'une liste de mots
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FIGURE 25: Tests de rappel libre d'une liste de mots. Scoregems au Srappel
(en pourcentage), obtenus par les patients J.RR, & C.F. et le groupe de sujets
sains, en rappel immédiat, a 4H, a 24H et a un mhmss des trois sessions
d’évaluation (Les barres indiquent les écarts-types

Rappel d’une histoire

Patiente J.P.

Lors de la premiere et de la troisieme sessionallé@tion, la patiente obtient des
scores significativement inférieurs a ceux destsugains pour I'ensemble des
rappels (p < 0,01 dans tous les cas). Lors de Uaigme session d’évaluation, J.P.

présente des performances équivalentes a cellesips sains.

Patient T.R.

Lors des trois sessions d’évaluation, T.R. obtied scores similaires a ceux des
sujets sains pour les rappels immédiats, a 4H2di+H En revanche, la performance
du patient chute aprés un intervalle de rétentian thois ; elle est significativement
inférieure a celle des sujets sains (p < 0,01 pesirtrois sessions d’évaluation),

indiquant un oubli accélére.
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Patiente C.F.

Lors de la premiere et la derniere sessions d'é@tialo, les scores obtenus par la
patiente sont significativement inférieurs a cees dujets sains pour I'ensemble des
rappels. Au cours la deuxiéme session d’évaluafioR,présente un score de rappel
immédiat similaire aux sujets sains, mais des scdeerappel a 4H et a un mois

inférieurs a ceux des sujets sains (p < 0,01 damddux cas).

Les scores moyens obtenus par J.P., T.R., C.E.ggblpe de sujets sains au test de

rappel d’'une histoire sont représentés dans la€iga.

Rappel d'une histoire
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FIGURE 26: Tests de rappel libre d'une histoire. Scores moyenspourcentage),
obtenus par les patients J.P., T.R. et C.F. etriupge de sujets sains, en rappel
immédiat, a 4H, a 24H et a un mois, lors des tsassions d'évaluation (Les barres
indiquent les écarts-types).
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4.3.2.2. Matériel non verbal

Mémoire de reconnaissance non verbale

Patiente J.P.
Lors des trois sessions d’évaluation, les scorea gatiente sont significativement

inférieurs a ceux des sujets sains pour I'ensendserappels.

Patient T.R.

Lors des trois sessions d’évaluation, le patietieab des scores équivalents a ceux
des sujets sains pour les rappels immédiats, a t4ld 24H. En revanche, la
performance de T.R. chute apres un intervalle dentién d’'un mois ; elle est
significativement inférieure a celle des sujetaisdp < 0,01 pour les trois sessions),

indiquant ainsi une vitesse d’oubli accélérée.

Patiente C.F.

Lors de la premiére session d’évaluation, tous #E®res de C.F. sont

significativement inférieurs a ceux des sujetssdiors de la deuxieme session, les
scores de la patiente ne different pas de ceuxsdgts sains pour les rappels
immédiats, a 4H et a 24H. On observe toutefois lbmiese importante entre les
scores de rappels immédiats et a 4H. De plus, ttorpeance de C.F. apres un

intervalle de rétention d’'un mois est significativent inférieure a celle des sujets
sains (p < 0,01), montrant I'existence d’'une vigesboubli accéléré. Lors de la

derniere session, seuls les scores de rappel a 4rR24H de C.F. different de ceux

des sujets sains (p < 0,01 dans les deux cas).

Les scores moyens obtenus par J.P., T.R., C.E.ggblipe de sujets sains au test de

mémoire de reconnaissance non verbale sont repéésgems la figure 27.
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Mémoire de reconnaissance non verbale
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FIGURE 27: Tests de mémoire de reconnaissance non verbaleesSaemyens (en
pourcentage), obtenus par les patients J.P., Tt.R.Ie. et le groupe de sujets sains,
en rappel immédiat, a 4H, a 24H et a un mois, s trois sessions d’évaluation
(Les barres indiquent les écarts-types).

Rappel d’une figure complexe

Patiente J.P.

Lors de la premiere et de la deuxieme session Wiaiian, les scores de J.P. sont
significativement inférieurs a ceux des sujetssaiour I'ensemble des rappels (p <
0,01 dans tous les cas). Lors de la derniere sessdwaluation, le score de rappel

immédiat de J.P. ne differe pas de celui des ssg@itss. En revanche, la patiente
obtient des scores significativement inférieurs eauxc des sujets sains aprés un
intervalle de rétention de 4H (p=0,06), 24H (p €10,et un mois (p < 0,01). Cela

suggere l'existence I'un oubli accéléré.
Patient T.R.

