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Résumé 

Contexte : L’épilepsie temporale mésiale est l’épilepsie focale la plus fréquente, 

nécessitant un recours à la chirurgie du fait de son caractère pharmacorésistant. Pour 

certains patients, une chirurgie limitée du pôle et de l’amygdale permet un bon contrôle 

de l’épilepsie et réduit le risque de séquelles cognitives lié à l’exérèse étendue de 

l’hippocampe. L’objectif de ce travail est de décrire la présentation clinique, 

morphologique et métabolique de ces épilepsies amygdaliennes. 

Méthode : Ce travail monocentrique rétrospectif s’est intéressé aux patients pris en 

charge en épileptologie au CHRU de Lille et qui ont bénéficié d’une exérèse limitée du 

pôle temporal et de l’amygdale. Un groupe comparatif de patients présentant une 

épilepsie à point de départ hippocampique identifié lors d’une exploration par SEEG a 

été constitué. Nous avons analysé la sémiologie des crises de l’ensemble des patients. 

Une analyse volumétrique des structures temporales mésiales a été réalisée sur les 

IRM cérébrales des patients à l’aide du logiciel Volbrain. Enfin nous avons comparé 

les TEP cérébrales intercritiques à l’aide du logiciel SPM. 

Résultats : Nous avons identifié 13 patients avec épilepsie amygdalienne et 23 

patients souffrant d’une épilepsie temporale mésiale à point de départ hippocampique. 

La sémiologie critique des épilepsies amygdaliennes est semblable aux crises à point 

de départ hippocampique. On note la survenue d’un arrêt comportemental précoce 

dans 50% des crises hippocampiques contre 7,7% des crises amygdaliennes 

(p<0,05). Les mouvements faciaux à composante émotionnelle sont plus fréquents 

lors des crises amygdaliennes (61,5% vs 27,3% ; p<0,05). 69,2% des patients avec 

épilepsie amygdalienne présentent un trouble anxiodépressif contre 34,7% des 

épilepsies hippocampiques (p<0,05). Le volume moyen amygdalien est de 1,2436 ± 
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0,3 cm3 dans le groupe épilepsie amygdalienne contre 1,056±0,208 cm3 dans les 

épilepsies hippocampiques (p=0,051). 63,6% des patients avec épilepsie 

amygdalienne présentent une hypertrophie de l’amygdale contre 25% des patients 

avec épilepsie hippocampique. Il n’y a pas de différence concernant le volume 

hippocampique. En TEP, le pôle temporal, le précuneus, l’insula et le thalamus 

dorsolatéral controlatéral au foyer épileptogène étaient plus hypométaboliques dans 

le groupe des épilepsies amygdaliennes. 

Conclusion : L’évaluation clinique, morphologique et métabolique peut aider à 

distinguer un foyer épileptogène amygdalien. 
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1. Introduction 

a. Généralités 

i. Epidémiologie de l’épilepsie et de l’épilepsie temporale mésiale 

L’épilepsie est une maladie neurologique fréquente dont l’incidence globale est 

estimée à 61,4 pour 100 000 habitants/an, et la prévalence d’environ 7,60 pour 1000 

habitants (Beghi 2020). 

Cette pathologie a un impact économique et social significatif, on estime que 

l’espérance de vie corrigée de l’incapacité (disability-adjusted life years DALY) est de 

182,6 pour 100 000 habitants (Beghi et al. 2019). 

La classification actuelle de l’épilepsie, de l’International league against epilepsy, mise 

à jour en 2017, distingue les épilepsies focales des épilepsies généralisées, dont les 

étiologies sont variées : structurelle, génétique, infectieuse, métabolique, immune ou 

idiopathique (Scheffer et al. 2017). 

Les données épidémiologiques disponibles dans la littérature mettent en avant une 

plus grande fréquence des crises focales, qui représenteraient 55 à 88% des crises 

chez les adultes et 42 à 60% des crises chez les enfants (Behr et al. 2016) 

Parmi les formes d’épilepsies focales rencontrées en pratique clinique, l’épilepsie 

temporale mésiale est la plus fréquente (Semah et al. 1998; Téllez-Zenteno et 

Hernández-Ronquillo 2011). Cette forme d’épilepsie focale est caractérisée par une 

pharmacorésistance fréquente, notamment lorsqu’elle est associée à une sclérose 

hippocampique (Engel 2001). 

La sclérose hippocampique est l’anomalie la plus fréquente chez les patients pris en 

charge pour une épilepsie temporale mésiale, retrouvée dans environ 70 % des cas. 
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ii. La classification électro-clinique des épilepsies temporales 

La première description clinique de l’épilepsie temporale fut réalisée par Jackson au 

XIXème siècle, chez un patient qui présentait des manifestations subjectives à type 

d’état de rêverie, associées à une lésion de l’uncus (JACKSON et STEWART 1899). 

La notion d’épilepsie temporale mésiale est née au cours du XXème siècle, grâce aux 

travaux de Penfield et Jasper permettant de décrire cette forme particulière d’épilepsie 

temporale accessible à un traitement chirurgical. 

Les travaux de corrélation anatomo-électro-cliniques les plus récents ont permis de 

distinguer 3 groupes d’épilepsies temporales, qui sont distinctes tant sur le plan de la 

zone épileptogène, des voies de propagation et des manifestations critiques. Nous 

pouvons ainsi distinguer l’épilepsie temporale mésiale, l’épilepsie temporale latérale et 

l’épilepsie mésio-latérale (Maillard et al. 2004). 

Par la suite seront développées les données cliniques et paracliniques des épilepsies 

temporales mésiales. 

iii. Anatomie du lobe temporal 

1. Généralités 

Le lobe temporal est délimité à sa partie supérieure par la fissure sylvienne. A sa 

surface latérale, on peut identifier les sillons supérieurs et inférieurs qui délimitent les 

gyri temporaux supérieurs, moyens et inférieurs. A sa partie inférieure, le sillon 

occipito-temporal délimite la partie médiale du gyrus temporal inférieur du gyrus 

fusiforme. En dedans du gyrus fusiforme, le sillon collatéral le sépare du gyrus 

parahippocampique. Le sillon collatéral s’incurve à sa partie antérieure pour délimiter 

l’uncus. 
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Figure 1 Anatomie de surface du lobe temporal, d’après Kiernan 2012 

La formation hippocampique, située à la partie inféromésiale du lobe temporal, 

comprend l’hippocampe, le gyrus denté, et trois structures de substance blanche : 

l’alveus, la fimbria et le fornix. 
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Figure 2 Anatomie du lobe temporal mésial d'après Kiernan 2012 

Le cortex entorhinal est le cortex adjacent à l’hippocampe, développé sur l’ensemble 

du gyrus parahippocampique. Le subiculum est la zone de transition entre les cortex 

entorhinaux et hippocampiques. 

L’amygdale, située en avant de l’hippocampe, est constituée par un groupe de 12 

noyaux, dont la partie médiale reçoit les efférences du tractus olfactif à travers les gyris 

semilunaire et ambient. 

La partie la plus latérale reçoit des afférences de l’ensemble des régions corticales, et 

se projette via la stria terminalis. 
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Figure 3 Anatomie des noyaux amygdaliens, d’après Kiernan 2012 

2. Structure et connectivité de l’amygdale 

L’amygdale est une structure arrondie située à l’extrémité de l’uncus, constituée de 13 

noyaux. A sa partie supérieure, elle est limitée par le globus pallidus. Sa limite 

inférieure forme le toit de la corne temporale du ventricule latéral, et se projette en 

arrière vers la tête de l’hippocampe avec laquelle elle se confond le plus souvent. 

Médialement, elle est en regard de l’uncus et du gyrus semi-lunaire (DeFelipe et al. 

2007). 

Ses treize noyaux sont regroupés en trois groupes : le complexe basolatéral, central 

et corticomédial. 

Il s’agit d’une structure phylogénétiquement conservée chez les vertébrés, 

appartenant au système olfactif. Ces trois complexes peuvent être distingués selon 
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leur fonction et  leur connectivité. Le complexe basolatéral constitue le groupe fronto-

temporal, le complexe centromédial le groupe végétatif et le complexe cortico-médial 

le groupe olfactif.(Sah et al. 2003; Pabba 2013) 

L’amygdale reçoit des afférences sensorielles de toutes les modalités : visuelles, 

auditives, olfactives, somatosensitives, gustatives et viscérales. Elle reçoit également 

des afférences polymodales en provenance du cortex préfrontal, périrhinal et de 

l’hippocampe.  

Les efférences de l’amygdale sont diffuses vers les régions corticales, 

hypothalamiques et le tronc cérébral.  

Le complexe basolatéral se projette principalement vers l’hippocampe, le cortex 

périrhinal et noyau accumbens. Sa portion plus latérale a également des projections 

thalamiques et vers le cortex préfrontal. 

Le complexe central a des efférences vers le tronc cérébral, en particulier la substance 

grise périaqueducale, le noyau parabrachial et le noyau du tractus solitaire. Il a 

également des projections hypothalamiques, vers les régions dorsolatérales et 

caudolatérales, modulatrices du système nerveux autonome, et les régions 

neuroendocrines, en particulier le noyau paraventriculaire antérieur. 

Le complexe cortical médial, quant à lui, a des efférences vers le noyau de la stria 

terminalis. 

 

b. Présentation clinique et paraclinique des épilepsies 
temporales mésiales en rapport avec une sclérose 
hippocampique 
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i. Sémiologie des crises 

Les manifestations cliniques au cours des épilepsies temporales internes ont été 

étudiées lors des travaux de Penfield et Jasper (Penfield, Jasper, et Penfield 1954; 

JASPER et HAWKE 1938). De nombreuses manifestations cliniques décrites au cours 

des crises temporales internes sont déclenchées par stimulations des structures 

limbiques temporales internes (l’amygdale, l’hippocampe, le gyrus para-

hippocampique et le pôle temporal) (Gloor et al. 1982; F. Bartolomei et al. 2004; Guedj 

et al. 2010; Maillard et al. 2004). 

La description sémiologique des crises temporales mésiales peut être divisée selon 

leur chronologie en trois phases : l’aura épileptique, la phase de rupture de contact et 

des automatismes, et la phase post critique (Blair 2012; Querol Pascual 2007; 

Mayanagi, Watanabe, et Kaneko 1996; Bertti et al. 2014; Landazuri 2014; Gil-Nagel 

1997; Gloor 1990). 

