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     « Le deuil, c’est mourir à soi-même pour renaître à autre chose » 

Henry EY 

Introduction 

 La sclérose en plaques (SEP) est une maladie neurologique auto-immune chronique du 

système nerveux central décrite pour la première fois en 1868 par Jean-Martin Charcot. C’est 

la première cause de handicap chez l’adulte jeune. Les causes à ce jour sont peu élucidées 

laissant place à de nombreuses hypothèses, en l’occurrence génétiques ou environnementales, 

plus spécifiquement infectieuses. 

 La découverte d’une SEP provoque diverses réactions mais est constamment vécue 

dans l’esprit populaire comme une maladie « très grave », voire « mortelle ». Elle est une 

« catastrophe », une « épreuve terrible » à laquelle il va falloir donner du sens. Le patient va 

osciller entre « pourquoi ça arrive à moi » et « à quoi est dû cette maladie » ? Soit l’affect 

l’emporte et le patient devient victime, ou même martyr, pouvant poser la question de 

bénéfices secondaires à « être gravement malade ». Soit il se retranche derrière un 

rationalisme qui se veut protecteur, cherchant une cause et s’y agrippant de toutes ses forces. 

La responsabilité du vaccin contre l’hépatite B dans l'apparition de la SEP illustre fort bien ce 

constat et reste toujours d’actualité même si cette responsabilité n’a pas été significativement 

démontrée. Selon la conférence de consensus de 2001 [37], une personne atteinte de SEP peut 

être vaccinée contre l’hépatite B. Elle préconise cependant de prendre en compte les 

traitements de fond, surtout immuno-modulateurs. La conférence de consensus de 2003 [38] 

est un peu plus nuancée. Même si elle rapporte que des études épidémiologiques, fondées sur 

une méthodologie fiable, n’ont pas prouvé fermement d’association de cause à effet, elles ne 

permettent pas d’éliminer pour autant une probabilité de survenue. Des jurisprudences 

viennent émailler cette discussion.  
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 Le service de médecine physique et de réadaptation de l’hôpital d’instruction des 

armées (HIA) Legouest à Metz, reçoit régulièrement des patients atteints de SEP pour des 

« stages de trois semaines ». Une prise en charge dynamique est proposée à ces patients afin 

de les aider à lutter contre l’avancée du handicap et de mieux gérer ce qui est déjà de l’ordre 

de la perte fonctionnelle. Si le psychiatre s’inscrit jusqu’alors dans le cadre de la psychiatrie 

de liaison pour le suivi de certains de ces patients, la nécessité d’élargir ses consultations à 

tous les patients atteints de SEP s’est avérée.  

 L’objectif recherché est une prise en charge holistique du patient atteint de sclérose en 

plaques et transversale au niveau de l’hôpital incluant divers acteurs. Le psychiatre propose 

une écoute, une démarche psychothérapique si nécessaire, pour le patient, ainsi qu’une 

participation active au travail d’équipe. Des réunions regroupant l’ensemble des spécialistes 

médicaux et paramédicaux impliqués auprès des patients atteints de SEP se sont mises en 

place et ont pris dès 2009 leur vitesse de croisière. Rapidement, l’idée de formaliser un 

« carnet individuel » traçant les différentes interventions et suivant l’évolution du patient a 

pris forme. Plus récemment, sous l’impulsion des ARS (Agences Régionales de Santé), 

l’élaboration d’un programme d’éducation thérapeutique du patient (ETP) atteint de SEP 

retient l’attention de l’équipe pluridisciplinaire.  

 Dès 2008, un des psychiatres de l’HIA Legouest a vu en entretien chaque patient. Cet 

entretien était semi-dirigé, un temps consacré à un questionnaire nécessaire pour élaborer la 

partie psychiatrique du carnet, l’autre temps plus conventionnel, psychothérapique, et attaché 

à une écoute bienveillante du patient. Plusieurs suivis ont émergé de cette démarche.  

 L’étude plus approfondie des entretiens a mis en évidence, contre toute attente, un ou 

des événements de perte survenus dans l’année précédant la première poussée. Si l’annonce 

du diagnostic a été plus tardive, l’anamnèse a permis de resituer ces événements non pas un 
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an avant l’annonce, mais un an avant la première poussée réelle. Cette dernière est repérée 

souvent « après coup » par le patient qui prend connaissance de son diagnostic. Cet 

événement, curieusement, le plus souvent lié à la question de la perte, est d’une manière 

encore plus inattendue lié à la question du père. Partant de ce constat, nous avons désiré 

analyser plus finement ce qu’il en était. C’est ce questionnement qui est à la base de notre 

travail. 

 La question est : un événement potentiellement stressant, en ce sens qu’il perturbe 

significativement l’équilibre psychique du sujet, peut-il favoriser le déclenchement d’une 

SEP ?  

Si c’est le cas, deux autres questions se posent : 

- s’agit-il d’un événement stressant particulier ou non ? 

- existe-t-il une différence d’évolution de la SEP parmi cette population par rapport 

à l’ensemble des autres patients atteints de SEP sans qu’un tel événement ait été 

décelé ?  

Si ce n’est pas le cas :  

- pourquoi nos patients accusent ces événements ? Quel rôle a cette affirmation pour 

eux ?  

 Si de telles hypothèses sont affirmées, elles permettraient d’affiner la prise en charge 

psychologique voire thérapeutique de ces patients. Elles pourraient ouvrir la discussion à des 

hypothèses étiologiques. Dans tous les cas, elles seraient précieuses pour l’élaboration du 

carnet individuel et pour l’orientation dans les ateliers à venir d’ETP consacrés à la SEP. 
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 Nous allons présenter, dans un premier temps, la sclérose en plaques dans ses deux 

facettes, neurologique et psychiatrique. En effet, la réflexion médicale de nos jours se veut la 

plus objective possible. Elle est fondée sur les preuves de l’Evidence Based Médecine. Les 

psychiatres aussi doivent connaître les symptômes neurologiques. C’est leur impact sur le 

corps qui alertera le patient et le médecin. Et concomitamment vient le vécu psychique de cet 

impact que nous allons détailler aussitôt après.  

 La question est aussi de savoir si un certain vécu psychique ne précède pas la part 

organique de la maladie. Pour y répondre, nous avons mené une étude sur une cohorte de 65 

patients, durant 24 mois, pris en charge dans le service de médecine physique et réadaptation 

de l’hôpital d’instruction des armées Legouest à Metz.  

 Nous en présentons les résultats dont la lecture ouvre la discussion autour de cette 

question princeps de l’intrication physique et psychique d’une maladie neurologique venant 

percuter, parfois violemment, l’équilibre (physique et psychique) d’un être, ébranlant ses 

certitudes narcissiques fondamentales de «toute puissance», « d’invulnérabilité ».  

 Notre travail est la première pierre à un édifice et ne répondra pas à toutes ces 

questions à travers notre étude. Il nous permet cependant une réflexion pouvant être utile dans 

la prise en charge des patients.    
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I) La SEP : une pathologie à plusieurs facettes 

A) SEP : une pathologie neurologique 

1) Définition  

 La sclérose en plaques (SEP) correspond à une inflammation et à une démyélinisation 

sélective et chronique de la substance blanche du système nerveux central. Le terme est 

introduit en 1866 par Charcot et Vulpian. En 1868, Charcot émet l’hypothèse étiologique 

d’une défaillance de la conduction axonale.  

  Schéma simplifié de la démyélinisation 

 
Multiple-sclerosis.e-monsite.com/album/demyelinisation-sep.html 

 

2) Épidémiologie 

 La SEP est l’infection chronique invalidante la plus fréquente chez l’adulte jeune. Elle 

est décrite dès le Moyen-âge. En France, 65000 patients en sont atteints [20] et 2000 à 3000 

nouveaux cas sont décelés chaque année. Sur le plan individuel, on note en moyenne une 

poussée tous les deux ans et une nouvelle lésion tous les deux mois à l’imagerie [14]. Le sex-
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ratio varie selon la forme : deux femmes pour un homme dans la forme récurrente à un dans la 

forme progressive. [18] 

 

3) Description clinique 

 Il existe une grande diversité des 

symptômes en fonction de la localisation 

des plaques dans le système nerveux 

central. 

 

 

 Une lourdeur, une asthénie et une 

fatigabilité importante sont rapportées par les 

patients. Véritable « symptôme phare » du  

vécu de la maladie, la fatigue est une plainte récurrente. Elle participe au vécu négatif de la 

maladie.  

 Les symptômes moteurs sont révélateurs de la pathologie dans 40% des cas. On peut 

retrouver une monoparésie (paralysie touchant un seul membre), une paraparésie (paralysie 

partielle affectant les membres inférieurs) ou une hémiparésie (paralysie légère de 

l’hémicorps). L’examen clinique met en évidence un syndrome pyramidal.  

 Au niveau sensitif, sont décrits des dysesthésies, paresthésies (picotements, des 

fourmillements), des hypoesthésies (baisse de la sensibilité au toucher). Leur localisation est 

soit bien systématisée, soit en tache. À l’examen, il existe le plus souvent des troubles de la 

discrimination tactile, une diminution de la palesthésie (sensibilité osseuse aux vibrations), un 

signe de Lhermitte (décharge électrique ressentie dans le rachis lors de la flexion du rachis 

cervical).  
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 Une atteinte des nerfs crâniens est parfois rencontrée. Le VI (nerf moteur oculaire 

externe) est le plus touché, provoquant une diplopie et une limitation de l’abduction. 

L’atteinte de la bandelette longitudinale postérieure reliant le VI et le III (nerf moteur oculaire 

commun) est responsable d’une ophtalmoplégie internucléaire, déficit de l’adduction unie ou 

bilatérale, avec préservation de la convergence et existence d’un nystagmus monoculaire en 

abduction. L’atteinte du VII (nerf facial) s’exprime par une paralysie faciale périphérique. 

  Mais c’est par une neuropathie optique rétrobulbaire (NORB), atteinte quasi-

pathognomonique, que se révèle la maladie dans 30% des cas. Elle se traduit par une baisse 

d’acuité oculaire avec un fond d’œil généralement normal. Dans un monde où les divers 

moyens médiatiques déversent d’innombrables informations, il n’est pas rare que le patient 

atteint de NORB ne détecte ainsi lui-même sa maladie.  

 Une atteinte cérébelleuse est révélatrice dans 5% des cas de la pathologie. Il s’exprime 

par une ataxie, une dysarthrie, un tremblement ou une hypotonie.  

 Un syndrome vestibulaire et des troubles sphinctériens peuvent être présents. Ils 

correspondent soit à des urgences mictionnelles, de la pollakiurie, de l’incontinence, soit au 

contraire à de la dysurie. Les troubles sexuels à type d’impuissance ou d’insensibilité vaginale 

sont fréquents. 

 Les troubles cognitifs tels que des difficultés de concentration ou des troubles 

mnésiques concernant les faits récents se retrouvent dans plus de 50% des cas après cinq ans 

d’évolution. 

 Divers troubles psychiatriques sont décrits sans pour autant déceler de symptômes ou 

syndromes pathognomoniques. Dans les formes chroniques et anciennes de la maladie, il est 

fréquent de constater une euphorie paradoxale, morbide, parfois associée à une baisse des 
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facultés intellectuelles, dite Euphoria sclerotica [9]. Tout au long de l’évolution de la SEP, les 

manifestations anxieuses sont fréquentes, volontiers d’aspect hystériforme, et corrélées au 

degré d’invalidité provoqué par la maladie [9].  

 

4) Formes cliniques 

 Il existe plusieurs formes de SEP, selon la classification de LUBLIN et REINGOLD 

[24]. Ces formes sont distinguées selon les capacités évolutives de la pathologie. L’évolution 

de la SEP reste imprévisible. Mais la plupart du temps, la maladie évolue par poussées. Une 

poussée est définie par l’apparition de nouveaux symptômes, la réapparition d’anciens 

symptômes, ou l’aggravation de symptômes présents. Elle doit durer au moins 24 heures. Elle 

se développe en plusieurs phases : apparition des symptômes en quelques heures ou jours, 

phase de plateau, récupération. Elle traduit l’apparition d’une nouvelle lésion aiguë focale 

[18]. Dans 85% des cas, la maladie débute par une forme récurrente caractérisée par une 

alternance de poussées et de rémissions. Elle évolue vers une aggravation régulière des 

troubles devenant une forme secondairement progressive. À dix ans d’évolution, 50% des 

patients présentent cette forme et à 25 ans d’évolution, 90% des patients en sont atteints. 

 

http://www-sante.ujf-grenoble.fr/SANTE/ 1/6 - Consulté le 09/01/13 Corpus Médical – Faculté de Médecine de Grenoble – 
Sclérose en plaques. Dr Anne Monavon (2005) 
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 Les 15% restants évoluent d’emblée sous une forme progressive.  

 Dans la forme progressive primaire, la progression des troubles existe dès le début et 

demeure permanente. Les patients sont souvent plus âgés. Il n’y a pas de poussées associées. 

Elle concerne 10% des patients.  

 Dans la forme progressive récurrente, l’évolution des troubles est chronique mais se 

superposent des poussées aiguës bien individualisées avec ou sans rémissions ultérieures. Elle 

touche 5% des patients. 

 

5) Diagnostic  

- Diagnostic positif [24] :  

 Contrairement à d’autres pathologies chroniques neurologiques (telles que la maladie 

de Parkinson), le diagnostic de SEP, qui repose sur des symptômes cliniques neurologiques 

évocateurs, est porté dans 70% des cas chez un sujet jeune, âgé de 20 à 40 ans, période de 

construction majeure sur le plan professionnel, familial et affectif. 

 Les patients doivent avoir subi au moins deux poussées (dissémination temporelle), ce 

qui impose un suivi de quelques mois pour établir le diagnostic [20].  

 Les critères diagnostiques sont une dissémination temporelle (évolution par épisodes 

successifs), une dissémination spatiale (multiplicité des lésions dans le système nerveux 

central) et la nature inflammatoire des lésions. 

 Les examens paracliniques classiques sont l’IRM cérébrale et la ponction lombaire.  
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 Les critères les plus souvent utilisés sont ceux de Mc Donald : 

Nombre de poussées Régions touchées 
Examens paracliniques nécessaires 

pour poser le diagnostic 

Deux poussées ou plus Deux régions touchées 

Aucun examen n’est nécessaire pour 
le diagnostic. Cependant une IRM 
est souvent réalisée pour éliminer les 
diagnostics différentiels. 

Deux poussées Une seule région 

Dissémination spatiale à prouver : 

• IRM réalisée 

+/- ponction lombaire 

Une poussée Deux régions 

Dissémination temporelle à prouver : 

• On recherche à l’IRM des 
critères de dissémination 

• On réalise une IRM, trois 
mois après la première 

• On observe l’évolution 
clinique 

Une poussée Une région 
Dissémination dans le temps et dans 

l’espace à prouver comme vu précédemment 

Aucune poussée 

 (forme primaire progressive) 
Deux régions 

Dissémination dans le temps observée grâce 
à l’évolution clinique et à une IRM. 

- Une IRM positive retrouve selon les critères de Barkhof, 3 sur 4 des éléments 

suivants :   

1. 1 lésion prenant le gadolinium, ou 9 lésions T2 hyperintenses si pas de lésion 

prenant le gadolinium 

2. 1 lésion infratentorielle ou plus 

3.  1 lésion juxtacorticale ou plus 
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4.  3 lésions périventriculaires ou plus. 

 
Sclérose en plaques en évolution : plaques de démyélinisation apparaissant hyperintenses en FLAIR et hypo-intenses en T1. 

Certaines plaques sont évolutives et prennent le contraste après injection. 

- Un profil oligoclonal est retrouvé dans 90% des cas à la ponction lombaire.  

 

 Sur le plan anatomopathologique, la lésion neurologique caractéristique de la SEP, 

nommée plaque, est focale, aiguë, inflammatoire et provoque une démyélinisation immuno-

induite [24]. Les plaques observées sont classées selon la MSIF (Multiple Sclerosis 

International Fédération) en différentes catégories. Selon l’âge de la lésion, les atteintes sont 

différentes. Il existe toujours une atteinte sélective de la myéline selon le stade évolutif : 

atteinte aiguë avec une présence d’inflammation et de macrophages contenant des produits de 

dégradation de la myéline ; atteinte chronique active avec présence d’inflammation mais 

absence de produits de dégradation de la myéline au sein des macrophages ; atteinte 

chronique inactive avec présence de produits de dégradation mais absence d’inflammation ; et 

les « Shadow plaques » signes d’une remyélinisation en cours [27]. Les plaques peuvent avoir 

des localisations variées au sein du système nerveux central. Cela explique la diversité des 

manifestations cliniques. Elles sont bien limitées, centrées par une veinule, associant une 

destruction de la myéline, un œdème, une gliose et un infiltrat de cellules mononuclées.  
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 On observe une neuro-dégénérescence chronique diffuse dès le début de la pathologie, 

probablement due à des processus inflammatoires. Le processus exact n’est pas parfaitement 

connu (mécanisme de compensation, perturbation de l’homéostasie du glutamate, processus 

inflammatoire en lui-même ?). Tout se passe comme si l’évolution chronique et la 

dégénérescence «évoluaient indifférentes aux poussées ». Il y a possibilité d’évolution 

chronique même si une diminution des poussées est constatée sous traitement. [27]  

 Mais c’est la perte axonale qui est à l’origine essentiellement du handicap chronique. 

À l’examen clinique, 5 à 10% de ces plaques auront une conséquence observable. Les 

portions démyélinisées [80] d’un axone deviennent non excitables. En l’absence de myéline, 

plus rien ne favorise le flux de courant et le nombre de canaux sodiques diminue, ce qui 

provoque un bloc de conduction et l’apparition des symptômes cliniques. Les séquelles 

chroniques sont dues à une atteinte axonale secondaire.  

 Les rémissions, parfois complètes après les poussées, peuvent être expliquées par 

plusieurs phénomènes. Des canaux sodiques peuvent apparaître le long de l’axone 

démyélinisé. Cela permet de rétablir le flux, mais il est plus lent et moins robuste. Il y a une 

possibilité de réapparition des troubles, en l’occurrence du fait de la chaleur (phénomène 

d’Uhthoff). Une fois l’inflammation disparue, la fonction peut être retrouvée. De même, il est 

possible, sans que cela soit encore prouvé, que la rémission fasse intervenir la plasticité 

cérébrale, une fonction perdue pouvant être réalisée grâce à de nouvelles connexions d’autres 

neurones.  
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- Diagnostic différentiel  

 D’autres pathologies peuvent être évoquées devant une atteinte multifocale du système 

nerveux central, en particulier en début de pathologie :  

• les vasculites du système nerveux central :  

- Le lupus érythémateux disséminé dans sa forme neurologique ; un 

examen clinique montrera des signes extra neurologiques dermatologiques, 

cardiaques, rénaux et articulaires.  

- La polyarthrite rhumatoïde peut avoir une forme neurologique 

(neuropathie, déficit sensorielle, moteur) ; un examen clinique montrera des 

symptômes articulaires.  

- Le syndrome de Gougerot-Sjögren peut avoir des symptômes 

neurologiques (paralysie des paires de nerfs crâniens (trijumeaux), déficit 

sensitif). Il se distingue par la sécheresse oculaire caractéristique et cutanée.  

• la sarcoïdose : dans sa forme neurologique avec paralysie des nerfs crâniens (le V en 

particulier) ; à l’examen clinique on peut retrouver des arthrites, le syndrome de 

Lofgren (arthrite, érythème noueux, adénopathie).  

• la maladie de Behçet peut provoquer des ataxies ; à l’examen clinique on retrouve des 

aphtes buccaux et génitaux.  

