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1	 L’emploi	du	masculin	vise	à	simplifier	la	lecture	et	n’a	aucune	intention	discriminatoire.

L'épilepsie	se	définit	par	une	activité	neuronale	excessive	et	
anormale	dans	le	cerveau,	entraînant	des	crises.	L'épilepsie	
focale, qui représente 60 % des cas, est caractérisée par 
une	 activité	 pathologique	 limitée	 à	 des	 zones	 spécifiques	
du	 cerveau	 (Devinsky	 et	 al.,	 2018).	 Ces	 crises	 répétées	
peuvent	provoquer	des	déficits	cognitifs	chez	60	à	70	%	des	
patients1, affectant la mémoire, les fonctions visuo-spatiales, 
la	 concentration	 et	 les	 fonctions	 exécutives	 (Novak	 et	 al.,	
2022).	Le	réseau	épileptogène	correspond	aux	régions	céré-
brales impliquées dans les crises, incluant à la fois le foyer 
d’origine et les zones de propagation de l’activité électrique 
anormale.	Les	décharges	épileptiformes	intercritiques	(DEI)	
sont des marqueurs de cette activité pathologique obser-
vés	 entre	 les	 crises.	 Elles	 se	manifestent	 par	 des	 pointes	
d’activité cérébrale rapide et de grande amplitude, témoi-
gnant d’une instabilité neuronale sous-jacente (De Curtis & 
Avanzini,	2001),	comme	illustré	à	la	Figure	1.

Lorsque les crises persistent malgré les traitements médi-
camenteux,	 l’épilepsie	 focale	 est	 dite	 pharmacorésistante	
(Fattorusso	et	al.,	2021).	Pour	ces	patients,	l’ablation	chirur-
gicale	du	foyer	épileptogène,	soit	la	région	à	l’origine	des	

crises,	 est	 une	option	 (Azeem	et	 al.,	 2021).	 Pour	 considé-
rer une éventuelle chirurgie, un bilan pré-chirurgical est 
essentiel pour localiser le foyer avec précision et évaluer 
les	 risques	 fonctionnels	 liés	à	 cette	dernière	 (Ryvlin	et	 al.,	
2014).	 Le	 bilan	 comporte	 deux	 phases.	 La	 première,	 une	
phase d’évaluation non invasive, permet d’élaborer des 
hypothèses	quant	à	la	localisation	des	DEI	à	l’aide	de	l’élec-
troencéphalographie	 (Benbadis	 et	 al.,	 2020).	 Elle	 permet	
également d’évaluer les fonctions cognitives des patients 
grâce	à	des	tests	neuropsychologiques.	La	deuxième	phase,	
invasive,	utilise	la	stéréoélectroencéphalographie	(SEEG)	qui	
consiste	en	l’implantation	d’électrodes	intracrâniennes	afin	
de	confirmer	ces	hypothèses	et	d’affiner	la	localisation	de	la	
zone	épileptogène	avec	plus	de	précision.	Celle-ci	implique	
l’implantation	 de	 10	 à	 18	 électrodes	 profondes	 qui	 enre-
gistrent directement l’activité cérébrale (Gonzalez-Martinez, 
2016),	le	nombre	étant	déterminé	par	l’équipe	médicale.	La	
présente étude a utilisé la SEEG pour sa haute résolution 
spatiale	 afin	 d’identifier	 ces	 réseaux	 épileptogènes	 et	 de	
définir	 la	 propagation	 des	 signaux	 pathologiques	 dans	 le	
cerveau et les conséquences potentielles sur les capacités 
cognitives	des	patients	(Youngerman	et	al.,	2019).

Figure 1
Exemple de DEI identifié sur un montage bipolaire du participant 7
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Réseaux épileptogènes et conséquences sur la cognition

À	la	lumière	des	écrits	scientifiques	recensés	et	pour	répondre	
à	la	question	de	recherche	sur	la	prédiction	des	déficits	cogni-
tifs	en	épilepsie	focale	pharmacorésistante,	deux	hypothèses	
sont	avancées	:	(a)	les	DEI	permettront	d’identifier	les	réseaux	
épileptogènes	dans	les	données	SEEG,	et	(b)	les	réseaux	épi-
leptogènes	permettront	de	prédire	les	déficits	cognitifs	des	
patients	mesurés	par	des	tests	neuropsychologiques.

Méthode
Dans cette étude, l’activité cérébrale de 10 patients atteints 
d’épilepsie focale pharmacorésistante a été enregistrée 
par	 SEEG.	 Pour	 chaque	 patient,	 les	 zones	 épileptogènes	 à	
implanter	ont	été	définies	par	l’équipe	médicale	et	des	tests	
neuropsychologiques ont été administrés par une neuropsy-
chologue.	Des	enregistrements	SEEG	continus	couplés	à	un	
enregistrement	 vidéo	ont	été	analysés	afin	d’observer	 l’acti-
vité cérébrale et les manifestations physiques des crises épi-
leptiques	 des	 patients.	 Les	DEI	 (entre	 1	 et	 150	Hz)	 ont	 été	
détectées manuellement sur les enregistrements des élec-
trodes	 positionnées	 en	 fonction	 du	 schéma	 d’implantation.	
Des cartes temps-fréquences ont été générées dans le but de 
localiser	la	région	dans	laquelle	chaque	DEI	était	observable.	
Par la suite, une analyse par Phase Transfer Entropy	(PTE)	a	été	
effectuée pour observer la propagation directionnelle des DEI 
dans	le	cerveau.	Cette	analyse	a	permis	de	cibler	la	propaga-
tion	des	DEI	générées	par	le	foyer	épileptogène	vers	les	autres	
régions	cérébrales	(Lobier	et	al.,	2014).	De	cette	façon,	il	était	