Au cours du déroulement d’une crise temporale mésiale, les premières manifestations 

sont le plus souvent subjectives. L’aura viscérosensitive à type de sensation 

abdominale épigastrique ascendante est l’une des manifestations les plus fréquentes 

dans le cadre de l’épilepsie temporale interne (Blair 2012). Les états de rêveries avec 

sensation de déjà-vu et déjà-vécu sont associées aux décharges temporales internes, 

et peuvent être déclenchées lors des stimulations électriques de l’amygdale, de 

l’hippocampe et du subiculum (Gloor 1990; Bancaud et al. 1994).  Une sensation de 

peur, des hallucinations visuelles ou auditives sont également rapportées. Des cas 

d’auras orgasmiques ont pu être décrits (Chaton et al. 2018; Janszky et al. 2004). 
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A ses manifestations subjectives s’associent des signes d’activation du système 

nerveux autonome comme une tachycardie ou une bradycardie, une rubéfaction, une 

hypersalivation ou encore une piloérection (Devinsky 2004). 

Secondairement, une rupture de contact peut survenir, associée à des automatismes 

moteurs.  Des automatismes oro-alimentaires à type de pourlèchage, de déglutition et 

de mâchonnement peuvent survenir de façon précoce au cours de la crise (Maillard et 

al. 2004; Querol Pascual 2007). 

Les automatismes gestuels manuels rapportés correspondent à des mouvements non 

dirigés, à type d’émiettement. Une orientation du chef et des yeux ipsilatérale à la crise 

est également classiquement décrite. Des vocalisations sont possibles lorsque la crise 

implique l’hémisphère majeur (Blair 2012). 

En cas de propagation aux régions périsylviennes et suprasylviennes, des 

manifestations motrices élémentaires toniques, cloniques ou dystoniques 

controlatérales peuvent survenir (Maillard et al. 2004). 

Lors de la phase post critique, des signes d’activation végétative sont fréquents, 

comme une toux, une tendance à se frotter le nez (qui peut avoir une valeur 

latéralisatrice). Lorsque la crise implique l’hémisphère majeur, des troubles phasiques 

peuvent persister quelques minutes après la fin de l’épisode critique. De même, une 

confusion transitoire peut survenir, notamment lorsque la décharge épileptique 

implique les deux hippocampes (Dupont et al. 2015). 

ii. Aspect neuropsychologique des épilepsies temporales mésiales 

La forme classique d’épilepsie temporale mésiale en rapport avec une sclérose 

hippocampique est associée à des troubles de mémorisation, portant sur le matériel 
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verbal ou non verbal selon la latéralisation de l’épilepsie. La mémoire épisodique 

verbale est particulièrement atteinte chez les patients présentant une épilepsie 

impliquant l’hippocampe gauche (Bell et al. 2011). 

Plusieurs facteurs déterminants la sévérité des troubles mnésiques ont pu être 

retrouvés dans la littérature : 

- Le caractère pharmacorésistant de l’épilepsie temporale mésiale est associé à 

une atteinte plus marquée des fonctions mnésiques (Voltzenlogel et al. 2015; 

Uslu et al. 2019). La fréquence des crises semblant être un facteur déterminant 

sur la détérioration des fonctions cognitives (Voltzenlogel et al. 2014). 

- Une corrélation entre la perte neuronale au sein de la corne d’Ammon 1 et 4 et 

les performances aux tests de mémoire (Witt et al. 2014) 

En dehors des troubles mnésiques hippocampiques, des troubles dysexécutifs sont 

fréquemment rapportés chez les patients suivis pour une épilepsie temporale mésiale, 

à type de troubles attentionnels, de difficultés de récupération en mémoire épisodique, 

traduisant des altérations plus diffuses du fonctionnement des réseaux sous cortico-

frontaux (Bell et al. 2011).  

 

 

iii. Aspect EEG des crises temporales mésiales 

En électroencéphalographie de surface, la crise temporale mésiale se traduit à sa 

phase initiale par un aplatissement de l’activité de fond avec disparition des anomalies 

paroxystiques intercritiques en regard des dérivations temporales antérieures et 

moyennes ipsilatérales.(Dericioglu et Saygi 2008; Sakai et al. 2002). 
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Secondairement, une activité temporale delta-thêta rythmique s’installe sur les régions 

temporales. La fréquence de cette décharge initiale serait d’autant plus rapide que la 

durée d’évolution de l’épilepsie est longue (Malter et al. 2016). Une corrélation 

existerait entre la fréquence de décharge et la perte neuronale au sein de la corne 

d’Ammon hippocampique.  

La fin de la crise peut se présenter sous la forme d’un arrêt brutal de la décharge 

temporale, d’un arrêt brutal généralisé ou d’un ralentissement progressif. 

 

iv. Aspect IRM des épilepsies temporales mésiales. 

Dans la forme classique d’épilepsie temporale mésiale avec sclérose hippocampique, 

l’aspect habituel en imagerie par résonnance magnétique est celle d’une perte de 

volume de l’hippocampe (dans la grande majorité des cas de la tête et du corps 

hippocampique), associée à un hypersignal en séquence T2 (Bernasconi et al. 2000; 

Jardim et al. 2016). 

En l’absence d’anomalie de signal T2, les analyses volumétriques des structures 

temporo-mésiales, notamment de l’hippocampe, permettent de latéraliser le foyer 

épileptogène au sein des cohortes de patients ayant bénéficié d’une prise en charge 

chirurgicale de leur épilepsie temporale (A. C. Coan et al. 2014). 

Il existe une corrélation entre le degré d’atrophie des structures mésiales et la durée 

d’évolution de l’épilepsie (à la fois hippocampe et amygdale). L’atrophie est d’autant 

plus marquée qu’il existe une perte neuronale dans les secteurs 1, 3 et 4 de la corne 

d’Ammon (Jardim et al. 2016). 
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Les anomalies de développement hippocampiques sont décrites de façon plus 

fréquente chez les patients suivis pour une épilepsie temporale mésiale, à type de 

verticalisation du sillon collatéral, une surface globuleuse de l’hippocampe ou encore 

un positionnement médial de l’hippocampe. Ces anomalies pourraient favoriser le 

développement d’une épilepsie (Labate et al. 2020). 

Des anomalies extra-temporales ont pu être décrites dans cette forme d’épilepsie, 

notamment une atrophie thalamique, corrélée au degré d’atrophie hippocampique et à 

la durée d’évolution de l’épilepsie (Wu et al. 2020). 

v. Imagerie fonctionnelle des épilepsies temporales mésiales. 

L’utilisation de la tomographie par émission de positron intercritique est une méthode 

non invasive permettant de visualiser, au cours d’une évaluation préchirurgicale d’une 

épilepsie temporale pharmacorésistante, la zone épileptogène et les voies de 

propagation des crises. 

Dès les années 1980, ont été décrits différents patterns d’hypométabolisme 

intercritique selon les formes d’épilepsies temporales (Shimizu et Ishijima 1985). 

Plus spécifiquement dans le cadre des épilepsies temporales mésiales, le pattern 

d’hypométabolisme caractéristique implique l’hippocampe ipsilatérale, le pôle 

temporal et l’insula (Chassoux et al. 2004). 

Il est maintenant connu que le degré d’hypométabolisme des structures extra-

temporales est corrélé au succès de la prise en charge chirurgicale de ces patients 

(Chassoux et al. 2017). 

Sur le plan physiopathologique, l’hypométabolisme refléterait le réseau épileptogène 

impliqué dans la genèse et la propagation de la crise épileptique.  
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Des facteurs influençant le degré d’hypométabolisme ont pu être décrits, notamment 

le degré de perte neuronale, la réduction de la densité synaptique et de l’activité 

synaptique, la survenue d’une dépression post-ictale prolongée et la mise en jeux de 

processus inhibiteurs interictaux. L’hypothèse d’une perte fonctionnelle en 

interneurones inhibiteurs gabaergiques a également été soulevée dans la littérature 

(Chassoux et al. 2016). 

 

c. La chirurgie dans la prise en charge de l’épilepsie temporale 
mésiale 

i. Historique 

Les premiers travaux s’intéressant à la prise en charge chirurgicale de l’épilepsie 

temporale ont débuté en 1928 à Montréal, où Wilder Penfield a réalisé la première 

lobectomie temporale dans le cadre de la prise en charge d’une épilepsie temporale 

post traumatique. Les travaux menés au Montréal Neurological Institute par l’équipe 

de Penfield et Jasper, mais également à Chicago, ont démontré que la résection de la 

portion antéromésiale du lobe temporal, incluant l’amygdale et l’hippocampe, était une 

méthode permettant d’obtenir un contrôle significatif de l’épilepsie temporale mésiale 

(Feindel, Leblanc, et de Almeida 2009). Elle fait partie intégrante de la prise en charge 

standard des épilepsies temporales mésiales pharmacorésistantes. 

Trois grandes voies d’abord chirurgicales ont été décrites dans l’exérèse des 

structures temporo-mésiales : la voie transsylvienne (H. Gregor Wieser 1988), la voie 

sous temporale (Hori et al. 1993) et transcorticale (A. Olivier 2000). 

ii. Facteurs de succès sur le contrôle de l’épilepsie 
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Les méta-analyses les plus récentes révèlent que 65 à 70% des patients sont libres 

de crises dans les 2 ans suivant l’intervention chirurgicale (Thom et al. 2010). 

L’efficacité de la chirurgie repose sur l’exérèse d’un volume suffisant des structures  

temporales mésiales, emportant ainsi le foyer épileptogène (André Olivier 1991). 

Il a été démontré que dans le cadre des épilepsies temporales mésiales, le générateur 

des crises est dans la grande majorité l’hippocampe (Fabrice Bartolomei et al. 2001; 

Thom et al. 2010). Une exérèse trop limitée de l’hippocampe serait associée selon 

certains auteurs à un moindre contrôle post opératoire de l’épilepsie (Thom et al. 2010; 

Wyler, Hermann, et Somes 1995). 

De façon indépendante au volume hippocampique résiduel, l’exérèse des structures 

juxtahippocampiques, notamment le cortex entorhinal, semble être un facteur prédictif 

fort du bon contrôle post chirurgical de l’épilepsie temporale mésiale (Bonilha et al. 

2007). 

Deux approches chirurgicales ont été développées dans la prise en charge chirurgicale 

de l’épilepsie temporale mésiale : la lobectomie temporale interne emportant une 

partie du néocortex temporal et le pôle temporal, et l’exérèse amygdalo-

hippocampique sélective où seuls l’amygdale, le cortex entorhinal, l’hippocampe et le 

gyrus parahippocampique sont retirés. 