• la maladie de Lyme : dans sa phase secondaire, on peut retrouver une neuropathie 

rétrobulbaire, une paralysie faciale. Cliniquement, on retrouve une phase primaire 

avec piqûre par une tique, un érythème noueux.  

• une carence en vitamine B12 : des symptômes neurologiques sont parfois observés 

(ataxie, signe de Lhermitte, déficit sensoriel des membres inférieurs). On observe à la 

numération formule sanguine une anémie macrocytaire.  
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•  des accidents vasculaires cérébraux multiples : symptômes neurologiques évocateurs 

de SEP. A l’IRM, on observe un déficit vasculaire.  

 Devant une paraparésie (déficit musculaire des membres inférieurs) progressive, il faut 

évoquer une pathologie de la charnière cranio-cervicale ou une compression médullaire. Dans 

ces deux cas une IRM cervicale fera le diagnostic.  

 

6) Étiopathogénie 

 Les hypothèses sur l’origine de la destruction de la myéline sont nombreuses touchant 

probablement à l’inné et à l’acquis. La réponse auto immunitaire est impliquée. Un lien entre 

la SEP et certains antigènes du système HLA a été retrouvé.  

 La SEP se développe sur un terrain génétique prédisposé [24], [28]. Il est 

vraisemblable que plusieurs gènes soient concernés et que le poids de chacun dans la 

survenue soit modeste. L’étude des jumeaux homozygotes, dont l’un est atteint de sclérose en 

plaques, a montré une concordance de 20 à 30%. Les formes familiales sont rares.  

 L’environnement jouerait un rôle de déclencheur ou d’entretien dans la SEP. Il existe 

un gradient nord/sud. L’étude de la migration de populations a montré que selon l’âge 

d’arrivée dans le pays, l’incidence de la SEP n’était pas la même. Une personne ayant migré 

d’une zone de forte prévalence vers une zone de faible prévalence avant l’âge de 15 ans 

acquiert le risque de la zone d’accueil au contraire des personnes ayant migré à l’âge adulte. 

Cela évoque un facteur environnemental dans l’enfance.  

 Le risque est proportionnel au niveau socio-économique. La prévalence en Asie, par 

exemple, est plus importante au Japon, possédant un très bon niveau socio-économique, que 



36 

 

dans les autres pays. Une des hypothèses est que le système immunitaire ayant moins 

tendance à être confronté à des infections est plus à risque de développer des allergies en 

contact avec certains agents. La responsabilité de certains agents infectieux est évoquée. 

Certaines autres pathologies démyélinisantes sont dues à des virus comme le JC virus dans le 

cadre d’infection opportuniste du SIDA. La rougeole peut être à l’origine de panencéphalites 

sclérosantes subaiguës. La responsabilité de divers virus, notamment le HHV6, est étudiée 

sans prouver de relations de cause à effet. 

 

7) Évolution 

 L’évolution reste imprévisible. Certains patients auront des formes bénignes, tandis 

que d’autres auront des formes à évolution sévère dans un laps de temps +/- rapide.  

 Après quelques années d’évolution, les atteintes motrices, sensitives, cérébelleuses, 

des nerfs crâniens, ainsi que des atteintes sphinctériennes invalidantes, coexistent. 

 Le handicap est évalué selon l’échelle de KURTZKE ou EDSS (Expanded Disability 

Status Scale) qui va de 0 à 10. Le palier 6 correspond à une marche avec aide et le palier 7 à 

un déplacement avec fauteuil roulant. Sans traitement, l’évolution vers ces stades est estimée 

à 20 ans pour EDSS 6 et à 30 ans pour EDSS 7.  

 Contrairement à une idée communément reçue, l’espérance de vie n’est pas diminuée 

sauf dans des formes d’emblée particulièrement sévères. L’apparition des handicaps est 

influencée par l’âge du patient.  
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8) Traitement 

 La prise en charge de la SEP est l’affaire d’une équipe pluri disciplinaire comprenant 

neurologue, rééducateur, ophtalmologue, kinésithérapeute, orthophoniste… mais aussi 

psychiatre et psychologue. 

 Les traitements médicamenteux font appel aux immunomodulateurs dont plusieurs ont 

l’autorisation de mise sur le marché pour la SEP. Les β-Interférons ont été initialement testés 

pour leur action antivirale [24]. Ils ont montré par la suite leur efficacité sur l’inflammation et 

sur la modulation du système immunitaire. L’acétate de glatiramère est composé de quatre 

acides aminés qui se retrouvent dans la structure d’une protéine de base de la myéline. Ce 

traitement se lie avec le complexe majeur d’histocompatibilité II et permet la production de 

lymphocytes T producteurs de cytokines anti inflammatoires. Les traitements ont pour but de 

retarder les déficits moteurs. En parallèle des traitements symptomatiques sont administrés 

pour lutter contre la spasticité (bacloféne) et la dysurie (alpha bloquant).   

 Parallèlement, la kinésithérapie est primordiale. Les patients renforcent l’équilibre et 

les muscles par un travail actif manuel ou instrumental. Cette prise en charge 

kinésithérapeutique aide à lutter contre la spasticité (hypertonie pyramidale) et au maintien 

des amplitudes articulaires. Le périmètre de marche et sa qualité sont améliorés. La 

kinésithérapie permet également une meilleure rééducation vésico-sphinctérienne. Les 

orthophonistes œuvrent pour l’évaluation et l’amélioration des troubles cognitifs et aident au 

traitement de la dysarthrie. Les auto-sondages sont primordiaux pour lutter contre les 

rétentions urinaires.  

 Face au handicap, il n’est pas rare que les patients expriment une souffrance psychique 

et qu’ils soient mis en contact avec un psychologue ou un psychiatre.  
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B) SEP : une pathologie avec des comorbidités psychiatriques 

1) Évolution des idées  

 La SEP est une maladie neurologique, pourtant, à travers les siècles, des liens entre 

maladies somatiques et psychisme ont été effectués notamment pour cette pathologie.  

 - La théorie des humeurs   

 Dès l’Antiquité, la théorie d’Hippocrate sur les tempéraments et les humeurs crée un 

lien entre le corps et divers éléments de la nature [9]. Selon cette théorie, le corps est constitué 

de quatre éléments fondamentaux : l’eau, le feu, la terre et l’air. Ces éléments possèdent 

quatre sortes de qualité : sec ou humide, chaud ou froid. Pour que la personne soit en bonne 

santé, un équilibre entre ces quatre éléments est indispensable. Ainsi, un déséquilibre mineur 

se traduit par une « saute d’humeur », tandis qu’un déséquilibre majeur provoque des 

« troubles de la santé ». Chaque élément est relié à une humeur et chaque humeur est reliée à 

un organe. L’ensemble permet de décrire quatre tempéraments. 

Tempérament Élément et qualité Organe concerné Traits de caractère 

Bilieux 

(bile jaune) 
Feu/chaud et sec Foie 

Anxieux 

Enclin à la colère 

Atrabilaire 

(bile noire) 
Terre/froid et sec Rate 

Mélancolique 

Tristesse et chagrin 

Flegmatique Eau/froid et humide 
Lymphe 

rattachée au cerveau 

Apathie 

Sujet calme, imperturbable 

Sanguin Air/chaud et humide 
Le sang est produit par le 
foie et reçu par le cœur 

Gai, jovial 
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La théorie des humeurs a été l’une des bases de la médecine antique. Elle se retrouve 

dans le parler populaire encore de nos jours (« être bileux », « se faire un sang d’encre », 

« être lymphatique », etc.) 

 

 - La théorie psychosomatique  

 Dès lors, de façon plus ou moins prégnante, la médecine a gardé le postulat de base 

selon lequel les émotions et/ou les sentiments ont un retentissement sur le corps et peuvent 

être à l’origine de troubles organiques lorsqu’ils sont intenses et débordent les défenses du 

sujet. Mais c’est seulement au XIXème siècle que le terme « psychosomatique » est introduit 

par le psychiatre allemand Johann Christian Heinroth (1818) [9]. Les travaux de Sigmund 

Freud, au siècle suivant, offrent une compréhension dynamique à ce concept. Puis le 

mouvement psychosomatique acquiert ses lettres de noblesse avec les travaux de Jackson, 

Cannon ou Hess [9]. La médecine psychosomatique apporte une vision non pas d’organe mais 

holistique du sujet malade. Sur le plan étiopathogénique, diverses situations sont décrites dont 

l’une introduit les méfaits du stress. Le malade est porteur de lésions qui s’accompagnent de 

symptômes et qui découlent de facteurs psychologiques. Le stress est défini comme une 

contrainte ou une agression provenant de l’extérieur qui déclenche chez le sujet une réaction 

de tension. Un choc, une émotion forte sont ainsi invoqués à l’origine de certaines maladies 

telles que le diabète ou la maladie de Basedow. Depuis, des études ont mis en évidence un 

lien chronologique entre l’évolution de certaines maladies et les vicissitudes de la vie 

affective. La situation qui provoque la maladie est chargée d’une signification affective 

particulière due la plupart du temps à un conflit non résolu [9]. Autrement dit, une tension 

émotionnelle non élaborée psychiquement va provoquer des troubles fonctionnels pouvant se 

chroniciser et aboutir à des lésions organiques. 
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 - La théorie du stress  

 Au XXème siècle, Hans Selye [77], endocrinologue d’origine hongroise ayant travaillé 

au Canada, a élaboré la « théorie du stress ». Il a abordé les effets de ce dernier 

essentiellement sous l’angle biologique. Il a décrit le « syndrome général d’adaptation » 

évoluant en trois phases successives : une phase d’alarme ou « choc », puis une phase 

d’adaptation ou « résistance », finalement une phase d’épuisement lorsque les effets du stress 

se prolongent et submergent les défenses de l’organisme. Mais c’est essentiellement Henri 

Laborit, chirurgien et neurobiologiste français, qui a développé les connaissances actuelles sur 

la neurobiologie du stress, en l’occurrence en démontrant l’existence d’une décharge 

adrénergique lors de la phase de choc, puis une activation de l’axe hypophysosurrénalien si le 

stress persiste [48]. Il le décrit comme une adaptation pour le moins archaïque de l’être qui 

devant une situation difficile n’a que deux possibilités : « fuir ou combattre » (fight or flight). 

 

 - Émotions et SEP  

 Le 14 mars 1868, le Docteur Jean Martin Charcot (1825-1893), clinicien et neurologue 

français, professeur à l’École de la Salpétrière à Paris, réalise une description claire et précise 

des lésions observées dans la SEP. Il établit un rapprochement entre psychiatrie et SEP. 

 

 

Il expose lors des célèbres « leçons du mardi » 

que « les facultés intellectuelles et affectives 

sont émoussées » et parle d’indifférence niaise.
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 Henri Ey, dans son manuel de psychiatrie [29] évoque l’énoncé dès 1948 d’une 

hypothèse dans la pathogénie psychosomatique qui ferait des lésions nerveuses le résultat de 

perturbations vasculaires, elles-mêmes engendrées par des réactions émotionnelles 

anormalement intenses et durables sur un terrain fragile et prédisposé. 

 Ainsi, des discussions sur l’influence du psychique sur la SEP existent mais 

l’influence de celle-ci sur l’apparition de troubles psychiques est aussi étudiée.  

 

2) SEP et troubles psychiatriques 

- SEP et dépression  

 L’état dépressif est le trouble psychiatrique le plus souvent associé à la SEP. Le 

pourcentage est plus important que celui rencontré dans la population générale mais aussi que 

celui décrit dans les pathologies chroniques en général. [65] Patten, dans son étude (2003), 

recherche le taux de dépression parmi une population canadienne comprenant des personnes 

avec SEP, sans SEP et avec d’autres pathologies neurologiques. Chez les patients présentant 

une SEP, il note un risque d’état dépressif de 50% sur une vie entière avec une prévalence 

annuelle de 20%.  

 Plus spécifiquement, selon les études, le taux de dépression est plus élevé chez les 

patients jeunes ayant un score EDSS élevé [5]. Le taux semble être corrélé à l’atteinte 

cognitive. Bamer [5] dans une étude portant sur 1268 patients aux Etats Unis atteints de SEP 

retrouve davantage d’états dépressifs en début de pathologie chez des patients jeunes inscrits 

dans un faible réseau social et ayant fait peu d’études. En revanche, les différents travaux 

scientifiques ne s’accordent pas sur l’implication du handicap. Certains comme Bamer 

retrouvent un effet, tandis que d’autres excluent ce lien dans la genèse de l’état dépressif. 
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 Pourtant, certains facteurs favorisent cet état dépressif : 

- La représentation de la SEP pour les proches renvoie au patient un vécu négatif de 

risque de paralysie lourde, de mort. D’autres considèrent ces patients comme des simulateurs : 

« il a un fauteuil alors qu’il peut marcher ! », « plainte d’être fatigué alors qu’il n’a pas l’air 

malade ».  

- Le travail peut être mal vécu s’il n’est pas aménagé ou si un arrêt précoce est imposé. 

- La poussée peut arriver à n’importe quel moment, créant un vécu permanent 

d’incertitude et par conséquent d’angoisse. 

 Certains symptômes sont communs à la SEP et à l’état dépressif tels que l’asthénie, 

l’anxiété ou l’altération des fonctions cognitives.  

 Le Docteur Feinstein [30] décrit parmi une population de 100 patients atteints de SEP, 

45 tableaux subsyndromiques. Avec un entretien structuré et l’échelle de Beck, il observe 

chez ces patients une irritabilité, une tristesse de l’humeur invalidante, un dysfonctionnement 

du contrôle émotionnel. Ces symptômes ne permettent pas cependant de poser le diagnostic 

de dépression selon le DSM IV Tr [25].  

 La cause iatrogène, parfois discutée, n’est pas retrouvée dans toutes les études. Le 

pourcentage de patients avec SEP souffrant d’un état dépressif étant plus important que celui 

des patients atteint d’autres pathologies, la question d’une étiologie organique à cet état se 

pose. Shiffer et Babigian [78], dans leurs études, constatent que 17% des patients atteints de 

SEP consulteraient un psychiatre avant que le diagnostic soit posé. Garland et Zis [34] 

distinguent deux sortes d’états dépressifs chez ces patients : une forme chronique liée aux 

troubles sociaux corrélés à la SEP et l’état dépressif majeur qui vaudrait pour une poussée. On 

peut noter que les états dépressifs sont plus fréquents dans les SEP céphaliques que lors des 

atteintes médullaires [67]. Si la dépression et la SEP ont souvent été étudiées, il n’existe pas 
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de données sur les conséquences que peuvent avoir les troubles de l’humeur sur l’implication 

dans les soins et l’évolution de la pathologie.  

 

- SEP et tentatives de suicide  

 Selon Sadovnik [74], les patients atteints de SEP ont 7,5 fois plus de risques de 

commettre une tentative de suicide que la population générale. Les idées suicidaires sont 

surtout présentes les cinq premières années d’évolution selon Stenager [81], ce qui peut 

correspondre à un temps d’acceptation de la maladie comme nous le verrons lors de notre 

étude. 

 

- SEP et trouble bipolaire  

 Le trouble bipolaire, selon Beatty [8], est retrouvé chez 10% des patients. Peu d’études 

le recherchent contrairement à la mise en évidence des épisodes dépressifs. Son 

étiopathogénie est mal connue. Longtemps on a mis en avant les effets secondaires de la 

corticothérapie. L’analyse des différentes fonctions du cortex frontal a mis en exergue divers 

éléments. Le cortex orbitofrontal joue un rôle majeur dans les comportements sociaux. La 

SEP pourrait être à l’origine d’accès maniaques en favorisant la déconnexion du cortex 

orbitofrontal avec la structure sous corticale. 

  

 Ainsi, les pathologies psychiatriques sont souvent associées à la SEP, avec en parallèle 

un questionnement sur leurs origines (comorbidités ou symptômes ?).  
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II)  Etude clinique 

  

 Le service de médecine physique et de réadaptation (MPR) de l’hôpital Legouest s’est 

spécialisé au fil des années en partie dans la prise en charge de la SEP. Une équipe 

pluridisciplinaire travaille autour de ces patients. Le chef de la MPR a demandé aux différents 

chefs de service de chaque spécialité de réfléchir à la façon dont ils pourraient contribuer à la 

prise en charge globale d’un patient atteint de SEP. L’objectif est de réaliser des soins 

coordonnés et de créer un livret de soins propre au patient. Plus avant, un programme 

d’éducation thérapeutique du patient (ETP) doit être élaboré. C’est dans ce contexte que le 

service de psychiatrie a été sollicité. Durant l’année 2008, le chef du service de psychiatrie a 

vu en entretiens libres tous les patients atteints de sclérose en plaques. Cette démarche se 

décline en trois axes. 

- Pour le psychiatre, il s’agit d’atteindre une meilleure compréhension de la 

maladie, neurologique par essence, mais surtout du vécu des patients. Il a un rôle 

important à jouer et doit s’inscrire au plus tôt dans la prise en charge du patient.  

- Pour le patient, une écoute systématique lui est offerte permettant d’apaiser au 

mieux les nombreuses angoisses et d’évoluer en donnant un autre sens que 

seulement morbide à la maladie. La famille peut être incluse dans cette prise en 

charge à divers moments. 

- Pour l’équipe, cette approche autorise à revoir sa position et à aller plus loin. 

Elle peut mieux comprendre l’intérêt du carnet individuel et participer à 

l’élaboration d’un programme d’ETP pour la SEP.   
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Cette pré-étude a permis de poser les bases de ce travail et de trouver les points d’intérêts 

à approfondir.  

 

A) Objectifs   

1) Objectif principal 

 L’objectif principal de cette étude est soit d’affirmer, soit d’infirmer l’hypothèse selon 

laquelle un événement potentiellement stressant, en ce sens qu’il perturbe significativement 

l’équilibre psychique du sujet, peut favoriser le déclenchement plus précoce d’une SEP. 

 

2) Objectif secondaire 

 Si l’objectif principal se confirme, deux autres questions doivent être abordées. 

- S’agit-il d’un événement stressant particulier ou non ? Nos premières constatations 

empiriques mettent en exergue la question de la perte (d’une personne, d’une chose ou d’un 

idéal), et plus finement la question du père. Est-il établi d’ailleurs entre les deux un lien ? 

- Existe-t-il une différence d’évolution de la SEP parmi cette population par rapport à 

l’ensemble des autres patients atteints de SEP sans qu’un tel événement ait été décelé ? En 

d’autres termes, l’événement psychologique stressant pourrait-il jouer sur le degré de gravité 

évolutif de la sclérose en plaques ? 

 Si un événement de vie négatif ne peut pas favoriser le déclenchement, pourquoi les 

patients mettent-ils en avant le plus souvent un tel événement ?  
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B) Population étudiée 

 Il s’agit d’une étude quantitative auprès d’une cohorte de patients. Elle s’est déroulée 

en 24 mois. La cohorte est composée de patients hospitalisés dans le service de Médecine 

Physique et de Réadaptation de l’Hôpital d’Instruction des Armées Legouest pour une 

sclérose en plaques de novembre 2009 à octobre 2011. Les critères d’inclusion sont les 

suivants : 

- être hospitalisé pour une sclérose en plaques durant l’étude 

- venir pour la première fois ou ne pas avoir été vu par un psychiatre les 

hospitalisations précédentes.  

Les critères d’exclusion sont les suivants : 

- avoir des troubles cognitifs importants empêchant l’entretien 

- refuser l’entretien. 