2	 Dernière	consultation	le	19	mars	2025.	Les	résultats	ne	prennent	pas	en	compte	les	études	ayant	pu	être	ajoutées	à	la	base	de	données.

possible de tracer la trajectoire des décharges épileptiformes 
intercritiques	et	d’identifier	les	réseaux	fonctionnels	potentiel-
lement	affectés	par	la	maladie.	Ensuite,	l’outil	de	méta-analyse	
Neurosynth2	a	été	utilisé	pour	identifier	les	réseaux	cérébraux	
sollicités selon les fonctions cognitives évaluées par les tests 
neuropsychologiques	 complétés	 par	 les	 patients.	 En	 exami-
nant	la	correspondance	entre	les	réseaux	associés	à	chaque	test	
neuropsychologique	et	le	réseau	épileptogène	des	patients,	il	
était	possible	de	prédire	les	déficits	cognitifs	attendus.	Ainsi,	la	
relation	entre	les	déficits	attendus	et	les	déficits	cognitifs	réel-
lement	observés	par	la	neuropsychologue	a	été	analysée.	Des	
tableaux	de	contingence	ont	ensuite	été	utilisés	pour	calculer	
la	précision,	la	sensibilité	et	la	spécificité	des	prédictions.

Résultats et discussion
L’utilisation de la SEEG pour analyser la propagation des DEI 
met	en	évidence	la	possibilité	de	cartographier	les	réseaux	
épileptogènes,	en	distinguant	les	zones	génératrices	et	les	
régions de propagation de l’activité pathologique, tel qu’il-
lustré	dans	la	Figure	2.	Les	DEI	révèlent	être	des	marqueurs	
pertinents	 pour	 définir	 la	 direction	 de	 l’influx	 électrique,	
ouvrant la voie à des applications cliniques, notamment 
pour	cibler	de	manière	plus	précoce	 les	 zones	à	 réséquer	
en	chirurgie	(Azeem	et	al.,	2021).	En	effet,	cela	permettrait	
d’éviter l’attente de la survenue d’une crise épileptique, les 
DEI	permettant	de	cerner	 le	foyer	épileptogène	et	 la	pro-
pagation	de	l’activité	pathologique.

Figure 2
Graphique circulaire représentant les envois significatifs des DEI entre les régions identifiées chez le participant 3. La région céré-
brale encerclée représente le foyer épileptogène, dans ce cas-ci, l’hippocampe G (gauche)
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Par	ailleurs,	deux	approches	ont	été	utilisées	pour	évaluer	
la	capacité	des	réseaux	épileptogènes	à	prédire	les	déficits	
cognitifs	observés	cliniquement	par	l’équipe	médicale.	Ces	
approches comparent les résultats des tests neuropsycho-
logiques	aux	prédictions	des	déficits	cognitifs,	en	se	basant	
sur	les	réseaux	épileptogènes	mis	en	évidence	par	la	SEEG.	
La	première	se	fonde	uniquement	sur	les	foyers	épileptiques	
identifiés	en	SEEG,	tandis	que	la	seconde	intègre	à	la	fois	les	
foyers	et	les	réseaux	de	propagation	directionnelle	des	DEI,	
obtenus	par	analyse	de	connectivité.	La	première	a	obtenu	
une	précision	de	50	%,	une	sensibilité	de	15	%	et	une	spéci-
ficité	de	86	%,	contre	56	%,	64	%	et	48	%	pour	la	deuxième.	
Ces	 résultats	 suggèrent	que	 la	prédiction	 reste	peu	fiable	
avec	les	méthodes	utilisées.	Néanmoins,	l’ajout	de	l’analyse	
de propagation démontre une meilleure capacité à identi-
fier	les	déficits	cognitifs,	suggérant	que	la	prise	en	compte	
des	réseaux	de	propagation	des	DEI	pourrait	contribuer	à	
une	meilleure	détection	des	déficits	cognitifs.

En	conclusion,	les	DEI	se	révèlent	utiles	pour	définir	le	réseau	
épileptogène,	en	cartographiant	 les	voies	de	propagation	
de	l’activité	pathologique.	Néanmoins,	aucun	lien	significa-
tif	 n’a	 été	observé	 entre	 le	 réseau	et	 les	déficits	 cognitifs	
avec	 les	 méthodes	 employées.	 L’hétérogénéité	 observée	
entre	les	foyers	et	les	profils	cognitifs,	inhérente	à	la	popula-
tion	épileptique,	constitue	à	la	fois	un	défi	méthodologique	
et un atout pour la représentativité et la généralisation des 
résultats.	Des	échantillons	plus	larges	permettront	de	mieux	
tenir	compte	de	cette	variabilité	tout	en	renforçant	la	robus-
tesse	statistique	des	analyses.
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