L’infériorité des approches sélectives n’a pas été démontrée dans les séries de cas 

rétrospectives (H. Gregor Wieser 1988; André Olivier 1991; Paglioli et al. 2006). Elles 

permettent d’obtenir un contrôle similaire de l’épilepsie, mais sont associées à de 

moindre conséquence cognitive à moyen et long terme (Pauli et al. 1999; Malikova et 

al. 2014). 
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iii. Conséquences neuropsychologiques de l’exérèse temporale 
interne. 

Les travaux historiques de suivi des patients au décours des exérèses temporales 

mésiales sur sclérose hippocampique mettaient en évidence une amélioration des 

troubles mnésiques chez ces patients (McMillan et al. 1987). Il s’agit principalement 

d’une amélioration des fonctions indépendantes des structures temporales mésiales, 

notamment des fonctions exécutives et attentionnelles (Tang et al. 2014). Ces 

améliorations sont corrélées aux modifications post opératoires du métabolisme 

glucidique au sein des régions frontales et pariétales (Takaya et al. 2009). 

Cependant, un nombre croissant de travaux révèle une dégradation des fonctions 

mnésiques chez un certain nombre de patients au décours de la prise en charge 

chirurgicale de leur épilepsie temporo-mésiale (Christoph Helmstaedter 2013). Ce 

risque est d’autant plus important qu’il s’agit d’une chirurgie de l’hémisphère majeur. 

On estime que 25 à 50% des patients opérés présenteront une dégradation mnésique 

en post opératoire. 

Les principales altérations cognitives post-opératoires sont celles dépendantes de 

l’hippocampe, à savoir des altérations de la mémoire épisodique verbale dans le cadre 

d’une chirurgie de l’hémisphère dominant, et des altérations de la mémoire épisodique 

visuelle et de l’attention dans les chirurgies de l’hémisphère non dominant. L’altération 

la plus notable dans les chirurgies de l’hémisphère majeur est le déficit dans les tâches 

de dénomination (Hermann et Wyler 1988; Davies et al. 1998; Ives-Deliperi et Butler 

2012). On estime qu’un pourcent des patients peuvent présenter un déficit mnésique 

global post opératoire (Oxbury 1997). 

Les facteurs prédictifs d’un déficit cognitif post chirurgical ont pu être mis en évidence, 

à savoir : 
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- Le volume d’exérèse, les chirurgies plus sélectives d’amygdalo-

hippocampectomie sont à moindre risque de séquelles cognitives (Paglioli et al. 

2006; Pauli et al. 1999; Tanriverdi et Olivier 2007). D’après Helmstaedter et 

collaborateurs, plus le volume hippocampique réséqué est important, plus les 

séquelles mnésiques sont marquées. Il n’y a pas de corrélation retrouvée entre 

le volume réséqué et le meilleur contrôle de l’épilepsie dans ce travail. 

- L’absence de sclérose hippocampique sur les données de l’IRM pré-opératoire 

(McMillan et al. 1987). Le déficit en mémoire épisodique verbal est d’autant plus 

important que la densité neuronale au sein de l’hippocampe gauche réséquée 

est élevée (Witt et al. 2015). 

- La chirurgie de l’hémisphère majeur, d’autant plus si l’épilepsie débute 

tardivement, et que les fonctions mnésiques pré-opératoires sont préservées 

(Dulay et Busch 2012). 

- Le mauvais contrôle de l’épilepsie au décours de la chirurgie (Christoph 

Helmstaedter 2013; Rausch et al. 2003). 

Cependant, les approches les plus sélectives sont tout de même à risque de séquelles 

cognitives (Hill et al. 2012; Gleissner et al. 2002).  L’objectif de la prise en charge 

chirurgicale de l’épilepsie temporo-mésiale doit donc être l’obtention du meilleur 

contrôle de l’épilepsie, tout en limitant l’impact cognitif de la résection des structures 

temporales internes. 

Chez les patients souffrant d’une épilepsie temporale mésiale, en l’absence de 

sclérose hippocampique, le bila pré-chirurgical doit viser à épargner l’exérèse d’un 

hippocampe sain lorsqu’elle est possible. Un certain nombre de travaux ont prouvé 

qu’une chirurgie emportant l’amygdale seule pouvait permettre un bon contrôle de 

l’épilepsie (H. G. Wieser 2000; H. I. Kim et al. 1992).  
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d. L’amygdale : rôle physiologique et participation 
physiopathologique dans l’épilepsie temporale mésiale 

i. Fonctions physiologiques de l’amygdale 

Par ses afférences et efférences diffuses au sein du système nerveux central, 

l’amygdale est impliquée dans de nombreuses fonctions comme la régulation 

autonomique, la régulation émotionnelle et comportementale, mais également la 

mémorisation (LeDoux 2007). 

La réaction de peur est la fonction amygdalienne la plus décrite dans la littérature, 

étudiée par le biais du conditionnement Pavlovien (Keifer et al. 2015).  

En dehors des manifestations de peur, l’amygdale est impliquée dans les réactions 

aversives, la sensibilité à la récompense et les comportements addictifs, l’agressivité, 

le comportement sexuel et ingestif (Sah et al. 2003). 

L’amygdale a un rôle dans l’intégration émotionnelle des afférences nociceptives, par 

ses afférences corticales sensorielles mais également les projections directes du 

noyau parabrachial sur le complexe centromédial (Neugebauer 2020).  

Le complexe amygdalien participe à la réponse végétative associée aux émotions, par 

ses projections diffuses aux noyaux hypothalamiques, aux noyaux noradrénergiques 

de la substance grise périaqueducale et le noyau du tractus solitaire (LeDoux 2007; 

Rainnie et Ressler 2009). Les expériences de stimulations électriques amygdaliennes 

chez l’homme induisent une augmentation de l’activité électrodermique associée à une 

chute de la fréquence cardiaque (Inman et al. 2020). 

Sur le plan cognitif, l’amygdale est impliquée dans les processus attentionnels, la 

mémoire explicite et la perception. L’amygdale a une fonction de détecteur de valence 
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émotionnelle d’un stimulus, et ce de façon non consciente (Alexandre Schaefer et 

Jeremy R. Gray 2007). 

ii. L’amygdale dans les modèles animaux d’épilepsie 

Les études chez les modèles animaux d’épilepsie ont prouvé que l’amygdale est l’un 

des principaux générateurs de crises épileptiques. L’amygdale est plus sensible au 

kindling électrique et chimique. C’est également le générateur principal d’activités 

paroxystiques, quel que soit le site de kindling (Aroniadou-Anderjaska et al. 2008a). 

Au sein de l’amygdale, c’est le noyau basolatéral qui semble jouer un rôle primordial 

dans la genèse et la diffusion des activités critiques (Benini et Avoli 2006). La 

stimulation électrique du noyau basolatéral chez l’animal induit plus rapidement un état 

de mal épileptique que la stimulation du noyau central ou médial. 

 Des altérations des synapses inhibitrices gabaergiques, ainsi qu’une augmentation 

de l’expression des récepteurs glutamatergiques au sein de ce noyau basolatéral 

seraient le substratum de la genèse d’activités critiques. (Smith et Dudek 1996; 

Neugebauer, Keele, et Shinnick-Gallagher 1997). 

L’amygdale apparait donc être une structure clé dans la genèse des épilepsies 

temporales mésiales chez l’animal (Kullmann 2011). 

iii. Implication de l’amygdale dans les épilepsies temporomésiales 
 

Les travaux s’intéressant aux données d’IRM chez les patients avec une épilepsie 

temporale mésiale ont pu mettre en évidence une association fréquente entre atrophie 

hippocampique et atrophie amygdalienne (van Elst et al. 2000; Cendes et al. 1993). 

Cette atrophie pourrait être d’autant plus marquée que la fréquence des crises est 

élevée (Kälviäinen et al. 1997).  
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Des anomalies de signal T2 amygdaliennes sont également fréquentes chez les 

patients avec sclérose hippocampique (Van Paesschen et al. 1996) 

Les analyses anatomopathologiques des pièces d’exérèses temporales des patients 

pris en charge pour une épilepsie temporale mésiale mettent en évidence une 

fréquence élevée des anomalies amygdaliennes associées à une sclérose 

hippocampique. Les plus fréquentes sont la présence d’une atrophie et d’une gliose 

(Zentner et al. 1999). 

Le noyau latéral de l’amygdale semble être le plus fréquemment touché, avec une 

perte neuronale significative, une gliose fibrillaire. Des cas de sclérose amygdalienne 

sans lésion hippocampique ont également été rapportés (Wolf et al. 1997; Yilmazer-

Hanke et al. 2000). 

Les stimulations cérébrales amygdaliennes réalisées lors des explorations en 

stéréoélectroencéphalographie chez les patients épileptiques ont pu déclencher des 

manifestations décrites lors des crises temporales mésiales, comme une sensation de 

déjà-vu déjà-vécu, une sensation de rêverie ou encore une sensation de peur ou 

d’anxiété (Gloor et al. 1982). 

Lors de l’analyse de cohérence de phase au cours des explorations SEEG du lobe 

temporal mésial, certains auteurs ont pu mettre en avant le rôle de l’amygdale en tant 

que structure responsable de l’initiation des crises temporales mésiales et mésio-

latérale (Gotman et Levtova 1996). 

Au cours des travaux s’intéressant à la prise en charge chirurgicale des épilepsies 

temporales, certains patients pouvaient tirer bénéfice d’une amygdalectomie sélective 

(H. G. Wieser 2000; André Olivier 1991; H. I. Kim et al. 1992), y compris en l’absence 

de lésion amygdalienne (Vivas et al. 2020; Albisua et al. 2015). 
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Un nombre croissant de données d’imagerie amènent à décrire une forme particulière 

d’épilepsie temporale mésiale sans lésion hippocampique mais avec hypertrophie 

amygdalienne (Kimura et al. 2015; Ana Carolina Coan et al. 2013). Cette anomalie 

pourrait correspondre à un mécanisme physiopathologique impliquant l’amygdale au 

premier plan, ainsi que le pôle temporal. Lors du suivi de ces patients, la réduction de 

volume de l’amygdale est corrélée au bon contrôle de l’épilepsie (Jardim et al. 2016; 

Na et al. 2020). 