 

C) Méthodes   

1) Recueil des données  

 Une pré-étude d’une durée d’un an a permis de poser les bases de ce travail. Le chef 

de service de psychiatrie de l’hôpital Legouest a examiné durant un an trente patients atteints 

de SEP. Ces entretiens ont permis de remarquer les points d’intérêts. Les données ont été 

recueillies à l’aide d’une grille complétée par la même personne pour tous les patients. Cette 

grille, élaborée durant la pré-étude, permet un entretien guidé dans un premier temps puis 

libre, basé sur approche psychothérapique classique.  
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Les items suivants sont retrouvés dans cette grille :  

- nom, prénom, date de naissance 

- statut familial 

- durée de l’évolution (la date du 

diagnostic a été notée de même que 

l’année où les premiers symptômes ont 

été remarqués par le patient) 

- âge du début 

- sévérité (selon l’intensité du handicap) 

 

- statut professionnel au moment du 

diagnostic et au jour de l’entretien 

- antécédents psychiatriques, lesquels ?  

- vécu du patient lors de l’annonce du 

diagnostic 

- événements particuliers contemporains 

de la première poussée (au maximum un 

an avant le début des troubles). 

 

 

Certaines informations complémentaires sont issues de l’examen du dossier médical : 

- forme clinique actuelle de la SEP 

- EDSS (Expanded Disability Status Scale) 

Cette échelle est choisie par la plupart des neurologues et fait référence. Elle 

permet la cotation des handicaps parmi les patients du service. 

 

2) Formation des groupes 

 Une fois les données recueillies, la population étudiée a été séparée en deux groupes : 

ceux qui ont vécu un événement de vie stressant un an avant les premiers symptômes et les 

autres.  

 L’événement stressant a été déterminé en fonction d’une évaluation subjective des 

patients. En effet, il existe diverses définitions d’événements de vie. Nous avons ainsi décidé 

de mettre en avant le discours du patient. Les périodes de post partum chez les femmes n’ont 

pas été incluses dans les événements de vie psychologiquement stressants. En effet, il s’agit 
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d’une étiologie somatique d’augmentation de déclenchement de sclérose en plaques dont les 

mécanismes sont connus [19]. Les autres événements de vie stressants ont été côtés grâce à 

l’échelle de Holmes et Rahe qui date de 1967. Ces auteurs considèrent que les éléments de vie 

ont un impact proportionnel aux changements qu’ils entraînent [43]. Les items vont dans un 

ordre décroissant de 100 (décès du conjoint) à 11(infractions mineures à la loi). L’inventaire 

des événements de vie les classe selon la désirabilité et leur intensité. L’échelle psychiatric 

epidemiology research inventory life events scale décrit les événements selon leurs 

conséquences en matière de gain, perte, ou neutre. Il est difficile de « choisir » un événement 

et de connaître son poids réel. Les échelles et études ne sont pas toujours d’accord sur la 

définition même « d’événement de vie difficile ». C’est pourquoi, nous avons décidé de 

favoriser le discours du patient.  

 Les deux groupes ainsi formés sont comparés sur différents critères (sclérose en 

plaques, vécu de la maladie, critères sociaux).   

 Le vécu de l’annonce est un des items de la grille établie par la pré-étude. Lors des 

entretiens libres menés de 2008 à 2009, certains mots ou façons de réagir revenaient 

fréquemment et ont permis de comprendre les différentes réactions possibles à une annonce 

de diagnostic. Nous avons mis en évidence plusieurs sortes de réaction, restant au plus près 

des dires des patients. 

� Battant par anticipation : les patients avaient pressenti le diagnostic avant son 

annonce.  

      « J’avais deviné ». 

� Battant d’emblée : les patients apparaissent soulagés de pouvoir mettre un nom sur ce 

qu’ils ressentaient et vivaient dans l’anxiété de l’incertitude.  

      « J’ai fait avec », « je veux me battre ».  
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� Rationalisation : les patients reprennent le discours rassurant des médecins.  

      « On m’a dit qu’on n’en meurt pas ».   

� Refus : les patients au moment du diagnostic éprouvent un sentiment d’injustice. Ils 

sont en colère et luttent pour rester « comme avant ». 

« Pourquoi moi ? » 

� Indifférence, déni : les patients n’évoquent pas la maladie comme « si cela ne les 

concernait pas » ou comme « si elle n’existait pas ». 

� Doute : les patients pensent au moment de l’annonce que le diagnostic est faux, ceci le 

plus souvent jusqu’à la prochaine poussée. 

 

 L’acceptation actuel a été évalué d’après le discours du patient en quatre 

catégorie : acceptation (« fait avec »), en partie accepté (persistance de quelques éléments de 

colère), refus (sentiment d’injustice) et indifférence.   

 

 Les patients accusent les événements comme déclenchant leur pathologie. 

Revenons sur quelques définitions qui seront utiles au cours de ce travail :  

- Facteur déclenchant : est une condition, un comportement qui provoque le 

début d’une maladie.  

- Facteur précipitant : est une condition, un comportement qui accélère 

l’apparition d’une maladie.  

- Facteur de risque : est une condition, un comportement qui rend plus probable 

la survenue d’une maladie.  

 

 Les études statistiques ont été réalisées par le service d’épidémiologie de la faculté 

de médecine de Nancy. Le logiciel EXEL a été utilisé pour effectuer les graphiques.  
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III) Résultats 

A) Description de la population étudiée 

 Notre étude a retenu une population de soixante cinq patients. Un entretien a été 

proposé à chacun et accepté à l’unanimité. D’une manière générale, les patients atteints de 

SEP sont reconnaissants de l’attention qu’on leur porte et restent demandeurs d’une prise en 

charge multifocale. La lecture de ces entretiens a permis de mettre en exergue certaines 

caractéristiques que nous allons détailler. 

 Nous répartissons notre population en trois groupes. 

- Groupe A : population totale (65 patients) 

- Groupe B : population avec événements psychologiques stressants survenus 

dans l’année précédente (28 patients) 

- Groupe C : population sans événement psychologique stressant significatif 

repéré dans ce laps de temps (37 patients). Cinq femmes ont eu leur première 

poussée en période de post partum. Du fait de la probable étiologie somatique 

et des répercussions psychologiques connues, nous choisissons de les classer 

dans la catégorie « sans facteur déclenchant ».  

 

1) Événements psychologiques stressants antérieurs au déclenchement de la maladie 

 Vingt huit patients sur la population étudiée des 65 patients relatent des événements 

avec un fort impact psychologique dans l’année précédant les premiers symptômes. 

Pratiquement tous décrivent une perte réelle ou la crainte majeure d’une perte concernant une 
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personne, un objet ou un idéal. Les pertes évoquées correspondent à un décès dans la famille, 

à un divorce ou à un licenciement.  

Ces événements se déclinent ainsi : 

- Question du père : 32,1%. Sont décrits ici son décès, ou maladie inquiétante le 

touchant, ou un conflit majeur avec ce père et crainte de perdre son affection. 

- Question du conjoint : 25%. Elle évoque la perte du conjoint par décès ou 

séparation. 

- Question d’un autre membre de la famille : 17,9%. Il s’agit du départ à l’armée 

d’un frère, du décès de grands-parents. 

- Question du travail : 14,3% ; Il s’agit de la perte du travail par licenciement. 

- Question d’autres pertes : 10,7%. On note un déménagement (perte des repères 

rassurants), une agression physique (perte d’une partie de l’intégrité physique avec 

une dimension de trauma psychique), une reprise des études (perte d’une certaine 

passivité certes peu enviée mais quelque peu rassurante). 

 

 Si la plupart de ces pertes ou craintes de perte déclenchent un vécu de tristesse et 

d’angoisse, certaines sont liées à un renouveau, une espérance, mais portent aussi le sceau 

inquiétant de l’incertitude. Tous les patients de ce groupe pensent que l’événement a 

« influencé » d’une manière ou d’une autre le déclenchement de la maladie. De même, les 

patients ne retrouvant pas d’événement dans l’année, ne pensent pas que leur pathologie ait pu 

être influencée par un vécu psychique.  
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D’après l’échelle de Holmes et Rahe, ces vécus de perte répondent aux cotations suivantes 

 0-20 21-40 41-60 61-80 81-100 

Conjoint 
 

26 : chômage du 
conjoint 

35 : changement 
fréquence des 

disputes 

45 : réconciliation 

50 : nouvelle 
relation 

65 :séparation 

73 : divorce 
100 : décès conjoint 

Père 
   63 : mort du père  

Reste de la famille 
 

39 : nouveau 
membre 

44 : problème de 
santé d’un membre 

de la famille 

63 : Mort d’un 
membre de la 

famille 
 

Travail 

20 : changement de 
cadre 

23 : conflit avec 
son patron 

26 : début étude 

29 : changement 
responsabilité 

35 : travail de plus 
40h 

45 : retraite 

47 : perte d’emploi 

 

  

Déménagement 
20     
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2) Données sociales  

- Répartition en fonction du sexe  

GROUPES Hommes Femmes Sex ratio 

A 

(65 personnes) 

35,4% 64,6% 1,82 

B 

(28 personnes) 

28,6% 71,4% 2,5 

C 

(37 personnes) 

40,5% 59,5% 1,46 

Les résultats ne sont pas significatifs. (P = 0,3176) 
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- Répartition en fonction de l’âge : 

Groupe Âge moyen Âge minimal Âge maximal 

A 51,2 17 76 

B 49,6 33 72 

C 52,4 17 76 

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.3117) 

 

- Statut familial : 

Groupe Célibataires Mariés Union libre Divorcés Veufs 

Nombre 

moyen 

d’enfants 

A 9,2% 66,2% 6,2% 16,9% 1,5% 1,6 

B 14,3% 57,1% 10,7% 17,9% - 1,31 

C 5,4% 73% 2,7% 16,2% 2,7% 1,76 
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Les résultats ne sont pas significatifs (P=0.3534) 

- Travail 

Groupe A : au moment du diagnostic, 76.9% travaillaient. Après 12.6 ans d’évolution, seuls 

16.9% des patients travaillent, soit environ quatre fois moins de travailleurs.  

Groupe B : au moment du diagnostic, 75% des patients travaillaient. Après 11.4 ans 

d’évolution, seuls 21.4% des patients travaillent, soit environ trois fois moins de travailleurs.  

Groupe C : au moment du diagnostic, 78.4% des patients travaillaient. Après 13.5 ans 

d’évolution, seuls 13.5% des patients travaillent, soit environ six fois moins de travailleurs.  
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Les résultats ne sont pas significatifs (P=0.7489) 

 

Les résultats ne sont pas significatifs (p= 0.3994) 

 

3)  Antécédents psychiatriques 

Groupe A 

46.2% présentent un antécédent psychiatrique marquant (30/65). Vingt et un sont des 

dépressions caractérisées auxquelles s’ajoutent dans un cas une tentative de suicide et dans un 

autre un trouble panique (38.46%). Les cinq autres correspondent à : 

-un trouble bipolaire 

- une anorexie 

- un trouble agoraphobique 

- une tentative de suicide réactionnelle à une dispute conjugale sans symptôme psychiatrique 

significatif associé 

-une addiction à la cocaïne 
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Groupe B 

53.6% des patients de ce groupe ont un antécédent psychiatrique marqué, soit 15 parmi les 28 

patients correspondant à ce groupe. Tous ces troubles concernent la question de la perte. 

- Episode dépressif : 12 dont 9 isolés et 3 avec plus de deux épisodes.  

- Tentative de suicide sans trouble de l’humeur associé : 1 

- Trouble bipolaire : 2 

- Etat de Stress Post Traumatique : 1 associé à un trouble de l’humeur 

 

Groupe C 

40.5% présentent un antécédent psychiatrique.  

- Agoraphobie : 1 patient 

- Attaque de panique : 1(patient ayant un antécédent de dépression) 

- Episode dépressif : 12 

- Anorexie : 1 (patient ayant un antécédent de dépression)  

- Addiction à la cocaïne : 1 (patient ayant un antécédent de dépression) 

 

 

Les résultats ne sont pas significatifs (P=0.2967) 
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B) Caractéristiques de la sclérose en plaques 

1) Âge au début de la maladie 

Groupe A : l’âge moyen du début de la pathologie est de 35.4 ans.  

Groupe B : l’âge moyen du début de la pathologie est de 36.1 ans. 

Groupe C : l’âge moyen de début est de 35 ans.  

 

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.6310).  

 

2) Durée de l’évolution et de la reconstruction 

� Pour le groupe A, les patients ont été diagnostiqués en moyenne il y a 12,6 ans. Les 

patients ont eu des symptômes pendant 3.3 ans en moyenne avant la mise en évidence 

du diagnostic.  

� Pour le groupe B, les patients ont été diagnostiqués en moyenne il y a 11.4 ans. Les 

patients ont eu des symptômes pendant 2.3 ans en moyenne avant la mise en évidence 

du diagnostic.  
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� Pour le groupe C, les patients ont été diagnostiqués en moyenne il y a 13.5 ans. Les 

patients, ont eu des symptômes pendant 4 ans en moyenne avant la mise en évidence 

du diagnostic. 

 

Les résultats concernant le nombre d’années d’évolution ne sont pas significatifs  

(P= 0.6310).  

Les résultats concernant le nombre d’années d’évolution avant le diagnostic ne sont pas 

significatifs (P= 0.1681). 

 

3) Formes cliniques 

Groupe A 

- 21.5% ont une forme qui évolue par poussée, dite forme rénitente. Le patient présente 

des symptômes neurologiques centraux qui apparaissent de manière aiguë puis 

disparaissent en laissant parfois des séquelles. 

- 46.2% ont une forme secondairement progressive. Leur pathologie a évolué par 

poussées dans un premier temps puis de façon progressive dans un deuxième temps.  
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- 32.3% ont une forme progressive d’emblée. Ces patients n’ont pas de poussée mais 

directement une perte progressive de l’autonomie et de la marche.  

Groupe B 

- 17.9% ont une forme rénitente 

- 50% ont une forme secondairement progressive 

- 32.1% ont une forme progressive d’emblée.  

Groupe C 

- 24.3% ont une forme rénitente 

- 43.2% ont une forme secondairement progressive 

- 32.4% ont une forme progressive d’emblèe.  

 

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.7915)  

 

4) Sévérité de la pathologie au moment de l’entretien 

Groupe A 

- 44.6% des patients utilisent des cannes 

- 32.30% sont dans un fauteuil roulant 
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- 23.1% n’ont pas besoin d’aide pour marcher 

L’EDSS moyen est de 5.8. 

Groupe B 

- 42.9% des patients utilisent des cannes  

- 35,7% sont dans un fauteuil roulant 

- 21.4% n’ont pas besoin d’aide pour marcher 

L’EDSS moyen est de 5.8. 

Groupe C 

- 45.9% des patients utilisent des cannes 

- 29.7% sont dans un fauteuil roulant 

- 24.3% n’ont pas besoin d’aide pour marcher 

L’EDSS moyen est de 5.7.  

 

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.8743).  

 

Les résultats ne sont pas significatifs (P= 0.7693).  
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B) Conséquences psychologiques de la SEP  

1) Vécu de l’annonce de la maladie 

On observe plusieurs formes de réaction suite à l’annonce du diagnostic. 

 Groupe A Groupe B Groupe C 

Battant par 
anticipation 

Avaient deviné le 
diagnostic dès les 
premiers signes 

12 

18,5% 

4 

14,3% 

8 

21,6% 

Refus 

Refus du diagnostic dès 
son annonce 

21 

32,3% 

9 

32,1% 

12 

32,4% 

Battant d’emblée 

Ont cherché à se battre 
dès l’annonce du 

diagnostic 

6 

9,2% 

2 

7,1% 

4 

10,8% 

Rationalisation 

Reprennent le discours du 
médecin sans tenter une 

quelconque attribution de 
ce qui leur arrive 

5 

7,7% 

3 

10,7% 

2 

5,4% 

Indifférence, déni 

N’évoquent pas la 
maladie, comme si elle 

n’existait pas 

14 

21,5% 

8 

28,6% 

6 

16,2% 

Doute 

Pensent que le médecin a 
du se tromper 

7 

10,8% 

2 

7,1% 

5 

13,5% 
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Les résultats ne sont pas significatifs (P =0.6982) 

 

2) Vécu actuel de la pathologie  

 Après en moyenne 15.6 ans d’évolution pour le groupe A, 13.7 ans pour le groupe B et 

17.5 ans pour le groupe C, les patients vivent leur pathologie comme suit 

 
Acceptation 

totale 
Acceptation 

partielle 
Refus Indifférence 

Groupe A 29.2% 18.5% 43.1% 9.2% 

Groupe B 32.10% 14.3% 50% 3.6% 

Groupe C 27% 21.6% 37.8% 13.5% 
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Les résultats ne sont pas significatifs (P=0.4135).  

 

L’évolution globale suit une chronologie. Les patients vivent une perte puis ont des 

symptômes, le diagnostic est posé et la maladie évolue. Cette étude s’inscrit après plusieurs 

années d’évolution et après un cheminement psychique.  

           Perte             Début des symptômes                   Annonce du diagnostic     Vécu actuel 

       1 an 

 

Groupe B 
Vécu de 
perte 

2.3 ans 11.4 ans 

Groupe C 

Absence de 
vécu de 
perte  

4 ans 13.5 ans 

Groupes      B            C     B        C   

- Battant par anticipation  14,3%     21,6%     Acceptation         32.1%    27% 

                                                                                                        Totale 

- Battant d’emblée                   7,1%       10,8% 

 

- Rationalisation                      10,7%      5,4%                      Acceptation 

                                                                                                             Partielle          14,3%    21,6% 

- Doute                                     7,1%      13,5% 

 

- Refus                                   32,1%      32,4%         Refus              50%       37,8% 

- Indifférence                         28,6%      16,2%         Indifférence    3,6%      13,5% 
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IV) Discussion 

 

A) Lecture des résultats 

 Les événements retrouvés sont essentiellement en rapport avec la question de la perte 

sous tous ses aspects. Notre étude montre que 43% des patients présentent ce vécu. Les items 

de perte correspondent aux événements de vie les plus stressants selon l’échelle de Holmes et 

Rahe qui va de 100 pour l’événement le plus stressant à 11 pour le moins stressant. Ainsi, la 

mort d’un époux équivaut à 100 points, le divorce à 75 points, la mort d’un proche à 63 points 

et la perte d’un emploi est de 47 points. Dans cette échelle, les événements de vie positifs sont 

aussi considérés comme des facteurs de stress (la réconciliation avec le conjoint est cotée à 45 

points). Ce constat a été vérifié pour une patiente de l’étude qui a déclenché une sclérose en 

plaques (SEP) peu après la reprise de ses études, événement considéré comme 

particulièrement heureux pour elle. 

 

 La population de cette étude est essentiellement composée de femmes, ce qui est en 

accord avec le sex-ratio des patients atteints de SEP dans la population générale (autour de 

deux). Chez les patients présentant un facteur de stress, le taux parmi les femmes est 

également plus important (71,4% versus 59.5%), ce qui implique que soit les femmes sont 

soumises à plus de facteurs de stress que les hommes, soit qu’elles s’en souviennent 

davantage et l’expriment mieux parce qu’elles y seraient plus sensibles. Si le fait d’accuser un 

événement n’est qu’un mécanisme de défense, les femmes y ont plus souvent recours.  
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Les patients du groupe avec facteur de stress continuent de travailler plus longtemps 

que les autres (21,4% vs 13,5%). Le maintien du travail n’est pas toujours à considérer 

comme une pratique positive. Chez de nombreux patients encore en activité, on constate lors 

des entretiens un déni des troubles, le travail servant de support à celui-ci. Le patient fait 

« comme avant » et n’adapte pas sa tâche à son handicap. Par exemple, cette patiente ayant 

des troubles de la marche a poursuivi longtemps son travail dans un emploi sédentaire. Ses 

trajets sont rares (bureau/photocopieuse, bureau/voiture). Lors de ces trajets, elle refuse de 

montrer ses déficits et de marcher avec une canne. Elle nous confiera que ces déplacements 

sont particulièrement pénibles pour elle et que souvent elle « s’écroule en arrivant à sa 

voiture ». Elle lutte contre sa maladie au lieu de « faire avec ». Son déni des troubles et sa 

volonté d’être « comme avant » font qu’elle ne veut pas admettre ses difficultés ni ressentir 

son épuisement. Après une psychothérapie d’un an avec une psychologue, elle a demandé 

finalement à être placée en invalidité et à mieux prendre soin d’elle. Chez un autre patient, 

âgé d’une trentaine d’années et présentant une SEP avec un syndrome cérébelleux, on 

constate que le travail et surtout son « hyper investissement » est une lutte contre la 

dépression et signe une souffrance. Lors de son hospitalisation, un fléchissement thymique a 

été rapidement constaté avec des ruminations anxieuses du fait des nombreux temps morts 

existants. Ce patient vit péniblement de se retrouver face à lui-même et de devoir s’accepter. 