Lors de la premiére et la troisieme session d'é&@taln, les scores de T.R. ne
différent pas de ceux des sujets sains pour lggetapmmeédiat, a 4H et a 24H. En

143



revanche, la performance du patient chute apréstervalle de rétention d’un mois ;
elle est significativement inférieure a celle deges sains (p < 0,01). Ainsi, ce
patient présente une vitesse d’oubli plus impoeaqe les sujets sains. Lors de la
seconde session d’évaluation, T.R. obtient desescsignificativement inférieurs a

ceux des sujets sains pour 'ensemble des rappel9(01 dans tous les cas).

Patiente C.F.

Lors de la premiere et de la deuxiéme session Wiattan, C.F. obtient des

performances significativement inférieures a cetles sujets sains pour I'ensemble
des rappels (p < 0,01 dans tous les cas). En rbeatars de la derniere session
d’évaluation, les scores de rappels immédiats, eetdBl 24H de la patiente et des
sujets sains sont équivalents. Seul le score dpelagp un mois de C.F. est

significativement inférieur a celui des sujets sa{p < 0,01), ce qui montre la
présence d’'une vitesse d’oubli accéléré chez iampat

Les scores moyens obtenus par J.P., T.R., C.E.ggblpe de sujets sains au test de

rappel d’'une figure complexe sont représentés afigure 28.
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Rappel d'une figure complexe
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FIGURE 28: Tests de rappel libre d’'une figure complexe. Scaresyens (en
pourcentage), obtenus par les patients J.P., TLR.[E. et le groupe de sujets sains,
en rappel immédiat, a 4H, a 24H et a un mois, kes trois sessions d’évaluation
(Les barres indiquent les écarts-types).

4.3.2.3. Consolidation a long terme en post-opératoire

Patiente J.P.
Nous constatons une amélioration globale des scores aprés LTD pour le rappel

verbal et non verbal, en rappel immédiat et a ursmo

Patient T.R.

Nous observons une détérioration du rappel libmaéaiat d’'une histoire un an aprés
LTD, ainsi qu'une légére baisse au score de ménugreeconnaissance verbale
aprés un délai de rétention d’'un mois. Le patiedsente une amélioration de ses
scores en mémoire de reconnaissance a un moisadiofération. Enfin, le score de
rappel libre immédiat d’'une figure complexe a baiea post-opératoire ; cependant,
la rétention a un mois parait meilleure.
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Patiente C.F.

La patiente obtient un meilleur score au test dmmpeaissance verbale aprés un
intervalle de rétention d’un mois, suite a l'intention. En revanche, nous constatons
une baisse du score post-opératoire pour le rappeédiat d’'une liste de mots. En
ce qui concerne le matériel non verbal, nous olesarglobalement une baisse des
performances en rappel immédiat, mais une améborates scores de rappel a un

mois, un an aprés LTD. Cela suggére une meilleétention post-opératoire des
informations non verbales.

Les scores moyens obtenus par J.P., T.R., C.R.éeetpost-opératoires aux tests de
mémoire verbale et non verbale sont montrés daingulige 29.

120
@ J.P. pré-op

> & J.P. post-op
qﬁ O T.R. pré-op
2 B8 T.R. post-op
g o C.F. pré-op
§ & C.F. post-op

RMTWR. RMTWR. un Liste mots 5e Liste mots R. Histoire R.  Histoire R. un

immédiat mois rappel un mois immédiat mois
a.
120
S 100 OJ.P. pré-op
» 80 BJ.P. post-op
c
o OT.R. pré-op
g 60
S BT.R. post-op
§ 40 1 OC.F. pré-op
o
® 20 - B C.F. post-op
O .
RMTFR. RMTFR.un TRMTR. TRMTR.un FigureR. Figure R. un
immédiat mois immédiat mois immédiat mois
b.

FIGURE 29: Scores moyens (en pourcentage), obtenus par lenpatl.P., T.R. et
C.F. en pré et post-opératoire, en rappel immédiaa un mois. a. Tests de mémoire
verbale. b. Tests de mémoire non verbale.
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4.3.2.4. Ligne de base et mémoire du passé

Les performances obtenues par les patients J.R, @ C.F. a I'évaluation

neuropsychologique de base, avant et aprés LTD detaillées dans le tableau 14.

TABLEAU 14. Résumé des performances pré et post-opératoinesiuds par les
patients J.P., T.R. et C.F. aux tests évaluanfdestions cognitives autres que la
mémoire.

J.P. T.R. C.F.
pré-op | post-op| pré-op | post-op| pré-op| post-op

Cap. intell. gén.

Q! Kaufman* M M M M M M
Raisonnement non verlal M-F M-F T-S T-S M-f M-f
Mémoire antérograde

CVLT® N - - - - -
Mots couplés - - N - N -
Langage

Déno 100 N N N N N N
Capacités exécutives

Fluence verbale littérafe N N N N N N
Fluence verbale catégoriefle D N N N N N
MCST’ N N N N N N
Tour de Londreg’ N - N - D -
Test de Stroop N - N - N -
Vitesse attentionnelle

Test de barrag€ N N N N D D
Mois a I'enver$ N N N N N N
AMIPB vitesse motrice/coght | M-F/M - SIS - - -
Capacités visuo-spatiales

VOSP Analyse de cubé$ N - N - N -

Cap. intell. gén. : capacités intellectuelles géleér; N : normal, D : déficient, M-f : moyen-
faible, M : moyen, M-F : moyen-fort, S : supérietifS : trés supérieur ; - : non administré.