Ainsi, la pathologie de l’amygdale peut exister de façon indépendante de la pathologie 

hippocampique chez les patients souffrant d’une épilepsie temporale mésiale, et peut 

bénéficier d’une prise en charge chirurgicale spécifique. 

e. Objectifs 
 

L’objectif de ce travail est de décrire la présentation clinique des épilepsies 

amygdaliennes, les données de l’IRM cérébrale et de la TEP cérébrale chez les 

patients ayant bénéficié d’une prise en charge chirurgicale d’une épilepsie de 

l’amygdale. L’objectif secondaire est de déterminer quels sont les éléments 

sémiologiques, morphologiques et métaboliques permettant de distinguer les 

épilepsies amygdaliennes des épilepsies à point de départ hippocampique. 
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2. Matériel et méthode 

Ce travail a été mené au sein de la cohorte des patients épileptiques suivis au sein 

du service de neurophysiologie clinique du CHRU de Lille, de façon rétrospective, 

entre le 1er janvier 2010 et le 1er juin 2021. 

a. Population 
 

Parmi l’ensemble des patients suivis ayant bénéficié d’une exploration pré-chirurgicale 

et ceux qui ont pu bénéficier d’une chirurgie de l’épilepsie, un groupe de patient défini 

comme souffrant d’une épilepsie amygdalienne a été constitué. Il s’agit de sujets chez 

qui le bilan pré-chirurgical (comportant un enregistrement vidéo-

électroencéphalographique de longue durée, une scintigraphie ou une tomographie 

par émission de positon et une IRM cérébrale) était en faveur d’un foyer épileptogène 

temporo-mésial. Ces patients ont pu bénéficier d’une prise en charge chirurgicale de 

leur épilepsie par exérèse du pôle temporal et de l’amygdale au décours du bilan pré 

chirurgical, soit après réalisation d’un enregistrement intracrânien par 

stéréoélectroencéphalographie. Ces patients sont libres de crise au décours de 

l’intervention (classés Engel IA ou IB) (H. G. Wieser et al. 2001). 

Un second groupe de sujet comparatif a été établi, le groupe d’épilepsie 

hippocampique, chez qui le bilan pré-chirurgical était en faveur d’un foyer épileptogène 

temporo-mésial. Tous les patients de ce groupe ont eu un enregistrement stéréo-

électroencéphalographique, qui identifiait l’hippocampe comme générateur de leur 

épilepsie.  
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Les critères d’exclusions pour ce travail ont été un âge inférieur à 16 ans, et la récidive 

de crises épileptiques au décours de la chirurgie (au sein du groupe épilepsie 

amygdalienne et hippocampique). 

b. Données recueillies 
 

Pour chaque patient inclus dans cette étude, un certain nombre de données ont été 

recueillies, à partir des comptes-rendus des bilans pré-chirurgicaux et de l’exploration 

par SEEG : 

- L’âge de début de l’épilepsie, étant défini comme l’âge de survenue de la 

première manifestation épileptique pour chaque patient, 

- La latéralisation de l’épilepsie définie à partir des enregistrements 

électroencéphalographiques per-critiques, 

- La latéralité du sujet 

- La notion d’antécédent de convulsion fébrile simple ou complexe dans 

l’enfance, définie d’après la ligue internationale de lutte contre l’épilepsie 

comme la survenue d’une ou plusieurs crises tonico-clonique généralisées dans 

un contexte d’hyperthermie chez un enfant âgé de 6 mois à 5 ans dans un 

contexte d’hyperthermie (Capovilla et al. 2009). 

- La présence d’un trouble anxio-dépressif à l’anamnèse, le Montgomery-Asberg 

Depression Rating Scale (MADRS) était appliqué chez tous les sujets pour 

dépister un trouble dépressif (Montgomery et Åsberg 1979). 

Nous avons également noté le résultat anatomopathologique de la pièce d’exérèse 

du pôle temporal et de l’amygdale. 
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c. Analyse sémiologique des crises focales enregistrées en 
vidéo-EEG 
 

Pour chaque patient inclus dans cette étude, les enregistrements des crises en vidéo-

EEG ou SEEG ont été relus. Les crises les plus représentatives des crises 

habituellement présentées par le patient ont été analysées selon la grille de lecture 

suivante : 

i. L’aura épileptique 

Dès la signalisation du début de crise par le patient, un interrogatoire était mené par 

les équipes soignantes du service d’exploration de l’épilepsie, visant à faire préciser 

les sensations subjectives ressenties. En l’absence d’interrogatoire ou de signalement 

du début de crise par le patient, nous avons repris les descriptions des auras 

habituelles pour chaque patient.  

Nous avons ainsi noté la survenue d’une sensation viscérale épigastrique ou 

ascendante, d’une sensation de déjà-vu ou déjà-vécu, d’une sensation de peur ou de 

joie, d’une hallucination visuelle ou auditive. 

ii. Les manifestations non motrices et motrices objectives 

A la suite de l’aura, nous avons noté à partir de l’analyse de l’enregistrement vidéo la 

survenue de manifestations non motrices et motrices, ainsi que leur chronologie au 

cours du déroulement de la crise. Nous avons distingué les manifestations survenues 

en première moitié de crise, et durant la seconde moitié de la crise : 

- Un arrêt comportemental, une interruption brutale de l’activité en cours par le 

patient 
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- Une rupture de contact : définie par l’absence de réponse du patient aux ordres 

moteurs simples (tendre les bras, serrer la main) 

- Les automatismes oro-alimentaires : à type de pourlèchage, de mouvements 

de mastication ou de déglutition 

- Les automatismes vocaux et les verbalisations 

- Les automatismes gestuels ipsi et controlatéraux au foyer épileptogène, à type 

de mouvements d’émiettement, de mouvements des membres supérieurs et 

inférieurs sans finalité 

- Les mouvements faciaux à composante émotionnelle 

- Une orientation latéralisée du chef et des yeux 

- Une contraction tonique, une posture dystonique des membres supérieurs et 

inférieurs  

- Des clignements palpébraux soutenus 

iii. Les manifestations végétatives 

Un enregistrement électrocardiographique de surface était systématiquement mis en 

place pour l’ensemble des patients enregistrés en vidéo-EEG. Nous avons noté la 

fréquence cardiaque 30 secondes avant le début de la crise, au début de la crise et la 

fréquence cardiaque maximale en cas de tachycardie et minimale en cas de 

bradycardie per critique. Un index de variation de la fréquence cardiaque a été calculé, 

en rapportant la fréquence cardiaque maximale ou minimale à la fréquence cardiaque 

de base mesurée 30 secondes avant la crise. 

La survenue d’une rubéfaction au cours de la crise était également notée. 

iv. Les manifestations post critiques 
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Au décours de la crise, nous avons noté la survenue d’une confusion, d’une aphasie, 

d’une toux, d’un frottement de nez, d’une amnésie ou d’un déficit focal (déficit moteur, 

sensitif, hémianopsie latérale homonyme). 

 

d. Analyse de l’IRM cérébrale 
 

Pour chaque patient, une IRM cérébrale était réalisée à la recherche d’une lésion 

parenchymateuse au cours du bilan pré chirurgical, en l’absence de contre-indication 

(matériel ferromagnétique, pace maker ou défibrillateur non IRM compatible).  

Pour chaque sujet ayant bénéficié d’une acquisition IRM en séquence 3D T1, les 

données ont été extraites au format DICOM (Digital Imaging and Communications in 

Medicine), format de stockage standard des données d’imagerie. 

Les données DICOM ont été transformées en format NIfTI (Neuroimaging Informatics 

Technology Initiative), permettant la réorientation des voxels dans les trois plans de 

l’espace. 

Les données NIfTI de chaque IRM ont été analysées à l’aide du programme VolBrain, 

permettant une segmentation automatisée des structures intracrâniennes, ainsi qu’une 

analyse automatisée du volume des structures lobaires, corticales et sous corticales 

(Manjón et Coupé 2016). Pour chaque sujet, les volumes de chaque structure sont 

comparés aux normes déterminées selon l’âge et le sexe. Un index d’asymétrie 

droite/gauche est également rendu. Dans le cadre de ce travail, nous avons recueilli 

les volumes des amygdales, des hippocampes, des pôles temporaux, l’existence d’une 

asymétrie pour chacune de ces structures, et l’existence d’une atrophie ou 

hypertrophie de ces structures. 
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e. Analyse de la Tomographie par Emission de Positons 
 

Les données des TEP au 18 FDG intercritiques acquises pour chacun des patients ont 

été incluses, à condition d’une part qu’une IRM avec séquence 3D T1 était disponible 

pour chaque patient, et d’autre part que le patient présentait un foyer épileptogène 

bien latéralisé. Les patients chez qui une origine bi-hippocampique était mise en 

évidence n’ont pas été analysés. 

Les résultats des TEP des patients avec épilepsie amygdalienne ont été repris, en 

notant la présence d’un hypométabolisme temporo-polaire, amygdalien et 

hippocampique, thalamique, et extratemporal. 

Les données acquises en tomographie par émission de positon ont été réalignées sur 

les séquences T1 anatomiques à l’aide du logiciel FSL 604 (Jenkinson et al. 2012), 

fonction du logiciel FLIRT (version 6.0) (Greve et Fischl 2009). 

Les images anatomiques 3DT1 ont été normalisées selon l’atlas développé par Fonov 

et al. 2011, reposant sur les atlas établis par Talairach. Cette normalisation a été 

réalisée à l’aide du logiciel ANTS (version 2.2) (Tustison et Avants 2013), et les 

déformations ont été appliquées aux images TEP. 

L’intensité des voxels des TEP ont été normalisées, sur la base de la moyenne du 

cerveau entier, à l’aide du logiciel MatLab. Puis un flip horizontal des hémisphères a 

été réalisé, permettant de projeter les épilepsies latéralisées à droite sur les structures 

hémisphériques gauches. 

f. Analyses statistiques 
 

Les résultats sont présentés sous la forme de moyenne et d’écart type pour les 

variables quantitatives suivant une distribution normale, ou de médiane et premier-
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troisième quartile en cas de distribution non normale. Les variables qualitatives sont 

présentées en effectifs et pourcentages. 

La vérification de la distribution normale des variables quantitative a été réalisée à 

l’aide des tests de Shapiro-Wilk et de Kolmogorov-Smirnov. 

Les comparaisons entre les deux groupes ont été réalisées à l’aide d’un test t de 

Student pour les variables quantitatives normales, d’un test non paramétrique de 

Mann-Whitney pour les variables ne suivant pas une distribution normale. Pour les 

variables qualitatives, un test du Chi2 (ou test exact de Fisher) a été utilisé. Une valeur 

de p<0,05 était considérée comme significative. 

L’ensemble des statistiques des comparaisons des données cliniques et 

morphologiques a été réalisé à l’aide du logiciel IBM SPSS Statistics for Windows, 

Version 22.0. Armonk, NY: IBM Corp. 