Chez ces deux patients, le travail était le marqueur d’un mal-être, un écran mis entre eux et la 

maladie.  

 Il serait faux de généraliser aux autres patients cet état de fait. Pour beaucoup, le 

maintien d’un travail, adapté aux troubles, leur permet de conserver une vie sociale et 

démontre l’acceptation de leur pathologie.  

 Dans d’autres cas, c’est l’arrêt du travail qui est mal vécu car peu préparé d’un point 

de vue psychologique.  
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 Malgré les hypothèses que nous venons d’émettre, il est difficile de savoir si ce 

maintien quasi-obsessionnel du travail doit être considéré comme un signe positif ou négatif. 

Il peut s’agir d’un mécanisme de défense proche de la sublimation ou proche de la fuite, de 

l’évitement par rapport à la prise de conscience du handicap. 

 

  Les patients ayant connu un facteur de stress significatif dans l’année précédant le 

début des troubles (groupe B) sont plus souvent divorcés (17.9 % versus 16.2%) ou 

célibataires (14.3% vs 5.4%) et ont moins d’enfants (1.31 versus 1.76). Leur isolement a 

probablement un impact sur l’évolution de leur maladie et sur son acceptation, accentuant 

psychiquement le vécu de perte et/ou de manque, d’incomplétude, d’insécurité intérieur.   

 Les antécédents psychiatriques sont plus fréquemment retrouvés chez les patients 

ayant connu un facteur de stress (53.6%vs 40.5%) que dans l’autre groupe. Si on regarde les 

résultats de manière qualitative, on s’aperçoit que leurs troubles sont ceux liés à la perte 

(dépression, trouble bipolaire). Tout se passe comme si ces patients n’ayant pas accepté la 

première perte étaient beaucoup plus sensibles à tout vécu analogue (origine de leur maladie, 

de leurs dépressions).  

 

 L’âge de début de la pathologie est globalement le même pour les patients avec 

événements stressants et sans de tels événements (36.1 ans vs 35 ans). Il correspond à l’âge 

moyen de début de la sclérose en plaques. En revanche, l’annonce du diagnostic chez le 

groupe sans facteur de stress est plus tardive que pour le groupe avec facteur de stress (4 ans 

vs 2.3 ans). Ils connaissent une évolution plus longue que les patients avec facteurs de stress 

(17.5vs 13.7). Soit ces patients sont diagnostiqués plus tardivement, soit les patients 

présentant un facteur de stress ignorent les symptômes au début de leur maladie, ce qui serait 

corrélé avec une alternance bien connue entre vécu psychique et vécu somatique. Ils vont se 
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plaindre plus tard alors qu’ils sont déjà atteints depuis un certains temps, raccourcissant ainsi 

d’autant le délai entre le début des troubles et le diagnostic. Il est possible aussi que les 

patients accusant un événement reconstruisent après coup l’histoire de leur pathologie afin de 

la relier à un événement important pour eux.  

 

 Cette étude retrouve davantage de formes progressives primaires (32,3%) que dans la 

population française atteinte de SEP (environ 10%). Il s’agit a priori d’un biais de sélection, 

les patients étant recrutés dans un service de rééducation fonctionnelle où les formes les plus 

handicapantes sont les plus nombreux. De même, on retrouve une faible proportion de formes 

rénitentes aux séquelles moins lourdes que chez les autres formes (21,5%). La répartition de 

ces différentes formes entre les trois groupes est sensiblement la même. La forme secondaire 

est la plus représentée, suivie de la forme progressive d’emblée, puis de la forme rénitente. 

Toutefois, les formes progressives (d’emblée ou secondaires) sont globalement plus 

nombreuses dans le groupe B que pour les deux autres groupes.  

 Si l’on considère l’EDSS (Expanded Disability Status Scale), l’handicap présenté par 

les patients est le même qu’ils aient subi ou non un facteur de stress (5.8 vs 5.7). Mais à 

handicap équivalent, le pourcentage de patients étant en fauteuil roulant est plus important 

dans le groupe avec facteur de stress (35,7% vs 29,7%), tandis que ceux sans facteur de stress 

sont plus souvent dépendants que les autres d’une canne (45,9% vs 42,9%). Ces patients 

semblent avoir plus de difficultés à lutter et abandonnent plus vite la canne pour le fauteuil 

roulant. Le stress n’influencerait non pas l’évolution de la pathologie mais la perception qu’a 

le malade de son handicap. «Ils n’arrivent plus à avancer seuls dans la vie » Ils sont 

probablement davantage déprimés ou anxieux. Le fauteuil pourrait avoir parfois valeur 

d’objet contra-phobique. 
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 À l’annonce du diagnostic, la réaction prépondérante du groupe avec antécédent de 

stress reste le refus, forme active du déni (32,1% des patients), suivi de près par l’indifférence, 

forme passive du déni (28,6%) probablement plus économique sur le plan psychique. La non-

acceptation globale de la maladie dans le groupe B est à la hauteur de 60.7%. Le refus est 

autant représenté dans les deux groupes (32,1% vs 32,4%). L’indifférence est davantage 

représentée dans le groupe B (28,6% vs 16,2%). On retrouve moins d’acceptation à l’annonce 

du diagnostic dans le groupe B avec facteur de stress que dans le groupe C sans facteur 

déclenchant : battant d’emblée 7,1% vs 10,8% ; battant par anticipation 14,3% vs 21,6%. Une 

hypothèse de compréhension serait que les patients du groupe B vivent avec un taux d’anxiété 

plus important la maladie et son évolution du fait de l’antériorité d’événements de perte 

douloureuse, non acceptée totalement par le psychisme, et que cela affaiblirait leur seuil de 

tolérance à tout nouvel événement stressant. 

 

 Les réactions actuelles, après une quinzaine d’années d’évolution de la maladie, sont 

différentes.  

- Les patients du groupe B (avec antécédent d’événement stressant) sont dans le 

refus de la pathologie dans 50% des cas, associé à l’expression d’une vive colère, 

alors que 3.6% de ces mêmes patients restent indifférents. Ces derniers n’évoquent 

pas leur pathologie. Tout se passe comme si elle n’existait pas. Il peut s’agir d’un 

mécanisme psychologique de défense tel qu’une annulation, un clivage ou un déni 

que seule la connaissance de la structure de la personnalité permettrait de 

décrypter. Le résultat reste dans tous les cas une non-acceptation de la maladie 

(53,6%). Certes, cette non acceptation est moins importante qu’une dizaine 

d’années auparavant lors de l’annonce, mais elle concerne encore plus de la moitié 

du groupe B. En revanche, l’évolution est davantage marquée par la colère que par 
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la passivité, l’indifférence, « le rien vouloir savoir ». Il y a davantage de prises de 

conscience, mais pas forcément vers une acceptation. Tout se passerait comme si 

l’existence des événements antérieurs de perte empêchait un travail d’acceptation 

psychique de la maladie. Or celle-ci se témoigne également par une autre perte, 

celle d’une autonomie, celle d’une image de soi intacte, pour laisser place à un 

handicap et à une image de soi détériorée.  

- Chez les patients du groupe C (sans antécédent d’événement stressant), le refus est 

retrouvé dans 37.8% des cas. Le taux de patients indifférents y est en revanche 

davantage représenté que dans le groupe B avec 13.5% des cas. Cela porte à 51,3% 

les cas de non acceptation de la maladie, en augmentation par rapport à l’annonce 

du diagnostic.  

 La SEP reste une maladie redoutée, que le sujet n’accepte pas dans plus de la moitié 

des cas, n’intériorise pas, et ce qui ne lui permet pas de lutter efficacement.  

 

 Notre attention va maintenant se porter davantage sur une lecture qualitative de ces 

résultats. Même si ces deux groupes présentent un quota de patients n’acceptant pas la 

pathologie de grandeur proche (53.6% vs 51.3%), l’expression en est différente. Dans le 

groupe B, les patients expriment un sentiment de colère et d’injustice tandis que dans le 

groupe C, les patients sont dans le déni. Le groupe avec facteur de stress est davantage dans le 

refus dès le début de la pathologie et le reste au long cours. Tout se passe comme si le sujet 

luttait contre cet événement nouveau dont il ne veut pas puisqu’il n’en a toujours pas terminé 

avec celui d’avant la découverte de la SEP. En revanche, l’indifférence, versant passif du 

refus, se raréfie avec le temps. Le taux de refus, quant à lui, a même augmenté par rapport aux 

constats du début. Les patients luttent activement contre la maladie, comme s’ils ne voulaient 

pas la connaître ni la reconnaître. Tout se passe comme si en l’ignorant, elle n’évoluait pas. 
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Cela rappelle l’attitude de l’enfant : lorsqu’il se cache les yeux, il ne voit pas l’autre. Mais il 

pense également que l’autre ne le voit pas. Il s’agit d’une pensée magique, « toute puissante ».  

 Le psychothérapeute va devoir progressivement amener le patient à une prise de 

conscience de la réalité des faits. La maladie est bien là et ce n’est pas parce qu’il la refuse 

que le handicap n’évolue pas. Mais le patient ne se donne pas les moyens de « faire avec », de 

s’adapter à cette nouvelle image et à cette nouvelle vie tout en faisant progressivement le 

deuil de l’ancienne image et de l’ancienne vie. Ces mécanismes de défense étant inconscients, 

il faut donner au patient du temps pour évoluer psychiquement. Au-delà de ces résistances, le 

thérapeute doit également rechercher des bénéfices secondaires. « Et si refuser servait au 

malade ? » Notons toutefois que le nombre de patients du groupe B ayant évolué vers une 

acceptation de la maladie est manifeste, mais ceci après un certain temps de soins (où l’aspect 

physique côtoie peu ou prou la prise en charge psychique). 

 

Aucun de nos résultats n’est significatif. Ils permettent cependant de se questionner 

sur nos patients et d’émettre des hypothèses. Les patients avec ou sans stress ne sont pas 

identiques. Les patients ayant subi une perte sont plus souvent des femmes, célibataires ou 

divorcées, ayant un degré de handicap similaire selon l’échelle EDSS. Mais elles sont plus 

souvent en fauteuil, refusant leur pathologie et déprimant, continuant malgré tout à travailler.  

 

La présence ou non d’un stress au début modifie le vécu et la perception qu’a le malade de sa 

pathologie et non pas les caractéristiques et son évolution (âge de début, forme, handicap…). 

Un suivi psychologique chez ces patients pourrait être utile pour améliorer ce vécu.  
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B) Biais 

 Cette étude a été réalisée dans un service de rééducation fonctionnelle. Les cas de 

sclérose en plaques y sont plus sévères, ce qui explique une répartition des formes de sclérose 

en plaques différente de celle qui pourrait être observée dans une cohorte de patients issus de 

la population générale.  

 

 L’étude questionne les patients sur le début de leurs symptômes, ce qui peut laisser 

craindre dans certains cas un biais de mémorisation. De plus les patients présentant un facteur 

de stress l’année précédant les premiers symptômes de la maladie préfèrent rattacher ceux-là à 

cette année même, occultant les symptômes antérieurs. 

 

 Les patients souffrant de troubles cognitifs importants ont été exclus de l’étude. En 

revanche, il peut exister des troubles cognitifs non observables à un examen psychiatrique, 

certains patients de cette étude pouvant être atteints d’un léger déficit.  

 

 La réaction à l’annonce du diagnostic, puis l’acceptation de la maladie, ont été 

appréciées d’après un examen clinique et non une échelle. Il existe une certaine subjectivité 

mais compensée par une approche plus humaine du patient et par le fait que ces patients ont 

été vus par le même psychiatre. 

 

 Le nombre de personnes incluses dans cette étude n’étant pas assez important, les 

résultats observés ne sont pas objectivement significatifs. Toutefois, certains faits ont pu être 

exposés et certaines hypothèses avancées, ce qui pourrait faire ultérieurement l’objet d’études 

plus approfondies. 
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C) Comparaison avec les données de la littérature 

1) Sur le plan épidémiologique 

 Notre population correspond à la description épidémiologique des patients atteints de 

sclérose en plaques.  

 Selon le livret blanc de la SEP [17], les patients atteints sont majoritairement des 

femmes (71%), ce que l’on retrouve dans cette étude (parmi les 63 patients examinés, 64.6% 

sont des femmes). Le début de la maladie se situe entre 30 et 40 ans, selon ce livre blanc, ce 

qui est aussi le cas dans ce travail (âge moyen de début 35.4 ans).  

 

 Cependant, une étude réalisée en Lorraine en 2003, [45] d’après les attributions de 

remboursement à 100% auprès de la sécurité sociale, montre un sex-ratio à 3 et un âge moyen 

de 47 ans. Notre population est composée de moins de femmes que dans l’étude lorraine. Elle 

est globalement plus âgée (âge moyen de 51,2 ans). L’âge plus important pourrait peut-être 

s’expliquer par la sélection de nos patients dans un service de rééducation où on retrouve peu 

les patients en début de parcours.  

 L’étude du Dr Debouverie [23] en 2005 montre que la répartition des formes de SEP 

en Lorraine est de 60,8% pour la forme rénitente, 27,7% pour les formes secondairement 

progressives et 11,6% pour les formes primaires progressives. La sélection de nos patients 

dans un service de rééducation modifie la répartition observée pour cette variable. Les formes 

rénitentes avec peu de séquelles sont de 21,5%, contre 46,2% de formes secondaires 

progressives et 32,3% de formes primaires progressives pour notre étude.  
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2) Littérature sur les événements de vie négatifs et poussées de SEP 

 Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature internationale et française d’études 

suivant un protocole proche du nôtre. Il existe peu d’études recherchant un lien entre facteur 

de stress et déclenchement de la pathologie. Mais de nombreuses études existent sur le lien 

entre facteur de stress et poussées dans les formes rénitentes. 

 

 La rareté des études recherchant un lien dans le déclenchement peut s’expliquer par la 

durée importante du protocole comparé aux études sur les poussées. Cela implique de suivre 

une cohorte de personnes subissant des facteurs de stress et une cohorte de personnes 

exemptes de tels facteurs, puis d’observer le déclenchement ou non de SEP, ce qui devient 

une étude difficile à réaliser. Seule une étude au Danemark se rapproche de ces contraintes.  

 

 L’étude de l’équipe du Docteur Li [54] est partie du principe que si la SEP pouvait être 

déclenchée par des facteurs de stress, il fallait que ce facteur soit très important car elle est 

une pathologie rare. Ils ont sélectionné comme facteur de stress le décès d’un enfant (facteur 

de stress très intense). Il s’agit d’un stress lié à une perte, ce que nous avons mis en exergue. 

De 1980 à 1996, tous les décès d’enfants ont été recensés et leurs parents inclus dans la 

cohorte des exposés. La cohorte des non exposés est issue de la population générale et est 

quinze fois plus importante. Leurs caractéristiques autres que la perte d’enfant sont identiques 

à la cohorte des exposés. Au total, 21 062 parents d’enfants décédés ont été inclus ainsi que 

293 745 parents non exposés à un tel événement. Au Danemark, il existe un registre notifiant 

toutes les SEP du pays, certifiées par un examen clinique neurologique dans un des 22 centres 

experts du pays. Ce registre étant exhaustif, Le Docteur Li et son équipe se sont appuyés sur 

lui pour déterminer les diagnostics de SEP dans leur étude.  
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 La cohorte a été suivie pendant 9,5 ans. Contrairement à notre étude, ils n’ont pas 

donné de limite de temps entre le facteur de stress et le début de la symptomatologie. Ainsi, 

258 cas de sclérose en plaques ont été retrouvés durant cette période, 28 parmi les parents 

endeuillés et 230 chez les autres. Il n’y avait pas de différence pour l’âge de la première 

poussée, tout comme dans notre étude, soit environ 35 ans. L’étude danoise ne retrouve pas de 

différence temporelle entre les deux groupes, dans le temps séparant les premiers symptômes 

et le diagnostic (environ deux ans). Dans notre étude, au contraire, la durée de ce délai est 

moins importante pour les patients sans stress. Cependant, il faut noter que nos populations ne 

sont pas identiques. Le risque retrouvé est plus important dans la population exposée (facteur 

de risque de 1.56 (1.05 à 2.31)). L’étude danoise n’a pas trouvé de différence significative de 

nombre entre les hommes et les femmes endeuillés, contrairement à notre étude qui a mis en 

évidence un nombre plus important de femmes dans la population ayant un facteur de stress. 

L’équipe du Dr Li n’a pas recherché les possibles facteurs de stress jouant sur la pathologie 

(forme, gravité) ou sur le vécu (acceptation, refus). Leur étude a des biais, si leurs deux 

populations sont assorties sur l’âge, le sexe, le statut socioprofessionnel, les enfants, peu 

d’informations sur les traumatismes physiques et le style de vie ont été recueillies.  

 L’étude danoise présente la même problématique que la nôtre mais a eu l’avantage de 

pouvoir suivre cette population sur presque une décennie. Elle est davantage prospective alors 

que nous sommes davantage sur une réflexion rétrospective. Cette étude retrouve que la perte 

d’un enfant est un facteur de risque. Mais aucune étude n’a expliqué qu’un élément de vie 

négatif provoque une pathologie parfois longtemps après. C’est pour cette raison que notre 

étude s’est focalisée sur les événements un an avant la première poussée, en accord avec les 

études recherchant un lien entre événement stressant dans les mois précédents les symptômes 

et une poussée.  
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 Une autre étude a recherché l’influence du stress sur l’existence d’une SEP. Le 

Docteur Liu [56] a comparé en Chine 41 patients atteints de SEP à 41 personnes n’ayant pas 

de pathologie. Les deux groupes sont identiques pour l’âge et le niveau d’étude. The life 

events scale, the Eysenck Personality Questionnaire, l’échelle SCL 90 (symptom check list), 

l’échelle SSRS (support social revaluate scale) ont permis de comparer les patients et les 

sujets sains sur leur personnalité, leurs supports sociaux, leurs événements de vie négatifs 

trois ans avant leur diagnostic et leurs émotions. L’étude retrouve un nombre plus important 

d’événements de vie stressants chez les patients, en l’occurrence des difficultés familiales. 

L’utilisation du support social est moins bonne. Ils ont davantage d’émotions négatives, 

d’anxiété et d’états phobiques. La population sélectionnée au sein de cette étude est plus jeune 

que la nôtre (37 ans d’âge moyen) et se trouve en début de pathologie (de 3 mois à 9 ans). 

Leur biais de mémorisation est moins important. Ces résultats sont en accord avec les nôtres 

et suggèrent que des événements de vie négatifs aient un rôle dans le début des troubles. Les 

événements correspondent aussi à une perte et concernent la famille.  