! Wechsler Adult Intelligence Scale-Revised (Wechsled89); version 4 sous-tests (Kaufman et
Kaufman,1990)

2 Matrices progressives de Raven, échelle supér{®aeen, 1985)

Test d’apprentissage verbal de Californie (Delialet1987)

“Echelle clinique de mémoire-Révisée (Wechsler, 1991

®> Kremin (2002)

® National Hospital, Londres

" Test de classement de cartes modifié (Nelson,)1976

8 Shallice (1982)

° Stroop (1935)

Y\Wade et al. (1988)

* Adult Memory Information Processing Battery (Colaghet Hollows, 1985)
12 \/isual Object and Space Perception Battery (Wgtoin et James, 1991)
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Les scores pré et post-opératoires obtenus papdesnts J.P., T.R. et C.F. aux
épreuves de mémoire du passé sont indiqués ddabléau 14 ; les scores obtenus
par un groupe de 35 sujets sains (cf.: chapitrg 8pnt également précisés. Nous
constatons que les performances restent globalestednles suite a la LT. Les trois
patients présentent un déficit pour I'évocationsdevenirs autobiographiques. La

mémoire des faits publics est également altérée &ie et C.F.

TABLEAU 15. Scores moyens pré et post-opératoires (en powrgehbbtenus par
les patients J.P., T.R. et C.F. et des sujets sairdests de mémoire du passe.

Sujets sains J.P. T.R. C.F.

Moyenne , , ,
(écart-type) pre-op post-op pre-op pOSt-Op pre-op pOSt-Op

M. autobiographique

AMI sémantiqué 93,8 (6,4) 94,6 100 53,2 55,5 100 98,2
AMI épisodique’ 88,1 (11,1)| 41,7 58,3 37 29,2 925 88D
Test de CrovitZ 76,4(9,1) | 39,2 34,5 3,3 3,3 41,5 40

M. des faits publics
FP évocation spontanée| 78,9 (9,8) 30 43,3 83,3 83,3 70 53,3
FP reconnaissanée 96,2 (3,7) 86,7 100 86,7 100 86,7 80
Scénes célébrés 92,3(9,1) 40 60 90 80 80 80
Visages célébres 93,4 (6,0) 60 60 100 100 85 80
Test du Mort-Vivanf 72,3 (12,1)| 55,6 46,9 78,2 79,1 55/6 52,2

FP: faits publics

! Autobiographical Memory Interview (Kopelman et, 4989)

2 Crovitz et Schiffman (1974) ; Graham et Hodge9{)9

% adapté du test EVE de Thomas-Antérion (1994,189&} son autorisation
* adapté du test EVE de Thomas-Antérion (1997) avecautorisation

® Denkova et Manning, non publié

® Kapur et al. (1992) ; version francaise de Bindscher et al., non publiée

4.4. Discussion

Nous avons étudié I'encodage et la rétention aagdB4H et a un mois, d'un
matériel verbal et non verbal, en reconnaissanee eappel libre, chez un groupe de
huit patients atteints d’ELT, implantés en éleca®grofondes. Nous avons répété
les tests a trois reprises en utilisant des vesgiamalleles, afin de prendre en compte
I'influence d’'un sevrage médicamenteux progregsiuisant une augmentation des
activités épileptiformes. Nous avons mis en évideme encodage préserve avec un

oubli accéléré pour la mémoire de reconnaissandeale et pour le rappel d’'une
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liste de mots. En ce qui concerne le rappel d'ustine et les tests non verbaux,
'encodage est atteint. A une seule occasion, [@ehimmédiat d’'une figure
complexe était préservé et nous avons observé bin aacéléré apres un intervalle
de rétention d’'un mois. Aucune difference de penfomces entre les trois sessions
n'a été constatée, en dépit d’'une épilepsie de gruplus active. Par ailleurs, chez
les trois patients ayant bénéficié d’'un suivi indiel, nous avons montré un oubli
accéléré pouvant affecter les modalités verbalaoet verbale. Enfin, de maniere
intéressante, la rétention a un mois d’'un mat&eebal et non verbal semble s’étre

améliorée chez au moins un des patients, un as apte

Nous allons tout d’abord nous intéresser aux té@sulobtenus pour le
matériel verbal. En ce qui concerne le test de nr@&ne reconnaissance des mots,
nous avons observé des performances de rappel igmé&guivalentes entre le
groupe de patients et celui des sujets sains, guatit des capacités d’encodage
préservees chez les patients. En revanche, lesssdes patients baissent aprés un
intervalle de rétention de 4H et de 24H, alors gaeax des sujets sains restent
stables, traduisant ainsi I'existence d’'un oubtiééré. Des résultats similaires ont
été mis en évidence pour [Brappel libre d’'une liste de mots. Le groupe décpés
présente des performances normales en rappel iratnétkpendant, leurs scores
chutent aprés un intervalle de rétention de 4His die la moitié des mots rappelés en
immédiat sont oubliés. Les performances du groupeujets sains diminuent de
maniére beaucoup plus modérée et sont supérieuresles des patients pour
I'ensemble des rappels différés.