Les comparaisons des données de tomographie par émission de position ont été 

réalisées à l’aide du logiciel SPM 12(« Statistical Parametric Mapping: The Analysis of 

Functional Brain Images - 1st Edition » s. d.). Un test t de Student a été utilisé pour 

comparer les deux groupes, en prenant en compte les co-variables âge, sexe et durée 

d’évolution de l’épilepsie. Les résultats sont présentés non corrigés, avec un p<0,001 

et un cluster de taille minimale de 50 voxels. 
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3. Résultats 

Sur la période du 1er janvier 2010 au 1er juin 2021, 143 patients ont été opérés d’une 

chirurgie de l’épilepsie au CHRU de Lille, et 126 patients ont été explorés par 

stéréoélectroencéphalographie. 

Parmi les patients opérés, 15 ont bénéficié d’une ablation du pôle et de l’amygdale 

temporale, dont 13 ont eu un résultat satisfaisant de leur chirurgie (Engel IA ou IB). 

Parmi les patients explorés en stéréoélectroencéphalographie, 23 présentaient un 

point de départ purement hippocampique de leurs crises. 

 

 

Figure 4 Diagramme de flux 

 

a. Données démographiques 
 

Au sein du groupe de patients avec épilepsie amygdalienne, l’épilepsie a débuté en 

moyenne à l’âge de 17 ans. Elle implique l’hémisphère droit chez 6 patients, 

143 patients opérés, 
126 SEEG réalisées

23 patients avec crises 
à point de départ 
hippocampique 
exclusif en SEEG

15 exérèses limitées 
du pôle et de 

l'amygdale

13 patients Engel IA et 
IB en post chirurgie
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l’hémisphère gauche chez les 7 autres patients. Il n’y avait aucun antécédent de 

convulsion fébrile dans l’enfance pour l’ensemble de ces patients. 

Parmi les patients avec épilepsie temporo-mésiale d’origine hippocampique, l’âge 

moyen de début de l’épilepsie est de 18,9 ans, 5 patients ont une épilepsie latéralisée 

à droite, 14 à gauche et 4 patients ont une implication hippocampique bilatérale dans 

la genèse des crises. Il existe un antécédent de convulsion fébrile chez 2 patients. Il 

n’y a pas de différence significative pour l’ensemble des données démographiques 

entre ces deux groupes (tableau 1). 

 

 Epilepsie 
amygdalienne (n= 

13) 

Epilepsie 
hippocampique (n= 

23) 

P 
value 

Sexe    

Homme 5 (38,5) 9 (39,1) Ns 

Femme 8 (61,5) 14 (60,9) Ns 

Age de début (écart type) 17,91 (10,25) 18,92 (13,17) Ns 

Latéralité    

Droitier (%) 12 (92,3) 20 (87) Ns 

Gaucher (%) 1 (7,7) 3 (13) Ns 

Latéralisation de l’épilepsie  
 

   

Droite (%) 6 (46,2) 5 (21,7) Ns 

Gauche (%) 7 (53,8) 14 (60,9) Ns 

Bilatérale (%) 0 4 (17,4) Ns 

Survenue de crises convulsives fébriles (%) 0 2 (8,7) Ns 

Tableau 1 Données démographiques. Les variables numériques sont exprimées en 
moyenne (écart type), et les données qualitatives en fréquence. 
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b. Aspect clinique des crises amygdaliennes. 
 

A partir des données des enregistrements vidéo-électroencéphalographiques et 

anamnestiques, 61,5% des patients présentent une aura au cours de leur crise 

habituelle. 7 patients décrivent une sensation abdominale ou épigastrique ascendante, 

et 3 une sensation émotionnelle de peur ou de joie. A noter qu’une des patientes décrit 

une sensation orgasmique au début de chaque crise. Trois patients ont rapporté une 

sensation de déjà-vu, déjà-vécu. Il n’y avait pas d’hallucination visuelle ou auditive 

rapportée. 

Les automatismes oro-alimentaires ont pu être observés chez 8 patients, et étaient 

précoces pour 7 d’entre eux. Ils étaient associés à des manifestations motrices faciales 

émotionnelles pour les 8 patients. 3 patients ont présenté des automatismes verbaux 

ou des vocalisations. 

Les automatismes gestuels élémentaires ipsilatéraux ont été observés chez 7 patients, 

et étaient précoces pour 6 d’entre eux. 6 patients présentaient des automatismes 

gestuels controlatéraux, précoces dans 5 cas. Chez un patient nous avons observé 

une contraction tonique d’un membre. Un patient présentait également une posture 

dystonique survenant dans la première moitié de sa crise. Le phénomène d’orientation 

latéralisée du chef et des yeux a été observé dans 46,2% des crises, et dans la grande 

majorité survenait précocement. 

La manifestation initiale d’arrêt comportementale était rare, observée uniquement chez 

un patient.  

Au cours du déroulement de la crise, on notait la survenue d’une rupture de contact 

précoce chez 53,8% des patients. Un clignement palpébral soutenu est rapporté chez 

4 patients, et survenait précocement pour 2 d’entre eux. 
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Concernant les manifestations végétatives, 4 patients présentaient une rubéfaction 

précoce au cours de leur crise. On note une augmentation médiane de la fréquence 

cardiaque de 38,5%. Une patiente souffrant d’une épilepsie amygdalienne latéralisée 

à droite a présenté une bradycardie ictale avec chute de 40% de sa fréquence 

cardiaque. 

Les manifestations post critiques les plus fréquemment observées étaient le frottement 

de nez post critique chez 9 patients, l’aphasie et l’amnésie post critique pour quatre 

patients. 2 patients présentaient une confusion post critique, et une patiente avait un 

déficit focal post critique à type d’hémiparésie gauche. 

Enfin sur le plan neuropsychologique, un trouble anxiodépressif était noté chez 69,2% 

des patients. Un des patients décrivait une irritabilité et une anxiété majorée les jours 

précédant la survenue d’une crise focale. 

 

Manifestation clinique Epilepsie amygdalienne 
(n=13) 

Aura 8 (61,5) 

Aura viscérale 7 (53,8) 

Sensation déjà-vu, déjà vécu 3 (23,1) 

Hallucinations visuelles ou auditives 0 

Peur ou joie 3 (23,1) 

Automatismes oro-alimentaires 8 (61,5) 

Précoces 
 

7 (53,8) 

Tardifs 1 (7,7) 

Mimique (précoce) 8 (61,5) 

Automatismes verbaux 
(précoces) 

3 (23,1) 

Automatismes gestuels ipsilatéraux 
 

7 (53,8) 
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Précoces 6 (46,2) 

Tardifs 1 (7,7) 

Automatismes gestuels controlatéraux 6 (46,2) 

Précoces 5 (38,5) 

Tardifs 1 (7,7) 

Arrêt comportemental (précoce) 1 (7,7) 

Rubéfaction (précoce) 4 (30,8) 

Rupture de contact (précoce) 7 (53,8) 

Posture dystonique (précoce) 1 (7,7) 

Clignement palpébral 4 (30,8) 

Précoce 2 (15,4) 

Tardif 2 (15,4) 

Contraction tonique d’un membre (précoce) 1 (7,7) 

Déviation du chef et des yeux 6 (46,2) 

Précoce 5 (38,5) 

Tardive 1 (7,7) 

Variation de fréquence cardiaque 38,59% (17,23-57,97) 

Confusion post critique 2 (15,4) 

Aphasie post critique 4 (30,8) 

Toux post critique 0 

Frottement de nez post critique 9 (69,2) 

Déficit focal post critique 1 (7,7) 

Amnésie post critique 4 (30,8) 

Trouble anxio-dépressif 9 (69,2) 

Tableau 2 Manifestations cliniques recensées au cours des crises amygdaliennes. 
Les données qualitatives sont exprimées en pourcentage, les données quantitatives 

en médiane (1er et 3ème quartile) 
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c. Imagerie morphologique des épilepsies amygdaliennes. 
 

Les données de volumétrie sont disponibles chez 11 patients (un patient était contre 

indiqué pour la réalisation d’une IRM, et pour le second nous ne disposions pas de 

séquence 3DT1 analysable). 

Le volume moyen de l’amygdale ipsilatérale au foyer épileptogène est de 1,24 ±0,3 

cm3, alors que le volume amygdalien controlatéral est de 0,97±0,15 cm3. Il existe une 

asymétrie statistiquement significative chez 54,5% des patients. En corrigeant le 

volume selon le sexe et l’âge, il existe une hypertrophie amygdalienne anormale chez 

63,6% des patients. 

L’analyse de l’hippocampe retrouve un volume moyen à 4,01±0,56cm3 du côté du foyer 

épileptogène, contre un volume controlatéral moyen de 3,83±0,29 cm3.  Il existe une 

asymétrie statistique significative pour un patient uniquement. Pour l’un d’entre eux, 

l’hippocampe ipsilatérale au foyer épileptogène est hypertrophique, et un patient 

présente une atrophie hippocampique significative. 

L’analyse volumétrique du pôle temporal retrouve un volume ipsilatéral au foyer 

épileptogène moyen de 8,4±1,27 cm3, et un volume controlatéral de 8,73±1,57 cm3. Il 

n’y a pas d’asymétrie significative décelable pour l’ensemble des patients. 
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 Epilepsie amygdalienne (n=11) 

Amygdale ipsilatérale cm3 (SD) 1,2436 (0,303) 

Amygdale controlatérale cm3 (SD) 0,975 (0,156) 

Hippocampe ipsilatérale  cm3 (SD) 4,0118 (0,565) 

Hippocampe controlatérale cm3 (SD) 3,8373 (0,294) 

Pôle temporal ipsilatéral cm3 (SD) 8,4009 (1,272) 

Pôle temporal controlatéral cm3 (SD) 8,7318 (1,570) 

Asymétrie amygdale n (%) 6 (54,5) 

Atrophie amygdale n (%) 0 

Hypertrophie amygdale n (%) 7 (63,6) 

Asymétrie hippocampe n (%) 1 (9,1) 

Atrophie hippocampe n (%) 1 (9,1) 

Hypertrophie hippocampe n (%) 1 (9,1) 

Tableau 3 Données volumétriques des structures temporales internes 

 

Figure 5 IRM en séquence T1 coupe axiale et coronale mettant en évidence une 
hypertrophie amygdalienne gauche 
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d. Imagerie fonctionnelle des épilepsies amygdaliennes 
 

Les données des tomographies par émission de positrons ont été recensées pour 10 

des 13 patients. Un patient avait déjà bénéficié d’une exérèse d’une lésion temporale 

latéral, un patient présentait une contre-indication à la réalisation d’une IRM cérébrale 

et une patiente n’a pas bénéficié de TEP dans le cadre de son bilan pré-opératoire 

mais d’une scintigraphie inter et per-critique. 