 

 Par ailleurs, Mohr [62], en 2004, réalise une méta-analyse recherchant l’effet du stress 

et des événements de vie négatifs sur les poussées de SEP. Il étudie quatorze études. Son 

travail montre un effet modéré, mais statistiquement significatif, du stress sur la pathologie et 

en particulier sur les poussées (0.53).  

Cette méta-analyse suggère que tous les événements stressants ne provoquent pas le même 

effet sur la pathologie. L’auteur retrouve surtout, tout comme notre étude, les événements liés 

à la famille et au travail. Il montre que dans la population sélectionnée pour les études, le 

genre n’influence pas le résultat. Ceci est contraire à notre étude où le groupe avec stress 

compte davantage de femmes. Si le sexe n’agit pas sur l’effet du stress et de la perte, les 
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femmes de notre groupe de patients se souviennent et évoquent peut-être mieux les 

événements de vie déplaisants et leurs émotions.  

 

 Plusieurs études de cette méta-analyse apportent des conclusions intéressantes. 

Mitsonis [61], dans une étude réalisée en 2008, retrouve un lien entre l’existence d’une 

poussée et un facteur de stress. L’auteur a suivi 26 patientes atteintes de SEP, d’âge moyen de 

35 ans, présentant une forme rénitente et peu de handicap (EDSS inférieur à 3). Le stress a été 

évalué à l’aide d’une méthode subjective (journal du stress auto rempli par la patiente) et 

objective (recent life changement questionnaire). Un examen neurologique est régulièrement 

demandé. Les résultats montrent que 90% des poussées ont été associées à un stress. Le type 

de stress n’influence pas la présence d’une poussée, mais un effet cumulatif a été retrouvé. 

Contrairement à notre étude, les items de perte ne sont pas prépondérants. La population 

sélectionnée est plus jeune que la nôtre (33,5 ans) et en début de pathologie (diagnostic depuis 

six ans). L’auteur n’a pas recherché l’effet du stress sur la gravité des poussées. Il existe 

cependant un biais qui est le faible effectif de cette étude. Une autre étude effectuée au Pays-

Bas retrouve les mêmes résultats.  

 

 L’équipe de Buljevac [15] a recruté 70 patients atteints de SEP. Contrairement à notre 

étude, l’équipe a essentiellement sélectionné des patients avec peu de séquelles (EDSS 

inférieur à 6) et présentant une forme rénitente. Les patients ont été examinés par un 

neurologue toutes les huit semaines ou lorsqu’il y avait présence de symptômes. Les 

événements de vie stressants sont déterminés par une méthode subjective (le journal du 

stress). Un stress survenant dans les quatre semaines précédant une poussée est retrouvé chez 

50% des patients. Un événement stressant augmenterait le risque de poussées de 2,2 fois (p = 

0.012). Parmi ces événements de vie stressants, la perte est fréquemment mise en avant 
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comme dans notre étude. La maladie ou un problème avec un proche sont cités 110 fois, ce 

qui en font les événements les plus à l’origine de poussées. Ce constat concorde avec l’échelle 

de stress de Holmes et Rahe (43 points pour la maladie d’un proche). Le décès d’un proche 

est cité 28 fois et des soucis avec le conjoint 24 fois. On retrouve les mêmes évènements que 

pour les 63 patients de notre étude, malgré un effectif de patients faible. Tout comme dans la 

précédente étude, la population est différente de la nôtre, plus jeune et en début de pathologie. 

De même les effets du stress sur l’évolution globale ou le vécu de la maladie ne sont pas 

étudiés. Les auteurs n’ont pas exploré les résultats en fonction du sexe des patients.  

 

 L’étude d’Ackerman [2] recherche le lien entre événements de vie stressants et 

poussées. Les auteurs ont sélectionné 50 patientes atteintes de SEP, en début de pathologie 

(durée de la maladie estimée à 9,7 ans), tout comme les autres études. Les éléments de vie 

sont évalués par une méthode objective (questionnaire) et par une méthode subjective 

(entretien dirigé). Un examen neurologique est pratiqué toutes les quatre semaines. Il 

s’interroge sur plusieurs problématiques : les patients en dépression sont-ils plus sujets aux 

poussées ? Le type d’événements de vie influence t-il les résultats ?  Dans la population 

étudiée 58% des patientes sont sous traitement antidépresseur. Cependant, les auteurs n’ont 

pas retrouvé davantage de poussées chez ces patientes. Si leur étude ne retrouve pas d’effet de 

la dépression, néanmoins, elle est en faveur d’un rôle des facteurs de stress. 42% des 

événements stressants répertoriés sont suivis dans les six semaines d’une poussée. L’auteur ne 

met pas en évidence que le type de stress (perte ou non) influence l’apparition d’une poussée.  

 

 Le Dr Gasperini [35], en 1995, étudie en Italie, les facteurs de risque des poussées. Il 

ne se limite pas aux événements de vie stressants mais examine aussi les infections, les 

vaccinations, les anesthésies, les traumatismes physiques. Il compare deux groupes de patients 
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atteints de SEP, identique en termes d’âge, de sexe, de handicap au début de l’étude. Le 

premier groupe a eu des poussées durant l’année alors que le second groupe n’a pas été 

atteint. L’auteur ne met pas en évidence d’événement de vie isolé, jugé stressant, influençant 

l’apparition d’une poussée. Mais l’accumulation d’événements semble jouer un rôle actif dans 

l’occurrence des poussées. Cependant, ces résultats ne sont pas significatifs.  

 

   

 

3) Données neurobiologiques 

 Pour qu’un facteur soit reconnu comme influençant une pathologie, il faut que des 

études menées à une grande échelle montrent un effet significatif, ce qui n’est pas le cas dans 

cette revue de la littérature. Les résultats doivent aussi pouvoir s’expliquer par des données 

biologiques.  

 

 Chacun d’entre nous est un jour confronté dans sa vie au stress et/ou à la perte. Or la 

sclérose en plaques est une pathologie relativement rare. C’est en partant de ce constat que le 

Docteur Ackerman [1] en 1996 s’est demandé si les sujets atteints de sclérose en plaques 

réagissaient différemment au stress sur le plan neurobiologique par rapport au reste de la 

population. 

Si la littérature retrouve un effet modéré des facteurs de stress ou de perte sur les poussées, ces 

facteurs sur le déclenchement de la maladie sont en revanche peu étudiés. Aucune étude, par 

ailleurs, ne retrouve d’effet sur l’évolution au long cours de tels facteurs. Ainsi le lien 

qu’effectuent nos patients, « ma maladie, je la dois à …» n’a pas encore été ouvertement 

démontré dans la littérature internationale. Jusque là, notre étude est en accord avec les 

résultats présentés. 
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 Il a comparé deux groupes de 25 personnes en les soumettant à un stress. Le premier 

groupe était composé de patients souffrant de SEP. Le deuxième groupe réunissait des sujets 

sains, exempts de toutes pathologies neurologiques ou auto immunes. Le stress est provoqué 

par « un examen » consistant à répondre à différentes questions sous l’œil d’un observateur. 

Au niveau clinique, la tension artérielle, le pouls, la présence de sueurs, signes objectifs de 

stress clinique, sont notés. Au niveau biologique, les taux de neutrophiles, monocytes, CD8+, 

CD4+, lymphocytes T et « Natural Killer » (NK) sont mesurés. L’équipe constate une 

augmentation du taux de lymphocytes T et NK, des CD8+, des neutrophiles, des monocytes. 

Les molécules de l’inflammation sont augmentées. Dans les deux groupes, l’élévation est 

similaire et suit la même chronologie. Pour expliquer cette absence de différence entre les 

malades et les sujets sains, trois hypothèses sont formulées :  

- Seule une portion de sujets atteints de sclérose en plaques est sensible au stress. Ils 

ne sont pas représentés parmi les 25 patients de l’étude. Si cette hypothèse se 

révèle juste, se pose la question des caractéristiques de ces malades. 

- Le stress provoqué dans cette étude est différent des éléments de vie négatifs 

repérés dans les études évoquant un lien entre SEP et stress. Ces événements ne 

sont pas liés à une perte comme ceux retrouvés dans notre travail. L’équipe du Dr 

Ackerman se demande s’il faut un stress particulier, chronique ou intense, pour 

voir une différence entre les sujets non malades et les patients. Cependant, pour le 

stress induit par une perte, nous connaissons moins les mécanismes 

neurobiologiques.  

- La dernière hypothèse est que les patients ont vraiment les mêmes réactions 

objectives au stress mais qu’ils y sont plus sensibles. Lors du stress, on observe 

une augmentation des lymphocytes T et NK et des CD8+ (molécules de 
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l’inflammation). Lors d’une attaque virale, l’organisme réagit avec des 

mécanismes similaires. Comme nous l’avons vu, dans la première partie de ce 

travail, l’une des hypothèses récentes sur l’étiologie de la SEP serait une origine 

virale. Si le sujet est plus sensible à ces réactions immunologiques comme le 

suppose ici l’équipe du Dr Ackerman, cela expliquerait pourquoi on retrouve 

comme origine possible de la SEP une attaque virale et pourquoi des événements 

de vie négatifs provoqueraient chez eux une poussée.  

Cette étude montre que les sujets sains et ceux atteints de SEP réagissent de la même 

manière au stress, celui-ci entraînant une augmentation des molécules de l’inflammation.  Il 

est à noter que le stress induit dans cette étude ressemble davantage au trac (stress social) qu’à 

celui provoqué par une perte (stress individuel).  

 D’autres études montrent cette élévation. L’équipe du Dr Maes [58] a examiné des 

étudiants en médecine avant leurs examens. Ils retrouvent une élévation des interférons et des 

IL 6 par rapport à la norme. Là encore, il s’agit davantage d’une anxiété due au trac. L’équipe 

du Dr Danner [22] confirme ces résultats. Ils ont étudié 6149 hommes à partir d’une cohorte 

visant à étudier la santé des américains. La présence d’antécédent de dépression caractérisée 

ou non a permis d’organiser deux groupes. L’étude retrouve un taux de CRP plus élevé chez 

les personnes ayant fait une dépression récente, où ici la question de la perte est posée par 

essence.  

 Les études montrent chez les sujets sains et chez les patients atteints de SEP, une 

élévation de l’inflammation avec le stress. Quel en est le mécanisme ? 

 

 L’étude du Docteur Mohr en 2006 [63] pose la question des mécanismes en cause car 

cette observation n’était pas attendue au départ.  
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 Les événements de vie négatifs activent le système sympathique (augmentation de 

l’adrénaline et de la noradrénaline responsables de l’augmentation du pouls et de la tension 

artérielle) mais pas seulement. Ils activent l’axe hypothalamo-hypophysaire. On note une 

augmentation du CRH (corticotrophine releasing hormone) et de l’arginine vasopressine. La 

CRH provoque une élévation de l’ACTH (adrenocorticotrophine) et du cortisol. Celui-ci dans 

un second temps par un rétrocontrôle négatif réduit le taux de CRH. Or le cortisol est le 

traitement d’une poussée de sclérose en plaques. À forte dose, il a une activité anti-

inflammatoire en activant l’interleukine (IL) 1, IL 10, la lipocortine 1 [7]. Comment expliquer 

ce paradoxe ? L’équipe du docteur Mohr développe trois hypothèses différentes :  

- Le stress suit aussi une évolution chronologique, il y a une poussée avec les 

mécanismes que nous venons de voir, puis une résolution en l’absence de 

chronicisation. Lors de la résolution, on observe une diminution du taux de cortisol 

qui retourne à la normale. Le docteur Mohr émet l’hypothèse que les patients 

atteints de sclérose en plaques ont une mauvaise interprétation de la chronologie de 

la poussée. Ils ont l’impression que le stress qui a été marquant pour eux entraîne 

des symptômes de la maladie, alors qu’en fait ces derniers correspondent à la 

résolution de ce stress. La diminution du cortisol entraînerait une perte de contrôle 

sur les mécanismes inflammatoires et une augmentation du risque de poussée. 

L’attribution de la poussée au stress vécu serait un biais d’attribution.  

- Lorsqu’un stress dure longtemps, les mécanismes neurobiologiques évoluent. Il y a 

une dysrégulation de l’axe hypothalamo-hypophysaire, qui entraîne soit une 

augmentation du cortisol (le plus souvent), soit une diminution. 

   * En cas d’augmentation : le rétrocontrôle négatif fonctionne 

moins bien, en particulier à cause d’une résistance des récepteurs glucocorticoïdes. 
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Cette résistance se manifesterait aussi au niveau des molécules responsables de 

l’inflammation qui seraient moins contrôlées. L’équipe de Mohr explique que les 

cellules immunitaires des patients atteints de SEP répondent moins bien au 

contrôle du cortisol. Ces patients ont rarement un traitement par cortisol au long 

cours et donc leurs résistances ne s’expliqueraient pas par ceci. Les auteurs 

émettent l’hypothèse que le stress chronique responsable d’hypercotisolémie 

entraîne cette résistance, ainsi que de ce fait une inflammation chronique. 

L’inflammation serait présente malgré le taux de cortisol à cause de la résistance 

aux glucorticoides.  

   * D’autres équipes [68] suggèrent que certains stress chroniques 

sont responsables d’une augmentation de cortisol mais à faible dose. À des taux 

plus faible, le cortisol stimulerait des molécules de l’inflammation (augmentation 

des IL 6 et TNF α).  

- La troisième hypothèse de l’équipe de Mohr est que le stress provoque une poussée 

malgré l’élévation du cortisol par activation des mastocytes. Le taux de 

mastocytes, molécules de l’inflammation, peut être influencé par le stress 

environnemental. Le CRH agit sur ce taux. Les mastocytes jouent un rôle au 

niveau de la SEP. On les retrouve dans les plaques de démyélinisation. Ils 

permettent une perméabilisation des veinules.  

 Cependant aucune de ces trois hypothèses n’a été démontrée.  

 

 Notre revue de la littérature, au sujet de l’explication neurobiologique du lien entre 

événement de vie et poussée, retrouvé de manière faible, n’est pas exhaustive, notre travail 

n’ayant pas pour sujet le lien neurobiologique. Il existe actuellement de nombreux travaux sur 
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le stress et l’inflammation. On retrouve des hypothèses intéressantes mais non démontrées. 

Nos patients, comme les sujets sains, ont une élévation de l’inflammation lors d’un stress.  

Même si aucun des éléments rapportés ici n’a été démontré, on remarque que le processus 

impliqué à chaque reprise est immun. La sclérose en plaques est une pathologie auto-immune.  

Les autres pathologies auto-immunes pourraient ainsi être aussi influencées par le stress. 

  

4) Les pathologies auto immunes 

 Les maladies auto-immunes atteignent environ 5% de la population [11]. Leur 

définition est une activation du système immunitaire de l’individu contre ses propres cellules 

et antigènes. Si les autoantigènes qui entraînent une réaction immunitaire sont sur un seul 

organe, lui seul sera touché. S’ils sont sur plusieurs organes, la maladie sera systémique. Ces 

maladies ont pour points communs d’avoir une prédisposition génétique et d’être sensibles 

aux facteurs environnementaux.  

 Dans cette partie de notre travail, nous verrons si les constatations émises pour la SEP 

se retrouvent dans d’autres pathologies auto-immunes. Les événements de vie négatifs 

pourraient influencer l’apparition ou les poussées de ces pathologies.  

 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI)  

 Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin sont la rectocolite hémorragique 

et la maladie de Crohn. En occident, elles représentent 0,5 à 1% [57] [64]. Elles consistent en 

une inflammation chronique de l’intestin chez des patients souvent jeunes. Comme la SEP, 

elles surviennent chez des personnes prédisposées génétiquement sous l’influence de facteurs 

environnementaux. Les seuls démontrés actuellement sont le tabagisme et l’appendicectomie 
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[3] [16]. Il existe aussi un gradient nord / sud en Europe [79] et aux Etats Unis. En France 

[69], le taux est plus important dans les régions du nord est. Devant ces ressemblances, on 

peut se demander si le stress et les événements de vie négatifs jouent aussi un rôle dans leurs 

poussées.  

 Tout comme pour la SEP, les études se penchent essentiellement sur le rôle des 

événements de vie négatifs dans le déclenchement des poussées. Une d’entre elles explore le 

risque de déclenchement après une perte. L’équipe du Dr Li [55], en 2004, comme il l’a fait 

avec la SEP, décide de comparer la cohorte de personnes ayant perdu un enfant, de 1980 à 

1996, à des témoins. Dans les deux groupes, le taux de maladie inflammatoire de l’intestin est 

noté ainsi que le nombre d’hospitalisations. Après dix ans de suivi, aucune différence 

significative n’est retrouvée entre les deux groupes, ni au niveau du risque de MICI, ni au 

niveau de leur sévérité.  

L’équipe de Riley [69], en 1990, observe 92 patients pendant 48 semaines, afin de 

trouver les facteurs influençant les rechutes de la pathologie. Parmi les causes recherchées, on 

retrouve la dépression et les événements de vie négatifs. Les malades remplissent les échelles 

Hospital anxiety and depression et Paykel Life Events Scale. Un journal décrivant les 

événements de vie négatifs est rempli. 38% des personnes suivies auront une poussée au cours 

du suivi. Aucune différence n’est retrouvée entre les patients ayant eu une poussée et ceux 

n’en ayant pas eu vis-à-vis de la dépression et des événements de vie négatifs durant les 

quatre semaines précédentes. 

  Levenstein [51], en 1994, compare 46 patients atteints de rectocolite hémorragique 

mais ne se plaignant pas de symptômes, à 32 patients atteints de la même pathologie mais 

étant en poussée. Les événements de vie négatifs, tout comme dans la précédente étude, sont 

étudiés via une méthode subjective et une méthode objective (Generale Perceived Stress). 
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L’étude montre un plus grand risque de retrouver des événements de vie marquant dans les six 

mois chez les patients en poussée. De plus, parmi les patients asymptomatiques, 11 ont une 

muqueuse présentant des anomalies à l’endoscopie. Ces personnes ont un score plus élevé de 

stress que les autres patients asymptomatiques. Cette étude serait plus en faveur d’un rôle du 

stress dans les poussées, mais aussi dans les anomalies objectives de la paroi du rectum.  

 En 2000, la même équipe [52] ne retrouve pas les mêmes résultats en faveur d’un rôle 

des événements de vie sur les poussées. Ils suivent pendant 45 mois, 62 patients atteints de 

rectocolite hémorragique. Les événements de vie négatifs sont relevés ainsi que le stress perçu 

grâce à une échelle (Perceived Stress Questionnaire). Durant le suivi, 27 patients auront une 

poussée. Le stress chronique, avec une augmentation du score à l’échelle, aurait un effet sur 

les poussées (risque multiplié par trois sur huit mois). Alors que les événements de vie 

négatifs et le stress aigu n’auraient pas d’effet. Selon cette étude et la précédente, le stress 

chronique aurait un rôle dans l’inflammation mais pas les événements de vie négatifs.  

 En 2003, l’équipe du Dr Bitton [10] suit pendant un an 60 patients atteints de maladie 

inflammatoire de l’intestin. Les auteurs retrouvent un lien entre les poussées et les 

événements de vie négatifs décelés à l’aide d’une échelle (life events scale). 

 En 2006 [85], l’équipe du Dr Vidal a suivi 163 patients atteints de maladie 

inflammatoire chronique de l’intestin pendant 11 mois. Le stress et les événements de vie 

négatifs ont été mesurés à l’aide du Social Readjustement Rating Scale et de manière 

subjective. Aucun lien n’a été retrouvé entre les poussées et les événements de vie négatifs.  

 En 2007 [50], l’équipe de Dr Lerebours a suivi 167 patients atteints de maladie de 

Crohn et de rectocolites hémorragiques. Les auteurs les ont comparés à 255 donneurs de sang. 