Nos données sont cohérentes avec celles d’étudeasdi¢Manning et al., 2006 ;

O’Connor et al., 1997) et celles de la majorité éesles de groupes portant sur la
consolidation dans 'ELT. Ainsi, Martin et al. (1BRrapportent que les patients
atteints d’ELT, opérés ou non, rappellent signtfianent moins de mots aprées un
intervalle de rétention de 24H que des patientdfremi de céphalées de tension
chronique, en dépit de performances équivalentesappel a 30 minutes. Ces
auteurs observent un oubli accéléré en dépit delgues différences

méthodologiques entre leur protocole et le nétreeffet, ils répétent les essais lors
de la phase d’acquisition, avec un maximum de 12 fasqu'a ce que le patient

rappelle deux fois de suite la liste complete désmde plus, les rappels difféerés sont

suivis d'un test de reconnaissance des items-caesni des distracteurs, ce qui peut
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permettre un ré-encodage des items non rappe&s;a-dire un rafraichissement de
la trace mnésique. Le fait que les performancesi@moire de reconnaissance a 30
minutes et a 24 heures ne different pas entre désrns épileptiques et le groupe
contrdle pourrait étre lié au faible niveau de idifité de la tache. Dans les deux
recherches suivantes, un déficit est présent @éasddage, mais la rétention a long
terme semble également touchée. Mameniskiene gR@D6) observent que les
rappels immédiat, a 30 minutes et a 4 semainesgdiste de mots sont altérés chez
les patients atteints d’ELT comparés a des sugts slls ont néanmoins montré que
le déclin mnésique, estimé par le pourcentage plgefaa 4 semaines par rapport a
celui a 30 minutes, était supérieur chez les petidbe méme, Jones-Gotman et al.
(1997) ont constaté que les scores de rappels imteést a 4H d’'une liste de mots
étaient significativement inférieurs chez les pateayant subi une LTG comparés a
ceux opérés a droite et aux sujets sains. lls altu® un taux d'oubli a 4H ne
dépendant pas du nombre de mots encodés et onténaprit était significativement
plus important chez les patients ayant subi une IpBG rapport aux deux autres
groupes.

Nos résultats different toutefois de ceux de Bellak (2005). Ces auteurs ont
constaté des performances altérées dés I'encodegeles patients atteints d'ELT.
En revanche, le taux d’oubli aprés un délai de 3Qutes et de 24H est similaire
chez les patients et les sujets sains. La discoed@mtre ces résultats et ceux
précédemment cités concernant le déficit de coestbdin pourrait étre lié a des
difféerences méthodologiques. En effet, les patiel@sotre échantillon présentent
des anomalies bilatérales sur les tracés EEG, sairkes examens de neuroimagerie.
L’étude de Martin et al. (1991) comporte quelquatemts ayant subi une LT et celle
de Jones-Gotman et al. (1997) ne porte que sypatesnts opérés. Par ailleurs, il est
possible que les patients examinés par Bell etcedlaborateurs présenteraient
également un taux d’oubli supérieur aux sujetsssapres un intervalle de rétention
similaire a celui de I'étude de Mameniskiene e{2006).

D’autre part, Dupont et al. (2001, 2002) ont miséerdence, au moyen de I'IRMf,
'absence d’activation temporo-mésiale, ainsi ge'uorte baisse de toutes les
activations néocorticales, lors du rappel d'unéelde mots aprés un intervalle de
rétention de 24H, chez les patients atteints d’'EEbmparés aux sujets sains. Cela
suggere que ces patients, contrairement aux sgéets, ne peuvent pas stabiliser le

réseau neuronal activé durant le rappel immédiat.
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Considérons a présent les résultats au test deelrafyme histoire. Nous avons
constaté un déficit dés le rappel immédiat pourengtoupe de patients. Cela n’est
pas contradictoire avec leur performance normale test de mémoire de
reconnaissance verbale, puisque le niveau de uifientre les deux épreuves n’'est
pas le méme. Quant a la liste de mots, elle aéftétée cing fois lors de la phase
d’acquisition, alors que lhistoire n'est lue quairseule fois, ce qui pourrait
expliquer un meilleur encodage. Lorsque ce demsértouché, il est plus délicat de
se prononcer sur la consolidation. Toutefois, l@sge d’oubli semble similaire a
celle des sujets sains pour le rappel d'une histdire maniere qualitative, nous
remarquons que des le premier rappel, nos patiemtse remémorent que des
éléments principaux qui donnent son sens a I'histoies détails sont oubliés. Nous
suggérons que ces €léments peuvent étre plus nfieiteretenus que des mots
dépourvus de liens sémantiques.