Tous les patients présentaient un hypométabolisme amygdalien, associé dans 90% 

des cas à un hypométabolisme temporo-polaire et hippocampique. On notait un 

hypométabolisme thalamique ipsilatéral pour 4 patients. Un patient présentait des 

foyers hypométaboliques extra-temporaux modérés (orbitofrontal, périsylvien et 

pariétal supérieur ipsilatéral). 

 

Foyer hypométabolique Epilepsie amygdalienne (n=10) 

Pôle temporal 9 

Amygdale 10 

Hippocampe 9 

Thalamus ipsilatéral 4 

Extra-temporal 1 

Tableau 4 Foyers hypométaboliques chez les patients avec épilepsie amygdalienne 
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Figure 6 TEP au 18 FDG chez un patient souffrant d'une épilepsie amygdalienne 
gauche. A noter l'hypométabolisme temporopolaire et temporal interne gauche, ainsi 

que l'hypométabolisme thalamique gauche 

 

e. Anatomopathologie des exérèses amygdaliennes 

 

Les treize patients ont bénéficié d’une résection limitée du pôle et de l’amygdale 

temporale. Pour deux d’entre eux, aucune anomalie anatomopathologique n’a pu être 

mise en évidence. Pour l’une des patientes, l’amygdale était le siège de lésions 

vasculaires à type d’infarctus. Une gliose amygdalienne était décrite pour trois 

patients, et six pièces d’exérèses comportaient une dysplasie amygdalienne. Une 

patiente présentait une tumeur neuro-épithéliale de bas grade polymorphe du sujet 

jeune. 
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Anatomopathologie Epilepsies amygdaliennes 
(n=13) 

Absence de lésion     1 

Dysplasie focale 6 

Gliose amygdalienne 3 

Infarctus amygdalien 1 

Tumeur neuro-épithéliale de bas grade polymorphe 1 

Tableau 5 Résultats de l'analyse anatomopathologique des pièces d'exérèse 
amygdaliennes 

 

f. Eléments sémiologiques, neuropsychologiques et d’imagerie 
distinctifs des épilepsies amygdaliennes 

 

L’analyse sémiologique des crises hippocampiques a pu être réalisée chez 22 des 23 

patients avec épilepsie hippocampique (l’un d’entre eux n’a présenté qu’une crise 

après stimulation en choc de l’hippocampe au cours d’un enregistrement par SEEG). 

L’ensemble des comparaisons statistiques est disponible en annexe. 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative concernant les 

manifestations décrites lors des auras. 

On note une survenue plus précoce et ce de façon significative des mouvements 

faciaux à caractère émotionnel chez les patients présentant une épilepsie 

amygdalienne (61,5% vs 27,3% ; p<0,05). 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative concernant la proportion 

et la temporalité des automatismes élémentaires moteurs ou oro-alimentaires.  

Au cours des crises hippocampiques, on observe la survenue d’un arrêt 

comportemental plus fréquent et plus précoce qu’au cours des crises amygdaliennes, 

et ce de façon significative (50% vs 7,7%, p<0,05). 
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Il n’y a pas de différence significative concernant la survenue des manifestations 

motrices, des manifestations végétatives ou des phénomènes post critiques entre les 

deux groupes. 

On note une proportion plus élevée de troubles anxiodépressifs au sein du groupe des 

patients avec épilepsie amygdalienne (69,2% vs 34,7%), cette différence est 

statistiquement significative. Les données cliniques distinctives sont reprises dans le 

tableau 6. 

 

 Epilepsie 
amygdalienne 

(n=13) 

Epilepsie 
hippocampique 

(n=22) 

P value 

Mimique 8 (61,5) 8 (36,4) 0,149 

Précoce 8 (61,5) 6 (27,3) p <0,05 

Tardive 0 2 (9,1) NS 

Automatismes verbaux 
(précoces) 

3 (23,1) 1 (4,5) 0,134 

Arrêt comportemental 1 (7,7) 12 (54,5) P < 0,05 

Précoce 1 (7,7) 11 (50) P < 0,05 

Tardif 0 1 (4,5) NS 

Trouble anxio-dépressif 9 (69,2) 8 (34,7) P <0,05 

Tableau 6 Données cliniques discriminatives entre les deux groupes. Valeur de P 
données pour le test du Khi-deux ou le test exact de Fisher 

 

Les données d’IRM morphologique ont été obtenues pour 20 patients avec épilepsie 

hippocampique (pour trois patients les données des séquences T1 n’ont pu être 

analysées). 

Le volume moyen de l’amygdale ipsilatéral tend à être supérieur dans le groupe avec 

épilepsie amygdalienne (1,24± 0,3 vs 1,056± 0,2 ; p=0,051). Il n’y a pas de différence 
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significative des volumes des amygdales controlatérales, des hippocampes ou des 

pôles temporaux. 

La proportion de patients présentant une hypertrophie amygdalienne ipsilatérale est 

significativement plus grande au sein du groupe des patients avec épilepsie 

amygdalienne (63,6% vs 25% ; p<0,05). Il n’y a aucune différence notable entre les 

deux groupes concernant la proportion de patients présentant une asymétrie 

amygdalienne ou hippocampique. 

 

 Epilepsie 
amygdalienne 
(n=11) 

Epilepsie 
hippocampique 
(n = 20) 

P value 

Amygdale ipsilatérale cm3 (SD) 1,2436 (0,303) 1,056 (0,208) P = 0,051 

Amygdale controlatérale cm3 (SD) 0,975 (0,156) 1,027 (0,132) NS 

Hippocampe ipsilatérale  cm3 (SD) 4,0118 (0,565) 3,694 ( 0,631) NS 

Hippocampe controlatérale cm3 (SD) 3,8373 (0,294) 3,909 (0,449) NS 

Pôle temporal ipsilatéral cm3 (SD) 8,4009 (1,272) 8,1025 (1,673) NS 

Pôle temporal controlatéral cm3 (SD) 8,7318 (1,570) 8,8825 (1,758) NS 

Asymétrie amygdale n (%) 6 (54,5) 8 (40) NS 

Atrophie amygdale n (%) 0 2 (10) NS 

Hypertrophie amygdale n (%) 7 (63,6) 5 (25) P < 0,05 

Asymétrie hippocampe n (%) 1 (9,1) 7 (35) NS 

Atrophie hippocampe n (%) 1 (9,1) 3 (15) NS 

Hypertrophie hippocampe n (%) 1 (9,1) 2 (10) NS 

Tableau 7 Comparaison des données de volumétrie en IRM. 
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Sur le plan métabolique, les comparaisons des tomographies par émission de 

positrons entre le groupe des épilepsies amygdaliennes et des épilepsies 

hippocampiques ont permis de mettre en évidence quatre clusters significativement 

hypométaboliques : le précunéus controlatéral, le thalamus dorsolatéral controlatéral, 

l’insula et le pôle temporal controlatéral. Nous n’avons pas retrouvé de différence 

significative en ce qui concerne le métabolisme du pôle temporal, de l’amygdale et de 

l’hippocampe ipsilatérales au foyer épileptogène. 

 

Localisation cluster Taille cluster 
(voxels) 

Coordonnées 
x ;y ;z (mm) 

P value (non 
corrigée) 

Pré-cunéus controlatéral 582 19 ;-51 ;16 <0,001 

Thalamus dorsolatéral controlatéral 308 22 ;-27 ;6 <0,001 

Pôle temporal controlatéral 116 47 ;9 ;-43 <0,001 

Insula controlatéral 342 66 ;2 ;11 <0,001 

Tableau 8 Localisation des clusters hypométaboliques au sein du groupe épilepsie 
amygdalienne comparée au groupe avec épilepsie hippocampique. La localisation 

est donnée selon les coordonnées de l’atlas de Talairach 
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Figure 7 Représentation des foyers hypométaboliques chez les patients avec 
épilepsie amygdalienne comparés aux épilepsies hippocampiques (NB : 

l’hémisphère gauche est représenté sur la gauche de l’image) 
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4. Discussion 

 

Grâce à ce travail, nous avons pu mettre en évidence une proportion élevée de 

troubles anxiodépressifs chez les patients avec épilepsie amygdalienne. L’âge 

d’installation de la maladie épileptique n’est pas différent de celui des épilepsies 

hippocampiques, et ces patients n’ont pas été plus sujets aux convulsions fébriles 

dans l’enfance. 

Sur le plan sémiologique, les crises amygdaliennes sont semblables aux crises 

temporales mésiales, à savoir la présence d’une aura chez 61,5% des patients, la 

manifestation la plus commune étant la sensation épigastrique ascendante. Les 

automatismes oro-alimentaires sont observés chez 8 patients, et surviennent 

précocement. Les automatismes gestuels ipsi et controlatéraux sont décrits pour 

53,8% et 46,2% des patients respectivement. Les autres manifestations motrices 

élémentaires surviennent avec la même fréquence lors des crises amygdaliennes et 

hippocampiques. Une tachycardie per critique est fréquemment observée, avec une 

augmentation médiane de 38,59% de la fréquence cardiaque. Les manifestations post 

critiques les plus fréquentes sont le frottement de nez pour 69,2% des patients, 

l’amnésie et l’aphasie post critique pour 30,8% des patients. La survenue d’un arrêt 

comportemental précoce était significativement plus fréquente chez les patients 

présentant une épilepsie à point de départ hippocampique. Au cours des crises 

amygdaliennes, la survenue de mouvements faciaux à composante émotionnelle était 

observée précocement chez 61,5% des patients contre 27,3% au cours des crises 

hippocampiques. 

Sur le plan morphologique, les épilepsies amygdaliennes ont un volume amygdalien 
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ipsilatéral moyen de 1,24 cm3, un volume amygdalien controlatéral moyen de 0,975 

cm3, avec une hypertrophie pathologique authentifiée pour 63,6% des patients. Un 

patient présentait une atrophie hippocampique et un patient présentait une 

hypertrophie hippocampique. Le volume de l’amygdale ipsilatéral au foyer 

épileptogène tendait à être supérieur dans le groupe épilepsie amygdalienne comparé 

au groupe de patients avec épilepsie hippocampique, avec une proportion 

statistiquement différente de patients avec hyperplasie amygdalienne. 

L’analyse des TEP intercritiques a permis de mettre en évidence un hypométabolisme 

temporal mésial chez les patients avec épilepsie amygdalienne, impliquant très 

fréquemment le pôle temporal et l’hippocampe. En comparaison avec les épilepsies 

hippocampiques, on note un hypométabolisme plus marqué du pôle temporal 

controlatéral, du thalamus controlatéral, de l’insula et du précunéus controlatéral.  