Les événements de vie négatifs étaient recherchés à l’aide d’un auto-questionnaire. Le taux de 

dépression et le niveau de stress ont aussi été évalués dans les deux groupes. Cette étude 
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retrouve plus d’événements négatifs chez les patients atteints de Crohn que chez les patients 

atteints de rectocolites hémorragiques ou que dans le groupe contrôle. Cependant, cette 

différence ne se maintient pas quand les groupes sont réajustés sur la dépression, le stress ou 

le statut de fumeur ou non. Les événements de vie négatifs n’auraient pas de lien direct avec 

les poussées.  

 Ainsi, les résultats concernant les études sur les maladies inflammatoires chroniques 

de l’intestin ne sont pas homogènes. Contrairement à la SEP, les événements de vie négatifs 

ne sont pas systématiquement retrouvés.  

  

La polyarthrite rhumatoïde 

 La polyarthrite rhumatoïde est une pathologie auto-immune. Comme les autres 

pathologies étudiées jusqu’ici, on retrouve des facteurs génétiques et environnementaux. 

Contrairement à la SEP et aux maladies inflammatoires de l’intestin, elle débute chez un 

adulte âgé d’environ 50 ans. La prévalence en France est de l’ordre de 0.8% [75]. 

 Dans les années 1950, les somaticiens de l’école de Chicago la classe dans les sept 

pathologies réputées psychosomatiques (asthme, polyarthrite rhumatoïde, ulcère, la rectocolite 

hémorragique, la maladie de Basedow, l’hypertension artérielle, certaines pathologies 

dermatologiques).  

 On retrouve moins d’études que pour les autres pathologies étudiées jusqu’ici. 

Cependant, certains auteurs [70] divisent les patients atteints de polyarthrite rhumatoïde en 

deux groupes. Ceux qui ont eu une polyarthrite rhumatoïde jeune sans antécédents familiaux 

de cette pathologie et ceux qui l’ont vers 50 ans avec des antécédents familiaux. Pour le 

premier groupe, l’apparition serait influencée par un événement de vie négatif.  
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Stewart [83] compare un groupe de patients homogènes par rapport à leurs pathologies 

mais différent quant à leurs sérologies. Les patients qui ont un facteur rhumatoïde négatif ont 

plus d’événements de vie négatifs avant le début de la pathologie. Pour lui, la population 

atteinte de polyarthrite rhumatoïde ne serait pas homogène. Il y aura ceux avec un fort risque 

génétique et ceux où les événements de vie influenceraient. Ces résultats ne sont pas retrouvés 

par Conway [21], en 1994.  

 En 1982, Baker [4] examine 22 patientes atteintes de polyarthrite rhumatoïde et les 

compare à des femmes du même âge non atteintes par cette pathologie. Quinze patientes 

rapportent des événements de vie négatifs dans l’année précédant les troubles, alors qu’elles 

ne sont que 8 dans le groupe contrôle. On peut noter le faible effectif de cette étude qui ne 

permet pas de conclure.  

 En 2010, Boscarino [12] observe un lien entre état de stress post-traumatique et 

polyarthrite rhumatoïde. Il utilise le registre des jumeaux ayant fait la guerre du Vietnam 

existant aux Etats-Unis (3143). Ces paires de jumeaux hétérozygotes et homozygotes sont 

tous allés au combat. En 1987 et 1991, ils ont été contactés par téléphone. Un questionnaire 

sur leur santé physique a été rempli ainsi que la PTSD SCALE. Les auteurs retrouvent des 

symptômes traumatiques plus fréquemment chez les jumeaux atteints de polyarthrite 

rhumatoïde. Le lien reste significatif une fois analysé avec les facteurs confondants connus 

(tabac, génétique, dépression…).  Les auteurs ne savent d’où vient ce lien. Est-ce que le stress 

de l’événement a un lien avec la maladie ? Ou existe –t-il un autre facteur confondant non 

connu ?  

 Pour la polyarthrite rhumatoïde, la même question se pose, « les événements de vie 

influencent ils le début de la pathologie ? », sans toutefois y amener une réponse. Parmi les 

trois pathologies auto-immunes étudiées, seule la SEP a eu une méta-analyse retrouvant un 
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lien, bien que faible, entre poussée et événement de vie négatif. Le lien entre déclenchement 

et ceux-ci n’est pas quant à lui démontré. Cependant peu d’études l’ont étudié.  

 

5) Conclusion 1er partie   

 Depuis longtemps, des médecins, somaticiens ou psychiatres s’interrogent sur le lien 

entre la survenue d’un événement de vie spécifique et le déclenchement ou l’évolution d’une 

pathologie. Ce questionnement est particulièrement présent dans le cadre des pathologies 

auto-immunes pour plusieurs raisons. Il s’agit de maladies où le « corps s’autodétruit » pour 

des raisons encore mal connues, même si les facteurs de risque sont mieux perçus tels que 

l’impact de la génétique et de l’environnement. Le facteur stress et surtout le rapport entre 

stress et immunité sont interrogés, comme nous l’avons vu.  

 Notre hypothèse était qu’un nombre conséquent de patients accusent un événement de 

vie comme étant à l’origine de leur pathologie. Notre étude s’est consacrée à vérifier si cette 

supposition était fondée.  

 Notre travail ainsi que ceux qui les précédent ne permettent pas de conclure 

formellement en la présence ou en l’absence de lien. De nombreux biais existent, notamment 

le faible nombre de l’effectif, le biais de mémorisation, le manque de groupe contrôle. La 

définition même d’événement de vie est compliquée. Comment être sûr que l’événement de 

vie impliqué est bien celui dont il est question et non un autre (vécu subjectif) ? 

 Cependant, même si les résultats ne sont pas significatifs, cette étude nous permet de 

nous interroger sur certains points. Ainsi les patients avec ou sans événements de vie 

stressants ont le même degré objectif d’handicap (EDSS proche), mais les patients qui 
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pointent un événement ont un vécu différent de la maladie. Le vécu semble influencer 

l’expression de la maladie.   

 Cette attitude du patient a-t-elle un intérêt ? Quelle place faire à de tels propos ? Pour 

répondre à cette interrogation nous allons en premier lieu réfléchir à la question : pourquoi les 

patients accusent ces événements ?   

 

D) Pourquoi les patients accusent un événement ?  

 Afin d’illustrer ce qui se joue lorsqu’un patient accuse un événement de vie, prenons 

quatre exemples cliniques.  

 

1) Exemples cliniques 

 

Exemple n° 1   

Madame V est âgée de 54 ans. Elle est vue en entretien en juillet 2009, entretien 

qu’elle accepte aisément. A l’énoncé du sujet de notre étude, elle nous dit spontanément : 

« Ma SEP, je la dois à mon époux ». L’entretien nous révèle que madame V développe une 

SEP depuis sept ans, une forme progressive d’emblée qui, selon elle, a tout de suite été 

diagnostiquée. Son époux est militaire, elle vit avec lui depuis 30 ans. Au début de la 

pathologie, il partait régulièrement en mission extérieure. L’année précédant les symptômes, 

il était en Afrique pour quatre mois. Au retour, il refusa d’avoir des rapports sexuels sans 

protection et lui dit s’être blessé sur la plage avec une aiguille dans le sable. Il prenait une tri 

thérapie pour se protéger d’une éventuelle contamination par le VIH. Dans un premier temps, 

cette explication convient à la patiente. Puis vient le moment du doute et l’aveu de l’infidélité 

de son époux. Cette révélation est suivie d’autres confessions, « il m’a trompé à chaque 
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mission » mais aussi d’incompréhension « on était pourtant heureux ». Pour la patiente, cette 

découverte va provoquer une rupture dans son existence. Au moment de l’entretien, la 

remémoration de ces instants est très pénible. Elle vivait jusque-là avec l’image d’un couple 

parfait, « modèle pour les autres ». La perte de cet idéal s’accompagne de tristesse et de 

colère encore sept ans après les faits. La SEP se déclenche deux mois après ces révélations. Á 

l’annonce du diagnostic, elle exprima une vive colère. « Pourquoi moi ? ». Elle vit cette 

pathologie comme une injustice de plus et la relie directement au choc de la perte de son idéal 

de couple : « Lui, il n’a rien, alors que moi je suis punie ». La découverte de la maladie et le 

risque qu’elle induit « je me suis vue dans un fauteuil » fait résonance avec son autre perte. 

« En quelques mois j’ai tout perdu ! ». Madame V ne peut pas s’imaginer seule. Des traits de 

dépendance affective avaient cimenté le maintien de son couple. Elle va réaliser quelques 

tentatives de suicide par intoxication médicamenteuse. « Je ne veux pas le perdre ! », « j’ai 

trop perdu de choses ! ». Le moment de la découverte de l’infidélité est un instant clé dans 

son existence : « Avant de savoir, je n’étais pas malade, j’étais heureuse ». La pathologie est 

interprétée de manière à être intégrée dans sa nouvelle vision de son existence où elle est une 

victime (malade, épouse d’un mari infidèle). Mais s’il existe toujours une vive colère et un 

sentiment d’injustice, on n’observe pas d’élément en faveur d’un diagnostic de dépression 

caractérisée.  

  

 Ainsi madame V attribue la cause de sa SEP à la découverte de l’infidélité de son 

époux. Cette accusation semble immédiate après la découverte de la maladie. L’explication 

retrouvée permet à la maladie de s’inscrire dans l’existence de la patiente. La présence d’une 

maladie devient logique. Quand on analyse son discours, on s’aperçoit que des mécanismes de 

défense de type projectif sont présents. Le mari devient ainsi un véritable « bouc émissaire » 

responsable de son mal être, de sa pathologie, permettant aussi l’absence de sentiment de 
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culpabilité ou de remise en question (pourquoi n’est elle pas capable de le quitter ? …). Plus 

que l’infidélité, la difficulté de madame V semble résider dans la perte de l’idéal du couple.  

 

Exemple n° 2 :  

Madame Z est âgée de 50 ans, mariée depuis deux ans, elle est mère de trois enfants 

d’un précédent mariage. Elle est atteinte d’une sclérose en plaques depuis six ans pour 

laquelle il n’existe pas de trouble de la marche mais un retentissement urinaire est présent. 

Quand le sujet de notre étude est exposé, elle déclare spontanément que « son ex a accéléré le 

déclenchement de sa SEP ». Elle a été mariée pendant vingt ans à un homme violent qui la 

battait régulièrement. Les mois précédant les premiers signes, madame Z hésitait à quitter le 

foyer en raison de violences de plus en plus prononcées (« mes enfants et ma famille m’y 

poussaient »). Un soir de plus grande violence, leur fils âgé de 15 ans a dû s’interposer et a 

reçu de nombreux coups, « C’est la première fois qu’il s’en prenait aux enfants, je suis 

partie ». Quatre mois après cette scène, la première poussée de SEP se déclenche. Madame Z 

est persuadée que le climat familial et le stress qu’elle éprouvait ont favorisé la pathologie. Au 

moment de l’annonce, elle a vécu dans une certaine indifférence, « je ne m’en rendais pas 

compte », « j’ai fait comme si de rien n’était ». Au moment de l’entretien, six ans après son 

divorce et l’apparition des premiers signes, on note des éléments psychotraumatiques : « Je 

pense tout le temps aux scènes de violence ». Il existe également des cauchemars de 

répétition, des reviviscences. Elle exprime une vive colère à la fois contre son ex-mari qui est 

responsable de son malheur, mais aussi contre elle-même au travers d’une phrase « pourquoi 

je ne suis pas partie plus tôt ? ». Remariée depuis deux ans, à un homme « formidable », ses 

proches ne la comprennent pas. « Ils me disent que c’est du passé, de tourner la page, mais je 

ne peux pas ». A l’encontre de sa maladie, là encore s’exprime la colère et un sentiment 

d’injustice : « Mon ex mari est heureux actuellement, c’est injuste, moi j’ai cette maladie et 
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lui il n’a rien », « mes proches ne voient pas que je suis malade comme je n’ai pas de 

handicap physique». Cette maladie invisible car non perçue par autrui est l’objet de tous les 

reproches « par sa faute j’ai perdu mon travail, je n’ai plus de libido, je risque de perdre mon 

époux ».  

 

Pour madame Z, contrairement à madame V, on voit que l’attribution causale s’est 

faite après coup, par une réinterprétation de son passé. L’événement mise en cause est non 

seulement non-assimilé, mais fait l’objet d’un état de stress post-traumatique. En effet, ce qui 

fait traumatisme est la perte de son rôle de mère (« c’est moi qui aurais dû le défendre et non 

l’inverse») plus que les violences subies. Depuis, elle éprouve des difficultés à récupérer ce 

rôle, « ma mère dit que je ne suis pas une bonne mère », « je n’ai pas d’autorité ». La 

pathologie est récupérée parmi les griefs reprochés à son ex-époux et fait sens.  

   

 Ainsi madame Z attribue la causalité de sa SEP à la violence de son ex-époux. Ce lien 

ne semble pas être exprimé dès l’annonce du diagnostic, qui a en fait été suivi d’une période 

de relative indifférence.  

  

Exemple n° 3   

Madame G est âgée 49 ans. Elle est mariée et a trois enfants. Sa sclérose en plaques a 

débuté à 32 ans, six mois après le décès de son père d’une pancréatite avec qui elle entretenait 

une relation compliquée. Elle est la seule fille de la famille. Son adolescence est une période 

difficile. En effet, son père estimait que les études n’étaient pas une priorité pour une jeune 

femme. Pour éviter un conflit avec lui, elle renonce ainsi à des études de commerce, sans pour 

autant verbaliser sa rancœur. 



94 

 

  Au moment de sa pancréatite, il s’est dégradé rapidement et a été plongé dans un 

coma artificiel. Madame G dit qu’ils n’ont pas pu parler « on avait tellement de choses à se 

dire ». Au moment du décès de son père, elle a dû « tout gérer », sa mère était perdue, 

malade. Ses deux frères n’ont pas été soutenants pour leur mère ni pour elle, « comme 

toujours ». Six mois plus tard, elle éprouve une difficulté à marcher avec une sensation de 

brûlure. Après différents examens, le diagnostic de sclérose en plaques est posé. Dans un 

premier temps, elle « ne réagit pas, ne s’en rend pas compte ». Puis vient une phase de colère 

envers la maladie et envers son père. A ce moment, elle rattache le début de la maladie à la 

mort de son père et tous les non-dits de leur relation. « Pendant des années, j’ai été en colère 

contre lui et là il était mort ». On ne note pas de colère envers elle-même. Malgré les 

sondages pluri quotidiens, les difficultés à la marche qui nécessitent une canne, madame G 

« accepte » la pathologie, « j’ai appris à faire avec » dit elle. Elle continue à travailler, mais 

« dans un emploi sédentaire ». Le deuil de son père est visiblement fait, « je lui ai pardonné 

depuis longtemps », « au fond, il m’aimait et moi aussi ». Elle pense toujours que la SEP a été 

déclenchée par cet événement.  

 

 Contrairement aux deux autres patients, Madame G accepte sa pathologie. Le fait 

d’accuser n’est donc pas toujours en lien avec un refus. L’attribution est par contre apparue 

durant la phase de colère.  

 

 Au travers de ces exemples, on s’aperçoit que le lien peut se faire immédiatement à 

l’annonce du diagnostic ou de façon différé. L’exemple suivant nous montre que cette 

accusation a une fonction d’aide lorsque le patient déprime.   
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Exemple n°4  

 Monsieur X, âgé de 45 ans, a été inclus dans l’étude dès 2010. Durant l’entretien, on 

observait un patient qui acceptait relativement sa pathologie. « J’ai un fauteuil, mais je gère, 

je fais avec ». Il est marié et père d’un enfant âgé de 7 ans. A l’époque, il travaillait comme 

vendeur dans un grand magasin qui lui a proposé un mi-temps et une adaptation de poste à 

l’annonce du diagnostic. Quand on lui demandait si à son avis un événement avait influencé le 

début de sa pathologie, il affirmait que non. « Il n’y avait rien à ce moment ». Il nous précisa 

par la suite que dans sa famille, il y avait trois autres personnes atteintes de SEP : « ma SEP 

est due à mes gènes sans doute, rien de psychologique. ». En mai 2013, en dehors du cadre de 

cette étude, le service de rééducation sollicite le psychiatre d’astreinte pour ce même patient. 

Depuis le premier entretien, Mr X a perdu son emploi en avril 2013, par licenciement. Il vit ce 

fait comme une injustice intense d’autant plus que lorsqu’il a voulu s’inscrire à Pôle Emploi, 

on lui a affirmé qu’il était trop handicapé « pour cela », qu’il bénéficierait de l’AAH. Mr X 

acceptait sa pathologie avec ses conséquences négatives (fauteuil roulant, nécessité d’auto 

sondage, baisse de libido, asthénie) tant qu’il pouvait travailler. L’arrêt de cette activité 

sociale importante pour lui a entraîné une dépression réactionnelle avec des idées suicidaires. 

Au cours de l’entretien, il semble en recherche d’une autre étiologie que celle génétique : 

« pourquoi moi, il doit bien y avoir une raison, je cherche pourquoi cela est arrivé à moi ». Il 

n’y a pas de cause ou d’événement pointé mais plusieurs sont interrogés par le patient 

(piqûres de tique, vaccins…).  

 

 Pour monsieur X, l’entretien réalisé lors de l’étude n’avait pas montré de recherche 

d’événement ou de causes particulières à sa maladie. Trois ans plus tard, alors qu’il vit un 

épisode dépressif, cette recherche semble émerger.  Dans notre étude, on remarque que les 

patients présentant un événement de vie comme responsable ont d’avantage d’antécédents 
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psychiatriques. Il est possible que comme pour ce patient, cette recherche d’étiologie soit un 

mécanisme de défense à un moment d’effondrement narcissique. Tous nos patients sont donc 

susceptibles de passer d’un groupe à l’autre.  

 

 À la vue de ces différents exemples, différentes hypothèses peuvent être discutées pour 

expliquer ce phénomène :    

• La théorie de l’attribution causale 

• La théorie du bouc émissaire 

• Les mécanismes de défense projectifs 

• La problématique du deuil  

• Le rôle « psychique » du père. 

 

 

2) Théorie de l’attribution causale   

Pour comprendre comment cette théorie peut s’appliquer à nos patients nous allons 

dans un premier temps l’expliquer.  

 Certains patients atteints de SEP accusent un événement de vie comme étant à 

l’origine de leur pathologie. Ce phénomène n’est pas présent uniquement dans notre étude. 

Des auteurs l’ont observé chez les personnes atteintes de cancer.  

 En 1995, Taylor [82] étudie une population de 209 femmes atteintes de cancer du sein, 

aux Etats-Unis. 95% d’entre elles accusent un événement comme étant à l’origine de leur 

pathologie.  

 Au Canada, Stewart [84] étudie, en 2001, une population de 378 femmes ayant un 

cancer du sein en rémission. 42.2% d’entre elles accusent le stress comme étant à l’origine de 
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leur pathologie (pourcentage proche des nôtres). 60% pensent que leurs attitudes positives 

favorisent la rémission.  

 Une cohorte de femmes atteintes de cancer gynécologiques divers est étudiée, en 2005, 

en Australie, par Manderson [59]. Parmi les étiologies, le stress et l’environnement sont 

souvent cités.  

 En 2006, en France, l’enquête Baromètre du cancer [66] a été conduite auprès de 4046 

personnes de la population générale. Seules 18.8% d’entre elles ne pensent pas qu’un 

événement de vie peut influencer l’apparition d’un cancer.  