Bell (2006), ainsi que Mameniskiene et al. (2008)t €galement constaté des
performances altérées a ce méme test pour I'ensedesl rappels chez les patients
atteints d’'ELT. Les premiers trouvent un pourceateg rétention similaire entre les
patients et les sujets sains aprés un délai de gemmaines, alors que les seconds
rapportent un déclin mnésique plus important clbeezphtients par rapport aux sujets
sains aprées un intervalle de rétention de 4 semmabBlake et al. (2000), quant a eux,
ont observé un rappel libre & 30 minutes équivalbat les patients souffrant I’ELT
et les sujets sains. Ces auteurs ont cependanérépistoire jusqu’'a ce que les
participants rappellent au moins 90% des inforrmstidors de deux essais
conseécutifs palliant ainsi les éventuelles faildestencodage. Dans notre protocole,
nous n'avons pas choisi ce type de présentatian, dé conserver la validité
écologique de ce test. Blake et ses collaboratentsmis en évidence un oubli
accéléré aprés un intervalle de rétention de herhagnes uniquement chez les
patients atteints d’'ELTG. Ces derniers présentagalegnent des performances
significativement inférieures a celles des sujeisset des patients ayant un foyer
épileptogene a droite a un test de reconnaissaroerenant des questions a choix
multiples. Manes et al. (2005) ont rapporté desltéts similaires a ceux de I'équipe
de Blake apres un intervalle de rétention de simasees chez des patients souffrant

d’ictus amnésique épileptique.
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En ce qui concerne le matériel non verbal, nousnavobservé que la
performance de rappel immédiat est altérée chegdisnts pour le test de mémoire
de reconnaissance des visages, proposé lors desrf@épe et la derniere session
d’évaluation, ainsi que pour celui de mémoire deommaissance des lieux,
administré lors de la seconde session d’évalua@ies. performances déficientes des
I'encodage pourraient étre liées au fait que laonitgj de nos patients présente une
lésion temporale interne droite. La vitesse d’ogklmble la méme pour les patients
et les sujets sains. L'encodage d’'une figure corgpésst également altéré dans notre
groupe de patients lors des deux premieres sessiéveduation. Lors de la derniere
session d’évaluation, les score de rappels immédidH et a 24H ne different pas
entre les patients et les sujets sains. En revarlesescores des patients sont
significativement inférieurs a ceux des sujets saipres un intervalle de rétention
d’'un mois. Le fait que nous n’ayons pas réussi eirmen évidence d’oubli accéléré
pour les sessions d’évaluation précédentes poétraitdu a un effet plancher pour le
rappel a un mois chez les patients.

Nos résultats sont en accord avec ceux de Mamenmsikit al. (2006) et Manes et al.
(2005). Les premiers auteurs évaluent le rappeialfigure complexe et rapportent
un déficit lors du rappel a 30 minutes et a 4 sapwiainsi qu'un déclin mnésique
plus important chez les patients atteints d’ELT papport aux sujets sains. Le
protocole des seconds chercheurs comprend quatsederésentés successivement
a une seule reprise. Les performances de rappeEdiatnet a 30 minutes sont
équivalentes chez les patients souffrant d’ictusésigque épileptique et les sujets
sains. La présence d’'un effet plancher lors duebppsix semaines empéche les
auteurs de conclure. Les scores de reconnaissaB@earanutes et six semaines ne
different pas entre les deux groupes.

A premiere vue, il existe des discordances entsedomnées et celles d’autres études
utilisant le rappel d’'une série de dessins, madés ed'expliquent parfaitement par des
différences méthodologiques au niveau de la phasmjuaisition et de la durée de
I'intervalle de rétention. En effet, Giovagnoli @t (1995) montrent successivement
10 dessins a reproduire, puis a rappeler. Les piaEsens sont répétées jusqu’a ce
qgue l'ensemble des dessins soit rappelé lors de @ssais consécutifs ou un
maximum de 18 essais. Ces auteurs constatent diesnpences altérées dans le
groupe ELTD des la phase d’encodage, mais auctiféeetice dans le pourcentage

d’information retenue apres une heure et 13 jontedes patients atteints d’ELTD,
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d’ELTG et les sujets sains. Bell et al. (2005) atilisé la méme procédure, mais
avec un maximum de six essais. lls rapportent ditidéhez les patients atteints

d’ELTG ou d’ELTD comparés aux sujets sains lorslalgghase d’acquisition, du

rappel a 30 minutes et a 24H, mais des taux d’cullilaires dans les trois groupes.
Jones-Gotman et al. (1997) ne proposent que quedsais lors de la phase
d’acquisition. Les patients opérés a droite présgndes performances globalement
altérées par rapport aux sujets et les patientséspa gauche obtiennent des
performances intermédiaires entre les deux groupedaux d’oubli est similaire

entre les trois groupes. Les trois études citéaessus utilisent des intervalles de
rétention plus courts que celui de notre protocotenous n’avons mis en évidence

un oubli accéléré que lors du rappel a un mois.