L’analyse anatomopathologique des foyers épileptogènes amygdaliens retrouve en 

majorité des lésions à type de dysplasie focale, et des lésions cicatricielles à type de 

gliose amygdalienne. 

 

Nos deux groupes étaient comparables en termes d’âge de début de la maladie 

épileptique et d’antécédent de convulsion fébrile dans l’enfance. Les données 

scientifiques s’intéressant aux épilepsies avec hypertrophie amygdalienne mettent en 

avant un âge de début un peu plus tardif par rapport aux patients présentant une 

épilepsie temporale mésiale sur sclérose hippocampique, et une faible proportion de 

convulsion fébrile dans l’enfance (Chakravarty et al. 2021). Cette différence peut être 

expliquée par la méthodologie dans le choix du groupe comparatif. Il s’agit ici de 

patients explorés en stéréoélectroencéphalographie pour une épilepsie temporale 

mésiale pharmacorésistante, et aucun patient ne présente de sclérose hippocampique 
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décrite sur l’IRM pré-implantatoire. L’âge de début des épilepsies temporales sur 

sclérose hippocampique est plus précoce, et survient fréquemment au décours de 

crises convulsives fébriles dans l’enfance (Özkara et Aronica 2012; Chakravarty et al. 

2021). Dans notre centre, ces patients ne bénéficient que très rarement d’une 

exploration électrophysiologique intracrânienne. 

 

La présentation clinique des épilepsies amygdaliennes diffère peu des crises à point 

de départ hippocampique, ce qui est concordant aux données de la littérature 

(Chakravarty et al. 2021; Beh, Cook, et D’Souza 2016). La connectivité entre ces deux 

structures étant forte, la propagation d’une crise amygdalienne aux structures 

hippocampiques est rapide (Enatsu et al. 2015; Buser et Bancaud 1983; Wilson et al. 

1991), la symptomatologie est commune en grande partie. 

 

Nous avons pu mettre en évidence, grâce à une analyse sémiologique systématique, 

que la présence d’un arrêt comportemental précoce était en faveur d’une épilepsie à 

point de départ hippocampique. Cette manifestation clinique est précoce dans 

l’épilepsie temporo-mésiale, notamment lorsqu’elle implique le lobe temporal gauche 

(Hoffmann, Elger, et Kleefuss-Lie 2008). Il s’agit de la manifestation initiale de la 

modification du niveau de conscience du patient durant la crise temporomésiale. La 

physiopathologie de cette manifestation critique n’est pas univoque. L’une des 

hypothèses soulevées par Bloomfield et collaborateurs en 2009 est l’hypothèse du 

réseau inhibiteur. Les structures clés impliquées dans la conscience sont sous 

corticales (les thalamus, l’hypothalamus, le mésencéphale et la partie postérieure du 

pont) et corticales (les cortex associatifs temporo-pariétaux, le cortex préfrontal 

dorsolatéral, les structures frontomésiales, le cingulum antérieur et le précunéus). 
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Figure 8 Les structures de la conscience, d'après Blumenfeld 2012. En bleu sont 
représentées les structures corticales, en rouge les structures sous corticales 

 

Lorsqu’une décharge critique implique le lobe temporal mésial, cette dernière peut être 

transmise aux structures sous corticales inhibitrices gabaergiques hypothalamiques et 

aux noyaux réticulaires thalamiques notamment. Cette activation des réseaux 

inhibiteurs gabaergiques diminuerait l’activité des structures impliquées dans 

l’attention et la conscience, expliquant l’arrêt comportemental et la rupture de contact. 

De façon concordante à cette rupture de contact, on peut observer une activité lente 

delta dans les cortex associatifs frontolatéraux et temporopariétaux (Blumenfeld 2012; 

Englot et Blumenfeld 2009). 

Dans les modèles animaux explorant ce mécanisme du réseau inhibiteur, la survenue 

d’un arrêt comportemental est plus précoce lorsque l’activité critique nait de 

l’hippocampe, et plus tardive lorsqu’elle nait de l’amygdale (Mohamed et al. 2018). 

 

Nous avons également montré que les patients avec épilepsie amygdalienne 

présentent de façon plus fréquente des mouvements faciaux à composante 

émotionnelle. Les modifications de l’expression faciale ont été décrites dans le cadre 
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des épilepsies temporales mésiales (Dal-Cól et al. 2006; Dupont et al. 2015; Hays et 

al. 2011). Le contrôle des expressions émotionnelles faciales est un mécanisme 

central complexe qui fait intervenir les structures limbiques et motrices. Le cortex 

cingulaire antérieur est une des structures clés dans l’intégration et l’expression 

émotionnelle (Rolls 2019), et l’amygdale a de multiples projections vers le cortex 

cingulaire antérieur (Morecraft et al. 2007). Des travaux réalisés au cours de 

stimulations électriques corticales ont pu produire des expressions faciales notamment 

de rire par stimulation du cingulum antérieur et du pôle temporal (Caruana et al. 2020). 

La propagation de la décharge épileptique à ces structures pourrait expliquer la 

survenue fréquente de ce symptôme lors des crises amygdaliennes. 

 

Sur le plan anatomopathologique, les patients avec épilepsie amygdalienne 

présentaient en majorité des lésions à type de dysplasie focale et de gliose. Ces 

résultats sont concordants avec les données issues des travaux publiés sur les 

chirurgies d’épilepsie temporal mésiale avec hypertrophie amygdalienne (Chakravarty 

et al. 2021). A noter qu’il n’y a pas eu de recherche d’anticorps anti GAD 65, LGI 1 ou 

anti CASPR-2 chez nos patients, ces anticorps pouvant être associés aux épilepsies 

temporales sur hypertrophie amygdalienne. 

 

Dans ce travail, les patients souffrant d’une épilepsie amygdalienne présentaient plus 

fréquemment un trouble anxiodépressif en comparaison avec les patients souffrant 

d’une épilepsie d’origine hippocampique. Ce résultat est concordant avec les données 

de la littérature (Beh, Cook, et D’Souza 2016; Chakravarty et al. 2021), qui retrouvent 

une proportion élevée de troubles anxiodépressifs chez les patients présentant une 

épilepsie temporale mésiale avec hypertrophie amygdalienne. L’amygdale a un rôle 
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clé dans la régulation émotionnelle, notamment dans l’expression de la peur (LeDoux 

2007). Son interaction avec les structures hypothalamiques et les noyaux 

sérotoninergiques et noradrénergiques du tronc cérébral participe à la réponse 

hormonale accompagnant une réaction de peur (Keifer et al. 2015; Sah et al. 2003; 

Rainnie et Ressler 2009). Des troubles de l’humeur et du comportement transitoires 

ont pu être décrits chez certains patients avec une épilepsie temporale mésiale 

associée à une hypertrophie amygdalienne (Lee et al. 2019). Gloor et collaborateurs, 

en 1980, ont montré que la stimulation électrique amygdalienne en 

stéréoélectroencéphalographie pouvait déclencher des manifestations à type de peur. 

Les travaux portant sur l’imagerie morphologique et fonctionnelle des troubles 

anxiodépressifs mettent en avant une implication importante de l’amygdale dans la 

genèse de ces troubles (Anand et Shekhar 2003). Certaines études ont pu montrer 

qu’il existait une hypertrophie amygdalienne chez les patients souffrant d’une 

dysthymie (Tebartz van Elst et al. 1999). Les données d’IRM fonctionnelle ont pu 

mettre en évidence une altération de la connectivité fonctionnelle de l’amygdale chez 

les patients présentant une épilepsie temporomésiale (Broicher et al. 2012). Nous 

pouvons donc supposer que la dysfonction amygdalienne intercritique chez les 

patients suivis pour une épilepsie amygdalienne peut induire une dysrégulation des 

voies de régulation de la peur et de l’anxiété, expliquant cette association de 

comorbidités. 

 

Sur le plan morphologique, les résultats de ce travail montrent que le volume 

amygdalien est supérieur dans le groupe de patients avec une épilepsie amygdalienne 

par rapport aux patients avec une épilepsie hippocampique. Cependant, toutes les 

épilepsies amygdaliennes n’ont pas une amygdale hypertrophique (63,6% des patients 
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ont une hypertrophie pathologique corrigée selon l’âge et le sexe). Ce marqueur 

morphologique, à lui seul, ne semble pas suffisant pour distinguer les épilepsies 

amygdaliennes des épilepsies hippocampiques, car 25% des patients avec une 

épilepsie à point de départ hippocampique ont également une hypertrophie 

amygdalienne. Les travaux portant sur l’étude des formes d’épilepsie temporale 

mésiale avec hypertrophie amygdalienne montrent en effet que le générateur de 

l’épilepsie peut être à la fois hippocampique et amygdalien (Suzuki et al. 2019). 

L’hypertrophie de l’amygdale peut être retrouvée chez les patients présentant une 

sclérose hippocampique (Reyes et al. 2017). Na et collaborateurs se sont intéressés 

au volume amygdalien chez les patients présentant une épilepsie temporomésiale, et 

ont montré que le volume de l’amygdale pouvait décroitre avec le bon contrôle de 

l’épilepsie, et cette décroissance est d’autant plus rapide que la fréquence des crises 

au diagnostic est élevée. Ainsi l’augmentation de volume de l’amygdale pourrait être 

un marqueur de l’activité de la maladie épileptique, et le reflet d’un processus 

épileptique au sein des structures temporomésiales. Mais les études 

d’anatomopathologie chez les patients opérés d’une résection temporale mésiale dans 

le cadre d’une chirurgie de l’épilepsie ont montré des anomalies amygdaliennes à type 

de gliose, sclérose ou encore des lésions dysplasiques (Aroniadou-Anderjaska et al. 

2008b; Yilmazer-Hanke et al. 2000; D. W. Kim et al. 2012). A ce jour, l’augmentation 

de volume de l’amygdale en IRM ne peut être utilisé comme seul marqueur d’une 

épilepsie à point de départ amygdalien. 

 

Les résultats des analyses de tomographie par émission de positrons dans cette étude 

retrouvent un foyer hypométabolique temporal interne ipsilatéral au foyer épileptogène 

et à l’amygdale hypertrophique, ce qui était déjà rapporté dans la littérature (Beh, 
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Cook, et D’Souza 2016; Chakravarty et al. 2021; Wong et al. 2010; Takaya et al. 2014). 