 Sarradon-eck [76], en 2009, étudie un groupe de 45 patientes atteintes de cancer du 

sein. Trente (soit 2/3) imputent directement une cause psychique. Parmi celles n’en retrouvant 

pas, 8 estiment que le stress peut avoir une influence sur le déclenchement chez les autres.  

 Ainsi, l’énoncé « ma maladie est due à un élément de ma vie » se retrouve 

régulièrement chez les patients atteints de maladie grave. La psychologie sociale cognitive 

aborde cette question sous l’angle de la théorie de l’attribution causale. Ces théories font 

partie de la psychologie « de sens commun ». En fonction de la société, de la culture et du 

vécu personnel, les personnes analysent ce qui se passe au quotidien. 

  Heider [40] en 1946 propose tout d’abord la théorie de l’équilibre. Les individus 

recherchent l’ordre, la symétrie, la cohérence. Si un événement de leur environnement 

perturbe ceci, ils recherchent à retrouver à tout prix cet équilibre, soit en modifiant le rapport 

entre les événements, soit en agissant sur leurs représentations. 

 Puis en 1958 [41], cet auteur développe les théories de l’attribution causale comme un 

processus cognitif qui permet au sujet de faire face. C’est le processus par lequel le sujet 

« naïf » construit ses explications suite aux épreuves et comment ses explications influencent 
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ses réactions émotionnelles et cognitives. Il peut ainsi trouver une explication à un événement 

(rupture, mauvaise note à l’école), une pathologie, afin de pouvoir comprendre ce qui lui 

arrive. Heider en 1958 [41] précise que le sujet a besoin de maîtriser et de comprendre son 

environnent, de le penser stable et cohérent. Ces théories ne s’appliquent pas à tous les 

événements de vie d’un sujet (Herzlich [42]) mais dans les situations qui remettent en cause la 

croyance en un monde juste où rien n’arrive au hasard. Devant le manque de cohérence, pour 

pallier un déséquilibre psychique et accroitre son sentiment de contrôle, le sujet cherche une 

étiologie qui permet à la fois d’expliquer un événement pour pouvoir y faire face et de 

contrôler son environnement.   

 Weiner [86] précise qu’il s’agit d’une explication donnée a posteriori par les 

personnes. Le sujet remanie son passé pour lui donner un sens. Il y a deux sortes 

d’explications : causalité interne (c’est dû à quelque chose qui vient du sujet) et externe 

(projection avec dédouanement de sa responsabilité). Les événements de vie négatifs peuvent 

être vécus des deux manières : « c’est dû à mon état d’esprit » ou « c’est du à l’événement, à 

mon conjoint… ». Ce processus cognitif peut évoluer en fonction du vécu du patient et de 

l’expérience sociale : c’est un processus dynamique. Cette division en causalité interne et 

externe est critiquée par certains devant la difficulté à déterminer lequel est prépondérant dans 

le discours du patient.  

 Ce processus peut être influencé par la personnalité de l’individu ainsi que la culture. 

Le « locus of control » est un concept psychologique proposé par Jean Rotter [72] en 1954. Il 

explique que la population a tendance à expliquer les événements toujours de la même façon, 

soit un « locus of control interne » ou « externe ». Les personnes ayant un « locus of control 

interne » ont tendance à croire qu’ils contrôlent leurs vies, tandis que celles au « locus of 

control externe » ont l’impression que leur vie est dirigée par le destin, les événements, les 
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autres. Dubois [26], en 1994, montre que la norme interne est favorisée dans la société, les 

personnes ayant cette attribution étant mieux jugées : c’est la norme de l’internalité.  

 

 Certains auteurs ont tenté d’expliquer le processus dans l’attribution des causes au 

regard de la tentative de sens à donner à une maladie grave.  

- Kelley [44] en 1967 estime que le patient octroie une cause en fonction de la 

covariance. Par exemple un patient déclenchant une SEP après un deuil 

l’incriminera naturellement. Selon, ce modèle un effet est donné à une cause s’ils 

apparaissent et disparaissent toujours ensemble. Ce lien s’établit selon trois sources 

d’informations : un consensus (que pensent les autres personnes du déclenchement 

de la SEP), la différenciation (comportement du sujet dans d’autres situations) et la 

constance (comportement du sujet face aux mêmes situations).   

- Leventhal [53] explique que le sujet fait une attribution causale selon :  

1- L’information disponible avant d’être malade (culture dans la population générale). 

Comme nous l’avons vu avec l’exemple du cancer, la culture de la psychosomatisation est 

répandue (seuls 18% [66] ne pensent pas qu’un événement psychique a de l’influence).  

2- L’information donnée par les proches 

3- L’expérience de la maladie 

 

 L’attribution causale fait référence soit une cause interne, soit à une cause externe. Le 

« faire avec » du patient, autrement dit ses capacités de « coping », est vécu différemment : le 

patient sera ainsi soit acteur de ses réactions, soit passif.  
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 L’attribution causale a une influence sur les émotions, les cognitions et le 

comportement de la personne. En 1966, Rotter [73] affirme qu’une personne ayant un Locus 

of control interne a moins de dépression et éprouve moins d’angoisse.  

 Roesch [71], dans une méta-analyse, montre que les individus faisant une attribution 

de causalité interne, instable, contrôlable, sont moins dans le refus que ceux aux attributions 

de causalité externes, stables et incontrôlables. Dans un premier temps, les patients accusant 

une étiologie interne ressentent davantage de culpabilité. Dans un second temps, ils ont 

l’impression d’avoir une action sur leurs pathologies. Ceux ayant une causalité externe 

pensent qu’aucune de leurs actions ne peut influencer le cours de la maladie. Ils peuvent en 

conséquence être moins actifs dans les soins. Cette méta-analyse passe en revue 27 études 

concernant des pathologies variées (diabète, infarctus, maladie de Parkinson, infertilité, 

polyarthrite rhumatoïde…).  

 En 1996, Lavery [49] étudie l’attribution causale chez une cohorte de 226 femmes 

atteintes de cancer du sein. Le caractère contrôlable ou non de la causalité prendrait le pas sur 

le facteur lieu (causalité externe ou interne). Les patientes qui accusent un élément contrôlable 

seraient plus dans des démarches actives de recherche sur le cancer et d’information auprès 

des soignants.   

 Banovic [6] étudie le sentiment de fatigue chez 77 patients atteints de maladie de 

Crohn. Il montre que les patients les plus fatigués ont une attribution causale externe et 

incontrôlable.  

 Ainsi le type de biais d’attribution influence non seulement l’acceptation d’une 

pathologie mais aussi l’intensité de certains symptômes subjectifs. L’état d’esprit dans lequel 

un patient vit sa maladie contribue en partie à l’évolution de cette dernière.  
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 La SEP est une maladie invalidante qui provoque une rupture existentielle avec pertes. 

Elle fait naître un sentiment d’injustice voire de victimisation, les sujets ayant l’impression 

« qu’elle frappe au hasard ». Selon la théorie de l’attribution, ce mécanisme de défense 

apparaît adapté dans un premier temps. Il rationnalise un événement à priori insupportable. 

Cependant, dans un deuxième temps, il devient délétère selon le lieu et surtout la 

contrôlabilité de l’événement.  

  

  Dans notre étude, deux groupes de patients sont distingués (B et C). Ceux du groupe 

B, pensent que la maladie est due à un événement de vie, « mon divorce », « le décès de mon 

père », « l’infidélité de mon époux »… Il s’agit d’une causalité externe puisque les patients 

mettent en cause les autres et non leurs réactions face à ces événements. Ces derniers sont, de 

plus, incontrôlables (décès, maladie, rupture subie) excepté pour une patiente qui a décidé de 

reprendre ses études. Dans le groupe C, les patients n’attribuent pas de cause à leur maladie et 

ne semblent pas tous être dans une recherche d’attribution. Les personnes de ce groupe 

expliquent leurs maladies par le discours médical « une part génétique », « on est dans une 

région à risque ».  

 On s’aperçoit que la norme de l’internalité est absente dans les deux groupes. Aucun 

patient « ne se reproche » être responsable du déclenchement de la pathologie, ce qui peut 

paraître étonnant au vu de la culture de l’internalisation. Par exemple, les trois patientes cités 

précédemment, sont en colère contre l’événement, leurs époux et leur père mais aucune 

n’affirme : « c’est ma faute ». De même, les événements incriminés semblent être des 

moments où la personne s’est trouvée en position de victime.  

 Les attributions externes, incontrôlables sont sources de difficultés dans l’acceptation 

de la pathologie. La théorie de l’attribution expliquerait ainsi que nos patients du groupe B 

acceptent moins la pathologie et ont un vécu subjectif différent.  
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3) Théorie du bouc émissaire  

 René Girard [36], philosophe moderne, en 1982 expose le phénomène du bouc 

émissaire en s’interrogeant sur le fait qu’à travers l’histoire, on retrouve régulièrement ce 

phénomène, alors qu’a priori chacun le trouve injuste.   

 Pour expliquer ce paradoxe, il émet une hypothèse. L’homme a un désir de 

mimétisme, tout le monde désire les mêmes objets que l’on pense indispensables. Cela peut 

être l’objet de tension. La crise de mimétisme peut aboutir à de la violence. La réponse 

inconsciente de la société face à ce risque de violence est le phénomène du bouc émissaire qui 

consiste à projeter la violence sur une personne ou un groupe de personnes bien délimité. 

Ainsi la violence est contenue.  

 

 Pour que ce mécanisme fonctionne, il faut que :  

1. Le bouc émissaire reste caché.  

2. La violence résultante n’entraîne pas une escalade.  

3. Les individus soient persuadés de la culpabilité du bouc émissaire.  

 

 Mais ces idées ont été critiquées car René Girard, de confession catholique, explique 

que dans les religions polythéistes, les dieux sont le reflet d’un sacrifice passé et que le bouc 

émissaire y est déifié. La religion catholique est la seule, selon lui, à incorporer le bouc 

Les patients qui accusent un événement ont un mécanisme de défense en partie adapté. Mais le 

maintien de ce mécanisme peut entraîner un vécu difficile à l’origine d’un plus grand nombre 

de symptômes, occasionnant un pronostic plus péjoratif.  
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émissaire en victime illustrer par le Christ se sacrifiant pour les humains. La théorie serait une 

boucle s’autojustifiant selon ses détracteurs.  

 Néanmoins, cette théorie est largement reprise en sociologie pour expliquer la mal-être 

de certains groupes et le recours à un bouc émissaire pour « sauver » les autres membres du 

groupe.  

 Dans le travail de cette thèse, les patients du groupe B projettent leur colère sur 

l’événement accusé. Si on estime que ces patients agissent aussi dans une économie d’énergie, 

il est moins difficile pour eux de pointer un événement qu’eux mêmes ou de rester dans une 

absence d’explication. La différence notable est que cette hypothèse s’applique en théorie à 

une société.  

 Si les patients constituent en fait une société et que les boucs émissaires soient les 

événements imputés, comment réagiraient-ils en l’absence de ces événements ? Dans la 

théorie du bouc émissaire, selon Girard, le fait de projeter sa colère contre une personne ou un 

objet (fut-il un événement) permet à la société de ne pas s’autodétruire. Ainsi, l’absence 

d’accusation pourrait entrainer un effondrement de ces individus. Pour un patient, le fait de 

projeter sa colère contre un seul élément lui évite le questionnement sur le reste de sa 

biographie, sur sa pathologie. Il fuit une certaine auto-agressivité, l’autodestruction ou la 

dépression. La projection à l’encontre du bouc émissaire est plus économique en termes 

d’énergie et moins violente.  Elle diminue les refus face à la maladie, position active du déni. 

« Le patient n’y est pour rien !».  

 

 

 L’accusation d’un événement de vie comme cause d’une maladie chronique est un 

mécanisme de défense projectif. Il joue un rôle de lutte contre la dépression. Il nécessite d’être 

décrypté mais aussi préservé en l’absence de psychothérapie permettant au patient de devenir 

acteur et non spectateur, voire victime, de sa maladie et de son évolution.  
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4) Mécanismes de défense  

 Freud [33] décrit différentes sortes de mécanismes de défense. Il existe selon lui trois 

instances de la personnalité : le Moi, le Surmoi et le Ça. Les mécanismes de défenses sont des 

opérations mentales inconscientes mises en place par le Moi pour apaiser des tensions internes 

et externes.  

 Le Moi se défend contre les pulsions émanant du « Ça » et les émotions qui en 

découlent, comme la colère ou le désespoir. Le Surmoi a un rôle de filtre des pulsions, en 

fonction de normes intériorisées. Un mécanisme de défense est adapté s’il permet de 

repousser la pulsion, d’écarter l’angoisse et d’échapper à toute forme de déplaisir. Il devient 

inadapté en cas de fixité au même mécanisme, interdisant ainsi toute souplesse psychique. 

Cette étude permet de mettre en évidence divers types de mécanismes de défense parmi la 

population des patients atteints de SEP.  

 

- Le refoulement  

 Le refoulement est une opération consistant à maintenir ou repousser dans 

l’Inconscient des représentations liées à une pulsion. La composante affective n’est pas 

forcément refoulée mais n’est plus fixée aux représentations qui lui sont attachées. Le retour 

du refoulé se détecte dans le discours du patient au travers des lapsus, des actes manqués ainsi 

que dans le registre onirique. Le maintien du refoulement nécessite un effort psychique 

important.  

 Freud [33] insiste sur le caractère universel de ce mécanisme de défense : « Personne 

n’échappe au refoulement ».  
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- La dénégation  

 La dénégation est un procédé par lequel un sujet nie un de ses désirs, une pensée ou un 

sentiment tout en le formulant. Freud l’a mis en évident lors des cures de ses patients comme 

une forme particulière de résistance. Le sujet se blanchit en projetant sur autrui un sentiment 

qu’il a pourtant formulé puisque c’est un élément refoulé vecteur de conflit.  

 

- Le déni   

  Le déni est l’exclusion active et inconsciente de certaines informations hors de 

l’attention focale. Le sujet nie la réalité même d’une perception vécue comme dangereuse ou 

douloureuse pour le Moi. Elle n’est qu’apparente et incomplète contrairement au déni de la 

psychose. Le déni peut être adaptatif s’il est temporaire lors d’un stress intense. Dans ce cas, il 

empêche la prise de conscience de facteurs de stress, d’émotions, en refusant de reconnaître 

certains aspects douloureux de la réalité externe ou de l’expérience subjective qui est pourtant 

évidente pour les autres. 

 

- Le clivage   

 Le clivage consiste à diviser le Moi ou l’objet, sous l’influence d’une menace, de 

façon à faire co-exister deux parties séparées sans formation de compromis possible. Selon le 

DSM IV TR [25] : « le clivage compartimente des états affectifs opposés, en échouant à 

intégrer les aspects positifs et négatifs de soi et des autres dans des images cohérentes. Les 

affects ambivalents ne pouvant être éprouvés simultanément, des représentations de soi et des 

autres et des attentes vis-à-vis de soi et des autres plus nuancées sont exclues de l’expérience 

émotionnelle. Les images de soi et d’objet tendent à alterner entre des pôles opposés : être 

exclusivement aimant, puissant, respectable, protecteur et bienveillant ou exclusivement 

mauvais, détestable, en colère, destructeur, rejetant et sans valeur».  
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Ce mécanisme a été particulièrement étudié par Mélanie Klein comme mode de défense le 

plus primitif contre l’angoisse. Il est repris dans les théories portant sur les « état-limites » ou 

personnalités « borderline » et les structures psychotiques.   

 

 

- La projection   

 La projection consiste à expulser des pensées, affects, désirs, que le sujet méconnaît 

comme émanent de lui, vers l’objet. La personne ayant ensuite réussi à localiser le danger et à 

le concentrer, décharge ses pulsions agressives contre l’objet. Ce mécanisme de défense 

archaïque se retrouve essentiellement dans la paranoïa. Freud [33] décrit ainsi trois temps :  

- 1 : pulsion interne gênante  

- 2 : suppression de cette pulsion 

- 3 : cette pulsion revient déformée et associée à un objet externe.  

  Le DSM IV TR [25] la décrit comme l’action qui consiste à attribuer à d’autres ses 

sentiments, ses émotions, ses opinions.  

  A minima, la projection est un mécanisme normal. En effet, dans la vie courante, les 

personnes ont tendance à dénoncer chez les autres ce qu’elles nient chez elles, par exemple 

« Ce que vous me dites est faux… c’est vous qui inventez tout cela pour me faire du mal ». Le 

caractère pathologique vient de l’intensité, de la reproduction de ce mécanisme et de la 

décharge des pulsions agressives contre l’objet.   

 

- L’identification projective    

 Selon le DSM IV TR : « C’est un mécanisme par lequel, comme au cours de la 

projection, le sujet répond aux conflits émotionnels et aux stress internes ou externes en 

attribuant à tort à une autre personne ses propres sentiments, impulsions ou pensées 
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inacceptables. Cependant, à la différence de la projection simple, le sujet ne désavoue pas 

entièrement ce qui est projeté. Il reste au contraire conscient de ses affects ou impulsions 

mais il les ressent comme des réactions légitimes aux attitudes de l’autre personne. Il n’est 

pas rare que le sujet induise chez l’autre les sentiments même qu’il lui avait faussement 

attribués, rendant difficile de clarifier qui a fait quoi à qui le premier. » 

 Ce mécanisme est décrit par Mélanie Klein à la phase schizoparanoide. Pour elle, il 

s’agit d’une phase obligatoire durant la relation mère/enfant.  

   

 Ces différents mécanismes de défense sont observés chez les patients de cette étude, 

en particulier la dénégation, le déni et la projection.  

 Ainsi au cours d’un entretien, un patient nous a interrogés essentiellement sur la 

maladie d’Alzheimer pensant que sa femme en était atteinte, alors que l’entretien portait sur la 

SEP. Le patient utilise inconsciemment un mécanisme de dénégation « ce n’est pas ma 

sclérose en plaques, le problème, mais les troubles de mémoire de ma femme, je pense qu’elle 

a une maladie d’Alzheimer », ainsi que des phénomènes projectifs. Toutes les émotions 

pouvant être associées à sa maladie sont projetées dans la maladie d’Alzheimer : angoisse, 

peur de l’avenir « à cause de sa probable maladie, je ne peux plus me projeter dans notre 

avenir ». Cette projection permet d’éliminer toute culpabilité : la « maladie » de son épouse et 

non son propre handicap, devient la cause de son incapacité à se projeter dans l’avenir.  

  Il y a projection des affects négatifs sur un événement anxiogène et un clivage entre la 

vie idéalisée d’avant et la vie actuelle depuis l’annonce de la pathologie. Les mécanismes de 

défense projectifs tentent de protéger les patients de leurs émotions négatives, voire 

destructrices.  
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5) Problématique de deuil/ perte 

Les événements pointés sont comme nous l’avons vu souvent des problématiques de 

pertes et de deuils.  

 

Plusieurs types de pertes peuvent être notés : perte d’idéal, perte d’objet.   

La perte de l’idéal du Moi  

 Freud [31] explique que l’idéal du moi est un modèle auquel le sujet cherche à se 

conformer. Cet idéal se construit peu à peu dans l’enfance à travers les identifications 

parentales et sociales. Il a comme fonction l’auto-observation, la censure onirique, la 

conscience morale. Il est une référence au Moi. Son échec à satisfaire cet idéal est pour lui le 

terreau de la dépression, la perte d’estime de soi étant alors importante.  

 

 Une perte d’objet  

La problématique est celle du deuil. La mort d’un proche est en effet la perte d’un 

objet aimé et idéalisé. Freud [32] rapproche ce processus à celui de la dépression car elle met 

aussi en jeu l’effondrement du Moi.  