D’autre part, nous avons tenu compte du sevraggressif, puisque durant la
premiére session d’évaluation, les patients prendeur traitement AE habituel,
durant la seconde, le dosage d’'une des moléclwdgsdéninué et durant la derniére,
'un des médicaments était généralement supprioigg wn autre abaissé. Il est
communément admis qu’'une conséquence directe deseweage partiel est
'augmentation des activités épileptiformes, ce paurrait étre a l'origine d’'une
amplification des déficits des patients. Or, lesfggenances entre les différentes
sessions d’évaluation ne différent pas, excepté lgorappel d’'une figure complexe,
suggérant une absence d’effet de ces variables.

Nos résultats ne sont pas totalement en accordaaecde Jokeit et al. (2005). En
effet, nos données concordent pour I'encodagegpeigses auteurs ne trouvent pas
d’'impact du dosage des molécules AE. En revanthent montré que les patients
présentant un taux seérique élevé de molécules AEnalent des performances
inférieures en rappel, verbal et non verbal, apmesntervalle de rétention de 30
minutes, comparativement aux patients présentanttaux sérique faible de
molécules AE. Cette étude n’a cependant pas evalteppel pour un intervalle de
rétention de quelques heures ou plus. D’autre [zaviariation de dosage entre notre
premiere session d’évaluation et la derniére eghioement plus faible que la
différence de dosage entre les groupes « tauxusedf\E élevé » et « taux sérique
d’AE faible » de I'étude de Jokeit et ses collabewss.

Bergin et al. (1995) n'ont mis en évidence aucuifférénce entre les performances

de rappel verbal et non verbal a 48H de patienstagouffert de crises durant
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I'intervalle de rétention et ceux pour lesquelsumgcrise n'a été enregistrée. Deux
autres études ont également rapporté une absera®réation entre la présence de
crises épileptiques durant l'intervalle de rétemtét les scores de rappel a 24H ou a
deux semaines (Bell, 2006 ; Bell et al., 2005). rEmanche, Mameniskiene et al.
(2006) ont également observé que les patients ayasenté des crises d'épilepsie
durant l'intervalle de rétention obtiennent desf@enances de rappel a 4 semaines
plus faibles que celles des patients n'ayant pa$feso de crises durant le méme
intervalle, en dépit de scores similaires entredmsx groupes en rappel immédiat et
a 30 minutes. Nous pouvons supposer que les patsgrnt présenté des crises
durant I'intervalle de rétention sont ceux qui $arft d’'une fréquence de crises plus
élevée en général et que ces groupes peuventediféncernant d’autres variables
liées a I'épilepsie. Cependant, Jokeit et al. (3@ happent a ces facteurs parasites
en comparant la rétention d’un matériel nouvellenagpris chez les mémes patients
pour les jours avec ou sans crises. lls constatenubli plus important, uniquement
chez les patients atteints d’'ELTG, lorsque desesrisnt été enregistrées durant
I'intervalle de rétention. L'absence de cohéreno&eeces résultats et les noétres
pourrait étre lié au mode d'analyse des donnéeseften, contrairement a Jokeit,
nous avons procédé a une analyse de groupe. actvité intercritique est
supposée augmenter au fil du temps, des crisespsésentes dans chaque session
d’évaluation pour I'un ou l'autre des patients. [B&sdes corrélationnelles ultérieures
entre les performances aux épreuves neuropsycholegjiet I'activité épileptiforme

pourraient révéler un lien entre ces deux variables

Enfin, le suivi individuel de trois patients detr® échantillon révele une
grande variabilité inter-individuelle, voire intmadividuelle au cours des différentes
sessions d’évaluation. Nous avons cependant mévidence un oubli accéléré pour
le matériel verbal et non verbal dans les trois Pasir les patientes J.P. et C.F., nous
constatons que le rappel libre immédiat est fréqnent déficient, indépendamment
du type de matériel présenté. Il est difficile dendure sur le processus de
consolidation dans ce cas-la. En revanche, sidmmsidére les essais pour lesquels
les scores de rappel immédiat sont similaires & des sujets sains, nous observons
systématiquement un oubli acceéléré. Le patient ,T¢Rant a lui, obtient des
performances équivalentes aux sujets sains pouquksi-totalité des rappels

immédiats, mais présente un oubli accéléré dagsatade majorité des cas.
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Nous remarquons que selon les essais ou les kestperformances de rappel des
patients different de ceux des sujets sains amgslélais variables (4H, 24H ou un
mois). Cette observation nous fait supposer queotesolidation est un processus
dynamique qui resterait sensible a l'effet délétées décharges eépileptiques
critiques et intercritiques, méme aprés un intéevele rétention relativement long.
Au vu du faible nombre de crises enregistrées dules) sessions de tests, des
analyses de corrélations ultérieures s’averentspatisables pour éclaircir le lien
entre les performances mnésiques et les anomatasritiques.