En comparant les données des TEP amygdaliennes aux données des TEP 

hippocampiques, nous avons pu mettre en évidence 4 clusters distinctifs d’intérêt : le 

thalamus postéro-latéral controlatéral, le précunéus controlatéral, l’insula controlatéral 

et le pôle temporal controlatéral, qui sont plus hypométaboliques dans le groupe des 

épilepsies amygdaliennes. Des anomalies métaboliques controlatérales au foyer 

épileptogène ont déjà été mises en évidence dans les travaux s’intéressant aux 

épilepsies temporales mésiales pharmacorésistantes (Wong et al. 2010). Le thalamus 

est un relai important dans le développement des crises temporales mésiales, 

notamment la région dorso-médiane (Bertram et Scott 2000; Bertram 2009). Les 

études portant sur la description du pattern métaboliques des épilepsies temporales 

mésiales avec hypertrophie amygdalienne démontraient un hypométabolisme 

temporo-polaire et amygdalien plus marqué (Takaya et al. 2014). Les clusters 

significativement différents entre nos deux groupes sont tous situés au sein de 

l’hémisphère controlatéral au foyer épileptogène. Il existe une connectivité structurelle 

entre les deux lobes temporaux qui empreinte la commissure antérieure, le splénium 

du corps calleux et la commissure hippocampique postérieure (Wei et al. 2017). Roy 

et collaborateurs ont montré en 2009 que l’amygdale présente une connectivité 

fonctionnelle avec les cortex insulaires, pariétaux, les précuneus et les lobes 

temporaux bilatéraux.   
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Figure 9 Connectivité fonctionnelle de l'amygdale au repos, d'après Roy et al. 2009. 
En rouge sont représentées les régions corrélées positivement à l’activité de 
l’amygdale et en bleu les régions corrélées négativement à l’amygdale. LB : 

Latérobasal, CM : centromédial, SF : superficiel ou corticomédiale 

 

A ce jour, aucun travail ne s’est intéressé aux données de la TEP intercritique chez les 

patients présentant une épilepsie purement amygdalienne. Les résultats obtenus au 

cours de ce travail sont exploratoires, et d’interprétation plus délicate en raison du 

faible effectif. En effet, les anomalies métaboliques observées dans les épilepsies 

temporales mésiales sont plus diffuses que le foyer de propagation des crises, et sont 

corrélées à des altérations des faisceaux de la substance blanche (Aparicio et al. 
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2016). L’amygdale fait partie intégrante du default mode network, décrit en IRM 

fonctionnelle (Harrison et al. 2021; Horn et al. 2014), et des altérations du réseau par 

défaut ont été mises en évidence chez les patients présentant une épilepsie temporale 

mésiale (Cook et al. 2019; Liao et al. 2011). Ces altérations en TEP pourraient être le 

reflet des modifications de la connectivité fonctionnelle au sein des structures 

associatives, conséquence de l’évolution de la maladie épileptique (Watabe et 

Hatazawa 2019).  

Nous n’avons pu mettre en évidence de gradient de différence significative entre le 

métabolisme amygdalien et hippocampique au sein des deux groupes du fait de la 

résolution spatiale limitée des données de la TEP. Cette différence était bien décrite 

dans la littérature (Beh, Cook, et D’Souza 2016; Chakravarty et al. 2021). Du fait d’un 

changement de machine d’acquisition des tomographies par émission de positron en 

2015, nous avons diminué la résolution des images acquises afin d’homogénéiser 

l’ensemble des données en termes de résolution spatiale. Cela a pu affecter la qualité 

de nos résultats. 

 

Une des limites de ce travail est son caractère monocentrique et rétrospectif, ainsi que 

le faible effectif de patients avec épilepsie amygdalienne. Certains résultats négatifs 

pourraient être en rapport avec un manque de puissance statistique.  

L’analyse des tomographies par émission de positrons est limitée du fait, d’une part, 

du manque d’homogénéité dans la qualité des acquisitions du fait du changement de 

matériel. D’autre part, le faible effectif de patients avec épilepsie amygdalienne n’a pas 

permis la réalisation d’analyse corrigée du fait des comparaisons multiples, ce qui 

augmente le risque de faux positif. Nous avons de ce fait utilisé un seuil de p < 0,001 

afin de limiter ce risque. 
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Le mode de constitution du groupe comparatif des patients avec épilepsie 

hippocampique est également un facteur limitant. En effet, la définition hippocampique 

du point de départ de l’épilepsie a été établie d’après l’enregistrement intra-cérébrale 

de crises spontanées. Le contrôle de l’épilepsie après exérèse hippocampique serait 

plus robuste dans la définition du foyer épileptogène. Notre cohorte est constituée 

essentiellement de patients droitiers, souffrant d’une épilepsie impliquant dans la 

plupart des cas l’hémisphère majeur. Au terme de l’exploration intracrânienne, la 

balance bénéfice-risque d’une chirurgie de l’épilepsie était en défaveur d’une prise en 

charge chirurgicale pour un grand nombre de patients, du fait du haut risque de 

séquelles cognitives et mnésiques. 

 

L’originalité de ce travail repose sur l’analyse d’un groupe de patients avec une 

épilepsie amygdalienne avérée car les patients sont tous libres de crise au décours 

d’une exérèse limitée de l’amygdale. A ce jour, il s’agit du premier travail s’intéressant 

aux caractéristiques cliniques, métaboliques et morphologiques de ce sous type 

d’épilepsie temporale mésiale. Tous les travaux rapportés dans la littérature 

s’intéressent aux épilepsies avec hypertrophie amygdalienne, indépendamment du 

foyer épileptogène identifié. 

 

Les résultats de ce travail rétrospectif devront être confirmés au cours d’une étude 

prospective portant sur un plus grand nombre de sujets. L’application d’une grille 

standardisée d’anamnèse et d’analyse sémiologique reprenant la description des 

manifestations motrices, végétatives et des automatismes serait un outil clinique utile 

dans l’évaluation préchirurgicale des patients souffrant d’une épilepsie 

temporomésiale. L’utilisation en pratique courante des analyses volumétriques 
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automatisées permettrait de repérer les hypertrophies amygdaliennes non détectées 

par l’analyse visuelle seule.  

 

5. Conclusion 

Les épilepsies amygdaliennes ont une présentation clinique superposable aux 

épilepsies à point de départ hippocampique. Deux signes critiques peuvent orienter le 

clinicien sur l’origine amygdalienne d’une crise temporale mésiale : la survenue 

précoce de mouvements faciaux à caractère émotionnel, et la constatation rare et 

tardive d’un arrêt comportemental. Les comorbidités psychiatriques sont plus 

fréquentes en cas d’épilepsie amygdalienne. Les données de l’IRM et de la TEP 

cérébrale intercritique mettent en évidence de discrètes différences entre les 

épilepsies à point de départ amygdalien des épilepsies impliquant l’hippocampe. 

L’analyse clinique, métabolique et morphologique des épilepsies temporales mésiales 

peut aider à identifier un foyer épileptogène amygdalien, et permettre ainsi une 

chirurgie épargnant l’hippocampe. 
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7. Annexes 

a. Classification de Engel selon l’évolution des crises post 
opératoires 

 

Classe de Engel Contrôle de l’épilepsie 

Ia Aucune crise depuis la chirurgie 

Ib Persistance d’auras uniquement 

Ic Crises convulsives post-opératoires uniquement 

Id Récidive de crises épileptiques uniquement lors de la 
décroissance du traitement antiépileptique 

IIa Initialement libre de crise mais persistance de rares 
crises 

IIb Diminution d’au moins 90% de la fréquence des 
crises 

III Diminution de 50 à 90% de la fréquence des crises 

IV Diminution de moins de 50% de la fréquence des 
crises ou aggravation 

 

b. Comparaison de la sémiologie critique entre les crises 
amygdaliennes et hippocampiques 

 

 Epilepsie 
amygdalienne 
(n=13) 

Epilepsie 
hippocampique 
(n=22) 

P value 

Aura 8 (61,5) 14 (63,6) NS 

   Aura viscérale 7 (53,8) 11 (50) NS 

   Sensation déjà-vu, déjà vécu  3 (23,1) 4 (18,2) NS 

   Hallucinations visuelles ou auditives 0 1 (4,5) NS 

   Peur ou joie 3 (23,1) 6 (27,3) NS 

Automatismes oro-alimentaires 8 (61,5) 15 (68,2) NS 

   Précoces 
        

7 (53,8) 8 (36,4) NS 

   Tardifs  1 (7,7) 7 (31,8) NS 
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Mimique 8 (61,5) 8 (36,4) 0,149 

   Précoce 8 (61,5) 6 (27,3) p <0,05 

   Tardive 0 2 (9,1) NS 

Automatismes verbaux 
(précoces) 

3 (23,1) 1 (4,5) 0,134 

Automatismes gestuels ipsilatéraux 
 

7 (53,8) 12 (54,5) NS 

   Précoces 6 (46,2) 9 (40,9) NS 

   Tardifs 1 (7,7) 3 (13,6) NS 

Automatismes gestuels controlatéraux 6 (46,2) 6 (27,3) NS 

   Précoces 5 (38,5) 4 (18,2) NS 

   Tardifs 1 (7,7) 2 (9,1) NS 

Arrêt comportemental 1 (7,7) 12 (54,5) P < 0,05 

   Précoce 1 (7,7) 11 (50) P < 0,05 

   Tardif 0 1 (4,5) NS 

Rubéfaction (précoce) 4 (30,8) 10 (45,5) NS 

Rupture de contact (précoce) 7 (53,8) 9 (40,9) NS 

Posture dystonique 1 (7,7) 4 (18,2) NS 

   Précoce 1 (7,7) 2 (9,1) NS 

   Tardive 0 2 (9,1) NS 

Clignement palpébral 4 (30,8) 5 (22,7) NS 

   Précoce 2 (15,4) 4 (18,2) NS 

   Tardif 2 (15,4) 1 (4,5) NS 

Contraction tonique 1 (7,7) 4 (18,2) NS 

   Précoce 1 (7,7) 2 (9,1) NS 

   Tardive 0 2 (9,1) NS 

Déviation du chef et des yeux 6 (46,2) 11 (50) NS 

   Précoce 5 (38,5) 9 (40,9) NS 

   Tardive 1 (7,7) 2 (9,1) NS 

Variation de fréquence cardiaque 38,59% (17,23-
57,97) 

53,43 % (28,82-
82,41) 

NS 
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Confusion post critique  2 (15,4) 7 (31,8) NS 

Aphasie post critique 4 (30,8) 13 (59,1) NS 

Toux post critique 0 2 (9,1) NS 

Frottement de nez post critique 9 (69,2) 9 (40,9) NS 

Déficit focal post critique 1 (7,7) 1 (4,5) NS 

Amnésie post critique 4 (30,8) 12 (54,5) NS 

Trouble anxio-dépressif 9 (69,2) 8 (34,7) P <0,05 
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