Le deuil consiste à la mise en jeu de mécanismes de défense. Selon les théories 

freudiennes, la libido doit se détacher de l’objet pour permettre au Moi de retrouver sa liberté. 

Ce mécanisme se fait dans la douleur et l’angoisse. Si l’enfance du patient lui a permis de se 

construire des objets internes bons et sécurisants, ils pourront peu à peu venir combler le vide 

 Les patients utilisent des mécanismes de défense peu variés qui viennent rigidifier 

un processus d’acceptation de la pathologie. Ils représentent cependant une lutte contre la 

perte, source de dépression douloureuse.  
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laissé par l’objet externe perdu. Pendant le deuil, les objets internes et externes sont vécus 

comme perdus et non satisfaisants puisqu’ils ont abandonné le sujet. Mais ce processus de 

deuil permet de réinstaller des objets sécurisants.  

La chronologie du deuil est marquée dans un premier temps par la perte d’un objet 

cher. Où le patient éprouve une tristesse de l’humeur proche de celle observée dans la 

dépression. Dans un second temps, il y a constitution d’un objet interne de remplacement. Le 

deuil est dépassé quand la personne est capable de réinvestir de nouveaux objets externes. 

Parfois, le deuil s’arrête à la position dépressive, il s’agit d’un deuil pathologique. L’angoisse 

et la tristesse restent alors présentes.  

 

 D’autres théoriciens ont étudié le deuil. Les théories comportementales [46] décrivent 

cinq stades : le déni où la personne se comporte comme si rien ne s’était passé, la colère, le 

marchandage, la dépression et l’acceptation. Les stades ont été décrits à l’origine par 

Elisabeth Kübler- Ross, comme des étapes indispensables pour la résolution du deuil.  

 Les théories de l’attachement [13] quant à eux lui décrivent quatre phases. 

L’engourdissement est la phase la plus brève. Elle peut durer quelques heures à une semaine. 

Le patient a l’impression d’une irréalité. La recherche de la personne perdue caractérise la 

deuxième phase ainsi que des bouffées émotionnelles marquées par des crises de larmes. La 

phase de désorganisation est la suivante avant celle l’acceptation.  

 

 Toutes ces théories, bien que différentes, ont pour point commun de décrire une phase 

de désorganisation psychique à la suite d’une perte.  
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 Pour une pathologie, on décrit de même plusieurs phases dans le processus 

d’acceptation. Différentes trajectoires sont observables :  

- annonce – choc – incrédulité passagère – révolte – tristesse – adaptation  

- annonce- choc -angoisse – stratégie d’évitement- déni/refus –résignation/dépression  

 L’étude de Mauger [60] sur 135 patients atteints de neurofibromatose décrit la phase 

de « choc ». L’annonce d’un diagnostic remanie l’organisation du sujet dans ses rapports à 

son corps, à l’autre et au monde. Elle entraîne, selon l’auteur, un « choc » que le sujet va 

devoir dépasser. Dans un premier temps La maladie est vécue comme un corps étranger que le 

patient va tenter de se réapproprier. Pour lui, le sujet est contraint à un travail de création 

psychique autour d’un sens à donner à la maladie en recherchant des étiologies « privées » par 

projection. Les thèmes abordés sont les suivants : mystiques, organiques et familiales.  

 Ce processus permet au sens de la maladie de se mêler à la biographie du sujet et ainsi 

de se rapatrier sur le Moi. Ce mécanisme de défense serait ainsi, pour lui, plus proche de 

l’introjection que purement projective et permettrait le travail de deuil en donnant un sens à la 

pathologie.  

 

  Dans l’étude ici exposée, nous constatons que la SEP représente une perte pour les 

patients à différents niveaux : idéal de vie (trajectoire de vie modifiée), image de soi 

(handicap), narcissique et fonctionnelle. Elle remet en cause l’identité même du sujet et 

nécessite un travail de deuil. Cependant certains patients refusent ce travail et luttent avec des 

mécanismes de défense inadaptés contre la dépression et la résignation.  

Leurs discours montrent l’attachement encore présent à la vie avant la maladie : 

« avant j’étais militaire, j’allais passer le concours pour être admis au sein du GIGN, mais la 

maladie s’est déclarée » « j’étais très sportif alors que maintenant j’ai du mal à marcher » 

« c’est du à ma rupture »affirme un patient. Ce discours est projectif et met en avant d’autres 
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pertes d’objet ou d’idéal du moi. Tout se passe comme si la perte d’un premier objet ou d’un 

idéal entraînait l’effondrement global du sujet : « la mort de mon père a été le début de la 

fin ». L’accusation sert de stratégie d’évitement et empêche de finir le travail de deuil. Les 

patients restent bloqués en phase de déni ou de refus, ce qui représente dans notre étude 

53.6% des patients.  

 

Cependant, l’étude de Mauger montre que ce processus de recherche de sens serait 

parfois positif en permettant au sujet de s’approprier sa pathologie. On note tout de même que 

les éléments mis en cause par les patients de son étude sont différents des événements de vie 

pointés par les patients du groupe B et plus proches du discours du groupe C. On ne retrouve 

ainsi pas de perte mais une reprise du discours médical ou des éléments mystiques. Ainsi, ce 

n’est pas le processus d’appropriation qui serait problématique mais la manière dont les 

patients atteints de SEP le font en pointant une perte.  

 

Pourtant d’autres patients de notre étude ont démarré un processus d’acceptation de la 

maladie. Ainsi, les mécanismes de défense projectifs, même s’ils sont un frein au deuil, ne le 

rendent pas impossible.  

 

 Cette observation pose la question de savoir pourquoi certains patients incriminant un 

événement à l’origine du déclenchement de leur SEP ne sont pas en mesure de finir le travail 

de deuil que provoque l’évolution de cette maladie ? Certains bénéfices secondaires ou 

obstacles peuvent empêcher en effet de réaliser ce travail d’acceptation.   
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6) Rôle du père.  

 Le père, selon les théories psychanalytiques [47], est un opérateur symbolique. Il est 

un référent, une entité symbolique qui a une fonction structurante psychologique pour 

l’enfant. Il symbolise la loi, via le complexe d’Oedipe et le complexe de castration. C’est lui 

qui pose l’interdit de l’inceste et sépare ainsi la mère et l’enfant (dyade mère-enfant). Il 

introduit les règles surmoïques permettant de ce fait un développement progressif de la 

personnalité de l’enfant.  

 Le symbolisme du père s’étudie selon Lacan [47] avec le signifiant « le Nom du père » 

(intérêt que porte la mère pour le père) et la métaphore du « Nom du père ». Pendant le 

complexe d’Oedipe, il y a une métaphore de l’objet du désir de la mère en Nom du père. Si 

cette fonction ne s’effectue pas, car le père refuse de s’imposer en sujet, ou que la mère ne lui 

donne pas ce rôle, l’enfant se trouve dépourvu de ce signifiant majeur. Lacan parle de la 

forclusion du nom du père. Il y a psychose.  

   

 Dans notre étude, notre attention a été d’emblée attirée par le fait qu’un tiers des 

patients mettant en cause un événement décrivait la responsabilité du père : décès (« tout a 

commencé à la mort de mon père »), maladie (« on a diagnostiqué un cancer à mon père ») 

ou mise en cause directe (« j’ai découvert que mon père n’était pas mon père »). Ces patients 

étant âgés en moyenne de 35 ans au moment du début de la maladie, on peut se demander si 

ce résultat est un hasard, un épiphénomène ? C’est un moment d’une trajectoire existentielle 

où il n’est pas rare de perdre son propre père. Mais, si tel était le cas, on devrait retrouver les 

événements liés à la mère de manière aussi importante, ce qui n’est pas le cas. Cette question 

du père se pose statistiquement plus fréquemment, dans notre étude, chez les patientes 

femmes. La question d’une réactivation du complexe d’Œdipe serait ainsi posée.   
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  Le père joue un rôle structurant. Le blocage du travail de deuil de la maladie au cours 

du déclenchement puis de l’évolution de la maladie lors des premières années pourrait être 

rapporté à des défaillances de ce rôle paternel. Ces défaillances sont probablement à l’origine 

d’un développement insuffisant, d’une sécurité intérieure, chez le sujet véritable fondement 

narcissique, lui permettant de faire face de façon optimale.  

 

 Nous nous trouvons ainsi face à deux hypothèses :  

- Soit les patients sont face à un événement compliqué à accepter et selon la théorie de 

l’attribution causale, ils projettent la responsabilité de la maladie sur cet événement. 

Selon Kelley, ils « choisissent » un événement se déroulant dans les mêmes temps. Le 

fait qu’il s’agisse d’un événement en lien avec le père serait alors un hasard. 

-  Soit ils accusent les événements touchant le père car ils sont à l’origine d’une 

souffrance et d’une faiblesse les empêchant de finir le travail de deuil lié à la SEP.   

Dans ce cas, l’événement vient s’inscrire dans cette faille paternelle enfouie au fond 

du psychisme du sujet, il prend corps et bouleverse le psychisme. Le bouleversement 

retentit alors sur l’évolution de la SEP.  

 

 Nos travaux ne nous permettent certes pas de conclure pour l’instant, mais ils ouvrent 

une voie de réflexion. La maladie physique ne touche pas que le corps. Elle interroge notre 

psychisme, le bouscule, l’oblige à mettre en avant des mécanismes de défense adaptés pour 

lutter. Les pertes en appellent au travail de deuil d’une vie antérieure pour naître à une vie 

autre. Toute faille psychique remonte à la surface et oblige le patient a aussi prendre en 

compte des souffrances antérieures enfouies pour mieux lutter contre la maladie actuelle. 

C’est à ce moment que pourrait intervenir le psychiatre.  
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7) Conclusion 2éme partie :  

 La question est : pourquoi nos patients accusent un événement de vie négatif à 

l’origine de leur SEP ? Plusieurs cas cliniques et la réflexion sur diverses théories nous 

permettent d’émettre l’hypothèse suivante.   

 

 Le patient a une perte importante narcissique et fonctionnelle suite à une pathologie. Il 

n’arrive pas à faire le travail de deuil et lutte contre une dépression. Pour cela, il utilise des 

mécanismes de défenses projectifs. La théorie du « bouc émissaire » explique que le patient 

accuse un événement bien particulier pour contenir la violence. La théorie de l’attribution 

causale insiste sur le fait que le sujet recherche une cause à un moment faisant rupture dans 

son existence. Il s’agit d’une attribution externe. Tous ces mécanismes sont adaptés dans un 

premier temps mais rigidifient le processus d’acceptation. Ils arrêtent la progression du travail 

de deuil. Dans certains cas, l’image du père vient interroger le patient et le thérapeute sur les 

rouages de cet obstacle. 

 

 Un travail psychothérapique peut avoir sa place. La théorie du bouc émissaire montre 

qu’il vaut mieux ne pas gommer l’élément pointé. Il a pour rôle de contenir la violence.  Le 

remettre en cause entraîne un risque de dépression.   

 

 Cependant, le fait d’accuser un événement peut devenir un critère de repérage pour les 

équipes, afin qu’elles sollicitent la rencontre pour le patient avec un psychiatre ou un 

psychologue.  

 Au-delà de cette nécessaire prise en charge du patient dans un colloque singulier, le 

psychiatre trouve ainsi sa place dans l’élaboration d’un programme d’éducation thérapeutique.  
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E) Inscription de la place du psychiatre dans l’éducation thérapeutique du 

patient de SEP  

 1) Définition   

 Selon la Haute Autorité de la Santé (HAS) [39], l’éducation thérapeutique du patient 

(ETP) est « un ensemble coordonné d’activités d’éducation animées par des professionnels de 

santé ou une équipe avec le concours d’autres professionnels et de patients. Il est destiné à des 

patients et à leur entourage. Il est mis en œuvre dans un contexte donné et pour une période 

donnée. » Elle permet d’acquérir différents types de compétences ou de connaissances :  

- Mieux comprendre sa maladie et l’accepter : le rôle du psychiatre prend ici tout son 

sens. Dans la sclérose en plaques, nous avons vu qu’un nombre important de patients 

refuse la pathologie, notamment parmi les patients ayant une projection externe 

incontrôlable.  

- Connaître les bénéfices et effets indésirables des traitements  

- Connaître les mesures préventives à adopter : aménagement de l’environnement, prise 

d’un traitement préventif, apprendre l’auto sondage pour la SEP… 

- Identifier les facteurs ou circonstances déclenchant des pics de résurgence de la 

maladie pour mieux les éviter ou les minimiser.  

- Résoudre les difficultés du quotidien liées à la maladie (améliorer la vie au quotidien).  
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 Afin de mettre en place un tel programme, L’HAS [39] recommande plusieurs étapes :  

- L’élaboration d’un diagnostic éducatif. Chaque soignant, dans sa spécialité, évalue 

par des entretiens individuels les compétences que les patients doivent acquérir 

dans leurs domaines. Il est évolutif et progressif et peut-être réévalué à chaque 

rencontre avec le patient. Les entretiens sont semi-directifs et un guide peut être 

utilisé. Le but est de connaître le patient, sa maladie, les cognitions qui s’y 

greffent, son stade d’acceptation. Nous avons observé que nos patients sont dans 

deux groupes, l’un accusant un événement, l’autre pas. Leur acceptation est 

différente.  

- Définir un programme personnalisé. Il peut prendre plusieurs formes, en groupe ou 

individuel, à l’aide de vidéo ou de fascicules. Par exemple, pour le cadre de la 

sclérose en plaques, une infirmière peut recevoir en individuel les patients pour 

leur expliquer l’auto sondage, à l’aide de vidéo, de fascicules ou d’un mannequin. 

Un psychiatre ou un psychologue peuvent organiser un groupe de paroles pour 

travailler sur l’acceptation de la maladie afin que tous partagent leurs expériences. 

L’éducation thérapeutique peut prendre de multiples formes en fonction des 

besoins et du but recherché.  

- Mettre en place les séances.  

- Evaluer l’efficacité. Les critères de qualité d’une ETP sont : qualité de 

l’information, la liberté de refuser, respect de l’éthique, approche centrée sur le 

patient, construction du programme par une équipe pluridisciplinaire pouvant 

comprendre des patients, favoriser le partage d’expérience, s’auto évaluer.  
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2) Application pour les patients du service de MPR de l’HIA Legouest :  

 A l’HIA Legouest, une éducation thérapeutique concernant la SEP est mise en place 

au sein du service de rééducation fonctionnelle. La question de la place du psychiatre se pose. 

Ce travail permet plusieurs réflexions sur une prise en charge en groupe et individuel.  

Un travail en groupe permet de favoriser l’acceptation de la pathologie et une 

internalisation de l’attribution causale. Le but du groupe est de libérer la parole et de 

permettre le partage d’expérience. Il permet de poser des questions peu évoquées 

habituellement, mais aussi de se réapproprier son histoire. Il est un miroir, le discours des 

autres patients et leur vécu entrant en résonance avec le participant. Ce groupe sert également 

de tissu social chez des patients ayant tendance à l’isolement. Comme nous l’avons vu, les 

patients accusant un événement sont plus souvent des femmes isolées. Ce travail permettrait 

de « dédramatiser » les soins en psychiatrie et d’aboutir à des prises en charge individuelles.  

 Le travail individuel de psychothérapie est accès sur les questions de la perte. Le 

critère de réussite de la psychothérapie sera une appropriation de la pathologie par le patient. 

Le patient a conscience qu’il faut faire face à la pathologie et à ses contraintes tout en limitant 

ses conséquences sur sa vie quotidienne. La perte d’une fonction est évoquée avec moins de 

souffrance. La personne aborde avec moins d’émotion les causes de sa maladie. Elle 

plaisante, refuse de s’apitoyer sur son sort, apprend à vivre avec sa maladie, la fait sienne. 

 Les patients peuvent être peu demandeurs de soins psychiques de prime abord. Il faut 

aller vers eux. L’éducation thérapeutique est une façon efficiente de les approcher.  
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Conclusion 

  

 Le psychiatre d’un hôpital général est amené à rencontrer dans le cadre de la 

psychiatrie de liaison des patients atteints de différents troubles somatiques. Son rôle s’oriente 

le plus souvent vers la prise en charge d’épisodes dépressifs caractérisés ou autres pathologies 

psychiatriques compliquant une maladie chronique. Au sein de l’équipe de Médecine 

Physique et rééducation s’est posée la question de l’utilité du psychiatre au delà de ces 

problématiques habituelles. A-t-il un rôle dans la prise en charge globale et dans l’éducation 

thérapeutique ? Des événements de vie peuvent-ils expliquer les troubles, leur évolution, 

l’acceptation de la pathologie ? Cette étude est née de ces interrogations.  

 Soixante cinq patients ont été examinés à l’aide d’un entretien semi-dirigé. Tous ont 

apprécié cet espace d’écoute. Deux catégories de patients sont rapidement apparues, ceux qui 

décrivaient un événement lié à la question de la perte peu de temps avant les premiers 

symptômes de la SEP et les autres. Les résultats de notre étude ne sont pas significatifs. Mais 

certains résultats seraient intéressants à approfondir. Les patients ayant un événement de vie 

négatif ont un handicap « objectif » égal aux autres mais sont davantage et /ou plus 

rapidement en fauteuil roulant évoquant une évolution de la pathologie plus rapide 

qu’attendue. Ce groupe est aussi celui où le refus de la maladie est le plus fréquent. Nos 

résultats suggèrent que la mise en cause d’un événement influence plus le vécu de la 

pathologie que l’handicap lui même. Mais en contre partie, ce vécu davantage négatif aggrave 

subjectivement l’handicap, à l’insu du patient lui-même.  

 Les données de la littérature évoquent un lien faible entre événement de vie, stress et 

poussées. Des réflexions sur le rôle du système hypothalamo-hypophysaire sont en cours sans 

que des réponses claires soient données pour l’instant.   
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 L’attachement des patients à cette réponse semble être un signe de mal-être. Les 

patients luttent contre la dépression avec des mécanismes de défenses projectifs. Ces 

mécanismes sont adaptés dans un premier temps, mais leur maintien est source d’une moins 

bonne adaptation à la maladie. Il ne faut pas les remettre en cause sans aide 

psychothérapeutique, leur sédation sans aide pouvant être à l’origine d’un effondrement. Un 

moyen d’accéder à ses patients serait l’éducation thérapeutique.  
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE 

 

 La Sclérose en Plaques (SEP) est une maladie neurologique chronique auto-immune, 

dont la survenue provoque diverses réactions chez les patients. Au sein de l’Hôpital 

d’Instruction des Armées (HIA) de Metz, cette pathologie est prise en charge au service de 

Médecine Physique et Rééducation en collaboration avec un psychiatre.  

  Dans notre première évaluation, nous avons constaté que de nombreux patients 

accusent un événement de vie négatif à l’origine de leur maladie.   

 Dans ce travail, nous avons voulu explorer cette hypothèse à partir de l’observation de 

65 patients, les sujets étant reçus en entretien semi-dirigé. L’étude et la comparaison des 

aspects cliniques et évolutifs des troubles montrent une moins bonne acceptation et une moins 

bonne tolérance de la maladie et du handicap par les patients mettant en cause une 

circonstance déclenchante.   

 Une revue de la littérature sur ce thème apporte des éléments de réflexion : un lien 

statistique faible est retrouvé entre événement et poussée évolutive et des recherches 

neurobiologiques sont en cours, concernant en particulier les réponses neurœndocriniennes et 

immunologiques au stress. Nous présentons, par ailleurs, différentes hypothèses 

psychopathologiques pour expliquer ce phénomène.   

 Au-delà de ce lien non établi, notre étude relève toute l’importance des mécanismes 

psychologiques d’adaptation et d’acceptation de la maladie, utiles à reprendre dans une 

démarche psychothérapeutique.   
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