En ce qui concerne la mémoire du passé, nous ¢onstan déficit pour I'évocation
de souvenirs autobiographiques et le rappel de faiblics pour J.P. et C.F. Ces
patientes sont celles qui présentent également pgeformances altérées aux
épreuves de mémoire antérograde et souffrent ledlieitbent d’'une fréquence élevée
de crises. Le patient T.R. est incapable de rappele souvenirs autobiographiques,
méme génériques. En revanche, sa mémoire despfdilics semble normale, de
maniere contradictoire avec I'hypothese qu’un oabtiéléré avait un impact néfaste
sur ce type de mémoire (Manning et al., 2006). eCgitéservation pourrait
s’expliquer par la faible fréquence de crises dtiepa et son niveau élevé de
scolarisation.

Enfin, nos résultats indiquent également une me#leétention aprés un délai d’'un
mois, des informations verbales et non verbalez chB. suite a l'intervention
chirurgicale. Le rappel a un mois parait égalens&tte amélioré aprés I'opération
chez T.R., mais uniquement pour le matériel nomaleret chez C.F. pour un test
verbal et deux épreuves non verbales. Nous remasqgoe les améliorations les
plus consistantes sont observées chez la seunfmpirésentant une lésion cérébrale
bien latéralisée et dont la durée de 'ELT estlles gourte, mais la fréquence des
crises était la plus élevée. Les améliorations aleétention a trés long terme
pourraient étre une conséquence directe de la riispa des anomalies
épileptiformes néfastes pour la consolidation nmqési Elles pourraient également
étre liees a une meilleure qualité du sommeil apgeeration. En effet, il est
reconnu que les réseaux neuronaux impliqués lofaciguisition d’'une information
sont réactivés durant le sommeil, ce qui contribii€r générer et /ou a renforcer de
nouvelles connexions synaptiques qui seraient enstabilisées et persisteraient de
maniere prolongée dans le temps. Le sommeil |éot giaradoxal participerait donc

a la consolidation des informations acquises auscde la veille (voir Maquet, 2001
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et Peigneux et al., 2001 pour des revues). Or, ah$, des altérations qualitatives
et quantitatives du sommeil ont été décrites, erticpdier une diminution de
I'efficacité du sommeil (augmentation des tempsveilg accompagnée d'une
augmentation du sommeil lent léger, ainsi que deangbments de phases
(Montplaisir, 1990). Au vu du nombre réduit de pats et des différences
méthodologiques lors des deux évaluations (paséeencodage possible lors du
rappel a 4H et a 24H en post-opératoire, mais ehargésique moins importante,
puisqu’'une seule version des tests est proposée)s sommes obligés de nous
limiter a des observations qualitatives. Nous devdonc rester prudent quant a
I'interprétation de ces données, mais elles tendesuggérer une amélioration de la
consolidation mnésique a trés long terme un ansapi®. Cette hypothése parait
cohérente avec nos résultats du chapitre expéraingmécédent, a savoir une
meilleure rétention d’'un matériel verbal aprées wadde 30 minutes chez les
patients ayant bénéficié d’'une LTD.

En conclusion, nous avons observé un déficit desaalation pour un
matériel verbal chez notre groupe de patients. éshille individuelle, un oubli
accéléré a clairement été constaté, a la fois lgommatériel verbal et non verbal. Les
décharges épileptiques, ictales et interictalesjbtent donc interférer avec les
réseaux neuronaux impliqués dans la rétention afimétions nouvellement
acquises, perturbant ainsi les processus dynamidee$a consolidation. Nous
n'avons cependant pas réussi a mettre en évidameevitesse d’oubli plus rapide
avec l'accentuation des activités épileptiformesnsgézutive a un sevrage
médicamenteux partiel. Etant donné que I'ensemblenas patients présente des
anomalies épileptiformes, voire des lésions bidés; nous ne pouvons pas non plus
conclure sur l'effet de la latéralisation de I'EIstr le matériel oublié. Enfin, cette
étude est la premiere a avoir comparé la vitessabl’ de trois patients en pré et
post-opératoire. Les données préliminaires recegilvont dans le sens dune
amélioration de la consolidation mnésique apres LTixis demandent a étre

confirmées sur un échantillon plus important décpas.
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CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES



Les travaux portant sur la mémoire du passé ebtsolidation a trés long
terme dans I'ELT demeurent peu nombreuses a ce Jaurrecherche clinique
présentée dans cette thése doctorale vise a asstrébl'approfondissement de nos

connaissances sur ces deux themes.

La premiere étude a eu pour objectif de caraeél@smémoire du passé dans
'ELT. L'étude d'un groupe de 75 patients atteiLT unilatérale a mis en
évidence l'existence d'un déficit de la mémoire dais publics et du rappel
d’épisodes autobiographiques, avec une sémantigusommelle préservée. Nous
avons également observé que I'ELTG a des conségseplus délétéeres que
'ELTD, non seulement sur la mémoire du passé, rdgaement sur les fonctions
cognitives de maniére générale. Des analyses délaiions ont montré un impact
d’'un nombre important de variables cognitives sgrrhesures de mémoire du passe.
Elles ont cependant révélé une influence tres aieser des variables liées a
I'épilepsie sur la mémoire du passé suggérant qusoit la Iésion temporo-mésiale
elle-méme qui détermine la présence d’un déficit.
Afin de faire la part entre I'effet des crises ngeutes et de la lésion cérébrale, nous
avons commencé un projet ou nous comparons lesrpefices aux épreuves de
mémoire du passé obtenues par nos patients a peflssntés par de rares patients

atteints d’ELT pharmacodépendante, avec ou saé@rosel hippocampique.

Notre second chapitre expérimental repose sumi@ $ongitudinal post-
opératoire d’'un sous-groupe de patients de notrdeéprécédente, dans le but de
mettre en évidence les éventuelles modificationsad@émoire du passeé apres LT
antérieure avec amygdalo-hippocampectomie.

L’évaluation neuropsychologique de 45 patients 9sgle notre échantillon preé-
opératoire, cing mois aprés traitement chirurgicalontré que ce dernier n'avait pas
d’'impact sur la mémoire autobiographique et la miéendes faits publics, évaluées
pour des informations acquises avant I'interventién revanche, des observations
qualitatives ont suggéré que certains patients gieav évoquer des souvenirs
autobiographiques détaillés, ainsi que des fa@stdalité datant de la période post-
opératoire.

Le retest de 30 de ces patients, un an apres &sa@é@les structures temporo-mésiales,

a révelé, uniqguement dans le groupe ayant béndfiaige LTD, une normalisation
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de la mémoire autobiographique, pour le rappelidtEfes personnels ayant eu lieu
apres l'intervention, en corrélation avec de meikescores en rappel libre différé
verbal. Ainsi, en I'absence de crises épileptigéesirrentes, la relative intégrité de
’hémisphére gauche, associé aux structures rdkduefonctionnelles de
'hémisphére droit, pourrait sous-tendre la comdlon des souvenirs
autobiographiques post-opératoires, du moins uapaés I'intervention. De maniéere
moins consistante, un meilleur rappel des faitsl'aetualité post-opératoire par
rapport aux faits publics datant de la périodeqpératoire a également été constaté.
Ces patients seront réexaminés cinq ans apresfinTdeapouvoir se prononcer sur le
devenir a long terme des souvenirs autobiograpkigpest-opératoires et de
confirmer ou non I'amélioration de la mémoire dassf publics. L'évaluation de
cette derniere nécessitera la mise en place deépseadaptées a chaque patient
englobant les événements majeurs de l'actualitéc&mui concerne la mémoire
autobiographigue, nous avons déja élaboré des tmdtguats. Des données
préliminaires obtenues chez quelques patients spdepuis plus de cing ans
(difféerents de ceux ayant pris part a cette thesahblent confirmer I'effet bénéfique

du traitement chirurgical sur la mémoire autobipgigue.

Les données obtenues dans le cadre de la dergieéde portant sur la
consolidation mnésique a tres long terme ont cowirl’existence d'un oubli
accéléré pour un matériel verbal et non verbalz cies patients atteints d’'ELT. Par
ailleurs, il semblerait que la rétention aprés @laidd’'un mois s’améliore un an apres
LTD, mais ces résutats restent préliminaires etashelant a étre confirmeés.

Une étude en neuroimagerie fonctionnelle pourraieraa identifier les structures

cérébrales qui contribuent a la consolidation alterme chez les patients atteints
d’ELT et les sujets sains. Un paradigme en IRMfné&néentielle a été élaboré et
accepté par le comité de protection des personfiesis épreuves ont été

spécialement construites par l'auteur de cetteethesc le but de comparer les
patrons d’activation cérébrale des patients agethELTG, d’'ELTD et des sujets

sains lors de la récupération immeédiate des infooma et aprés un délai d’'une
semaine.

Enfin, tenter de mettre en évidence un lien ende gerformances aux épreuves

neuropsychologiques et l'activité épileptiforme @aurs de la passation des tests,
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ainsi que durant lintervalle de rétention de 24¢dnstitue une autre de nos

perspectives futures.
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